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OZET

Eskiden beri kullanilmakta olan hiperbarik oksijen
tedavisi gesitli amaglarla gerek deneysel olarak gerekse
klinikte uygulanmistir. Birbiriyle oldukca  cgeliskili
sonuglarin bildirildigi uyqulamalarda organizma ya parsiyel
olarak yiiksek basingli oksijene maruz birakilmis ya da kisa
araliklarla % 100 oksijen solutulmak iizere biitiinliyle basing
odasina sokulmustur.

Bu ¢alismanin amaci, mevcut literatiir gézden gegirilerek
organizmayi biitiinliyle basing odasina sokup, normal hava
solutarak uzun siire orada yasatmanin iskemik flep canliligina
etkisini arastirmaktir.

36 adet Spraque-Dawley sicani kullanilarak iskemik kasik
flebi olusturulup, iskemi zamani tamamlandiktan sonra basing
odasinda ve disarida deney ve kontrol gruplari olusturularak
calisildi. Elde edilen sonuglarla hiperbarik oksijen

tedavisinin flep canliligina olumlu etkisi saptandi.



Giris

Oksijen, bir canlinin metabolik diizenini, dolayisi ile
yasamini siirdiirebilmesi igin gerekli olan temel maddelerden
biridir. Deniz seviyesinde, veya normal atmosferik basincta
(=1 ATA=760 mm.Hg) solunan normal havanin yaklasik % 21 ini
oksijen olusturur. 760 mm.Hg basincindaki 1 ATA hava;

. %78 Azot
. %21 Oksijen
. %0,93 Argon
. %0,04 Karbondioksit
. Eser miktarda nadir gazlar
ihtiva etmektedir.u

Bu basingta (=1 ATA) yaklasik %20 si oksijeﬂden, $80 i
‘azottan olus%; havada;

Oksijenin parsiyel basinci: pp0O2= 0,2 ATA (=152 mm.Hg)
Azotun parsiyel basinci: ppN2= 0,8 ATA (=608 mm.Hg) dir.

Dalton kanununa gdre "Herhangi bir gaz karisiminin
basinci, karisimi olusturan gazlarin kismi basing¢larinin
toplamina esittir". Bu kanun, tiim basing arttirildig:i
takdirde, karisimi olusturan gazlarin parsiyel
basinglarininda artacadini gdstermektedir.Parsiyel basingtaki
bu artis gazlarin yiizde oranlari ile total basincin g¢arpimi

sonucu gdsterilebilir. (% x Total P). Buna gore;



ATA = ppO2 (=% 20 x 1 ATA) = 0,2 ATA 02

ATA = ppO2 (=% 20 ATA) = 0,4 ATA 02
ATA = pp02 (=% 20 ATA) = 0,6 ATA 02

ATA = ppO2 (=% 20 x 4 ATA) = 0,8 ATA 02

(S I S
L
[ P I

ATA = ppO2 (=% 20 x 5 ATA) = 1,0 ATA 02 (=152x5=760 mm.Hg)
Atmosferik basincin artimi oksijenin parsiyel basincini -
tabloda goriildiigi sekilde arttirmaktadir. Yani 5 atmosfer
(=40m. deniz derinligi) basing altinda kalan canli deniz
seviyesinde % 100 oksijensolumus gibi olur (1, 2).

Oksijen kanda ya hemoglobine bagli yani satiire olarak ya
da plazmada ¢oziinmis olarak tasinir. Akcigerlerden ayrilan
arteryel kandaki PO2 100 mm.Hg yakindir (=95 mm.Hg ilizerinde).
Normal bir sahsin, yaklasik 100 ml. kaninda 15 gr. Hb. vardir
ve her gram Hb. maximum 1,34 ml. oksijen baglayabilir. Buna
gore yapilan ince hesaplamalarla, hemoglobine bagli oksijen
miktarinin ppO2 100 mm.Hg iken 100 ml. kanda 19.4 ml. oldugu
gosterilmistir. Kan doku kapillerlerinden gectikten sonra
vensz tarafa doniintice pp02 40 mm.Hg ya, satiire oksijenin
miktari da 14,4 ml. ye diiser. Yani her 100 ml. kanda 5 ml.
satiire oksijen kaybi olmaktadir. Bu da normal 2 sartlarda her
siklusta 100 ml. kan ile dokulara 5 ml; satiire oksijen
tasindigini gdsterir.

