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GiRiŞ 

Glukoz toleransında azalma, açlık hiperglisemisi ve anormal insülin 

sekresyonu ile karakterize olan Diabetes Mellitus, kronik komplikasyonları ile 

çağımızın önemli problemlerinden birisidir1 Diabetes Mellitus, Amerika Birleşik 

Devletleri'nde ölüm nedenleri arasında beşinci sırayı almaktadıı2. Diabetin yara 

iyileşmesi Uzerine geciktirici etkisi olduğu bilinmektedir. Tüm diabetli hastalarm 

yaklaşık %15'i hayatlarının bir döneminde iyileşmeyen yaralara sahip 

olmaktadır .. Diabetik ampulasyonlar incelendiğinde ise olguların %81'inde köti.l 

yara iyileşmesi saptanmıştır Ayrıca yara iyileşmesi sonrasında, azalmış 

kollajen birikimine bağlı olarak yara gerim kuvvetinde azalma ve enfeksiyon 

oranlarında artma gibi bazı problemler de diabetik hastalarda 

gözlemlenmiştir3•4 5•
6 7 

Kronik bir hastalık olan ve insanları yaşamları boyunca uzun bir süre 

etkileyen diabetes mellitus sıklıkla yara problemlerine yol açmaktadır. Bu 

yüzden plastik cerrahi kliniklerinde iyileşmeyen yaralar ya da diabetik ayak 

komplikasyonları ile sıkça karşılaşılmakta ve tedavisi konusunda zorluklar 

yaşanmaktadır 

Geçen on yıl içinde yeni bir flep tipi plastik cerrahinin kullanımına 

sunulmuştur: Perteratör tabanlı flepler.. Pediki.llli.l veya serbest olarak yaygın 

kullanım alanı olan bu flepleri ilk olarak Kroll, 1988 yılında, sırt alt kısmındaki 
1 

orta hat defektierinin onarımında rapor etmiştir8 Koshima ve arkadaşları ise 

sakral bası yaralarının onarımında gluteal perteratör tabanlı flepleri 

kullanmışlardır9 . Daha sonraki yıllarda perteratör tabanlı fleplerin kullanımı 

gittikçe popülarite kazanmıştır .. Bunun başlıca sebepleri arasında güvenilirliği, 

minimal morbidite yaratması ve çeşitli flep dizayniarına izin vermesi sayılabilir. 

Diabetik hastalarda yapılan operasyonlarda kullanılan perteratör tabanlı 

fleplerin canlılığı ne yönde etkilenmektedir? Bu kronik hastalığın perteratör 

tabanlı ve randem paternli fleplere etkisi nasıldır? Rendeli ve arkadaşları, 

dördüncü haftada diabetik sıçanların sırtlarında ve kuyruk tabanlarındaki kan 

akımının azaldığını ve bunun glikohemoglobin miktarındaki artışla paralel 

olduğunu lazer doppler ile göstermişlerdir10 Epigastrik ada fleplerinde yapılan 
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bir çalışmada ise diabetik sıçanlarda sekonder venöz obstrüksiyona deri 

fleplerinin toleransının azaldığı gösterilmiştir.. Aynı çalışmada diabetik deri 

fleplerinde postoperalif vasküler oklüzyon riskinin, hipergliseminin insülinle 

kontrolü sayesinde azaltıldığı rapor edilmiştir11 . Başka bir çalışmada 

mikrovasküler anastomozlarda venöz damar açıklığının hiperglisemide azaldığı 

ve tromboz riskinin arttığı belirlenmiştir12 . Bu çalışmaların hiç birinde diabetin 

deri flepleri canlılığı üzerine etkisi direk olarak gösterilmemiştir Ayrıca 

literaturde perforatör tabanlı flep canlılığına diabetin etkisi konusunda bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. 

Diabet perforatör tabanlı flep canlılığını ne yönde etkilemektedir? Bu 

etkinin şiddeti ne kadardır? Kan şekeri ile etkinin derecesi arasında bir ilişki 

mevcut mudur? Bu çalışmada yukarıdaki sorulara cevap aranacaktır. 

Deneysel Diabette Hayvan Modelleri 

Bir yüzyıl kadar önce ilk otarak Minkowski ve Von Mering bir köpeğin 

pankreasını alarak insanlardaki diabete benzer bir klinik tabioyu ortaya 

koymuşlardır Daha sonra kimyasal toksinler ve viral enfeksiyonlarla pek çok 

hayvan türünde deneysel IDDM (insülin bağımlı diabetes mellitus, tip ı diabet) 

oluşturulmuştur. Bu modellerle diabetteki metabolik bozukluklar ve 

komplikasyonların patogenezi açısından önemli bilgiler elde edilmiştir13 .. Tablo 

1 'de deneysel insülin bağımlı diabetes mellitus oluşturulmasında kullanılan 

yöntemler görülmektedir13 

------~~~~---------------------------------------------
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Beta Hücresi 
Ajan veya Metot Tür . Hesaplanma 

. Mekanizması 

Alloxan Sıçan Sitotoksik 

Yüksek Doz 
Fare, Sıçan, Köpek Sitotoksik 

Kimyasal Streptozotocin ----·"·---------------- ---------------- -----------
Toksinler Multipl Düşük Doz Sıçan Ottoimmün 

Çinko 
1 Şelatorları Sıçan Sitotoksik 

Encephalomyocarditis Fare Sitotoksik 

Coxsackıe 84 
Fare (Sadece bazı 

Sitotoksik 
RNA Virüsleri türler) 

Virüsler Mengovirus Fare Sitotoksik 

Retrovirus Fare (NOD) Otoimmün 

DNA Virüsleri Kılham's Sıçan Virüs Sıçan Otoimmün 

Transgenik B eta Hücre l-A Antijen Fare Otoimmün 

Fare Ekspressing 
lnterferon Gamma Fare Otoimmün 

Tablo 1: Deneysel, IDDM oluşturmak için kullanılan yöntemler. 

Streptozotocin (STZ) 

Hayvanlarda kalıcı diabet oluşturulmasında kullanılan iki ajan vardır. 

Bunlar alloxan ve STZ'dir Alloxan, glukoz ile stimule edilmiş insülin salınımını 

inhibe eder ve yüksek dozlarda beta hücresi nekrozu yapar. Bu ajanla in vivo 

şartlarda diabet oluştur,ulurken bazı sorunlar ortaya çıkmaktadır (fizyolojik 

ph' daki instabilitesi, değişik organiara toksik etkisi, geniş doz varyasyonları gibi). 

Bu yüzden STZ daha çok tercih edilen bir ajandır13 

Streptomyces griseus'dan elde edilen bir nitrozurea derivesi olan STZ, 

sıçan ve kemirgenlerde şiddetli insülin eksikliğine bağlı DM (tip 1 diabet) 

oluşturmaktadır .. STZ'nin ylıksek dozlarda (50-1 00 mg/kg) ve tek seferde 

intravenöz veya intraperitoreal olarak verilmesiyle oluşturulan diabet modeli en 

fazla kullanılan IDDM deneysel modelidir. Bu dozda beta hlıcreleri üzerine direk 

toksik etki gözlenirken, multipl kOçlık dozlarda verilmesiyle otoimmun IDDM 

oluşturulabilmektedir. STZ tek yüksek doz enjeksiyonu ile (50/60 mg/kg) insülin 

seviyesi %10-30 oranında duşmekte ve 200-300 mg/di düzeyinde bir 

hiperglisemi, poliüre, polidipsi, kilo kaybı görülmektedir Buna karşın 
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hayvanlarda ketozis gelişmemekle ve insülin replasmanı yapılmaksızın 

hayvanlar haftalarca yaşayabilmektedir .. STZ tek doz intravenöz 55 mg/kg2
•
14

, 

subkütan 65 mg/kg15
, intramasküler 55 mg/kg16 veya intraperitoneal olarak 55 

mg/kg dozunda 17 kullanılabilmektedir 

STZ'nin etki mekanizmasındaki en önemli husus etkili bir aksidan olması 

ve vücuttaki antiaksidan mekanizmaları etkisiz hale getirerek 1-2 gün içinde 

beta hücre nekrozu oluşturmasıdır .. Bunun sebebi serbest radikal formasyonuna 

bağlı membran hasarı, DNA kırılmaları ve NAD (nikotin adenin dinükleotid) 

depolarındaki azalmadır13 . Böylece insülin üreten beta hücrelerinde antiaksidan 

korunma mekanizması oluşamadığından ciddi bir oksidatif hasar oluşmakta ve 

hücrelerin ölümüne yol açmaktadır. Serbest radikal yok edicileri (scavengerleri) 

ve superoksid dismutaz enzimi ise STZ'nin bu oksidatif etkilerinden beta 

hücresini korumaktadır13 . 

Bu modellerle IDDM oluşturmak mümkündür. Fakat hastalığın etiyolojisi 

başta olmak üzere tüm yönleriyle anlaşılması bu hayvan modelleriyle mümkün 

değildir .. Hastalığın patofizyolojik etkileri ve uzun dönem hasarları konusunda bu 

yöntemlerle yapılan çalışmalar önemli sonuçfar vermiştir. Ayrıca diabetin daha 

iyi tanınması ve komplikasyonlarının engellenebifmesinde hayvan modelleri 

halen altın standarttır 

Diabet Fizyopatolojisi 

Kronik insüfin bağım'lı diabette mikroanjiopati mortalitenin major 

nedenidir. Mikroanjiopatinin sebebi tam olarak bilinmemektedir. 

