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ONSOZ

Periferik sinirler; trafik ve is kazalar1 basta olmak tizere her tiirlii kazada, kesici, batici
ve atesli silahlarla yaralanmalar sonrasi ortaya ¢ikan delme, ezilme, c¢ekilme, donme tipi
travmalar ve kirik veya ¢ikiklar sonucunda hasar gorebilir. Yaygin olarak goriilen diger bir
yaralanma tiirli de ezilme tipi yaralanmalardir. Bu tiir ezilme tipi yaralanmada sinirsel
elemanlarin ayrilmasi veya kopmasi so6z konusu degildir. Ezilme tipi yaralanmalarda, motor
ve duyu fonksiyonlarinin total kayb1 meydana gelebilmektedir. Periferik sinirlerin hasarlarini
takiben rejenerasyon kapasitesine sahip olduklar1 bilinmesine ragmen, rejenerasyon siireci ve
sonuglar1 hakkindaki bilgiler sinirhidir. Periferik sinir yaralanmalarinin tedavisinde bugiine
kadar, anastomoz, sinir greftleri, nonndral doku greftleri, kombine greftler, sinir konduitleri
ve sentetik tiipler gibi pek ¢ok yontem uygulanmis ve bunlarin sinir iyilesmesine olan

muhtemel etkileri genis olarak rapor edilmistir.

Periferik sinir yaralanmalar1 sonrasinda fizyoterapi uygulamalarina erken dénemde
baslamanin 6nemi vurgulanmakta ve kas lifi capini koruyan ya da artiran yontemlerin denerve
kas tedavisinde etkin oldugu bilinmektedir. Periferik sinir yaralanmalarinin rehabilitasyonu
sirecinde kas kuvvetinin korunmasi, artirtlmasi, kasin tonusunun korunmasi, sinir
rejenerasyonunun saglanmasi ve deformite olusumunun 6nlenmesi konusunda farkli egzersiz
yontemleri ve tedavi modelleri uygulanmaktadir. Su i¢i egzersizleri ve kesikli
elektromanyetik alan bu tiir uygulamalardan bazilaridir. Elektromanyetik alan ve yiizme ile
ilgili yapilan pek ¢ok caligmada manyetik alanin ve ylizme egzersizlerinin sinir
rejenerasyonunu, yumusak dokuyu ve 6zellikle de tiim sinir dokusunun biiylimesini etkiledigi

gosterilmistir.

Bu tez ¢aligmasinda, bir ndropati modeli olan ezilme tipi yaralanma sonrasinda dort
hafta siiresince uygulanan yiizme egzersizi ve kesikli elektromanyetik alanin, bazi

elektrondromiyografik degiskenler tizerine olan etkisi incelenmistir.

Arastirma; "Siyatik sinir hasar1 olusturulmus siganlarda kesikli elektromanyetik alanin
ve yiizme egzersizinin iyilesmeye etkileri" adli ve VTF-11016 kodlu proje olarak; Adnan

Menderes Universitesi Bilimsel Arastirma Proje Birimi'nin destegi ile ger¢eklestirilmistir.
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1. GIRIS

Sinir sistemi ve hastaliklari ile ilgili ilk yazili belgeler MO 3000-4000 tarihli eski
Maisir papiriisleridir. Papiriislerde kafatasi kirig1 gegiren hastalarda beyin, beyni Orten zarlar
ve onlarin altindaki sividan s6z edilmekte ve ayrica bu kisilerde hemipleji ve afaziye

benzer tablolar tanimlanmaktadir (Aktin 2004).

Periferik sinirlerin rejenerasyon kapasitesine sahip olduklar1 bilinmesine ragmen,
rejenerasyon siireci ve sonuglari hakindaki bilgiler yeterli degildir. Periferik sinir
yaralanmalarinin tedavisinde bugiine kadar, anastomoz, sinir greftleri, nonndral doku
greftleri, kombine greftler (Pagnotta ve ark 2002), sinir konduitleri ve sentetik tiipler gibi
pek ¢ok yontem uygulanmis ve bunlarin sinir iyilesmesine olan muhtemel etkileri kapsamli

olarak galisilmistir (Sheng ve ark 2000, Midha ve ark 2003, Gravvanis ve ark 2004).

Deneysel caligmalarin ¢ogunda, hedef organ innervasyonunu artirmak ve siyatik
sinir rejenerasyonunu stimiile etmek igin g¢esitli fizyoterapatik tedavi yaklasimlar

kullanilmistir ( Mendonga ve ark 2003, Gigo-Benato ve ark 2004, Raso ve ark 2005).

Su i¢i egzersizler fizik tedavi programlarinda yaygin olarak kullanilmaktadir.
Ozellikle yercekimi sartlar1 altinda Kkarada gerceklestirilen egzersizler zor ve agrili
olabilmektedir. Oysa su i¢i ¢alismalar bu sorunlara engel olup erken aktif mobilizasyon ve

dinamik kuvvete izin verir (Silva ve ark 2008).

Giinlik yasamimiza bu kadar ¢ok girmis olan elektromanyetik alan (EMA)’in
bircok etkisi bilinmekle beraber heniliz netlik kazanmamis noktalar da vardir.
Elektromanyetik alanlarin canlilar iizerindeki etkileri konusunda yapilan c¢alismalarda
(Sisken ve ark 1989, Mansouri ve ark 2001, Hong 1987) farkli sonuglar alinmustir.
Ozellikle sinirlerinde hasar olusturulan siganlarda yapilan EMA uygulamalarinn etkisinin
elektrofizyolojik ol¢timlerle degerlendirildigi arastirmalarda (Sisken ve ark 1989, Leisner
ve ark 1989, Cordeiro ve ark, 1989 Mansouri 2001) birbirinin tam tersi sonuglar
bildirilmektedir.

Elektromanyetik alan ve yiizme ile ilgili yapilan pek cok calismada, manyetik

alanin ve ylizme egzersizlerinin, sinir rejenerasyonunu, yumusak dokuyu ve 6zellikle de



tiim sinir dokusunun biiyiimesini etkiledigi gosterilmistir (Hines 1942, Sisken ve ark 1989,
Sisken ve ark 1990, Van Meeteren ve ark 1998).

Bu tez calismasi ile bir néropati modeli olan ezilme tipi yaralanma sonrasinda
uygulanan yiizme egzersizi ve Kkesikli elektromanyetik alan etkilerinin elektrofizyolojik

yontemlerle ortaya konulmasi amaglanmistir.
2. GENEL BILGILER

2.1. Sinir Sisteminin Gelisimi

Merkezi sinir sistemi (MSS) ve periferik sinir sistemi (PSS), embriyo boyunca
notokordun dorsaline yerlesmis olan ve noéral plak adi verilen kalin bir ektoderm
tabakasindan koken alir. Noral plak, noral oluk adi verilen ylizeyel bir girinti olusturur.
Noral oluk derinlestikge olugun kenarlar1 ortada birleserek embriyo boyunca uzanan noéral
tiipli olusturur. Orjinal ndral plagin koken aldig1 yapiya benzer olarak, bu tiip ektoderm ile
sartlmistir. Noral tiip ile her iki tarafta ilizerini kaplayan ektoderm arasindaki agida
ektodermden kdken alan ve noral krest adi verilen bir hiicre kiimesi bulunur. Noral tiip
MSS’nin bir 6nciisti iken, PSS ¢ogunlukla noral krest hiicrelerinden gelisir. Noral krest
hiicreleri ayrica Schwan hiicreleri, melanositler, adrenal bezin kromaffin hiicreleri ve beyin

zarlarini da olusturur (Him 2008).

Embriyonik evre, hiicre ve dokularin organ sistemlerine organizasyonu ve
mobilizasyonu ile karakterizedir. Bu organ olusum evresindeki donemler bir tiirden
digerine farklilik gostermektedir. Organlarin olusumu siganlarda gebeligin 6-15, insanda
20-25, maymunlarda 20-45 ve farelerde 7-16. giinleri arasinda gergeklesmektedir
(Kaufmann 2000). Siganlarda noral tiip gebeligin onbirinci giiniinde olusur (Drews 2000).
Noral tiipti saran epitelyal hiicrelere néroepitelyum denir. Bu hiicreler MSS'deki tim
noronlarin ve gliyal hiicrelerin kaynagidir (Kaufmann 2000). PSS'nin sinir hiicreleri noral
kristadan koken alirlar (Drews 2000). Bu hiicrelerin bir boliimiiniin hiicre govdeleri noral
tipiin disinda bulunur. Sinir hiicrelerinin onciileri olan noroblastlar bir¢ok boliinme ve
farklilasma gosterirler. Programlanmis bu hiicre farklilasmasit noroepitelyumun belirli
boliimlerinde sekillenir ve buradan ii¢ temel beyin boliimii olan ilkel 6n beyin, orta beyin
ve arka beyin gelisir. Fotal donemde beyin biiylikliiglinde belirgin bir artis vardir. Ayrica
yine bu donemde hiicresel artis ve farklilasma da gergeklesir (Kaufmann 2000).



Sicanlarda miyelin yapist ve bilesimine bakilacak olursa, noéral tiipiin kaudal
kismindaki programli hiicre artis1 duyusal, motor ve bazi ara néronlari igeren spinal kordu
olusturur. Dogum sonrast donem beynin kapsamli biiyiimesi ile karekterizedir. Sican
beyninde tiim hiicre popiilasyonunun yaklasik yarist postnatal donemde olusur. Beynin
dogum sonrasi siiregte oligodendrogliyal hiicrelerde ve miyelinizasyondaki artigin bir
sonucu olarak biyiidiigiine inanilmaktadir. Sicanlarda oligodendrogliyal hiicrelerin
¢ogalma fazi dogumdan yaklasik ii¢ hafta sonra tamamlanir (Morell ve Quarle 1999).
Gelismekte olan serebral korteksteki premiyelinatif oligodendrositlerin yaklasik % 20'si 7-
21. giinlerde dejenere olur. Aksonlari miyelinleyen oligodendrositler kompakt miyeline
0zel proteolipid proteinler eksprese ederler ve dejenere olmazlar. Miyelinasyon dogum
sonrast onuncu giinde baslar ve maksimum diizeyine 20. giinde ulasir. Miyelinizasyon 16-
30. giinler aras1 ¢ok hizlidir, 30. giinden sonra azalir ve hayvanin kalan yasaminda diisiik

bir seviyede devam eder (Bruce ve ark 1997).
2.2. Periferik Sinir Sistemi

2.2.1. Sinir Liflerinin Simiflandirilmasi

Periferik  sinirler akson ¢api, iletim hizi veya fonksiyonlarina gore
siiflandirilabilirler. Akson cap veya boyutlarina gore siniflandirildiklart zaman, néronlar
tip I, II, III veya IV olarak ayrilirlar, tip I en biiyiik, tip IV ise en kiigiiktiir (Cizelge 1).
Sadece duyusal noronlar boyutlarina gore smiflandirilirlar. Tip I, II ve III aksonlar
miyelinli, tip IV aksonlar1 miyelinsizdir. Biiyiik ¢capli aksonlarda iletim hizli ve elektriksel
stimiilasyon i¢in gerekli esik deger diisiiktiir ( Flores ve ark 2000).

Uyarilar ¢abuk iletmesi gereken lifler, genellikle daha biiyiik ¢aplidir, ¢iinkii kalin
lifler daha az elektriksel dirence sahiptir. Caplar1 ve miyelinizasyon derecesi degisen genis

bir lif yelpazesi vardir. Kalin lifler miyelinli olma egilimindedir (Tuncer 2005).

Sinir lifleri Gasser ve Erlanger tarafindan yapilan siniflandirma ile A, B, C diye ii¢
gruba ayrilir (Cizelge 2) ve A grubu ayrica alfa, beta, delta, gama (a, B, 6, y) diye dort alt
gruptan olusur. A grubundaki lifler miyelinli olup, ¢aplar1 1- 22 mikron, ileti hizlar ise 5—
120 m/sn olarak tespit edilmistir. leti hiz1 ile cap arasinda direkt bir baglant1 vardir (Sar
2007).

Otonom sinir sisteminin ganglioner liflerini olusturan B lifleri miyelinlidir ve

caplar1 3 mikron veya daha azdir. ileti hizlar1 saniyede 3-15 metre arasindadir. Bu nedenle



ayni hizda ileten baz1 A liflerinden ayirt etmek zordur (Gutmann ve Holubar 1950, Asbury
ve Jhonson 1978, McDonald 1980 ).

Otonom sinir sistemi postganglioner liflerini olusturan ve ayrica arka koklerle
periferik sinirlerde bulunan C lifleri miyelinsizdir (Gutmann ve Holubar 1950, Asbury ve
Jhonson 1978, McDonald 1980).

Cizelge 1. Sinir liflerinin ¢aplarina gore siniflandirilmasi (Flores ve ark 2000)

Lif tipi Cap (um) Fonksiyon
la 12-201 Kas igcigi primer sonlanma
Ib 11-19 Golgi tendon organi
I 5-12 Dokunma, kinestezi, kas igcigi sekonder sonlanma
1l 1-5 Agr1, kaba dokunma, basing, 1s1
v 0,1-2 Agr1, dokunma, basing, 1s1

Cizelge 2. Sinir lifi tipleri (Sar1 2007)

Lif tipi Fonksiyon Lif cap Tleti hizx
(um) (m/sn)

A

o Propriosepsiyon, somatik motor 12-20 70-120

B Dokunma, basing 5-12 30-70

o Agr1, 151, dokunma 3-6 1-30

Y Kas igciklerine motor 2-5 12-30

B Pregangliyonik otonomik <3 3-15

C

Dorsal kok Agrn, refleks cevaplar 04-1.2 0.5-2.5

Sempatik Postgangliyonik sempatikler 0.3-1.3 0.7-2.3

2.2. 2. Sinir Liflerinde iletim

Norotransmitterler; proteinler ve organel mikrotiibiiller ve norofibriler sistemleri
kullanarak akson boyunca tasinirlar. Anterograd akim hiicre gévdesinden uzak iletimi
saglar ve yavas ya da hizli olusur. Perifere dogru olan yavas transport 0.25-4 mm/giin,
hizli transport ise 200-400 mm/giin hizindadir. Yavas tagima sisteminin hizi, aksonun
rejenerasyon hizina esittir. Hizli transport ise enerjiye bagimhi ve 1siya duyarli olup bu
sistemle transmitter sentezleyen enzimler, glikoproteinler ve membran bilesenleri taginir.
Retrograd akim; hiicre gévdesine dogrudur, siirekli ve yavas bir akimdir, bu mekanizmayla
membrandz prelizozomal yapilar ve ekstraseliiler materyaller (akson terminalinden igeri

alinan, sinir biiylime faktorii (NGF) gibi) taginir (Lundborg ve Dahlin 1998).



Sinir hiicresinin yar1 gecirgen zar1 hiicre i¢i ve hiicre dis1 sivi arasinda membran
potansiyel farkinin olusumuna neden olur. Akson zar1 sodyum iyonuna karsi gecirgen
degildir. Sodyum transferi aktif olarak zardaki sodyum/potasyum pompasi yoluyla olur. Bu
sayede, hiicre i¢i stvida yiiksek yogunlukta potasyum (K) iyonu ve diger anyonlar, diisiik
yogunlukta sodyum (Na®) ve klor (Cl) iyonu bulunur. Zarin denge halindeki potansiyeli

yaklasik -70 mV'dir. Zar elektrik uyaranla uyarildiginda, depolarize olur ve zardaki Na*

kanallarinin Na* gecirgenligi artar. Bu durumda zar potansiyeli +30 mV'ye ulasip aksiyon
potansiyeli sekillenir. Bu potansiyel sinir lifi boyunca yayilim gosterir. Miyelinsiz sinir
liflerinde potansiyelin yayilimi zar boyunca kesintisiz iletim seklinde olurken, miyelinli
sinirlerde depolarizasyon yalnizca Ranvier bogumlarinda olmakta ve akim, bir bogumdan
digerine sigrayarak ilerlemektedir (sigrayici iletim). Miyelinli liflerde bu sigrayici ileti

sayesinde impuls, miyelinsiz liflerden ¢ok daha hizli iletilir (Kogbeker ve Oguz 1995).
2.3. Periferik Sinirlerde Yaralanma

2.3.1. Periferik Sinir Yaralanma Sekilleri

Periferik sinirler; trafik ve is kazalar1 basta olmak tlizere her tiirlii kazada, kesici,
batici, atesli silahlarla ortaya ¢ikan delme, ezilme, ¢ekilme, donme tipi travmalar, kirik
veya cikiklar sonucunda hasar gorebilir. Servikal kotta ve cesitli tuzak ndropatilerinde de
sinir sikismasi sonucu zedelenme olur. Bunlarin disinda; iskemide (ateroskleroz, Burger
Hastalig1), metabolik hastaliklarda (diyabet), tiimoral, toksik, fiziksel (sicak, soguk,
elektrik), kimyasal olaylar ve radyoterapi gibi etkenlerle de periferik sinir hasar1 olusabilir
(Asbury ve Jhonson 1978, Dawson ve ark 1990).

Fakat bu yaralanmalarin en sik goriileni travmatik yaralanmalardir. Periferik sinir
hasar1, uygulanan kompresyonun siiresine ve kuvvetine gore degiskenlik gosterir. Biiyilik
lifler kiigtiik liflere gére kompresyon ve iskemiye daha fazla duyarlidirlar. Ayrica ylizeyel
yerlesimli fasikiiller derin yerlesimli olanlara oranla daha fazla kompresyona duyarlidir.
Ayrica kalin perinerium igerisine gomiilii kiiciik lifler, ince perinerium igerisine gomiilii
kalin liflere oranla daha az oranda kompresyona duyarlidir (Lunborg ve Dahlin 1992, 996).

Yaygin olarak goriilen bir yaralanma tiirli de, ezilme tipi yaralanmalardir. Bu
yaralanmada sinirsel elemanlarin ayrilmasi veya kopmasi s6z konusu degildir. Ezilme tipi

yaralanmalarda, motor ve duyu fonksiyonlarmin total kaybi meydana gelebilmektedir.

Ama bu tiir defisitlerin patofizyolojisi belirgin degildir, ¢iinkii tamamen sinir devamlilig
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korunmaktadir. Bununla birlikte sinir hasarinin olusumunda hangi mekanizmanin daha
onemli oldugu tam olarak agikliga kavusmamstir. Yapilan ¢alismalar, kisa siireli ezilme
tipi yaralanmalarda iskeminin fizyolojik iletim bloguna neden oldugunu gostermistir. Kisa
stireli iskeminin, sinir iletim blogunu nasil olusturdugu agik degildir. Bununla birlikte,
biiyiikk ¢apli miyelinli liflerin, kii¢iik caplilara oranla daha fazla iskemik etkiye ugradigi
gosterilmistir. Kisa siireli iskemide, histolojik degisiklikler genellikle geri doniisiimliidiir.
Siddetli iskemik hasara ugramis sinirde, genellikle fonksiyonun kaybolabilecegi ve tam bir
iyilesmenin olusmayabilecegi kabul edilmektedir. Yapilan calismalarda, ezilme tipi
yaralanmalarda mekanik deformasyonun etkilerinin daha 6n planda oldugu goriisii ortaya

¢ikmistir (Robinson 2000, Burnett ve Zager 2004).

