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Ozet

Bu deneysel calismada, hiperbarik oksijen tedavisi
(HBOT)’ nin ezilme travmasit olusturulmus tavsan
siyatik  sinirinde, erken donemde olusan
histopatolojik degisiklikler iizerine olan etkileri
degerlendirildi. Bu amagla 20 adet New-Zealand
beyaz tavsan kullanildi. Tavsanlar, her bir grupta
10 adet denek olacak sekilde 2 gruba boliindi.
Tim tavsanlara kapanma basinct disiik bir
vaskiiler klemple iki tarafli olmak {iizere siyatik
sinir ezilme travmasi olusturuldu. II. gruba HBOT
uygulandi. Tedaviye ezilme hasarlanmasim takiben
1. saatte baglamldi. % 100 liik hiperbarik oksijen 2
ATA (absolute atmospheres) basing altinda giinde
iki kez 90 dakika olmak iizere, 5 giin boyunca
uygulandi. Tedavinin sonunda tavsanlar, 1sik
mikroskobunda yapilan histopatolojik incelemeleri
icin feda edildiler. Histolojik degerlendirmede
HBOT uygulanan ve wuygulanmayan gruplar
arasinda bazi belirgin farklar saptandi. Odem ve
aksonal dejenerasyon miktar:1 I. grupta en yiiksek
orandaydi. Benzer sekilde myelin kilifi da bu
grupta belirgin olarak korunamamugti. Bu bulgular,
ezilme travmasi gecirmis sinirde sekonder
hasarlanmayi azalttig1 gosterilmis olan HBOT” nin,
posttravmatik akut doénemde yardimci bir tedavi

modalitesi olarak kullanilabilecegini
diisiindiirmektedir.
Anahtar kelimeler: Periferik  sinir; Ezilme

travmasy, Hiperbarik oksijen

<

Summary

In this experimental study, the effect of hyperbaric
oxygen therapy (HBOT) on histopathological
changes in acute stage after rabbit sciatic nerve
crush was evaluated. For this purpose 20 New-
Zealand white rabbits have been used. Rabbits
have been divided into 2 groups which were
composed of 10 rabbits. In all rabbits, the both-
side sciatic nerve crush injury has been performed
by using a low pressure vascular clamp. The 2nd
group was taken to hyperbaric oxygen. Treatment
was started at the end of the first hour after crush
injury. Hyperbaric oxygen was administered with
100 % oxygen at 2 ATA (Atmospheres absolute)
for 90 minutes twice a day for 5 days. Rabbits
were sacrified at the end of the treatment for
histological examinations under light microscopy.
Histologic evaluation revealed some significant
differences between HBO-treated and untreated
groups. The development rate of edema and axonal
degeneration was the highest in the 1st group.
Similarly, myelin sheath could not be significantly
protected in this group. These results suggest that
HBOT which has been shown to decrease
secondary injury in crushed nerve may be used as
an adjunctive treatment modality in the acute stage.
Key words: Peripheral nerve; Crush injury;
Hyperbaric oxygen.
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Giris

Son yillarda ekonomik gelismelere paralel olarak
periferik sinir travmalarinda hem sayr hemde
travma tipi a¢isindan Onemli bir artis izlenmesine
karsin, genelde kesi ve ezilme travmalar iki temel
gurubu olusturmaktadir. Ister kesi, ister ezilme
travmast olsun, her iki travma tipide sinirde
Wallerian dejenerasyon olusturur (1). Ezilme tipi
travmaya maruz kalmis sinirde her ne kadar tam
bir kesi s6z konusu olmasada, primer ve/veya
sekonder hasarlanmanin derecesine bagli olarak

total aksonal dejenerasyon bile olusabilmektedir.
Prognozu etkileyen bir ¢ok faktdr belirlenmistir.
Bunlardan ilk grubu travmaya ugrayan sinire ait
Ozellikler  olusturmaktadir.  Ekstre mitelerde
yiizeyde seyreden sinirlerin  epindrium ve
perindriumlarinda icerdikleri yiliksek orandaki
konnektif doku nedeniyle, derinde seyreden
sinirlere oranla travmalara daha direncli oldugu,
yine capa kii¢iik sinirlerin mekanik deformasyon



AUTD 1997
29:500-506

Sekil 1. HBOT’ de Kullamlan Mini Basing Kabini.
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Sekil 2. I. Grupta Yaygin _Odem Formasyonundan
Dolayr  Perifasikiiler ve Interfasikiiler Alanlarda
Genislemeler (Toluidine blue x 50).

