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ONSOZ

Yagayabilir flep boyutlarmin arttinlmas: plastik cerrahinin
6nemli aragtirma konularindan birisi olmasina ve bildirilen pek ¢ok
olumlu sonuca ragmen, rutin klinik uygulamaya giren bir ajan yoktur.
Iskeminin etiyopatolojisinde endotel bagimhi ve endotel bagimsiz
vazodilatasyonun ortadan kalkmasinin etkisinin oldugu seklinde
goriigler vardir. Buna yonelik olarak da gesitli tedavi yontemleri
denenmektedir. Son zamanlarda nitrik oksit prekiirsérlerini kullanim
ile flep yasayabilirliinin arttirilabilecegine dair goriigler vardir.
Calisgmamizda nitrik oksit sisteminin bir fizik ajan olan ultraviyole-B

ile uyarilmasmin etkileri aragtirildi.

yORSTKOCRETIM KURULY
tfommmnsvou VIERKEZY



GIRIS ve AMAC

Iskemi ve nekroz, flep cerrahisinde 6zellikle random fleplerin
distal kisminda veya aksiyal pedikiillii fleplerin random kanlanan
kisminda sik karsilagilan sorunlardir. Defektlerin  kapatilmasinda
fleplerin kullamlmaya baslanmasi; iskemi ve nekrozla miicadeleyi ve
flep gilivenilirligini arttirmaya yonelik c¢aligmalann beraberinde
getirmigtir,

Cerrahi geciktirme (delay) islemi, deri flebi yasayabilirligini
arttirmada hem deneysel hem de klinik olarak etkinligi kamtlanmig
yegane yontemdir. Bununla birlikte kanama, enfeksiyon ve agn gibi
dezavantajlant vardir. Ayrica ikinci bir ameliyati ve uzun siireli yara
bakimim gerektirmektedir. Farmakolojik ajanlarla cerrahi geciktirme
isleminin taklit edilmesine yonelik ¢ahigmalar, biyik Onem
verilmesine karsin klinik olarak uygulama bulamamgtir.

Endotel hiicrelerinin asetil kolin ile uyarilmasmmn, damar
tonusunu azaltan endotel bagmli relaksasyon faktér (Endothelium-
derived relaxing factor, EDRF) salgilanmasmna yol agarak dermal kan
akiminda artig sagladig: saptanmustir (1, 2). Sonradan EDRF nin nitrik
oksit ile (NO) aym maddeler oldugu ve NO prekiirsérierinin endotel
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bagimh vazodilatasyonu restore ederek iskemi ile miicadelede
kullaniminin flep yagayabilirligini arttirdigh gosterilmistir (3-5)

Son zamanlarda yapilan deneysel bir in vivo gahigmada bir fizik
ajan olan ultraviyole-B (UV-B)’nin, damar diiz kaslarinda gevsemeye
sebep olan nitrik oksit (NO) sentezini uyararak vazodilatasyona yol
agtigt saptanmustir (5). Bu noktadan hareketle, bir iskemik deri flebi
modeli olan kaudal tabanli dorsal rat deri (modifiye Mc Farlane)
flebinde preoperatif ve postoperatif donemde uygulanan UV-B’nin

flep yasayabilirligi tizerine etkisi aragtirildi.



GENEL BIiLGILER

Edinsel veya dogumsal, tim doku defektlerinin kapatilmasi
plastik cerrahinin temel u@ras alanlarindan birisidir. Bir defektin
kapatilmasinda kullamlabilecek teknikler basitten komplekse dogru;
primer onarim, deri grefti, lokal flep, uzak flep ve serbest flep ile
rekonstritksiyon  olarak  siralanir. Bu  tekniklerin  hangisinin
kullamlacagi; hastanin genel durumu, yaramn oOzellikleri
(lokalizasyon, boyut ve fiziksel komponentler), muhtemel dondr
alanlarm deperlendirilmesi ve defektin kapatilmas: ile elde edilecek
form, fonksiyon ve hastanin beklenti ve ihtiyaglar g6z 6niine almarak
belirlenir (6, 7).

Basit tammiyla flep, kanlanmas: orijinal yerinden korunarak
viicudun bir yerinden bagka bir yerine aktarilan doku pargasidir.
Flebin grefiten farks, pedikiilii sayesinde alict alandan bagimsiz olarak

canlihgm siirdiirebilmesidir.

Tarihce:
Flep cerrahisinin tarihgesi, MO 600’li yillarda Hindistan’da
Susrutha Samitha isimli ¢6mlek ustasimn alin flebi kullanarak burun
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rekonstrilksiyonu yapmasma kadar uzanmaktadir (6, 8). Flep
yasayabilirligini arttirmaya yonelik bilinen ilk uygulama ise Italyan
cerrah Gaspare Tagliacozzi’ye aittir: Distal tabanli random kol flebi
ile burun rekonstriikksiyonunu agiklarken aym zamanda flep canhiligim
arttirmak igin flep uzun aksina paralel insizyon yapilmasin: 6nermigtir
(6, 8-10).

Flep transferi ile ilgili ilkk modem teknik tamimlamalan Gillies
ve Filatov tarafindan yapilmigtir (6, 8). Tammladiklann fleplerin
tamami random pedikiillii fleplerdi. Bu fleplerde boy-en oram 1:1
veya 2:1 olacak sekilde planlanmaktaydi ve daha vzun boy-en oram
elde etmek igin geciktirme islemi uygulanmas: 6nerilmekteydi (9).

Ikinci Dinya Savast sonrasinda, anatomi ve flep
fizyopatolojisini aragtirmaya yoénelik gahismalarin igiginda oldukga
onemli gelismeler olmustur. Bakamjian’in 1965 yilinda deltopektoral
flebi tammlamasiyla, dikkatler flep tabanindaki vaskiiler dayanaga
yonelmis; 1973 yilinda Mc Gregor ve Jackson flepleri aksiyel paternli
ve random olarak ikiye aywmglardir (6, 8, 9). IIk kas flebi
uygulamasi, flep planlamasinda boy-en oranlan ile ilgili dogmann
yanhs oldugunun gésterilmesi ve kas-deri fleplerinin gelistirilmesi ile
derinin kanlanma paterninin Gnemi anlasﬂimstlr. Boylece derinin
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vaskiller kanlanma alanlant (territory) ve damarlar arasindaki
anastomozlara yonelik aragtirmalar baglamigtir (8, 10, 11).

Aksiyel paternin tamimlanmasi, mikrocerrahi teknigin geligimi
ile hemen hemen ey zamanhdir. Bu iki geligimi bir araya getiren
Buncke ve Taylor, ilk serbest flep uygulamasimi gergeklestirmigtir (6,
9).