2.3.2. Periferik Sinir Yaralanmalarinin Siiflandirilmasi

Periferik sinir yaralanmalarinin siniflandirilmasinda; sinir hasarinin yapisal,
histolojik sonuglar1 ve fonksiyonel kayiplara gore Sunderland, yaralanma siddetine gore
smiflandirilmada ise Seddon’un degerlendirmesi yaygin olarak kullanilmaktadir (Seddon

1943, Sunderland 1990).

2.3.2.1. Sunderland Simiflandirmasi

Sunderland siniflandirmasi, sinir hasarinin yapisal ve histolojik sonuglarina ve
sinirin fonksiyon kaybina gore yapilmistir. 6. kategori yaralanma 1988 yilinda
Mackinnon tarafindan Sunderland siniflandirmasina eklenmistir (Cizelge 3) (Mackinnon
ve Dellon 1988). Yaralanmanin derecesinin bilinmesi tedavinin planlanmasi agisindan
onemlidir. 1, 2, ve 3. derece yaralanmalarda geri doniis olur, cerrahiye gerek yoktur.
Dordiincii ve 5. derece yaralanmalarda ise cerrahisiz geri doniis olmaz. Altinci derece

yaralanmalarda ise geri doniis degisik derecelerde olabilir (Brandt ve Mackinnon 1997).

Cizelge 3. Sinir yaralanmalarinda siniflandirma (Avci ve ark 2002)

SEDDON SUNDERLAND
Noropraksia 1. derece yaralanma Segmental demiyelinizasyon, lokalize iletim blogu
Aksonotmezis 2. derece yaralanma Aksonal yaralanma, distalde Wallerian dejenerasyonu
3. derece yaralanma Wallerian  dejenerasyonu endonériumda fibrozis ile
birliktedir
4. derece yaralanma Intakt olan tek yap1 eksternal epindriumdur
Norotmezis 5. derece yaralanma Sinir tamamen ayrilmistir
6. derece yaralanma Tiim yaralanmalarin kombinasyonudur




1. Derece yaralanma: Akson ve diger yapilar korunurken yaralanma bolgesinde iletim

blogu mevcuttur.

2. Derece yaralanma: Yaralanma bolgesinde akson yapisi bozulur, hasar bolgesinin
distalinde ve belki de bir kisim proksimalinde Wallerian dejenerasyonu goriliir.
Aksonlarin genel diizeni bozulmamustir. Sinirin geri kalan yapilar1 saglamdir ve

endondral tiiplerin devamliligi vardir.

3. Derece yaralanma: Aksonal yapida bozulma ve Wallerian dejenerasyonunun yani
sira endondral tiiplerin de biitiinliigli bozulmustur. Bu nedenle rejenerasyon gosteren

aksonlarin ¢aprazlagmasi ve uygun olmayan yollarda ilerlemeleri s6z konusudur.

4. Derece yaralanma: Sinir gévdesinin biitiinliigiiniin korunmasina ragmen yaralanan
segmenti fibroz doku kaplar. Schwann hiicreleri ve rejenere olan aksonlar
genisleyerek nérinom olusturabilir. Bu yaralanmada, sinir devamliligi korunurken

icyap1 tamamen bozulmustur.
5. Derece yaralanma: Sinir gévdesinin devamliligi bozulmustur.

6. Derece yaralanma: Yukaridaki yaralanma derecelerinin birlikte bulundugu
durumdur ve geri doniis degisik derecelerde olabilir (Sunderland 1990, Brandt ve
Mackinnon 1997)

2.3.2.2. Seddon Siniflandirmasi

1. Norotmezis: Akson ve endondriumu iceren norondaki biitiin yapilarin hasaridir
(Sekil 1). Prognoz iyi degildir, néroma olusumu siktir, hasarli segmentin ¢ikarilmasi

ile reanastomoza olanak saglanabilir (Seddon 1943, Landon ve Hall 1975).

gudak

Sekil 1. Norotmezis: Periferik sinir kopmasi (Sar1 2007)



2. Aksonotmezis: Lezyonun distal segmentinde birkag giin iginde Wallerian
dejenerasyonuna bagli anatomik biitiinliiglin bozulmasidir (Sekil 2). Epindrium,
perindrium ve Schwann hiicreleri saglam kalir. Duysal motor ve sudomotor
disfonksiyon gelisir. lyilesme siiresi ve derecesi lezyonun lokalizasyonuna, yas ve
hastanin durumuna baghdir. Akson iyilesme hizi giinde yaklagik 1,5-2 mm’dir
(Seddon 1943, Landon ve Hall 1975).

Sekil 2. Aksonotmezis: Akson hasar1 (Sar1 2007)

3. Noropraksi: Kompresyon ile gelisen lokalize sinir hasaridir. Akson olimii ve
Wallerian dejenerasyonu olusmaz (Sekil 3). Motor kayip ve paresteziler gelisebilir.
Derin duyu bazen de dokunma duyusu azalir. Agr1 duyusu nadiren etkilenir (Seddon
1943, Landon ve Hall 1975).

Dorsal kBk
ganglionu
Interndral-
damariar

HASAR BOLGESI

epindry um

! funikulus
ernonyum
endontryum

Sekil 3. Noropraksi: Sinir iletisinde fonksiyonel blok (Sar1 2007)

2.3.3. Sinir Dejenerasyon ve Rejenerasyonu

Sinir lifi herhangi bir kaza veya travma sonucunda ya da deneysel olarak kesilecek
veya ezilecek olursa, hiicreden ayri kalan kisimda morfolojik, kimyasal ve fonksiyonel bir
takim degisiklikler meydana gelir. Bu degisikliklerin tiimiine sinir dejenerasyonu denir.
Sinirde meydana gelen bu degisiklikler ilk olarak Waller tarafindan agiklandigindan, bu

olaya ‘Wallerian dejenerasyonu’ adi verilir. Wallerian dejenerasyonuna ugramis bir sinirin



tamir olup normal fonksiyonunu kazanmasina rejenerasyon denir. Bu tamir olay1 iki fazda
meydana gelir: Birinci fazda; sinir lifi silindir eksenin ganglion hiicresine bagli kalan
kismindan perifere dogru adeta “psodopod” gibi ilerler. Ikinci fazda ise yeni sinir lifleri

olgunlasir miyelin kilifi ile kaplanir ve uyarilabilme 6zelligi kazanirlar (Sar1 2007).

2.3.3.1. Histopatolojik Degisimler

Wallerian dejenerasyonunda goriilen primer histolojik degisiklik, akson ve miyelin
kilifta olusan yapisal bozukluklardir. Dejenerasyon sonucu gozlenen baslica yapisal
degisikler, noronda noérotiibiil ve noérofilamentlerin diizensiz hale gelmesi, akson ve
miyelin kilifin birbirlerinden ayrilmalari, aksonda varikoz siskinliklerin olusmasidir.
Miyelin kilif dejenerasyonu 6zellikle 36-48 saat iginde belirgin hale gelir. Yaralanmadan
sonra 48-96 saatte genellikle akson devamliligi kaybolur ve impuls iletimi bozulur.
Wallerian dejenerasyonunda Schwann hiicrelerinin anahtar rol oynadiklar1 kabul
edilmektedir. Bu hiicreler yaralanmadan sonra 24 saat iginde aktif hale geger, ¢ekirdek ve
sitoplazmik biiyiime gosteren hiicreler, hizla boliinerek dejenerasyon ve tamir yoluna
yardim edecek bir ¢ok molekiilii eksprese ederler (Kazuho ve Masaru 2002, Mirajullah ve
Xinya 2002).

Baslangi¢ evresinde, travmaya cevap olarak endondral tiip siser. Ilk iki haftadan
sonra ¢ap oldukca azalir. 5-8 haftada dejenere olan sinir artiklar1 genellikle ortadan
kaldirilmustir. Ugiincii derece yaralanmalarda travma-aracili lokal bir reaksiyon meydana
gelir. Intrafasikiiler yaralanmalarda sinir lifinin distal kisimlari endondriumun esnek
olmasindan dolay1 retraksiyona ugrar. Lokal vaskiiler travma, etkin inflamasyonla
sonuglanan hemoraji ve 6deme yol agar. Fibroblastlar prolifere olur ve olusan fibr6z bag
dokusu, yarali segmentte siskinlige neden olur. Intrafasikiiler skar dokusu sinir gdvdesinde

de gelisir ve genellikle perinoral skar dokusu ile kaynagir (Burnett ve Zager 2004).

Travmatik hasar sonrasi ilk 1-2 hafta i¢inde, kromatolizis olarak bilinen sinir hiicre
cekirdegindeki Nissl cisimciklerinin eriyip kaybolmasi ile karakterize bir olay
gelismektedir (Lieberman 1971). Hiicre ¢ekirdegi, hiicre i¢indeki merkezi konumundan
perifere dogru hareket etmekte ve hiicre govdesi sisme gostermektedir. Kural olarak,
aksondaki hasar hiicre gdvdesine ne kadar yakin ise hiicre govdesinde o denli 6nemli

degisikliklere yol agmaktadir (Lieberman 1971, Zochodne 2000, Burnett ve Zager 2004).



Lezyon diizeyinden itibaren proksimal boliimdeki ilk Ranvier bogumuna kadar olan
sinir segmentinde dnce dejenerasyonla iliskili baz1 degisiklikler olmaktadir. Kisa bir siire
sonra ise proksimalden gelisen aksonal uzantilar endonéral tiipler i¢inde ilerleyerek lezyon
alanina ulagsmaktadir. Eger erken bir donemde sinirin kesik uglar1 cerrahi olarak karsi
karsiya getirilir ise proksimaldeki aksonal uzantilar distalde yer alan sinir segmentine
dogru biliylimeye devam ederler. Aksi halde, aksonal uzantilar ¢evre doku igine dogru

yanlig bir yonelim gostererek sonlanirlar (Fernandez ve ark 1997, Stoll ve ark 2002).

Rejenerasyon siiresince, rejenerasyon hizi, yavas aksonal transport hizi ile
iliskilidir. Bu faz boyunca sitoskeletal protein sentezindeki kalitatif ve kantitatif
degisiklikler arastirilmigtir. Aksotomiden 2-4 giin sonra norofilament proteinlerinde bir

indirgenme, aktin ve tubulinin spesifik izotiplerinde bir artma gézlenmistir (Canda 1992).

Aksonal reaksiyon, akson giidiigiinde sisme ve miyelin kilifta yikimlanma ile
kendini gosterir. Bu dejenerasyon aksonal filizlenme ve remiyelinizasyon sonucu iyilesme
ile sonuglanabilecegi gibi, geriye dogru hasar (dying back neuropathy) ile de sonuglanabilir
(Varl1 2005).

2.3.3.2. Kaslardaki Degisimler

Kismen denerve kas degisik derecelerde kuvvet kusuru gosterirken, tamamiyla
denerve kas flask paralitiktir. Her iki durum sonunda da kasta atrofi goriilmeye baslar.
Kismi denervasyonda, yorgunluk ve giinliik yasam aktivitelerinde performans diistikliigi
goriiliir. Derin tendon refleksleri azalmis veya kaybolmustur. Sinir yaralanmalarindan
sonra anormal elektromyografi (EMG) bulgular1 ortaya cikar. Kas denervasyonundan
sonra, 5-7 giin siireyle EMG kaydi alinamaz (Archibald 1980).

Denerve kasta sik olarak fibrilasyon potansiyelleri goriiliir ve bu durum yaralanma
sonras1 ilk {i¢ hafta igerisinde ortaya cikar. O siireden sonraki EMG bulgulari, sinir
yaralanmasinin derecesine ve rejenerasyonuna baglidir. Diisiik amplitiid, kisa siireli ve
polifazik motor iinite potansiyellerinin goriillmesi onarim ve reinnervasyon belirtileridir.
Kasta palpe edilebilir bir kontraksiyondan 6nce ¢ogunlukla motor iinite potansiyelleri
ortaya c¢ikar. Rejenerasyon devam ederken fibrilasyon potansiyelleri azalir, polifazik motor
tinite potansiyellerinin siklig1 artar. Fibrilasyon potansiyelleri 2-3 y1l devam ederken, ciddi

sinir yaralanmalarinda bu siire 4-5 yila ¢ikabilir (Archibald 1980).
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Kismen denerve kasin kuvveti, aktif olan motor néronlar ve kas lifi sayisina
baghdir. Kismi denervasyonun etkileri insan ve si¢anlarda Gordon (1993) tarafindan

calisilmistir. Motor noronlarin % 80 veya daha fazlasinin kaybi, Kuvveti 6nemli oranda

azaltir (Gordon 1993).

Denervasyon sonrasi olusan kas atrofisi ve bunun fonksiyonel sonuglari insanlarda
ve hayvanlarda deneysel olarak c¢alisilmigtir. Denerve edilen kas 60 giinde agirhiginin %
50-60'm1 kaybeder, kesit alan1 ise % 70 azalir. Fibroblastik proliferasyon 89. giinde en
yiiksek diizeye ¢ikar ve kollajen birikmesi 6nce perimisyumda sonra endomisyumda olur.
Denervasyondan 1-3 ay sonra ideal reinnervasyonun, bir yil sonra da fonksiyonel
reinnervasyonun ortaya ¢ikmasi olasidir, ti¢ yildan sonra ise reinnervasyon gergeklesmez
(Thomas 1999).

2.3.3.3. Elektrofizyolojik Degisimler

Dejenere olmaya baslamis bir sinirde morfolojik ve kimyasal degisikliklerle
birlikte, bir¢cok elektrofizyolojik degisim de meydana gelir ve bu tan1 bakimindan g¢ok
onemlidir. Sinir lifinin metabolizmasinin azalmasiyla beraber, uyarilabilme ve iletebilirligi
de azalir. Dejenerasyonun tamamlanmasiyla birlikte sinirin eksitabilitesi kaybolur (Sari
2007).

Elektrofizyolojik degisiklikler, sinir yaralanmalari agisindan hafif, orta ve agir
siddetteki degisiklikler seklinde ti¢ ana kategoride toparlanabilir (Cizelge 4) (Varli 2005).

Hafif sinir hasari, belli bir sinirin iyi lokalize edilebilen bir bolgesinde, gegici ve
tam diizelebilen hasarlar i¢gin kullanilan bir tanimlamadir. Sinirin aksonu, miyelin kilifi ve
destek dokular1 gibi anatomik yapilarinda hasar yoktur. Bu durumda sinir aksiyon
potansiyeli gegici olarak hasarli bolgenin Gtesine ulastirilamaz. Hafif ve uzun olmayan
kompresyonlar genelde bu tiir sinir hasarlarina yol acarlar. Bu hasarin gelisiminde lokal
sinir iskemisi en 6nemli nedenlerdendir (Varli 2005, Giindiiz ve Akyiiz 2005, Ertekin
2006).

Kompresyon uygulamasi sirasinda sinir iletim ¢aligmalar1 yapilirsa yasa gore de
degismek kosuluyla, ilk bes dakikada sinir iletim hizinda % 3, cevap amplitiidiinde % 7
diisme olur. 30 dakika sonunda sinir iletim hizindaki diisme % 27, amplitiiddeki diisme %

66'ya ulasir (Varli 2005).
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Orta siddetteki sinir yaralanmalarinda Wallerian dejenerasyonu olmaksizin sinir
iletiminde agir bozukluk sekillenir. Etkilenen segmentte impuls iletim blogu ile sonuglanan
hafif derecede noral yaralanma sz konusudur. Iletim blogunun en 6nemli yonii geri
doniislii olmasidir. Bu tip yaralanmalar genellikle uzamis kompresyonlarda ortaya ¢ikar ve
bu Seddon'un "noropraksi" diye tanimladigi durumdur. Kuvvet kaybi ve duyusal
bozukluklar da vardir. Patolojik olarak segmental demiyelinizasyon gozlenir. Bu durumda
lezyon bolgesinin altinda ve istiinde sinir iletim hiz1 normalken, lezyon bélgesinde iletim

yoktur veya yavaslamistir (Kimura 2001, Berker 1995, Giindiiz ve Akyiiz 2005).

Agir sinir yaralanmalarinin prototipik drnegi sinir kesisidir. Travma sonrasi sinirin
aksonlar1 ile beraber kilifinin da kesilmis olmasi halidir. Bu durum, kesinin distalinde
Wallerian dejenerasyonu, kesinin proksimalinde aksonal reaksiyon ve sinir hiicre gévdesi

(perikaryon)’ ndeki degisikliklerle tanimlanir (Berker 1995, Varli 2005).

Cizelge 4. Sinir yaralanmalarinda elektrofizyolojik degisiklikler (Varli 2005)

Hasar Terminoloji Neden Elektrofizyoloji

Hafif Hizla diizelebilen iletim bloku | -Iskemi -Fokal iletim bloku
-Hafif baski -Iletim yavaslamasi
-Antijen kokenli

kanalopatiler

Orta siddette | Uzamus iletim bloku -Fokal demiyelinizasyon -Fokal iletim bloku
- Antijen kdkenli kanalopatiler -fletim yavaslamasi
Agir Wallerian dejenerasyonu -Akson ve miyelin kayb1 -Iletim yoklugu

Sinir ezilmelerinde endondronal tiipler saglam kalsa bile Wallerian dejenerasyonu
olabilir. Bu nedenle erken donemde sinir iletim calismalari oldukca yol gostericidir.
Yaralanmadan sonraki 30 giin i¢inde, yaralanmanin proksimalinde sinir iletim hizi
yaralanma dncesinin % 901 kadardir. Ug ay icinde bu % 80'e kadar diiser ve bes ay kadar
sabit kalir. Bes aydan sonra yavasca diizelir ve iKi ay iginde normal diizeye ulasir.
Proksimal segmentte iyilesme yoksa iletim hizi giderek diisme gosterir ve ilk diizeyin %
60-70"ine geriler ve takiplerde diizelme gostermez. Distal segmentte ise, iletim hizi higbir

zaman yaralanma oncesine gore % 60-90'in tizerine ¢ikamaz (Varli 2005).

Normal sinirlerdeki iletimde distal ve proksimal uyarimda kas cevap amplitiidleri

esittir. Sinir hasarindaki iletimde distal uyarimda kas cevabi normal, proksimal uyarimda

12




ise ii¢ olasilik vardir; a) amplitiidii ayn1 fakat gecikmis cevap (normalle kiyaslanmali), b)
diisiik amplitiidlii ve gecikmis cevap (aksonal kayip ve demiyelinizasyon), c) diisiik

amplitiidli cevap Ve ileti hizt normaldir (aksonal kayip) (Varli 2005).

Tam sinir kesilerinde, kesi distalinde yapilan uyarimda sinir aksiyon potansiyeli
elde edilmesine ragmen, kesi proksimalinden yapilan uyarimda aksiyon potansiyeli elde
edilemez. Proksimal segmentteki sinir iletimi, kesi Oncesine gore % 60-70 seviyesinde
kalir. En iyi durumda bile ti¢ yillik takiplerde distal segmentlerde iletim hiz1 % 80'in istiine
¢ikamamaktadir. Tam Kesilerde akut donemde distal uyarimda normal kas cevabi elde
edilebilmektedir. Proksimal uyarimda cevap elde edilememesi tam kesi veya gegici
aksonal bloka isaret eder. Bu iki durumun birbirinden ayrilabilmesi, kesinin veya basinin
genigligine gore 1-2 hafta iginde incelemenin tekrarlanmasi ile saglanabilir. Ikinci
incelemede distal cevap amplitiidiiniin azalmasi veya kaybolmasi distalde Wallerian
dejenerasyonunun basladigina isaret eder. Tersine distal uyarimla cevabin ayni kalmasi
vel/veya proksimal uyarimla kii¢iik de olsa cevabin belirmesi patolojik siirecin gegici

aksonal blok veya yari kesi olduguna isaret eder (Varli 2005).

