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1989 yilinda Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dali’'nin tlkemizde kurulmasini saglayan ve
uzmanlik egitimim sliresince, bana her zaman destek olan, yol gdsteren ve yireklendiren,
hosgoriisi ve sicak ilgisiyle yanimda olan degerli hocam Prof. Dr. Maide Cimsit'e tesekkiir

ederim.

Egitimim siresince ve tez galismamin her asamasinda, bana yol gdsteren, oOnerileri ve
destegini esirgemeyen, 6énemli katkilariyla galismama anlam katan, hosgorili ve anlayisli

yaklasimiyla yanimda olan degerli hocam Prof. Dr. Samil Aktas'a tesekkiir etmek isterim.

Egitimim sirasinda daima bilgisinden yararlandigim, destegini higbir zaman esirgemeyen,
anlayish ve dostca yaklasimini her zaman koruyan dederli hocam Dog. Dr. Salih Aydin‘a

tesekkiir ederim.

Tez calismamda, kompartman basinglarinin 8lgimu igin bilgi ve deneyimini benimle
paylasan ve laboratuar calismalarima destek olan, Fizyoloji Anabilim Dal’'ndan sayin

hocam, Prof. Dr. Sacit Karamdrsel'e tesekklr ederim.

Ayak vollimlerini 6lcmek icin kullandigim materyali saglayan ve calismama destek olan,
Farmakoloji Anabilim Dali'ndan sayin hocam Prof. Dr. Liitfiye Eroglu'na tesekkdiri bir borg

bilirim.

Hayvanlarin cerrahi girisimlerini yapan ve ¢alismamda goérisleriyle bana yon veren Plastik

ve Rekonstriiktif Cerrahi Anabilim Dali'ndan Dr. Ali Mezdegi'ne tesekkiir ederim.

Istanbul Tip Fakiiltesi, Onkoloji Enstitiisii'ndeki yogun calisma temposununa karsin yaptigi
patolojik incelemelerle calismama anlam katan Uz. Dr. Vakur Olgac¢’a; ve calismam
siresince bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, Deneysel Tip Arastirma Enstitlisi’'nden

Uz. Dr. Oguz Oztiirk’e tesekkiirlerimi sunuyorum.



Uzmanlik editimim siiresince her zaman yakin ilgileri ve yaklagimlari ile sicak bir ortamda
calismami sadlayan asistan arkadaslarim Dr. Cenk Giilgiin ve Dr. Flisun Kocaman ile tim
kirsl calisanlarina; her zaman yanimda olan sevgili dostum Dr. Fulya Toka'ya ve hayvan
laboratuarindaki 6zverili calismalari ile bana yardimci olan Adem Avci'ya tesekkir ederim.

Bu tez calismasini destekleyen Sualti ve Hiperbarik Tip Dernegi'ne, bilimsel calismalara
verdigi katkilardan dolayi tesekkiir etmek isterim.

Son olarak, bugiine dek sevgisini ve destedini benden hicbir zaman esirgemeyen aileme;
tim uzmanlk egitimim ve tez galismam siiresince en yakinimda olan, anlayisi ve
hosgorisu ile her zaman bana destek olan sevgili esim Serdara, en igten tesekkdrlerimi

sunuyorum.
Dilegim, kompartman sendromunda cerrahi dekompresyon ile kombine edilen hiperbarik

oksijen tedavisinin etkinligini arastirmak amaciyla yapilan bu calismanin ilerideki

arastirmalara ve hiperbarik tibbin gelismesine katkida bulunmasidir.

Dr. Figen Aydin
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I- GIRIS

Kompartman sendromu (KS), kapali bir osseofasyal bosluk icinde 6dem ya da kan
birikimine bagh olarak yiikselen intramuskdler basincin; kapiller perfiizyonu azaltmasi ve
doku canliigini tehdit etmesi sonucu meydana gelir (1). Bu sendrom, travma, vaskiler
yetersizlikler, nérolojik ve hematolojik sorunlar gibi pek ¢ok nedenle ortaya cikabilir (2,16).
Kompartman sendromunun en sik karsilasilan nedenlerinden olan travma cinsleri, acik ya
da kapal kiriklar, direkt darbeye bagli carpma ve 0zellikle deprem felaketleri sonrasinda

izlenen sikisma tarzindaki yaralanmalardir.

Kompartman iginde yikselen basing dncelikle mikrovaskuler dolagimi bozar, daha sonra
iskemi nedeniyle kas ve sinir nekrozuna yol agar. Bu ise, kas ve sinir fonksiyonlarinin
kaybi, gangren ve ekstremite kaybina bagl sakatliklar ile kas yikimi sonrasinda aciga ¢ikan

myoglobin ve toksik materyaller nedeniyle akut renal yetmezlik ile sonuglanir.

Kompartman sendromunda tani igin dncelikle bu durumdan kuskulanmak gerekir. KS,
klasik olarak agri, solukluk, parestezi, paralizi, nabizsizlik ve yiiksek kompartman igi basinci
gibi belirtilerle tanimlanir. Ancak bu kardinal belirtilerin tamaminin baslangigta olmayisi
taniyi gliglestirir ve yardimci yontemlerini gerekli kilar. Taninin klinik bulgularla konamadigi

bu gibi olgularda kompartman igi basing élcimu 6nem kazanir.

Kompartman sendromunun tedavisinde amag, daha fazla basing artisinin 6nlenmesi ve
kompartman basincinin disirilmesidir. Bunun igin 6ncelikle varsa siki pansuman, algi ya
da atellerin gikarilmasi gerekir. Fasyotomi ise, artmis kompartman i¢i basincinin
dusurilmesi igin uygulanan etkin, acil bir cerrahi girisimdir. Tim kompartman uzunlugu
boyunca fasyal sinir acir ve fasya acgk birakihir. Fasyotomi steril kosullarda,
ameliyathanede, lokal ya da genel anestezi altinda uygulanmalidir.

Fasyotominin invaziv bir girisim olmasi ve yliksek enfeksion riski tasimasi nedeniyle

tedavide baska medikal ydntemler denenmektedir. Mannitol ve dilirezin kompartman



sendromu tedavisinde basariyla uygulandigini gésteren calismalar vardir (24-32,117).
Hiperbarik Oksijen tedavisi (HBO) ise, fasyotomiye adjuvan, non-invaziv medikal bir
yontem olarak tedavide kullaniimaktadir (52,55).

HBO, tamamen kapali bir basin¢g odasina alinmis hastanin 1 atmosferden daha yliksek
basingta, maske ya da basliktan aralikh olarak %100 oksijen solumasi seklinde uygulanan
medikal bir tedavi yontemidir. Bu tedavi; dekompresyon hastalidi, hava ve gaz embolizmi,
yumusak dokunun anaerobik ve kimi karma enfeksiyonlari, karbonmonoksit
intoksikasyonu, osteoradyonekroz, problem yaralarin tedavisi, kronik refrakter osteomyelit
ile crush ve kompartman sendromu gibi olgularin tedavisinde basari ile uygulanmaktadir.
HBO tedavisi sonucunda parsiyel oksisjen basinc artar, damarlarda vazokonstriiksiyon
meydana gelir ve doku hipoksisi ortadan kaldirilir. HBO ayrica antibakteriyel etkiye de
sahiptir. KS'nun tedavisinde HBO tedavisinin kullaniimasi ile kas nekrozu ve 6demde

belirgin azalma ile, kas fonksiyonlarinda korunma gdésterilmistir (52,55).

Bu calisma, akut kompartman sendromunun tedavisinde, cerrahi dekompresyona
eklenecek olan HBO tedavisinin etkinliini arastirmak amaciyla planlanip
gerceklestirilmistir. Hiperbarik oksijen tedavisi, bir yandan fasyotominin etkinligini
artirirken, 6te yandan hipoksi nedeniyle kritik durumda olan dokularin beslenmesini
diizeltecek, ayrica enfeksiyon riskini, ekstremite amputasyonlarini ve buna bagl
sakatliklar azaltacaktir. Bu ise deprem kusadinda yer alan ve trafik kazalarinin ne yazik ki
cok sik yasandigi tlkemiz igin kompartman sendromunda HBO tedavisini daha da 6nemli
kilmaktadir.



II- GENEL BILGILER:

II-1. KOMPARTMAN SENDROMU:

II-1.1. Tanim:

Kompartman sendromu (KS), kapali bir osseofasyal bosluk icinde 6dem ya da kan
birikimine bagh olarak yiikselen intramuskiler basincin; kapiller perfiizyonu azaltmasi ve
doku canlihdini tehdit etmesi sonucu meydana gelir (1). Kompartman ici basing artisi,
spazm, iskemi, 6dem ve kanama nedeniyle olabilir. En ¢cok bacaktaki 4 kompartman olmak
Uzere uyluk, gluteal ve iliak bdlge, deltoid ve biseps kompartmanlarinda gorilir. Bazen de

cok lokal olarak el ve ayakta kompartman sendromu meydana gelebilir.

Kompartman basisi, zamaninda ortadan kaldirilirsa, basing altindaki kas, damar ve sinirler
giderek normale doner, yani dedisiklikler gecicidir. Oysa akut kompartman sendromu

(AKS) devam ederse, kas ve sinir nekrozuna bagh kontraktiir ve deformiteler gelisir.

Kompartman igindeki dolasimin bozulmasina bagl olarak dokunun fonksiyon kaybi ya da
nekrozu ile karakterize olan kompartman sendromu; Volkmann’in iskemik kontraktlrd,
bacak hipertansiyonu, anterior tibial sendrom, cumartesi gecesi felci (saturday nigth

palsy) ya da travmatik nekroz gibi isimlerle de anilir (2).

II-1.2. Tarihge:

Kompartman sendromunun ilk olarak farkina varilmasi, Richard von Volkmann’in
calismalan ile olmustur. Volkmann, 1881'de, 6n kolda meydana gelen iskemi ile, elin
fleksor kaslarinda olusan kalici kontraktlrler arasinda iliski kurmaya calismistir. Bu

calismada, kontraktirlerin patogenezinin, massif vendz staza eglik eden, arteriyel



yetmezlikle iliskili oldugu bildiriliyordu. Volkmann bu duruma, bugiin de dogru oldudu
kabul edilen siki bandajlarin neden oldugunu bildirmistir. Diger yazarlar da Volkmann'in
gorislerini dogruladilar ve bu durumun nedeninin, inflamasyona sekonder kas yaralanmasi

ile iliskili oldugunu dustinddler (4,5,7,8).

Volkmann'in kontraktirinin cerrahi tedavisini ilk olarak 1888'de Peterson tanimladi ve
kontrakte ve yaralanmis dokunun serbestlestiriimesinin ardindan, kimi fonksiyonlarin geri
dondugini gosterdi. Daha sonraki calismalarda Volkmannin kontraktiirine neden olan
faktorlerin iskemi ile iliskili oldugu disinilirken, kimi yazarlar buna iskemiye sekonder

olarak gelisen nérolojik hasarin yol acabilecegini ileri stirdiiler (8,9,10).

Ilk olarak Hildebrand 1906 yilinda, tedavi edilmemis kompartman sendromunu tanimlamak
icin, Volkmann'in Iskemik Kontraktiirii’ terimini kullanan kisi olmustur. Bilimsel bir kanit
olmamasina karsin, Hildebrand, altta yatan sorunun, kas igi basincini artiran venéz
obstriiksiyon oldugunu ve kasin kendi arteriyel dolagimini tehlikeye soktugunu

distinmagtur.

1909°'da Thomas, o gine dek Volkmann'in iskemik kontraktlirii'niin etiolojisi Uzerine
yayimlanmis tlim calismalar gézden gegirmis ve bu derlemede, 112 olguda gogu son
dénem Volkmann'in iskemik kontraktlri’'ne neden olabilecek fraktirlere rastlamistir.
Oteki hazirlayici faktérleri ise, arteriyel yaralanmayi iceren emboli ve siki bandajlar olarak
bildirmistir. Bu yayinin en ilging tarafi, o gline dedin rapor edilmis olan 112 olgunun,

107'sinin Ust ekstremitede oldugunu saptamis olmasidir (9).

Kompartman sendromunun etiolojisinde, ilk arastirmacilar temel olarak, kontrakttirlerin
gelisimi (izerinde yogunlasmisti. Oysa 1910'da ilk kez Rowlands, uzamis iskemi peryodunu
izleyen  reperflizyonun, post-iskemik reperflizyon ve kas-sinir  6demi ile
sonuglanabilecegini; bunun da akut kompartman sendromuna yol agabilecegini bildirmistir

(99). Bu hipotez, aradan onca zaman gegmesine karsin, halen ayakta kalabilmistir.
1914'de akut kompartman sendromunda fasyotomiyi (cerrahi dekompresyon) ilk olarak

oneren kisi Murphy olmustur. Murphy’e gore, eger fasyotomi gecikmeden vyapllirsa,

kontrakturlerin gelisimi  6nlenebilir. Murphy’nin  kompartman sendromunun etiolojisi
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Uzerine g6zlemi, Rowlands’inki ile benzer olarak, bir fraktlir sonrasi 6n kol icine kan ve
serum effiizyonu ile iliskiliydi. Murphy ayrica doku basinci, fasyotomi ve kontraktir gelisimi

sikhdi arasindaki iligkiyi de ilk ortaya koyan arastirmaci olmustur (8).

Akut kompartman sendromunda daha ileri arastirmalar yapan bir baska arastirmaci ise
Brooks'tur (4). Brooks, genis kapsamli hasta serileri (izerinde calismis ve Volkmann’in
iskemik paralizisinde ge¢ donem klinigin, ekstremitenin azalmis perfiizyonu sonucu
meydana gelen akut vendz obstrilksiyona bagh oldugunu One sirmdistiir. Brooks
obstriiksiyonun serbestlestiriimesinin ardindan (bandaj ya da splint), benzer olarak sislik,
kizariklik ve hizla gelisen bir kontraktiiriin meydana geldigini gdzlemlemistir (4). Oteki
arastirmacilar, iskemik paralizi lezyonunun, sistemin vendz tarafinda meydana gelen

yetmezlikle iliskili oldugunu bildirmislerdir (3,7).

Ikinci Diinya Savasi sirasinda ve sonrasinda, atesli silah yaralanmalarinin ardindan, st ve
alt ekstremite fraktirlerinin bir komplikasyonu olarak, ¢ok sayida Volkmann’in iskemik
kontraktiiri olgusuna rastlandi. Bazi arastirmacilar, fraktlir oldugu zaman, arteriyel
spazmlarin olduguna ve bunlarin Volkmann’in iskemik kontraktiirli gelisimi sikhdi ile iligkili
olduguna inandilar. Bu nedenle de tedavinin bir fasyotomi gerekliliginden cok, direkt

arteriyel spazma karsi olmasi gerektigini savundular (5).

Fraktiiriin komplikasyonu olarak arteriyel travma varligi oldukga iyi bilinmesine karsilik,
arteriyel onarim sirasinda fasyotominin gerekliligi, genel olarak goz ardi edilir. Gliniimiizde
pek ¢ok cerrah, Volkmann'in iskemisi tehdidinde tedavinin, direkt arteriyel spazmi ortadan
kaldinimak oldugunu savunur. Yaralanmis arterin cerrahi sirasinda eksplorasyonu, siklikla
distal akimin yeniden kurulmasini ve bazi olgularda da akut kompartman sendromu
tehdidinin geri dondirilmesini saglar (11). Bu da vaskiler cerrahlarin arteri ortaya
gikarirken yaptiklari sinirl fasyotomi ile iligkilidir. Bu durum hastanin semptomlarinin
iyilesmesinin nedeni olabilir. 1970 yilinda Patman ve Thompson'un yaptidi, periferik
vaskiler hastaligi olan ve arteriyel rekonstriiksiyonun ardindan fasyotomi yapilan 164
hastanin yer aldigi calismada, fasyotominin ekstremitenin kurtariimasi igin daha 6n planda
dislinilmesi; ve bir ekstremiteye arteriyel akisin saglanmasini izleyerek, belki de daha
siklikla fasyotomi yapilmasi gerektigi sonucuna varmiglardir (11). Benzer arastirmalar,1967

yilindaki Vietnam Savasi sirasinda Chandler ve Knapp tarafindan da yapilmistir. Burada,
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ekstremiteye arteriyel onarimi izleyerek, cok sayida fasyotomi uygulanmis ve uzun
dénemde daha iyi sonuglar elde edilmistir (12).

Kompartman sendromu ile ilgili ilk galismalarda, sendromun st ekstremiteye sinirli oldugu
disiniliyordu. Oysa Ellis'in  1958'de yayinladi§i raporda, tibia fraktirlerinin bir
komplikasyonu olarak gelisen iskemik kontraktirlerin insidansi %?2 olarak bildirildi (105).
Bu calismanin ardindan ilgi giderek alt ekstremite Uzerine odaklandi. Kompartman
sendromunun alt ekstremitede daha erken gelismesi, anterior kompartmanda patolojinin
gelisimi icin gerekli kosullarin varlidi ile ilgili bulunmustur. Ancak Seddon’in ve Kelly ile
Whitesides'in raporlarinda bacakta 4 kompartmanin varligi saptanmis ve bu
kompartmanlarin anterior kompartmandan daha fazla dekomprese edilmesi gerektigi
bildirilmistir (13,14).