Flep cerrahisindeki ilerlemeler, random cilt fleplerinin 6nemini
azaltmg gibi goriilmektedir. Ancak, daha once de belirtildigi gibi, bir
defektin kapatilmasinda hangi islemin uygulanacagma segenekler
basitten komplekse dogru siralanarak; hastanin genel durumu, teknik
sartlar, cerrahin deneyimi, kullanilacak teknigin getirecegi avantaj ve
dezavantajlar goz 6niine alimarak karar verilir (6, 7). Bu sebeple, flep
cerrahisindeki tiim bu gelismelere ragmen, random flepler halen genig

bir kullanim alanina sahiptir.

Fleplerin simiflandiriimasi:

Flepler genellikle, hareket sekillerine, kan destegine ve
kompozisyonlarina gore smuflandinlir (6). Buna gore flep

siniflandirmasi Tablo 1°de goriilmektedir.



Tablo 1. Flep Smiflandirmas:

a.Tlerletme Flepleri
Lokal Flepler b.Pivot (rotasyon, transpozisyon) Flepler
Hareket Sekline c.Interpolasyon Flepleri
Gore a.Direk Flepler
Uzak Flepler b.Tip Flepler
c.Mikrovaskiler Flepler
Muskulokutan Arter| 3 Random Kutanéz Flepler
Kan Destegsine Kaynaki: b.Muskulokutandz Flepler
Gore Septokutan Arter | 3-Fasyokutanoz Flepler
Kaynakh b. Arteryel Flepler
) 1. Kutanoz Flepler 4. Kas Flebi + Deri Grefti
Kompozisyonuna
o 2. Fasyokutanoz Flepler 5. Osseokutantz Flepler
3. Muskulokutanéz Flepler 6. Duysal Flepler

Flep Fizyopatolojisi:

Normalde insan derisi, metabolik gereksiniminin ¢ok tizerinde
olan bir kan akim ile kanlanmir. Bunun nedeni, 1s1 regilasyonunun
saglanmasidir. Bu fazladan kanlanma sayesinde fleplerin tasarlanmas:
ve yasayabilmesi miimkiin olur. Zira, bir flep kaldinldifinda
kanlanmasinda ileri derecede bir azalma olmasina ragmen, dokularin
normal metabolik gereksinimleri karsilanabilir.

Flep kaldmldiginda vaskiiler imbalans durumundadir. Flepte
vaskiiler vyapilar innervasyonunu yitirdiginden, hemodinamik
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dengenin; humoral, metabolik ve fiziksel mekanizmalarla saglanmasi
gereklidir. Deri flebi icin 6mek vermek gerekirse, flebin canh
kalabilmesi icin yeterli sirkiilasyon ilk 12 saat i¢inde saglanmalidar.
Aksi halde iskemi irreversibl doku hasar ile sonuglanir (6, 12).

Patofizyolojinin anlagilmasi ig¢in iki konunun aydmhga
kavugmast gerekmektedir. Birincisi flep cerrahisinde en sik
kargilagilan problemin neden distal flep nekrozu oldugu ve bunun
onlenebilir bir sire¢ olup olmadigidir. Ikincisi ise delay
prosediirlerinin flep canlilif: iizerine etkisi nasil olmaktadir ve cerrahi
olmayan yontemlerle taklit edilip edilemeyecekleridir. Bu iki konu
akut ve geciktirilmig fleplerdeki anatomik, hemodinamik ve metabolik
degisikliklerin en 6nemli aragtirma konusudur.

Anatomik Degisiklikler: Erken donem anatomik ¢ahigmalarda
deri flebi kaldinldiktan sonra subdermal pleksusdaki artertyollerin
say1 ve boyutunun arttifi, dermal vendz kanallarda ise boyutsal artig
oldugu ileri stirilmiiy; ancak sonraki c¢aligmalarda, damarlarin
tonuslarmi kaybettikleri igin dilate olduklan ve yeni damar olusmadig
saptanmistir. Ozellikle flep elevasyonunu takiben olusan inflamatuar
siirecte transvers olarak uzanan damarlar arasindaki anastomozlarda
dilatasyon olmaktadir (6). Pang ve arkadaslan, flep kaldinldiktan
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sonra ilk 2 hafta boyunca damar dansitesinde herhangi bir artig
olmadigimi gostermistir (6, 13). Bununla birlikte 2-3. haftalarda,
cerrahi travmanin sebep oldugu inflamatuvar reaksiyonun bir sonucu
olarak, flep tabanindaki damar sayisinda artis izlenir (6).

Hemeodinamik Degisiklikler: Flep kaldinlmas: sirasinda
damarlar ve sempatik sinirlerde olugan hasar, kan akiminda dramatik
degigikliklere yol agar. Ilk 18 saatte perfiizzyon basmci ve sempatik
norotransmitterlerin sahmmma bagh olarak kan akim azalr.
Katekolamin diizeyi 18. saatte azalmaya baglar ve 30. saatten sonra
saptanamaz olur (6).

Yapilan ¢ahgmalarda, flep u¢ kisminda erken dénem kan
akiminin normalin 1/5’ine diigmesine ragmen flebin canlhiligim
koruyabilecegi saptanmugtir (14, 15). Yetersiz kan akimmin yol agtifi
iskemi, kritik siire olan 8-12 saati gegerse, irreversibl olur ve nekrozla
sonuglanir (6, 12).

Metabolik degisiklikler: Flebin kaldirilmasina bagh olarak
gelisen iskemik hasar, lokal metabolik seviyede olumsuz etki yapar.
Glikojen depolan yikilirken; glikoz tiketiminde ve laktat olugumunda
artig gézlenir (16). Distale dogru pO,, glikoz ve ATP seviyeleri
dramatik olarak diiger; pCO,, laktat ve pH seviyesi yiikselir (17, 18).
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Iskemik fakat canhligim koruyan fleplerde glikoz tiketimi 3.
giinde en st diizeye c¢ikar. Laktat seviyesi de artarken, glikojen ve
glikoz igerifi azahr. Bu tablo zamanla gerileyerek 7. giinde normale
déner (6, 16). Erken doénemde, artan metabolik aktivitenin gostergesi
olarak azalan cAMP, flebin yasayabilir kisimlarinda 12. saatten sonra
belirgin olarak artmaktadir (6).

Fleplerin iskemik kisimlarinda, anaerobik metabolizma sonucu
ksantin metabolizma iiriinii olan, siiperoksit (SO) metabolitlerinin
seviyest de artar. Flep tizerinde olumsuz etkileri olan SO radikallerinin

yikim, siiperoksit dizmutaz (SOD) enzimi ile gergeklegir (6).