Mikrosirkülasyondaki hemodinamik değişiklikler ilk önce oluşmakta ve 

mikrovasküler hastalığa yol açmaktadır18 Retina ve böbreklerde görülen 

mikroanjiopati önemli bir klinik bufgudur1819 Fakat mikrosirkülasyondaki bu 

değişiklikler sadece retina ve böbrek gfomerufus yapısını etkilemekte kalmaz, 

derideki mikrovaskülariteyi de kapsar Böylece kronik diabette derinin kan 

akımında değişiklikler ofuşu~0 21
·
22 Rendeli ve arkadaşları, Tip f diabette, lazer 

doppler flowmetre ile nondiabetik bireylerde diabetiklere oranla deri kan 

akımının azalmış olduğunu göstermişferdi~ 1 Bunun sebebini mikrovasküler 

hacim ve hızdaki azalmaya bağlamışlardır Rendel bir başka çalışmasında 

besleyici mikrovasküler yapıların gizlendiği el ve ayak parmaklarının 
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dorsumlarında, diabetik hastalarda, kan akımlarında azalma olduğunu rapor 

etmiştiı22 . Bu yüzden deri, diabetik mikroanjiopatinin klinik olarak 

değerlendirilmesinde ve izlenmesinde önemlidir 

Diabetik olgularda, derideki mikrosirkülasyonda oklüzyondan çok bazal 

membran kalıniaşması olduğu ve bunun muhtemelen glikolizasyona bağlı 

olduğu bildirilmiştiı23 Sıçanlarda mikrovasküler anastomoz sonrasında 

reendotelizasyonun yavaş olduğu ve intimal onarım derecesinin düşük olduğu 

rapor edilmiştiı24 Diabetin yarattığı mikrovasküler anomaliler, özellikle venöz 

anastomozlarda, normal popülasyona oranla 3-4 kat fazla erken venöz 

oklüzyona neden olarak başarısız sonuçlar dağurabilmektedir 12 
.. 

Diabet, mikrosirkülasyon üzerine olan olumsuz etkilerinden başka 

hücresel ve metabolik bozukluklara da yol açmaktadır Bunlar endotel hücre 

proliferasyonu, platelet adhezyon ve aggregasyonunda artma, plateletlerde 

tromboksan üretiminin artması, endotelial prostasiklin yapımının azalması, 

lipoprotein metabolizmasındaki d~ğişiklikler ve azalmış plasminojen aktivatör 

üretimidir Tüm bu tablo kan hiperviskozite ve hiperkoagülobilitesine yol 

açmaktadır. Bunun sonucu olarak da tromboza yatkınlık artmakta, fibrinolitik 

potansiyel azalmaktadır12 25 26 27
•
28

·
29 

Flep Kanlanması 

Derinin kanlanmasına bağlı olarak flepler 3 ana gruba ayrılırlar:Deri 

flepleri, kas ve muskülokotan flepler, fasya ve fasyokatan flepler .. 

Deri fleplerini damarların direk kütanöz sistemleri beslemektedir .. 

Anatomik yapısı belirli arter ve venler subkütan yağ tabakasında deriye paralel 

olarak seyretmektedir. Genellikle baş boyun bölgesinde yer alan bu flepler, 

aksiyel paternli fleplerdir. Belirli bir arter tarfından beslenmeyen ve dermal 

pleksusdan kanlanan flepler ise randam patern li fleplerdir. 

Kas, fasya, subkütan yağ dokusu ve deriyi içeren muskülokütan fleplerde 

besleyici arter kasın içinde yer almakta ve yüzeydeki deriye paralel 

seyretmektedir. Subkütan yağ dokusu ve cil! ise alttaki kas ın arterinden çıkan 

sekonder terminal perforan daliarta beslenir. 
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Fasyoklltan perforatörler, bölgesel arterlerden dallan ır ve kaslar arasında 

yer alan fasya septaları boyunca ilerler.. Derin fasya seviyesinde bir pleksus 

oluşturarak buradan yukarıya çıkan dallarla üzerindeki cildi besler 31
. 

Perforatör tabanlı fleplerde, besleyici damar bir kası penetre edip, 

üzerindeki fasyayı delmekte ve fasya üzerindeki kUtanöz damarlarla 

anastomotik bir ağ oluşturmaktadır. Flep kaldırıldığında fasya ve kas yapısı 

intakt olarak kalmaktadır.. Perforatör damarı derin fasyanın üzerinde veya 

altında izlemek mümkündür. Major avantajı donor saha morbiditesini azaltması 

ve daha uygun rekonstrUksiyonlar ortaya kayabilmesidir Fasya, motor sinir ve 

kas yapısının korunduğu perforatör flepler, fasyakUtan, septokUtan ve direk 

kUtenöz damarlara dayalı fleplerden farklıdırı2 

Mikrodolaşım arteriollerden başlayarak, terminal arterioller, prekapiller 

sfinkter ve kapiller düzeye kadar küçUierek devam eder. Daha sonra çap tekrar 

artarak postkapiller venUIIer, toplayıcı venUIIer ve kas venUIIeri olarak devam 

eder ve arteriellerle aynı çapa (30Q mikron) ulaşır. 

Kan akımının kapiller ağda en son kontrol edildiği nokta prekapiller 

sfinkterdir. Kapillerin çapları 3-7 mikron arasında olup endotel, bazallamina ve 

perisitleri içerir. Postkapiller venUIIerde çap 30 mikrona artar ve damar duvarı 

fibroblastları ihtiva etmeye başlamıştır. Daha sonra venUIIer birleşerek toplayıcı 

venUIIeri oluştururlar ve çap 50 mikro na ulaşır. 

MikrosirkUiatuar sistemde dermis ve subkUtan doku arasında yüzeyel, 

orta ve derin dermal pleksı.ıslar şeklinde tabakalar yer almaktadır. Yüzeyel 

pleksus termoregulasyon ve beslenmede görev alır Orta pleksus 

termoregulasyon ve immünolajik mekanizmalarda rol oynar. Derin pleksus ise 

şantlar ve termoregulasyonda görev alır. Bu tabakalar vücudun değişik 

lokalizasyonlarında, farklı yoğunlukta bulunurlar30
•
31 

.. 

Kayıp deri flepleri patofizyolojisinde , mikrovasküler perfüzyonun yetersiz 

olması en belirgin faktörlerden birisidir32 Yeterli mikrosirkUiasyon dokuların, 

dolayısıyla derinin yaşamı ve fonksiyonu açısından gereklidir. 

Mikrosirkülasyonun, nöral, humoral, metabolik ve fiziksel faktörlerle 

otoregUiasyonu sağlanmaktadır33 

Bu çalışmanın amacı, STZ ile insüline bağımlı diabetik hale getirilmiş 

sıçanlarda perforatar fleplerin güvenilirliğini araştırmaktır Çalışmanın 
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sonuçlarından yumuşak doku defekti olan diabetik hastaların tedavilerinde. 

yararlanılması düşünülmektedir. 

DENEKLER VE YÖNTEM 

Bu çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney Hayvanları 

Araştırma ve üretme Laboratuvarında gerçekleştirildi. Çalışmada ortalama 200 

gr ağırlığında toplam 60 adet 2 aylık dişi Wistar ratlar kullanıldı. Sıçanlardan 19 

adedi 1 O haftalık d iabetik dönemde kaybedildiğinden çalışma 41 adet sıçan ile 

yapıldı. Sıçanlar deney ve kontrol gruplarına ayrıldı .. Deney grupları diabetik 

hayvanlardan oluşmaktadır .. Deney grupları perforatör tabanlı flep grubu ve 

modifiye McFarlane flep grubu olmak üzere iki gruptur Kontrol grupları ise 

nondiabetik hayvanlardan oluşmaktadır. Kontrol gruplarında perforatör tabanlı 

flep grubu ve modifiye McFarlane flep grupları mevcuttur. 

1-) Deney Grupları (n=19) 

Hayvanlar numaralandırıldı ve başlangıç ağırlıkları ölçüldü. Ölçümler 

mekanik tartı ile ve 1 O gr duyarlılıkla yapıldı.. Daha sonra sıçanlara O, 1 molar 

pH=4. 5 sitratlı tampon içinde çözülmüş 55 mg/kg dozda streptozotocin (Sigma 

chemicals) intraperitoneal olarak verildL Kafeslere alınarak izlenen hayvanlar 

normal musluk suyu ve normal sıçan yemi ile besiendi 
1 

Streptozotocin verildikten 48 saat sonra hayvanlardan, anestezi 

verilmeden kuyruk veninden lanset yardımı ile 1 damla kan elde edilerek bazal 

kan şekerleri ölçüldü. Kan şekerleri ölçümleri glukometre cihazı (MediSense 

Abbott Laboratories Company) ile 1 mg/di duyarlılıkla yapıldı ve kan şekeri 

düzeyi 200 mg/di altında olan hayvanlar deney dışı bırakıldı .. Kan şekeri düzeyi 

200 mg/di üzerinde olanlar kafeslerinde normal yem ve su ile bakıma alındı 

a) 10 .. Hafta perforatör tabanlı flep (P . .T .. F .. ) grubu (n=10): 

Diabetli olduğu kanıtlanan ve altışarlı olarak kafeslerde beslenen 

hayvanların 1 O. hafta yeniden ağırlıkları ve kuyruk veninden kan şekerleri 

ölçüldü ve kan şekerf düzeylerinin 200 mg/di uzerinde olduğu belirlendi 
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Diabetik hayvanlardan aşağıda anlatıldığı şekilde perforatör tabanit flepler 

kaldırıldı ve yerlerine dikildi. Hayvanlar anestezi altındayken transparan film 

üzerinde fleplerin ilk boyutlan çizilerek alanları belirlendi. Sıçanlar daha sonra 

ikişerli, üçerli gruplar halinde kafeslerde standart bakıma alındı.. Fleplerin 

kaldırılıp yerine dikilmesinden 7 gün sonra hayvanlar sakrifiye edilerek flep canlı 

alanları ölçüldO. 