Proksimal segmentten uyarimla, gecikmis ama amplitiidii distal uyariminkine yakin
cevap elde edilmesi patolojik siirecin kesi degil, demiyelinizasyon oldugunu gosterir. Akut
donemde, proksimal uyarimla diisiikk amplitiidlii bir cevap alinmasi ise tam kesi olmadigini,
aksonal kayip oldugunu gosterir. Ikinci incelemede distal uyarim cevabi halen normalken,
proksimal uyarimda da cevap ¢ikmasi veya amplitiidiin artmasi gene kesinin yar1 kesi
olduguna ve rejenerasyonun basladigina isaret eder. Distal ve proksimalden uyarimla elde
edilen birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitiidleri arasindaki oran segmental
demiyelinizasyona giden liflerin orani hakkinda bilgi verir (On 2011, Varli 2005).

Duyu sinir incelemeleri de, motor sinir incelemelerindeki gibi benzer sonuglar
verir. Akson kaybi soz konusu ise ilk giinlerde distal duyusal iletimler normaldir. Ancak
Wallerian dejenerasyonu gelistikten sonra distal afferent iletim bozulur, duyusal aksiyon

potansiyeli amplitiidii kii¢iilir veya kaybolur (On 2011).

2.3.3.4. Etkili Faktorler

Sinir yaralanmasi sonrasi bifazik tarzda bir norotrofik faktor olan NGF sentezlenir.
Ilk sentezlenme fazi, proksimal ve distal sinir uglarinda gerceklesir ve yaralanmadan

sonraki ilk alt1 saatte olur. ikinci faz ise, yaralanmadan 2-3 giin sonra prolifere olan
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makrofaj ve Schwann hiicrelerinin sayilarinin artmasi ile iligkili olarak goriliir (Gregory
2000). Tipk1 NGF gibi diger norotrofik faktdrler de, sinirin i¢inde olup yaralanma sonrasi
az miktarda aciga c¢ikarlar. Bunlar bir dongii baglatirlar ve pek ¢ok kaynaktan ndrotrofik
faktor salinir. Bu faktorler retrograd olarak aksonda ilerleyerek sinir hiicresine ulasirlar ve
rejenerasyonu saglarlar. Norotrofik faktorler yaralanmadan 3-6 saat sonra pik yapar
(Lundborg 2000).

Wallerian dejenerasyonu sonrasi artan makrofajlar “Interlokin- 1 (IL-1) iireterek
rejenerasyon i¢in gerekli olan NGF, insiilin benzeri biiylime faktorii (IGF) gibi norotrofik
faktorlerin salinmasi ig¢in Uyarim yaratirlar. Prolifere olan Schwann hiicreleri bazal
membran tarafindan smirlanarak ve longitudinal kolonlar seklinde birleserek "Bunger
Bandi”n1 olustururlar (Lundborg 2000). Destek hiicreleri olarak da anilan makrofajlar ve
Schwann hiicreleri, laminin, fibronektin gibi yapisal ve adeziv ekstraselliiler matriks
molekiillerini Ttretirler (Gregory 2000). Ayni zamanda Schwann hiicreleri ndrotrofik
faktorler de salgilarlar. Bunger Bandi rejenere olan akson igin kontakt etkilesim yaratir ve
aksonun distale dogru ilerlemesini saglar. Bu arada Schwann hiicreleri tizerindeki reseptor
sayist da artar (Lundborg 2000). Yapilan deneysel ¢alismalarda Mitomisin C uygulanarak
destek hiicrelerinin proliferasyonu engellendiginde, sinirlerde rejenerasyonun olmadigi
goriilmistiir. Schwann hiicreleri ve makrofajlar, periferik sinir rejenerasyonu i¢in zorunlu
hiicreler olup, rejenerasyon siirecinde sayilar1 artar, biyoaktif molekiiller salgilarlar ve

akson migrasyonu i¢in gerekli olan iskelet yapiy1 olustururlar (Gregory 2000).

Schwann hiicrelerinin rejenerasyon sirasinda, akson filizlerinin effektor hiicre ve
dokulara ulasmasinda rehberlik ettikleri bilinmektedir. Bununla birlikte, rejenere
aksonlarin dogru hiicre bandlarina ulagmalarinin mekanizmasi1 hala tam olarak
bilinmemektedir. Schwann hiicrelerinin bazal laminasinin rehber yol olusumunda 6nemli
bir role sahip oldugu, muhtemelen NGF’nin uyarici etkisiyle hiicre proliferasyonunun
olustugu, bu yolla da fonksiyonel iyilesme {izerine etkili oldugu disiiniilmektedir
(Terenghi 1999, Makwana ve Raivich 2005).

2.3.4. Sinir Hasarmin Degerlendirilmesi

2.3.4.1. Elektrofizyolojik Degerlendirme

Sinirin kasa giris noktasina yakin deri bolgesine bir elektrik akim pulsu

uygulandiginda kasin kasilacagi, uzun zaman oOnce kesfedilmistir. Burada gerekli olan
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elektrik pulsu kisadir (bir milisaniyeden daha az) ve en etkin olarak hizli alternan (faradik)
akim ile indiiklenir. Denervasyon sonrasi ayni yaniti olusturabilmek icin sabit bir
elektriksel (galvanik) uyar ile indiiklenen birka¢ milisaniyelik bir elektrik pulsu gerekir.
Faradik uyar1 yetersiz kaldiktan sonra galvanik uyarmin etkinligini devam ettirdigi bu
degisiklik, dejenerasyonun Erb reaksiyonuna temel olusturur ve bu degisikligin farkl
dereceleri glig-siire egrileri seklinde daha sonra g¢izdirilmistir. Dekadlar boyunca bu
yontem kas denervasyonunu degerlendirmede standart elektriksel metod olmustur. Hala
deger tasimasina ragmen uzun zaman once bunun yerini sinir iletim ¢alismalar1 ve igne
elektrot incelemesi almistir. Motor iinitenin Sherrington’a ait kavramina dayanan igne
elektrot incelemesi, spontan ve istemli olarak uyarilan kas lifi aktivitesini 6lgmek i¢in kasa
igne elektrot Dbatirarak ve wuyarilmis motor {inite potansiyellerinin atesleme

karakteristiklerini  kaydederek  gergeklestirilir  (Topalkara ve Topaktas 2006).

Periferik sinir fonksiyonunu incelemek i¢in esas laboratuvar yontemi, motor veya
duyusal sinirlerin transkutanéz uyarimi ve kasta ortaya ¢ikan aksiyon potansiyelleri ile
duyusal sinir aksiyon potansiyellerinin (SNAP) kaydedilmesi seklindedir. Amplitiid, iletim
hiz1 ve distal latans olarak ifade edilen motor ve duyusal sinir iletim calismalarinin
sonuclari, verdigi kantitatif bilgi yaninda elektriksel impulslarin dispersiyonu ve dalga
formuna iligkin ilave Kkalitatif gbézlem olanagi saglar. Hodes ve arkadaglar1 (1948),
hastalarda sinir iletim incelemelerini ilk kez tarif etmisler ve bundan sonra kullanilan

tekniklerde de biiyiik bir degisim s6z konusu olmamustir.

Ulagilabilecek bir sinir, miimkiin olan tiim sinir liflerinin katilmasia yetecek
bliylikliikte bir uyaran kullanarak yiizeyel elektrot ile deri {lizerinden uyarilir. Sonugta
ortaya ¢ikan aksiyon potansiyeli; 1) miks veya motor sinirde uyarilan motor lifler i¢in
distalde kas tizerindeki, 2) dijital sinirlerde uyarilan duyusal lifler i¢in ortodromik teknik
kullanilarak proksimal olarak sinir {izerindeki, 3) duyusal sinir iletim caligmalar1 igin
antidromik teknik kullanarak (ortodromik yonteme gore teknik avantajlari var) daha
distalde sinir tizerindeki ve 4) miks sinir iletim galismalar1 i¢in daha proksimal olarak sinir
tizerindeki deriye yerlestirilen elektrotlar ile kaydedilir. Bu teknikler klinik ¢alismalarda en
sik kullanilanlardir. Alternatif fakat ¢cok daha fazla kullanilan bir teknikde ise, sinir
boyunca seyreden aksiyon potansiyellerini kaydetmek igin “sinir yakini-near nerve” igne
elektrotlar kullanilir (Tosun 2011).
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Motor sinir ileti incelemelerinde iletisi Olgiilecek sinir yiizeyel elektrodlar ile
supramaksimal siddette uyarilir ve cevap kas iizerinden kaydedilir. Bu 6zelligi ile motor
ileti incelemeleri duysallardan farklidir. Motor sinir aksonlari lizerinde olusturulan aksiyon
potansiyelleri degil, sinir—kas kavsagini asip, kas lifleri {izerinde tetikletilen aksiyon
potansiyellerinin toplami kaydedilmektedir. Kayit elektrodu hedef kas iizerinde, aktif
kaydedici kutup (katot) motor son plak kusagi hizasina, referans gorevi gdéren anot ise
tendona gelecek sekilde yerlestirilmelidir (kasin gobegi — kasin tendonu kayitlamasi / belly
— tendon). Bu sekilde kaydedilen cevap, “bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP)” olarak
bilinir (motor cevap, kas yaniti, M yanit1). BKAP; motor aksonlar, sinir — kas kavsagi ve
kas lifleri hakkinda ortak bilgi tasimaktadir (Baslo 2002).

Uyart artefaktindan BKAP’nin baglangict veya tepesine kadar olan latans ile
belirlenen (milisaniye olarak) en distal uyarici elektrotdan kayit yerine kadar olan iletim
zamanlarina sirasi ile distal (terminal) ve pik (tepe) motor latans ad1 verilir (Sekil 4). Distal
motor latans rutin incelemede iletim zamaninin gostergesi olarak daha sik kullanilir. Daha
sonra proksimalde ikinci bir yerden sinire bir uyar1 verilebilir (veya duyusal liflerin
degerlendirilmesinde kayit elektrotlar1 daha proksimale konabilir) ve daha uzun bir sinir
segmenti boyunca iletim zamam &lgiilebilir. iki uyar1 arasindaki mesafe (milimetre olarak)
iletim zamanlar1 (milisaniye olarak) arasindaki farka boliiniirse en kalin ¢apli ve en hizli
sinir liflerinde aksiyon potansiyellerinin maksimum ilerleme hizini1 veren iletim hizi (m/sn
olarak) elde edilir. Normal bireylerde bu hizlar incelenen sinire bagli olarak (6rnegin
bacaklarda kollardan daha yavas, minimum 40-45 m/sn ile maksimum 65-75 m/sn
arasinda) degisir. Bu degerler infantlarda daha yavas olup 2-4 yaslarina kadar yetiskin
degerlerine ulasir ve yaslilarda tekrar azalir. Soguga maruz kalma durumunda da bu
degerler azalir. Bu kayitlar hastanin derisi soguk iken alindiginda potansiyel olarak énemli
bir hata olusturur. Bu nedenle iletim testleri yapilmadan 6nce rutin olarak deri 1s1s1 6l¢iimii

yapilir (Topalkara ve Topaktas 2006).

Olgiimii yapilan sinir, aksonal dejenerasyona ugramakta ise BKAP'nin amplitiidii
diisecek, motor ileti hiz1 ¢ok yavaslamayacaktir. BKAP’nin amplitiidii, kas lifi hasar ile
seyreden siireglerde ve sinir—kas kavsaginda iletimin bloga ugradigi durumlarda da
(Botulizm, LEMS gibi) diisiik bulunabilir. Ancak, siirece hakim patoloji miyelin kilif
kusuru ise motor ileti hizlar1 belirgin derecede yavaslayacak, distal gecikmeler uzayacak ve

BKAP yayvanlasip genliginden kaybedecektir. Periferik sinirlerde akut demiyelinizasyon,
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baz1 sinir lifleri iizerinde aksiyon potansiyeli iletimini engelleyerek iletim bloklarina da yol

acabilir (Baslo 2002).

Sekil 4. Bilesik kas aksiyon potansiyeli komponentleri. Negatif baslangicl, bifazik
bir potansiyel olan BKAP, uyar1 ve kayit noktalar1 arasindaki iletimi saglayan aksonlarin

indirekt 6l¢iimiidiir. Her uyar1 sahasi i¢in BKAP latansi, amplitiidii, siiresi ve alani 6l¢iiliir

(Tosun 2011).

Duyusal sinir iletimi incelemelerinde 6l¢iimii yapilacak sinir dogru akim ile uyarilir
ve olusturulan aksiyon potansiyelleri yine sinir {izerinden kaydedilir. Uyar1 ve kayit i¢in
yiizeyel elektrodlar kullanilir. Uyariin siddeti “supramaksimal” olmalidir. Yani, dl¢timii
yapilacak sinirin biitiin aksonlarimi uyaracak siddetin de biraz lizerinde ayarlanmalidir

(Baslo 2009, Tosun 2011).

Duyusal sinirler bilgiyi ¢evreden merkeze tasimaktadirlar, bu nedenle; periferden
uyarim ve proksimalden kayit “ortodromik”™ (fizyolojik ileti yoniinde) iletim, proksimalden
uyarmm ve distalden kayit ise “antidromik”™ (fizyolojik ileti yOniiniin aksine) iletim olarak
adlandirilir. Siniri uyarmakla tetiklenen aksiyon potansiyellerinden kayit elektroduna
ulasanlarin toplami “duysal sinir aksiyon potansiyeli” olarak bilinir ve 6l¢iilebilir bir takim
parametreleri tanimlanmustir. Baslangic latans1 (distal latans), uyar1 artefaktindan
potansiyelin ilk pozitif pikine kadar gegen silirenin milisaniye cinsinden ifadesidir. Tepe
latans1 (pik latansi), uyar1 artefaktindan potansiyelin elektronegatif pikine kadar gegen

siirenin milisaniye cinsinden ifadesidir. Potansiyelin amplitiidii, elektronegatif pik ile ikinci
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elektropozitif pik arasinda oOlgiilen salinimin genligidir ve mikrovolt olarak birimlendirilir.
Duyusal ileti hizi, uyar1 ve kayit elektrotlar1 arasindaki mesafenin, baslangi¢c latansina

boliinmesi ile hesaplanir (m/sn) (Baslo 2009, Tosun 2011).

Olgiimii yapilan sinir aksonal dejenerasyona ugramakta ise, kaydedilen duysal
aksiyon potansiyelinin amplitiidii diisecek (cevaba katilan akson sayisi azaldigi i¢in), fakat
duyusal ileti hiz1 pek degismeyecektir. Ancak, sinir demiyelinizasyon — remiyelinizasyon
siirecinden geciyor ise, duyusal ileti hizi yavaslayacak ileti hizlar1 birbirinden farkli
aksonlar iizerinde olusmus aksiyon potansiyelleri kayit elektroduna farkli zamanlarda
sacaklanarak geldiklerinden duysal aksiyon potansiyeli yayvanlasip amplitiidii diisecektir
(Baslo 2009, Tosun 2011

Geg yanitlar incelendiginde yararli bilgiler verebilen bir¢ok ge¢ yanitin (BKAP
veya M dalgasindan sonra goriilen gibi vs.) oldugu gozlenmistir. F, H ve A dalgalar
bunlara dahildir. H dalgasi F dalgasindan farkli olarak spinal kord diizeyinde sinaps igerir.
H dalgas1 “H refleksi veya Hoffman refleksi olarak da bilinir” ve derin tendon refleksinin
(DTR) analogudur (Sekil 5). DTR'de kastaki gerilme reseptorleri mekanik olarak aktive
edilir. H dalgasinda ise genis capli afferent sinir lifleri direkt olarak elektriksel yolla
uyarilir (biiyiik olasilikla diger bircok lif de onlarla birlikte uyarilir). Afferent uyari spinal
korda ulastiktan sonra, monosinaptik bir refleks alfa motor ndronlar aktive eder ve kasta
ge¢ cevap olusturulur. Eriskinlerde H dalgasi en kolay olarak soleus kasindan elde edilir.
Bazi durumlarda fleksor carpi radialis, intrinsik ayak kaslar1 ve quadrisepsten de elde
edilebilir. Cocuklarda, 6zellikle ii¢ yasindan kii¢iik olanlarda muhtemelen inen inhibitor
yollar miyelinizasyonunu tamamlamadig1 i¢in, baska bircok kastan da elde edilebilir. H
dalgas1 kayd: ic¢in kullanilan teknik, F dalgas1 kaydinda kullanilandan farklidir. Tibial
sinirin popliteal fossada uyarilmasi ile soleus kasindan kayit alinir. Genelde el stimulatorii
kullanilsa da, bazi arastiricilar popliteal fossanin orta noktasina bantlanmis ve dizin iginde
akim olusturmak iizere anodu diz lizerinde anteridre yerlestirilmis disk elektrotlari
kullanmay1 tercih ederler. Kayit standart olarak popliteal fossa ile medial malleus'un
proksimal c¢ikintis1 arasinda orta noktadan almir. F dalgasinin aksine H dalgasinin
amplitiidii, sorumlu M cevabi1 olusturacak submaksimal uyar1 diizeyli amplitiidiin en
blytigiidiir. Uyar1 siddetini artirmak H dalgasi amplitiidiinde kiiclilmeye yol agmaktadir.
Bu kiiglilmenin sebebi bilinmemekte birlikte, spinal kord diizeyindeki inhibitér olaylarin

aktivasyonu ile iliskili oldugu zannedilmektedir (Akytiz ve Ofluoglu 2005).
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H dalgast spinal kord diizeyinde bir reflekse dayandig: i¢in, bu cevaplar1 almak
adma bir takim 6zellikli yaklagimlar yapilabilir. Denek tamamen rahat olmalidir, ¢iinkii en
kiiciik kasilmalar, ozellikle ayak bilegi dorsifleksorlerinde olusanlar cevabin genligini
belirgin bir sekilde azaltirlar. Baz1 arastiricilar cevabi olusturmak i¢in ayak bilegi plantar
fleksorlerinde minimal bir kasilma yaratirlar. Ayrica cevabin olusabilmesi i¢in uyarimlar
arasinda yeterli zaman olmalidir. 0,2 Hz'den daha sik (her 5 sn de bir) uyar1 gondermek H
dalgasinin morfolojisinde ilk dalga hari¢ farkliliklar yaratmaktadir. Uyari, tip Ia afferent
lifleri aktive etmek igin genelde 0,5-1 msn siiren uzun duraklamalar igerir (Beyzaova 1995,

Akytiz ve Ofluoglu 2005).

H dalgasi ¢alismalarinda bazen M dalgasindan sonra geg bir cevap goriilebilir ve H
veya F dalgas! oldugu yoniinde karisikliga sebep olur. Ikisini ayirt etmek icin dalganm
boyutu, cevabin latansi ve seklindeki devamlilik ile cevap igin gereken akim miktari
dikkate alinmalidir. H dalgalarinin amplitiidii genelde (ancak her zaman degil) M
dalgasindan biiyiik olmaya egilimli olabilir. Bir uyarimdan digerine dek stabildirler ve en
giizel submaksimal uyarim yogunlugunda goriiliirler ve daha yiiksek stimiilasyon
siddetinde azalirlar. F dalgasi tam tersine kiigiiktiir (M dalgasi amplitiidiiniin % 3 ile % 5'i
kadar1), morfolojisi degiskenlik gosterir ve en giizel supramaksimal uyarim siddetinde

goriiliir (Beyzaova 1995, Akyiiz ve Ofluoglu 2005).