Ayni durum c¢oziinmis oksijen ig¢inse sdyledir: Normal
arteryel 100 mm.Hg ppO2 da, yaklasik her 100 ml. kanin
plazmasinda 0,29 ml. oksijen erimistir. Kandaki pp0O2 40 mm.Hg

ya diistince 0,12 ml. erimis halde kalir. Bu da baska bir



deyimle normal sartlarda her siklusta 100 ml. kan ile
dokulara 0,17 ml. ¢dziinmis oksijen tasindigini gosterir.

Bu miktar satiire olarak tasinan oksijen miktari ile
karsilastirildiginda c¢ikan sonug¢ "Normal olarak Akcigerlerden
dokulara, oksijenin yaklasik % 97 si eritrositlerdeki
hemoglobin ile kimyasal yolla baglanmis olarak , geri kalan %
3 4 de plazmada fiziksel yolla ¢oziinmiis olarak tasinmaktadir"
seklindedir. Ancak arteryel kanda ppO2 100 mm.Hg iizerine,
ciktikca hemoglobinin oksijen baglamakapasitesi sabit oldugu
igin bir Onceki paragrafta anlatilan gazlarin basinciyla
ilgili nitelikler nedeniyle, plazmada erimis olarak bulunan
oksijen miktari artmaya baslar. Disaridan solunan hava
basinci binlere dogru g¢iktikca plazmada serbest olarak
bulunan oksijen miktari cok artar. Bu etkinin agiklanmaya
calisildigri Sekil 1 de acgikg¢a goriilmektedir. Alvéoler pp02
nin normal hudutlarda oldugu zaman dokulara tasinan total
oksijenin ¢ok az bir kismi ¢oziinmiis olarak bulunur. Basing
arttikca total oksijenin Snemli bir kismi hemoglobine satiire
olmaktan c¢ok, plazmada ¢oziinmiis haldedir (3). Bdylece oksijen
normalden ¢ok daha yiliksek bir basingla ve oranda dokulara
ulasmaktadir. Ornedin 3 ATA hava solundugunda, normalde 0.29
mlt/100 ml. olan ¢dziinmis oksijen miktari, 1,3ml/100ml. vye
yikselir (Eer %100 02 solutulursa bu miktar 6 ml/100ml. ye
gikar) (4).
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Inhale Edilen Hava Basinci:

Yukarida anlatilanlar isidinda ;
"Oksijenin tek basina veya diger gazlarla birlikte, klinikte
veya eksperimental calismalarda 1 ATA den yiiksek bir basingla

uygulanmasina HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI adi verilir".



Hiperbarik oksijen tedavisinde etki mekanizmasi 2 temel
ilkeye dayanir; 1) Direkt basincin etkisi 2) Kanda artmis
parsiyel oksijen basinci nedeniyle, dokulara ve hiicrelere
ulasan artmis, ¢oziinmis oksijen miktarinin etkisi (5).

1)Direkt basincin etkisi:

Boyle-Mariotte kanununa gore "Gazlarin sicakligyl
degismedikce, hacimleri ile basinglari arasindaki oranti
degismez ve bu oranti terstir". Bu esastan ele alindiginda
hiperbarik oksijen edavisinde artmis basincin etkisiyle,
dolasim ve dokulardaki gazlarin hacimleri dolayisiyla
olusturduklari kabarciklarin c¢aplari kiicliliir. Bu etkisi
sayesinde dalgig Hastall@l adi da verilen dekompresyon
hastaliginda (Caisson hastaligi) ve-hava embolisi gibi
durumlarda terapétik rol oynar (6, 7, 8).

' 2)Kanda artan ppO2 sonucunda dokulara wulasan artmis
oksijen miktarinin etkisi:

Daha dnceki paragraflarda anlatildigi gibi dokuya
génderilen oksijen miktari yiiksek atmosferik basinglarda hava
solundugunda oldukg¢a artmakta, solunan saf oksijen oldugu
takdirde bu miktar kanda hi¢ hemoglobin olmasa bile dokularin
ihtiyacini karsilayabilecek diizeye ¢ikmaktadir (3 ATA de 6
mlt./100 ml. kan). Bu da derin anemilerde, karbon monoksit
zehirlenmelerinde, kan transfiizyonunun geciktigi durumlarda,
iskeminin eslik ettigi birgok durum ve hastalikta terapotik
etkisini agikca ortaya koymaktadir.