Çalışmanın bundan sonraki kısımlarında kolaylık olması için deneyin 

başındaki ağırlık ölçümüne "başlangıç ağırlığı", streptozocin verildikten 48 saat 

sonra ölçülen kan şekerine "diabetik kan şekeri", flepler kaldırılmadan hemen 

önceki kan şekerine "preoperatif kan şekeri", ağırlık ölçümüne de "preoperatif 

ağırlık ölçümü" ismi verildi 

b) 10 .. Hafta McFarlane grubu (n=9): 

On haftalık diabetik hayvanların ağırlıkları ve kan şekerleri ölçüldukten 

sonra kan şekeri düzeyi 200 mg/di altında kalanlar çalışma dışında bırakıldı 

Diabetik hayvanlardan aşağıda anlatıldığı şekilde modifiye McFarlane flepleri 

kaldırıldı ve yerlerine dikildi .. Hayvanlar ikişerli gruplar halinde kafeslere alınarak 

normal diet ve su ile beslendi. Postoperalif 7 gün sıçanlar sakrifiye edilerek flep 

canlı alanları ölçüldü 

ll) Kontrol Grupları (n=22) 

Hayvanlar numaralandırıldıktan sonra başlangıç ağırlıkları ölçüldü. 

Ölçümlerde 10 gr duyarlıkit mekanik tartı kullanıldı. Daha sonra sıçanlara, içinde 

STZ bulunmayan ve sadece taşıyıcı tampon çözelti olan 0,5 cc intraperitoneal 

O, 1 molar pH=4. 5 sitratlı tampon enjekte edildi. Enjeksiyondan 48 saat sonra 

kuyruk veninden alınan kan örneğinde kan şekerine bakıldı ve kaydedildi 

Hayvanlar normal sıçan yemi ve musluk suyu ile altışarlı kafeslerde bakıma 

alındı 

a) 10. Hafta perforatör taban lı flep grubu (n=10): 

Hayvanlar 1 O hafta bakırnda tutulduktan sonra tekrar ağırlıkları ve kan 

şekerleri ölçüldü. Karın bölgesinden perforatör tabanlı flepler kaldırıldıktan 

sonra tekrar yerlerine dikildi. Fleplerin boyutları transparan filme geçirildikten 
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sonra hayvanlar ikişerli gruplar halinde standart bakıma alındı.. Postoperatif 

?..gün hayvanlar sakrifiye edilerek canlı flep alanları ölçüldü. 

b) 10 Haftalık McFarlane grubu (n=12): 

intraperitoneal sitratlı tampon enjeksiyonundan on hafta sonra sıçanların 

ağırlıkları ve kan şekerleri ölçüldü. Sıçanların sırtından 3x1 O cm lik modifiye 

McFarlane flepleri kaldırıldıktan sonra yerine dikildi ve 7 gün sonra sıçanlar 

sakrifiye edilerek canlı flep alanları ölçüldü .. 

Perteratör Taban lı Fleplerin Kaldırılması 

lntraperitoneal ketamin hidroklorür (35 mg/kg) ve xylasine hidroklorid 

5 mg/kg kombinasyonu ile anestezi sağlandıktan sonra abdeminal bölgedeki 

kıllar traş edildi. Flep sınırlarının superior marjinini, ksifoid alt ucundan transvers 

olarak geçen sanal çizgi; inferior marjinini, her iki anterosuperior iliak spinden 

geçen horizantal sanal çizgi ve dikdörtgen şeklindeki flebin yan sınırlarını her iki 

tarafta posterior aksiller katiantıdan geçen sanal vertikal çizgiler oluşturmaktaydı 

(şekil 1) Deri adasının sınırları belirlenip rektus fasyası na kadar insize 

edildikten sonra, her iki yanda lateralden mediale doğru flep kaldırılmaya 

başlandı. Diseksiyon planı panniculus carnosusun altından ilerietiidi (şekil 2). 

Flep, tüm sıçanlarda standart olarak bulunan ve umbilikusun hemen üstünde 

kranial lokalizasyonda yer alan, sağ rektus abdominis kasına ait bir perteratör 

damardı. Bu perteratör damar rektus fasyasını delen sağ taraf ikinci kranial 

pertoratördü (şekil 3) .. Bu sağ taraf ikinci kranial perteratör intakt bırakıldı ve 

diğer tüm pertarotorler kesilerek bağlandı.. Daha sonra flep yatağına iade 

edilerek 4/10 nonabsorbal sütürle yerine dikildi (şekil4)3738 Bu flepte yaklaşık 

% 22 .. 5 oranında nekroz beklenmekteydi37 

Modifiye McFarlane Flebi Kaldırırışı 

lntraperitoneal ketamin hidroklorür 35 mg/kg ve Xylasine hidroklorid 

5 mg/kg kombinasyonu ile anestezi sağlandı Sırt derisindeki tüyler traş edildi 

Hayvanın sırtından 3x10 cm boyutlarında (şekil 5). Modifiye McFarlane flebi 

pedikülü kaudalde kalac?k şekilde, pannikulus karnosus ile birlikte kaldırıldı 

(şekil 6) Daha sonra flep yatağına iade edilerek 4/0 atravmatik sOtür ile devamlı 

-9-



- -6;, 

Şekil1: Perforatör taban lı flep sınırları .. 

Şekil 2: Perforatör tabani ı flebin panniculus carnosus altından kaldırılmış şekli.. 
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Şekil 3: Perforator taban lı flebi besleyen sağ rektus kas ı kaudal ikinci 
perforator arteri 

Şekil 4: Perforator tabanlı fl~bin kaldırıldıktan sonra yerine tekrar si.ıtürlenmiş 
hali 

-ll-



Şekil 5: Kaudal tabanlı modifiye Mc FarJane flebinin çizimi. 

Şekil 6: Kaudal tabani ı modifiye Mc Farlane flebinin kaldırılmış hali 
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r 
i olarak sütüre edildi. Tüm cerrahi işlemler aynı kişi tarafından tarafından 

gerçekleştirildi.. Bu flebin distalde yaklaşık %50 oranında nekroze gideceği 

bilinmekteydi34
·
3536

.4°. 

Flep Canlı Alanı Ölçümü 

Tüm gruplarda flepler kaldırılıp yerine dikildikten 7 gün sonra sıçanlar 

eter ile sakrifiye edildi. Transparan film üzerine flep canlı alanı çizilerek 

belirlendi (Şekil 7,8). Kareli milimetrik kağıt kullanılarak flebin canlı alanı 001 

cm 2 duyarlılık düzeyinde ölçüldü40 Nekroze alanlar kontrakle olduğundan ve 

orijinal boyutlarını yitirdiğinden yüzey alanları ölçülemedi. 

Histopatolojik Değerlendirme 

Deney ve kontrol gruplarında hayvanlar sakrifiye edildikten sonra 

perforatör tabanlı flep ve McFarlane fleplerinden yara iyileşmesini 

değerlendirmek amacıyla biopsileri (her gruptan beşer adet) alındı Bunun için 

fleplerin pedikül tarafından insizyon hattını içine alan 1 x0,5 cm boyutlarında, 

flebi ve flebe komşu deriyi içeren tam tabaka biopsiler alındı Alınan biopsiler 24 

saat formelde tespit edildikten sonra biopsi uzun hattına paralel kesitler alındı. 

Hemotoksilin ve eosin ile bayandıktan sonra ışık mikroskobu altında 

değerlendirildi .. 

Bu biopsilerde epidermis, dermis tabakalannın histolojik yapısı, flep 

insizyon hattındaki hücre popülasyonu, endotel yapısı ve neovaskillerizasyon 

deney ve kontrol gruplarında karşılaştırıldı .. Bu incelemeler, Akdeniz Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı'nda yapıldı. 

Mikroanjiografi 

Deney ve kontrol gruplarındaki hayvaniara postoperalif ?.gün aşağıdaki 

yöntemle anjiografi uygulandı. 

Hayvan anestezi altında iken sol karotid arter 24 numara katater ile 

kanüle edildi. 1/1 O luk çözeltisinden 1 cc hepari n (liquemin) 24 no kanülden 

enjekte edildi Ardından 1 O cc lik bir enjektör ile her denekle, yaklaşık 20-30 cc 

%30'1uk baryum sulfat (fadyobarit), flep kenarlarından koyu beyaz renkli baryum 
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Şekil 7: Modifiye McFarlane flebindeki nekroz alanları. 

Şekil 8: Perforator tabanit flepte postoperatif 1 .. hafta sonunda canlı ve nekroze 
alanlar 
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sülfat gelene dek enjekte edildi. Sıçanlar öldükten sonra McFarlane grubunda 

flep ve komşu sağlıklı sırt derisi , perforatör tabanlı flep grubunda fleplerle 

beraber komşu karın cildi eksize edildi. Bu deri parçaları steril eldiven kağıdı 

üzerinde direk film kaseti üzerine yerleştirilerek, 40 kV, 100 mA, 0.125 saniye 

dozunda mammografi cihazıyla x--ray grafileri çekildi39 

istatistik 

Istatistiksel analiz için SPSS 1 0 .. 0 (Statistical Package for Social 

Sciences) yazılımı kullanıldı. Gruplardaki değerlerin normal dağılıma uygun olup 

olmadığına Kolmogorov-Smirnov tek örneklem testi ile bakıldı. Gruplar arası 

genel karşılaştırma için Kruskai-Wallis varyans analizi uygulandı. Gruplar arası 

ikili karşılaştırmalarda ise Mann-Whitney U testi; grup içi karşılaştırmalar için 

Wilcoxon işaret testi kullanıldı. Sonuçlar ortalama, standart sapma olarak 

gösterildi. P<O. 05 değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

SONUÇLAR 

Çalışmanın bundan sonraki kısmında, daha rahat anlaşılabilmesi için 

diabetik perforatör tabanlı flep kaldırılan gruba !Grup; perforatör tabanlı flep 

kaldırılan kontrol grubuna II.Grup; diabetik modifiye McFarlane flebi kaldırılan 

gruba lll Grup ve modifiye McFarlane flebi kaldırılan kontrol grubuna IV Grup 

isimleri verilmiştir. 

Gruplar 

.-----------
Perforatör Taban lı Flep 

1\ 
Grup! 