H dalgasi ¢esitli periferik sinir lezyonlarinda anormallik gosterebilir. Tibial, iskiyal
ve lumbosakral pleksopatilerin hepsi H dalgas: latansinda, amplitiidii ve seklinde
anomalilere sebep olabilir. H dalgasinin en yararli kullanim alam1 S1 radikiilopatisinin
teshisidir. S1 radikulopatide H dalgas1 igne EMG'ye gore daha duyarlidir. Bu durumun
sebebinin H dalgasinin ileti blogu ve demiyelinizasyonu, igne EMG’nin ise sadece motor

akson kaybini yakalayabilmesidir (Akyiiz ve Ofluoglu 2005).

EMG amplifier
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Sensory la
afferent axone |
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Sekil 5. Hoffman refleksi ve kas cevabi (M-yaniti) yolaklar1 (Aagaard ve ark 2002)
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Kisa siireli, diisiik siddetteki elektriksel uyaranin tibial sinire uygulanmasini takiben

uyar1 grup Ia duyusal sinirlerle medulla spinalise dogru yonelir (cevap 2, Sekil 5). Bu

aksiyon potansiyeli cornu dorsale’ye ve oradan da a-motor noérona ulasarak akson boyunca

ilerler ve kasa ulasir (cevap 3). Hemen sonrasinda efferent aksiyon potansiyelinin kasta
olusturdugu yanit H-refleksi olarak kaydedilir. Uyarim siddetinin artirilmasi daha ince
aksonlarin uyarilmasina (cevap 1) ve uyarinin direkt olarak kasa ulagarak kasta bir yanitin
(M-dalgasi) olusmasina neden olur. Bu sirada aksiyon potansiyeli alfa motor ndrondan
medula spinalise dogru antidromik olarak yayilir (cevap 1*). Bu cevabin 3 numaral refleks
cevapla carpigmasi refleks cevabin kismen azalmasina sebep olur. Supramaksimal
uyarimla a-motor néron aksonu boyunca olusan ortodromik (aksondan kasa dogru) ve
antidromik (aksondan spinal corda dogru) aksiyon potansiyelleri ¢arpisarak H-refleksinin
tamamen azalmasina ve maksimal kas yanitinin olusmasina sebep olurlar (Aagaard ve ark

2002).

Igne EMG incelemesinde kaslar, denervasyon bulgulari, istemli kasi altindaki
motor {inite potansiyellerinin (MUP) 6zellikleri ve rejenerasyon yoniinden incelenir.
Hasarlanmis sinirlerin innerve ettigi kaslarda spontan fibrilasyon potansiyelleri ve pozitif
keskin dalga seklindeki denervasyon potansiyellerinin gozlemlenmesi Wallerian
dejenerasyonun en énemli gostergesidir. Bu potansiyellerin ortaya ¢ikis siiresi, travma yeri
ile incelenen kas arasindaki mesafe ile orantili olmak tizere 10-30 giin arasinda degisir. Bu
slire gegtikten sonra yapilan ilk EMG incelemesi, hasarin derecesi hakkinda bilgi verir (On

2011).

Eger noropraksik bir lezyon sdz konusu ise, blok yeri altinda bu sinirin innerve
ettigi kaslarda denervasyon potansiyelleri gézlenmez. Eger tam blok varsa istemli kasida
higbir MUP yoktur. Kismi blokta ise MUP'lerin sayis1 azalir ve kayit alinamaz (On 2011).

Eger kaslarda denervasyon potansiyelleri ile birlikte istemli kasida baz1 MUP'lerin
korundugu goézlenirse, bu bulgu kismi bir aksonal hasar oldugunu, sinirin devamliliginin
korundugunu ve prognozun iyi oldugunu gosterir. Baslangicta MUP’lerin sekil, siire ve
biiyiikliigii normaldir. Zamanla kollateral inervasyona bagli olarak genis ve polifazik
MUP'ler gériiliir. Eger denervasyon ile birlikte MUP'lerde tam kayip varsa bu durum
sinirdeki hasarin tam oldugunu gostermekle birlikte sinirin devamliliginin tam olarak
kaybolup kaybolmadig1 ayirt edilemez. Bir bagka deyisle, akut donemde aksonotmezis ile

norotmezis ayrimi yapilamaz. Aksonal filizlerin kasa ulasmasi ve yeni ndromuskiiler
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baglantilarin olugmasi sonucunda once kiiciik boylu kisa siireli polifazik potansiyeller
ortaya ¢ikar. Bu potansiyeller, reinnervasyonun en erken belirtisidir. Aksonal gelisme ile
birlikte bu potansiyellerin sayis1 giderek artar, daha sonra genis siireli polifazik MUP'ler
goriiliir. TIk iyilesme belirtisi o sinirin innerve ettigi proksimal kasta, reinnervasyon igin
gerekli siire gectikten sonra baglar. Reinnervasyon igin gerekli siire gectikten sonra
herhangi bir rejenerasyon belirtisi yoksa sinirin devamliliginin tam olarak kayboldugu
(nérotmezis) veya reinnervasyonu Onleyen mekanik bir olayim (fibrozis veya néroma gibi)

oldugu diistiniiliir. Bu durumda cerrahi girisim gerekir (Beyzaova 1995, On 2011).

2.3.4.2. Histopatolojik Degerlendirme

Periferik sinir yaralanmalarinda sinir diizeyindeki iyilesme, akson sayis1 ve ¢api ile

degerlendirilebilir (Terenghi 1998).

Akson sayist ve akson capi gibi histolojik parametreler, aksonlarin niceligini ve
kalitesini belirtmekle birlikte islevsel durumu hakkinda yeterli bilgi vermez. Akson sayisi,
yaralanma bolgesindeki toplam akson sayisini vermekle birlikte (Kanayal996), kimi
olguda fazla bulunan akson sayisi, bunlarin hedef organi bulmayan daginik akson olmasi

nedeniyle, islevsel degerlendirme ile uyumlu olmayabilir.

Akson cap1 ise aksonun kokenine ve sinirin olgunlagmasina baglidir. Amplitiid,
latans ve ileti hizt gibi parametreleri igeren elektrofizyolojik ¢alismalarla, sinir
iyilesmesinin farkli donemlerinde aksonlarin iyilesmesine yonelik bilgi elde edilebilir

(Rupp 2007).

Histopatolojik ¢aligmalar duyuyu degerlendirmede oOnemli katkida bulunurken,
motor islevi degerlendirmede yetersiz kalmaktadir (McKay Hart 2002,Wilson 2003,
Varejao 2004).

Hu ve ark (2002), denerve kaslardaki histopatolojik degisiklikleri son derece iyi bir
sekilde tanimlamiglardir. Denerve kaslarda birinci yilin sonunda motor son plagin
histolojik olarak taninamaz hale geldigini, kasta geri doniisiimsiiz degisikliklerin

gorildiigilinii bildirmislerdir.

Sunderland (1991), denerve edilen kasin 60 giinde agirhigmin % 50-60’1n1

kaybettigini, kesit alaninin ise % 70 oraninda azaldigini bildirmistir.
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Topuz ve ark (2011), bes yili kapsayan siire zarfinda 25 periferik sinir yaralanmali
hastada ge¢ donem cerrahi tedavi uyguladiklari ¢alismalarinda, 12 aylik denerve olgudan
aldiklar1 kas preparatinda orta-agir derecede atrofi ile beraber kas lifi ¢aplarinda kiigiilme,
fasikiillerin cevresinde fibrotik degisiklikler ve kollajen liflerde artis oldugunu tespit
etmiglerdir. Buna karsin kas liflerinin diziliminin diizenli ve normal oldugunu
gormiiglerdir. 6 aylik denerve vakadan aldiklar1 kas preparatinda ise hafif ya da orta
derecede atrofi oldugu, kas lifi c¢aplarinda belirgin kiigiilme oldugu ve fibrotik

degisikliklerin ise 12 aylik vakaya oranla daha az oldugunu gérmiislerdir.

2.3.4.3. Diger Degerlendirme Kriterleri

Sinir yaralanmalar1 elektrofizyolojik ve histopatolojik degerlendirmelerin yani sira
bilgisayarli tomografiler (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve tanisal sinir
bloklarinin sonucuna gore de gézden gegirilmelidir. Radyolojik ¢alismalar, 6zellikle BT ve
MRG, sinir boyunca kompresyona neden olan yumusak doku kitlesinin varligin1 agiga

cikarabilir (Sahin 2011).

Hruska ve ark (1979), hareket bozukluguna neden olabilen nérolojik hastalik
modellerinde sigan yiiriiylisiinii degerlendirmek igin si¢anlar yiiriitmiisler ve normal
yiriiyiis paterninde olan siganlarin serbest, rastgele hareket etmesini dikkate deger
bulmuslardir. Newby-Schmidt ve Norton (1981), tavuklarda motor fonksiyonu
degerlendirmek igin tavuklarin ayak izini kaydeden yeni bir metod gelistirmislerdir.
Medinaceli ve ark (1997), sicanlarda siyatik sinir fonksiyonunu sayisal olarak analiz
edebilen, X-ray film {izerinde bazi o&lgiimlere dayali hesaplanabilen siyatik fonksiyon
indeksini (SFI) kullanmislardir. Pek ¢ok arastirmaci (Kanaya ve ark 1996, Medinaceli ve
ark 1997, Varejao 2001) siyatik sinir travmas: ve onarimini degerlendirmek igin SFI’yi
kullanmiglardir. Siyatik fonksiyon indeksinde; ayak uzunlugu, ayak genisligi ve ortalama
ayak genisgligi ayak filminden veya yiirime bandindaki ayak izinden Olgiiliir. Bervar
(2000), sicanlarda siyatik sinir hasar1 sonras: fonksiyonel kaybi degerlendirmek i¢in yeni
bir formiil olan statik siyatik indeksi (SSI)’ni gelistirmistir.

2.4. Elektromanyetik Alan

Evrenin manyetik alani, canli yasaminin gizlerinden bir digeridir. MO V1. yiizy1l da
varligimmi ilk kez Thales'in ileri slirdiigi bu temel giiclin etkileri glinlimiizde hala yeni

yorumlara aciktir. Atomik diizeyde manyetizm ya da elektromanyetizm, atomlarin yap1 ve

22



davraniglarini, kimyasal reaksiyonlari, elektromanyetik radyasyonun olusumunu ve

elektronlar1 bir arada tutan giicii temsil eder (Aksoy 2001).
2.4.1. Genel Ozellikleri

Manyetik enerjinin elektrik enerjisi ile ¢ok yakin iligskisi vardir ve birbirlerine
dontstiirtilebildikleri gibi birlikte de olusabilirler. Elektrik akimi geciren telin etrafinda
manyetik alan olusur, manyetik alan1 olan bir cismin (miknatisin) hareketi ¢evresindeki

devrede elektrik akimi olusturur (Aksoy 2001).

Elektriksel ve manyetik fenomenler, gergekte birbirinden ayrilamaz. Hollandali
fizik¢i Hans Oersted, pusula ibresine elektrik akimi tastyan bir tel yaklastirildiginda ibrenin
saptigint bulmustur. Bu sapma teldeki akimin olusturdugu manyetik alandan dolay:
olugmaktadir. Bu olusan manyetik alan, amper/metre (A/m) ve amplitiid (Hz) olarak
oOl¢iiliir. Daha yaygin olarak, manyetik alan aki yogunlugu olarak belirtilir ve Gauss (G)
veya Tesla (T) [10000 G= | T] birimleriyle &lgiiliir. Ornegin, diinya 30-70 uT aki
yogunlugu olan manyetik alan igerir, Manyetik rezonans goriintiilemedeki manyetik aki
siddetleri ise 1-2 T'dir (Kellogg 1991).

Bir manyetik stimiilatoriin komponentleri enerji kaynagi, enerji depolama yeri
(kondansator), agma-kapama diigmesi ve stimiilator halkadan olusmaktadir (Sekil 6).
Diigme kapatildiginda elektrik akimlari sarim teline akmaya baslar ve bu akimin akisi ile

manyetik alan meydana gelir (Barker 1991, Kellogg 1991).

—i|

e
)

Sekil 6. Bir manyetik stimiilatoriin komponentleri (Barker 1991, Kellogg 1991)
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Eger orjinal akim kesikli veya alternatif ise, iletken dokuda olusan akim, sinir
dokusunda depolarizasyona neden olacak seviyeye ulasabilir. Sekil 7'de uyluk bolgesi
tizerine yerlestirilen akim sarimlar1 gosterilmektedir. Burada ti¢ noktaya dikkat edilmelidir:

1-Dokuda olusan akimin yonii halkadaki akimin yoniine terstir.

2-Akim siddeti halkanin kenarlarinin hemen altindaki bdlgede en fazladir.

3-Olusan akimin akisi, aradaki dokulara bagli olmayip, halkadan olan uzaklikla

iliskilidir.

Manyetik sinir stimiilasyonu, sinirlerin uyarilmasi yontemidir, ancak bu
stimiilasyonda, diger elektrik stimiilasyonu tekniklerindeki gibi, elektrik akiminin gegisi
elektrotlar ve deri yoluyla olmaz. Normal seviyedeki stimiilasyon mekanizmasinin, hem
manyetik hem de elektrik stimiilasyonunda benzer oldugu diistiniiliir. Akim sinir membrani
yoluyla aksona geger, depolarizasyon olusturarak aksiyon potansiyeli baglatilir ve normal

sinir iletimi yolu ile yayilir (Barker 1991).

Sekil 7. Manyetik alanin uygulama sekli (Barker 1991, Kellogg 1991)

Bu nedenle, manyetik alan viicut i¢inde iyon akismna yol acan bir ara¢ gibi
fonksiyon goriir ve siniri kendisi stimiile etmez. Depolarizasyon olusturan uyaran,
manyetik atimin direkt bir sonucu olmadig: i¢in, "manyetik stimiilasyon" terimi, yanlis
kullanilmaktadir. iletken bir dokuda olusan bioelektrik akimlar, noral depolarizasyona yol
acar. Gaddes'in belirttigi gibi, "elektrotsuz elektrik stimiilasyonu" terimi daha iyi bir ifade
olabilir (Kellogg 1991).

Konvansiyonel elektrik stimiilasyonu igin kullanilan dalga formlarinda sabit voltaj

veya genelde 100 pum. durasyonlu atimlar vardir. Bunlar monofazik, bifazik veya
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eksponansiyel gittikge azalan bifazik dalga formlari olarak sayilabilir. Fizyoterapide
kullanilan manyetik alan aletlerinin frekans1 1-100 Hz. ve aki siddeti ise 1-10 mT 'dir. 3
mT'den diistik siddetteki alanlarin algak frekanslarla ve 10 mT'ye kadar yiiksek siddetteki
alanlarin ise yiiksek frekanslarla kombinasyonu uygundur. Algak frekansli manyetik
alanlarin (6 Hz) vazokonstriiktor, yiiksek frekansli alanlarin ise (25 Hz) vazodilatator etki
olusturdugu bildirilmektedir (McMeeken 1992).

Manyetoterapide dnemli 6zellikler sunlardir (Kellogg 1991):

1. Kutuplar manyetik alan tedavisinde 6nemli faktorlerdir. Arastirmacilar negatif
(gliney kutbu) kutbun sedatif, analjezik ve vazodilatator; pozitif (kuzey) kutbun

ise stimiilator etkisi oldugunu bildirmektedirler.

2. Manyetik akisin degisik siddetleri farkli tedavi etkilerine sahiptir. Arndt-Schutz
kanunu burada da gegerlidir. Diisiik G siddetleri, yliksek G siddetlerine gore daha
etkilidir. 600-3600 G arasindaki manyetler tedavide en etkili olanlardir. 10000 G

izerinde olan siddetler ise zararl etkilere yol agmaktadir.

3. Dogal manyetizma ile elektromanyetizma arasinda fark vardir. Elektrik akim1 bir
kablo (Sekil 8) veya bobinden gegirildiginde 0 kablonun g¢evresinde (Sekil 9)
manyetik alan meydana gelir. Bu akim diiz akim ise unipolar, alternatif akim ise
bipolar olur. Negatif manyetik kutbun avantajlarmi diisiinecek olursak bipolar
olan tercih edilmeyebilir. Ciinkii bipolar sistemde kutuplar alternatif akimin

frekanslari ile degisir.

Sekil 8. Elektrik akiminin kablodan gegcirilmesi (Kellogg 1991)
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Sekil 9. Manyetik alan olusumu (Kellogg 1991)
Fizyolojik olarak tercih edilen non-statik alan atimlar halinde olugmaktadir.

Elektromanyetik dalgalar, foton denilen kiiciik enerji paketlerinden olusmaktadir.
Fotondaki enerji frekans ile dogru orantilidir. Frekans arttikca fotondaki enerji miktar1 da
artmaktadir. Diigiik frekansl elektromanyetik dalgalar ‘elektromanyetik alanlar’ ve yiiksek

frekansli dalgalar ise ‘elektromanyetik radyasyon’ olarak adlandiriimaktadir (Ding 2003).

Elektromanyetik dalgalar frekans ve enerjilerine gore iyonlastiran radyasyon veya
iyonlastirmayan radyasyon diye ayrilmaktadir.

Iyonlastirmayan radyasyonun biyolojik etki mekanizmasi iki tiptir:

a. Isil olmayan etki: Gelen dalganin alan siddeti yeterince kiigiikse 1s1 olugmaz.

b. Isil etki: Cismin elektromanyetik dalgayla etkilesmesinde artan molekiil

hareketi ve stirtiinmeden dolay1 sistemde 1s1 artis1 ile termal etki ortaya ¢ikar.
Elektromanyetik spektrumda bolgeler;

3 Hz — 3 kHz arasi, ¢ok ¢ok diisiik frekans bolgesi
3 kHz - 30 kHz aras1, ¢ok diisiik frekans bolgesi

T o

10" Hz’lere kadar olan bolge radyo dalgalari

o

d. 10" Hz’ler kizil 6tesi 151ma bolgesi
e. 10™ Hz’ler goriiniir 151k frekanslar1 olarak belirlenmistir. Bu frekanslarin {istii

iyonlagtirict radyasyon bdlgesi olup, x ve y 1smlart bu bélgededir (Schwan
1985).

Biyolojik yapilarin ¢ogu asir1 homojen olmayan karakterde olduklar1 icin manyetik
alan altinda 6nemli degisiklikler gostermektedirler. Bu durum molekiillerin iyonlarin

hareketine ayrintili bi¢imde bakildiginda ortaya ¢ikar. Diisiik frekansli elektromanyetik
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alanlar hiicrelerde Ca*® alinma ve salgilanma dengesini ve beyindeki Na* ve K

miktarlarini degistirmektedir (Schwan 1985).

Cok c¢ok diisiik frekansli manyetik alana maruz kalan canlilarda viicut igi
molekiillerin elektriksel olarak yiiklii olmalar1 nedeniyle elektrik akimlar1 olusur. Tiim
viicut degisken manyetik alan etkisinde kaldiginda asagida belirtilen sinirlar dahilinde

viicutta bazi degisiklikler oldugu bilinmektedir (Villa ve ark 1991).