Bu temel etkileri disindaki;

-Antitoksik etki,



-Yara iyilesmesi iizerine etkisi (Neovaskiilarizasyonu
uyarmasi),
-Antibakteriyel etki,
-Kardiyovaskiiler etkisi (Vazokonstriiksiyon) de hiperbarik
oksijen tedavisinin endikasyonlarini genisletmektedir.
Ozellikle dokulara tasinan oksijen miktarinin artmasi,
neovaskiilarizasyonu uyarmasi ve antibakteriel etkisi
nedeniyle _ bu endikasyonlari icerisinde plastik ve
rekonstriiktif cerrahide oldukca genis kapsamli olarak yer
almasi sdz konusudur. Vaskiiler iilserler, nekrotizan fassiit,
yumusak dokunun anaerobik ve nekrotizan infeksiyonlari,
yaniklar, travmatik iskemiler, Fournier Hastaligi,
osteomyelit, radyasyon nekrozu gibi oncelikle yara bakimi
gerektiren durumlar yaninda, tutmasi ve yasamasi siipheli deri
éreft ve flepleri ve mikrovaskuler cerrahi gibi operatif
prosediirlerden sonra yardimci teknik olarak uygulanmasi,
hiperbarik oksijen tedavisi kapsami ig¢indedir (5, 9, 10, 11,
7T 1 4.5 '
Hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmasi, cok yeni
degildir. 1963 yilinda Brummelkamp gaz iireten
mikroorganizmalara karsi  miicadelede hiperbarik tedavi
uygulamis ve sonuglarini yayinlamistir (16}« Ayrica
transplantasyon cerrahisinde organ preservasyonu igin uzun
zamandan beri kullanilmaktadir L7 = Ancak 6zellikle
rekonstriiktif veya mikrosiriirjikal ameliyatlardan sonra
ortaya c¢ikabilecek viabilite sorunlarini gidermede yardimci

olabilmesi hala arastirma konusudur. Aslinda bu arastirmalar



da yaklasik 20 yil Once baslamis olup, bugiine kadar
siiregelmistir. Siganlar, tavsanlar ve domuzlarda yapilan
deneysel calismalar sonucu, birkac yayin disinda, genellikle
sonuglari basarili olarak bildirilmistir. Bu c¢alismalarda
6zellikle, tedavisinde hiperbarik oksijen kullanilan iskemik
fleplerde elde edilen sonuglar, bu teknikten, ileride gok sey
beklenmesi gerektigini vurgulayan sonuglar seklindedir. Buna
ragmen 1966 da Perrins’in bildirdigi basarili klinik
vakalarla, Rus ve Cin literatiiriinde 1975 ve 1982 de
bildiriln birka¢ yayin disinda, 20 yillik cgalismalara
karsilik literatiirde yeni klinik raporlara rastlanmamamktadir
(18, 1978

Yapilan deneysel ve klinik galismalarda ise hiperbarik
oksijen tedavisi uygulanirken organizma, aralikli olarak,
belli siirelerle basing altinda tutulmus ve genellikle % 100
oksijen solutulmustur (giinde 2-3 kez 1-1,5 saat 2,5-3 ATA
gibi). Bu galismada ise organizma, dekompresyon limitini
asacak sekilde, wuzun siireli olarak, tiimiyle baSan'odaSLnda

yasayacak sekilde ayarlanmistir. Sonuglar mevcut literatir

1s1dinda gbzden gecirilip tartisilmistar. Amac, mutlaka
faydasinin olduguna inandigimiz hiperbarik oksijen
tedavisinin, yapilacak  klinik calismada, kesintiye

ugratilmadan, oksijen toksisitesinin sinirlarina kadar

uygulanabilmesini arastirmaktir.



MATERYEL ve METOT

Bu calismada O&ncelikle gerekli olan basin¢ odasini
olusturabilmek icin 9 1t. silindirik krom-nikel, celik

tabanli diidiikli tencere kullanildi (Resim_ 1).

Resim 1. Diidiiklii tencerenin basing odasi haline getirildikten

sonraki goériinimi.