yetenegi nedeni ile travmalara daha direncli
oldugu, buna kargihk fasikiil yiizeyine yakin
seyreden  sinir  liflerinin  ise  kompresyon
travmalarindan daha fazla etkilendifi rapor
edilmistir (2, 3). Prognozu etkileyen bir diger
faktérde travmamin siddeti ve siiresidir. Lokal
kompresyonlarn kesi olmasada sinir iletimini
durdurabilecegi, 30 mmHg basingta 2 saatlik
kompresyonun aksonal iletiyi bloke edebildigi, ama
20 mmHg lik basincin aym siirede herhangi bir etki
olusturmadigi bildirilmigtir ). Ezilme
travmalarinda olusan primer hasarlanmann yam
sira temelde iskemiye bagli bircok fizyopatolojik

Sekil 3. Hiperbarik Oksijenizasyon Uygulanmayan L

degisiklikler olusur.“ Sekonder yaralanma” denilen
bu donemde gelisen olaylarin siddeti prognoz
{izerine oldukca etkilidir (1,5). Mikrovaskii- ler
diizeyde olusan degisikliklerin bu olaylar zincirinin
geligmesinde  olduk¢a Onemli rolleri  vardir.
Perinériumda seyreden - damarlarin
obstriiksiyonunun  endondrial ddeme yol actifi
bildirilmistir (6). Posttravmatik dénemde ortaya
cikan vendz konjesyonun, ozelliklede, fasikiillerde
vendz donisin  bozulmasimn, epinfral  ve
intrafasikiiler ~6deme yol actif, bununda
intrafasikiiler anoksiyi dahada artirdif1
bildirilmistir (3,6,7).

Sekil 4a. I. Grupta Yaygin Myelin Kilifi Dejenerasyonu

Grupta Yapilan Transvers Kesitlerde Odem Nedeni ile  Izlenirken (Toluidine blue x 200), b)

Aksonlarda ve Periaksonal Bolgede Belirgin
Genislemeler (Toluidine blue x 400).
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Tablo 1. Histopatolojik Bulgularin Dokiimii

Grup Denek No Odem Aksonal Vaskiiler Myelin kilif
Dejenerasyon Hasarlanma biitinligi
1 ++ + ++ o
2 +++ +++ +++ o
3 +++ ++ + ok
4 ++ +++ ++ ok
5 +++ ++ +++ ok
I 6 R ++ ++ o
7 ++ + ++ o
8 +++ ++ +++ Kok
9 +++ ++ ++ o
10 ++ + ++ ok
11 + + + *k
12 ++ + ++ ok
13 + ++ ++ *
14 + + ++
15 ++ ++ + o
I 16 ++ + ++ o

17 + ++ + *
18 + ++ + ok
19 ++ ++ +
20 + + +

(+) Hafif *) Biitiinliik korunmusg

(++) Orta (**) Biitiinliik kismen korunmus

(++-+) Siddetli (***)  Biitiinliik kaybolmus

Sonugta olugan hipoksi ve/veya anoksi, kisir dongii
olusturmakta ve 6demi daha da artirmaktadir. Bu
giine kadar yapilan cesitli caligmalarda, uygulanan
% 100’ liikk oksijenin antiddem ve vazokonstriikstif
etkileri ortaya konmus, bunlara ek olarak belli sii-
re ve basingta uygulanan hiperbarik oksijen
tedavisinin, doku oksijenizasyonunu artirict ve

neomikroanjiogenezisi stimule edici gibi etkileride
rapor edilmigtir (1,5,8,9). Biz bu g¢alismamzda,
HBOT" nin tavsan siyatik sinirinde ezilme travmasi
sonrasinda  erken donemde ortaya c¢ikan
histopatolojik degisiklikler {izerine olan etkilerini
aragtirmak istedik.

Sekil 4b. HBOT Uygulanan II. Gruptaki Dejenerasyon Sekil 5. 1. Grupta Myelin Kilifinda Incelme ve

Bu Kadar Yiiksek Oranda Degildi (Toluidine blue x
200). )

Kalinlagmalar, Lameller Seklinde Katlara Ayrilma,
Ondiilasyon, Centiklesme gibi Dejeneratif Degisiklikler
Yaygin Oranda Izlenmekteydi (Toluidine blue x 200).
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Sekil 6. Perindriumu Sikica Infiltre Eden Skar Dokusu Sekil 7. I. Gruptaki Deneklerde, Interfasikiiler Alanda
Oldukca Yaygin Sekilde Izlenen Kanama Alanlart (H
&E x 200).