¢50/60 Hz’de 0.5-5 mT iizerindeki manyetik alan veya 3 Hz 10-100 mT’lik
manyetik alanin viicut i¢inde olusturdugu 1-10 mA/ m*lik akim yogunlugu, ikinci

derecede biyolojik etkiler meydana getirir.

¢50/60 Hz’de 5-50 mT {izerindeki manyetik alan veya 3 Hz’de 100-1000 mT’lik
manyetik alanin viicut i¢inde olusturdugu 10-100 mA/ m?lik akim yogunlugunun,
gorme ile ilgili yapilar ve sinir sisteminde tedavi edici ozellikleri vardir. Ayrica

kemik kiriginin daha hizli iyilesmesinde de rol oynar.

¢50/60 Hz’de 50-500 mT iizerindeki manyetik alan veya 3 Hz de 1-10 T’lik
manyetik alanin viicut i¢inde olusturdugu 100-1000 mA/m®lik akim yogunlugu

uyarilabilir dokular stimiile etmektedir.

¢50/60 Hz’de 500 mT’den biiyiik veya 3 Hz’de 10 T’lik manyetik alanin viicut

icinde olusturdugu 1000 mA/m?’lik akim yogunlugu akut durumlara yol agmaktadir.
2.4.2. Kullamim Alanlari

2.4.2.1. Teshis Amach Kullanimi

Tipta manyetik alanin kullanimi, manyetik stimiilasyon ve biomanyetik kayitlarin

teshise yardimci olarak kullanilmasi {izerinde odaklagmaktadir (Kellogg 1991).

Manyetoelektrik stimiilasyonu motor ndron hastaliklari, multiple skleroz gibi
merkezi sinir sistemi hastaliklari, spinal kord yaralanmalar1 ve periferik sinir lezyonlarinda
teshise yardimci bir teknik olarak kabul edilmektedir (Robinson 1989, Kartz ve ark 1990,
Kofler ve ark 1991, Myklebust Travllos ve ark 1992, Robinson ve ark 1993).
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Travllos ve ark (1992), motor-uyarilmis potansiyel (MEPs) meydana getirmek igin
gelistirilen transkraniyal manyetik stimiilasyon yontemleri ile spinal korddaki motor

liflerin iletim hizlarim1 degerlendirmenin de miimkiin olacagini bildirmislerdir.

Manyetik stimiilasyon ile yapilan biomanyetik alan g¢alismalarinda kardiyoloji,
noroloji ve fizyolojinin 6zellesmis alt gruplarinda da arastirmalar yapilmistir (Wali 1990,

Kellogg 1991).

2.4.2.2. Tedavi Amach Kullanimlari

Biyoelektromanyetik (BEM), biyolojik sistemlerle noniyonize elektromanyetik
alanlar arasindaki etkilesmeyi inceleyen bilim dalidir. Cok diisiik elektromanyetik alanlar
(<300 Hz), kisa dalga diyatermi (27.12 MHz), mikro dalga diyatermi (915 ve 2,456 MHz)
gibi cesitli EMA tipleri akut inflamatuar durumlarda, psédoartrozlu kemiklerde, diyabetik
cilt iilserlerinde, migrende, dejeneratif noronal hasarlanmalarda ve osteoartritin tedavisinde
ve bunun gibi birgok alanda hem rutin hem de deneysel olarak kullanilmaktadir (Ozen
2003).

EMA’lar frekans ve giiciine bagl olarak 1sil ve 1s1l olmayan yollarla hiicreleri ve

dokulan etkiler (Lappin ve ark 2003).

Manyetik alanlarin etkisi ile Na'/K* pompasi uyarilir ve hiicre zarlarinda iyon
aligverisi degisir. Meydana gelen hiperpolarizasyon hiicre metabolizmasini olumlu yonde
etkiler. Hiicrede oksijen kullanimi ve kan akimi artar. Boylece biyolojik faaliyet uyarilir.
Parsiyel oksijen basincinin artis1 6zellikle dokular i¢in dnemlidir. Kan ve lenf dolagiminin
hizlanmasi tromboz riskini azaltmaktadir. Manyetik alanlar kirmiz1 6tesi lazerle birlikte

kullanilabilir. Her iki sistem de hiicrede ATP yapimini artirmaktadir (Abenyakar 1995).

2.4.2.2.1. Doku lyilesmesi ve Agr1 Kontrolii

Atimli manyetik stimiilasyonun kaynamamis veya hatali kaynamis kemiklerde,
konjenital psddoartroz ve avaskiiler nekrozu olan hastalarda tedavi etkinligi belirlenmistir

(Kellogg 1991).

Atimli elekromanyetik alan stimiilasyonunun osteotomi seviyesinde kallus

olusumunu ve trabekiiler kemik kopriilerini artirdig1 saptanmistir (Borsalino 1998).
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Sicanlarda yapilan bir ¢alismada (Ulukut ve ark 2005), uygun siireli ve yogunlukta
darbeli manyetik alan uygulamasinin, yara iyilesmesi iizerine olumlu etkileri oldugu

saptanmistir.

Scardino ve ark (1998), kopeklerde atimli elektromanyetik alan uygulamasinin 10-
15 gilinlik bir siirede agik yara {izerinde Onemli derecede epitelizasyon sagladigini

gbzlemlemislerdir.

Trock ve ark (1993 ve 1994), diz agris1 ¢eken servikal osteartritli ve osteoartritli
hastalarda yaptiklar1 ¢ift kor randomize ¢alismada KEMA tedavisini faydal
bulunmuslardir (Trock ve ark 1994).

Shupak ve arkadaslar1 (2006), fibromiyalji sendromu ve romatoid artriti olan kronik
agrili hastalar1 kapsayan cift- kor, plasebo kontrollii ¢alismalarinda, PEMA tedavisini

agrinin azaltilmasinda etkin bulmuslardir.
2.4.2.2.2. iskelet Kasi Stimiilasyonu

Manyetik olarak olusturulan elektriksel stimiilasyon iskelet kasi stimiilatorii olarak
da kullanilabilmektedir. Santral sinir sistemi fonksiyon bozuklugunda manyetik
stimiilasyonun rehabilitasyon araci olarak kullanilabilecegi Bicford ve Fremming (1965)

tarafindan agiklanmstir.

2.4.2.2.3. Sinir Dokusu Uzerindeki Etkileri

Manyetik stimiilasyon ile derin seyreden sinirler ve beyinde, lizerinde rahatsizlik
hissi meydana getirmeyen, agrisiz ve kolay stimiilasyon olusturabilen noninvaziv bir
yontem gelistirilmistir (Wali 1990, Oishi ve Takasu 1992, Rosenberg ve Turchetta
1993).

Siyatik sinir hasarli farelerde, atimli elektromanyetik alan uygulamasinin
rejenere liflerin say1, ¢ap ve fonksiyonunu artirdifi goézlenmis, bunun sonucunda

sinir rejenerasyonunun stimiile edildigi kanisina varilmistir (Kanje 1993).

Transkraniyal manyetik stimiilasyon ile fasial sinirin intrakranial boliimiiniin de
stimiile edilebilecegi bildirilmistir (Kartush ve ark 1989, Estrem ve ark 1990,
Rimpilaninen ve ark 1992, Schmid ve ark 1992).

29



Longo ve ark (1999), yaralanmis sinirlerde ve dorsal kdk gangliyonlarinda atimli
elektromanyetik alan tedavisinin etkinligini sinir bliyiime faktorii ve protein miktarini
belirleyerek degerlendirmislerdir. Calismanin sonucunda atimli elektromanyetik alan

tedavisinin sinir biiytime faktorlerinin aktivitesini artirdigi gézlenmistir.

Raji ve Bowden (1983), atimli elektromanyetik alan tedavisinin peroneal sinir
rejenerasyonu iizerindeki etkisini belirlemek ig¢in yaptiklart caligmalarinda, tedavi
grubunda atimli elektromanyetik alan tedavisinin, peroneal sinirde iyilesmeyi ve aksonal
miyelinizasyonu hizlandirdigi, damar gelisimini arttirdig1 ve perinoral, intranéral fibrozisi

azalttigini bulmuslardir.

2.5. Yiizme Egzersizi

Su, fizyoterapide kullanilan en eski ajanlardan biridir. Romalilar sicak ve soguk
banyolar1 ve su i¢i egzersizleri tedavi amaci ile kullanarak bugiinkii modern banyolarin ve
havuz tedavilerinin temelini olusturmuslardir. John Floyer (1649- 1714), soguk suyu ¢esitli
hastaliklarda kullanarak faydali sonuglar ortaya ¢ikarmistir (Kayihan ve Dolunay 1992).

Hidroterapi uygulamalar1 (girdap banyosu, Hubbard tank vb.) ve akuatik
rehabilitasyon (suyun fiziksel ozelliklerini kullanarak su ici egzersizleri temel alan
rehabilitasyon yontemleri) fizik tedavi ve rehabilitasyonun vazgecilmez parcalaridir.
Suyun temas yoluyla olusturdugu 1sitic1 etkisi disinda viicut iizerine bir takim mekanik
etkileri de vardir. Tedavi amaciyla kullanilan suyun fiziksel Ozelliklerinin ve insan
viicudunda olusturdugu biyolojik etkilerin bilinmesi hastalarda tedavi amagli hidroterapi-
akuatik terapinin secilmesi ve ne sekilde uygulanmasi gerektigine dair karar vermeyi

kolaylastirmaktadir (Akman 2011).
2.5.1. Genel Ozellikleri

Suyun fiziksel 6zelligi nedeniyle su i¢i egzersiz tedavileri ideal bir ortam olusturur.

Hidrostatik basingta sivilar agirliklari nedeniyle bulunduklari kabin ¢eperlerine ve
icindeki cisimlere bir kuvvet uygularlar. Uzunlamasina su i¢ine batirilan bir cisim en derin
noktasinda maksimum, ylizeye en yakin noktasinda ise minimum basinca maruz kalir

(Bruce 2009).

Alt ekstremitelerinde dolagim bozukluguna bagli 6demi olan bir hasta su icinde

yiriitiliirse distale dogru artan bir basing altinda hareket edeceginden 6demin artmasi
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Onlenir ve aktif egzersiz yapmasi saglanmis olur. Bir kisi 120 cm derinlikteki bir su igine
girdiginde bacaklara etkiyen basing 85-90 mmHg kadardir. Bu basincin normalde 80
mmHg olan diyastolik arteriyel basincin ve en fazla 30 mmHg olan vendz basincin
tizerinde olmasi nedeniyle vendz doniisii artiracagi aciktir. Lenf damarlarindaki basing
vendz sistemden ¢ok daha diisiik oldugu i¢in lenfatik drenajdaki bozukluga bagli 6dem
durumlarinda da hidrostatik basincin ¢ok olumlu etkileri vardir (Akman ve Siirenkdk

2006).

Yogunluk birim hacim basma diisen kiitle olarak tanimlanir. Maddelerin
yogunluklari 1siya bagli olarak degisebildiginden belli bir derecede g/cm® veya kg/m®
cinsinden ifade edilir (Becker 1998).

Ozgiil agirlik, bir maddenin yogunlugunun suyun yogunluguna oranidir ve bir
orantt oldugu i¢in birimi yoktur. Dogal olarak 4°C’deki suyun o6zgil agirhigr 1'dir.
Viicuttaki gesitli dokular farkli 6zgiil agirhiklara sahiptirler. Insan viicudunun 6zgiil agirligi

suya yakindir ve ortalama 0,974 olarak hesaplanmigtir (Galley ve Forster 1987).

Su yiizeyinde batmadan hareketsiz duran bir cismin iizerine etki eden iki kuvvet
vardir; biri yerin merkezine dogru olan cismin agirligi, digeri ise suyun olusturdugu ve
yiizeye dogru olan itme kuvvetidir. Bu kuvvete suyun kaldirma kuvveti ad1 verilir (Becker

1992).

Viicudun suya giren kismi azaltilip arttirilarak suyun kaldirma kuvveti arttirilip
azaltilabilir. Ornegin tiim viicut agirligi suya sokuldugunda, viicut agirligi kadar bir

kaldirma kuvveti etki edecektir (Becker 1992).

Sivilarin ylizey kismi, derin kisimlarindan biraz daha farkl 6zellik gosterir. Sivi
yiizeyi sanki ince bir zarla kapliymis gibi hareket eder, 6rnegin; su yiizeyine diisen bir
cisim hemen batmaz, bir siire bir bariyer gecermiscesine yavasga alcalir, daha sonra hizla
batar. Suyun iist kismimnin gosterdigi bu dirence yilizey gerilimi adi verilir. Yiizmekte olan
ya da suya atlayan bir kisi, suya temas eden viicut bolgesiyle orantili olarak ylizey
gerilimini yenmek i¢in bir kuvvet harcamak zorundadir. Bu yiizey azaltilip arttirilarak su

i¢i egzersizler sirasinda direng miktar1 degistirilebilir (Akman 2011).

Sudaki hareketi etkileyen faktdrlerden biri de suyun viskozitesidir. Viskozite,

stvilarin akis direnci olarak tanimlanabilir. Yiiksek viskoziteye sahip sivilar harekete daha
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fazla direng gosterir. Suyun viskozitesi havadan daha biiyiiktiir ve bdylece su iginde
yapilan egzersizler karadakine gore daha biiyiik direng ile karsilasir (Poyhonen ve ark
2000).

Sonug olarak, suyun fiziksel 6zellikleri olan kaldirma kuvveti, dansite, viskozite ve
hidrostatik basing, su icerisindeki egzersiz programini etkiler. Bu 6zelliklere bagl olarak

su i¢indeki hareketin hiz1 ve pozisyonu degistirilir (Akman ve Siirenkdk 2006).

2.5.2. Kullanim Alanlar

Terapotik akuatik rehabilitasyon, akuaterapi, havuz tedavisi gibi farkli adlarla da
adlandirilan su ici egzersiz tedavisi suyun sagladigi avantajlari kullanarak basta kas- iskelet
sistemi, sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem ve solunum sistemi hastaliklar1 olmak iizere
pek c¢ok kisitlilik-6ziirliilik olusturan durumun spesifik su i¢i egzersizlerle rehabilite
edilmesi olarak tanimlanabilir. Diger rehabilitasyon tekniklerinde oldugu gibi amag kisinin
fonksiyonel durumunu gelistirmek, bagimsizligi saglamak ve yasam kalitesini artirmaktir

(Akman ve Siirenkok 2006).

Romatizmal ve norolojik hastaliklara bagli olarak agri, tutukluk ve hareket zorlugu
ceken hastalarda da su i¢i egzersiz tedavisi biiylik yarar saglar. Her tiirli agrida 1lik suyun
etkili oldugu bilinmektedir. Ayrica suyun 1s1s1 arttikca bag dokusunun elastikiyeti de artar
ve dolayist ile eklem hasar1 ya da spastisiteye bagli kontraktiirlerin agilmasina ya da
hareket zorlugu c¢eken kisilerin eklemlerini rahat¢a hareket ettirmesine yardimei olur.
Ayrica su disinda yapamadigi hareketleri su i¢inde yapabildigini géren hastalarin moral ve
motivasyonu artar. Kardiyovaskiiler sistem sorunu olan ya da fiziksel enduransi zayif olan
yash hastalar gibi su disinda egzersiz yapmada zorlananlar da, su i¢indeki hareketleri

kolayca yapabilirler (Hicks 1990, Suomi 1997, Wang ve ark 2007).

2.5.3. Tedavide Kullanim Amaclari

Kas gevsemesi: Gevseme hastanin suda ne kadar rahat oldugunun kanitidir.
Havuzun sicakligi muskuler gerilmeyi azaltir ve eklem limitasyonlarini 6nlemeye yardimci

olur (Gusi ve ark 2006, Tomas-Carus ve ark 2007).

Agn kontrolii: Sicak su, hastanin agrisin1 azaltarak daha rahat olmasin1 saglar. Su
yaralanmis ekstremitelere destek saglayarak, agri artisi olmadan hastanin rahat hareket

etmesine izin verir. Sicak su sinir sistemine yaptig1 uyarilarla agrinin algilanmasini azaltir.
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Duyusal sinir liflerindeki uyarimlar, agr liflerine gore daha hizli ve ¢ok baglantilara
sahiptir. Sicak su igerisinde duyusal inputlar, agri inputlar1 ile adeta yarisirlar. Bu
nedenlerden dolayr hastanin agriy1 algilamasi 6nlenir (kap1 kontrol teorisi) (Robiner 1990
Stolberg ve Frenk 1995, Juve Meeker 1998).

Kas spazminda azalma: 35° C'den daha sicak suya batirilan viicut kisimlarinda
sicaklik artar. Anormal kas tonusunda ve spastisitede azalma meydana gelir (Akman ve

Siirenkok 2006).

Eklem hareketlerini yapmada kolayhk: Fiziksel uygulamalar ve suyun sicakligi,
eklem hareket agikliginin saglanmasinda veya artirilmasinda ¢ok dnemli rol oynar. Suyun
kaldirma kuvveti eklemlerde harekete yardimet olur ve eklemdeki agrili noktalar iizerinden
bir kisim yiikii alir. Su, destegi artirarak splint veya yardim ihtiyacini azaltir, hareket kolay
ve agrisiz yapilir (Bruce 2009).

Yercekimi kuvvetinde azalma: Gravitenin etkisi suda azalir. Viicudun biitiini
suya daldirildiginda ¢ok az bir gravite kuvveti uygulanir. Yaralanma sonrasinda
karadakinden daha kolay ve etkili yiriime egitimi ve kuvvetlendirme egzersizleri
yapilabilir (Bruce 2009).

Sakatlanma, ameliyat veya hareketsizlik sonrasinda yapilan aquatik terapi su
tizerinde kalabilme, hidrostatik basing ve beden 1sisindaki artis etkileriyle birlikte
yercekimi gii¢lerinin azalmasi yoluyla hareketi kolaylastirir. Su {izerinde kalabilme zayif
eklemleri destekleme gorevi goriir ve hidrostatik basing zayif eklemlerin stabilizasyonuna
yardimc1 olurken suda hareket icin destek ve zamanla direng saglayabilir. Hidrostatik
basing 6dem olusumunun azalmasina ve dolasimin hizlanmasina da yardimci olur (Gibson

ve Hoeger 2003).

Periferik dolasimda artma: Dolasim, su sicakligina bagli olarak artar. Daldirma
esnasinda kan dagiliminda meydana gelen etki periferik akimda artisa neden olur. Sicak su
uygulamalarinda i¢ organlara gore deride ve kaslarda daha fazla sicaklik artisi meydana

gelir (Arborelius 1972).

Solunum kaslarinda kuvvetlenme: Gogiise kadar gelen derin suda, solunum
esnasinda gogiis ve abdominal duvarlara uygulanan hirostatik basingta artma vardir. Su

basinci inspirasyona direng olusturur (Clanton ve ark 1987, Volianitis ve ark 2001).

33



Yiizme sporunun 12-15 haftalik orta siddetli antrenmanlar sonucunda bile zorlu
vital kapasiteyi (FVC) ve buna bagl olarak birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmini
(FEV1) ve maksimum istemli ventilasyonu (MVV) artirdig1 kabul edilmektedir. Yiiziici
yatay pozisyonda bulundugundan, akcigerlerinin iist kismina da hava girer. Boylece diger

sporlara gore vital kapasite yiiziiciilerde daha fazla gelismistir (Glirses 1980, Akgiin 1986).