Tarafimizdan gelistirilen teknik proje ile tencerenin,
calisma esnasinda yan yatar pozisyonda, ayaklik iizerinde
sabit duracadi i¢n, taban kismindan 10 cm. capli lomboz

seklinde, {izerinde 4 mm. cam bulunan, bir pencere acildi.
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liste gelecek yan duvarina 1 ve 1,5 cm.lik 5 adet delik
delindi. Bunlar; basin¢ odasinin igi basincini gdsterecek
manometrenin yerlestirildigi delik, basinglyi havanin
verilecegi giris deligi, tahliye muslugunun yerlestirildigi
Gikis deligi, igind aydinlatmak igin goz lambasinin
yerlestirildigi delik ve deneyde olusturulacak fleplerin
pulse oksimeter ile monitdérizasyonu diislinlilerek, kablosunun

gegirlmesi igin acilan deliklerdi (Resim 2, Sekil 2).

Resim 2.

11
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SEHIL" 2
Basing Odasinin Teknik Cizimi
Tencerenin icine yerlestirmek {izere hayvanin iizerinde

durabilecedi galvanizli sagtan delikli bir platform yapildi.
Yem kutusu ve su diizenegi bu platform ilizerine monte edildi

(Resim 3).



Resim 3. Basinc odasi icindeki plaformun goriiniimii. ’

Platformun basing odasi iginde, hayvanin da hareketleriyle
donmemesi icin sabitleyici sac¢ tirnaklar, yan duvarlara
yapistirildi. Tencerenin kapadindaki tahliye ve emniyet
valfleri iptal edildi. Kontrolden sonra, tiim kagaklari,
silikon yapistirici ile izole edilip, ¢alistigi gdzlenerek,
kullanilmaya baslandi (Resim 4).

Calismada deney hayvani olarak36 adet 250-300 gr. arasi
Sprague-Dawley sicani kullanildi. Anestezi 50 mgr/kg %5
ketamin HC1 (Ketalar) in intraperitoneal verilmesi ile
uygulandi. Epigastrik arter ve ven pedikiilli kasik flebi
calismanin modeli olarak seg¢ildi. Hayvanlar 3 gruba ayrildi.

Ilk grupta 12 sican, 10 saatlik iskemi sonucu olusan nekrotik

13



Resim 4. Basin¢ odasina acgilan pencerenin goxiiniimii.

saha ylizeyinin standardize edilmesi 1Gin kullanildi.
Daha sonra diger sicanlarin 10 adedi deney grubu, 10 adedi
lkontrol grubu olarak siniflandi.

Siganlarda epigastrik tabanli pedikiil, genis abdominal
flep olmaya yetecek kadar biiyiik bir alani sular (20). Iliak
arterler, inguinal ligamanin ltindan gegtikten sonra femoral
arter olarak devam eder. Ligamanin 1 cm. kadar distalinde
epigastrik arter, a. femoralisten dogar ve One dogru
seyreder. Ven de ayni anatomik pozisyonda kendisine eslik
eder (21) (sekil 3). Daha sonra proksimale ddnerek, derinin
hemen altinda yer alan inguinal yag yastik¢igi iginde ileri

dogru uzanir ve deriyi besleyen dallarini verir.

14



SEKIL 3

Siganin Inguinal
Bolge Anatonisinin

Semat ik GOrdUnuUNU

Bu ¢alismada, once siganlar tek tek, ketalar ile
uyutulduktan sonra, sol kasiklari kozmetik bir depilatuar bir
krem ile tiiyden arindirildi. 44 x 36 mm. lik dikdoértgen flep
¢izildi. Bu boyutlar basta tahmini olarak yapilan flebin
6lciilmesi ile elde edilip, standart boyut olarak kabul
edilmesi ile son sekli verildi. Biitiin fleplerin ¢izimleri,
standart sablonun dis alt k&sesi, uyluk on yliziinde goriinen

femoral arter trasesi iizerine gelecek sekilde yerlestirilerek

1.5



yapildi (Resim 5).

Resim 5. Flebin cizimi.

Daha sonra flepler proximalden baslanarak, dis kenarda
inguinal yag yastikcigi flep altinda kalacak sekilde disseke
edildi. Her flepte yag yastikciginin proksimalden ayrildiga

~yerde, -kesilen epigastrik pedikiiliin ucunun 4/0 katgiit ile
ligatiire edilmesi.ile hemostaz saglandi. Fleplerin alt ucunda
epigastrik pedikiil, femoral arterden ayrildigi yer ile, flebe
girdigi nokta arasinda, yaklasik 5 mm.lik bir mesafede
iskeletize edildi (Resim 6).