(Toluidine blue x 200).

Materyal ve Metod

Bu c¢aligmada agirhiklart 2.5-3.5 kg arasinda
degisen 20 adet adult New-Zealand beyaz tavsan
kullanildi. Her bir grupta 10 denek olacak sekilde
2 grup olusturuldu.Ketamin hidroklorid (Aveco
Co, Fort Dodge,JA) 60 mg/kg IM uygulanarak
genel anestezileri saglandi. Her iki uyluk bolgesi
tragland1i.  Povidone-lodine (Betadin) ile cilt
antisepsisi  sonrasinda  operasyona  baglandi.
Mikroskop altinda her iki siyatik sinir,
bifurkasyonun hemen 6ncesine kadar ortaya kondu.
Sinirlerin  eksplorasyonlarmm  takiben  tiim
deneklere, kapanma basinci 25 gr olan disposibl
vaskiiler klemp (Wascu-Statt II, buldog clamp,
straight mini 1001-530) 5 dakika sire ile
uygulanip, siyatik sinirde akut kompresyon
hasarlanmas: olusturuldu. Sonrasinda katlar 3.0
ipek ile anatomisine uygun olarak kapatilip
operasyona son verildi. I. gruptaki deneklere
travmayi takiben herhangi bir islem uygulanmadi.
II. gruptaki denekler ise postope-ratif 1. saatin
sonunda HBOT’ ne alindilar. Bu amacla, o6zel
olarak imal edilmis basing kabini kullamldi
(Sekill). HBOT ile % 100 oksijen giinde iki kez
olmak iizere, 90 dakika stireyle 2 ATA basing
alinda 5 giin boyunca uygulandi. 5. giiniin
sonunda histopatolojik incelemeler icin denekler
yiiksek doz sodyum pentobarbital verilerek feda
edildiler.Olusturulan lezyonun 2 mm proksimal ve
distalinden sinir eksize edilip % 10’ luk tamponlu
formaldehit  soliisyonunda  fikse  edildiler.
Sonrasinda parafinle bloklantp her bir 40
mikronluk mesafeden H&E ve Toluidine blue

boyamalar: igin ara- lar1 10 mikron olacak sekilde
2’ ger adet kesit alindi. Preparatlar rutin boyama
islemlerine  takiben 151k mikroskobu altinda
incelendiler. Histolojik incelemede 6dem, aksonal
dejenerasyon, vaskiiler hasarlanma ve myelin
kilifinin devamliligt temel kriterler olarak alindi.
Her bir sinir i¢in elde edilen degerler incelenerek
patolojik olaylarin en siddetli ve en diisik oldugu
preparatlar tavan ve taban deferi olarak kabul
edildi. Buna gore Odem miktar1, vaskiiler
hasarlanma, aksonal dejenerasyon; hafif (+), orta
(++), siddetli (+++) olarak degerlendirildi.
Benzer sekilde myelin kilifimn  biitiinligi
degerlendirillirken; biitiinliigiin korundugu
preparatlar (*), biitiinliigiin yer yer bozul- mus
oldugu preparatlar (*¥*), biitiinlii§iin yiiksek oranda
kayboldugu preparatlar (**%) olarak
degerlendirildi. Sonra her bir sinirin her bir
preparatina verilen degerlerin ortalamasi alinarak
Tablo 1 olusturuldu.

Bulgular

Tavsanlar HBOT’ ni iyi tolere ettiler, tedavi
sirasinda  herhangi bir anksiyete, husursuzluk
gostermediler. HBOT® ne ait Lerhangi bir
komplikasyon ile de karsilasmadik. Postoperatif
dénemde yapilan nérolojik  degerlendirmede,
lezyon olugturulan her iki arka ekstremitenin plejik
oldugu gozlendi. Deneklerimize ait histopatolojik
bulgular Tablo 1’ de 6zetlenmistir (Tablo-1). Her 2
gruptada lezyonun proksimal ve distalindeki sinir
lifleri normal goriiniimdeydiler. Makroskobik
incelemede I. ve II. gruptaki sinirlerin caplan
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arasinda belirgin bir fark vardi, I. gruptaki
sinirlerin ¢apt belirgin olarak artmugsti. Isik
mikroskobu altinda yapilan incelemelerde: HBOT’
si uygulamadifimmz grupta dejeneratif olaylarin
oldukga yiiksek oranda olustufunu gozlemledik. Bu
grupta hem perifasikiiler, hemde interfasikiiler
alanlar, odemden dolay1 oldukga genis olarak
izlenmekteydi (Sekil-2). Ozellikle subepindrial
" alandaki belirgin 6dem dikkati cekmekteydi.
Fasikiillerin ¢apinda, odem nedeniyle diger
_gruptaki deneklere oranla bilyilk bir artis soz
konusuydu. Yine bu grupta aksonal dejenerasyonun
ve 6demin siddetide dikkat cekiciydi (Sekil 3). Bol