Viicut biitiinliigii algilanmasi, denge ve govde stabilizasyonunda diizelme:
Sicak su, hareket eden viicut kisimlarinin algilanmasini kolaylastirir. Suyun destek verici
etkilerinden dolayi, yiirlime ve denge problemi olan hastalar kismen bagimsiz hareket
edebilirler. Vestibuler uyari, ekstremiteler ve govdedeki antigravite kaslarin uyarilmasiyla

denge cevaplarinda artisa yardime1 olur (Akman ve Stirenkdk 2006).

Su i¢i egzersizlerin, motorik 6zelliklerin gelisimi i¢in tasidigi 6nem siirekli olarak
arastiricilar tarafindan vurgulanmaktadir. Aerobik dayaniklilik ve maksimum VO,
esneklik, kas kuvveti ve dayanikliligi ile dengenin gelisimi icin tercih edilen egzersiz

yontemlerinden olmustur (Case 1997, Sova 2000).

Kas kuvveti ve enduransda artma: Su, hava ortamina gore harekete daha biiyiik
bir diren¢ gosterir. Su, igerisindeki viicut kismina hareketin biitiin yonlerinde direng verir.
Hareketin hiz1 arttik¢a, su direnci de artarak hareketin sabit hizla yapilmasini saglar (bir tiir
izokinetik egzersiz meydana gelir). Zayif kaslar1 kuvvetlendirmek i¢in donanima ihtiyag
yoktur. Ancak kas kuvvetlendirmek icin istenirse ek donanimlar kullanilarak direng
artirtlabilir. Sicak su, kasin antagonistini gevseterek daha kolay hareket yapma imkani

saglar (Bozdogan 2006, Akman ve Siirenkok 2006).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Adnan Menderes Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu

(ADU-HADYEK) nun onay1 almarak yapildi.

3.1. Hayvan Materyali

Calismada, Afyon Kocatepe Universitesi Deney Hayvanlari Unitesinden temin
edilen 3 aylik yasta toplam 28 adet Wistar albino erkek sigan kullanildi. Siganlarin ¢alisma
baslangicindan 6nceki iki haftalik adaptasyon periyodu hayvanlarin barindirildigi deney

hayvanlar tinitesinde tutulmasi ile gergeklestirildi.

3.2. Yontem

Bu tez caligmasinda bir noropati modeli olarak segilen ezilme tipi yaralanma
sonrasinda si¢an siyatik sinirinin rejenerasyon siireclerinde 4 hafta siiresince uygulanan
yiizme egzersizi ve kesikli elektromanyetik alanin iyilesme {izerine olan etkisi
elektrondromiyografik yontemle tespit edildi. Sicanlar iki haftalik adaptasyon
periyodundan sonra tesadiifi 6rnekleme ile her grupta 7 adet olmak iizere dort gruba ayrildi

(Cizelge 5).

Cizelge 5. Calisma gruplari

Gruplar | 1. Grup 2. Grup 3. Grup 4. Grup

Kontrol Hasar Hasar + KEMA Hasar + Yiizme

Her grup Macrolon Tip 4 kafeslerde barindirildi. Siganlar ¢alisma boyunca 22°C+2
°C ve 12/12 saat aydinlik/karanlik kosullarina sahip semiklimatize bir odada tutularak,

standart sican yemi ile beslendi. Yem ve su ad libitum verildi.

3.2.1. Viicut Agirhginin Belirlenmesi

Sicanlarin  ilk  viicut agirligi  belirlemesi siyatik sinir hasarindan  6nce
gerceklestirildi. Hayvanlarin viicut agirliklar1 haftada bir kez ENMG o6ncesi 6lciilerek
kaydedildi.
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3.2.2. Sinir Hasarinin Olusturulmasi

Siganlar intraperitonal olarak ketamin (90 mg/kg) + ksilazin (10 mg/kg) ile anestezi
edilerek (Resim 1), aseptik kosullarda sol siyatik sinir orta uyluk diizeyinde kiit
diseksiyonla ortaya ¢ikarildi (Resim 2). Fine forseps kullanilarak siyatik sinir 30 saniye
stire ve 3 dis olacak sekilde sikilarak ezildi (Resim 3). Daha sonra kesi bolgesinde
denemenin ileri asamalarinda olusabilecek olumsuzluklari 6nlemek i¢in deri altt dokusu
cift kat olarak dikilerek deri rutin tarzda kapatildi ve operasyon tamamlandi (Resim 4).

Kontrol grubundaki hayvanlarin sadece derilerinde yiizeysel bir yara olusturuldu.

Resim 1. Siganlarin anestezi edilmesi Resim 2. Sol siyatik sinirin —ortaya

cikarilisi.

Resim 3. Sinirin ezilmesi Resim 4. Derinin kapatilmasi
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3.2.3. Kesikli Elektromanyetik Alan Uygulamasi

6,5 cm ¢apli ve 6,5 cm ara mesafeli 6zdes iki adet diizgiin sartlmis bobinin (koil)
(Helmbholtz diizenegi) eksenel olarak tam ortalarinda diizgiin manyetik alan olugmaktadir

(Resim 5).

Bilinen temel elektromanyetik prensiplere gére, B= (8.99X10") NI/R formiilii
kullanilir (Ruprect 1975). Burada N bir bobinin sarim sayisi, I bobinlerden gecen seri, esit

degerli akimin etken degeri ve R bobinlerin ortalama capidir.

2 Hz (120 ppm), gii¢ kademesi 8’de iken bobin akiminin etken degeri 119 mA’dir
ve bu durumda bobinlerin besleme gerilimi 0,4 Volttur. Olgiilen ve hesaplanan homojen

manyetik alan yogunlugu 0,3 mT dir.

KEMA uygulamas: iki kanalli Electromagnetic Therapy System (E.M.T.S.) BM
3006 S cihaz ile yapildi.

Kesikli elektromanyetik alan sistemi dairesel yapida bir ¢ift koil ile kesikli bir gii¢
kaynagindan olusmaktadir. KEMA; 0,3 mT (3 G) giiclinde, 2 Hz frekansli ve sinuzoidal
dalga formundan olusmustur. KEMA uygulamasi siganlar restrainer icerisinde iken ozel
hazirlanmis diizenekte koiller arasina yerlestirilerek yapildi (Resim 6,7). Bu uygulama her
hafta Carsamba giinii sabah saat 10:00' da baslatildi. Giinde 1 saat, haftada 5 giin ve 4 hafta

boyunca ve yiizme egzersizi gurubu ile es zamanli olarak tamamlandi.

Resim 5. Elektromanyetik alan cihazi ve koil diizenegi
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Resim 6. Restrainer’de stabilize edilmis sigan ve Koil diizenegi

Resim 7. Kesikli elektromanyetik alan uygulamasi

3.2.4. Yiizme Egzersizi

Yiizme egzersizi grubunda bulunan siganlarin 30 cm derinliginde, 41 ¢cm ¢apinda ve

su sicaklig 35+1°C’ye ayarlanmis bireysel havuzlar igerisine konularak yiizmeleri saglandi

(Resim 8). Yiizme egzersizi haftada bes giin bir saat siireyle ve dort hafta boyunca
uygulandi. Bu uygulama her hafta Carsamba giinii sabah saat 10:00'da baslatildi ve

elektromanyetik alan tedavisi gurubu ile es zamanli olarak tamamlandi.
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Resim 8. Bireysel havuzlar.
3.2.5. Elektrofizyolojik Ol¢iimler

Elektrofizyolojik lgiimler her hafta Sali giinii yapildi. Olgiim i¢in hayvanlar 50
mg/kg ketamin (Alfamine®) + 10 mg/kg ksilazin (Alfazine®) kombinasyonu ile
anesteziye alindi. Olgiim yapilacak bolge traslandiktan sonra alkol ile temizlenerek
kurutuldu. Ortam 1s1s1 25 °C diizeyinde tutuldu. Diisiik viicut 1sisinin sinir iletimi iizerine
olast etkilerinden kac¢inmak icin, Ol¢iim boyunca hayvanlar termal pedler iizerine
yerlestirilerek (Resim 10) viicut 1silar1 normal fizyolojik sinirlar i¢inde tutulmaya ¢alisildi
(Stanley 1981).

Kayit i¢in gastroknemius kasi kullanildi. Kasin orta bolgesine aktif elektrot, tendon
bolgesine referans elektrodu ve kuyruga da toprak elektrodu yerlestirildi. Uyaran elektrodu
siyatik sinirin trohanter major diizeyine yerlestirildi (Resim 9).

Olgiimler i¢in VIASYS Nikolet Viking Quest (ABD) iki-kanal EMG cihazi
kullanild1. Veriler VIASYS Nikolet Viking Quest yazilim programi kullanilarak analiz
edildi. H refleks ve M dalga yanitlar1, uyaran siddeti maksimum genlik diizeyine ulasana

kadar 1-2 V artiglar yapilarak belirlendi.

Gruplarda motor sinir iletim hiz1 (MSIH) icin uyaran siddeti ortalama olarak
kontrol grubu igin; 12,03 Volt, hasar grubu igin; 12,17 V, hasar+elektromanyetik alan

grubu i¢in; 12,48V ve hasar+ylizme grubu icin; 12,50 V olarak belirlendi.
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Gruplarda H-Refleks i¢in ortalama uyaran siddeti kontrol grubu i¢in; 7,55 V, hasar

grubu icin; 7,83 V, hasar+ elektromanyetik alan i¢in 7,73 V ve hasar+yilizme grubu igin

8,68 V olarak belirlendi.

Latans degerleri i¢in stimulusun verildigi noktadan aksiyon potansiyelin

sekillenmeye basladigi noktaya kadar gegen siire kullanildi (Sekil 10).

v HmV s 2ms

H refleksi

R ™

v2mV s

/\ " Hrefleksi
' d
{ ?

L
atans \

o \ : \N/\\ﬁ sy

Sekil 10. Siganda M yanit1 ve H- refleksi kayit 6rnegi (A saglam, B hasarli)

Sinirin diiz bir seyir gosterdigi uyarim noktasi ve kayit noktasi arasindaki mesafe

esnek bir ip yardimiyla ol¢iildii ve bir cetvel ile iki ug¢ arasinda uzaklik mm cinsinden

kaydedildi.
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Resim 9. Uyarim ve kayit noktalari. Uyarim noktasi( U), aktif kayit elektrodu (A), referans
kayit elektrodu (R), toprak elektrot (T)

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 18.0 paket programi kullanildi. Her degisken

icin aritmetik ortalama (X ) ve ortalamanin standart hatasi (SX) belirlendi. Verilerin
normal dagilim gosterip gostermediklerini belirmek i¢in Shapiro-Wilk testi kullanildi.
Normal dagilim gdstermeyen verilere logaritmik yada karekok transformasyon uygulandi.
Ortalamalar arasi farkin 6nem kontrolleri tekrarlayan olgtimler igin iki yonlii varyans
analizi (Two way ANOVA) ile belirlendi. Farkin 6nemli oldugu durumlarda farkin hangi
gruptan kaynaklandigini saptamak igin post hoc Duncan testi yapildi. Interaksiyon bulunan
verilerde farklarin hangi zaman ya da gruplardan kaynaklandiginin belirlenmesi igin post
hoc Tukey HSD testi yapildi (Aksakoglu 2006 ). Zaman farki ve grup zaman etkilesimi
bulunmayan ancak grup etkisi goriilen verilerde etkinin hangi zaman araliindan ve
gruptan kaynaklandiginin belirlenmesi igin tek yonlii varyans analizi (One way ANOVA) ve
farkin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak i¢in post hoc Duncan testi yapildi.
Hayvanlarin ayni 6l¢glim zamanlarinda sag ve sol bacaklarinin kargilastirilmasi igin

eslestirilmis t-testi yapildi. Onemlilik diizeyi P<0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

4.1. Viicut Agirh@g Degerleri

Cizelge 6. Sicanlarin canli agirlik degerleri (g).

Haftalar Cikis (0) 1. Hafta . 3. Hafta
Gruplar v V- - v v

n X + SX X + SX X + SX X + SX X + SX
Kontrol

7 320,14+14,80 324,29+14,76 326,29+15,36  333,57+15,20 330,71+17,04
Hasar

7 348,14+14,80 351,29+14,76  352,43+15,36  365,29+15,20 376,29+17,04
Hasar +KEMA

7 347,17£15,99  338,33+15,94  339,50+16,59 347,50+16,41 351,83+18,40

Hasar +Yiizme 339 43,1480 340.86£14,76  339,0041536 350,1421520 343.86+17,04

Zaman Grup Interaksiyon
F P F P F P
12,423 0,002 0,732 0,543 2,148 0,122

Viicut agirliklart agisindan tiim gruplarda c¢ikis degerlerine gore dort hafta
boyunca zamana (F=12,423; p=0,002) bagli bir kilo artig1 bulundu. Bu artiglarda herhangi
bir grubun (F= 0,732; p= 0,543) etkisi bulunmadi. Sadece hasar grubunun viicut agirlik
degerleri ikinci haftadan sonra diger gruplara gore daha belirgin olarak artsa da bu artig
istatistiksel olarak anlamli degildi (F=2,148; p=0,122) (Cizelge 6).
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4.2. ENMG Bulgular:

4.2.1. Motor Sinir Tletim Hiz1 Degerleri

Cizelge 7. Siganlarim sol bacak MSIH degerleri (m/sn).

Haftalar Cikis (0) 1. Hafta 2. Hafta
Gruplar - - v V- Vi

n X + SX X + SX X + SX X + SX X £ SX
Kontrol 7 32,70+1,49 38,07+0,98 33,58+1,69 32,14+0,80  34,72+1,58
b 7 2924+149  37,14+0,98  34,58£1,69  34,68+0,80  34,47+1,58
Hasar +KEMA

7 29,74 £1,49 34,08+0,98 31,95+1,69 33,27+0,80 33,05+1,58

Hasar+Yiizme 7 30794149  33,63:098  33,12¢1,69  36,56:080  3322+1,58

Zaman Grup Interaksiyon

F P F P F P

9,655 <0,001 1,079 0,377 1,556 0,146

Tiim gruplarda sol taraf MSIH degerlerinde zamana (F=9,655; p< 0,001) bagl bir
degisim bulundu. Ancak bu degisimde herhangi bir gurubun (F=1,079; p=0,377) etkisi
yoktu. Bununla birlikte hasar olusturulan gruplarin birinci haftadaki MSIH degerleri
kontrol gurubu degerlerine gore diisiik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
degildi. Ayrica tiim deney siirecinde yiizme ve elektromanyetik alan gruplarindaki MSIH

artiglart kontrol ve hasar gruplari ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degildi
(Cizelge 7).

Cizelge 8. Siganlarm sag bacak MSIH degerleri (m/sn).

Haftalar Cikis (0) 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta 4. Hafta ‘
Gruplar ' e

n X £ SX X + SX X £ SX X + SX X + SX
Kontrol 7 33,60£0,99  36,07+1,38 3473£1,00  3421+1,17  35,01=1,19
gk 7 33,804099  34,37+138 35,63£1,00  3566+1,17  34,44+1,19
Hasar +KEMA

7 33,45£0,99  33,69+1,38 32,68+1,00  34,92+1,17  33,77+1,19

Hasar +¥iizme . 3,091,699 34564138 34,1941,00  35.88+1,17  36.25+1,19

Zaman Grup Interaksiyon
F P F P F P
0,785 0,521 0,933 0,44 0,593 0,626
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Tiim gruplarda sag taraf MSIH degerleri incelendiginde zamana (F=0,785;
p=0,521) ve gruba (F=0,933; p=0,44) bagl bir degisim bulunmadi. Ayrica grup-zaman
interaksiyonu (F=0,593; p=0,626) da bulunamadi (Cizelge 8).

Gruplarda sag ve sol bacak MSIH degerleri tiim &lgiim zamanlar igin
incelendiginde hasar grubunda ¢ikis degerleri ve birinci hafta Ol¢iimleri, KEMA ve
yiizme gruplarinda ise ¢ikis degerleri birbiri ile anlamli idi (p< 0,05). Kontrol grubunda

ise MSIH degerleri agisindan herhangi bir degisim saptanmadi.

4.2.2. Latans Degerleri

Cizelge 9. Siganlarn sol bacak latans degerleri (msn).

Haftalar Cikas (0) 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta 4. Hafta

Gruplar = _ = _ = _ = _ = _
P n X + SX X + SX X + SX X + SX X + SX
Kontrol 7 1,19+0,01 1,14+0,01 1,21+0,02 1,17+0,02 1,15+0,02
hie 7 120+0,01 1,14£0,01  1,19£0,02  1,18+0,02 1,16:£0,02
Hasar + KEMA 2 5010,01 1,18£0,01  1,18£0,02  1,19:0,02 1,18+0,02
Hasar +Yizme - ;9.0 1182001 1204002  1.16+0,02 1,1840,02

Zaman Grup Interaksiyon

F P F P F P

4,554 0,04 0,529 0,66 1,067 0,381

Sol taraftaki latans degerleri agisindan, zamana (F=4,554; p=0,04) bagl bir
degisim bulundu. Ancak bu degisimde herhangi bir gurubun (F=0,529; p=0,667) etkisi
yoktu. Grup-zaman interaksiyonu da (p=0,381; F=1,067) bulunmadi (Cizelge 9).
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Cizelge 10. Siganlarin sag bacak latans degerleri (msn).

Haftalar Cikis (0) 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta 4. Hafta ‘
Gruplar = = = = e =

n X + SX X + SX X £ SX X + SX X £ SX
Kontrol 7 1,15+0,02 1,15+0,01 1,1620,01 1,19+0,01 1,1520,01
Rzl 7 1,15£0,02 1,16+0,01 1,15+0,01 1,13+0,01 1,15+0,01
Hasar + KEMA 2 1 100002 1162001 1202001  1,150.01 1,15£0,01
Qe SR 1,16+0,01 1,15+0,01 1,11£0,01 1,15+0,01

Zaman Grup Interaksiyon
F p F p F P
1,464 0,233 3,827 0,023 2,015 0,053

Tim gruplarda sag taraftaki latans degerleri i¢in grup etkisi bulundu (F=3,827;
p=0,023). Zaman (F=1,464; p=0,233) ve grup-zaman interaksiyonu (F=2,015; P=0,053)
acisindan istatistiksel 6nem bulunmadi. Hangi grubun farkli oldugunu belirlemek i¢in
yapilan post hoc analizde elektromanyetik alan grubunda, hasar ve yiizme gruplarina gére

latans degerlerinin deney siiresi boyunca uzadigi belirlendi (Cizelge 10).

Gruplarda sag ve sol bacak latans degerleri tiim Ol¢lim zamanlar igin
incelendiginde hasar grubunda cikis ve ikinci hafta dl¢iimleri, ylizme grubunda ise ¢ikis,
ikinci ve tglincii hafta degerleri birbiri ile anlamli idi (p<0,05). Kontrol ve KEMA

gruplarinda ise latans degerleri agisindan herhangi bir degisim saptanmadi.
4.2.3. Birlesik Kas Aksiyon Potansiyeli Degerleri

Cizelge 11. Siganlarin sol bacak BKAP degerleri (mV).