Saat tesbit edilip pedikiil bir adet Biemer mikrovaskuler
klip ile klampe edildi. Hemostaz saglandiktan sonra flep,

kaldirildigi yere 4/0 nylon ile siitiire edildi (Resim 7).

16



Resim 6. Flebin kaldirilip pedikiiliiniin iskeletize edilmis

hali.

Resim 7. Pedikiiliin klampe edilmis hali.

17



10 saat sonra, tekrar genel anestezi altinda, flebin distal
kenarindaki siitiir alinip, klip ¢ikartildi. Resirkiilasyon
olustuguna kanaat getirildikten sonra acilan kenar tekrar
ayni materyal ile dikildi. Hayvanlar 3 giin takip edilerek 72
saatin sonunda genel anestezi altinda, intrakardyak 1 cc KCl
verilerek dldiiriildiiler.

flk 12 flepte 10 saatlik iskemiden sonraki nekrotik
alanlar Slcgiilerek, elde edilen istatistiksel degerler
standart olarak kabul edildi. Da sonra geriye kalanlar,
ikiser ikiser olarak ayrilip, sirayla 10 saatlik iskemiden
sonra birisi isaretlenip basin¢ odasina, digeri kafese
alindi. Basing odasindakine normal hava dolu tiiple, hava
sirkule olacak sekilde 2,5 ATA basing uygulandi ve bu
sartlarda 48 saat tutuldu. 48. saatin sonunda kafesteki diger
hayvanin yanina alindi. T saatin sénunda birlikte
6ldiiriiliip, fleplerindeki nekrotik sahalar &lciildi. Flepler
gizim seklinde dokiimante edildi. Ayni islem 10 deney, 10
kontrol grubu sigan iizerinde yapildiktan sonra calisma

tamamlandi (Resim 8, 9).

18



Resim 8. Parsiyel
nekroza giden bir

flebin goriiniimi.

Resim 9. Yakindan g&riintimi.

19



BULGULAR

Standart igin yapilan flepler iginde 10 saatlik iskemi
sonucu gesitli nekroik sahalar olustu. 6 ve 8 saatlik iskemi
uygulanarak hi¢ nekroza gitmeyen iki flep ile, tamami nekroza
giden (Resirkiilasyon olusmadidi ig¢in nekroza gitmis oldugu
diigiiniildii) iki flep degerlendirmeye sokulmadi.

Fleplerdeki nekroz alanlari oldukca farkliydi. Deney
esnasinda, basing odasindaki sicanlarda objektif oksijen
toksisitesi semptomlari veya benzeri durumlar goriilmedi. 48.
satin sonunda basing odasinin basinci siiratle diisiiriilerek
disari alinan hayvanlarda vurgunla (dekompresyon hast.)
karsilasilacagi diisiinilmekteydi. Ancak hig bir hayvanda béyle
bir olay gelismedi. Bu nedenle 24 saat daha disarida
izlenmesine karar verildi.

Basing édaSLnln icinin nemi ve sicakligy Olgiilemedigi
igin standart olup olmadiginin siipheli kalisi gibi bir takim
teknik problemler disinda, her sicanda basing ayni tutuldu ve
haQa sirkiilasyonu sabit hizla yapildi.

Deney tamamlandiginda, kontrol ve deney grubu olarak
ayrilan fleplerde nekroz sahalari farkli yerlerde idi. Ancak
her iki grup arasinda farklilik g&zlenmekte idi (Sekil 4,

Resim 10).

20



KONTROL GRUBU

_

EN
AFERA B-lN.

DENEY GRUBU

0

KONTROL GRUBU

DENEY GRUBU

Rl

KONTROL ve DENEY GRUBU OLARAK UYGULANAN FLEPLERIN
GENEL DOKUOMD

w

SEKiL 4 :
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Kontrol Deney

Resim 10. Disaridaki (kontrol) ve basing odasindaki (deney)
hayvanlarin fleplerindeki farkliligin goSriiniimi.

Student’in t testi ile yapilan istatistik - degerlendirme
sonucu asagidaki tabloda goriilmektedir. Basing odasina
sokulan fleplerle, disarida birakilan kontrol grubu arasinda

deney grubu lehine % 25 lik bir canlilik farki saptanmistir.