Diabetik 
(n=1 O) 

Grup ll 
Nondiabetik Kontrol 

(n=10) 

Modifiye McFarlane Flebi 

1\ 
Grup lll 
D iabetik 

(n=9) 

Grup IV 
Nondiabetik Kontrol 

(n=12) 

Çalışmamızda 1 grup içindeki deneklerden birisinde postoperatif 

periodda otokanibalizm izlenmiş ve flep kaybedilmiştir Bu denek çalışmadan 
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çıkarılarak istatistik çalışmalara dahil edilmemiş ve bu yüzden 1 gruptaki toplam 

denek sayısı 11 'den 1 O'a düşmüştür .. Ikinci gruptaki deneklerden birisinde ise 

postoperatif dönemde kaldırılan perforatör tabanlı flepde tamamen nekroz 

izlenmiş ve bu denek çalışmadan çıkarılmıştır .. Böylece ikinci grup toplam denek 

sayısı 11 'den 1 O'a düşmüştür. Flepteki tam nekroz nedeni olarak flebi besleyen 

perteratör damarın, flebin yerine sütürlenmesi esnasında kopması 

düşünülmüştür. Üçüncü gruptaki deneklerden birisinde, preoperatif kan şekeri 

ölçümü 170 mg/di olarak izlenmiştir Bu yüzden denek nondiabetik olarak kabul 

edilmiş ve çalışmadan çıkarılmıştır3 . 

Yapılan istatistiksel çalışmalarda başlangıç ve preoperatif ağırlıklar 

açısından grup içi değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunamadı. Yine grup içlerinde diabetik kan şekeri ve preoperatif kan şekeri 

ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. Grupların 

kendi içlerinde, flep alanları ve 1. hafta sonundaki canlı flep alanları 

karşılaştırıldığında ise hem diabetik hem de nondiabetik gruplarda istatiksel 

olarak anlamlı azalma bulunmuştur .. (p<0 .. 001) 

Grupların ağırlık, kan şekeri ve flep alanı verilerinin ortalama, minimum 

ve maksimum değerleri tablo 2 'de görülmektedir. 

Grup 1 de ortalama perforatör tabanlı flep alanı 2814+/-303 mm2 

(minimum 2111 mm2
, maksimum 3153 mm2

) olarak belirlenmiştir. Bu grupta 

canlı flep alanı ortalama 1158+/-590 mm2'dir (minimum 159 mm2
, maksimum 

2041 mm2
) Canlı flep alanının, toplam perforatör taban lı flep alanına oranı grup 

\ 

1 de %41+/-21 olarak bulunmuştur .. Grup ll de ortalama flep alanı 2924+/-372 

mm2 (minimum 2172 mm2
, maksimum 3329 mm2

), ortalama canlı flep alanı 

1926+/-787 mm2 (minimum 863 mm2
, maksimum 3024 mm2

) ve canlı flep 

alanının, toplam flep alanına oranı %65+/-25 olarak bulunmuştur .. 

Grup lll de flep alanı tüm sıçanlarda 3000+/-0 mm2 iken canlı flep alanı 

ortalaması 1461+/-307 mm2 (minimum 758 mm2
, maksimum 1868 mm2

) olarak 

izlenmiştir. Canlı flep alanının, toplam flep alanına oranı ise %49+/-10'dur. 

Grup IV'de flep alanı tüm denekierde sabitken (3000+/-0 mm2
), ortalama 

canlı flep alanı 1972+/-291 mm2 (minimum 1258 mm2
, maksimum 2396 mm2

) 

ve canlı flep oranı %66+/-1 O'dur 
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-------

Başlangıç Ağırlık Preop Ağırlık Kan Şekeri Kan Şekeri Preop Flep Alanı Flep Canlı Alanı 
Enjeksiyon Sonrası 

Ort Min. Max. Ort Min. Max. Ort Min. Max. Ort Min. Max. Ort Min. Max. Ort Min. Max. 

Grup 1 203+/-13 180 220 197+/-22 160 240 483+/-135 301 600 432+/-166 223 600 2814+/-303 2111 3153 1158+/-590 159 2041 

' 

-, Grup ll 206+/-13 190 230 206+/-15 190 240 97+/-15 72 118 101+/-11 85 119 2924+/-372 2172 3329 1926+/-787 863 3024 
ı 

Grup lll 194+/-21 160 220 192+/-23 160 230 459+/-107 301 1595 360+/-74 296 539 3000+/-0 3000 3000 1461+/-307 758 1868 

Grup IV 217+/-19 170 240 217+/-17 180 240 103+/-17 75 126 102+/-11 86 125 3000+/-0 3000 3000 1972+/-291 1258 2396 

ı 

Tablo 2: Grupların ağırlık, kan şekeri ve flep alanı verileri ortalama (ort.), mınımum (mın.) ve maksımum (max.) değerlerı. 
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%Fiep Canlı Alanı 

Ort Min. Max. 

41+/-21 6 66 

65+/-25 29 100 

49+/-10 25 62 

66+/-1 o 42 80 



Tablo 3 de deney {grup 1 ve grup HI) ve kontrol (grup H ve grup IV) 

grupJan arasındaki ortalama flep ve canlı flep alanları karşılaştırılmalı olarak 

jzjenmelrtedir 

Grup! 
{PTF+DM) 

Grup tl (PTF) Grup lll (Mc 
Fa~lane+DM) 

lıııFıepAıanıarı ı:ııCanlı FlepAianıarı 1 

Tablo 3: Grupların ortalama ffep ve canlı flep alanları. 

GruplV(Mc 
Fa~lane) 

Tablo 4 de flep canlı alanlarının gruplara göre minimum ve maksimum 

değerleri izlenmektedir .. 

3500 

"'E 3000 
E 
ı: .2500 
aı 

i2000 
iii 
~ 1500 
Gl 

ii: 1000 
c 
<1\1 500 u 

o 
Grup! 

{PTF+DM) 
Grupfl (PTFJ Grup lll (Mc 

Farlane+DM) 

ll!lmin .. mı max. 

Grup IV (Mc 
Farlane) 

Tablo 4: Flep canlı alanlannın gruplara göre minimum ve maksimum değerleri. 
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Tablo 5 de grupların enjeksiyon sonrası ve preoperatif ortalama diabetik 

ve nondiabetik kan şekeri değerleri görülmektedir 

600 
ı: 

~500 :, 
c: 
~400 

~ 
l::roo 
o 
"' IS 2oo 
~ 

"' ~ 100 c w 
o 

Grup 1 
(PTF+DM) 

Grup ll (PTF) Grup lll (Mc 
Farlane+DM) 

mEnjeksiyon sonrasi kan şekeri ımPreop kan şekeri 

Grup IV(Mc 
Farlane) 

Tablo 5: Grupların enjeksiyon sonrası ve preoperatif ortalama kan şekeri 

değeı-leri 

Tablo 6 da gruplardaki denekierin ortalama başlangıç ve preoperatif 

ağtrfıkları izlenmektedir. 

220 

21S 

2111 

- 2115 E 
~200: - . 
~ 195 ;:: 

~190 
185 

18& 

t15 
Grup J (PTF+DM) Grupll(PTf) GruplH(Mc 

Farlane+DM) 

ı w Başlangıç Ağıtiık ııııPreop Ağıtiık 

GrupJV(Mc 
Farlane) 

Tablo 6: Gruplara göre ortalama başlangıç ve preop ağırlıkları. 
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Gruplar kendi aralarında karşılaştırıldığında, grup 1 ve ll arasında 

başlangıç ve preoperatif ağırlıklar açısından anlamlı bir farklılık bulunamamıştır .. 

Gruplar diabetik ve nondiabetik olduğundan, kan şekerleri arasında istatistik sel 

olarak anlamlı bir fark mevcuttur (p<O. 001 ).. Flep canlı alanları bu iki grup 

arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

Flep canlı alanları % ile ifade edilip karşılaştırma yapıldığında, bu iki grubun 

yaşayan flep alanlarının birbirinden istatistiksel olark farklı olduğu ve diabetik 

grupta belirgin azalma olduğu izlenmiştir 

Benzer şekilde grup lll ve IV arasında bir karşılaştırıtma yapıldığında, 

hem deney hem de kontrol grubunda, aynı ölçülerde sırt flebi kaldırıldığından, 

bu iki grup arasında hem yaşayan flep alanı hem de % canlı flep alanı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir azalma ortaya çıkmaktadır (p<0 .. 001) 

Aynı iki grup arasında yapılan istatistiksel çalışmalarda hem başlangıç ve 

preoperatif ağırlıklar ve hem de kan şekerleri açısından anlamlı farklılık 

bulunmuştur. 

Diabetik deney grupları olan grup ı ve lll karşılaştırıldığında ise hiçbir 

parametre arasında (ağırlıklar, kan şekerleri, flep alanları, canlı flep alanları vs . ) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur 

Diabetik 1 deney grubu ve nondiabetik kontrol grubu olan IV grup 

arasında yapılan istatistiksel karşılaştırmada ise tüm parametreler arasında 

anlamlı bir farklılık izlenmiştir. 

Benzer şekilde nondiabetik kontrol grubu olan IL grup ile diabetik olan lll. 

grup arasında yapılan karşılaştırmada, flep canlı alanları ve ağırlıklar açısından 

belirli bir fark yok iken (p>0,05), kan şekerleri açısından istatistiksel olarak 

belirgin bir farklılık mevcuttur (p<0,001 ). 