Haftalar Cikis (0) 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta 4. Hafta ‘
Gruplar 0. — & = e = e = e =
n X + SX X + SX X + SX X £ SX X + SX
Kontrol 7 7.69+6,01° 8,64+5,16° 10,98+4,62% 8,24+3,36% 11,02+6,28%
Hasar 7 191+1,38" 2,47+1,64° 4,61+2,54" 4,04+2,39° 4,63+2,26*"
Hasar +KEMA o 45013502 4.3312,042" 2,40+2.82" 3332246 5034445
Hasar +Yiizme ;) 5.1 9430 47043 502" 4,01£2,18" 3,27+2,20° 2,06:2,17"
Zaman Grup Interaksiyon
F P F P F P
0,786 0,537 25,883 <0,001 1,170 0,316

% Her siitundaki farkli harfler istatistiksel olarak anlamhhg ifade etmektedir.
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Sol bacak degerleri acisindan tim gruplar degerlendirildiginde zaman etkisi
olmadig1 (p=0,537; F=0,786), grup etkisinin oldugu (p< 0,001; F=25,883), grup-zaman
interaksiyonunun olmadigi gézlendi (p=0,316; F=1,170) (Cizelge 11).

Gruplarin hangi zamanda birbirinden farkli olduklari degerlendirildiginde ¢ikis
degerleri ve birinci hafta 6l¢iim zamanlarinda hasar ve kontrol gruplariin birbirleriyle
anlamli oldugu, sirasiyla (p=0,029, F= 3,558; p= 0,026, F=3,667), ikinci haftada kontrol
grubu diger tim gruplarla (p=0,001; F=8,133), iiciincii haftada ise hasar ve yiizme
gruplart kontrol grubu ile anlamli, dordiincii haftada yiizme grubunun kontrole gore

anlamli oldugu (p=0,004; F=5,668) bulundu.

Cizelge 12. Siganlarin sag bacak BKAP degerleri (mV).

Haftalar Cikas (0) 1. Hafta 2. Hafta

Crupley n Xz SX X + SX X + SX X + SX X+ SX
Kontrol T 764+157  663:229 7014209  9,79+593 681320
Hasar T 11305166 12,71+4,09 11,3742,93  9,93+2,68 11,22+1,90

Hasar +KEMA 7 1) 131380 9.07+6.15 12464292 13084508  10,11+4.83

Hasar +Yiizme 7 1) 15,4000 1147383  10,18+372  11,0044.18  11,87+557

Zaman Grup Interaksiyon
F P F P F P
0,584 0,675 2,845 0,059 1,310 0,225

Sag bacak BKAP degerleri tiim gruplarda karsilastirildiginda zaman (p=0,675,
F=0,584) ve grup (p=0,059, F=2,845) etkisinin olmadigi, ayrica grup-zaman (p=0,225,
F=1,310) interaksiyonunun bulunmadig1 gézlendi (Cizelge 12).

Gruplarm tamaminda sag ve sol bacak BKAP degerleri tiim 6l¢iim zamanlarinda

birbiri ile anlamli bulundu (p<0,05).
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4.3. H- Refleks Degerleri

4.3.1. H- Refleks Latans Degerleri

Cizelge 13. Siganlarin sol bacak H- Refleks latans degerleri (ms).

Haftalar Cikis (0) 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta 4. Hafta
Gruplar v V- V- - v

n X + SX X + SX X + SX X + SX X + SX
Kontrol 7 529017 526+0,19° 5.20+0,12 2 53940,16  5,14+0,15
Rt 7 693+0,17°  6,2040,19° 57940,12%Y  579+0,16%  5,49+0,15%
Hasar +KEMA

7 7,27+0,17°  6,02+0,19%"° 5,51+0,12%2 5,41£0,16*  5,49+0,15*

Hasar +Yiizme — gocio 170 6.0120,19*" 573+0,12%%  52740,16%  5.47+0,15%

Zaman Grup Interaksiyon
F P F P F P
45,256 <0,001 13,429 <0,001 5,660 <0,001

*: Her gruptaki ¢ikis degerlerine gore istatistiksel olarak anlamlilig1 ifade etmektedir.
4 Her siitundaki farkli harfler istatistiksel olarak anlamlilig: ifade etmektedir.

H- refleks latans degerleri agisindan hasarli bolgedeki veriler degerlendirildiginde,
zaman (F=45,256; p< 0,001) ve grup (F=13,429; p< 0,001) faktorlerinin istatistiksel
olarak anlamli oldugu, ayrica grup-zaman interaksiyonunun (F=5,660; p<0,001)
bulunmasi tedavi uygulamalarinin etkili oldugunu gosterdi. Uygulama yapilan gruplar
kendi icinde degerlendirildiklerinde birinci haftadan itibaren H-refleksi latans
degerlerinde anlamli iyilesme varken bu iyilesmenin hasar grubunda ikinci haftadan
itibaren oldugu bulundu. Gruplar birbiri ile karsilastirildiklarinda ise uygulama yapilan
gruplarin ikinci haftada, hasar olusturulan grubun ise i¢iincii haftada kontrol grubu
degerlerine ulastig1 belirlendi. Dolayisiyla KEMA ve ylizme uygulamast ratlarin iyilesme

stirecini bir hafta dnceye ¢ekti (Cizelge 13).
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Cizelge 14. Siganlarin sag bacak H- Refleks latans degerleri (ms).

Haftalar Cikas (0)

Gruplar = = = = = =
n X £+ SX X £+ SX X £+ SX X £+ SX X £+ SX

Kontrol 7 5,06+0,11 4,96+0,13 4,87+0,11 4,97+0,08 4,94+0,08

hiasar 7 4,71x0,08 4,87+0,08 4,84+0,20 5,07+0,14 4,7120,06

Hasar+ KEMA 2 4 781000 4,87+0,13 4.83+0,06 4,82+0,08 4,80£0,09

Hasart Yizme 7 47010,15 4508012  467£013  49420,06 4,67+0,09

Zaman Grup interaksiyon
F P F P F P
2,01 0,114 2,708 0,069 1,196 0,308

H-refleks latans degerleri acisindan sag tarafin verileri degerlendirildiginde,
zaman (F=2,01; p= 0,114) ve grup (F=2,708; p=0,069) faktorlerinin istatistiksel olarak
anlamli olmadigi, ayrica grup-zaman interaksiyonun (F=1,196; p=0,308) da istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 bulundu (Cizelge 14).

Tiim gruplarda her 6l¢iim zamani i¢in sag ve sol bacak H-Refleks latans degerleri
karsilagtirildiginda, kontrol grubunda tgiincii hafta degerleri (P=0,014), hasar grubunda
ise tgilincii hafta (p=0,073) disindaki tiim haftalar sirasiyla (p< 0,001, p=0,001, p=0,002,
p=0,003), KEMA grubunda her 6l¢iim zamaninda sirasiyla(p< 0,001, p=0,002, p=0,005,
p=0,010 ve p=0,028) ve yiizme grubunda ise tgilincii hafta (p=0,103) disindaki diger
6l¢tim zamanlarinda sirasiyla (p<0,001, p=0,001, p=0,002 ve p=0,008) istatistiksel dnem

bulundu.

48



4.3.2 Hmax/Mmax Orani

Cizelge 15. Siganlarin sol bacak Hmax/Mmax orani.

Haftalar Cikis (0) 1. Hafta
Gruplar = = = = = =
n X + SX X + SX X + SX X + SX X = SX
Kontrol 7 0,18£0,04°  0,22+0,11 0,17+0,08° 0,14+0,09° 0,18+0,11°
hiasar 7 049+020°  0,430,14 0,70+0,28" 0,57+0,35" 0,54+0,22
Hasar +KEMA o (561018 045£0,17 0,78+0,30° 0,39+0,20™ 0,37+0,13%
Hasar +Yiizme o 63.096" 0442023  0792033°  039:030®  0,3140,09%
Zaman Grup Interaksiyon
F P F P F P
6,471 <0,001 30,537 <0,001 1,615 0,119

4. Her siitundaki farkli harfler istatistiksel olarak anlamlilig: ifade etmektedir.

Hmax/Mmax orani agisindan tiim gruplar degerlendirildiginde zaman (p< 0,001;
F=6,471) ve grup agisindan (p<0,001; F=30,537) istatistiksel onem bulundu. Ancak grup-
zaman etkilesimi (p=0,119; F=1,615) bulunmadi.

Gruplarin hangi zamanlarda 6nemli oldugunu belirlemek i¢in yapilan inceleme
sonucu; ¢ikis ve ikinci hafta degerleri agisindan kontrol grubunun tiim diger gruplardan
daha diisiik bir orana sahip oldugu (p=0,001; F=7,496) (p=0,001; F=8,300), birinci
haftada kontrol ve hasar gruplarindaki Hmax/Mmax oranlarinin KEMA ve ylizme
grubundan daha diistik oldugu (p=0,017; F=4,103) ve ayrica bu farkin kontrol grubunda
diger li¢ gruptan daha belirgin oldugu, iiclincli ve dordiincii hafta degerlerinde kontrol
grubu Hmax/Mmax oraninin diger tiim gruplara oranla daha diisiik seviyede kaldigi ve bu
farkin sadece hasar grubuyla anlamlilik gosterdigi belirlendi (p=0,037; F=3,311 ve
p=0,001; F=7,496). Hmax/Mmax oranlar1 sadece birinci haftada tim gruplar agisindan
onemlilik tasimiyordu (p=0,053; F=2,946) (Cizelge 15).
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Cizelge 16. Siganlarin sag bacak Hmax/Mmax orani.

Haftalar Cikas (0) 1. Hafta

Gruplar = = = = =
n X + SX X + SX X + SX X + SX X = SX
Kontrol 7 0,2240,08 0,25+0,11 0,2240,06 0,44+0,65 0,20+0,12
hiasar 7 023001 0234005 024003  0,26+0,05 0,21+0,03
Hasart KEMA 2 93.004 028013 023007 0224009 0,20-£0,04
Hasar+Yizme - 10,004 0176003 0212007  0,18£0,06 0,19+0,08

Zaman Grup Interaksiyon

F P F P F P
0,621 0,574 1,594 0,217 0,576 0,782

Sag bacak Hmax/Mmax oranlar1 agisindan degerlendirildiginde zaman (p=0,574,
F=0,621), grup (p=0,217, F=1,594) ve grup-zaman etkilesimi (p=0,576, F=0,782)
bulunmadi (Cizelge 16).

Tim gruplarda her 6lgiim zamani i¢in sag ve sol bacak Hmax/Mmax degerleri
karsilagtirildiginda, kontrol grubunda anlamlilik bulunmadi, diger gruplarda tiim 6l¢iim
zamanlarinda sag ve sol bacak arasindaki farkin onemli oldugu goriildii (hasar grubu
sirastyla p=0,014, p=0,007, p=0,006, p=0,013, p=0,008, KEMA grubu sirasiyla p=0,002,
p=0,021, p=0,003, p=0,010, p=0,021 ve yiizme grubunda ise p=0,006, p=0,030, p=0,006,
p=0,043, p=0,024).
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5. TARTISMA

5.1. Viicut Agirhig1 Degisimleri

Viicut agirhigi degisimleri agisindan degerlendirildiginde, baslangigtan itibaren tiim
gruplarda ¢ikis degerlerine gore dort hafta boyunca zamana yayilan istatistiksel olarak
anlamli bir kilo artist goriilmektedir. Bu artis gruplar arasinda 6nemli bir degisim
gostermemektedir. Ozellikle hasar grubundaki canli agirhik artisinin diger gruplara kiyasla
ikinci haftadan sonra daha belirgin oldugu goriilmektedir. Vogelaar ve ark. (2004) fare ve
siganlarda yaptiklart siyatik sinir hasari ¢aligmasinda farelerin operasyon sonrasi 28. giine
kadar sicanlarmn ise 70. giine kadar hasarli patilerini (penge) tam olarak kullanmadiklarin
bulmuslardir. Bu sonug, hasarin hayvanlarda bir immobilizasyon etkisi yaratmis
olabilecegini ve bu nedenle de daha az hareket etme isteginde olduklarini ve kilo artisinin

bu hareketsizlige bagli oldugunu diisiindiirmektedir.

Van Meeteren ve ark (1997), siyatik sinir hasar1 olusturulmus siganlarda kronik-
aralikli stres uygulamasinin canli agirlik kazancini azalttigini ortaya koymuslardir. Benzer
sekilde manyetik alan ve yiizme gruplarindaki canli agirlik artisinin kontrole gére daha az
olmasi hem ylizme egzersizi hem de KEMA uygulamasinin hayvanlarda bir stres faktorii
olarak etkidigine isaret etmektedir. Ayrica KEMA uygulanan hayvanlarda canli agirligin
ilk iki hafta azalis1t manyetik alan uygulamasinin yiizme grubuna oranla hayvanlarda daha

etkili bir stres faktorii oldugunu da diislindiirmektedir.

5.2. ENMG Degiskenleri

Periferik sinirlerde hasarlanmay1 takibeden rejenerasyon siireci birtakim olaylar
dizisinden olusmaktadir. Bu siire¢te miyelin yikimi ve uzaklastirilmasi, bu amagla fagositik
hiicrelerin aktivasyonu, Schwann hiicrelerinin nérotrofin sentezleyen hiicrelere doniisiimii,
norotropinler, adhezyon molekiilleri ve hasarlt néronun aktivasyonu gibi bir dizi kompleks

olay sekillenmektedir (Ide 1996).

KEMA'nin etkilerini hasarli sinir dokusunda biiylime faktorlerinin aktivitelerini ve
diizeylerini artirmak yoluyla gosterdigi sanilmaktadir. Sinir rejenerasyonuna etkileri
oldugu bilinen bu faktorler arasinda beyin tiirevli norotrofik faktor (BDNF), siliyer
norotrofik faktér (CNTF), insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF) 1 ve 2, fibroblast biiyiime
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faktorleri (FGF), ve gliya tiirevli norotrofik faktor (GDNF) siralanabilir (Longo ve ark
1999).

Elektromanyetik alanin sinir rejenerasyonunu saglamada kullandigr  etki
mekanizmalarindan biri de muhtemelen Ca/CaM yolagidir. EMA, Ca/CaM yolaginmi direkt
olarak inhibe etmek yerine nitrik oksit yolagini kullanarak bu islevini gerceklestirmektedir.
Bu etkilerinin ortaya ¢ikmasindaki en biiyiik etkenlerden biri de uygulama dozudur. Yeterli
yogunlukta uygulanmayan EMA bu tiirden bir etki sekillendirmemektedir (Walker ve ark.
2007).

Keillhoff ve ark (2002), noronal nitrik oksit sentaz eksik farelerde sinir hasari
sonras1 miyelin yikimlanmasinin geciktigini, sinir liflerinin filizlenmesinde kontrolsiiz bir
artis oldugunu ve periferik sinir rejenerasyonunun ve duyusal ve motor fonksiyonlarin
iyilesmesinde gecikmeler oldugunu ancak tiim bunlara ragmen normal bir

remiyelinasyonun sekillendigini bulmuslardir.

Egzersiz kasin normal 6zelliklerini siirdiirmesini ve beslenmesini saglayarak kastan
innervasyonunu saglayan aksona sinyallerin gecisini kolaylastirmakta ve aksonal
yaralanmanin neden oldugu hiperrefleksiviteyi diizeltmektedir. Uyarilmis hayvanlardaki
artmis duyusal veri akist medulla spinalisteki plastisiteyl uyararak hasarlanmis motor

noron cevaplarina yardimer olabilmektedir (Udina ve ark 2010).

Su i¢i egzersiz uygulamalarinin ¢ok iyi bilinen bazi fizyolojik avantajlar1 vardir.
Bunlarin basinda suyun kaldirma kuvveti gelir. Ozellikle travma sonrasi ortopedik cerrahi
ya da konservatif immobilizasyon yapilan hastalarda, yiik bindirmenin istenmedigi ancak
eklem hareket genisliginin saglanmasi ve kas kuvvetinin artirilmasi istenen durumlarda
suyun kaldirma kuvveti sayesinde erken rehabilitasyona baglamak miimkiin olur. Ek
olarak, hidrostatik basing boyle durumlarda gelisebilecek 6demi engellerken 1lik suyun agr
kesici ve kas gevsetici etkisi hareketi fasilite eder. Ayrica, dolasan kanin viicutta dagilimi
degiserek, kas dokusu ve cilt kan akimi artar, yara iyilesmesi boylece hizlanir. Yardimci
cihazlar verilerek yaptirilan direngli egzersizler hastaya zarar vermeden Kkaslarin
giiclenmesini saglar. Erken mobilizasyon, immobilizasyonun bilinen diger olumsuz

etkilerini de onler (Ernst ve ark 1991, Svedenhag ve Seger 1992, EImstahl ve ark 1995).

Van Meeteren ve ark (1997), egzersizin, iyilesmenin erken fazina olan etkisini

arastirmislardir. Bu amacla iki grup sigandan birinci gruba 24 giinliik bir egzersiz programi
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uygularken, diger gruba herhangi bir egzersiz uygulamamuslardir. Iyilesmenin erken
fazinda egzersiz uygulanmis grupta fonksiyonel geri doniisiin artti§in1 motor sinir uyarilma

hizinin deney grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak fazla oldugunu belirtmislerdir.

Kanda ve Hashizume (1998), si¢anlarda haftada 3 giin yarim saat siiresince ve 10
ay boyunca yapilan ylizme antrenmaninin m. gastrocnemius'un motor sinirinin akson ¢api,
sinir lifi yogunlugu ve sinir demeti yiizey alani gibi morfolojik yapilarinda istatistiksel

olarak anlamli bir artisa neden oldugunu bildirmislerdir.

5.2.1. Motor Sinir iletim Hiz1

ENMG c¢aligmalarinda motor aksonlar1 tasiyan miks sinirlerde sinirin anatomik
olarak deriye yakin olan uygun noktalarindan uyarim yapilirsa, o sinirin innerve ettigi
distal kaslardan bipolar ya da unipolar yiizeyel elektrotlar ile uyarilmis kas yanitlari
(BKAP) veya diger adiyla M yanitlar1 yazdirilabilir. Elektrik uyarimin verildigi andan
potansiyelin baglangicina kadar gecen siire distal latans adin1 alir. Distal latans s6z konusu
sinir igindeki en hizli ileten sinir liflerinin iletisini gosterir ve bu latans i¢inde sinir iletim
stiresi, noromiiskiiler ileti zaman1 ve kas membranindaki elektrik ileti zamani1 yer alir
(Ertas 2004, Ertekin 2006). Ancak motor sinir iletim hizin1 hesaplayabilmek igin ikinci bir
proksimal noktadan da uyar1 gerekir. ki uyarim noktas1 arasindaki mesafenin iki M yaniti

arasindaki latans farkina boliinmesi ile MSIH hesaplanmaktadir (Ertekin 2006).

Calismamizda tiim 6Sl¢iim zamanlarinda kontrol gruplarma ait ortalama MSIH
degerleri 32- 38 m/sn olarak o6l¢iilmiistiir. Hiiseyinoglu ve ark. (2012), Wistar albino
siganlarda sinir rejenerasyonunu inceledikleri ¢alismalarinda kontrol grubu siganlarda
siyatik sinir MSIH degerlerini ortalama 59.08 m/sn olarak bulmuslardir. Her iki ¢alismada
da dlgiilen iletim hizlar arasinda belirgin bir fark géze carpmaktadir. Hiiseyinoglu ve ark.
(2012), siniri bipolar igne elektrot yardimi ile iki farkli noktadan uyarmak suretiyle
kayitlama yapmislardir. Bizim ¢alismamizda ise uyarimi vermek icin bipolar ylizeyel
elektrot kullanilmistir. Bu elektrodun anot ve katodu arasindaki mesafe yaklasik olarak 2
cm kadardir. Sinir hasarinin yapildigi bolgenin se¢iminde literatlir bilgi esliginde
(Rodriguez ve ark 2004) ve anatomik olarak sinire en kolay ulasilabilecek referans noktalar
kullanilmistir. Hasarin anatomik yerlesimi ve kullanilan 6l¢iim teknigi tek bir referans
noktast kullanilarak MSIH belirlenmesini zorunlu kilmistir. Baska bir ifade ile MSIH
sadece distal latans yardimiyla uyarim noktasindan kayit noktasina kadar olan mesafenin

kullanilmast ile hesaplanmistir. Bu yontem farkliligi da literatiir bilgide gegen ortalama
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sinir iletim hizlarindan daha diisiik bir sinir iletim hizi elde edilmesine neden olmustur.
Tiim gruplarda dlgiimler benzer sekilde yapildigi i¢in veriler deney gruplarinda da benzer

sekilde bulunmustur.