Cok yakin zamanlarda birka¢g yazar tarafindan patofizyoloji aciklanmig; ge¢ dénemde
izlenen kas kontrakttir(i ile kas-sinir iskemisi ve artmig interstisyel basing gibi patofizyolojik
faktorlerin iliskili oldugu gosterilmistir. Bu arastirmalarda ayrica, kol ya da bacadin
herhangi bir kompartmaninda, kompartman sendromunun gelisebilecegi gosterilmistir
(6,19,23,33,95-98).

II-1.3. Anatomi ve Etioloji:
Kompartman sendromu c¢ogunlukla bacadin kompartmanlarinda ortaya cikar. Bacakta 4

kompartman yer alir:

Anterior kompartmanda, anterior tibial damarlar ve derin peroneal sinir,

Lateral kompartmanda, superfisyal peroneal sinir ve uzun ve kisa peroneal kaslar,

Yizeyel arka kompartmanda,; gastroknemius, soleus ve plantar kaslar,

Derin arka kompartmanda, posterior tibial ve peroneal damarlar, posteror tibial kas ve
tibial sinir bulunur (2,107).

Kompartman icindeki basing artisi, kompartmanin kapasitesinin azalmasi ya da
kompartman igeriklerinin volimiiniin artmasina baglidir. Ekstremite travmalarinin gesitli
formlari, kompartmanin interstisyel bosluklarinda kan ya da 6deme yol actidi icin

kompartman sendromunun en yaygin nedenidir (Tablo- 1), (2,16).
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Anatomik yapi nedeniyle kompartman sendromlari sikca Ust ve Ozellikle de alt
ekstremitede meydana gelir. Aslinda Gershuni ve arkadaslari, yaptiklar calismalarda ayak
bilegi ekleminin pasif gerilmesiyle bile anterior ve posterior kompartmanlar igindeki

intramuskiiler basincin 30 mmHg'nin (izerine ciktigini saptamiglardir (15), (Sekil: 1(A,B)).

Ust ekstremitenin kompartman sendromlari ¢ok sik olarak bilek ve parmaklarin pronator
ve fleksorlerini iceren volar 6n kol kompartmaninda meydana gelir. Bu kaslarin ¢ogu
median sinir tarafindan innerve edilir (fleksor digitorum profundusun kiclk dallar ise
ulnar sinir ile innerve olur). Klasik Volkmann kontrakttirli, genellikle tanisi ya da tedavisi
gecikmis bu 6n kol kompartman sendromu nedeniyle ortaya cikar. Daha az siklikta
etkilenen dorsal kompartmanin kaslari, bilek ve bagparmak ekstensorleri ise , radyal sinir

tarafindan innerve edilir (102).

Yumusak doku, kemik ve damar yaralanmalari, kompartman sendromunu baslatabilir
(93,108). Fraktlrler, 6zellikle de tibiay: iceren fraktirler, akut kompartman sendromunun
en sik nedenini olustururlar. Ust ekstremitede ise, humerusun suprakondiller kiriklari, akut
kompartman sendromunun basglica nedenidir. Cocuklarda akut volar kompartman

sendromu en sik olarak, distal radyal fraktlrler sonucu ortaya cikar (1).

Siki sargl ve alcgillar, kompartman volimini daraltir ve doku basincini, kas iskemisi
olusturmaya yetecek kadar artirirlar. Deneysel hayvan calismalari gostermistir ki, algisiz
ekstremite ile karsilastinldiginda alcili ekstremiteler, kompartman igi basinci ayni diizeye

yukseltmek icin %40 daha az voliime gereksinim duyarlar (17).

Gerek termal gerekse elektrik yaniklarinin her ikisi de hastalari akut kompartman
sendromu gelisimine egilimli kilar. Sirkiiler 3. derece yanik (zerindeki eskarin sikistirici
etkisi nedeniyle, intramuskdiler basingta (IMP) artisa yol acar. Yanik nedeniyle ortaya gikan
O6nemli miktardaki 6dem de basincin daha fazla artmasina neden olur. Elektrik yaniklarina
sekonder olarak gelisen akut kompartman sendromlari, genellikle hastanin yiiksek voltajl
enerji kaynagini yanlslikla kavramasindan sonra ortaya cikar. Bu gibi durumlardan en gok
6n kolun volar kompartmani etkilenir. Ekstrensek ya da intrensek vaskiler lezyonlar da

genellikle post-iskemik sismenin bir sonucu olarak meydana gelir.
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I-  Kompartman boyutunda azalma

1- Ekstremite kompresyonu ( Saturday nigth palsy)

2- Eksternal algilar, splintler, askeri antisok giysileri (MAST)
3- Fasya defektlerinin kapanmasi

4- Yanik ve donma

II- Kompartman volimunidn genislemesi

A- Primer 6dem birikimi

1- Postiskemik sisme
a- Arter yaralanmalari
b- Arteriyel tromboz ve emboli
c- Rekonstriktif damar operasyonlari ve bypass cerrahisi
d- Replantasyon
e- Turnike slresinin uzatiimasi
f- Arter spazmi
g- Kalp kateterizasyonu ve anjiografi
h- Ergotamin kullanimi

2- Ekstremiteyi sikistiran algilarin uzamasi
a- ekstremite sikismasi ile birlikte asiri miktarda ilag kullanimi
b- diz-g6gis pozisyonunda genel anestezi

3- Yanik ve donma

4- Asiri egzersiz

5- Ven hastaliklari

6- Zehirli yilan sokmasi

B- Primer kanama birikimi
1- Herediter kanama hastaliklari
2- Antikoagtilan tedavisi
3- Damar yirtiimasi

C- Odem ve kanama birikimi

1- Kiriklar
i. tibia
ii. 6n kol
iii. dirsek (suprakondiller)
iv. femur
2- Yumusak doku yaralanmalari
3- Osteotomi
D- Digerleri

1- Damar igi serum ve kan
2- Popliteal kist
3- Uzun bacak algisi

Tablo- 1: Ekstremite kompartman sendromunun nedenleri (2,16).
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Sekil-1: Anterior (A) ve derin posterior (B) kompartmaniarin intramuskdler basinglari (IMP), diz ve bilek
pozisyonunun bir fonksiyonu gibidir (15).
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Oncelikle iskemik hiicresel degisikliklerin olusmasina yetecek siirede bir arteriyel okliizyon
olur; ardindan hasarlanmig dokularin reperflizyonu ile, 6zellikle arteriyel iskemi suresinin
6-8 saati astigi durumlarda anlamli derecede bir kompartman ici dem meydana gelir. Bu
mekanizma, vaskiler yaralanmalarin onarimi ve cerrahi girisimden sonra meydana gelen
kompartman sendromlarinda 6nemlidir. Cerrahi bir girisim olmasa bile, bir arter parsiyel
okliizyona giderse, yine akut kompartman sendromu meydana gelebilir. Bu durum kapiller
permeabiliteyi artiran, uzun zaman periyodunda olusan yetersiz kapiller perflizyon
nedeniyle de olusturulabilir. Sonucta 6dem daha fazla iskemiye neden olur ve

kompartman sendromunun kisir dénglisii meydana gelir.

Uzun stre belli bir vicut pozisyonunda sikismis bilingsiz hastalarda, bir operasyon
masasinda bile, kompartman sendromu olusabilir. Hastanin kendi viicut agirhgi ya da
eksternal bir alet tarafindan olusturulan dairesel kompresyonlar, ekstremitelerdeki
intramuskiler basinci anlamli oranda artinr. Eksternal kompresyon ve elevasyon da
kapiller perflizyonun azaltiimasinda, birlikte rol alirlar. 50 mmHg’ dan daha ytksek bir
basincin, 4-8 saatten sonra kas nekrozu olusturmak icin yeterince yiiksek bir deger oldugu
gosterilmistir (18). Literatlirde uzun sureli litotomi pozisyonundaki cerrahiyi izleyerek

bilateral alt ekstremite kompartman sendromu gelistigi bildirilmistir (106).

Hematolojik sorunlar, akut kompartman sendromunun ender rastlanan bir diger nedenidir.
Kanama bozuklugu olan ve antikoagiilan tedavi altindaki kimi hemofili hastalarinda

kompartman sendromu, arteriyel delinmenin bir sonucu olarak meydana gelir.

I1.1.4. Fizyopatoloji

Kompartman sendromu, intramuskiler basing, kompartman igindeki dokulara olan
nutrisyonel kan akimini azalmaya yetecek diizeye geldiginde olusur. Kapiller kan akimi,
alkol ya da ilag kullanimi ile iligkili uzun streli ekstremite kompresyonu, siki bandaj ya da
algilar ve yanik eskarlari gibi eksternal kompresyon nedeniyle tikanabilir. Kan akimindaki
tikaniklik ayrica hemoraji, toksik maddelere bagh artmis kapiller permeabilite ya da kas
liflerinin iskemi sonrasi sismesi gibi internal kompresyon nedenleriyle de ortaya cikabilir
(1). Bu nedenle internal sisme, interstisyel ya da intraselliler édem ile iligkili olabilir.

17



Tarihsel olarak kompartman sendromunun patogenezini agiklamak igin venéz tikaniklik,
arteriyel ttkanma ya da spazm ve asiri kullanma teorisi gibi pek ¢ok mekanizma ortaya
atilmigtir (16). GUnumizde bu farkli mekanizmalarin yerini alan tek bir patofizyolojik
faktor, dokularin perfizyonunu bozmaya yetecek kadar artmis intramuskiler basinctir
(19).

Kompartman sendromunun patogenezi, iskelet kasinin intraselliler ya da interstisyel
mesafesinde toplanan sivi ile iligkilidir. Bu tarzda birikimler intrakompartmantal volimu
artinr, bu da IMPi 100 mmHg diizeyine ya da daha yukari cikarir. Basincin myondral
iskemiye neden olacak kadar esik diizeyin Uizerine cilkmasindan ve bunun kalici hasara yol
acacak kadar uzun sire devam etmesinden sonra olay, myondral nekroz ile sonuglanir
(76,103) (Tablo-2) (Sekil-2).

Zaman (saat) Etki
0,5-2 Fonksiyonel sinir degisiklikleri (hipoestezi, parestezi)
2-4 Fonksiyonel kas degisiklikleri (motor gligsiizliik)
3 Azalmis kapiller blttinlik (postiskemik sisme)
4 Myoglobinirinin baglamasi
4-12 Kalici kas hasarinin baglamasi
12+ Postiskemik kontraktirler (sekel)

Tablo-2: Iskemi siiresine badli olarak ortaya cikan dedisiklikler (103).

Akut iskemi tek basina kapiller basing artisina neden olabilir ve interstisyel 6dem
olusturabilir. IMP'In esik dlizeyin Uzerine cikmasi ile, daha fazla post-iskemik sisme
meydana gelir ve olay kisir bir dénglye girer. Dahasl, bir post travmatik vaskiler sizinti,
intrakompartmantal basinci ve IMP' artirabilir. Bu da &dem-iskemi kisir dénglsunu
baglatir. Bu nedenle kompartman sendromunun patofizyolojisi icin multifaktoriyel nedenler
s6z konusudur (1).

Artmis kompartman basinglarina ekstremite dokusunun toleransini gesitli faktérler etkiler
ve bu faktorler klinigin gidisini belirler. Basing yliksekliginin diizeyi ve siiresi, fonksiyonel
bozukluk ve kalici doku hasarinin genisligi ile dogrudan iligkilidir (126). Periferik sinirler
iskemik kosullara, 6teki dokulardan daha fazla duyarlidir. Kronik aterosklerotik vaskuler
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hastalik, ekstremite dokularinin iskemi esidini distrir. Sok ve ekstremite elevasyonu da
arteriyo-ven6z basin¢ gradiyentini azaltarak, kompartman sendromunun yikic etkilerini
artinir (20,88).

II-1.5. Tani

i- Klinik Bulgular

Ekstremite kompartman sendromu, klinik olarak ortaya cikan belirti ve bulgularin ingilizce

bas harflerinin olusturdugu 6P belirtisi ile tanimlanir ( 1, 2, 16, 21):
1- Pain (agn)

2- Parezi

3- Parestezi

4- Pink skin color (pembe cilt rengi)
5- Pulse ( distal nabiz vardir)

6- Pressure ( yiksek basing )

Agri, kompartman sendromunda en sik rastlanan semptomdur. Bu adri, var olan
ekstremite yaralanmasinda beklenen agri ile orantii degildir (103). Kompartman
sendromunda en sik rastlanan muayene bulgusu da kaslarin pasif gerilmesi ile ortaya
ctkan agndir. Cogunlukla bir ekstremite fraktiiriiniin rediiksiyonunun ardindan agrisiz bir
dénem bulunur. Daha sonra agri, asil sorunla orantisiz olarak artar. Hastanin daha fazla
miktarda ya da daha glicli bir analjezie gereksinim duydugu dikkati cekebilir. Agr,
zamanla azalmaz ve istirahat ya da ekstremite pozisyonu ile iliskili degildir. Bu agri, siki
alcilar ya da sargilarla siddetlenir ve bunlarin agilmasi ile bazi hastalarda gegcici minimal bir
rahatlama saglanir (17). Hasta ayrica, etkilenen ekstremitesi lzerinde sizlama ya da
uyusukluktan yakinabilir. Ancak bu semptomlar iyi lokalize edilemez ve glvenilir degildir.
Kompartman sendromunda, sismis kompartmanin palpasyonu sonucu ortaya cikarilan
agny degerlendirmek zor olabilir. Clinkii agn siklikla var olan bir kirikla iligkilidir ve hekim
icin bu agrinin ne kadarinin kiriktan, ne kadarinin ise sismis kompartmandan
kaynaklandigini ayirt etmek glictiir (21). Kompartman sendromunda agri olmamasi ise

santral ya da periferal duyu kusuru ile iligkilidir (103).
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Sekil-2: Kompartman sendromunun patogenezi (76,114,119).



Parezi ve paresteziyi dederlendirirken, bacadin anterior kompartmaninin sipheli
sendromlari icin, ayak dorsifleksiyonunun kaybi test edilir. Hastalar siklikla 6nce ekstensor
halllisis longus fonksiyonlarini kaybederler. 1. ve 2. parmaklar arasindaki aralikta, azalmis
sensasyon olusur (cilt ylizeyi peroneal sinirin derin kolu ile desteklenir). Derin posterior
sendromu test etmek igin, tabanin hipoestezisi ve parmaklarin plantar goriiniisii, ayagin
glicsiizligu ve parmadin plantar fleksiyonu ve pasif parmak ekstansiyonu ile agrinin olmasi
yaygin belirtilerdir. Lokal duyarllik, kizariklk ve gerginligi dederlendirmek genellikle
zordur. Kompartmanin palpasyon duyarliigini dederlendirmek icin en iyi yerlesim,
medialde bacagin orta ve distal 1/3lik kisimlarinin birlesim yeridir. Kuskusuz
ekstremitenin seri kompartman basinglarinin  dlgimi erken tani igin  6nemlidir
(1,47,52,54). KS'nda acik motor zayifligi beklemek, felaketi davet etmek anlamina gelir.

Parezi, gec goriilen bir bulgudur ve varligi acil cerrahi girisimi gerektirir (103).

Parestezi, zamanla belirginlesir. Sinir ya da kasta kalici degisiklikler zaten olusmustur.
Hasta tarafindan fark edilen duyu kusuru, genellikle sinirin kompartmani gegen bdlgesinde
meydana gelir (1,21) Bu nedenle akut kompartman sendromunda, bu bdlgede hipoestezi
vardir. 30 mmHg. lzerinde uzamisg tim basinglar sonu¢ olarak duyu kusurunu ortaya
cikaracaktir (103). Hastada duyu kusurunun varligi, ek bir sinir yaralanmasinin olmadigi

durumlarda degerli bir isarettir.

Pembe cilt rengi, sismis ve gergin olan kompartmanin gérinimudur. Cildin parlak ve ihk

olmasi nedeniyle sellllit goriintlist verebilir. (21,103)

Palpable nabizlar, arteriyel bir yaralanma sdz konusu degilse, akut kompartman
sendromuna ragmen, daima vardir (21). Genellikle parmaklardaki kapiller dolum normaldir
ve ¢odu olguda, akut kompartman sendromu siddetli olsa bile periferik nabizlar palpe
edilir. Bu nedenle eger periferal nabizlar yoksa, bir baska neden arastirlmali ve bir

anjiografi yapilmahdir (103).

Kompartman icindeki basing, hastanin normotensif oldugu varsayilirsa, kompartmani
gecen major arterde sistolik basinci tamamen engelleyecek dlizeye kadar ylikselmez
(22,23,103). Bu nedenle kompartman sendromunun tanisi asla periferik nabizlarin varligi

ya da vaskiler bltlnlligl gosteren baska isaretlere bagli olarak konmamalidir. Palpable bir
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nabiz, kompartman sendromu olasiligini ortadan kaldirmaz. Kalici doku nekrozu gelistikten
sonra, tipik olarak uzun slire major ekstremite damarlari agik kalir. Clnku arteriyel kan
basincinin ¢ok altindaki kompartman basinglarinda kapiller perflizyon tikanabilir (2). Karsit
olarak vaskiiler hasarin gelisiminde distal nabizlarin olmayigi, kompatman sendromunun
bir 6zelligi degildir. Kompartman sendromunda, major arterin acik olmasi, kompartmanin
icine olan kan akiminin vyeterli oldugu konusunda kesin bilgi vermez. Doppler USG
incelemelerinde yeterli akimlari saptanan hastalarda, arteriyel yaralanma gézden kagiriimig
olabilir.