Son olarak, farklı fleplerin kaldırıldığı nondiabetik kontrol grupları olan 

grup ll ve IV karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak hiçbir parametre arasında 

anlamlı bir farklılık mevcut değildir 

Grupların birbirleri ile olan farklı parametrelı:ırdeki ikili karşılaştırmaları ve 

istatistiksel olarak farklılıkları tablo 7 de verilmiştir 
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Başlangıç Preop Enieksiyon Preop Kan Flep Canlı %Fiep 
Ağırlık Ağırlık 

sonrası 
Şekeri Alanı Canlı Alanı 

Kan Şekeri 

Grup 1-11 P>0,05 P>0,05 0,001 0,001 P>0,05 0,035 

Grup ı- lll P>0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05 

Grup 1-IV 0,03 0,025 0,001 0,001 0,001 0,006 

Grup ll- lll P>0,05 P>0,05 0,001 0,001 P>0,05 P>0,05 

Grup ll-IV P>0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05 

Grup lll ·IV 0,023 0,018 0,001 0,001 0,001 0,001 

Tablo 7: Grupların değişik parametreler açısından ikili olarak karşılaştırılmaları. 

Aynı fleplerin kaldırıldığı perteratör tabanlı diabetik deneysel grup 1 ile 

nondiabetik kontrol grubu ll'nin, canlı flep alanları açısından istatistiksel 

karşılaştırılması tablo 8 ve tablo 9 da görülmektedir 

2500 

"E 2000 
E 
c 
.!!! 1500 
<( 
c. 
.!! 1000 LL 

ı:: 

8 500 

o 
Grup ı Grup ll 

1 ıı;ı Flep Canlı Alanı 1 

Tablo 8: iki grup arasında canlı flep 

alanları açısından istatistiksel bir fark 

yoktur (P>0,05). 

80 

70 
ı:: 

"' 60 
<i: 

50 
ı:: 

"' 40 u 
c. 30 .!! 
LL 

~ 20 
o 

10 

o 
Grup 1 Grup ll 

1 
lll % Rep Canlı Alanı 

1 

Tablo 9: iki grup arasında % canlı flep 

alanları açısından istatistiksel bir farklılık 

vardır (P<O. 005) 

Aynı fleplerin kaldırıldığı (modifiye McFarlane) diabetik deneysel grup lll 

ile kontrol grubu IV' ün, canlı flep alanları açısından karşılaştırılmaları tablo 1 O 

ve tablo 11 de görillmektedir. 
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"' 2500 

E 
E 2000 

;: 
"' 1500 (( 

"E 1000 

"' u 
Q. 500 
cv 
ii: o 

Grup lll Grup IV 

lll Flep Canlı Alanı 

Tablo 10: Modifiye McFarlane flebi 

kaldırılan diabetik ve nondiabetik 

gruplar arasında, flep canlı alanları 

istatistiksel olarak farklıdır (P<0,001) 

80 

70 
;: 

60 "' ;;: 
50 

ı: 

"' u 40 

Q. 30 

"' ii: 20 
,e o 

10 

o 
Gruplll Grup IV 

ı lll % Rep canlı Alanı ı 

Tablo 11: Modifiye McFarlane flebi 

kaldırılan diabetik ve nondiabetik 

gruplar arasında, % flep canlı alanları 

istatistiksel olarak farklıdır (P<0,001) 

Sıçanlarda 

karşılaştı rı Id ığ ı nda, 

kaldırılan fleplerden elde edilen mikroanjiografiler 

grup 1 diabetik hayvanların karın fleplerindeki anjiografik 

görllnllm ile grup ll nondiabetik hayvanların anjiografileri benzer özellikler 

içermekteydi Gruplardaki damarlanme yapısı ve ağı hemen birbirinin aynısı 

görllnllmdeydi Anjiografilerdeki damar sayısı, damar ağı kalibrasyonu ve 

perteratör damar kalınlığına bakılarak diabetik ve nondiabetik denekieri ayırt 
\ 

etmek olanaksızdı.. Fleplerin nekroz alanlarında belirgin bir damarsız bölge 

izlenmekteydi (şekil9 ,10,11,12). 

Diabetik grup lll ve nondiabetik grup IV den elde edilen modifiye 

McFarlane fleplerinin anjiografileri karşılaştırıldı ve benzer özellikler izlendi. Her 

iki grup anjiografide de damar ağı örgllsll, damar kalibrasyonları ve damar 

sayıları hemen hemen aynı duzeydeydi. McFarlane fleplerinin nekrotik 

alanlarında damarsız bölgeler ve periferindeki normal cilt yapısında, artmış 

vasklller ağ yapısı göze çarpmaktaydı (şekil 13, 14, 15, 16) .. 

Diabetik ve nondiabetik sıçanlardan elde edilen yara iyileşmesi biopsileri 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı'nda incelendi 

Biopsilerde yeni damar oluşumunun (anjiogenezin) nondiabetik kontrol 
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gruplarında diabetik gruplara göre daha fazla olduğu izlendi.. Mikrotrombus 

formasyon u ve küçük damarlarda tıkanuklıklar daha sık d iabetik gruplarda göze 

çarpmaktaydı.. Diabet için belirgin olan bazal membran kalınlaşması, tüm 

diabetik hayvan cilt biopsilerinde ileri derecede mevcuttu .. Eritrositlerin damar 

yapıları içinde birbirlerine yapışarak oluşturdukları ve viskozite artışını gösteren 

röle formasyon u, d iabetik deney gruplarında daha belirgindi.. No nd iabetik kontrol 

gruplarında röle formasyonuna nadir rastlandı. Yara iyileşme hatlarındaki hücre 

profiline bakıldığında diabetik deney gruplarında polimorfonükleer lökosit ve 

mikst hücre gruplarının daha ağırlıklı olduğu; nondiabetik kontrol gruplarında ise 

lenfasit ağırlıklı bir hücre popUlasyonu olduğu izlendi .. Mikrotrombus ve röle 

formasyonlarının diabetik gruplarda daha sık izlenmesi ve bazal 

membranlardaki bariz kalınlaşma, histopatolojik olarak deney grubunda 

oluşturulan IDDM modelini desteklemekteydi (Şekil i?, 18, 19, 20) .. 



Şekil 9 - 1 O: Perforatar taban lı flep kaldırılan diabetik deney grubundan iki anjiografi 

Şekil 11 - 12: Perforatar taban lı flep kaldırılan nondiabetik kontrol grubu anjiografıleri 
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Şekil 13 - 14: Modifiye Mc Farlane flebi kaldırılan d iabetik deney grubundan 
anjiografi örnekleri. 
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Şekil 15- 16: Modifiye Mc FarJane flebi kaldırılan nondiabetik kontrol grubu 
AnjiografilerL 
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Şekil 17: Diabetik deney grubundan alınan ci lt biopsisinde bazal membran 
kalıniaşması ve mikrotrombuslar izlenmekte .. (HE boyası, x200) 
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Şekil18: Diabetik hayvan cilt biopsilerinde bazal membran kalınlaşması. 
(HE boyası, x200) 
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Şekil 19: Nondiabetik kontrol grubundan elde edilen cilt biopsilerinde sayıca 
artmış, geniş lümenli damar yapıları .. (HE boyası, x200) 
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Şekil 20: Nondiabetik cilt biopsisinde sayıca artmış damar yapıları 
(HE boyası, x200) 

-30-



TARTIŞMA 

Glukoz toleransına azalma ve açlık hiperglisemisi ile karakterize bir 

hastalık olan diabetin, herediter ve çevresel faktörlerle çok değişken ilişkiler 

içinde olduğu bilinmektedir .. Hastalığın en önemli özellikleri anormal insGiin 

sekresyonu, kan şeker seviyelerinde uygunsuz yükselme ve çeşitli son organ 

komplikasyonlarıdır (nefropati, retinopati, n.öropati ve artmış ateroskleroz gibi} .. 

Genel olarak hastalığı tip ı ve ll olmak üzere ikiye ayırmak mümkündür: Tip 1 

Diabetes Mellitus'da pankreas ada hücrelerine karşı gelişmiş bir otoimmuniteye 

bağlı olarak insülin hormonu yapımında bir yetersizlik mevcuttur. (insülin 

bağımlı Diabetes Mellitus).. Tip ll Diabetes Meflitus'da insülinin uygunsuz 

salınımı ve insülin reseptörlerinin periferik direncine bağlı olarak bir hipergiisem i 

oluşmaktadır1 

ilk olarak 5. ve 6 yüzyılda Hintli doktorlar tarafından d iabetin şekerli idrar 

tadından bahsedilirken 18 .. yüzyılda John Rollo ilk olarak "diabetes mellitus" 

terimini kullanmıştır. ilk olarak 1889'da Von Mering tarafından pankreatektomi 

uygulanan köpeklerde diabet oluşturulmuştur. insulin 1921 yılında keşfedilmiş 

ve daha sonraki çalışmalarda hastalık etyopatogenezi ve tedavisi hakkında 

değerli bilgiler elde edilmiştir. 

23649 hastada yapılan bir çalışmada temiz cerrahi insizyonlarda, 

diabetiklerde enfeksiyon riski beş kat artmıştır5B Tüm diabetik hastaların 

yaklaşık % 15'i herhangi bir dımanda iyileşmeyen yarala ra sahip olmaktadıı2. 