Fleplerde revaskiilarizasyon:
Burada aydinlatilmas: gereken sorular flep pedikiilii ayrildiktan

sonra bunu tolere edecek revaskiilarizasyonun ne zaman gelistigi ve
revaskiilarizasyonu baglatan uyarimin ne oldugudur.
Revaskiilarizasyonu baglatan uyan iskemidir. Postoperatif 2-3.
ginlerde daha hipoksik olan flep distalinde revaskiilarizasyon
baglamaktadir. Yapilan caligmalara gore flebi besleyecek derecede

revaskiilarizasyon 5-10. giinlerde gerceklesmektedir (6, 19).
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Flep vetmezliginin sebepleri:

Flebin kismi veya tam kaybma yol agabilecek komplikasyonlar;

preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemlerde ele alabilir (6):

A. Preoperatif donem:
1. Koti flep segimi
2. Ahei yatak gereksiniminin azimsanmasi
3. Hastaya ait risk faktérleri (hipertansiyon, arteriyoskleroz,
malniitrisyon, anemi ve enfeksiyon gibi)
B. Intraoperatif donem:
1. Teknik hatalar
2. Planlama hatas1
3. Kotii alict damar segimi
4. Degerlendirme hatalari
C. Postoperatif donem
1. Ekstrensek sebepler
a. Pedikiiliin katlanmasi veya gerginligi
b. Enfeksiyon
¢. Vaskiiler tromboz

2. Intrensek (Iskemi).

11



Preoperatif degerlendirmede flebin gereklilifi ve uygun flep
segeneklerinin gozden gegirilmesi gerekir. Flep planlanirken alici
sahanin gereksiniminin oldugundan kiigik olarak diigiiniilmesi
oldukga sik yapilan bir hatadir (6).

Hastanin; hipertansiyon, malniitrisyon, anemi ve enfeksiyon
gibi nisk olugturan sorunlarimin miimkiinse tedavisi yoluna gitmek
gerekir. Sigara i¢imi, kapiller kan akiminda ve random paternli
fleplerin yasayabilirliginde azalmaya yol agmasi agisindan 6nemli bir
risk faktoriidar (20).

Ameliyat sirasinda temel cerrahi prensipler ve atravmatik
teknige uygun olarak ¢aligiimalidir. Hematom flep cerrahisinde sikga
kargilagilan bir sorundur. Basing etkisiyle dolasimi olumsuz
etkileyebilecegi gibi, mikrosirkiilasyonda vazokonstriksiyona ve
dokulara toksik etki yapan maddelerin olusumuna sebep oldugundan
flep igin sakincahdir (6, 7, 21). ilk 24 saat igerisinde hematom drene
edildigi takdirde flebi korumak miimkiindiir (21).

Postoperatif donemde kargimza g¢ikan ekstrensek problemleri;
pansuman ve pozisyon hatalart, pedikiilde katlanti veya basi,
enfeksiyon ve hematom gibi yara yeri problemleri ile vaskiiler
tromboz olarak siralayabiliriz (6, 7).
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Intrensek faktorler ise distal iskemiden sorumludur. Bu konu ile
ilgili olarak ileri siirilen ilk goriiglerden birisi vendz doniigdeki
yetersizligin primer sebep oldugu seklindedir (6). Arteriyovendz (AV)
sant akimimimn flebin yeterli kanlanmasim engellemesi ise suglanan
mekanizmalardan bir digeridir. Buna gore fleplerde akut dénemde,
sempatik denervasyon sonucu AV santlarin agilmasi, kapiller yatakta
yeterli perfiizyon olmasmi engellemektedir (22). Sonradan, kan
akimindaki azalmanin erken postoperatif déonemde oldugu ve sadece
besleyici kan akimim degil, aym zamanda AV sant akimmi da
etkiledigi gosterilmistir. ik 6 saati kapsayan bu donemi takiben
besleyici ve AV sant akiminda yavag yavag artma gozlenir (23).
Uzerinde durulan mekanizmalardan birisi de; flep kaldirihirken olugan
sempatik  desarj neticesi, vazokonstriktif etkiye  sahip
nérotransmitterlerin  aniden sahmmiyla olugan ‘“hiperadrenerjik
periyot tur (24).

Flep kan akimindaki yetersizligin primer olarak arteryel
yetmezlikten kaynaklandig: 1983°de Kerrigan tarafindan gosterilmigtir
(25). Vaskiiler endotelyal hiicre hasari, intravaskiiler trombozis ve
endotel bagimli vazodilatasyondaki yetersizlik kan akimindaki
yetersizligin kaynag olarak sucglanan mekanizmalar arasmdadir (26-

13



28).

Son zamanlarda, endotel bagimli vazodilatasyon ve NO’in
damar tonusunun diizenlenmesindeki etkinligi tzerinde g¢ahigmalar
yogunlagmustir. Vaskiiler tonusun olusumunda NO’in belirgin bir roli
vardir (29). Flebin kaldirlmas: smasinda katekolaminlerin  ve
trombositlerden salinan tromboksan ve serotoninin gibi maddelerin
vazokonstriktif etkisi ile vazospazm olugmaktadir (23, 28). Bu
vazospazma, vaskiiler endotelyal hiicrelerden sentezlenen NO
vazodilatasyon yapici etkisiyle karsi koymakta; flebi iskemiden
korumaktadir (1, 3, 30). Ancak flep cerrahisinin sebep oldugu iskemi,
endotel hasarma yol agarak NO sentaz aktivitesini azalttif1 taktirde

flep nekroza gitmektedir (31).

Flep canlihfnin monitdrizasyonu:

Flep kanlanma ve  canbhfmn  monitdrizasyonu,
komplikasyonlarin fark edilmesi, Onlenmesi ve tedavisi igin son
derece onemlidir. Bu amagla ¢ok sayida test tanimlanarak kullanima
girmigtir. Ayrica delay prosediirii uygulanmig bir flebin kaldirmaya
hazir olup olmadigmmn, tiip flep pedikiilinden ayrnlacaksa yeterh
revaskiilarizasyon geligip gelismediginin degerlendirilmesi amaciyla
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da flep perfiizyonunun monitorizasyonuna gerek vardir. Serbest doku
aktarim, arteryel flep ve kas-deri fleplerinin yaygin alarak kullanim
sonucunda testlerin gerekliligi ve onemi artmigtir.

Flep monitérizasyonunda kullamlan teknikler, kriterlerin
siibjektif veya objektif olmasma gore smmflandinlirlar. Stbjektif
degerlendirmede; renk, kapiller dolum, sicaklik ve flepten olan
kanama takip edilir. Bu testlerin dezavantaji objektif kriterlere
dayanmadiklarindan tecriibe gerektirmeleridir. Ancak tecriibeli bir
cerrah tarafindan kullamldiklarinda flebin durumu hakkinda bilgi elde
edilmesi miimkiindiir (6).