Kontrol Deney
Ortalama (mm2) “996.8 TT1315.2 *
Stand. hata +181.4 2722
Yiizde 62.3 82.2

*) p<0.05

22



TARTISMA

1963 yilinda ilk olarak Brummelkamp’in, gaz lireten
mikroorganizma infeksiyonlarina karsi hiperbarik oksijen
tedavisi uygquladigini bildirilmesinden bu yana bu yo&ntem
kullanilarak yapilamr pek gok calisma yayinlanmistir. Klinik
calismalarin sinirli kalmasina karsilik, bildirilen deneysel
calismalarin sonucglary: ¢eliskilidir. Bir kismi yararli
oldugunu bildirirken, bir kismi da yararin ihmal edilebilecek

kadar sinirli oldugunu veya hi¢ bir faydasinin olmadigini
iddia etmislerdir (22, 23, 24). '

Kernghan ve arkadaslarinin 1965 vyilinda, Gruber ve
arkadaslarinin 1970 yilinda, Caffee ve arkadaslarinin 1988
yilinda yaptiklari calismalarda, hiperbarik oksijen
tedavisinin, iskemik _flep yasami iizerine hi¢ bir etkisinin
olma&1qlnl bildirmislerdir. Bunun yaninda Jurrel. ve Kaijser,
Nylander ve arkadaslar, bildirilerinde bunun tersini iddia
ederek, hiperbarik oksijen tedavisinin, iskemik kutandz,
gerek muskiiler, gerekse muskiilokutanéz fleplerde etkili
oldugunu gdésteren sonu¢larini yayinlamislardir (12, 25, 26).
Ancak burada dikkat edilmesi gereken noktalardan biri
Kernehan ve Caffee nin yaptiklari calismalarda domuz modelini
kullanmis olmalaridir. Buna karsilik sonuglarin basarili
oldugunu bildirenler ise sigan ve tavsan gibi kemirgenlerde

calismislardir. Burada iki olasilik akla gelmektedir (24).

23



1 - Muhtemelen, hiperbarik oksijen ile vapilan tedavi
sican gibi tavsan gibi gevsek derili hayvanlarda ¢ok daha
etkilidir. Ozellikle domuzda etkisi yoktur.

2 - Muhtemelen, deneylerde, uygulanma agisindan dozun,
siirenin ve diger faktorlerin standart olmayisi bu kadar
farkli sonuclarin dogmasina neden olmaktadir

Nylander ve arkadaslara, 1985 yilinda yaptiklari
arastimada hiperbarik oksijen tedavisinin postiskemik &demi
azalttigini agik bir sekilde gdstermislerdir. Bu da basincin
yikseltilmesinin , dokulara ulasan oksijen miktarinin artmasi
yaninda, odemle, mikrosirkiilasyonda kanin transportuna karsi
gelisen rezistansin ortadan kalkmasi seklinde de etkin
olacagini gdstermektedir. Ayrica hiperbarik oksijen tedavisi
ile, kanda hic¢ hemoglobin bulunmamasi halinde bile, erimis
halde yiksek konsantrasyonda oksijen goénderilmesinin,
dokularin tiim ihtiyacini karsilayabildigi deneysel olarak
gdsterilmistir ()i Bdoylece derin anemilerin ve kan
transfiizyonunun gecikecedi durumlarda uygulanacak hiperbarik
oksijen organizmayi kurtaracaktir. Ancak burada oldukca
6nemli bir sakinca mevcuttur. Basit olarak agiklanacak olursa
dokunun kullanacadi oksijen miktarina, yine oksijenini
birakmis serbest hemoglobin karar verir. Bu durumda, doku
kullanacagr oksijeni ¢o6ziinmis olarak plazmadan alinca Hb.
tasidigi oksijeni birakamaz. Serbest hale gelemeyen Hb.,
dokunun kullanacagi oksijen miktarini tamponlayamaz, bunun
sonucunda da doku oksidasyonuna bagli harabiyet ve erken

oksijen toksisitesi gibi sakincalar ortaya gikar.
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Bunun yaninda, yapilan tiim deneysel cgalismalardan baska,
klinik arastirmalara da, literatiirde seyrek olarak
rastlanmaktadir. 1975 yilinda Sangay Altinci Halk
Hastahanesi’ nin yaptigi yayin, Rus literatiiriinde rastlanan
bireysel iki yayin, Nichter ve arkadaslarinin yaptigi yayain,
hiperbarik oksijen kullanilarak uygulanan klinik calisma
sonuclarini bildirmektedir (1, 27, 28, 29). Fakat bn
yayinlar, &zellikle konunun "Bdliim" olarak ‘ele alindigi
kitaplarda "Kontrol edilemeyen bireysel klinik ¢alismalar"
olarak nitelendirilmektedir (5, 18).