Bu ¢alismada, siganlarda siyatik siniri 30 sn siire ile sikmanin sinir iletim hizinda
bir azalmaya neden oldugu goriilmektedir. Ancak bu diislis gruplar arasinda
degerlendirildiginde O6nemli bulunmamaktadir. Bununla birlikte siganlarin saglam
bacaklarindan alinan veriler ile hasarli bacak verileri karsilastirildiginda farkin tiim deney
gruplarinda hasar olusturulduktan bes giin sonra anlamli oldugu goriilmektedir. Bu farklilik
hasar grubunda ise sonraki 6l¢iim araliginda da (hasar sonrast 12. giin) devam etmektedir.
Fakat ylizme ve KEMA gruplarinda hasarin belirlendigi besinci giinden sonraki yedinci
giin i¢inde MSIH'da normallesme oldugu goriilmektedir. Bu bulgu, yiizme ve KEMA

uygulamalarmin MSIH'nin normallesmesini bir hafta 6nceye ¢ektigini gostermektedir.

[lk 8l¢iim hasar sonras1 besinci giinde yapilmistir. Bu siirenin seciminde hayvanlara
yara iyilesmesi igin yeterli bir siire tanimak etkili olmustur. Ayrica Onceki ¢aligmalar
Wallerian dejenerasyonuna iligskin bulgularin hasar olusumunu takip eden saatler igerisinde
basladigin1 ve bu siirecin hasar olusturma bi¢im ve siiresine bagli olarak degisim
gosterebilecegini ortaya koymustur (Makitie ve Teravainen 1977, Hirata ve Kawabuchi
2002, Mazzer ve ark. 2008).

Makitie ve Teravainen (1977), sicanlarda degisik siirelerde uygulanan iskemi
sonrasi birinci glinden itibaren siyatik sinirde iletim hizinin yavaglamaya bagladigini ve bu
azalmanin iskemi siiresiyle orantili olarak dort ile 18 giin kadar siirdiiglinii bildirmislerdir.
Benzer sekilde iskemi siiresi artisiyla dejenere noron orani arasinda dogru oranti oldugunu
ve hem rejenerasyon siirecinin ve hem de sinir iletim hizlarinin normale yakin degerlere

ulagmasinin 90 giin kadar stirdiigiinii ancak tam bir iyilesmenin olmadigini1 gérmiislerdir.

Sicanlarda aksotomi sonrast miyelin yikimi ikinci giinden itibaren baglamakta ve
miyelin fagosite eden makrofajlarin sayilar1 yedinci giinde maksimum diizeye
ulagmaktadir. Ayni zamanda miyelin yapim siireci de aksotomi sonrasi besinci giinde
baslamaktadir. Hem yikim hem de yenilenme siiregleri yaklasik olarak iki hafta kadar
stirmektedir (Liu ve ark 1995, Hirata ve ark 1999). Siirecin bir aksonometsiz oldugu
diisiiniildiiglinde hiicre gévdelerinin saglam kaldig1 sikma hasar1 modelinde de benzer bir

stireci diisiinmek olasidir. Meydana gelen hasarin sadece miyelin kilifla sinirli kaldigim
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diistintirsek yaklasik olarak iyilesme siirecinin herhangi bir miidahale olmaksizin ortalama
iki hafta kadar siirebilecegi goriilmektedir. Yiizme ve KEMA gruplarindaysa bu énem ilk
olgiim zamanindan sonra ortadan kalkmakta ve MSIH degerleri normal degerlere
ulasmaktadir. Bu bulgular bize MSIH agisindan yiizme ve KEMA’nin olumlu etkileri
bulundugunu gostermektedir. Fare ve sicanlarda siyatik sinir hasari sonrasi fonksiyonel
iyilesme her iki tiirde de benzerdir ve duyusal ve motor fonksiyonlar yaklasik olarak {i¢

hafta i¢erisinde normale donmektedir (Vogelaar 2004).

Sicanlarda siyatik sinir hasarindan hemen sonra ve hasar sonrasi 14. giinden
itibaren baslatilan yiizme egzersizinin altinci hafta sonunda hasarli aksonlarda miyelin kilif
kalinliginda, hasara gore daha belirgin bir artis meydana gelmektedir (Teodori ve ark
2011).

Calismamaizda hasarin degerlendirmesine iliskin histopatolojik bir inceleme
yapilmamistir. Ancak fonksiyonel olarak yapilan degerlendirmeler iletim hizlarinin iki

hafta igerisinde hasar grubunda da normale dondiigiinii ortaya koymaktadir.

5.2.2. Latans Degerleri

Hasar olusturulan gruplar ile kontrol grubu degerleri ilk ol¢iim zamaninda
birbirleri karsilastirildiginda herhangi bir 6nem saptanmamistir. Gruplarda sag ve sol bacak
latans degerleri tiim 6l¢iim zamanlar i¢in incelendiginde hasar grubunda ¢ikis ve ikinci
hafta 6l¢iimleri arasinda, yiizme grubunda ise ¢ikis, ikinci Ve tigiincii hafta degerleri birbiri
ile anlam bulunmustur. Kontrol ve KEMA gruplarinda ise latans degerleri agisindan

herhangi bir degisim saptanmamustir.

English ve ark (2006), kesi sonrast M yanitt ve H refleks latanslarin1 kontrol
gruplarina gore biraz daha uzun bulmuslardir. Benzer sonuglar Valero Cabre ve Navarro
(2001) tarafindan da elde edilmistir. Bu ¢alismada latans degerleri ezilme grubunda kesi ve
implant gruplarma oranla daha az uzamistir. lyilesme oranlar1 degerlendirildiginde 90 giin
sonrasinda bile latans degerlerinin kontrole gore ezilme grubunda uzun oldugu
gorilmektedir. Bu bulgular calismamizdaki verilerle karsilastirildiginda  farklilik
gostermektedir. Dordiincii haftanin sonunda tiim gruplarda latans degerleri kontrolle ayn1

diizeylere ulagmstir.
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Udina ve ark (2010), aktif ve pasif egzersizin latans degerinin reinnervasyonun
baslangicinda uzamasina neden oldugunu ve zamanla bu farkin azaldigini bulmuglar ve
sonugta kontrol ve egzersiz gruplar1 arasinda latans agisindan bir fark saptamamislardir. Bu
bulgudan yola ¢ikarak egzersizin reinnervasyon oraninda bir artis yapmadigi sadece bu
stireci kisaltmak yoniinde bir etkisi oldugunu savunmuslardir. Arastirmacilarin verileri
degerlendirildiginde farkli bir egzersiz uygulamasi olmasina karsin latans degerleri
acisindan sonuglarimizla benzerlikler gosterdigi goriilmektedir. Calismamizda latans
degerlerinin uzamis oldugu ancak kontrole gore anlamlilik tasimadiklar1 gézlenmektedir.
Bununla birlikte ayni hayvanlarin saglam bacaklar1 ile hasarli bacaklarina ait veriler
birbiriyle kiyaslandiginda hasar ve ylizme gruplari i¢in latans uzamasinin hasar sonrasi ilk
6lclim zamaninda 6nemli oldugu goriilmektedir. Latans, hayvanlarin biiyiikliiklerinin farkl
olmasina bagl ekstremite uzunlugu farki gibi bir anatomik nedene ve 6l¢iim yerindeki
(uyarim noktasi ile kayit noktasi arasindaki mesafe) oynamalara bagli olarak degisim
gosterebilir. Ozellikle de belirgin bir farkin olmadigi hafif degisimlerde bu 6nemli bir
faktor olarak karsimiza ¢ikabilir. Ancak ayni hayvanda hem sag bacak hem de sol bacakta
yapilan Ol¢limler bu varyasyonlarin gruplar1 ayni derecede etkilemesine neden olmakta ve
sonucta girisimin etkisini gorebilmek icin bize bir firsat sunmaktadir. Veriler
incelendiginde yiizme ve hasar gruplarinda hasar sonrasi besinci giinde saglam bacaklar ile
kiyaslandiginda anlamli bir uzama dikkat gekmektedir. Ozellikle iletim hiz1 verileri ve H
refleksi latansi agisindan degerlendirildiginde bu degisimlerin latans degerlerine oranla
daha belirgin ve uzun siireli oldugu goriilmektedir. Bu uzama KEMA grubunda da
gozlenmesine karsin bu fark 6nemli bulunmamistir. Bu bulgular da Udina ve ark.
(2010)'nin bulgularin1 destekler niteliktedir. Latans degerlerindeki degisimlerin yiizme
grubundaki hayvanlarda {glincii haftada goriilmesi bir saatlik egzersiz siiresinin
hayvanlarda 1limli bir stres faktorii olarak etkiyebilecegini diislindiirmektedir. Van
Meeteren ve ark. (1997), siganlarda degisik derecelerde uygulanan stresin sinir
rejenerasyonunu bozduguna isaret etmektedir. Bu gerilemede stres faktoriiniin siddeti de

onemli bulunmustur.

5.2.3. BKAP Degerleri

Tim gruplarda sag ve sol bacak BKAP degerleri incelendiginde saglam bacagin
amplitiid degerlerinin hasarli bacaga gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
Degerlendirme sonucunda hasar grubunda ikinci hafta, kontrol grubunda birinci hafta,

KEMA grubunda ¢ikis ve ikinci hafta ve yiizme grubunda ise ¢ikis, birinci ve ikinci
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haftalar birbiri ile anlamli bulunmustur. Ancak veriler arasindaki varyasyonun fazla olmasi

(normal dagilmamasi) istatistiksel olarak 6nemli bulunmalarini zorlagtirmaktadir.

Bir sinirde travmay:1 takip eden siire¢te M yanitlari ve motor iletim normal
degerlerde bulunabilir. Oysaki proksimal uyarim ile distaldeki kastan yanit alinmaz ya da
kiiciik bir yanit alinabilir. Wallerian dejenerasyonunun gelisimine bagli olarak ilerleyen
stirecte distalden uyarimla M yanit1 alinamaz veya kiigiik amplitiidlii bir M yanit1 alinabilir.

(Ertekin 2006).

5.3. H- Refleks Degerleri

5.3.1. H- Refleks Latans

H-refleksi motor ve duyusal liflerin yer aldigi monosinaptik veya oligosinaptik
spinal bir refleksdir. Normalde H-refleks latansi yasa ve ekstremite uzunluguna bagl
olarak degismektedir ( Weiss 2004).

H-refleks latans degerleri agisindan hasarli bolgedeki veriler degerlendirildiginde,
zaman faktorlerinin istatistiksel olarak anlamli olmasi ve grup-zaman interaksiyonun da
bulunmasi tedavi uygulamalarinin etkili oldugunu goéstermistir. KEMA ve ylizme gruplarn
kendi i¢inde degerlendirildiklerinde birinci haftadan itibaren H-refleksi latans degerlerinde
anlaml1 iyilesmenin oldugu, bu iyilesmenin hasar grubunda ikinci haftadan itibaren oldugu
bulunmustur. Gruplar birbiri ile karsilastirildiklarinda ise uygulama yapilan gruplarin
ikinci haftada, hasar olusturulan grubun ise sadece iiglincii haftada kontrol grubu
degerlerine ulastigi belirlenmistir.  Dolayis1 ile H-refleks latans degerlerinin de MSIH
degerlerine benzer olarak hem grup i¢inde hem de kontrol grubuna goére bir hafta dnce

normallesmis oldugu goriilmektedir.

5.3.2 Hmax/Mmax Orani

Hmax/Mmax oranlar1 ilk 6l¢lim zamanindan itibaren kontrol grubuna oranla diger
tim gruplarda daha yiliksek bulunmustur ve tiim 6l¢iim zamanlart boyunca bu devam
etmigtir. Fakat bu farkin hasar grubunda daha az, KEMA ve ylizme gruplarinda ise aradaki
farkin hasar grubuna gore daha belirgin olarak kapanip kontrol grubuna yaklastig
gorilmektedir. Hatta bu degisimin yiizme grubunda daha belirgin olarak dérdiincii haftada
ortaya ¢iktig1 goriilmektedir. H-refleksi reinnervasyon siirecinin erken evrelerinde yiiksek
oranda fasilite olur. Bunun sonucunda Hmax/Mmax amplitiid orani {i¢ ya da dort kat artar.

Bu sonug Ia motor néronlarin, saglam kalmig afferentlerin elektriksel uyarimina verdikleri
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artmis sinaptik cevaplarin gostergesidir (Navarro 2007). Kasin reinnervasyonunda artis bu
kolaylastirict etkiyi tersine dondiiriir ve M dalgasi amplitiidii artarak Hmax / Mmax
oraninin normal degerlere doniisiinii saglar. Bu geri doniiste hasarin siddeti ve olusturulma

sekli 6nemlidir (Navarro 2007).

Bu caligmada ilk iki haftalik siirecte elektromanyetik alan uygulamas ile ylizmenin
hayvanlarda 1limli bir stres olusturdugu ve bunun da iyilesmeye olumsuz bir etki olarak
Hmax/Mmax degerlerine yansidigi goriilmektedir. Ancak sonraki iki haftalik siiregte
KEMA ve ylizme grubunun hasar grubuna gore kontrol grubu degerlerine daha belirgin
yaklastig1 fakat yiizme ve KEMA grubunun hem kontrolle hem de hasar grubu ile
istatistiksel olarak farkli olmamasi iyilesmenin tam olarak saglanmadigini géstermektedir.
Sonu¢ olarak Hmax/Mmax degerleri siayatik sinir hasar1 sonrasi rejenerasyon siirecinin

dort haftalik periyottan daha uzun oldugunu gdstermektedir.
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6. SONUC

Bu c¢alisma, siyatik sinir hasart sonrasinda KEMA ve yiizme egzersizinin
rejenerasyon siirecine olumlu etkilerinin oldugunu ve rejenerasyonu artirdigini ortaya
koymustur. Uygulama siiresi agisindan degerlendirildiginde, dort haftalik siirenin her iki
yardimci tedavi secenegi acisindan rejenerasyonun tamamlanmast i¢in yeterli olmadigi
goriilmektedir. Ancak yine de ylizme egzersizi KEMA uygulamasina gore daha iyi
sonuglarin alinmasimi saglamistir. Tiim bu bulgular gerek olumlu etkileri agisindan,
gerekse elektro manyetik alanin biyolojik etkilerine iliskin bulgular ve yan etkilerinin
halen tartisilir olmasi nedeniyle yiizme egzersizinin daha iyi bir segenek olabilecegini

ortaya koymaktadir.

Sonug olarak hem KEMA hem de ylizme rejenerasyon siirecine olumlu katkilar
saglamaktadir. Bu ¢aligma, her iki uygulamanin da bir tedavi secenegi olabilecegini
gostermistir. Ayrica ilave olarak rehabilitasyon programinda uygulama siirecinin uzunlugu,
stiresi ve uygulama protokoliiniin de en az tedavi secenegi kadar onemli olabilecegini

ortaya koymustur.
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OZET

Bu calismada sicanlarda bir ndropati modeli olan ezilme tipi yaralanma sonrasi
uygulanan yiizme egzersizleri ve kesikli elektromanyetik alanin iyilesmeye olan etkilerini
incelemek i¢in planlanmistir. Calisma materyalini toplam 28 adet eriskin erkek Wistar
albino sigan olusturmustur. Hayvanlar grup | kontrol, grup 11 hasar, grup 111 hasar + kesikli
elektromanyetik alan (KEMA) ve grup IV hasar + yiizme olacak sekilde (n=7) dort esit
gruba ayrilmistir. Hasar olusturulmasini takiben besinci giinde tiim gruplarda canli agirlik
ve elektrondromiyografik dl¢timler yapilmistir. Siganlara dort hafta siireyle KEMA (2 Hz
ve 0,3 mT sinuzoidal) ve ylizme egzersizleri giinde bir saat ve haftada bes giin olacak
sekilde uygulanmigtir. Uygulama sonrasi altinci giinlerde hayvanlar dinlendirilmis ve
yedinci glinlerde de oOlgtimler alinmustir. Elektrondromiyografik (ENMG) 6l¢iimler
VIASYS Nikolet Viking Quest (ABD) iki-kanalli EMG cihaz1 ile yapilmigtir. Veriler
incelendiginde hasar olusumundan sonraki ilk Ol¢iim zamanindan itibaren dort hafta
sireyle motor sinir iletim hizi, birlesik kas aksiyon potansiyeli, latans, Hmax / Mmax
oranlarinin hasar olusturulan tiim gruplarda degisen derecelerde etkilendigi goriilmiistiir.
KEMA ve yiizme ilk haftadan itibaren sinir rejenerasyonuna olumlu katkilar saglamis ve
rejenerasyonu artirmistir. Dort hafta sonunda ylizme egzersizi KEMA uygulamasina gore
rejenerasyon agisindan daha iyi sonuglarin alimmasmi saglamistir. Uygulama siiresi
acisindan degerlendirildiginde, dort haftalik siirenin her iki uygulama acisindan

rejenerasyonun tamamlanmasi i¢in yeterli olmadigr goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Kesikli elektromanyetik alan, yiizme egzersizi, ENMG, sinir

rejenerasyonu, H-refleks.
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SUMMARY

This study was planned to investigate the effects of swimming exercises and pulsed
electromagnetic field (PEMF) on wound healing in rats after crush-type injury as a
neuropathy model. Study material was 28 adult male Wistar type albino rats. Animals are
divided into four groups including Group I as control (n = 7), Group Il as injury (n = 7),
Group Il as injury + PEMF (n = 7) and group IV as injury + swimming (n = 7). Live body
weight and electroneuromyographic (ENMG) measurements were made at 5 th day after
injury. PEMF (2 Hz and 0.3 mT sinusoidal) and swimming exercises were applied to rats
for 1 hour per day at five days a week. Rats were allowed to rest at every sixth day in week
following the application and measurements were made at every seventh day. ENMG
measurements were made using VIASYS Nikolet Viking Quest (ABD) electromyography
(EMG) device with two channels. It was observed that motor nerve conduction rate,
compound muscle action potential (CMAP), latency and Hmax/Mmax ratios were
influenced in varying degrees in all groups in the first 4 weeks. Both of PEMF and
swimming exercises were made positive contributions to the nerve regeneration and were
increased the regeneration from first week. At the end of the 4-weeks period, swimming
exercises were ensured better results than PEMF in regeneration. When duration of the
procedure was examined, it was observed that 4-weeks period was not enough for both

procedures in order to complete the regeneration.

Key words:  Pulsed electromagnetic field, swimming exercises, ENMG, nerve
regeneration, H- reflex.
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