Objektif testlerle potansiyel bir problem, siibjektif testlerle fark
edilmeden saptanabilir. Ayrnica bir diger avantajlan evrensel
olmalandir. Segilen teknige bagh olarak yiiksek maliyet oranlarina
sahiptitler ve bu sebeple her zaman kullammlan mimkiin
olmamaktadir. Bu amagla; pH ve pO, gibi metabolik parametrelerin
degerlendirilmesi, kapiller kan akimmin lazer doppler ile saptanmasi,
doku sicakh@min 6Slgiilmesi, vital boyama teknikleri, Klirens testleri,
radyoaktif —mikrosferler ve elektromagnetik akim OSlgimleri

kullaniimaktadir (6).
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Flep Canhiligim Arttirmaya Yonelik Girisimler:

Geciktirme islemi (Delay fenomeni):

Geciktirme iglemi, transferinden o6nce flep kanlanmasinin
cerrahi olarak kismen engellenmesidir (18). Cerrahi geciktirme iglemi
klinik uygulamada (10);

1. Bilinmeyen bir flebin yagayabilir stnirlarim belirlemek,

2. Bilinen bir flepte katlant1 veya pedikiiliin kink yapmas: ile

olugabilecek problemlerle miicadele etmek,

3. Bilinen bir flebin yasayabilir boyularim arttirmak amaciyla

kullanilmaktadir.

Hangi amag i¢in kullamlirsa kullamilsin, flebin kaldinilmasi ile
transferi arasinda, genellikle 1 hafta veya daha fazla bir siire olur (6,
10). Bu siireg iginde geciktirme islemi, anatomik, hemodinamik ve
metabolik birtakim degigikliklere sebep olmakta; akut fleplerin aksine
olarak geciktirme uygulanan flepler, vazokonstriikksiyon olan erken
donemde canhligim sirdiirmesine yetecek kanlanmaya sahip
olmaktadir (6).

Anatomik Degisiklikler: Geciktirme iglemi uygulanan
fleplerde; 2. giinden itibaren artmaya baslayan kan akimi, 4. giinde
geciktirme uygulanmayan fleplere gore iki kat fazla olur. Kan
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akimindaki artig 14. giinde plato diizeyine erigir (13). Artigin; yeni
damar olusumu ve mevcut damarlarin flep aksina uygun olarak re-
oryantasyonu ve vazodilatasyon gibi mekanizmalarla saglandigi ileri
stiriilmiigtir (19, 32, 33).

Cerrahi geciktirme, maksimum etki “choke” damarlannda
goriilmekle birlikte, mevcut damarlarda dilatasyona sebep olmaktadir
(10, 33). Hipoksinin tetikledigi norohiimoral cevabin ortama gektigi
makrofajlar, trombositlerle birlikte anjiyogenik faktorleri salmaktadir.
Delay igleminin sebep oldugu kapiller proliferasyon 2-3. ginlerde
baslayip, yaklagik 1 haftalik siirenin sonunda flep yasayabilirligine
maksimum fayday saglar (19).

Hemodinamik Degisiklikler: Geciktirme islemi uygulamrken
sinirlerin hasarlanmas: sempatik denervasyona sebep olmaktadir. Bu
sayede ikinci operasyon sirasinda NA seviyesi oldukg¢a diigiik
seviyelerde kalmaktadir (24, 34, 35).

Reinisch’e gore, geciktirme iglemi AV santlarin tonusunu tekrar
kazanmalarina olanak vermekte ve bir g¢esit denervasyon
hipersensitivitesi olugmaktadir. AV santlar zaman i¢inde daralmas ile
kapiller yatag: by-pass ederek gecen kan miktar: azalmaktadir (22).

Flebin kaldirilmas: ile olusan sempatektominin sebep oldugu
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tonus kaybimin yam sira; iskemi ve inflamasyonun yol agtif
vazodilatasyonun, geciktirme iglemi uygulanan fleplerde kan
akiminda artisa sebep oldugu ileri siiriilen bir diger mekanizmadir
(36). Erken donemde (hiperadrenerjik evrede) AV anastomozlar
kapanarak vaskiiler rezistansi arttirmakta, flep distalinde kan akiminda
azalmaya yol agmaktadir. Fakat 2. giin gibi erken bir dénemde kan
akimindaki artigin, vaskiilarite de artma yerine; AV anastomozlarin
denervasyonu sonucu, yeni kollaterallerin agilmasi veya mevcut
kanallarin dilatasyonu sayesinde oldugu ileri stiriilmektedir (37, 38).

Sasaki ve Pang’a gore kan akimindaki artiy postrefleks bir
vazodilatasyondan ziyade vazoaktif maddeler vasitasiyla olmaktadir
(23). Pang ve arkadaslari, domuzlarda dolasimdaki noradrenalinin;
normal deri, akut ve geciktirilmis flepler f{izerinde etkilerini
incelemiglerdir. Buna goére noradrenalin normal deride AV sant
akimim azaltmakta fakat kapiller dolagmm etkilememekte; akut ve
geciktirme uygulanan fleplerde AV sant ve kapiller akimin her ikisini
de belirgin olarak azaltmaktadir. AV santlardaki vazokonstritktif etki,
geciktirme uygulanan fleplerde daha belirgin olmaktadir. Ancak AV
sant akiminin kapiller akimin belirlenmesinde primer rol iistlendigine
dair bir bulgu elde edilememistir (39).
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Metabolik Degisiklikler: Flebin kaldinlmasi ile olugan iskemik
stirecin hi¢ kugkusuz bir ¢ok metabolik etkisi vardir. Olusan yetersiz
doku oksijenasyonu, aerobik metabolizmanmn anaerbik olarak devam
ettirilmesine, sonugta da SO radikallerinin seviyesinde artisa sebep
olur. Geciktirme iglemi uygulanan fleplerde normalden daha fazla
SOD seviyelen saptanirken, akut fleplerin iskemik distal kisimlarinda
bu seviyede azalma saptanmmgtir (6, 17). Glikoz yikimi ve laktat
olusumu artarken; glikojen depolari da azalmaya baslar. Metabolik
bozukluklar kamn viskozite ve pihtilagma gibi fiziksel 6zelliklerini de
etkiler (18, 40).

Geciktirme igleminin mekanizmasim agiklamaya yonelik ilk
goriigler, fleplerde iskeminin spesifik olmayan inflamatuar bir siireg
igerisinde vaskiilariteyi arttirdifz seklindedir. Buna gére transferinden
once kismen iskemik birakilan fleplerde yeni damar olusumuna olanak
verilmektedir (41).

Kisaca ozetlemek gerekirse geciktirme iglemi; AV gantlarm
kapanmasi, sempatik sinirlerin kesilmesi ve katekolaminlere
hipersensitiviteye yol agarak kan akiminda énemli degigiklikler yapar.
Dokuyu iskemiye hazirlar, vazodilatasyon ve/veya anjiyogenezis
aracihgiyla doku vaskiilaritesini ve kanlanmasim arttinir.
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Farmakolojik Ajanlar:

1. Akson Blokerleri:

A. Rezerpin: Noron igindeki NA depolarim bogaltir ve sinir
terminalinden geri ahmim engeller. ilk etkisi NA salmm ile olusan
gegici bir sempatomimetik etkidir. Daha sonra adrenerjik sinir
inhibisyonu ile sempatolitik etkisi ortaya g¢ikar. Ancak reseptorler
fonksiyonel olarak kahrlar (42). Preoperatif olarak rezerpin kullanimi
faydah olabilir; ancak, postoperatif kullammmm faydah olmasi
beklenemez. Bu sebeple flep yetmezliginin tedavisinden ziyade delay
ajam olarak kullanilabilir (6, 40, 43-46).