Nichter ve arkadaslari 1991 yilinda, tek vaka nedeniyle
yayinladiklari vaka takdiminde; acil olarak basvuran, burnu,
képek  1sirigdi sonucu totale yakin ampute olan 2 yasinda bir
kiz c¢ocuguna uyquladiklari prosediiri sunmaktadirlar (19).
Mikrovaskiiler anastomozla replante edilemeyen parcgayl
kompozit greft olarak replante eden yazar, daha sonra yliziine
gecirilen bir maske vasitasi ile hastaya 2,5 ATA uygqulamis ve
%100 02 solutmustur. 11 giin siireyle giinde 2-3 kez 1-1,5 saat
yapilan bu tedavi sonucunda kompozit greft olarak
yerlestirilen ampute burun yasamistir.

Bildirinin o&zilinde, hiperbarik oksijen tedavisi ile
kompozit greftin yasama limitinin arttiraldiga ileri
siirilmekle birlikte, yasamis olmasinain, tam olarak bu
tedaviye bagli olup olmadigini agikca ifade etmek miimkiin
degildir. Ancak konunun basindan beri anlatilan faktdrlere
dayanilarak, bizim c¢alismamizda da savunuldugu gibi canli

kalmanin hiperbarik  oksijenasyonla arttirildigi ileri
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siirilmektedir.

Yapilan gerek deneysel gerekse klinik, tilim bu
calismalarda kullanilan hiperbarik oksijen tedavisinde,
basing belirli zaman araliklari ile uygulanmis ve % 100 02
solutturulmustur. Bundaki amaclari ¢&ziinmiis oksijeni maksimal
diizeye cikartip, dokuya ihtiyacinin tamamini
géndereﬁilmektir. Hatta bazi yayinlarda etkin bir
oksijenasyon igin 1 ATA den daha yliksek basing altinda
mutlaka % 100 02 inhalasyonunun sart oldugu, bazilarinda ise
bu basincin en az 3 ATA olmasigerektigini, yoksa etkin bir
tedavi sayilamayacagi one siiriilmistiir (19,24). Ama Szellikle
flep canliligi {izerine calisan ekipler bildirilerinde bu
tedavinin sistemik verilmesi {izerinde birlesmektedirler.
Zaten normal diisiinceyl'e mantikli olani da budur. Nekrotizan
veya anaerobik infeksiyonlarda, kronik osteomyelitte vb. bazi
arastirmacilarin yaptigi gibi, sadece o bdlgenin ya da
ekstremitenin lokal olarak hiperbarik oksijen altinda
tutulmaszi, o yaranin oksijenli su ile yikanmasindan pék
farkli bir anlam tasimamaktadir.

Calismanin amaci digerlerinden farkli olarak:

- Organizmayi tiimiiyle basin¢ odasina sokarak yukaridaki
paragrafta bildirildigi gibi, hiperbarik oksijeni sistemik
olarak uygulamak: Endikasyonuna gére, lokal uygulamanin da
etkili oldugu ispatlanmissa da etki mekanizmasi burada
savunulan anlamda degildir.

- Dekompresyon limitini asacak ve oksijen toksisitesi

sinirini zorlayacak kadar uzun siireli basing odasinda tutmak:
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Hig¢ bir bildiride, uygqulanan tedavilerde dekompresyon limiti
asilmamis ve hep 1=1,5 saat gibi kisa siirelerle
uygulanmistir. Fakat herhangi bir mikrovaskuler rekonstriiktif
operasyonda, postoperatif, dokunun kisa bir siire dolasimdan
yoksun kalmasi, canliligi oldukg¢a anlamli etkilemektedir. Bu
nedenle hiperbarik oksijen kullanilmasiyla olusturulan
etkinin ¢ok daha uzun siire devam etmesi amaglanmistir. Burada
klinikte wuygulandigi takdirde, hastaninin uzun siire basing
odasinda tutulmasi ve dekompresyon cetveline uygqun bir
bicimde disari cikartilmasini onerilmektedir. Ornegin 2,5 ATA
de tutulmus bir hasta, 15 m. derinlikteki bir dalgig¢ gibi
eger 450 dak. (7,5 saat) orada kalirsa cetvele uygqun
mesafelerde 80 dak. dekompresyon yaptirilarak g¢ikartilacak
ve bir siire sonra tekrar ayni basinca sokuldugunda “mﬁkerrer
dalis dekompresyon cetveli" ilkeleri uygulanacaktir (35).