miktarda homojen globiiler yapilar gbze carp-

maktaydi. - Longitidunal kesitlerde  aksonlar
disorganize sekildeydi ve sinirin uzun aksma
paralel olan diizenli seyirleri bozulmustu. Aksonal
dejenerasyon 1. grupta hem distal hemde
proksimalde belirginken, II. grupta ise distalde
daha fazlaydi. I. grubun hemen hemen tiim
deneklerinde, myelin kilifi biitiinliigiiniin tama
yakin olarak kayboldugu, yaygin oranda dejenere

oldugu gozlenirken (Sekil-4a), HBOT uygulanan

1. gruptada myelin kilifinmin biitiinliginde yer
yer bozulmalar izlenmisti, ancak hasarlanmamn
derecesi bu denli yiiksek degildi (Sekil 4b).
Ozellikle I. gruptaki deneklerin myelin kiliflarinda
kalinlasma ve incelmeler siklikla izlenirken, ¢ofu
yerde lameller seklinde katlara ayrilmalar s6z
konusuydu ve ek olarak  ondilasyonlar
izlenmekteydi  (Sekil-5). Her iki gruptada
remyelinizasyona ait bulgular saptayamadik.
Gelisen skar dokusunun ilk gruptaki deneklerde
perinériumu sikica infiltre etmesi de dikkat cekici
diger bir bulguydu (Sekil-6). Vaskiiler yapilar
izlendiginde, hasarlanmamn 6zellikle I. grupta
yiksek oranda oldugunu gozlemledik. Yaygm
endotel hasari soz konusuydu ve oldukca yiiksek
oranda ekstravaze eritrositlerin varlifi saptand
(Sekil-7). Buna karsithk HBOT uygulanan II.
gruptada mikrovaskiiler hasarlanma mevcuttu ama
I. gruptaki kadar yaygin degildi. Ekstravaze
eritrositler bu grupta sadece belli bolgeler- de ve
oldukca diisiik orandaydi, endotel hasarlanmasi
minimal diizeydeydi.

Tartisma

Gerek tuzak noropatileri gerekse  ezilme
travmalarmda endondral  tiplerin  biitiinligi
korunmugtur. Ancak tuzak noropatilerinde olay
yavas ve kronik bir zemin ii-zerinde gelisirken
kompresyon hasarlanmalarinda olay akut olarak
gelismektedir. Bu dbénemde gelisen histopatolojik
degisikliklerin incelenmesi amaciyla bir ¢ok
deneysel calisma gerceklestirilmesine ragmen
standart bir ezilme modeli hala ortaya konama-
mustir. 30 mmHg basingta 2 saat siiren bir lokal
kompresyon aksonal iletide blokaj olustururken, 20
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mmHg lik basincin aym siirede herhangi bir etki
olugturmadig rapor edilmistir (4). Buna kargin 20
mmHg ik basincin 8 saat siireyle uygulanmasinin
aksonal transportu inhibe edebilecegi gosterilmistir
(3). Ezilme travmalarinda sinirin kompresyona
ugrayan ve ugramayan bdliimleri arasindaki basing
farkinin 6nemine deginilmesine ragmen (3), bu
konuda yapilan benzer ¢alismalarda calisilan sinir,
lez- yon alam, kuvvetin derecesi gibi bir cok
farkliliklar s6z konusudur (1,4,10-12). Bizim
kompresyon modelimizde ise siire ve giddet
acisindan her bir denek icin standardizasyon
mevcuttu ve hem uygulamasi kolay hemde
uygulama siiresi kisaydi. Aym zamanda sinirde