B. Dopamin: NA sentezinde bir ara trinii olan dopaminin
uygun dozda verilmesi ile adrenerjik akson blokaji olugturulabilir.
Preoperatif verilmesinin faydali oldugu gosterilmigtir (6, 22, 42, 43, -
47).

C. Guanetidin: Sempatik sinir terminalinde presnaptik etki ile
nérotransmitter sahmmim bloke ederek iletiyi durdurur. Preoperatif
kullanimi disinda basarih sonuglar bildirilmemistir (6, 40, 42, 43, 46,
48, 49).

2. Reseptor Blokerleri:

Deride o reseptorler nispeten daha ¢oktur. Kaslarda ise P
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reseptor hakimiyeti vardir. Bu nedenle flep ¢alismalanndaki amag o
reseptorlerin ~ blokaji, B  reseptorlerin  ise  uyarilmasidir.
Fenoksibenzamin, fentolamin, tolazolin ve timoksamin o reseptorler
lizerine, epinefrin, izoproterenol, metaproterenol, terbitalin,
1zoksiiprin ve propranolol f reseptorler iizerine etkileri nedeniyle
denenen ilaglardir (6).

A. Fenoksibenzamin: Flep yetersizligi ile miicadelede
kullanilan ilk ilaglardandir (6). Kovalent baglarla baglanarak,
ireversibl o reseptor blokaji yapar (42). Preoperatif kullamminin
faydal oldugunu gosteren ¢aligmalar yam sira bazi g¢ahismalarda
baganisiz sonuglar bildirilmigtir (40, 46-48, 50-54).

B. Fentolamin ve Tolazolin: Reversibl o adrenerjik reseptor
blokajinm yam sira, diiz kaslar iizerine olan gevsetici etkileri de flep
yagayabilirligine olumly etki yapabilir. Fentolamin, tolazolinden daha
potent bir o reseptdr blokerdir (6, 42). Sistemik uygulama ile flep
yasayabilirligini olumlu etkiledigini gosteren ¢ahgmalarin yam sira,
bir ¢aligmada topikal kullanim: ile olumlu sonug alindigz bildirilmistir
(47, 55-59). Bir ¢aligmada ise olumsuz sonug bildirilmistir (53).

C. Propranolol: Nonselektif $ reseptor blokeri olan
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propranololiin flep canliligim nasil arttirdif tam olarak bilinmemekle
birlikte, muhtemelen metabolizma hizimi azaltarak etki etmektedir
(40). Ancak flep yasayabilirligi tizerine etkisi tartismahdir (6).

D. Izoksiiprin: B reseptor stimiilam olan izoksiiprin ile iimit
verici bir ¢ok sonu¢ elde edilmesine ragmen etkinligi halen
tartismahdir (6, 40, 51).

E. Klorpromazin: Fenotiazin grubu antipsikotik ajan olan
klorpromazinin o adrenerjik blokaj yapici 6zelligi nedeniyle
vazodilatasyon yaparken, histamin ve serotonin reseptorlerini hafif
derecede bloke eder (6, 42).

3. Diiz Kas gevseticiler:

A. Hidralazin: Direk diiz kas gevsetici etkisinden otiirii flep
yasayabilirligini olumlu etkiler (46, 48, 58).

B. Nitrogliserin: Diz kas gevsemesi ile olusturdugu
vazodilatasyon etkisi venlerde arterlere nazaran daha belirgin olarak
ortaya g¢ikar (6, 42).

C. Kalsiyum Kanal Blokerleri: Flep yagayabilirligini iki farkh
etki ile olumlu yonde etkilemeleri s6z konusudur. Birincisi hiicre igine
kalsiyum girigini engelleyerek hiicre hasarim smurlamalan, ikincisi

vazodilatasyon yapici etkileri ile vazospazmin ¢oziilmesine yardimcei
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olmalandir (6, 42). Ancak elde edilen sonuglar beklendigi kadar
basarih degildir. Istenilen etkiler ortaya ¢ikmadan, sistemik etkilerle
ilag tolere edilemez (6, 60).

D. Dipiron: Bir analjezik ajan olan dipironun, intraperitoneal
olarak verilmesi ile flep yasayabilirlifini iizerine olumlu etki
saglandif bildirilmigtir (61).

4. Prostaglandinier ve Blokerleri:

A. Indometazin: Potent bir siklooksijenaz inhibitoriidir. Aym
zamanda polimorf niiveli I6kosit migrasyonunu da inhibe eder (6, 42).

B. Ibuprofen: Siklooksijenaz ve lipooksijenaz inhibisyonn
yaparak aragidonik asit metabolizmasi iiriinii olan prostaglandin ve
lokotrienlerin sentezini bloke eder (6, 42).

C. imidazel deriveleri: Selektif olarak TxA, sentezini bloke
eder. Teorik olarak, vazokonstriksiyonu ve trombosit agregasyonunu
azalttiklan i¢in flep yagsayabilirligini olumlu etkilemeleri beklenir.
Ancak deneysel galigmalarda boyle bir etki gosterilmemistir (6, 42).

Kanm Reolojik Ozelliklerinin Degistirilmesi:

Iskemik fleplerde fibrinolitik aktivitede azalma ve sonugta
viskozitede artma olur. Bu durum iskemiyi giddetlendirerek kisir bir

dongiiye yol agar (40). Viskozitenin azalmasi ile viabilitede artig olur.
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Reo{ojik ozelliklerin degistirilerek, vyani eritrosit fleksibilitesini
arttirarak, flep yagayabilirligini arttirmaya yonelik g¢alhigmalarda;
pentoksifilin, dekstran 70, dikumarol, dipridamol, heparin,
hiyaliironidaz ve streptokinaz gibi ilaclarin etkileri aragtirlmugtir.
Ancak bunlarin ¢ogu halen yeterince test edilmemisgtir (6).

Hayvan deneylerinde diliisyonel aneminin flep yasayabilirligim
olumlu etkiledii gosterilmigtir. Hemoglobin degerinin normalin %
20’sinden daha az olmadiga anemiler ve hipoproteinemilerde flep
yagayabilirligi olumlu etkilenmektedir (6). Bunun insan igin
uygulanabilirligi miimkiin degildir. Ancak, hematokrit degerindeki
hafif digiikliiklerin diizeltilmesi igin postoperatif donemin beklenmesi
seklinde bir klinik uygulama yapilabilir (6).

Son zamanlarda NO prekiirsorlerinin  kullamimi ile flep
kanlanmasimn ve yasayabilirliginin arttrildifn  yoniinde gesith
yaymlar vardir. NO sentez inhibitérleri ile fleplerde olusan vazospazm
belirgin hale gelmekte; NO prekiirsorleri ise fleplerdeki vazospazm
azaltarak flep yasayabilirligini olumlu yonde etkilemektedir (2, 4, 5,
30).