Kompartman sendromunun yukarida s6zii edilen bu bulgulari, spinal kord hasari olan ya
da bilingsiz hastalarda, sokta, mental bozuklugu olanlarda, kafa travmalarinda, alkol ya da
ilag kullanimi durumlarinda saptanamayabilir. Obes hastalarda sismis bir kompartman
gbzden kacabilir. Birden fazla ekstremitenin yaralandi§i durumlarda, kemik fraktirleri,
yumusak doku destriiksiyonu, periferal sinir yaralanmasi ya da vaskiler hasara yol
acabilecedi icin, bulgular siipheli olabilir. Klinigin belirsiz oldugu bu durumlarda, sinir iletim
hizlar 6lgimdi, arteriografi ya da seri kompartman ici basinglari 6lciiml gibi testler tanida
yardima olabilir (1,2,21,47,72,90).

Kompartman sendromunda klinik belirtilerin uzun slire var olmasi ve siddetli meydana
gelmesi durumunda, hastanin ekstremite fonksiyonunu tamamen geri kazanmasi duisik bir
olasilktir. Oysa, hasarlanmig bir ekstremitede kompartman sendromundan kuskulanmak,
olasi en erken tani ve tedaviye izin vereceginden, optimal iyilesme saglayacaktir. Bu
nedenle kompartman sendromu gelisimi icin yiksek risk tagiyan bu durumlarin bilinmesi
gerekmektedir (Tablo-3). Pek cok merkez, herhangi bir semptom ya da bulgu gelismeden
once yukaridaki kriterlere gére yiksek risk taglyan ekstremitelerde koruyucu girisimlerin
yapllmasini dnerir. Bu tarz yaklagsimin eklenmis bir morbidite olmadan, ekstremite

kurtarma oranlarini ylkselttigi bildirilmistir (2).

ii- Kompartman i¢i Basing Olgiimii

Kas-iskelet travmasinin komplikasyonu olarak gelisen akut kompartman sendromunda

patogenezi belirleyen en erken faktor, doku ici basincindaki artistir. Doku basincinda bir
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1- Popliteal damar yaralanmasi

2- Kombine arteriyel- venéz yaralanma

3- Uzamis iskemi (4-6 saatten fazla )

4- Masif yumusak doku yaralanmasi (crush tarzi yaralanmalar)
5- Uzamis ya da siddetli sok

6- Major arter ya da venin ligasyonu ya da trombozu

7- Kombine arteriyel ve kemik ya da yumusak doku yaralanmasi

8- Artmis kompartman igi basinci

Tablo- 3: Ekstremite kompartman sendromu igin yUksek risk tasiyan durumiar (2).

ylkselme olmadan, akut kompartman sendromu olusmayacaktir. AKS'unun Klinigi bir
onceki bolimde tartisilmistir. Ancak, artmis doku igi basincinin klinik belirti ve bulgulardan
once ortaya c¢iktigi unutulmamalidir. Bu nedenle doku ici basinci dlglimleri ile AKS tanisi,
daha baslangic halinde iken konabilir. Interstisyel doku basinci oranlari, farkll yazarlara
gore farkl sinirlarda verilmistir: 0-9 mmHg (82,91); 5-15 mmHg (2); 0-15 mmHg (32).

Kompartman sendromu tehdidinde taniyi koymak igin, birkag teknik vardir. Bu tekniklerin

indikasyonlarini anlamak; yararlarini ve sinirlamalarini degerlendirmek gok dnemlidir.

Indikasyonlar

Ideal olarak, her {st ya da alt ekstremite fraktiiriiniin ardindan, dokuda olusan basing
dederini bilmek cok 6nemlidir. Ancak bunun her hastada uygulanabilirligi siniridir. O

nedenle cerrahin hangi hastayl monitorize edecegine karar vermesi gerekecektir.

Eder tibia fraktliri olan bir hastada beklenenle orantisiz bir agr baslarsa, parmaklarin
dorsifleksiyonu ya da plantar fleksiyonu ile kompartman kaynakl bir gerilim agrisi ortaya
cikiyorsa, doku boslugu alaninda hipoestezi ve/veya ayadin dorsifleksiyonunda gtigstizliik
varsa, doku basinci dlglimleri yapilmasi ve gerekirse hastanin acilen dért kompartman

fasyotomisi icin ameliyathaneye alinmasi gerekir. Tam tersi olarak, 6teki fiziksel bulgularin
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hicbiri yokken eder hastaya anormal miktarda analjezi gerekiyorsa ve kompartman agrili
ise, 0 zaman bu hastanin mutlaka basing monitorizasyonu yapilmalidir. Cerrahin kendi
bilgisi ve deneyimine gbre karar vermesi gereken, bu kadar acik olmayan daha birgok
klinik durum vardir. Bu nedenle bdyle kuskulu durumlarda basing élcimi distnilmelidir
(Sekil-8). Konu ile ilgili yapilan bir caismada kompartman sendromu gelisimi agisindan
riskli oldugu igin doku ici basinci dlclilmesi dnerilen hasta gruplari; ézellikle geng erkeklerin
tibia diafiz kiriklari, geng hastalarda 6n kol diafiz ya da distal radius kiriklari, tibia
metafizinin ylksek enerijili kiriklar ve geng erkeklerde yumusak doku yaralanmasi ya da bu
hastalardaki kanama bozukluklar olarak siralanmigtir (111).

Kompartman Ici Basing Olciim Teknikleri

Kompartman sendromunun tanisinda intramuskiler basincin  6Olglilmesine iliskin ilk
calismalar hayvanlar Gzerinde yapilmis, daha sonra bu calismalar insanlari da kapsamistir
(73-76). Biitiin basing 6lgim tekniklerinin avantajlar oldugu gibi dezavantajlari da vardir.
Bu nedenle hangi basincin 6lglldiigd ve bunun fizyolojik 6neminin ne oldugunu anlamak
Onemlidir. Akut kompartman sendromunun zaman ve basing esiklerini tartismadan 6nce,

IMP dlgimiinde kullanilan teknikleri ele almak gerekir.

1- Igne Manometri Teknigi (Needle Manometer)

Interstisyel basincin dlgiilmesi girisimi ilk olarak 1884te Landerer tarafindan yapilmistir.
Daha sonra French ve Price, kronik kompartman sendromunun tanisinda teknigin yararini
bildirdiler (77). Whitesides ve arkadaslari ise igne manometri teknigini ilk olarak
uygulayan Kkisilerdi (78). Bu arastirmacilarin orijinal tariflerine goére, 18 no igne, icinde
hava ve serum fizyolojigin (SF) bir siitun olusturdugu 20 ml.lik enjektére baglidir. Bu da
daha sonra standart bir civali manometreye baglanir. Once igne kompartmana sokulur ve
siringa icindeki hava basinci, SF-hava hizasinda hareket goriliinceye dek artirilir. Basing
daha sonra manometrede okunur (Sekil-3). Bu teknigin ayrintilar iyi bir sekilde
tanimlanmistir (2,21,33,78). Ine manometri teknidi tiim hastanelerde bulunabilecek
standart ekipman gerektirmesine karsin, ne yazik ki strekli basing monitorizasyonu igin
uygun degildir (23,79).
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Sekil-3: Igne manometri teknidi (21).

Matsen ve arkadaslari igne manometri teknigini, kompartman igine stirekli SF inflizyonu
saglayarak modifiye ettiler (80,81,82). Bu teknik, 18 no. igne ve inflizyon pompasina
baglanmis ¢ parca malzemeden olusur. Bir SF dolu enjektér, kompartman igine igne
Uzerinden bir inflzyon pompasi ve 3 yollu bir musluk yardimiyla sokulur (Sekil-4).
Basincin gerektirdigi sivi miktari kaydedilir. Bu nedenle teknik, SF inflizyonuna dokunun
direncini 6lger. Mubarak ve arkadaslarina gore, teknigin dogrulugu dokunun kompliansina
baglidir (83). Doku kompliansi, 30 mmHg.’dan daha buylik basinglarda azalacadi icin,
stirekli inflizyon teknidi, oldugundan daha yiliksek degerler verme egiliminde olacaktir
(78). Yine de teknigin avantajlari, kolay olmasi ve akut kompartman sendromlu bir

hastada stirekli monitorizasyona olanak tanimasidir.

Teorik olarak dezavantaji ise, bir inflizyon pompasinin kullaniimasi nedeniyle kompartman
icine asirn miktarda sivi enjeksiyonu sonucu, zaten var olan kompartman sendromunu
daha da kétiilestirebilme riskidir (82). Ayrica igne ucunun doku ile tikanmasi, teknigi

kompartman igindeki basing degisikliklerine karsi duyarsiz kilar.
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Sekil-4: Kompartman basinci lglimiinde kullanilan sdirekii infiizyon teknigi (82).

2- Wick Kateter Teknigi

Wick (fitil) kateter P60 polietilen tlibiin icine gegirilmis, bir parga poliglikolik asit sttlirden
ibaret olup, Scholander ve arkadaslan tarafindan gelistirilmistir (Sekil-5). Bu kateter,
degisik hayvanlarin, kaplumbada, balik ve yilanlarin doku basinglarinin 6lcimi igin
kullanilmig (84), teknik daha sonra Klinik caligmalar icin modifiye edilmistir (72,76,83).
Wick kateter teknigi, stirekli inflizyona dayanmayan ilk tekniktir.

Bu teknik, bir basing transduceri ve kayit cihazina bagli bir kateter yerlestirme kilifi ile wick
kateter gerektirir (2,21). Kateter ve tiip transducere bagl bir {¢ yollu musluk ile
doldurulur. Sistem iginde higbir hava kabarcidinin kalmamasi gerekmektedir. Ciinki
yanhslikla cok dislik degerler olgiilebilir. Kateter kalibre edilir ve dokulara genis bir trokar
icinden gonderilir. Sonra igne geri cekilir ve kateter deriye yapistirilir. Kateterin sonundaki
wick nedeniyle temas alani buyuktir. Boylece bu teknik kompartman ici basincin strekli
monitorizasyonuna olanak tanir. Bu teknidin dezavantaji ise, kateter ucunun bir kan pihtisi
ile ttkanma olasiligidir. Ek olarak poliglikolik asit stitiirli hidrolize olabilir. Fitil, polietilen tiip

icine ¢cok ince bir siitir ile gekilir. Teorik olarak eder siitiir yerinden cikarsa, Mubarak ve
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Hargens'e gore fitil doku icinde kalir. Bu olasiliga karsin bu komplikasyon yaklasik 800’ln

Uzerindeki kateterizasyon serisinde ortaya gikmamistir (76).

Intravensz girig aparan

Plastk kif

Wick kateter

Sekil-5: Wick kateter (84).

3- Slit Kateter Teknigi

Slit (yarik) kateter teknigi orijinal olarak Rorabeck ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir
(78). Slit kateter, ucunda 5 adet 3 mm. uzunlukta yariklarin oldugu bir P60 polietilen tiip
parcasindan meydana gelir (Sekil-6). Bunun avantaji kateter ucunun geri c¢ikarilirken,
doku icinde kalma riskinin azalmasidir. Bu teknik bir slit kateter, bir giris ignesi ve (g yollu
musluga bagh basing transduceri ile bir basing monitorii gerektirir. Bilesenler birbirine

baglanir. Kateter steril SF sollisyonu ile doldurulur. Wick kateterde oldugu gibi hicbir hava
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kabarciginin sisteme girmemesi gerekmektedir. Slit kateterin ucunun, transducer kubbesi
ile ayni dizeyde olacak sekilde yerlestirilerek sifilanmasi ve monitér Gzerindeki kontrol
diigmesinin ‘0.00’ rakami gorilene dek ayarlanmasi gerekmektedir.Slit kateter, olclilecek
olan kompartmanin kasinin direkt olarak merkezine 18 no. igne ile, ekstremitenin uzun
eksenine egimli bir acgl ile sokulur. Kateter dokuya girdiginde igne geri cekilir, kateter
deriye yapistirilir. Sistem, kateterin oldugu deriye hafifce basing uygulanarak kontrol edilir.
Bu durumda monitdrde ani bir sapma olacaktir. Ayni zamanda eder hasta uyanik ise,
ayada plantar ya da dorsifleksiyon yaptiriimasi, monitérde degisiklie neden olacaktir
(1,21,115).

Sekil-6: Slit kateter monitor sistemi (80).

4- Stic Kateter Sistemi (Stryker Intrakompartmantal Basing Sistemi)

Bu sistem cerrahin akut kompartman basincini hizli ve basit olarak 6lgmesine olanak
taniyan, tasinabilir bir sistemdir (1,2,21,108,119). Bu sistemin en 6nemli 6zelligi, basit,
cepte tasinabilir ve acil departmaninda ekipman parcalari aramaya gerek kalmadan
kullanilabilir olmasidir (Sekil-7).

28



Sekil-7: Stic kateter ( Courtesy of Stryker Mississauga, Ontario, Canada) (21).

5- Mikrokapiller Infiizyon Sistemi

Styf ve Korner tarafindan aciklanan mikrokapiller inflizyon teknidi, primer olarak kronik
kompartman sendromu tanisina yardimcr olmak igin gelistirilmistir. Uzun streli basing

monitorizasyonu igin yararhdir ve miikemmel dinamik uygulamalar sunar (21).

6- Elektronik Transducer Ucglu Kateter

Son zamanlarda minyatirlestirilen elektronik kateter sistemleri (6rnegin, Coach,
Mammendorfer Institut flir Physik und Medizin), 2F-3F transducer uclu kateterlerden
yapilir ve gercekten de SF artefaktlari olmaksizin IMP degisikliklerine milkemmel yanit
verir (1). Bu kateterler 14- 18 no. igne ile yerlestirilir. Iskelet kasina baslangicta
sokuldugunda kimi zaman ya normal sivisiz dokulardaki piston etkisi, ya da kas
kontraksiyonu sirasinda, kateter ucunun kemik ya da tendona yakin olmasi nedeniyle,
negatif IMP &lgllebilir (85,90).

Fasyotomi Icin Basing Esigi
Eder yeterince uygulama pratigine sahip olunmussa, IMP'In objektif 6lglimleri, goreceli

olarak kolaydir. Ote yandan klinik uygulamalarda hastanin yaralanmadan ne kadar zaman

sonra ilk IMP 6lcimi yapilacagini bilmek zordur (33). Bu nedenle IMP 6lclimleri bazen
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yalnizca taniyi dogrulamak icin yapilir. Cogu arastirmaci, kompartman sendromunun
tanisinda erken norolojik dedisikliklerin 6nemini ortaya koymuslar ve klinik belirtilerin
ilerlemesini izlemek icin daha 6nceden tartisilmis olan ‘6P’ belirtisinin ortaya konmasi
gerektigini bildirmislerdir. Bu durumda kas- sinir nekrozunun gelismesini ve sonugta
Volkmann kontraktiirii olusmasini engellemek icin acilen cerrahi dekompresyon yapmak
gerekir. IMP olcumleri, kompartman sendromlarinin pek cok nedeni olmasi ve butin
semptomlarin ayni anda ortaya ¢ikmamasi nedeniyle, fasyotomi gereksinimini ortaya
koyan objektif bir belirleyici olarak son derece degerlidir (86).

Fasyotomi icin IMP esikleri lokal kan basincina bagli olmasina karsin, genellikle
arastirmacilar, akut kompartman sendromunun dekompresyonu icin kritik IMP degeri
Uzerinde uzlasma saglayamamislardir (1). Bu celiski bliylik olclide farkli basing 6lglim
sistemlerindeki fizyolojik farkliliklardan kaynaklanir. Ornegin siirekli infiizyonla birlikte ya
da infliizyonsuz igne manometri tekniginde gorece olarak daha yliksek basinglar kabul
edilebilir ve bu dederler doku kompliansi ile degisiklik gosterir. Wick, slit, ya da stick
kateter yonteminde sirekli inflizyon teknigi kullaniimaz ve fasyotominin uygulanmasi igin
onerilen degerler biraz daha dusiktir (72,76,87). Whitesides ve arkadaslari, akut
kompartman sendromunun klinik belirtilerini tasidigi tahmin edilen hastada kompartman
ici basing ile diastolik kan basinci arasindaki farkin 10-30 mmHg.’a dismesi durumunda
fasyotomiyi onermislerdir (33). Matsen ve arkadaslari, stirekli inflizyon teknigi kullanarak
kompartman i¢i basincin 45 mmHg.’ nin Uzerine ¢gikmasi durumunda fasyotomiyi dnerirler
(81,82).

Fasyotomi esigi konusunda diger arastirmacilar, kompartman basinc 30-35 mmHg."
astiginda (76,79), bir baska galismaya gore ise 45-50 mmHg'nin (zerinde o6lclildiigiinde
dekompresyon yapilmasini gerekli gortirler (91). Bu dederler mutlaka hastanin klinik
durumuna ve daha da 6nemlisi hastanin diastolik kan basincina gére degerlendirilmelidir.
Ornegin dsiik diastolik kan basincina sahip sok durumunda bir hastada akut kompartman
sendromu gok daha disik basinglarda meydana gelir (78,103). Tersi olarak hastanin
diastolik kan basinci asin yiksekse, akut kompartman sendromunu olusma olasilidi,
Onerilen genel basing esiklerinde gerceklesmez.