~makroskobik  diizgyde ezilme ve yirtilma

olusturmadan sinirde total disfonksiyona yol
acabiliyordu. Son ‘yillarda yapilan arastirmalar
iskemik olaylarda, reperfiizyon sirasinda da
sekonder bir doku hasar1 olayimm ortaya koymus ve
bu olayda serbest oksijen radikal- leri (SOR)’ nin
anahtar roli oynadigy bildirilmigtir (1,5,13).
Primer hasarlanmanin yanisira sekonder
hasarlanmamin  dereceside  sinirin  gelecekteki
durumunu  etkilemektedir. SOR temizleyicileri
verilerek  yapilan calismalarda  repertiizyon
hasarlanmasinin  cok siddetli olmadigi ortaya
konmustur  (14,15). SOR’ leri noétrofillerin
aktivasyonu sonucu ortaya ¢tkmaktadir.
Notrofillerin aktivasyonu ve de-endotel duvarina
yapis- malarina ek olarak ksantin oksidaz aracilif
ile de SOR’ nin olugtugu bilinmektedir (1, 5).
NADPH dehidrogenaz enzimi aracilifn ile
superoxide, myeloperoksidaz enzimi aracilif ile
de hypoclorous asit gibi serbest oksijen radikalleri
olusur. HBOT’ nin noétrofil endotel yapisikligini
Onleyerek bu sistemin aktivasyonunu inhibe ettigi
yani SOR olugumunu azalttigi bildirilmistir (5).
Dolayisiyla HBOT ile vaskiiler endotel hasarlan-
masinn indirekt olarak azaltilabilecegi
diigiiniilebilir. HBOT’ nin SOR‘ nin lipid elimi-
nasyonunu azaltifida rapor edilmistir (13).
HBOT’ nin bu etkileri sayesinde sekonder
hasarlanmay:1 azaltici etkisi -oldugunu
diisiinmekteyiz. Bizimde HBOT uyguladifimiz II.
grupta aksonal dejenerasyon ve doku hasari I.
gruba oranla daha diiglik diizeydeydi ve vaskiiler
hasarlanma yine I. grupta oldukca yiiksek
orandaydi. Kompresyon travmalarinda erken
dénemde ortaya ¢ikan en onemli histopa -tolojik
degisikliklerden  birisi de  ddemdir ve
mikrovaskiiler degisiklikler bunda en 6nemli rolii
oynar. Travma sonrasi reaktif bir vazodilatasyonun
olustugu bildirilmistir (5). Kompresyonun erken
doneminde vendz konjesyonun artmasi sonucu
epindral Odem gelisir. Perindriumda seyreden
damarlarinda obskriiksiyonuda vendz konjesyona
ve O6deme yol acar (6). Epindral édemin yanisira
interfasikiiler ve intrafasikiiler alanlardada 6dem
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s6z konusudur. Bu alanlarin O0demden dolay1
oldukca genigledigi benzer cesitli caligmalarda
ortaya konmustur (1,12). Intranérial kan akimmn
azalmasinn, 6zellikle fasikiillerde vendz doniisiin
bozulmasina, bununda intrafasikiiler anoksiye yol
actif1, sonucta hem intrafasikiiler 6demin hem de
basincin arttif1l rapor edilmistir (6,7). Powell ve
ark., rat siyatik sinirlerinde ezilme travmasi
sonrast mikropipetler araciligi ile endondrial sivi
basincimin normalden (2 cm H20) 4-6 kat fazla
oldugunu gostermigler, istelik bu sivi birikiminin
7. ginde maksimum seviyeye ulastifini
bildirmislerdir (16). Bizim calismamizda, 5. giinde
yapilan histopatolojik incelemelerimizde ilk grupta
hem interfasikiiler hemde intrafasikiiler alanda, ek
olarak da epindral bolgede cok belirgin 6dem
gelisimi saptarmgtik. II. grupta ise, yine 5. giinde
yapilan incelemelerde aym alanlarda 6dem mevcut
olmakla birlikte I. gruptaki kadar siddetli degildi.
II. grubumuzda o6dem miktarindaki diisiikliigiin
HBOT’nin vazokonstriiksiyon olusturucu etkisinin
(5,8) sonucu oldugu kamsindayiz. HBOT’nin
vazokonstriktif etkisinin posttravmatik refleks
vazodilatasyonu azalttii, aym zamanda bu
vazokonstriikksiyonun kapiler basinci azaltarak,
6demin azalmasina katkida bulundugunu
diisiiniiyoruz. Dogal olarak bu basincin diismesi
mikrosirkiilasyonu  kolaylagtiracaktir. Ciinkii
literatiirde kapiler basincin diigmesinin operasyon
alanindaki transiidasyonu ve diapedezi azalttif1