Fizik Ajanlar:

Iskemik hasarin 6nlenmesi amaciyla kullamlan hiperbarik
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oksijen (HBO) tedavisinden oldukga basarili sonuglar elde edilmistir
(62-65). Ancak kontrolsiiz uygulamanmin olusturdugu olumsuz etkiler
ve her yerde uygulanamamasi nedeniyle rutin olarak kullanimi
miimkiin degildir (6).

Son zamanlarda strese kargi hiicresel cevabin bir umnﬁ olan 1si
sok proteinlerinin endotele afinitesi oldugu ve bunlarm kapiller
biitiinliigin korunmasina yardimci olarak flep yasayabilirligini olumlu
etkiledikleri bildirilmigtir (66, 67).

Ultraviyole (UV) B, insan endotel hiicrelerinden NO salinimim
uyarici etkiye sahiptir (68). Bu sayede damarlarda vazodilatasyon ve
doku kan akiminda artiga yol agmaktadir (69-71). Ancak flep canhhg:

tizerinde etkinligi konusunda bu giine kadar bir galigma yapilmamgtir.
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GEREC ve YONTEM

Deney Hayvanlari: UV-B nin flep yasayabilirligine etkisini
aragtirmak i¢in yapilan bu g¢aligma sirasinda, agirhklarn 240-320 gr
arasinda degisen toplam 36 adet Wistar rati kullamldi. Deney
hayvanlar Cumhuriyet Universitesi Hayvan Labaratuvari’ndan temin
edildi.

Anestezi: Deney hayvanlarinin anestezisi, intramiiskiiler yoldan
verilen; Sml/kg ksilazin hidroklorid (Rompun %2, Bayer Tiirk Kimya
Sanayi Limited Sirketi, Istanbul, Turkiye) ve 35 ml/kg ketamin
hidrokloriir (Ketalar, Parke-Davis Eczacibasi, Istanbul, Tiirkiye)
karigimi ile sagland:.

UV kayna@: Deneyde UV-B kaynag olarak Dermolight 80
Psoracomp (Dr. K. Honle GmbH, Martinsried, Almanya) marka cihaz
kullamldi. Bu cihaz uygulama aksesuani sayesinde 110x40 mm’hik
alanda, 4.5 mW/cm® UV-B 1s1mas1 saglama ozelliine sahipti (Resim

1).
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Resim 1. Cihazin Uygulama Sekli

Flep Modeli: Calismada UV-B’nin etkisini goziemek izere
iskemik bir flep modeli olarak, 9x3 cm boyutlaninda kaudal tabanh
random rat dorsal deri (modifiye Mc Farlane) flebi kullanildi (Resim

2). Fleplerin sutiire edilmesinde 4/0 prolen siitiir kullaniid.
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Resim 2. Flep Dizaym, Kaldinimasi ve Yerine ladesi

Calisma Gruplart: Deney sirasinda her birisinde 10 adet deney
hayvam olacak sekilde, biri kontrol diger ikisi deney grubu olmak
dizere ¢ ¢alisma grubu olusturuldu. Deney stwrasinda ve sonrasinda
kaybedilen ve komplikasyon nedeniyle calisma disina birakilan
ratlarin yerine yenileri kondu.

Grup 1 (Kontrol) (n=10): Bu grupta flep yiizeyine herhangi bir
islem uygulanmadan, flep kaldinlip yerine iade edildi.

Grup 2 (n=10): Bu grupta flep kaldinimadan hemen 6nce 10
dakika sireyle UV-B uygulandi, daha sonra flep kaldinlip yerine iade

edildi.
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Grup 3 (n=10): Bu grupta ise flep kaldirihip yerine iade
edildikten hemen sonra 10 dakika siireyle UV-B uygulandi.

Degerlendirme: Cerrahi iglemi takiben 7. giinde degerlendirme
yapildi. Makroskopik degisiklikler fotograflanarak kaydedildi. Tim
ratlarda flep alam 6lgiimleri milimetrik kagit kullanilarak (planimetrik
yontem ile) yapildi. Toplam flep alami ve canli flep alan1 milimetrik
seffaf asetat kagit kullanarak isaretlendi. Asagida verilen formiille flep

nekroz alani saptandi;

Flep Nekroz Alam = Olgiilen Toplam Flep Alam — Olgiilen canli Flep Alant
(mm2) (mmz) (mmz)

istatistiksel Degerlendirme: Calismamuzda elde ettigimiz
veriler IBM uyumlu kigisel bilgisayarda (Windows 98, Microsoft
Corporation, USA), SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
programina yiiklendi. Gruplarn karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis
ve Mann-Whitney-U testleri kullamildi. Istatistiksel olarak bir farkin

anlamlilik diizeyi igin p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma agirliklart 240-320 gr arasinda degisen 36 rat iizerinde
gergeklestirildi. Preoperatif UVB grubundan 1 deney hayvam hayvan
vara yeri enfeksiyonu nedeniyle ¢alisma disi birakildi. Yara yeri
enfeksiyonu geligen 1 rat ile postoperatif 1-3 giinlerde o6len 5 rat;
toplam 6 rat galisma dig1 birakilds.

Deney gruplarinda postoperatif 7. giinde saptanan nekroz

alanlar1 Tablo-2’de goriilmektedir.

Tablo 2. Deney Gruplarinda Saptanan Nekrotik Alan Degerleri

Nekrotik flep alam (mmz)
Sira No Grup 1 (Kontrol) Grup 2 Grup 3

1 975 600 750

2 1250 660 1050

3 775 675 750

4 1050 600 1275

5 810 600 675

6 875 725 690

7 1075 630 975

8 1050 560 1075

9 890 540 775

10 975 610 890
Toplam 9725 6200 8905
Ortalama 972.5 620 890.5
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Bu sonuglar goz oOnine alindiginda, kontrol (grup 1) ve
postoperatif UV-B uygulanan flepler (grup 3) ile karsilastinldiginda

preoperatif UV-B uygulanan fleplerde ortalama nekroz alami daha

disiik olarak saptandi (Resim 3).