Diabetes mellitusun yara iyileşmesini azaltıcı bir risk faktörü olduğu 

kanıtlanmıştır5 Yara enfeksiyonlarında diabetin bir risk faktörü olduğu 

bilinmektedir60 Özellikle alt ekstremitede diabete bağlı ortaya çıkan iyileşmeyen 

yaraların bakımı ve tedavisi halen plastik cerrahinin önemli problemlerinden 

biridir. Civar dokulardaki mikrovasküler ve makrovasküler patojilerden dolayı 

serbest doku transferleri gibi kampiike tedavi yöntemlerinde bile yeterli sonuçlar 

alınamayabilmektedir43 Alt ekstremite yumuşak doku defektierinde en sık 

rastlanan etyolojik faktörlerden biri diabettir44 Diabetin, yara iyileşmesi ve 

tedavisi konusunda bu kadar büyük problemler oluşturmasında hiç kuşkusuz 
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iskemi, nöropati ve enfeksiyonu kapsayan kompleks patofizyolojisi önemli yer 

tuta~3 

Minkowski ve Von Mering'in pankreatektomi ile köpekte diabet hastalığı 

modeli oluşturmasından sonra bu hastalığın kliniğine benzer modeller 

oluşturmak için kimyasal maddeler ve virüsler kullanılmıştır.. Bu yöntemler 

diabetteki metabolik bozukluklar ve komplikasyonların patogenezi açısından 

aydınlatıcıdır Ancak, hastalığın etiopatogenezindeki olayları tam olarak 

yansıtamamaktadırlar. Diabet modelleri içinde en sık kimyasal ajaniara 

başvurulmaktadır .. Bu maddeler arasında en sık kullanılanı streptozotocin ve 

alloxan dır1314• 15 • 16 • 17A7·61 Alloxan in vitro şartlarda beta hücreleri üzerine 

spesifik olarak inhibitör ve sitotoksik etkiye sahiptir.AIIoxan ile in vivo koşullarda 

diabet oluşturulurken birtakım sorunlar yaşanmaktadır.. Fizyolojik vücut pH 

değerinde instabilitesi, diet şekerlerinin muhtemel koruyucu etkileri, yaş ve türe 

göre geniş doz varyasyonları ve yüksek dozlarda diğer organiara toksik etkileri 

bunlardan bazılarıdır. Streptozotocin bir nitrezüre derivesi olup yüksek dozlarda 

glıçlü oksidatif etkisi ile direk beta hücresi hasarı, multipl düşllk dozlarda ise 

otoimmlln mekanizma ile hücre harabiyeti yaratmaktadır STZ tek yüksek doz 

verildiğinde 1-2 gün içinde IDDM oluşturmaktadır13 . STZ enjeksiyonunu takiben 

insülin seviyesinde dllşme, hiperglisemi, polillre, polidipsi ve kilo kaybı 

oluşmaktadır. STZ ile oluşturulan diabet modellerinde, diabet kriterleri olarak 

kilo kaybı, glikozüre, ve hiperglisemi kabul edilebilmektedir4851
. STZ ile 

oluşturulan diabet modeli en fazla kullanılan IDDM deneysel modelidir13
. 

1 

Diabette yara iyileşmesinde görülen gecikme ve zayıflığın mekanizması tam 

olarak anlaşılamamıştır46 ·4 Yara iyileşmesinin gecikme nedeni büyüme faktörü 

eksikliğinden, lökosit infiltrasyonundaki değişime ve kollajen yapımındaki 

bozulmaya dek pek çok nedene bağlanmaya çalışılmıştır5 6 7 

Diabetes mellitus komplikasyonları, sinir, deri, retina, böbrekler, kalp, beyin 

gibi pek çok doku ve organa zarar vermektedir. Tüm bu dokularda, zararın ana 

sebebi mikro ve makro sirkülasyonu etkileyen vasklller hasardır Diabetin 

vasklller anomalileri, sirkülasyonun, besleme, bağışıklık sistemi, 

hemostoz/fibrinoliz ve yara iyileşmesi gibi önemli fonksiyonları değiştirmektedir 

Diabetik vasküler anamaliler genellikle hücre dışı ve hücresel olrak 

sınıflandırılabilir En önemli hücre dışı değişiklik bazal membran kahnlaşmasıdır 
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ve tüm dokularda izlenir. Bu kalınlaşmada hem protein hem de karbonhidrat 

içerikleri rol almaktadır. Protein içeriğinde görülen artışta özellikle kapiller 

hücrelerden salgılanan tip IV kollajen artışı önemli iken karbonhidrat içeriğindeki 

artış enzimatik ve nonenzimatik glukolizasyonla olmaktadır .. Bazal membrandaki 

bu kalıniaşma birkaç mekanizma ile vasküler disfonksiyona neden olmaktadır. 

Bu mekanizmalardan biri de vasküler hücre metabolizmasındaki değişiklikler ve 

hücre migrasyonu, hücre yapışması ve büyüme gibi fonksiyonlarda 

bozulmalardır 

Diabette belirli tip vasküler hücreler etkilenmektedir. Kapiller yapısında 

diabetten etkilenen hücreler endotel hücreleri ve perisitlerdir. Endotel 

hücrelerinde aktivasyon ve proliferasyon izlenmekte ve buna bağlı olarak da 

diabetik mikrodolaşımda, mikroanevrizmalara rastlanmaktadır. 

Kollajen depozisyonu, DNA ve protein miktarları gibi yara ile ilgili 

parametrelerde, diabete bağlı azalmalar saptanmıştır .. STZ diabetik sıçanlarda, 

kollajen depozisyonundaki azalma, azalmış yara gerim kuvvetiyle korele 

bulunmuştur insan ve hayvan diabet modellerinde elde edilen yara iyileşmesi 

verilerinde, açık yaraların kontraksiyon oranlarında azalma, azalmış kapiller 

volüm, azalmış sayıda polimorfonükleer hücreler, artmış ödem, azalmış sayıda 

fibroblast, azalmış neovaskütarizasyon ve artmış enfeksiyon oranları göze 

çarpmaktadır.-2 Diabete bağlı mikrosirkülasyonda fonksiyonel değişiklikler 

olmaktadır .. Sıçanlarda 1-2 aylık diabet sonucunda deri ve iskelet kaslarına 

giden kan akımında azalma tespit edilmiştir16 ·20 
1 

Diabetin hiperkoagulobilite ve hiper viskoziteye neden olduğu ve venöz 

sirkülasyonu olumsuz etkileyerek özellikle anastomozlarda, tromboz riskini 3-4 

kat arttırdığı bildirilmiştir Anostomatik bölgelerde gecikmiş intimal iyileşme göze 

çarpmaktadır12• 52· 54 • 63 Diabetik hastalardan alınan plateletlerin, aggregon 

ajaniara karşı sensevitesi ve adezyon oranı fazladır. Diabetik olgulardan elde 

edilen plateletlerde arachidonik asit stimulasyonuna bağlı TXA2 (tromboksan A2) 

ve onun stabil metaboliti olan TXBz (tromboksan B2) oranları artmakta ve açlık 

glukoz seviyesiyle, bu artış arasında pozitif bir korelasyon görülmektedir. Artmış 

platelet agregasyonu da, artmış TXAz sentezine bağlanabiliı-29 Plasma içinde, 

platelet aktif Von Willebrand faktörü ve faktör VIII antijeni belirgin şekilde 
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artmıştır. Bu, intravaskuler koagulasyonu ya da oransız üretim veya yıkımı 

açıklayabili~7 64 

Kanın içinde asılı halde dolaşan eritrositler kanın basit bir sıvıdan farklı bir 

akışkan dinamiğine sahip olmasına sebep olur. invivo olarak kanın vizkozitesi 

akım hızı ile değişir. Yüksek hız, düşük vizkozite ile birliktedir. Büyük 

damarlarda yüksek hızda aksiyel akım vardır. Fakat küçük damarlarda akım 

şekli belirgin olarak değişir Kontrolsüz diabette, kırmızı kan hücresi membran 

proteinlerinde oluşan nonenzimatik glikalizasyon sonucunda eritrosit 

membranındaki deformobilite, mikrovizkozite gibi bazı fizyolojik özellikler 

değişmektedir6 Mikrodolaşımda hücreler birbirleri ile çarpışır, sıkışır ve rulo 

formasyonları oluştururlar4 Vizkozite normal hematokrit düzeyinde ve normal 

akım hızında minimal öneme sahiptir, fakat düşük akım hızlarında önemi artar. 

Venüllerde çap arteriollerden daha geniş olduğu için debi sabit kalırken akım 

hızı düşer .. Akım hızında d üşmeye bağlı olarak da vizkozite postkapiller yatakta 

prekapiller yataktan daha yüksek seviyelere çıkar. Postkapiller rezistans artar, 

bu da kapiller içi basıncı artırır Kapiller içi basınç artışı da kapillerlerden doku 

arasına sıvı kaçışını fazlalaştırır. Dolaşımın koşulları daha da güçleşir. 

Dalaşımda çamurlaşma, eritrosit-trarnbasit agregasyonları, mikrotombuslar ile 

kapiller blokaj ve doku hipaksisi ortaya çıkar. Sonuçta dokuda asidoz, kapiller 

endotel hasarı ve ilaveten daha fazla agregasyonlar ve trombuslar oluşur40 

Hiperglisemi, kırmızı kan hücresi deformebilitesini azaltmakta ve kan 

viskozitesini arttırmaktadır49 Diabete bağlı hiperviskozite ve hiperkoagulasyonun 
1 

sebepleri: kapiller bazal membran kalınlaşması, endotelin hücre poliferasyonu, 

platelet aggregasyon ve adhezyonunda artma, plateletlerin tromboksan 

üretiminin artması, endotelyal prostasiklin yapımının azalması, lipoprotein 

metabolizmasındaki değişiklikler ve azalmış plazminojen aktivatör üretimidir 12
• 
16 