Sonug olarak, tiim kompartman basinci 6lgim teknikleri yararlidir ancak, énemli olan

kullanilan tekniklerin sinirlamalarini ve yaniltici yonlerini bilerek degerlendirme yapmaktir.
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Tanisal Sorunlar

Kompartman sendromu tanisi koymak kimi hasta gruplarinda cok zordur. Ornegin bilingsiz
bir hastada bir crush yaralanmasi ya da damar ici enjeksiyon 6ykisu edinilemez. Yanik
seklindeki yaralanmalarda, agriy1 ortaya ¢ikarmak ya da gerginligi degerlendirmek igin
palpasyon mimkiin olmaz. Benzer olarak Ust ekstremite crush tarzi yaralanmasi olan ve
kompartman sendromu tehdidi altindaki bir hastada basing alaninda cilt nekrozunun

bulunmasi taniyi etkileyebilir.

Hata yapilabilen ya da atlanabilen 6teki iki akut kompartman sendromu durumu, sinir ya
da arteriyel yaralanmalardir (Tablo-4). Bu tip hastalarda dogru dederlendirme 6nemlidir,
cUnki bu klinik durumlar arasinda tedavi acisindan buiyik farkhliklar vardir. Fraktiir ya da
konttzyonlara eslik eden sinir yaralanmalari, néropraksi ile ortaya cikar. Bu durumda
genellikle cerrahi tedaviye gereksinim duyulmaz, yalnizca gézlem yeterlidir. Ote yandan
arteriyel yaralanmalar, ayni kompartman sendromunda oldugu gibi acil cerrahi girisim
gerektirirler. Ne yazik ki bu iki durum genellikle birlikte bulunur ve agr, motor ya da duyu
kaybi ile ortaya cikabilir. Yalnizca arteriyel yaralanma durumunda, nabiz kaybolur, deri
soluk ve soguktur. Bu, genellikle periferik nabizlarin alindigi kompartman sendromu ile
karistirilir. Bu klinik durumlar arasinda ayirici taninin yapilmasi zor oldugundan kesin taniyi

koymak icin kompartman igi basinglarinin dlgtilmesi gereklidir (1).

Kompartman Arteriyel Yaralanma Sinir Yaralanmasi
Sendromu
Kompartmanda basing + - -
Gerilme ile agr + + -
Parestezi ya da anestezi + + +
Parezi ya da paralizi + + +
Nabizlar intakt + - +

Tablo-4: Kompartman sendromu, arteriyel yaralanma ve sinir yaralanmasinin ayirici tanisi (1).
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II-1.6. Tedavi

Yerlesmis kompartman sendromu olan hastalarda, artmis kompartman basinci ile birlikte,
kas ve sinir iskemisine ait klinik belirti ve bulgular gdézlenir. Bu hastalarin tedavisinde

kullanilacak algoritm, yararh bir yol gosterici olacaktir (Sekil-8).

Kompartman Sendromu Tehdidi

Kompartman sendromu tehdidi, eder uygun oOnlemler alinmazsa, kompartman

sendromunun gelisebilecedi bir durum olarak tanimlanir.

Oturmus bir kompartman sendromunun, acil dekompresyon seklinde cerrahi olarak tedavi
edilmesi gerektigi aciktir. Kompartman sendromu tehdidinde ise, cerrahin kompartman
sendromu gelismesini 6nleme sansi vardir. Kimi yazarlara gore ise medikal tedavi ile

birlikte uygulanacak profilaktik fasyotomi kas iskemisini ortadan kaldirir (113).

Beklenmeyen diizeyde agridan yakinan hastada, siki sargilar ve algilarin gikariimasi
zorunludur. Garfin ve arkadaslari bir kdpek modeli kullanarak yaptiklari incelemelerde,
alciya alinmis hayvanlarda, algiya alinmamis olanlara gére, kompartman basinci artigi icin
%40 daha az volim gerektigini saptamiglardir (17). Benzer bir calismada siki bandajlarin,
ekstremite iskemisinin olusumuna neden olan bir faktdr oldugu rapor edilmistir (75). Bu
arastirmalarda, alcilarin, sikistirici sargilarin ya da her ikisinin ¢ikarilmasi, ekstremitedeki
kompartman basincini  dlstrmenin, ayrica kas ve sinirin arteriyel perfiizyonunu

saglamanin en kolay ve en énemli yolu oldugu belirtilmistir.

Kompartman sendromu tehdidi olan hastalarda, eklem pozisyonunun o6nemi (izerine
tartisma vardir. Kompartman sendromu tehdidine karsi ddemli ekstremitenin elevasyonu,
yararli olabilir. Ancak deneysel ve klinik arastirmalar gdstermistir ki, ekstremitenin
elevasyonu, alt ekstremite arterlerinde ortalama atreriyel basinci distrir ve belki de

kompartmana kan akimini azaltir (20,100).
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KUSKULU KOMPARTMAN
SENDROMU

Uyanik/guvenilir olmayan hasta
Belirgin pozitif klinik bulgular > Politravma hastasl
Kesin olmayan klinik bulgular

|

Kompartman basinci dlgiimii

v v
>30 mmHg < 30 mmHg
Sirekli kompartman basinci <

Olgiimii ve seri klinik degerlendirme

» <30 mmHg _|

v v

Klinik tani >30 mmHg

Sekil-8: Kuskulu kompartman sendromu olan hastanin tedavisinin planlanmasinda algoritm (21).
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Elevasyon ayrica ekstremitedeki arteriyel vendz gradiyenti azaltabilir, bdylece azalan
oksijen perflizyonu ile ekstremitenin kompartman sendromuna duyarliigi artar (89). Bu
nedenle kompartman sendromu tehdidi altindaki hastalarda ekstremite, arteriyel akimin

sadlanabilmesi icin, kalp seviyesinde tutulmalidir (88).

Cerrahi Tedavi

Kompartman sendromunun tedavisinde daha fazla basing artisginin  dnlenmesi ve
kompartman basincinin distrilmesi amaclanir. Herhangi bir eksternal o6rtii, splint ya da
algl varsa, kompartman sendromundan ilk kuskulanildidi anda c¢ikarilmalidir. Hasarlanmis
ekstremite, hem arteriyel akimi, hem de vendéz direnajin her ikisini birden saglamak igin
kalp hizasinda tutulmalidir. Kompartman sendromunun mannitol ve dilrez ile basariyla
tedavi edildigine dair calismalar olmasina karsin, bu tedavi heniiz rutin uygulamaya
girmemistir  (24-32,117). Daha yaygin olarak kullanilan tedavi yontemi ise,

kompartmanlarin cerrahi dekompresyonudur.

Yapilan fasyotominin basarisinin dederlendiriimesinde en oOnemli etken, etkilenmis
ekstremitedeki tiim kompartmanlarin tamamen serbestlestirilmesidir. En iyi sonuca

varmak icin optimal bir uygulama ve titiz bir teknik gerekir.

Buna godre girisim ameliyathanede, lokal ya da genel anestezi altinda yapiimalidir.
Etkilenmis ekstremiteyi cevreleyen deri, fasyotominin uzunlugu boyunca kesilmelidir. Bu,
kompartmani serbestlestirmesinin yani sira doku hasarinin derecesini belirlemek icin
kompartman igeriklerinin tamaminin gériilmesine de olanak tanir. Debridman, genellikle
fasyotomiden sonraki ilk birkag saat icinde gerekir. Blitlin kompartmanlari iceren yeterli bir
dekompresyon icin epimisium da insize edilmelidir (72). Beraberinde kemik fraktlirlinin
oldugu klinik durumlarda fasyotomi yapildigi sirada eksternal fiksatdr de uygulanmalidir.
Bbylece yaranin iyilesmesi ve uygun olarak korunmasi saglanirken, diizeltilen kemik
fragmanlarinin sabit kalmasi ve yumusak dokunun korunmasina da yardimci olunur.

Ekstremite fasyotomilerinde sik kullanilan teknikler asagida yer almaktadir:
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Elin kompartman sendromu enderdir, longitidiinal dorsal insizyonla dekomprese edilir
(21,109).

On kolun kompartman sendromunda volar fleksér kompartmanlarin fasyotomileri, volar-
ulnar yaklasim (33) ya da volar yaklasim (Henry) ile yapilir (34). On kolda dorsal
kompartmanin fasyotomisi ise, Thompson uygulamasina gore yapilr (21,109).

Bacagin akut kompartman sendromunda farkli dekompresyon teknikleri vardir. Secilen

teknik, 4 kompartmanin tamamina girisim yapilmasina izin vermelidir.

1- Basit Insizyon- D6rt Kompartman Fasyotomisi

Bu teknik tek lateral insizyonla 4 kompartmani birden dekomprese eder (Sekil-9).
Uygulama sirasinda stperfisyal peroneal sinir korunmalidir. Gegmiste fibulanin
subperiostal cikarilmasi, bitiin 4 kompartmana ulasmanin etkili bir ydntemi olarak
savunulmustu (Sekil-10). Fibulektomi- fasyotomi tekniginde anterior ve derin posterior
kompartmanlarin sinirleri ve tibial damarlara hasar vermekten &6zenle kaciniimaldir.
Dikkatli uygulandiginda genellikle iyi kozmetik sonug ve fonksiyonel bozukluk olmadan
iyilesen, giivenli bir yontem oldugu séylenebilir.

Ayni basit insizyon kullanilarak, parafibuler fasyotomi de yapilabilir. Bu teknikte fibula

cikarilmaz. Ek olarak stiperfisyal ve derin posterior kompartmanlar da acilir (Sekil-10).

2- Cift- Insizyon Teknigi- D6rt Kompartman Fasyotomisi

1970'lerin sonunda yayginlasan bu teknik, en sik kullanilan fasyotomi yontemidir
(92,94,110). Genellikle bu teknigin, daha glvenli, hizli ve kolay uygulanabilir olduguna, ve
tek insizyon yonteminden daha etkili olduguna inaniir (Sekil-11). Uygulama sirasinda

safen ven ve sinir korunmalidir.
Uylugun kompartman sendromunda cerrahi yaklasimlar etkilenen kompartmana gore

farkhlik gosterirken, ayakta cerrahi dekompresyon dorsal ya da medial yaklagimla

gergeklestirilir (35).

35



Fibulanin
Periosteal Yatag

e Tibia

Lateral
Kompartman

Derin Posterior : ; ¥ e

Kompartman

Fibula

Yiizeyel Posterior
Kompartman

Sekil-9: Kesitte 4 kompartman ve ndrovaskiiler Sekil-10: Bacak kesitinde tek insizyon, dort
yapilar gordlmektedir. Acik renkli oklar ¢ift insiz- kompartman fasyotomisi gordliiyor. Yukarida
yon fasyotomisinin; koyu renkli ok ise, tek insiz- fibulektomi fasyotomi, asadgida fibulektomisiz
yon fasyotomisinin lokalizasyonunu gosternekte- fasyotomi izleniyor (2).
dir (2).
,JJ’Z_ s _—
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Anterolateral
kesi

Sekil- 11: A: Alt ekstremitede 4 kompartmanin tamamini serbestlestiren ¢ift insizyon fasyotomisi B: Alt
ekstremitede anterolateral ve posteromedial insizyonlari gdsteriyor (anterior ve lateral ompartmaniara
yaklasim (1 ve 2), ylzeyel ve derin posterior kompartmanlara yaklasim (3 ve 4) (21).

36



II-2. Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBO)

II-2.1. Tanim

Hiperbarik oksijen tedavisi; tamamen kapali bir basin¢ odasina alinmis hastanin, 1
atmosferden (1 ATA= 1 Bar= 760 mmHg ) daha yiksek basincta, maske ya da basliktan
aralikli olarak %100 oksijen solunmasi seklinde uygulanan, invaziv olmayan, medikal bir
tedavi yontemidir (36,37,38).

Tedavi, tek ya da cok bdlmeli basing odalarinda yapilabilir. Oksijen ile basing altina alinan
kimi monoplace (tek kisilik) modellerde hasta oksijeni direkt olarak ortamdan solur.
Multiplace (gok kisilik) basing odalarinda oldugu gibi hava ile basing altina alinan
modellerde ise hasta oksijeni maskeden, basliktan ya da endotrakeal tlpten solur
(36,39,40).

Tedavi sirasinda basing, gevre basincinin 2 ya da 3 katina ¢ikarilir. 1 atmosfer basingta
%100 oksijen solunumu ya da topikal oksijen kullanimi, hiperbarik oksijenasyon olarak
kabul edilmez (37,39,41).

Hiperbarik oksijen tedavisinde dalis fazi (kompresyon), genellikle 5-10 dakika stirer.
Tedavinin uzunlugu, sikligi ve uygulanacak basing, hastaya ve hastaliga bagl olarak

belirlenir. Ancak %100 oksijenin solunabilecedi maksimum basing 3 ATA'dir (39,40).
II-2.2. Tarihge

Bilimsel bir temele dayanmamakla birlikte ilk olarak hava ile doldurulmus bir hiperbarik
sistem, 1662'de, Henshaw tarafindan koriik diizenegi ve kapaklar kullanilarak yapilmistir.
Kapal bir oda icinde hem yliksek hem de alcak basing¢ olusturulmus, yiliksek basing akut
hastaliklarin, alcak basing ise kronik hastaliklarin tedavisinde kullanilmistir.

Oksijeni 1775'te bulan Priestly , ardindan bu gazin tedavi edici 6zelligini ilk olarak bildiren

kisi olmustur (42).
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Lavoisier ve Seguin, 1789'da oksijenin toksik etkilerini bildirerek, hiperbarik oksijen
tedavisine karsi giktilar (42).

Beddocs ve Watt, 1796’da oksijenin tiptaki uygulamasi ile ilgili ilk kitabi yazdilar (42).
Fransa’da Junod, Tabarie ve Pravaz adli arastirmacilar, 1830°lu yillarda 2 ve 4 ATA'lk
basinglarda i¢ organlarin basinglarinin artigini, beyin kan akiminda diizelme gorildigini
gozlemlediler ve birtakim hastaliklarin tedavisinde bu sistemi kullandilar (42,43,44) .
1841'de, Triger, Loire nehri yatadi kazisinda calisan iscilerde, disbarik sorunlarin
olustugunu saptamis ve ilk olarak ‘caisson’ terimini bildirmistir (42,43).

1879'da Fransiz cerrah Fontain tarafindan yapilan mobil bir basing odasi ise, gesitli cerrahi
girisimler ve hernili hastalarin tedavisi sirasinda kullaniimistir(42).

19. yuzyill baslarinda ise Paul Bert ve Lorrain Smith, hiperbarik oksijenin santral sinir
sistemi ve pulmoner sistem (zerine olan toksik etkilerini tanimlamiglardir. Bert
dekompresyon hastaliginin tedavisinde hiperbarik oksijen yerine normobarik oksijenin
kullanimini 6nerirken, Triger, hiperbarik tedavi personelinin karsilastigi sorunlari ayrintili
bicimde ortaya koymustur (42,43,44).

Hiperbarik oksijen tedavisi 1930’ lardan itibaren Amerikan ve Ingiliz donanmalari
tarafindan dekompresyon hastaliginin tedavisinde uzun siireli hava tablolari yerine rutin

olarak kullanilmaya baslandi (45,46).

Hiperbarik oksijenin klinik olarak uygulanmasi Churchill- Davidson ve Boerema’nin
calismalan ile baglamistir. 1961 yilinda Boerema ve Brummelkemp’in hiperbarik oksijeni
gazli gangrenin tedavisinde kullanmaya baslamalarini izleyerek, bilim adamlan ve
klinisyenler deneyimlerini ve c¢alismalarini  paylasmak amaciyla ilk kez 1963'te
Amsterdam’da uluslar arasi bir toplantida bir araya geldiler. Bu tarihten gliniimiize degin,
olusturulan komiteler, her vyl yinelenen toplantilarda hiperbarik oksijen tedavisinin

temellerini ve yeni gelismeler ile uygulamalari belirlemektedirler (46,47).

II-2.2. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Etki Mekanizmasi

Yasamin surdidrilmesi icin mutlak gerekli olan oksijen gazinin hiperbarik kosullarda
kullanimi ile iligkili terapddik ve toksik etkileri 2 temel yolla olusur:

a- Artmis basincin mekanik (direkt) etkisi ,
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b- Artmis oksijen parsiyel basincinin etkisi

a- Artmis basincin mekanik (direkt) etkisi

Temel gaz yasalarindan olan Boyle Yasasi'na gore, sabit sicaklik altinda, gazlarin basinclari
ve hacimleri arasinda ters bir oranti vardir. Basincin artisiyla, dolagimdaki ve dokulardaki
gazlarin hacimleri ve gaz kabarciklarinin c¢aplar kigullir. Ayrica kabarciklarin yiizey
gerilimleri de blyuklikleri ile ters orantihdir. Blylk kabarciklar kiigliklerden daha stabildir.
Kabarcik kiigtildiikge ylizey gerilimi artacagindan, ¢ap belli bir dederin altina diistigi anda
kollabe olup absorbe edilir. Basincin mekanik etkisi en iyi dekompresyon hastaligi ve hava
embolisi olgularinin tedavisinde gdzlenir. Bu hastaliklarda kabarciklarin HBO etkisiyle

kiiclllip kollabe olmasi sonucu, doku perfiizyonu yeniden saglanabilmektedir (101).

b- Artmis oksijen parsiyel basincinin etkisi

b-1: Plazmada ¢6ziinmiis oksijen miktarinin artmasi

Henry gaz yasasl uyarinca, sabit bir sicaklikta, bir sivi icinde ¢6ézlinen gaz miktari, o gazin
parsiyel basinci ile dogru orantiidir. Bununla birlikte sollisyondaki gaz miktari da gazin
¢oziinlirlik katsayisi ile bagintihdir. Coziindrlik katsayisi farkl sivilar icin farkli degerlerde

olup sicaklikla degisir (50).