gosterilebilmigtir (8). Basingtaki bu azalmamn
ekstravaskiiler —alandaki sivimin  intravaskiiler
araliga cekilmesini sagladifi ve interstisyel
alandaki basmc: dislird{igii, Odemi azalttif1
dolayisiyla  bu  sekilde  mikrosirkiilasyonu
kolaylagtirdigs  goriisiindeyiz. Interfasikiller ve
intrafasikiiler ~alanlarda olusan &deme bagh
basmncin  artmast sonucu aksonlarin kan akimi
bozulacaktir. Aym zamanda bu 6dem miktar: ile
orantili olarak kapiler-oksijen diffiizyon aralifida
artacaktir.  Ustelik bu 6demin  endondrial
hipoksiyede yol actign  bildirilmigtir  (17).
Dolayistyla 6demhipoksi kisir donglisii hizlanacak
ve hasarlanma daha yiiksek oranda olugacaktir. %
100 lik oksijenin yliksek basin¢g altinda
uygulanmasinin doku oksijen gradientini arttirdig
bildirilmistir (8,9,18). II. grubumuzdaki &dem
miktarindaki diigiikliigiin aym zamanda HBOT’ nin
bu etkisinede bagli oldugunu, doku oksijen
perflizyonunun artmasin 6dem hipoksiédem kisir
dongiisinii  yavaglatigi ve/veya durdurdugunu
diisiinmekteyiz. 30-50 mmHg basingta 2-8 saatlik
kompresyonun sonucunda, albiiminin
ekstravaskiiler mesafeye gecmesininde epindral
6demin artigina katkida bulundugu rapor edilmistir
(19). Bu da travma sonrasi mikrovaskiiler
stabilitenin ne  kadar onemli  oldufunu
gostermektedir. Bu 6demin aym: zamanda
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subperinoral alanda ¢ok daha belirgin oldugu (2),
bununda endondrial sivi  basimncim  oldukca
yiikselttigi bildirilmigtir (6). Bu da intrafasikiiler
kan akimuimi azaltacaktir, ¢lnkii endondrial
damarlar, epinériumdaki damarlardan kan alirlar
(20). Tim bu nedenlerden dolayi, I. gruptaki
odemin giddetli oldugunu, bununda sinirin
beslenmesini bozdugu ve sekonder hasarlanmayi
daha da arttirdigmi, bu yiizden aksonal -
dejenerasyonunun bu grupta daha yliksek oranda
gerceklestigi fikrini savunmaktayiz. Ek olarak,
HBOT’nin sinir dokularindaki metabolizma
diizenleyici etkisininde (21), II. grupta iskemiye
karst indirekt bir koruyucu etki olusturdugu
diigiiniilebilir. Periferik sinir travmalarinda diger
doku travmalarinda oldugu gibi, ddemin ya- msira
mast hiicrelerindede bir artig oldugu gosterilmistir
(22). Ustelik iskemiye bagh asidoz da soz
konusudur (17). Bu da sekonder hasarlanmay1
artiran bir faktdrdiir. Hiperoksijenizasyonunun
doku oksijen gradientini difiizyon yoluyla artirmasi
nedeni ile asidozu diizelttigi ve/veya azalttif1
kamsmdayiz. HBOT’nin aym zamanda periferik
sinirlerin ezilme travmalarinda sinirin rejenerasyon
kapasitesinide artirdifida rapor edilmistir (11).
Ancak biz HBOT wuygulanan II. grupta
rejenerasyona ait herhangi bir bulgu saptayamadik.
Iskemik olaylarda 16kositlerin damar endotel
duvarma yapigifi ve bununda damar endotel
duvarinda hasarlanmaya yol agtig1 ancak hiperbarik
oksijen uygulamasi ile bu olaym engellenebildigi
rapor edilmigtir (5). Bu da HBOT’ mnin indirekt
vazoprotektif etkisini ortaya koymaktadir. Nitekim
ilk gruptaki deneklerimizde interfasikiiler ve
subepindral alanda yaygin eritrosit kiimeleri
izlenmisti ve bu olay yaygin vaskiiler hasarlanma
ve/veya permeabilite bozuklugunu gostermekteydi.
Buna karsiik bu ola- ymn II. grupta minimal
olmasi, HBOT uyguladifimuz bu gruptaki vaskiiler
biitiinliigiin ~ daha iyi  korundufunun  bir
gostergesidir. Sonugta olarak bu ¢alismada.
HBOT’ nin periferik sinirlerin akut kompresyon
travmalarinda, akut dénemde olusan histopatolojik
degisiklikler {izerine, Ozellikle sekonder
hasarlanmalar iizerine, kismen de olsa olumlu
etkileri oldugunu disiinmekteyiz.
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