Yeterli mikrosirkülasyon, dokuların ve dolayısıyle derinin yaşamı ve 

fonksiyonu açısından gereklidir. Otoregülatör mekanizmalar, derinin temel 

ihtiyaçlarını kontrol eder .. Bunların başında en önemlisi vasküler sistemin nöral 

regülasyonudur Humoral, metabolik ve fiziksel faktörler vasküler sistemin 

mikrosirkülasyonuna etki eden unsurlardır. Hiperglisemi direk olarak kan 

damarlarındaki kan akımı otoregulasyonunu bozmaktadır50 Mikrovasküler 

volüm ve hız azalmaktadı~1 Diabette, besleyici mikrovasküler yapıların 
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gözlendiği el ve ayak parmaklarının dorsumunda, kan akımında azalma 

izlenmişti~2 

IDDM geç komplikasyonları arasında, ekstremitelerde, deri ve sübkütan 

dokuda iskelet kas ı, myokardda ve sinir sisteminde, kapiller lU menlerde daralma 

ya da komple oklüzyon ortaya koyulmuştur .. Bu dokularda, PAS+ (periodik asit­

Schiff) materyal birikimine bağlı kapiller duvarında kalınlaşma, bazal membran 

genişlemesi ve endotel hücre proliferasyonu görülmektedir.. Bu lezyonlar lokal 

ve segmental olabilir18 Bazal membran pasif bir yapısal destek değil, 

mikrosirkülasyonda vasküler permeabiliteyi belirleyen, endotel hücre bölünme 

ve migrasyonunu düzenleyen bir yapıdır. Perisiller kontraktil yapılar olup damar 

çapını, kan akım hızını, kan akımını düzenleyen otoregülatör cevapları kontrol 

ederler58
•
67 Periferal kapillerdeki geçirgenlik artışıyla, makromoleküllerin 

transkapiller trafiği artar ve sonunda kapiller duvarda bu moleküller birikmeye 

başlar Özellikle iskelet kası bazal membranlarında lg G ve albumin birikimi 

göze çarpmaktadır.. Bu birikim ilerledikçe daha ileriki safhalarda progresif 

kapiller duvar hyalinizasyonu, kalınlaşma, proliferasyon ve intrakapiller tromboz 

ve luminal obiiterasyon görülür Sonuçta oksijen taşınması zorlaşır ve 

sirkUiatuar bozukluk oluşur 18 57
•
65 66 

Diabetteki doku hasarına neden olan diğer bir mekanizma uzun yaşayan 

proteinlerde (kollajen, lens kristali, hemoglobin gibi) meydana gelen 

nonenzimatik glukolizasyondur 

etkileri, metabolik enzimleri 
1 

Nonenzimatik glukolizasyonun kısa sUreli 

etkileyerek ortaya çıkar. Nonenzimatik 

glukolizasyon, glutathion redüktoz enziminin kinetiğini etkiler. Böylece daha 

fazla serbest radikal aktivitesi ve hücresel hasar oluşur. 

Biz çalışmamızda diabet oluşumunu desteklemek ve elde ettiğimiz sonuçları 

doğrulamak amacıyla perforatör tabanlı flep modeli yanında darsal tabanlı 

modifiye McFarlane flebini seçtik. McFarlane flebinde, majör deri kanlanmasını 

sağlayan direk kütanöz damarlar sırttan kaldırılan flebi beslemektedir 

insanlarda deri kanlanması daha çok muskülokutan damarlarla olmaktadır 

Bunun dışında sıçan ve insandaki sirkülatuar sistem birbirine çok yakındır ve 

farklılıklar daha çok damar boyutları ile ilgilidir Khouri tarafından tanımlanan 

kaudal taban lı 3x1 O cm lik modifiye McFarlane flebi, istatistiksel olarak dUşük bir 

standart sapma ile deri nekrozu oluşturmaktadır. Böylece tahmini deri nekrozu 

-35-



oranlarında isabet artmaktadır Bu flep deri flebi modeli olarak uygun bir 

modeldir34
·
70 Sıçanların küçük boyutlarda, kolay bakılabilir, kolay elde edilebilir 

ve ucuz olması bu hayvanları araştırma projelerinde popüler hale getirmiştir. 

Geçen on yıl içinde tamamlanan PTF ler, pediküllü veya serbest flep 

olarak plastik cerrahideki kullanım yerlerini almışlardır. Meme 

rekonstrüksiyonundan bası ülserlerine kadar geniş bir yelpazede rekonstrüktif 

amaçla kullanılan bu fleplerle ilgili hayvan modeli daha önce tanımlanmıştır37 . 

Plastik cerrahinin en önemli problemlerinden birisi olan diabetin perteratör 

tabanlı fleplere olan etkisi daha önce araştırılmamıştır. Diabet-perforatör flep 

canlılığı ilişkisini inceleyen bu çalışmada abdeminal bölgeden hazırlanan bir flep 

kullanıldı .. Bunun sebepleri: 

1) Abdeminal duvarda anatomik referansların daha iyi belirlenmesi (ksifoid, 

pubis, vs .. ), 

2) Rektus kası ve perforatörlerinin daha kolay belirlenebilmesi ve d iseksiyon u, 

3) Kanlanmanın aksiel damarlardan değil, musküloküten perforatörlerden 

gelmesi ve böylece insandaki PTF lei-i taklit edebilmesidir37 

Deneysel diabet araştırmalarında bir haftalıktan yirmiiki haftalığa dek geniş 

bir yelpaze içinde d iabetik sıçanlar kullanılmıştır11 • 1620•48 ·6s. Uzun süreli deneysel 

çalışmalarda tercih edilen süre altı haftalık diabetik hiperglisemi peryodudur48 

Diabetin kronik komplikasyonlarından olan katarakl dokuzuncu haftada 

sıçanlarda izlenmeye başlanmıştır11 . Bizim çalışmamızda diabetin kronik 

komplikasyonları ve mikrosirkülatör patolojik değişimierin ortaya çıktığı on 
\ 

haftalık sürede hiperglisemik sıçanlar kullanıldı.. Yapılan histopatolojik, 

incelemelerde, kronik diabet bulguları (mikrotrombus oluşumu, bazal membran 

kalınlaşması, vasküleritede azalma vs) deneysel diabetik hayvanlarımızda 

izlenmiştir. 

Çalışmamıza 60 adet Wistar albino sıçanla başlanmış, ancak 10 haftalık 

süresinde 19 adedi kaybedilerek 41 adet sıçan ile çalışmaya devam edilmiştir 

Mortalite oranı %31.6'dır. Daha önceki çalışmalarda mortalite oranı, 6 haftalık 

diabetik sıçanlarda %37 ve 12 haftalıklarda %45 olarak bildirilmiştir11 . Deneysel 

grupta kullanılan d iabetik sıçanlarda bir tanesi 1 O haftalık periyorta 

normoglisemik olduğu için çalışmamızda çıkarılmıştır. Daha önceki 
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çalışmalarda STZ diabetik sıçanlarda hiperglisemi durumunda spantan 

remisyon ile normoglisemiye dönüş bildirilmiştir3 

Bu çalışmada, canlı flep alanını değerlendirmek için, ölçOien yaşayan alan 

yerine bu alanların toplam flep alanına oranları % olarak verilmiştir .. Çünkü flep 

survisinin ortaya koyulmasındaki en iyi metod, canlı alanın % olarak 

verilmesidir39
.4° Bazı otörlere göre, % yaşayan alan değişiklikleri, nekrotik alan 

büzüşeceğinden, 1. hafta sonunda izlenebilir51 68 Nekroz alanlarındaki bir 

bOzüşme nedeniyle, yaşayan flep %'si, nekroz %'sine göre fleplerin canlılığını 

göstermede daha sabit ve önemlidir Bu nedenle "sonuç" yaşayan alan ölçülmeli 

ve bu alan, başlangıçta kaldırılan "toplam flep alanıyla" karşılaştırılarak % survi 

hesaplanmalıdır. Yaşayan flep alanında meydana gelebilecek yara 

kontraksiyonuna bağlı, yüzey alandaki küçülme miktarı, ihmal edilebilecek 

düzeydedir51
'
68 

Diabetik hayvanlarda, diabet kriterleri arasında kilo kaybı, hiperglisemi ve 

glukozüre ile birlikte önemli bir yer tutmaktadır48 Çalışmamızda grupların kendi 

içlerinde ağırlıkları karşılaştırıldığında, 1 O haftalık hiperglisemi süresinde 

istatistiksel olarak anlamlı . bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05) Diabetik 

hayvanlarda PTF grubunda ortalama 6 gramlık ve McFarlane grubundan 

ortalama 2 gramlık bir kilo kaybı olmuştur (tablo 6). Çalışma sırasında 

kaybedilen sıçanların tamamında aŞırı kilo kaybı izlenmiştir.. Yaşayan sıçanlarda 

gözlenen minimal kilo kaybı ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Ne 

var ki tüm sıçanlarda kan şekeri düzeyi 200 mg/di üzerinde olması ve 
\ 

histopatolojik bulgular sıçanların diabetik hale geldiğini kanıtlamaktadır 

Gruplar kendi aralarında karşılaştırıldığında, PTF kaldırılan l.grup ve 

ll.grup arasında başlangıç ve preoperatif ağırlıklar açısından anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0,05). Fakat bu flebin boyutları her bir denekte farklı 

olduğundan (çünkü anatomik belirgeçlere göre çizilmiş fleplerdir) flep canlı 

alanları arasında istatistiksel olarak bir fark bulunamamıştır Bunun anlamı, 

diabetik ve nondiabetik gruplarda kaldırılan perforatör tabanlı flebin yaşayan 

alanlarının birbirine yakın olması demek değildir Çünkü fleplerin kendi içlerinde 

yaşayan alanları % olarak analiz edildiğinde deneysel gruptaki canlı flep oranı 

(%41), nondiabetik kontrol grubuna göre (%65) istatistiksel olarak anlamlı bir 
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şekilde azalmıştır (p<O. 035). Bu sonuç, diabetes mellitusda perforatör taban lı 

fleplerin canlılığının azalacağını göstermektedir. 

Grup lll ve IV arasında yapılan istatistiksel karşılaştırmada (hem deney hem 

kontrol grubunda aynı ölçulerde McFarlane flebi kaldırıldığından) hem yaşayan 

flep alanı, hem de % canlı flep alanı açısından, diabetik grupta anlamlı bir 

azalma izlenmiştir (%49-%66 p<0,001). iki grup arasında diğer parametreler 

(kan şekerleri ve ağırlıklar) açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştur..Bu sonuçlar randam paternli fleplerde de diabetin flep 

yaşayabilirliğini olumsuz yönde etkilediğini ortaya koymaktadır. 