(@ () (©

Resim 3. a) Kontrol grubundan bir rat’m postoperatif 7. giin gorimimi
b) Preoperatif UV-B uygulanan bir rat’in postoperatif 7. giin gorinimu
c) Postoperatif UV-B uygulanan bir rat’in postoperatif 7. gin goranami

Kruskal Wallis testi yapilarak gruplar kargilastirildi. Gruplar
arasmda farklilik (3’=19.2 ve p<0.05) oldugunun belirlenmesi iizerine,
fark yaratan grup veya gruplarn saptanmas: i¢in, Mann-Whitney U

testi ile karsilastirmalar yapildi (Tablo 3).
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Tablo 3. Gruplarmn Istatistiksel Olarak Karsilagtirimasi

Gruplar Ortalama = SD Ortanca
Grup 1 (Kontrol) 972+141 975
Grup 2 (Preoperatif UV-B) 620+54 605
Grup 3 (Postoperatif UV-B) 800+198 832
*=19.2 ve p<0.01

Her ¢ gruptaki fleplerin nekroz alanlan karsilagtinldiginda,
gruplar arasi farkhilik anlamh bulimmugtur (p<0.05). Gruplarin nekroz
alanlan ikigerli olarak kargilagtinldiginda:

a. Grup 1 (kontrol) ile grup 2 (preoperatif UV-B) (p=0.00)
arasindaki fark ve grup 2 (preoperatif UV-B) ile grup 3 (postoperatif
UV-B) (p=0.00) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu
(p<0,05).

b. Kontrol (grup 1) ile grup 3 (postoperatif UV-B) arsindaki

fark (p=0.24) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmugtur.
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TARTISMA

Flep cerrahisinde sik olarak karsimiza ¢ikan distal iskemi ve
nekrozun engellenmesi ve boyutlan biyiitilmis fleplerin canlihigm
koruyabilmek rekonstritkktif cerrahinin  yiizyth asan aragtirma
konularindan birisidir. Flep boyu uzadikca, flep distalinde iskemi ve
nekroz goriilme thtimali artmaktadir (11, 72).

Flep yetmezligine yonelik olarak bir farmakolojik tedavi
yonteminin bagarihi olabilmesi igin Oncelikle flepte geligen iskemi ve
nekrozun altinda yatan patofizyolojinin agikliga kavugmas: gerekir.
Onceleri flep yetmezliginin venéz vetmezlikten kaynaklandig
distniilmekteydi. Giniimiizde kabul edilen gériig; patolojinin arteryel
kan akimmdaki yetersizlikten kaynaklandigidir (6, 25). Ancak
iskeminin etiyopatogenezinde spesifik bir sebep halen net olarak
ortaya konmamugtir. Vazospazm, AV sant akimi, vaskiiler endotelyal
hiicre hasan, mikrosirkiilatuar intravaskiiler trombozis ve endotel
bagimhi vazodilatasyondaki yetersizlik suglanan mekanizmalar
arasindadir (2, 22, 26-28). Flebin distalindeki iskemik alanlarm canh
kalip kalmayacagmin belirlenmesinde vazokonstriksiyonun belirgin

bir etkisi vardir (6). Halen gegerli olan goriig; akut fleplerin distal
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kistmlanindaki  siirefen  vazospazm ve  endotel kaynakh
vazodilatasyondaki yetersizligin, iskemiden sorumlu oldugudur (73,
74).

Dokunun kan akimim ve iskemiye direncini arttirmak veya
iskemiyi gidermek amaciyla yapilan aragtirmalarda cerrahi delay
iglemi farmakolojik ve fizik ajanlarla taklit edilmeye ¢aligilmgtir.

Kan akimimi arttirarak iskemiyle miicadele amaciyla; akson
blokerleri, reseptor blokerleri, diiz kas gevseticiler, kalsiyum kanal
blokerleri, prostaglandinler ve prostaglandin inhibit6rleri gibi farkl
Ozelliklere sahip ilaglar arastirma konusu olmustur (6). Veriler
arasmdaki geligkiler nedeniyle olumlu etkinligin net olarak saptandif
bir ilag veya ilag grubu yoktur (6, 51, 75). Kanin reolojik 6zellikleri
tzerine etkinligi olan ilaglarin yam sira; protein deplesyonu ve anemi
gibi viskoziteyi arttiran patolojik durumlarn flep canlhilift tzerine
etkisi de aragtinlmigtir (6). Flebin iskemiye toleransmin arttirilmasi
amactyla; steroidler, radikal gidericiler (scavenger), hiperbarik oksijen
(HBO) tedavisi ve 1s1 kondisyon (heat conditioning) yontemleri
kullamlmig ve cegitli olumlu sonuglar bildirilmistir (6, 40, 42, 62, 63,
67). Tim bu aragtirmalar klinik uygulamada ver bulamamis olmakla
birlikte, flep fizyopatolojisinin daha iyi anlagilmasim saglayarak

34



sonraki aragtirmalara 1g1k tutmaktadir.

Son donemlerde yapilan ¢alismalar, NO’in organizmada 6nemli
bir takim gorevler tstlendigini gostermektedir. Damar diiz kaslarinda
gevsemeye yol agarak damar tonusunu azaltmasi ve trombositler igin
antiagregan oOzellikte olmas: flebin kaldiriimas: ile olugan patolojik
siiregte faydah bir ajan olabilecegini digiindiirmektedir (1, 3, 29).
Gergekten de NO prekiirsorleri kullanilarak, damar tonusunu azaltmak
ve flep yasayabilirligini olumlu yonde etkilemek miimkindir. NO
sentez inhibitorleri uygulandiginda ise vazospazm belirgin hale
gelmekte ve sonugta da yagayabilir flep alaninda azalma olmaktadir
“4,5,29, 30,76, 77).

Bir fizik ajan olan UV-B’nin insan endotel hiicre kiiltiriinden
NO salmmim uyardign gésterilmigtir (68). UV-B uygulamasim
takiben vazodilatasyon ve kanlanma artisi olmaktadir (69, 70, 71).
Ancak UV-B’nin flep yasayabilirligi iizerine etkinligi iizerine
elimizde veri yoktur. Cahsmamizda UV-B uygulamasmmn flep
yasayabilirligini arttinp arttrmadigim aragtirildi. Bu amagla, iskemik
bir flep modeli olan distal tabanh random rat deri flebinde preoperatif
ve postoperatif olarak UV-B uygulanarak, sonuglar kargilastirilda.
Preoperatif UV-B uygulanan grupta canh kalan flep alamnin, kontrol
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ve postoperatif UV-B uygulanan gruplara gore istatistiksel olarak
anlamh sekilde artis gosterdigi saptandi. Postoperatif olark UV-B
uygulanan grup kontrol grubu arasinda ise istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmada.

Bir enerji formu olan elektromanyetik radyasyonun, dalga boyu
290-320 nm arasinda kalan kismu UV-B olarak adlandirthir (21, 69).
Derive ulagan radyasyonun bir kismu yanswken, bir kismi da
epidermal filtrasyona ugrar. Epidermal filtrasyondan gecen UV-B,
klinik olarak eritem geklinde gozlenen dermal ve subepidermal
vazodilatasyona yol agar (69, 70). Bu etki baghica endotelyal NO
sentaz enziminin uyarilmasi ile elde edilmekte; siklooksijenaz
triinleri, histamin ve serotonin gibi mediatoérler de inflamasyon
olugturarak vazodilatasyona katkida bulunmaktadir (69, 71, 78). UV-B
uygulandiktan sonra, bir kag saat i¢inde geligmeye baglayan eritem,
12-24. saatte pik yapar (69, 70).