Normalde 1 gram hemoglobin, 1.34 ml. Oksijen baglayabilir. 100 ml. Kanda hb.
konsantrasyonu, 15 gr.dir. Hb. %100 satiire edildiginde 100 ml. kan 20.1 ml.
hemoglobine bagh oksijen barindirir. 1 ATA'lk atmosfer basincinda hava solundugunda
%97 olan hemoglobinin satiirasyonunu %100’den daha fazla artirmak olasi

olmayacadindan, kanda hemoglobinle taginan oksijen miktari artirlamayacaktir.

Hiperbarik kosullarda solunan oksijenin parsiyel basincindaki artis nedeniyle plazmada
¢oziinen miktar da artar (Tablo-5) (50). 1 ATA'da hava solundugunda kanin 100 ml'sinde
0.3 ml. olan ¢dziinmiis oksijen miktari, 3 ATA'da %100 oksijen solundugunda, 6.8 ml.’e
kadar yukselir (50, 104) (Tablo-6).
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1 ATA'da hava solundugunda 100 ml. arteriyel kanda 20 ml. oksijen bulunurken, bu miktar
venodz kanda 14 ml.’e diismektedir. Yani 100 ml. kandan dokulara saglanan O, miktari, 6
ml.dir. Bu deder 3 ATA’da 100 ml. O, solundugunda sadece plazmada ¢oziinen oksijen
miktarina esittir. Bu durumda oksi-hemoglobine gerek kalmaksizin, dokulara O,
gereksinimini karsilayacak yeterli oksijen saglanmis olur. Plazmada ¢oziinmiis olan O,,

hiicreye direkt olarak utilize olabilmektedir.

Kan 02 icerigi (%Vol)

30

02 Solubilitesi
2.3 % Vol ATA Pa02

25 &

} Coztinmus O,

204

154

104 Hb'e badlanmis O,

0 200 400 600 800 1000 1200 1400 1600 1800 2000 2200
Kan PO2 (mm Hg.)

Tablo-5: Oksijen- Hemoglobin dissosiyasyon egrisi (50).

Ideal Coziinmiis Oksijen Icerigi
Total Basing (ATA) mmHg Hava Soluma %100 O, Soluma
1 760 0.32 2,09
1,5 1140 0.61 3,26
2 1520 0.81 4,44
2,5 1900 1,06 5,62
3 2280 1,31 6,8
4 3040 1,8 3 ATA Uizerindeki
5 3800 2,3 basinglarda
6 4560 2,8 02 kullanilmaz

Tablo-6: Basincin arteriyel oksijen lzerine etkisi (104).
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b-2: Vazokonstriksiyon ve antiodem etki

Hiperbarik ortam myokard hiicreleri lizerine dogrudan etki ederek, uyarilabilirlik ve iletiyi
azaltir. Boylelikle bradikardiye neden olur. HBO, kalp atim hacminde azalmadan gok,
bradikardiye bagh olarak, kardiyak outputta %10-20 arasinda diismeye neden olur. Kan
basincinda ise herhangi bir degisiklik olmaz. Hiperoksinin vazokonstriktif etkisinden dolayi,
dokulara giden kan miktari azalir, ancak plazmada artmis olan ¢éziinmus oksijen parsiyel
basinci nedeniyle perfiizyon azaldidi halde dokulara yiiksek diizeyde oksijen saglanmis
olur. Bu arada vazokonstriksiyon ve kan akiminin azalmasi sonucunda ddem yaklasik
olarak %20 oraninda azalir (36,42).

Dekompresyon hastaligi ve gaz embolilerinde, yaniklarda, travmalarda, kompartman ve
crush sendromunda purpura fulminans olgularinda, serebral ve retinal 6demde HBO'nun
bu etkilerinden yararlanilir (36-38,41,46,53-56).

b-3: Yara iyilesmesi lizerine etki

Yaralanmisg dokular hipoksiktir ve doku PO,’si genellikle 20 mmHg'nin altindadir (48).
Hipoksi, kapiller angiogenezin uyarani olmasina karsin, bdyle bir ortamda fibroblastik
proliferasyon ve kollagen sentezi yavaglar. Oysa kollagen matriks gelisimi icin 30-40
mmHg’lik doku PO, diizeyi gerekmektedir ve yeni kapillerler ancak bu kollagen matriks
Uzerinde gelisebilir (50,57). HBO ile doku hidroksiprolin, ATP ve fosfokreatinin
diizeylerinde saglanan bu 10 kata varan artis sayesinde, bir yandan neovaskdlarizasyon
icin gerekli fibroblast- kollagen matriks destedi saglanmis olurken, 6te yandan lokositlerin

bakterisidal aktiviteleri artirilarak yara iyilesmesi icin optimum kosullar saglanmaktadir.

Osteogenetik aktivite oksijene bagimli bir siire¢ oldugundan, HBO ile enfekte kemik
dokusunda hipoksi ortadan kaldinlarak vaskiiler proliferasyon ve osteogenez uyarilir
(42,46, 57).

HBO’'nun bu ozelliklerinden diyabetik anjiopati ve periferik damar hastaliklarina bagli

Ulserlerde, termal yaniklarda, deri greft ve fleplerinde, purpura fulminansta, osteomyelit

ve osteoradyonekroz gibi patolojilerin tedavisinde yararlaniimaktadir (38, 46, 53 ).
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b-4: Antitoksik etkiler

Hiperbarik oksijenasyon, toksinlerin direkt dretimini inhibe ederek ya da etki
metabolizmasini engelleyerek antitoksik 6zellik gosterir. Gazli gangrenin en sik rastlanan
etkeni olan clostridium perfiringensin  toksin Uretiminin  HBO tedavisi sirasinda
durdurulmasi, bu etkilerden ilkine en glizel 6rnektir. CO zehirlenmelerinde de hiperbarik
oksijenasyon CO metabolizmasi Uzerinden etkisini gosterir. HBO ile elde edilen yiliksek
PO, sayesinde, hem CO eliminasyonu hizlandiriirken, hem de doku hipoksisinin édnlenmesi
ile dokularin yasami korunarak mitokondriyal solunum zincirinin yeniden fonksiyonu
saglanmaktadir (42,44,46,51).

b-5: Antibakteriyel etkiler

Tek hicreli mikroorganizmalar, 6zellikle bakteriler, hiperoksiye bifazik yanit verirler. 1
ATA’da, %100 oksijenli ortamda E.coli ve psddomonas aeroginosa, staf. aureus gibi aerob
bakterilerin gelismesi hizlidir. Ancak 1.3 ATA (zerinde oksijen bu bakterilerin gelismerini
inhibe eder.

PO,'nin 30 mmHg altina diismesi, lokositlerin antibakteriyel aktivitelerini ve fagositoz
mekanizmasini bozmaktadir (46,57-59). Gercekten de fagositoz sonrasi, fagositlerin
ylzeyindeki NADPH-oksidazin katalize ettigi stiperoksit (O,") hidrojen peroksit (H,0O,) ve
hipokloroz asit (HOCI) gibi ROS'nin olustugu ‘oxidative burst’ sirasinda O, tiiketimi 10-15
kat artmaktadir (45,60) .

Oksijen- NADPH oksidaz sistemi, temel mikrobisidal sistem olsa da, l6kositlerin bakterisidik
etkilerinin tek mekanizmasi degildir. Temelde ikiye ayrilan bu mekanizmalarin ilki,

oksijenden bagimsiz, ikincisi ise oksijene bagiml antimikrobiyal sistemdir.

Oksijenden badimsiz_antimikrobiyal sistemler: Hipoksik kosullarda, bakteriyel fagositoz

devam gerceklesir ancak éldirtlmeleri bozulabilir. Fagositoz aninda vokuol ici pH dlser ve
asit vokuol pnoémokoklar gibi bazi mikroorganizmalara karsi 6ldirici olabilir. Dislik

molekdler adirlikl olan lizozom, hiicre duvarini hidrolize ederek bakteriyi lizise ugratir.
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Laktoferrin, bakteri gelisimi icin gerekli olan demir (Fe) ile selasyon olusturarak
mikrobisidal etki gdsteren bir proteindir. Ayrica vokuol icine salinan hidrolitik enzimler,
katyonik proteinler mikroorganizmanin lipid, karbonhidrat ve proteinlerini bozarak etkili
olurlar. Bu aktivitelerin oksijene bagimli sistemlerden daha az ve yavas etkili olduklari

saptanmigtir.

Oksijen badimh_antimikrobiyal sistemler: Fagositoz, diisiik oksijen parsiyel basincindan

etkilenmese de oksidatif patlama ile bakterilerin éldirilmesi dokudaki oksijen basincina
baglidir. HBO hipoksik ve enfekte dokulardaki oksijen basincini nétrofillerin bakterileri

oldiirebilecegi diizeye kadar yiikseltir (64).

HBO bakteriostatik ve bakteyorisitik etkinligini, serbest oksijen radikalleri aracilig ile
gosterir. Serbest oksijen radikalleri membran lipid ve proteinlerini okside edip, DNA'a
hasar vererek mikroorganizmanin biylmesi icin temel metabolik islevleri énler. Serbest
radikaller ve reaktif oksijen dGrlinleri olusumunu artiran HBO, antioksidan savunma
sistemleri olmayan ya da sinirli olan bazi mikroorganizmalarin hizla ortadan kaldiriimasini
saglar. Aeroblarin serbest radikallere ve oOteki oksidanlara karsi savunma mekanizmalari

olmadigindan, oksijenin oldiriici etkisine duyarhdirlar.

Hiperbarik oksijen, ayrica infekte ve nekrotik dokulardaki doku onarimi ve rejenerasyonu

dlzenleyerek, infeksiyonun ilerlemesini indirekt olarak énleyebilir (11,62).
b-6: Antibiyotik ve antifungal ajanlarin etkilerinin artiriimasi
Hiperbarik oksijenin aminoglikozitler gibi bakteri hiicre duvarini gecisleri O,'e bagli aktif

transport ile olan bazi antibiyotiklerin disinda, trimetoprim ve sulfisoxazol’lin bakteriostatik

ve amphoterisin’in bakterisidal etkisini artirdigi gésterilmistir (49, 65).
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II-2.4. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Endikasyonlari

HBO’nun klinikte uygulama alanlari giderek artmaktadir. ‘Undersea and Hyperbaric Medical
Society’ tarafindan olusturulan Hiperbarik Oksijen Tedavi Komitesi'nin 1999 vyilinda
yayinladigi endikasyon listesi asagida verilmistir (66) (Tablo-7). Bu liste tiim (lkelerde
kabul goérmis endikasyon listesidir. Tedaviden yarar goren, ancak heniiz arastirmalarin
surdiigli hastaliklar ise HBO'nun etkinliginin arastinldigi endikasyonlar listesinde
gosterilmistir (66) (Tablo-8).

Avrupa Ulkelerinde UHMS listeleri kabul gérmekle birlikte, Eyliil 1994'te Fransa’da ve Eylll
1996'da Italya’da bir araya gelen Avrupa Hiperbarik tedavi Komitesi (ECHM), HBO
endikasyonlarini, akut ve kronik endikasyonlar olarak siniflandirmistir (67,68) (Tablo-9).

1- Akut hava ya da gaz embolizmi

2- Karbonmonoksit zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu ve siyanid zehirlenmesi

3- Klostridyal myonekroz (gazl gangren)

4- Crush injury, kompartman sendromu ve 6teki akut travmatik iskemiler

5- Dekompresyon hastalidi

6- Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar: diabetik yara, vendz staz Ulseri, dekuibitis
Ulserleri ve arteriyel dolasim yetmezligine bagh Ulserler

7- Asiri kan kayiplari

8- Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari ( deri alti, fasya ve kas)

9- Refrakter osteomyelit

10- Radyasyon doku hasari (osteoradyonekroz, hemorajik sistit)

11- Tutmasi kuskulu deri greft ve flepleri

12- Termal yaniklar

13- Anaerobik ve mikst beyin abseleri

Tablo-7: HBO tedavisinin kesinlesmis endikasyonlari (UHMS), (66).
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Kirik iyilesmesi ve kemik grefti uygulamalari
Akut trombotik ya da serebrovaskiler hastaliklar
Serebral 6dem

Hidrojen silfid zehirlenmesi

Lepramatdz lepra

Menenijit

Multiple skleroz

Akut karbontetraklorit zehirlenmesi

Pyoderma gangrenozum

. Radyasyon enteriti ve proktiti

. Akut santral retinal arter yetmezligi

. Ani isitme kaybi

. Refrakter mikozlar

. Intraabdominal abseler

. Oriimcek sokmasi: kahverengi abseler

. Psddomebrandz kolit

. Skleroderma, Felty sendromu gibi kollagen doku hastaliklari
. Medulla spinalis yaralanmalari

19.

Migren

Tablo-8: Hiperbarik oksijen tedavisinin arastirilan endikasyoniari (UHMS), (66).

45




Akut Endikasyonlar

1- Gaz embolisi

2- Dekompresyon hastalid

3- CO intoksikasyonu

4- Duman inhalasyonu

5- Gazli gangren

6- Diabetik gangren ve yumusak dokunun karma enfeksiyonlari
7- Crush ve kompartman sendromlari
8- Yaniklar

9- Anoksik ensefalopati

10- Ani isitme kaybi

11- Oftalmolojik sorunlar (CRAO, DR)

Tablo-9(a). ECHM endikasyon listesi (67,68).

Kronik Endikasyonlar:
1- Problem yaralar

a- Diyabetik

b- Non- diabetik
2- Radyonekroz

a- Enterit

b- Myelit

c- Osteoradyonekroz

d- Yumusak doku nekrozu
3- Kronik refrakter osteomyelit
4- Deri greft ve flepleri

5- Kemik iyilesmesi

Tablo-9(b): ECHM endikasyon listesi (67,68).
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II-2.5. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Yan Etkileri

Non-invaziv ve agrisiz bir tedavi yontemi olan HBO tedavisi sirasinda birtakim yan etkiler
gorilebilir. Ancak hastanin ilk degerlendirilmesi sirasinda ayrintili bir éykiiniin alinmasi ve
dikkatli bir fiziksel inceleme ile bu yan etkilerden korunabilinir.

HBO tedavisi sirasinda ortaya cikan yan etkiler 2 ayri kategoride incelenir:

a- Hiperbarik ortama bagh etkiler

b- Oksijenin toksik etkileri

a- Hiperbarik Ortama Bagh Yan Etkiler

a-1: Orta kulak barotravmasi: HBO tedavileri sirasinda en sik rastlanan yan etkidir.
Tedavinin kompresyon (dalig) fazinda orta kulak basinci ile basing odasi igindeki basincin
esitlenememesi sonucu gelisir. Bu esitlemeyi saglayacak manevralarin hastaya iyi
ogretilmesi ve solunum yollarinda konjesyonun olmamasi gerekmektedir. Eger

gerekiyorsa, myringotomiye basvurulabilir (40).

a-2: Siniis barotravmasi: Ortakulak barotravmasinda gecerli olan nedenlerle, ancak
daha ender olarak olusur. Kompresyon oncesinde dekonjestanlarin kullaniimasi ile bu
sorun giderilebilir (40).

a-3: Klostrofobi: Multiplace basing odalarinda bile %2 siklikta anksiyete goériimekle
birlikte ender olarak sedasyon gerekir. Basing odasinda yardimci personelin bulunusu
Onleyici bir faktordir (40).

b- Oksijenin toksik etkileri

b-1: Santral sinir sistemi oksijen toksisitesi: Genellikle 2 ATA ya da daha Uzerindeki
basinclarda oksijen soluma ile meydana gelebilir. 2 ATA basingta uygulanan HBO tedavileri
sirsinda konvdilziyon goriiime oraninin 1,3/10.000 oldugu bildirilmektedir (40). En ciddi
santral sinir sistemi toksisite belirtisi grand- mal epilepsidir. Tedavide basing sabit

tutularak, oksijen kesilir ve solunum saglanir.
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b-2: Pulmoner oksijen toksisitesi: Daha dlisiik basinclarda (0.5 ATA lizerinde) ve
daha uzun sireli oksijen solunmasi sirasinda ortaya cikar.Tablo ,akcigerlerde endotel
hasari ile baslar ve ddem, konjesyon, atelektazi, inflamasyon ve arteriyel kalinlasmalara
yol acabilir (69). 2 ATA'da 3-6 saat %100 oksijen solunmasi, pulmoner toksisite icin yeterli
olabilir ancak, bu sekildeki uzun tedaviler ciddi dekompresyon hastalidi ya da arteriyel gaz
embolilerinde uygulanmaktadir. Bunun digindaki rutin HBO tedavilerinde yine hava

molalari koruyucu bir rol aldigi gibi, solunum fonksiyon testleriyle de izlem olasidir (70).