Diabetik deney grupları (grup 1-%41 canlı flep alanı ve grup 111-%49 canlı flep 

alanı) ve nondiabetik kontrol grupları (grup 11-%65 canlı flep alanı ve grup IV-% 

66 canlı flep alanı) kendi aralarında karşılaştırıldıklarında hiçbir parametre 

açısından (ağırlıklar, kan şekerleri, flep alanları, canlı flep alanları vs.) 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (tablo 7). Grup 1 (%49 canlı 

alan) ve grup lll (%49 canlı alan) arasında fark olmaması perforatör tabanlı ve 

randam paternli fleplerin DM'den aynı derecede etkilendiğini 

göstermektedir Grup ı ve IV arasında, canlı flep alanları (%41-%66) açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<O. 001 ). Bu, d iabetik bir 

perforatör tabanlı flebin nondiabetik randam paternli bir flepten daha fazla 

nekroza gittiğini göstermektedir. DM, perforatör tabanlı flebin yaşayabilirliğini, 

nondiabetik randam paternli fleplerin daha altına çekmiştir. Grup ll ve lll 

arasında yaşayan flep alanları açısından (% 65-%49) istatistiksel olarak anlamlı 
\ 

bir farklılık bulunmamıştır (p>O. 005) .. Bu sonuç d iabetik randam patern li bir 

flebin yaşayabilir flep alanının nondiabetik perforatör flebe yakın olduğunu 

göstermektedir. Grup ll non diabetik olduğundan daha az nekroz izlenirken, 

grup lll'deki randam paternli flebin orijinal boyutları daha buyilk olsa da diabet 

nedeniyle daha fazla nekroza giderek canlı flep alanını azaltmıştır. Bu sonuçlara 

göre perforatör tabani ı flepler randam paternli fleplere göre d iabetten daha fazla 

etkilenmektedir 

Sıçanlardan elde edilen anjiografiler karŞılaştırıldığında, diabetik ve 

nondiabetik gruplardaki damarianma yapısı, sayısı ve kalibrasyonu birbirine 

benzer özellikler içermekteydi Perforatör flebi besleyen perforatör arter 

kalibrasyonunda, diabetik ve nondiabetik sıçanlar arasında belirgin farklılık 
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izlenmedi McFarlane ve perforatör tabanlı flep gruplarında, flep 

komşuluğundaki sağlam ciltte, artmış vaskülarizasyon göze çarpmaktaydı. 

Diabetle ilgili yapılan çalışmalarda, makroanjiopatide damar lllmenlerinde 

oklüzyon, ve buna bağlı istemik problemler izlenmemiştir67 Diabetik hastalara 

uygulanan serbest grup ile rekonstrüktif operasyonlar sonrasında, artmış flep 

kaybına ve iskemik patolojilere rastlanmamış, nondiabetik hastalarla aralarında 

belirgin farklılık bulunamamıştır2 · 53 . Diabetik ayaklarda ölçülen kapiller kan 

akımında artma ve kapiller dilatasyon izlenmiştir45 . Tüm bunlar diabetin flep 

canlılığına etkisinin daha çok mikrosirkülatör patolojiler ile oluştuğunu 

göstermektedir Anjiografi tekniği ile ancak kalın artericller izlenebildiğinden 

mikrosirkOiasyon hakkında bize bilgi vermemektedir. Bu yOzden çalışmamızda 

diabetik ve nondiabetik gruplar arasında belirgin farklılıklar izlenememiştir. 

Yara iyileşme biopsilerinde diabetik sıçanlarda azalmış anjiogenez 

izlenmiştir ve literatür bulgularıyla uyumludu~ 5 Mikratrom b us formasyon u ve 

küçük damarların oklüzyonu, diabetik spesimenlerde izlenmiştir. Diabet için 

spesifik olan bazal membran kalınlaşması, biopsilerde ileri dOzeyde rapor 

edilmiştir. Viskozite artışı ve buna paralel olarak mikrodolaşımda oklüzyona 

neden olan kırmızı kan hücreleri röle formasyonu diabetik spesimenlerde göze 

çarpmıştır. Diabetik yara sıvılarından alınan örneklerde azalmış enflamatuar 

hücre toplulukları, polimorfonükleer hücre sayısında azalma rapor edilmişti~ 5 

Bu çalışmada ise yara iyileşme hatlarındaki hücre profili daha çok 

polimorfonükleer ve mikst hücre topluluklarına kaymaktadır Nondiabetik 
\ 

spesimenlerde lenfasit ağırlıklı bir profil izlenmiştir. Mikrotrombus oluşumu, röle 

formasyonu ve bazal membranda kalıniaşma histopatolojik olarak deney 

grubunda oluşturulan IDDM modelini desteklemektedir Nondiabetik grupta bu 

patolojik bulguların hiçbirine rastlanmamıştır 

Bu çalışmada elde edilen bilgiler ışığında, STZ diabetik sıçanlarda, diabetin 

perforatör tabanlı flep canlılığını azalttığı ortaya konmuştur. Klinikte sık 

kullanılan ve son on yılda popüler hale gelen perforatör tabanlı fleplerin 

rekonstrüktif amaçlarla kullanımı sırasında bu noktaya dikkat etmek gereklidir 
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SONUÇ 

Diabetin, perforatör tabanlı flep canlılığına olan etkisini araştırmak ve 

randam paternli fleplerle karşılaştırmak için 41 adet dişi Wister albino 

kullanılarak bir çalışma planlandı. Deneysel gruplarda, 55 mg/kg dozunda 

intraperitoneal STZ enjeksiyonu ile d iabetik hale getirilen sıçanlarda, 1 O haftalık 

hiperglisemi periyodunu takiben perforatör tabanlı flep ve modifiye McFarlane 

flepleri kaldırıldı. Kontrol gruplarında sadece taşıyıcı tampon çözeltisi 

intraperitoneal olarak enjekte edildikten on hafta sonra aynı flepler kaldırıldı.. Bir 

haftalık postoperatif periyodu takiben yapılan canlı flep alanı ölçümlerinde, her 

iki flebin kaldırıldığı, diabetik deneysel gruplarda, kontrol gruplarına göre, canlı 

flep alanlarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma tespit edildL Daha önce 

benzeri yapılmamış olan bu çalışma ile diabetin rekonstrüktif cerrahide sık 

kullanılan perforatör taban lı flep canlılığını azalttığı ortaya koyulmuştur. 
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ÖZET 

insülin bağımlı Diabetes Mellitus, yara iyileşmesini geciktirici etkisiyle 

geniş ve derin yumuşak doku defektierine yol açabilmektedir. Bu defektierin 

kapatılabilmesi için flepler tercih edilen bir yöntemdir. Ne var ki flepler de DM' nin 

olumsuz etkilerine maruz kalmaktadır .. Rekonstrüktif cerrahide yaygın kullanım 

alanı olan perforatör tabanlı fleplerin canlılığına, diabetin etkisini araştıran bir 

çalışmaya rastlanmamıştır Bu çalışmanın amacı DM'un, streptozotocin-diabetik 

sıçanlarda kaldırılan perforatör taban lı flep canlılığına etkisini incelemektir. 

Bu çalışmada toplam 41 adet dişi Wistar albino sıçan kullanılmıştır. iki 

adet diabetik (deneysel) ve iki nondiabetik (kontrol) grup oluşturulmuştur. 

Sıçanlarda diabet modeli oluşturulurken STZ 55 mg/kg dozunda intraperitoneal 

enjeksiyonu, sitratlı tampon çözeltisi içinde uygulanmıştır. Kontrol gruplarında 

ise sadece sitratlı tampon çözeltisi intraperitoneal olarak enjekte edilmiştir. On 

haftalık hiperglisemiyi takiben dia~etik deneysel gruplarda, perforatör tabanlı 

flep ve modifiye Mc Farlane flepleri kaldırılmıştır. Aynı flepler kontrol grubuna 

uygulandıkları sonra postoperalif 7. gun fleplerin canlılıkları, milimetrik kağıt 

yardımıyla ölçulmuş; anjiografileri çekilmiş ve histopatolojik inceleme için deri 

biopsileri alınmıştır. 

Diabetik gruplarda flep canlılığının, nondiabetik kontrol grplarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı tespit edilmiştir. Bu azalma perforatör 

tabanlı fleplerde %24 (p< ~.05) ve Mc Farlane fleplerinde %17 (p< 0 .. 001) 

kadardır. Grupların kendi içlerinde, sıçanların 10 haftalık hiperglisemik dönemi 

içinde ağırlıklarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır 

(p>0 .. 05). Deney gruplarında deri biopsilerinin histopatolojik incelemelerinde 

DM'a özgun değişikliklere rastlanırken kontrol gruplarında bu bulgulara 

rastlanmamıştır Sıçanlardan elde edilen mikroanjiografilerde deneysel ve 

kontrol grupları arasında vaskülarizasyon, damar çapları ve damarsal ağ 

açısından farklılığa rastlanmamıştır. 

Sonuç olarak bu çalışmada STZ-diabetik sıçanlarda diabetin, perforatör 

tabanlı ve randem paternli fleplerde yaşayabilir alanları anlamlı şekilde azalttığı 

ortaya koyulmuştur. Bu sonuçlar diabetli hastalardaki geniş yumuşak doku 

defektierinin kapatılmasında kullanılan perforatör tabanlı ve randem paternli 
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fleplerin de olumsuz yara iyileşmesinden etkilendiğini ve risk altına girdiğini 

göstermektedir 

Yaygın yumuşak doku defekti olan diabetli hastalarda kullanılan 

perforatör tabanlı ve randam paternli deri flepleri diabetin olumsuz yara 

iyileşmesi patofizyolojisinden etkilenmektedir. Bu fleplerin tamamen veya 

kısmen nekroza gitmesi hem hastanın bir sonraki rekonstrUksiyon şansını 

azaltmakta hem ekstremite arnputasyon riskini artırmakta hem de tedavi 

sUresini uzatmaktadır.. Bu yüzden perforatör tabanlı ve randam paternli flepler 

diabetli hastalarda kullanılacağı zaman flep kaybı ve nekroz oranlarının 

artabileceği unutulmamalıdır 
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