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PERİFERİK SİNİRLER

Anatomi

Beyin sapı ve spinal korddan çıkan lifler periferik sinirleri oluşturur. Periferik 
sinirlerin genel olarak anatomisi ve seyri şekil 1’de gösterilmiştir. Somatik motor 
nöronların hücre gövdeleri spinal kord ön boynuzunda (motor nöron), sem-
patik sinir sisteminin visseral ve otonomik motor nöronları ise spinal kordun 
torakal ve L2-L3 spinal segmentlerdeki interomediolateral hücrelerde yer alır. 
Parasempatik sistemin visseral motor nöronları ise beyin sapındaki 3., 7., 9.ve 
10. kraniyel sinir nükleuslarında ve S2-S3-S4 segmentlerindeki intermediolate-
ral hücrelerde bulunur. Somatik ve visseral duysal nöronların hücre gövdeleri 
de arka kök gangliyonunda (spinal ganglia) yer alır [1]. Motor ve duysal hücre 
gövdelerinden çıkan lifler perifere doğru giderek spinal sinirleri oluşturur [1,2]. 
Ayrıca arka kök gangliyonundan çıkan lifler proksimale doğru giderek arka kök 
yoluyla spinal kord arka boynuzuna girerler [2]. Motor nöronlardan çıkan lifler 
ön kökler yoluyla spinal kordu terkederler. Sekiz servikal, 12 torakal, 5 lomber, 
5 sakral ve 1 koksigeal olmak üzere 31 çift spinal sinir vardır. Spinal sinirler ön 
ve arka dallara ayrılır. Arka dallar sırt kaslarının motor innervasyonunu ve bu 
bölgenin duysal innervasyonunu sağlar. Ön dallar ise vücudun geri kalan kıs-
mının kaslarını ve duysal innervasyonunu sağlar. Ön dallar ayrıca boyunda ve 
gövdede servikal, brakial ve lumbosakral pleksusları oluştururlar. Pleksusların 
oluşturduğu sinirler ekstremite kaslarının ve ekstremitelerin duysal innervasyo-
nunu sağlarlar [1].
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kısmi ya da total metabolik iletim bloğu meydana gelir. Hayvan deneylerinde 
ekstranöral basınç arttırıldıkça intranöral mikro-dolaşımın, sinir yapısı ve fonk-
siyonunun, miyelin kılıfın, anterograd ve retrograd aksonal transportun bozul-
duğu bulunmuştır. Basınç çok arttırılırsa intranöral mikro-dolaşım durur [5,7]. 
Saatler süren kompresyon, 24 saate kadar süren endonöral sıvı basınç artışına 
neden olabilir [5]. İnsanlarda yapılan çalışmaların sonucunda farklı kan basınç-
larında sinirin farklı şekilde etkilenebileceği de öngörülmektedir. Sinir fonksi-
yonlarını bloke eden kritik ekstranöral basınç değerinin diyastolik basınçtan 30 
mm Hg kadar düşük olduğu (ortalama kan basıncının 45 mmHg kadar altında) 
belirtilmektedir [7,18]. Hipertansiyonun düzeltilmesiyle karpal tünel sendro-
munun iyileşebileceğini öngören bir çalışmanın mevcut olması tuzak nöropati-
lerde hipertansiyonun bir risk faktörü olabileceğini gösterebilir [19].

Sinir kompresyonunun kısa dönem etkileri: Hayvan deneylerinde en az 8 saat-
lik 40 mmHg  kadar ekstranöral basınç uygulandıktan 24 saat sonra endonöral 
sıvı basıncının arttığı gösterilmiştir. Bu durumun endonöral damarların geçir-
genliğinin artması ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir [5,7]. 

Sinir kompresyonunun uzun dönem etkileri: Hayvan deneylerinde kompres-
yon yapılan sinirde günler içinde fibröz doku proliferasyonunun geliştiği, dört 
hafta sonra makrofaj ve mast hücrelerinin endonöral hücreyi invaze ettiği ve 
belirgin fibrozisin oluştuğu gösterilmiştir. Ayrıca fazla güç uygulanarak yapılan 
kompresyon sonucu aksonal dejenerasyonun geliştiği bulunmuştur. Basıncın 
şiddeti ile nöropatinin derecesi arasında ilişki olduğu düşünülmüştür [2,5,7,9].
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