II-2.6. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Kontrendikasyonlari

HBO icin kesin kontrendikasyonlar, tedavi edilmemis pnémotoraks olgulari iken, goérecel
kontrendikasyonlar ise, sinirda kalp yetmezligi, gebelik, tedavi edilmemis malignite,

kontrol altina alinmamig astim, epilepsi, yliksek ates gibi durumlardir (71).
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I1I- GEREC- YONTEM

Deneysel olarak kompartman sendromu olusturulan sicanlarda, fasyotomi, Hiperbarik
Oksijen Tedavisi (HBO) ve fasyotomi ile kombine edilen HBO'nun etkinliginin arastiriimasi
amaci ile planlanan bu calisma, 5- 31 Ocak 2001 tarihleri arasinda, Istanbul Tip Fakiiltesi

Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dali'nda gergeklestirildi.

Ana calisma o6ncesinde kompartman sendromu olusturma yontemini belirlemek amaciyla
on calisma yapildi. On calismada, Istanbul Tip Fakiiltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim
Dali hayvan laboratuarinda yetistirilen ve agirliklari 250- 270 gr. arasinda olan 5 erkek
Wistar Albino cinsi genc eriskin sican kullanildi. On calismada kompartman sendromu

olusturma yonteminin belirlenmesinin ardindan ana galismaya gegcildi.

Ana calismada, ayni laboratuarda yetistirilen ve agirliklari 270- 325 gr. arasinda degisen
20 erkek Wistar Albino cinsi geng eriskin sican kullanildi (Resim-1). Sicanlarin galisma
oncesindeki biyolojik ve beslenme kosullarinin esit ve saglikli olmalarina 6zen gosterildi.
Siganlar, ortam sicakhdinin 21+2 °C oldugu 35x50 cm. boyutlu kafeslerde, besin ve su
gereksinimlerini kendilerinin karsilayabilmesine uygun 2 ve 3’erli gruplar halinde izlendiler.
Kafeslerin tabanindaki talas kuru kalacak sekilde belli araliklarda degistirildi. Ortamin

Isiklandiriimasi, 12 saat karanlik, 12 saat aydinlik periyotlarinda diizenlendi.
Deney dncesi sicanlar 5erli 4 esit alt gruba ayrildi. Gruplarin isaretlenmesi amaciyla her bir
sicanin kuyrugu ve bulundugu kafes, sabit kalemlerle boyandi. Her alt gruptaki sicanin

basglangic kompartman igi basing dlgtimleri yapildi. Gruplar su sekilde belirlendi:

Grup-I: Kontrol (K) Grubu: 5 sicanin her iki arka bacagina kompartman sendromu

olusturmak igin 4 saatlik kompresyon uygulandi. 4 gln sire ile izlendi.
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Grup-II: Hiperbarik Oksijen Tedavi (HBO) Grubu: 5 sicanin her iki arka bacadina
kompartman sendromu olusturmak icin 4 saatlik kompresyon uygulandi. Kompresyonun
ortadan kaldiriimasinin ardindan 2 saat iginde HBO tedavisine alindi.

Grup-III: Fasyotomi (F) Grubu: 5 sicanin her iki arka bacagina kompartman sendromu
olusturmak icin 4 saatlik kompresyon uygulandi. Kompresyonun ortadan kaldiriimasinin
ardindan 2 saat iginde her iki bacaga cerrahi dekompresyon (fasyotomi) uygulandi.

Grup-IV: HBO+Fasyotomi (HBO+F) Grubu: 5 sicanin her iki arka bacagina kompartman
sendromu olusturmak igin 4 saatlik kompresyon uygulandi. Kompresyonun ortadan
kaldinlmasinin ardindan 2 saat icinde her iki bacaga fasyotomi uygulandi ve hemen

ardindan HBO tedavisine baslandi.

Bacakta kompartman sendromu olusturmak icin uygulanan kompresyon, standart 2.4x
100 mm. plastik kelepce ile saglandi. (Erbschloe Werkzeug marka Kabelbinder- Sortiment
200 tlg model ) (Resim-2). Eter ile anestezi altina alinan sicanlarin her iki bacagi bu
kelepge ile sikildiktan sonra, 8 MHz proplu Multi-Dopplex II marka doppler aygiti ile
(Huntleigh Health Care) distalde akimin kesildiginden emin olundu. Kompresyon, 4. saatin
sonunda ortadan kaldirildi ve reperfiizyonun saglandigi ayni doppler aygiti ile kontrol edildi
(Resim-3).

Eter ile anestezi altina alinan sicanlarin her iki arka bacaklarinda kompartman ici
basinglari, Istanbul Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali'nda bulunan Nihon Kohden marka
poligraf cihazi kullanilarak 6lglldli (Resim-4). Size 30 FG. 30 cm. uzunlukta intravendz
kandlin ucuna 26 g. igne takilarak kompartman icine sokuldu. Sistem steril serum
fizyolojik (SF) ile dolduruldu. Sisteme 310 musluk ile baglanan 2 ml.'lik insilin
enjektdrinden 6lgiim sirasinda 0,04 ml SF doku icine verilerek, poligraf ekraninda basing

dizeyi 6lglldi (Resim-5).

Kompartman sendromu nedeniyle ayakta olusan voliim dedisiklikleri eter ile anestezi altina
alinan sicanlarda, Istanbul Tip Fakiiltesi Farmakoloji Anabilim Dal’'nda bulunan Ugo Basile
firmasinin ‘Volim Differantial Meter’ adli civali pletismometresi ile yapildi (Resim-6). Bu

cihaz ayaktaki 6demin degerlendirilmesi, kompartman sendromu nedeniyle olusan édemin
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yarattigi civadaki volim degisikliginin ayni ayaktan kompartman sendromu Oncesinde
yapilan Olglimle karsilastirlmasina dayanmaktadir. Cihaz, icinde civa bulunan hicre
kismiyla, voliim dedisikligi ile civa dlizeyindeki farkliliklari kaydeden elektrikli transducer ile
calisan ampermetreden olusmustur (Resim-7).

Fasyotomiler, kompresyonun kaldiriimasindan sonraki 2 saat icinde sicanlar ketamin HCI
(ketalar) ile anestezi altina alindiktan sonra, cift insizyon teknidi ile acildi. Bacak lateral ve
medialinden baglayan cilt insizyonlari uyluk 1/3 Ust seviyeye kadar uzatildi. Cilt alti planda
fasyalar insize edilerek kompartmanlar serbestlestirildi (Resim-8,9). Cerrahi sonrasinda
fasyotomi yaralarina yara bakimi ya da antibiyoterapi uygulanmadi.

HBO tedavisi, Istanbul Tip Fakiiltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dal’'nda bulunan
0.28 m® hacminde tek béimeli deney basing odasinda gerceklestirildi (Resim-10). Tedavi
protokoll ilk 2 glin esit araliklarla glinde 6 seans, sonraki 2 glin icinde ise esit araliklarla
glinde 4 seans olarak uygulandi. Her bir tedavi seansi; 10 dk. ventilasyon (basing odasi
icini %100 oksijenlendirmek icin), 5 dk. 50 feet'e (2,4 ATA) dalis ve 5 dk. cikis olmak

Uzere toplam 70 dk. idi. Tedavi 4. gliniin sonunda, 20. seansta sonlandirild.

Derinlik (feet)
60

50 +

40 |
301 %100 O,
20 +

10 A

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70
Zaman (dk)

Tablo-10: HBO tedavi tablosu
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Histolojik inceleme igin siganlar 4. gliniin sonunda eterle sakrifiye edildi. Her hayvanin iki
arka bacagi kokso- femoral eklem yerinden ampute edilerek %10luk formol iginde
saklandi. Patolojik inceleme icin IU. Onkoloji Enstitiisii Timér Patolojisi Bilim Dali’'nda
hazirlanan preparatlar, Hematoksilen-Eozin ile boyanarak isik mikroskobu altinda

degerlendirildi.
Istatistiksel inceleme, SPSS for Windows 10.0 paket program kullanilarak, student-t testi,

ortalama, standart hata, standart deviasyon incelemeleri yapildi. Anlamliliklar, p degerleri

Uzerinden gosterildi.
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Resim-1 Resim-2

Resim-3 Resim-4

Resim-6
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Resim-7 Resim-8

Resim-9 Resim-10
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IV- BULGULAR

Siganlarin deney Oncesi adirlik ve kompartman igi basinglarinin ortalama dederleri ile

standart sapmalari Tablo-11'de gdsterilmistir.

Grup N Ortalama SD
K 5 296 14,30
Adirlik (gr) HBO 5 286 17,13
F 5 311 10,75
HBO+F 5 304 24,59
K 10 7,85 1,78
Kompartman ici Basing HBO 10 7,10 1,90
(KiB) (mmHg) F 10 7,35 1,29
HBO+F 10 7,25 1,44

Tablo-11: Deney oncesinde sicaniarin adiriikiar ile kompartman igi basinglarinin ortalama degerferi ve standart
sapmalari

Gruplar deney oncesi adirliklari agisindan karsilastirildiginda, F grubunun kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha adir oldugu saptandi (p=0,017)
(Tablo-12). HBO grubu ile F grubu karsilastirnidiginda, F grubunun HBO grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha adir oldugu belirlendi (p=0,01). Oteki gruplar
arasinda agirliklar agisindan fark istatistiksel diizeyde anlamli degildi (p>0,05).

Gruplarin deney oncesi Olgiilen bacak kompartman basinglari karsilastirildiginda higbir

grupta istatistiksel olarak anlamli dlizeyde fark yoktu (p>0,05) (Tablo-13).

Gruplarin 1-4. gilinlerde, ayak volim dedisimleri ve standart sapmalari Tablo-14'te;

gruplarin volim degisim grafikleri ise Tablo-15"te gosterilmistir.
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Adirlik (gr)

300+

250+

200+

150+

100+

N

50+

K HBO F

HBO+F
Gruplar

Tablo-12: Gruplann deney éncesi agiriikiari

Basing (mmHg) 8-

NS

K HBO F

HBO+F

Gruplar

Tablo-13: Gruplanin deney dncesi kompartman igi basinglari.
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Grup ortalama SD Grup ortalama SD
V1 86,91 4,98 V1 68,15 2,78
Kontrol V2 80,19 7,09 Fasyotomi V2 56,97 2,98
V3 72,81 8,44 V3 48,36 3,07
V4 65,24 7,04 V4 47,28 3,33
V1 80,26 6,25 V1 58,61 7,36
HBO V2 62,77 8,57 HBO+F V2 50,17 5,62
V3 56,36 7,97 V3 45,09 6,28
V4 50,75 6,86 V4 33,87 3,58

Tablo-14: Gruplarin 1-4. glinlerdeki ortalama % ayak volimleri ve standart sapmalari.

% Volim 100+

90
80
70+
60+
50
40+
301
201
10+

O,

N\ L RO

0

1

4
Zaman (gun)

B Kontrol OHBO OFasyotomi MHBO+Fasyotomi

Tablo-15: Gruplarnin 0-4. glinlerde vollim yiizde dedisimleri

Kontrol grubu ile HBO grubuy,

karsilastirldiginda, 1. giin degerleri HBO grubu lehine istatistiksel olarak ileri derecede

volim degerlerinin ylizde degisimleri agisindan

(p=0,017); 2, 3 ve 4. glnlerde ise yine HBO grubu lehine cok ileri derecede anlamli
oldugu saptandi (p=0,000).
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Kontrol grubu ile Fasyotomi grubu karsilastirildiginda, tim giinlerde volim degerlerindeki
azalmanin fasyotomi grubu lehine daha fazla oldugu; bunun da istatistiksel olarak cok ileri
derecede anlamli oldugu belirlendi (p=0,000).

Kontrol grubu ile HBO+Fasyotomi grubu karsilastirildidinda, volim degerlerindeki
azalmanin tim ginlerde HBO+Fasyotomi grubu lehine istatistiksel olarak c¢ok ileri
derecede anlamli oldugu belirlendi (p=0,000).

HBO grubu ile Fasyotomi grubu karsilastirildiginda ise, 1. giin voliim dederleri fasyotomi
grubunda HBO grubuna gore istatistiksel olarak ¢ok ileri derecede (p=0,000); 3. gin ise
yine fasyotomi grubu lehine istatistiksel olarak ileri derecede anlamlilik saptandi
(p=0,012). 2.ve 4.glnlerde de fasyotomi grubunda volimler daha az olmakla birlikte,

gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0,058 ve p=0,167).

HBO grubu ile HBO+F grubu Kkarsilastiriidiinda bitiin glinlerde HBO+F grubunda
istatistiksel olarak cok ileri derecede anlamlilik ifade eden farkhlik saptandi (p=0,000,
p=0,002, p=0,004, p=0,000).

Fasyotomi grubu ile HBO+F grubu karsilastirildiginda, 1.ve 2. giinlerde, HBO+F grubunda,
F grubuna gore istatistiksel olarak ileri derecede (p=0,008, p=0,011); 4. glinde cok ileri
derecede anlamlilik saptandi (p=0,000). 3. giin volimleri karsilastirildiginda ise HBO+F
grubundaki voliimlerin daha disik oldugu, ancak bunun istatistiksel olarak anlamli
olmadidi belirlendi (p=0,166).

Gruplarin kompartman igi basinglarinin giinlik degisimleri Tablo-16'da, bu degisimlerin

grafigi Tablo-17" de goriilmektedir.

Kontrol grubu ile HBO grubu kompartman igi basing degisimleri agisindan
karsilastirldiginda, HBO grubunda 1,2,ve 3. giinlerde daha diisiik degerler elde edilmesine
karsin bunun istatistiksel olarak anlam tasimadigi goérildi (p=0,895, p=0,252 ve
p=0,057). 4. gin ise HBO grubu lehine istatistiksel olarak cok ileri derecede anlamlilik
olustugu saptandi (p=0,000).
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Grup ortalama SD Grup ortalama SD
P1 83,38 6,58 P1 64,97 8,75
Kontrol P2 75,14 14,68 Fasyotomi P2 53,49 10,49
P3 71,02 14,18 P3 46,53 6,60
P4 64,86 12,31 P4 44,94 10,13
P1 82,30 24,48 P1 48,44 9,89
HBO P2 67,46 14,33 HBO+F P2 43,17 11,44
P3 57,99 14,40 P3 36,29 8,74
P4 48,30 15,02 P4 29,46 7,53

Tablo-16: Gruplarin kompartman igi basinglarinin % dedisimleri

Yiizde basing 100+
90

80+
704
60+
50
40
30+
20+
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0 1 2 3 4

Zaman (gun)

B Kontrol OHBO OFasyotomi MHBO+Fasyotomi

Tablo-17: Gruplarin 0-4. glinlerde kompartman igi basinc yiizde dedisimleri

Kontrol grubu ile F grubu karsilastirldiginda, F grubu lehine 1. ve 3. giinlerde istatistiksel
olarak cok ileri derecede (p=0,000); 2. ve 4. glnlerde ise ileri derecede anlamlilik oldugu
saptandi (p=0,002 ve p=0,001).

Kontrol grubu ile HBO+F grubu karsilastirildiginda ise, tim giinlerde HBO+F grubu lehine

istatistiksel olarak cok ileri derecede anlamlilik belirlendi (p=0,000).
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HBO grubu ile F grubu karsilastiriididinda, 1. giin dederi F grubunda daha disiik olmakla
birlikte gruplar arasinda istatistiksel olarak bir anlam olmadigi goriildi (p=0,058). 2. ve 3.
gin basing dederleri F grubu lehine istatistiksel olarak anlaml bulundu (p=0,024 ve
p=0,040). 4. glinde ise F grubunda basinclar daha diisiik olmakla birlikte fark istatistiksel
olarak anlam ifade etmiyordu (p=0,564).

HBO grubu ile HBO+F grubunun karsilastiriimasi sonucu, tim gtinlerde HBO+F grubunda
istatistiksel olarak ileri derecede anlamlilik oldugu saptandi (p=0,002, p=0,001, p=0,001
ve p=0,004).

F grubu ile HBO+F grubu karsilastirildidinda ise, 1. ve 4. giinlerde farkin HBO+F grubu
lehine istatistiksel olarak ileri derecede anlamli (p=0,002); 3. glinde yine HBO+F grubu

lehine anlamh oldugu (p=0,017) saptandi. 2. giinde ise HBO+F grubunda daha diisiik

basin¢ saptanmis olmasina karsin fark istatistiksel olarak anlamhlik géstermedi (p=0,068).

Gruplarin patolojik dederlendirme sonuclari asagida verilmistir.

Kontrol Grubu: Yizeyi 6rten epidermis, birkac alanda ortadan kalkmisti, buralari eksuda

debris 6rtmekteydi. Bunun altinda bag dokusu icinde cok sayida mikroabseler saptandi.
Bag dokusu ve cizgili kas dokusu icinde ileri derecede 6dem, yaygin notrofil ve eozinofil
polimorf lenfosit ve plazma hiicresi infiltrasyonu saptanmaktaydi. Cizgili kas icinde cok
sayida dejeneratif ve nekrotik lifler gorilmekteydi. Damarlar ise hiperemik; yer yer

tromboze gérinimdeydi (Resim-11-14).