Normalde NO deri kan akimiinin regiilasyonunda yer almaktadir
(78). Damar tonusunun diizenlenmesi amaciyla salinan NO bazal
diizeyleri ¢ok diigiiktiir. Bu aym zamanda damar limenini kaplayan,
trombojenik olmayan bir yiizey olusturur (3, 29).

Flebin kaldirnilmasi1 ile olugan vazospazm endotelyal NO
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sistemine zarar verir (79, 80). Endotelyal NO sentezinin azalmasi hem
vazodilatér mekanizmay:r hem de antitrombojenik yiizey olusumunu
bozmas1 muhtemeldir. NO salmimmmin UV-B ile uyarnlmasimnin,
dolagima iki gekilde katkida bulunmasi s6z konusu olabilir:

1. Endotel bagimh vazodilatasyonu uyararak kanlanmay:
arttiric: etki saglanmasi,

2. Mikrosirkiilatuar  yatakta antiagregan ve antiadeziv
etkileriyle tromboz geligimin engellenmesi.

Postoperatif donemde uygulanan UV-B’nin de flep
yasayabilirligini olumlu yonde etkilemesi beklenen sonugtu. Ancak
caligmamizda postoperatif uygulama ile kontrol grubu arasinda fark
olmadign saptandi. Flebin kaldirilmasmm takiben ortaya ¢ikan
vazospazm ve iskemi nedemiyle, endotelyal NO sisteminin
hasarlanmas1 ve dolayisiyla NO sentaz enziminin aktivitesini
gosterememesi bir etken olarak ileri siiriilebilir. Postoperatif UV-B
uygulamasmin bu durumda NO salinmmim uyarmas: beklenemez. Bu
konunun agiga kavugmas: igin ileri gahgmalara gereksinim vardir.
Burada flep kaldirildiktan sonra geligen vazospazmin giderilmesinin
zor oldugu veya en azmdan vaskiller NO sisteminin devreye
giremedigi yorumunu yapabiliriz.
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NO’in kendisinin de bir SO olmasi1 UV-B uygulamasmmn en
onemli handikabi olarak kabul edebiliriz. Fazla miktarda NO
mitokondrial hasara yol agarak hiicre 6liimiine sebep olur (81). Ancak
NO prekursorlerinin verilmesi ile iskemik flep distalinde olusan
endotelyal hasarin azaltilmas: ve flep yasayabilirliginin arttirilabilmesi
miimkiindir (82). Vazokonstriksiyonun Onlenmesi ile dokunun
anaerobik metabolizma sartlarina gegmemesi, dokularda NO ve diger
SO’lerin zararh etki olusturacak diizeye ulagmasim engelleyici bir
faktor olarak diisiiniilebilir.

Cahiymamizda laboratuar imkanlari el vermediginden, NO
seviyesi Olgiimii ve kan akimmdaki degigikliklerin olgiimii
yapilamamigtir. Bu Olgiimlerin yapilmasi, uygulamanm etkinligi
hakkinda kantitatif bilgi saglamanin yam sira galigma sirasinda
optimum sonucu alabilecek sekilde uygulamamiz1 geligtirmemize
olanak saglayabilirdi. Bu ¢alismada elde ettigimiz, preoperatif UV-B
uygulamasi ile flep yasayabilirliginin artmas: sonucundan yola ¢ikarak

daha kapsamli aragtirmalarin yapilmasina gerek vardir.
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SONUC

Flep yetmezliginin sebebi hala tam olarak bilinmemektedir.
Flep kaldimldiktan sonra; vazokonstriktor ve vazodilatér
mekanizmalar arasmdaki denge vazokonstriktér mekanizma lehine
bozulmaktadr.

Daha o6nce yapilan bir invitro g¢ahsmada, UV-B’nin insan
endotel hiicrelerinden NO salmimina yol agtigi gésterilmistir. Ancak
bu etkinin flep yasayabilirligi iizerine etkisi iizerine herhangi bir
calisma yapilmamustir. Iskemik bir flep modelinde UV-B
uygulamasmin etkisinin aragtirildin bu c¢aligmada, preoperatif ve
postoperatif UV-B uygulanarak; flep nekroz alanlan karsilastirildi.
Caligmamizda preoperatif UV-B uygulamasimn olasibkla NO
salinimmin uyararak flep kanlanmasim arttirmak yoluyla, flep
yasayabilirhigi iizerine olumlu etkisi oldugunu, postoperatif
uygulandiginda ise boyle bir etkisinin olmadigim saptadik.

Flep yasayabilirligini arttirmak i¢in yapilan ¢aligmalarda
giiniimiize kadar pek ¢ok ajan denenmistir. Ancak klinik
kullamlabilirligi olan bir tedavi yontemi bulunamamasi sebebi ile bu

cahigsmalarin aslinda flep fizyopatolojisini daha iyl anlamamiza
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yardimc1 oldugunu soyleyebiliriz.

Bu c¢ahsmada elde edilen veriler isiginda, flep yasayabilirligi
tizerinde olumlu etkisi saptanan UV-B’nin kayda deger bir ajan
oldupunu soyleyebiliriz. Ancak klinik uygulamalardan once, daha

detayl deneysel ¢aligmalarin yapilmasma gereksinim vardir.



OZET

Flep cerrahisinde 6zellikle random fleplerin distal kisminda ve
aksiyel fleplerin random kanlanan kisminda degisen derecelerde
iskemi ve nekrozla kargilagilmaktadir.

Iskemik flep nekrozunun patogenezinde; vazospazm,
arteriyovendz sant akimi, endotel hasarina bagh mikrodolagimda
tromboz ve iskemiye bagh doku hasari gibi mekanizmalar ileri
stirtilmiisse de; iskemiden sorumlu 6nemhi bir faktor olan vazospazmm
ortaya g¢ikmasmnda endotel bagimh ve endotel bagimsiz
vazodilatasyonun ortadan kalkmasmin etkili oldugu ortaya
konulmustur. Son zamanlarda endotel bagimh vazodilatasyonun
ortadan kalkmasinin, nitrik oksit prekiirsérlerinin  verilmesi ile
onlenebilecegi seklinde hipotezler gelismis, buna yonelik tedaviler
uygulanmstir.

Cahsmamizda endotel bagimh vazodilatasyonun ultraviyole-B
isim kullanarak invivo yoldan uyanlmasimm, flep yasayabilirligine
etkisi aragtinildi. NO sisteminin uyaricisi olarak kullandigiomz UV-
B’nin preoperatif olarak uygulanmasi ile flep yasayabilirligine olumlu
etki ettigi, postoperatif uygulamanmn faydasinn olmadif: saptanmgtir.
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Sonug olarak lokal kan akimimin kontroliinde etkin olan endotelyal
NO sisteminin flep kaldinlmadan o6nce aktive edilmesinin flep

kanlanmasi iizerinde yararli olacagim sdyleyebiliriz.
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