- Normal hava solutmak: Zaten bu kadar uzun siire basing
odasinda tutulacak organizmaya % 100 02 inhale ettirmek
miimkin degildir. Ayrica dokuya, ihtiyéCL olan oksijenin
hepsini ¢Oziinmis olarak gdndermenin gesitli sakincalari da
mevcuttur. Hatirlanacak olursa, doku Oncelikle ¢odziinmis
oksijeni kullanmakta sonra Hb bagli oksijeni biinyesine
gecirmektedir (2). Normalde 0,29 ml 02/100 ml kan olan
plazmada ¢Oziinmiis olan oksijen miktari 3 ATA de % 100 02
solutturuldugunda 6ml/100ml, normal hava solutturuldugdunda
1,3 ml/100ml seklinde yiikselmektedir (4). Eger doku tiim
oksijenini ¢&ziinmis olandan karsilarsa Hb serbest hale

gegememekte ve dokunun oksijenasyonunda tamponlama gdrevini

27



yapamamaktadir. Sonucunda doku oksidasyonunun harabiyeti ve
toksikasyon bulgulari ortaya ¢ikar. Bu nedenle uzun siireli
yliksek basingta normal hava inhalasyonu, dokuya yasama
sansini genisletecek kadar yeterli serbest oksijeni tasiyacak
ve ayrica tamponad gérevini gorecek kadar serbest Hb de aciga
¢ikacaktair. Sonugta yukarida belirtilen doku oksidasyon
harabiyeti ve erken oksijen toksikasyonu sakincalari ortadan

kalkacaktir (Normal oksjen toksikasyonu sinirlari asilmamak

kaydiyla) .

Tiim bu amaclara uygun olarak calismada yvapilan
deneylerde, elde edilen sonuglar hiperbarik oksijen
tedavisinin iskemik flep yasamina etkisinin pozitif

oldugudur. Normalde bu galismada diisiiniilen; iskeminin nedeni
' ortadan kaldirildiktan sonra, disarida ve basing odasinda,
pulse oksimetre ile flebin oisijenasyonunu gdstermekti. Bu
monitdrizasyonun, tedavinin etkili olup olmadigini g¢ok agik
bir sekilde g6z Oniine serecedine inanilmaktaydi. Ancak mevcut
pulse oksimetre sicanlarda, konuldugu dokunun oksijenasyonunu
gosteremedi. Bu nedenle, deney sadece gézleme dayandirmak
zorﬁnda kalindi. Aslinda gesitli teknik imkansizliklar ve
bazi standardize edilemeyen faktdrlere ragmen bilinen ve
basindan beri anlatilan teorik bilgilerle, elde edilen
sonuglar Galismanin  basinda one siiriilen hipotezi
desteklemektedir. Buna ragmen diger calismacilarla ortak olan
diisiince, hiperbarik oksijen tedavisinin kullanilis yodniinden,
pahalli olusu, genis bir ekip gerektirmesi, tedavi esnasinda

hasta ig¢in sikici olusu, hasta ve tedaviyi uygqulayanlar
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agisindan, barotravma, oksijen toksisitesi gibi riskler
tasimasi nedeniyle pratik ve elverisli olmamasidir (24).
Ayrica deneylerde, 48. saatin sonunda basing odasindan
¢ikartinca vurqun yemesi beklenilen sicanlarda bir degisiklik
olmamaszi, oksijen toksisitesi bulgularinin goriilmemesi,
deneysel ortamla, klinigin eslestirilmesini siipheli duruma
_sokmaktadar.

Sonuc olarak, hiperbarik oksijen tedavisinde, ispat
edilmis olan, dokulara vyiiksek miktarda oksijen tasinmaszi,
antitoksik etkisi, angiogenesis ve neovaskiilarizasyonu
hizlandirma etkisi, yara iyilesmesine pozitif etkisi,
Fonksiyonel kapillerlerden, diisiik oksijen konsantrasyonlu
dokulara diffuzyon mesafesini arttiran etkisinin bilinmesi ve
elde edilen sonuglar hiperbarik oksijen tedavisinin etkili

oldugunu, ispaia yeterlidir" (305 81,32, 381, 3443
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