HBO Grubu: Yiizeyi orten epidermis dogal yapidaydi. Bunun altinda cilt alti bag dokusu ve
cizgili kas dokusunda minimal 6dem goézlendi. Az sayida cizgili kas lifinin dejenere
goriinimde oldugu ve cizgilenme kaybi gosterdigi izlenmekteydi. Damarlar hiperemik

gorinimdeydi (Resim-15,16).

Fasyotomi Grubu: Yizeyi 6rten epidermis genis alanlarda ortadan kalkmisti. Buralari

eksuda ve debris ortmekteydi. Bunlarin altinda mikroabseler, bag ve cizgili kas dokusu
icinde ileri derecede ddem, nétrofil ve eozinofil polimorf lenfosit ve plazma hiicresi

infiltrasyonu izlenmekteydi. Cizgili kas liflerinde dejeneratif degisiklikler, cizgilenme kaybi,
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yer yer hyalinizasyon ve nekroz goériilmekteydi. Damarlarda hiperemi, ¢ok sayida damar
disina ¢cikmis eritrosit ve bazi damarlarda trombis olusumu saptandi (Resim-17-20).

HBO+Fasyotomi Grubu: Yiizeyi 6rten epidermis genis alanlarda ortadan kalkmisti. Buralari

eksuda ve debris drtmekteydi. Bunlarin altinda bir kag alanda mikroabseler saptandi.
Cizgili kas icinde 6dem, nétrofil, eozinofil polimorf, lenfosit, plazma hicresi infiltrayonu
gorulmekteydi. Bu hiicrelerin yer yer damar ceperleri ve sinir kesitleri cevresinde
yogunlastiklar goriilmekteydi. Cizgili kas liflerinde orta derecede dejeneratif degisiklikler

ve yer yer nekrozlar saptanmaktaydi (Resim-21,22).
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Resim-11:

Resim-12 (a ve b): Kontrol grubu; ¢izgili kas dokusu iginde yodun notrofif ve eozinofil polimort,
lenfosit ve plazma hdcresi infiltrasyony (x250 H&E).
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Resim-14: Kontrol grubu; dilate damarlar cevresinde iltihapsal hicre infiltrasyonts (x100 H&E, z);
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Resim-15. HBQ grubu,; cizgili kas dokusu iginde 6dem ve ender dejenerasyon bulgufar (x250 H&E).

Resim.16: HBO grubu; hiperemik damariar, cevrede ddem ve kenfopiazmositer hiicre infiltrasyonu
(x100 H&E).
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Resim-18: Fasyotomi grubu; cizgili kas dokusunda hyafinizasyon (x250 H&E).



Resim-19: Fasyotomi grubu; oizgill kas dokusy icinde Heri derecede ddem; lenfosit, plazma hicresi
infittrasyony, nekrotik kas Wifler! (x250 H&E).

Resim-20: Fasyotomi grubu; ciit altr bag dokusu iginde mikrosbse ofusumiu (k250 H&E).



Resim-21: HBO+Fasyotomi grubu; sinir cevresinde lenfoplazmositer hilcre infiltrasyonu
(%250 HEE).

Y = -

Resim-22 (a ve b): HBO+Fasyotomi grubu; cizgili kas dokusy iginde ddem ve iitihapsal hiicre
infiltrasyornu (x250 H&E).
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V- TARTISMA

Kompartman sendromu, kapali bir osseofasyal bosluk icinde 6dem ya da kan birikimine
bagh olarak yikselen intramuskiler basincin; kapiller perfiizyonu azaltmasi ve doku
canhligini tehdit etmesi sonucu meydana gelir (1). KS, basta travma olmak lizere, arteriyel
yaralanma, zorlanma ve uzamig ekstremite basisi gibi pek ¢ok nedenle ortaya cikabilir
(1,2,16,21,93,103,106,110,111,125). Tedavi edilmediginde ise distal ekstremitenin kalici

deformiteleri ile sonuglanir.

17 Agustos ve 12 Kasim 1999 tarihlerinde meydana gelen Marmara Bolgesi
depremlerinde, ¢ok sayida vatandasimiz goguk altinda kalarak yasamlarini yitirmistir. Bu
felaketlerden yarali olarak kurtarilanlarda ise ana patolojiyi sikisma ve ezilmeye bagh
yaralanmalar, kompartman sendromu ve bunlarin sonucunda sistemik etkilerin gorildigu
crush sendromu olusturmustur (127). Basbakanlik kriz merkezinin bildirisinde 17 Agustos
1999 Marmara Bolgesi depreminde yaklasik 17 127 kisinin 6ldiigi; 43 953 kisinin ise yaral
olarak kurtarildigi bildirilmistir (129). Yarallarin gogunda ekstremite tutulumunun oldugu

izlenmistir.

Kompartman sendromunun tedavisi, daha fazla basin¢ olusmasinin dnlenmesi ve
kompartman basincinin  disurilmesi igin, etkilenmis kompartmanlarin cerrahi olarak
dekompresyonudur (1,11,16,21,22,72,91,92,109,110, 113).

Eric ve Frykberg’in yaptigi literatlir taramasi, ekstremite kompartman sendromunda
siddetli ekstremite yaralanmasinin ardindan erken yapilmis fasyotomilerin, dlstk

amputasyon oranlari ile sonuglandigini gostermistir (2).

Patman ve arkadaslarinin galismasinda, 172 kompartman sendromu olgusunun %79'una
erken fasyotomi uygulanmig; amputasyon orani %9 olarak bildirilmistir. Rollins’in 1981'de
48 hasta lzerinde yaptigi calismada %56 erken fasyotomiye karsilik %10 amputasyon;

Felliciano’nun 125 hastalik serisinde ise %90 erken fasyotomi sonucunda %8 amputasyon
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orani rapor edilmistir. Vitale’in 85 olgusunun %69'una erken fasyotomi uygulanmis,
amputasyon %13 olarak bildirilmistir. 1989'da Langeistram’in 32 olgusunun tamamina
erken donemde fasyotomi uygulanmis; bu olgularda amputasyon orani %9 olarak
gerceklesmistir.Johnson’in 1992 yilinda yayinladigi calismasina konu olan 73 kompartman
sendromu olgusunun ise %92’sine erken ddnem fasyotomi uygulanmasinin ardindan

amputasyon orani %11 olarak bildirilmistir.

David ve arkadaglarinin 9 yili agkin bir periyotta ve 122 hasta lizerinde yaptiklari galismada
kompartman sendromu oldugu kabul edilen 100 alt ekstremite ve 25 Ust ekstremitede
fasyotomi uygulanmistir (91). Tedavi o©Oncesinde bitiin hastalarda kompartman
sendromunun kabul edilen semptomlari ya da bulgulari saptanmistir. 2 hastada Ust
ekstremite, 8 hastada alt ekstremite amputasyonu yapilmig; 6 hasta ise enfeksiyon ya da

yetersiz fasyotomi disindaki nedenlerden kaybedilmistir.

Schepsis ve arkadaslarinin prospektif olarak 20 hasta Uzerinde yaptiklari 30 anterior
kompartman fasyotomisinin yer aldigi calismada, zorlanma sonucu ortaya ¢ikan anterior
kompartman sendromunun tedavisinde, lateral kompartman fasyotomisinin gerekliligi
tartisgimistir (116). Karsilastirmali calismalarinin  sonucunda, tedavide standart olarak
uygulanan anterior ve lateral kompartman fasyotomisinin, yalnizca anterior kompartman
fasyotomisine gore, uzamis iyilesme siiresi ve eklenmis morbidite ile iliskili oldugu

gosterilmistir.

Pek cok merkez kompartman sendromunun Klinik belirtileri ortaya cikmadan once
proflaktik fasyotomi uygulayarak optimum sonuca varmayr hedefler. Bu durum,
asemptomatik ancak kompartman basinci dlgiimlerine gore yliksek risk taglyan ekstremite

yaralanmalarinda uygulanabilir (2).
Eric ve arkadaslar, profilaktik fasyotomi ve medikal tedavinin ekstremite kompartman

sendromunda, iskemiyi ¢ok az tolere edebilen kas dokusunun canliiginin korunmasi ve

revaskilarizasyon Uizerine etkili oldugunu bildirilmislerdir (113).
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Kompartman sendromunda her zaman Klinik bulgularin tamami bulunmayabilir. Taninin
klinik muayene ile konamadigi ve stipheli oldugu durumlarda kompartman igi basing

Olglimleri 6nem kazanir.

Matsen ve arkadaslari, igne manometri teknigini modifiye ederek 1976'da gelistirdikleri
strekli inflizyon tekniginin, kompartman ici basincin 6lgimi{ icin pratik bir yontem
oldugunu bildirmislerdir (81). Ayni calismada, tavsan kompartman sendromu modelinde
bu teknigi kullanarak fasyotomi esigi icin kompartman igi basincin 40 mmHg.'nin (zerinde

olmasi gerektigini vurgulamiglardir.

Owen ve arkadaslarinin yaptigi calismada, uzamis ekstremite kompresyonu sirasinda
ortaya cikan basing artisini saptamak icin wick kateter yontemi kullanilmistir (112).
GOnalli deneklerin volar 6n kol ve anterior kompartmanlarina kateterler yerlestirilmis,
daha sonra denekler, ekstremitelerinin kompresyon altinda kalacadi pozisyonlarda
yatirilarak basing 6lcimi yapilmistir.  Sonucta stpheli kompartman sendromunun
tanisinda, o©zellikle bilingsiz hastalarda klinik bulgularin dederlendirilemeyisi nedeniyle
kompartman igi basing Olglimlerinin gerekli oldugu bildirilmistir. Wick kateter teknigi
kullanilarak yapilan dlglimlerde fasyotomi icin basing esigi ise 30 mmHg. olarak rapor

edilmistir.

Mubarak ve arkadaglan, klinik olarak sipheli kompartman sendromuna sahip 27 hastada
wick kateter yardimi ile kompartman ici basing Olgimi yapmis ve bu teknige gore
fasyotomi icin esik dedgeri 30 mmHg. olarak bildirmistir (72). Bu hastalarin 11‘inde
gergekten kompartman sendromu saptanmis ve fasyotomi uygulanmis, 16 hastada ise
kompartman igi basinglari 30 mmHg. nin altinda kaldigi icin fasyotomi yapiimamistir.
Cerrahi dekompresyon uygulanmayan bu hastalarin hi¢ birinde KS gelismemistir. 8
hastada cerrahi sirasinda wick kateter teknigi ile kompartman igi basinglari monitorize

edilerek, dekompresyon uygulamasinin etkinligi saptanmistir.

Mubarak ve arkadaslarinin yaptigi bir baska calismada, kopeklerin arka ekstremite
kompartmanlarina wick kateter yerlestirildikten sonra ekstremiteler algiya alinmig ve
kompartman basinglarinin ylkseldigi saptanmistir (17). Farkli yapidaki algilara bagh olarak

basing ylkselmeleri de farkl kaydedilmis; alginin gikarilmasinin ardindan tim gruplarda
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basincin distligl izlenmistir. Ancak sirekli dlclimler sayesinde kompartman igi basincin
algllarin gikarilmasinin ardindan bir siire daha yiiksek olarak seyrettigi kaydedilmis ve klinik

dederlendirmede siirekli monitorizasyonun énemi vurgulanmistir.

Russel ve arkadaslarinin bir olgudan yola c¢ikarak yaptiklari galismada ise, kompartman
sendromu kuskusunda ekstremitenin tim kompartmanlarinin basing élgiminiin énemine
deginilmektedir (108).

Styf ve arkadaslari, kompartman sendromunun patogenez ve patofizyolojisinin
arastiriimasi igin iki deneysel modeli karsilastirmiglar ve yaptiklar basing élgumleri ile de
vendz staz modelinin eksternal kompresyon modeline goére, sendromun patogenez ve

patofizyolojisinin arastiriimasi icin daha uygun oldugu sonucuna varmislardir (120).

Kompartman sendromunun asil tedavisini olusturan fasyotomi invaziv bir girisimdir ve en
sik komplikasyonu olan enfeksiyon, ekstremite kaybina; hatta sepsis sonucu 6lime bile
neden olabilir. Fasyotomi uygulanmis ekstremitelerin bliyiik cogunlugunda uzun dénemde

fonksiyonel sakatliklar da rapor edilmistir (2).

Bu nedenle fasyotominin yerine gecebilecek ya da adjuvan tedaviler énerilmistir. Mannitol
ve dilrezin kompartman ici basincin duslrilmesi ve crush yaralanmalarinda akut renal
yetmezligin  gelisiminin  6nlenmesinde basarii  olarak kullanildigina ait yayinlar
bulunmaktadir (24-32,117).

HBO tedavisi ise kompartman sendromu olgularinda birkac amacla yapilabilir: Ilki,
kompartman ici basinci ytikselmis, ancak cerrahi dekompresyon icin sinirda olan ve normal
norolojik bulgulara sahip hastalardir. Bu grupta cerrahi tedavinin yeri konusunda kesin bir
goriis yoktur. Geleneksel olarak kompartman siki gézlem altina alinir ve eger sendromun
ilerlemesi olursa fasyotomi yapilir. Bu kosullarda HBO ilerlemeyi 6nleyebilir. Ancak HBO,
cerrahi dekompresyon gerektiginde onun yerine kullanlmamalidir. Kompartman
sendromunun tedavisinde HBO’nun bir baska endikasyonu ise, fasyotominin gerekli
oldugu, ancak bunun gesitli nedenlerle gecikecegi durumlardir. Béyle durumlarda da eger
hemen HBO tedavisine baslanirsa, doku hasarinin ilerlemesi dnlenecektir. Ayrica, nérolojik

hasari, kas nekrozu ya da her ikisi birden olan hastalarin fasyotomi uygulamasinin hemen
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ardindan HBO tedavisi planlanmalidir. Bu asamada HBO, nekrotik dokularla canl dokular
arasindaki demarkasyonu belirginlestirecek, ayrica iskemi nedeniyle kritik durumdaki
dokularin canlihidini koruyacaktir (55).

HBO uygulamasi, kompartman sendromu tedavisinde bu amaclarla kullaniimakta ve
Undersea and Hyperbaric Medical Society’ (UHMS) tarafindan olusturulan Hiperbarik
Oksijen Tedavi Komitesi'nin yayinladigi endikasyon listesinde yer almaktadir (66).

Klinigimizde Akgiil ve Cimsit 1996 yilinda, 11 crush yaralanmasinin HBO tedavi sonuglarini;
Aktas ve arkadaslari ise 1999 yilinda 17 Adustos Marmara Bolgesi depreminde HBO ile
tedavi edilen toplam 22 crush ve kompartman sendromu olgusunun sonuglarini

yayinlamiglardir (127, 130).

Crush ve kompartman sendromunun tedavisinde HBO uygulamasi yaygin olmakla birlikte

deneysel ve karsilastirmall calismalar sinirli sayidadir.

Skyhar ve arkadaslari kopeklerde olusturduklari hemorajik hipotansiyon ile iligkili
kompartman sendromu modelinde HBO tedavisini kullanmiglar ve sonucta iskelet
kasindaki 6dem ve nekrozun HBO grubunda belirgin olarak daha az oldugunu

saptamiglardir (52).
Strauss ve arkadagslari ise yine képekler (izerinde calismiglardir. Bu ¢alismanin sonucunda
kompartman sendromu modelinde aralikli HBO uygulamasinin, iskelet kasindaki nekrozunu

azalttigi bildrilmistir (55).

Best ve arkadaslarinin tavsanlar lzerinde yaptiklar calismada kasin gerilmesi ile ortaya

cikarilan hasar HBO grubunda basariyla tedavi edilmistir (118).

Wattel'in yayininda ise kompartman sendromunun tedavisinde HBO’nin roliine
deginilmistir (122).
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Fitzpatric 1998 yilinda yayinladidi olgusunda zorlanma ile ortaya ¢ikan kompartman
sendromunu tedavisinde cerrahi dekompresyonun ardindan HBO kullanmis ve sonucta

HBO’nun 6demi azalttigi ve doku canliligini korudugunu bildirmistir (123).

Bouachour ve arkadaglarinin 1996 yilinda yayinladiklari randomize, cift kér kontrolli Klinik
calismada ise, crush yaralanmalarinin tedavisinde kullanilacak HBO'nun tamamen iyilesme
oranini artirdi§i, doku nekrozunu ve yeni cerrahi girisim oranini, deri greft ve flep

gereksinimini, amputasyon oranini ve iyilesme siiresini azalttigi bildirilmistir (54).

Biz Ozellikle deprem yaralanmalarina benzer olarak sectigimiz turnike yontemiyle, bacakta
dolagimin  kesilmesi sonucu iskemi olusturduk. Modelimizde crush yaralanmasi
olusturmamak, yalnizca kompartman sendromu gelistirmek icin tikanma altinda kalan

bélgenin travmatize edilmesinden kacinilmistir.

Seekamp ve arkadaslarinin kompartman sendromunda doku oksijen basincini monitorize
ettikleri deneysel calismada, ratlarda aortun infrarenal dali ligate edilerek iskemi
olusturulmustur (131). 2 saatlik iskemiye maruz kalan grupta reperfiizyonun ardindan
herhangi bir morfolojik degisiklik izlenmemistir. Uzamis iskemi periyodunun (4 saat)
ardindan siddetli interstisyel 6dem bulgularina rastlanmig; 6 saatlik iskemi sonrasinda
yapillan morfolojik incelemede ise nekroz saptanmistir. Bu calismada kompartman

sendromunun izleminde doku PO, monitorizasyonunun énemi vurgulanmistir.

Biz de bu calismadaki iskemi sirelerini gbz éniinde bulundurarak bir 6n calisma yaptik.
Bunun icin bacaga standart plastik kelepgeler ile turnike uyguladik. Seekamp’in modelinde
oldudu gibi damar ligasyonu yapmamamizin nedeni, turnike uygulamasinin non-invaziv ve
kolay bir yontem olmasinin yani sira anestezi sliresinin daha kisa olmasi, damarlarda

intimal hasari minimale indirmesi ve deprem yaralanmalari ile de uyumlu olmasidir.

On calisma, iskemi siiresinin optimizasyonu, turnike cikarildiktan sonra reperfiizyonun
saglanip saglanmadigi, kompartman igi basing 6lgim yodnteminin uygulanmasi, volim
dlcimii ve fasyotomi tekniginin test edilmesi amaciyla gerceklestirilmistir. On calismada

makroskopik olarak doku hasari bulgulari saptanmistir.
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CGalismamizda KS ya da crush yaralanmasinin sistemik etkilerini de iceren crush sendromu
ve fasyotomi ve HBO tedavilerinin bu durum (izerine etkilerinin arastiriimasi
planlanmamistir. Burada yalnizca kompartman sendromunun ekstremite degisikliklerinin
(ekstremite volimi, kompartman ici basinci, doku viabilitesi, hipoksik hasar gibi)
incelenmesi amaclanmistir. Deneye katilan hayvanlarda KS’una ait sistemik etkilerin
minimal olmasi nedeniyle ve kontrol edilen bacak sayisini artirmak igin hayvanlarin her iki
arka bacaginda calisiimistir. Bununla birlikte HBO tedavisinin sistemik etkilere sahip olmasi
ve fasyotominin komplikasyonu olan enfeksiyonun da sistemik etki gosterme olasiligi
nedeniyle hayvanlarin her iki bacagi ayni grupta ele alinmistir.

Deney gruplari, Istanbul Tip Fakiiltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dali hayvan
laboratuarinda vyetistirilen Wistar Albino cinsi geng eriskin 20 sicanin 5‘erli 4 gruba
ayrilmasi ile olusturuldu. Sicanlarin calisma éncesindeki biyolojik ve beslenme kosullarinin
esit ve saglikli olmalarina 6zen gosterildi. Hayvanlarin ortalama adirliklari 270-325 gr. gibi
yakin degerlerde olmasina 6zen gosteriimekle birlikte deney dncesinde gruplar arasinda

agirlk bakimindan istatistiksel olarak anlamlilik olustu.

Gruplar olusturulduktan sonra her sicanin her iki bacak anterior kompartmaninin basinci
dlclildii. Kompartman ici basinglarin degerlendiriimesi icin Istanbul Tip Fakiiltesi Fizyoloji
Anabilim Dali'nda bulunan Nihon Kohden marka poligraf cihazi kullanilarak igne manometri
teknigi ile dlciim yapildi. I§ne manometri teknigi, gerektirdigi malzemelerin kolaylikla
bulunabilir olmasi, uygulamasinin basit olusu, hizli sonug verisi ve slrekli monitorizasyona

gerek duyulmamasi nedeniyle tercih edilmistir.

Saglikli populasyonda basing 6lgiimi calismamizin nedeni siganlarin normal anterior
kompartman ici basing degerine ait bir referansin bulunmayisiydi. Bu calisma sonrasinda
sicanlarin anterior kompartman basinglarinin 5-10 mmHg arasinda oldugu ve gruplar

arasinda istatistiksel bir fark bulunmadigi saptandi.

4 saatlik iskemi periyodunun ardindan fasyotomi ve HBO uygulamasina baslamadan
hemen Once hayvanlarin ayak volimleri ve kompartman igi basinglar 6lglldi. Volim
Olgiim sonuglar istatistiksel olarak anlamliik gdstermezken, basing 6lgim sonuglari

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark olustu.
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Calismamizda tedavi 6ncesi kompartman ici basing (KiB) farklii§i saptamamiz ve 6lgiim
yonteminin standart sapmasinin yliksek olmasi nedeniyle; kullanilan denek sayisinin da bu
yonteme gore az oldugu g6z oOniine alinarak, salt 6lciim dederleri yerine, orantilama
yontemiyle elde edilen dederler istatistiksel calismada kullanilmistir. Bu nedenle ilk
Olgimler %100 olarak kabul edilmis ve her bir hayvanin volim ve basing azalmasi kendi
icinde degerlendirilmistir.

Kompresyonun kaldiriimasindan sonraki 2 saat iginde sicanlar ketamin HCI (ketalar) ile
anestezi altina alindiktan sonra, cift insizyon teknigi ile fasyotomiler acildi. Bacak lateral
ve medialinden baslayan cilt insizyonlarn uyluk 1/3 (st seviyeye kadar uzatildi. Cilt alti
planda fasyalar insize edilerek kompartmanlar serbestlestirildi. Cerrahi sonrasinda

fasyotomi yaralarina 6zel yara bakimi ya da antibiyoterapi uygulanmadi.

UHMS'nin komite raporunda kabul edilen protokole gére crush yaralanmasi, kompartman
sendromu ve o6teki akut travmatik periferal iskemilerde HBO tedavisi, ilk 4-6 saat icinde
baglatilmali, ilk 2 glin 8 saatte bir, ikinci 2 glin 12 saatte bir ; izleyen glinlerde ise giinde

tek seans, 90 dakikalik periyotlarda uygulanmaldir (66).

Klinigimizde kompartman sendromunun tedavisinde uygulanan HBO protokolii ise; ilk 24-
48 saat icinde 6-8 saat ara ile, 2-5. glinlerde 12 saatlik aralarla ve daha sonraki giinlerde
de olguya gére gliinde 1 kez olmak lzere, 2,4-2,8 ATA'lIk basinglar arasinda ve 60-90
dakikalik seanslar seklindedir (128).

Bununla birlikte crush yaralanmasi ve 6éteki akut travmatik periferal iskemilerin tedavisi icin
hizlandinimis HBO tedavi protokollinii 6neren arastirmacilar da bulunmaktadir (56). Buna
gore akut iskemi yiziinden doku canliiginin tehdit edildigi durumlarda dokularin
viabilitesini korumak icin, ilk 24 saatte zamanin yarisindan c¢odu hiperbarik oksijen
tedavisinde harcanir. Hava molalari pulmoner oksijen toksisitesi riskini azaltmak igin her
30 dakikada-bir, 5 dk. olarak dizenlenir.

Calismamizda iskemi siresini azaltmak icin HBO tedavisinin araliklari olabildigince kisa

tutulmaya calisiimistir. (Siganlar ilk 2 glin glinde 6 seans tedaviye alinmiglar ve tedaviler

arasi siire 3 saat olmustur. izleyen 2 giinde ise tedavi giinde 4 seans yapilmis ve bu siire
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5 saat olacak sekilde ayarlanmistir) Klinik deneyimlerimizle desteklenmemekle birlikte,
Wells ve arkadaglari yaptiklari doku parsiyel oksijen basinci élciimlerinde, 2 ATA'da 1
saatlik HBO ile karsilasmanin ardindan hiperoksi durumunun kasta 1,5; subkutan6z
dokuda ise 4 saat boyunca stirdiigini iddia etmislerdir (121). Strauss ve arkadaslarinin
iddiasina gore ise bu sire kas dokusunda 1, subkutan6z dokuda 3 saatten fazladir (55).

Bizim tedavi protokoliimiizde doku canliiginin tehdit eden akut iskemi nedeniyle, basing
odasi disinda gecirilen siire olabildigince kisa tutulmus, boylelikle doku nekrozu gelisiminin
onlemesi amaclanmistir. Ancak protokol ayarlanirken seanslar, nekroz gelisimini dnleyecek
kadar sik; 6te yandan pulmoner oksijen toksisitesini de engelleyecek kadar aralikli olarak
dizenlenmistir. Calismamiz siresince HBO tedavisine alinan II. ve IV. grupta yer alan
toplam 10 sicandan yalnizca IV. grupta yer alan bir tanesi, 18. seansin sonunda, direkt
olarak oksijen toksisitesi ile iliski kurulamayan bir nedenle kaybedilmistir. Hicbir hayvanda

pulmoner oksijen toksisitesinin akut dénem klinik belirtilerine rastlanmamistir.

Sicanlarin glnlik ayak voliim{ élctimlerinin karsilastirimasi sonucu, fasyotomi ve HBO’nun
her 4 oOlgimde de kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir etkinlije sahip
olduklar gorildi. Basing dlgimlerinde de benzer sekilde HBO ve fasyotominin ayri ayri
birer tedavi olarak kontrol grubuna goére etkin yontemler oldugu izlendi. Ancak HBO

grubunda 1. ve 2. guinki basing dlsusgleri istatistiksel olarak anlamlilik kazanmad..

Her iki tedavinin de kontrol grubuna goére volim ve basing dlgiimlerinde anlamliliga sahip
olmasi, bu iki tedavinin ayri ayr etkinligini gostermektedir. S6zii edilen yontemler kombine
edildiginde ise biitlin glinlerde hem basing hem de voliim 6lglimleri istatistiksel olarak ileri
derecede anlamliik gbstermektedir. Bu da HBO tedavisinin adjuvan olarak fasyotominin
etkinligini artirdigi goriisiinii desteklemektedir (52,54-56,118,122,123).

HBO ve fasyotomi gruplari ayri ayri kontrol grubu ile karsilastinidiginda HBO’nun basing
olcimlerinde istatistiksel anlamliiginin 3 ve 4. gilinlerde, yani daha ge¢ bagsladigi
goriilmektedir. F ve HBO grubu birbiriyle karsilastirldiginda hem voliim hem de basing
degerlerinin fasyotomi grubunda, her élgimde daha az oldugu, volim 6lglimlerinin 1 ve 3;
basing olclimlerinin ise 2 ve 3. glinlerde fasyotomi grubu lehine istatistiksel diizeyde

anlamh oldugu gézlenmistir. Bu sonuglar fasyotominin sismis kompartmandaki basing ve
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volimiin azaltimasina dogrudan ve hizli bicimde etki ettigini; HBO'nun ise bu etkisinin

daha yavas ve daha az miktarda oldugunu ortaya koymustur.

Kompartman sendromunda HBO’nun basing ve volimi azaltici etkisi anti 6dem etkinligi
sayesindedir (36,42,52,54-56,66,118,122,123). Fasyotomi ise kompartman ici basinc ve
ddem (zerine dogrudan mekanik olarak hizli bir sekilde etki eder.

Kompartman sendromunun tedavisinde amag, kompartman ici basinci bir an &6nce
disurerek kalici hasarlar olusmadan 6nce doku iskemisini ortadan kaldirmaktir. HBO
tedavisi kompartman sendromunda anti 6dem etkisi disinda bir baska ve essiz bir etkinlige
daha sahiptir. Bu da doku oksijenlenmesini artirarak basincin yiiksek oldugu durumlarda
bile dokunun canliigini koruyarak nekrozu engellemesidir. HBO bu etkisini plazmada
¢ozlinmuls olan oksijen miktarini artirarak gerceklestirir (36,42,50,52,54-56,66,104,118,
122,123).

Calismamizin histolojik olarak degerlendiriimesinde, HBO grubunda nekrozun fasyotomi
grubuna gore belirgin oranda az oldugu saptanmistir. Bu durum HBO'nun anti-hipoksik
etkisine baglanabilir. Bununla birlikte gerek fasyotomi, gerekse HBO+fasyotomi
gruplarinda nekrozun fazla olusu, ekstremite fasyotomisinin en sik komplikasyonu olan ve
ekstremite kaybina, hatta o6lime neden olabilen enfeksiyonun bir sonucu olarak

degerlendirilmistir (2).
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VI- SONUC

Deneysel kompartman sendromu modelinde cerrahi dekompresyona eklenmis HBO
tedavisinin etkinligini arastirmak amaciyla planlanan calismamizin sonucu su sekilde

Ozetlenebilir:

Ayak vollimlerinin degisimleri karsilastirildiinda, fasyotomi ve HBO gruplarinin kontrol
grubuna gore etkin birer tedavi yontemi olduklari deneysel olarak da gosterilmistir. Tek
basina fasyotomi ise yaptigi mekanik etki nedeniyle HBO'dan daha etkindir.

Kompartman igi basicini diisirmede fasyotominin yine hizl ve belirgin élclide etkili oldugu;

HBO’nun ise daha az ve yavas etkiledigi gdzlenmistir.

Bu iki yontem kombine edildiginde ise birbirlerinin etkisini artirmis ve, basing ve volim

degisimleri her iki grubun tek tek sonuclarindan daha belirgin olmustur.

Histolojik dederlendirmede, HBO grubunda fasyotomi ve HBO+fasyotomi grubuna goére
daha az kas nekrozuna rastlanmistir. Bu da fasyotomi gruplarinda yiiksek enfeksiyon riski

ile iligkilidir.

Her biri kompartman sendromunun tedavisinde farkli mekanizmalarla etkili olan HBO ve
fasyotomi, kombine edildiginde tek baslarina oldugundan daha iyi sonuglar alinacaktir.
Tedavinin basarisini etkileyecek en ©6nemli sorun ise enfeksiyondur. Bu nedenle
endikasyon disindaki supheli olgularda fasyotomi icin acele edilmemelidir. Bu sirede

hastanin HBO tedavisi ile izlenmesi sonuglari olumlu yénde etkileyecektir.
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VII- OZET

Deneysel kompartman sendromu modelinde cerrahi dekompresyona eklenmis HBO
tedavisinin etkinligini arastirmak amaciyla planlanan bu calisma, 5- 31 Ocak 2001 tarihleri
arasinda, Istanbul Tip Fakiiltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dal’'nda gerceklestirildi.

Calismaya alinan adirliklarni 270- 325 gr. arasinda dedisen 20 erkek Wistar Albino cinsi
genc eriskin sicanin ¢alisma oncesindeki biyolojik ve beslenme kosullarinin esit ve saglikli
olmalarina 6zen gosterildi. Hayvanlar kontrol, HBO, fasyotomi ve HBO+fasyotomi olmak

lzere 4 esit gruba ayrildi.

Kompartman sendromu olusturmak icin hayvanlarin her iki arka bacaklarina turnike
uygulandi. 4 saatlik iskeminin ardindan turnike cikarilarak reperfiizyon sagland.
Fasyotomiler, cift insizyon teknigine gore acildi. HBO tedavi protokolii ise, ilk 2 glin glinde
6 seans, sonraki 2 gin ise, gunde 4 seans olarak uygulandi. Her bir grupta 4 gin

siresince ayak voliiml ve kompartman ici basinglarinin élciimi gerceklestirildi.

Ayak voliimlerinin degisimleri karsilastirildiginda, fasyotomi ve HBO gruplarinin kontrol
grubuna gore etkin birer tedavi yontemi olduklari deneysel olarak da gosterildi. Tek bagina

fasyotominin ise yaptigi mekanik etki nedeniyle HBO'dan daha etkin oldugu saptandi.

Kompartman igi basicini diisirmede fasyotominin yine hizl ve belirgin élclide etkili oldugu;

HBO’nun ise daha az ve yavas etkiledigi gézlendi.

Bu iki yontem kombine edildiginde ise birbirlerinin etkisini artirdiklari ve, basing ve volim

degisimlerinin her iki grubun tek tek sonuclarindan daha belirgin oldugu gorildi.
Histolojik degerlendirmede, HBO grubunda fasyotomi ve HBO+fasyotomi grubuna gore

daha az kas nekrozuna rastlandi. Bunun da fasyotomi gruplarinda ytksek enfeksiyon riski

ile iligkili oldugu dustndldi.
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Calismanin sonucunda kompartman sendromunun tedavisine eklenecek HBO'nun sonuglari
olumlu ydnde etkileyecedi diisiincesine varilmistir. Ancak daha ayrintili sonuclar alabilmek
icin calismanin daha fazla deney hayvaniyla yapilmasi ve Klinik uygulamalarla da
desteklenmesi gerektigine inanilmaktadir.
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	Kompartman sendromunun ilk olarak farkına varılması, Richard von Volkmann’ın çalışmaları ile olmuştur. Volkmann, 1881’de, ön kolda meydana gelen iskemi ile, elin fleksör kaslarında oluşan kalıcı kontraktürler arasında ilişki kurmaya çalışmıştır. Bu çalışmada, kontraktürlerin patogenezinin, massif venöz staza eşlik eden, arteriyel yetmezlikle ilişkili olduğu bildiriliyordu. Volkmann bu duruma, bugün de doğru olduğu kabul edilen sıkı bandajların neden olduğunu bildirmiştir. Diğer yazarlar da Volkmann’ın görüşlerini doğruladılar ve bu durumun nedeninin, inflamasyona sekonder kas yaralanması ile ilişkili olduğunu düşündüler (4,5,7,8).
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