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OZET

Amag: Bu calismada, spor yaralanmasma bagli olusan kemik iligi 6demi (KIiO)

bulgularina Hiperbarik oksijenin (HBO) etkilerini arastirmak amaglanmuistir.

Gere¢ ve Yontem: Prospektif, randomize ve kontrolli olarak tasarlanan calismaya,
Istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim
Dali’na spor yaralanmasina bagli kemik iligi 6demi bulgulariyla bagvuran hastalar dahil
edilmistir. Hastalar kontrol grubu ve HBO grubu olarak iki gruba ayrilmistir. Kontrol grubu
hastalarina istirahat ve egzersiz (6nerilmisse), HBO grubu hastalarina ise, ek olarak HBO
tedavisi uygulanmistir. HBO, 2,4 ATA’lik basingta, her seans1 120 dakika, giinde bir seans ve
haftada beg glin olmak zere toplam 20 seans uygulanmigtir. HBO grubuna basvuruda ve 20
seans (yani 4 hafta) sonra, kontrol grubuna ise basvuruda ve 4 hafta sonra MR goriintiileme
yapilmistir. Ayrica HBO grubundaki hastalara HBO tedavisine baslamadan 6nce, 10. ve 20.
seans HBO tedavisi sonrasi; kontrol grubundaki hastalara ise bagvuruda, bagvurudan 2 hafta
ve 4 hafta sonra VAS agr1 skoru degerlendirmesi yapilmistir. Elde edilen sonuglar istatistiksel

olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya dordii kontrol grubu, altist HBO grubu toplam 10 hasta dahil
edilmistir. Kontrol grubunun yas ortalamast HBO grubundan daha yiiksek bulunmustur (
41,5+11,21 - 24,8345,81; p=0,038). Kontrol MR degerlendirmesinde, KiO regresyon oranlari
(% olarak kontrol grubunda 50;00+45,64; HBO grubunda ise 54,17+36,8) agisindan gruplar
arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). Kontrol grubunda VAS agr1 skoru,
bagvurudaki 4,68+1,00 degerinden, iki hafta sonra 3,18+0,78’e ve dort hafta sonra
2,60+1,18’e diismiistiir. HBO grubunda ise tedavi dncesinde saptanan 5,68+2,75°1ik deger 10.
seans sonrasinda 4,80+3,58’¢ ve 20. seans sonrasinda 2,37+2,57’ye gerilemistir. VAS
skorlarindaki azalma her iki grup icin istatistiksel olarak anlamli diizeydedir (Kontrol Grubu:
p=0,039; HBO Grubu: p=0,016) Bununla birlikte gruplar arasinda, ne tedavi oncesindeki
olcimlerde, ne 10 seans (2 hafta) sonraki ve ne de 20 seans (4 hafta) sonraki Olgumlerde

istatistik agidan bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Sonug: KiO bulgularinda kontrol ve HBO gruplarinda anlamli azalmalar bulunmustur.
Ancak gruplar birbiriyle kiyaslandiginda KIO bulgular1 acisindan anlamli fark elde
edilmemistir. HBO’nun KIO iizerindeki etkisinin belirlenebilmesi icin daha fazla hastayla

yapilacak randomize, ¢ift kor, kontrollii caligmalara ihtiyag vardir.



Anahtar kelimeler: hiperbarik oksijen tedavisi, spor yaralanmasi, kemik iligi 6demi



ABSTRACT

Objectives: The aim of this study was to determine the effects of HBO on bone marrow

oedema findings occured due to sports injuries.

Materials and Methods: This prospective, randomized and controlled study has been
performed at Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, Underwater Medicine and
Hyperbaric Medicine Department. The study included the patients who have bone marrow
oedema (BMO) symptoms due to sports injuries. Patients were split into two groups: control
group and HBO group. Patients in the control group received rest and exercise (if it has been
advised) therapies and the patients of HBO group received additional HBO therapy. HBO
protocol was 100% oxygen at 2.4 absolute atmospheres (ATA) for 2 hours of each, five
sessions per week (total of 20 sessions). MR imaging was performed at initial consultation
and after 20 sessions (4 weeks for control group) of HBO therapy. Also, VAS pain score
evaluation was performed before starting HBO treatment, after 10th and after 20th sessions of
HBO treatment for HBO group and at initial consultation, after 2 weeks and after 4 weeks for

control group. Results have been evaluated statistically.

Results: Four patients in control group and six patients in HBO group, a total of 10
patients were included. The average age of the control group was higher than the HBO group,
significantly (41,5+11,21 - 24,83+5,81; p=0,038). For MRI assessment, BMO regression rates
(in the control group 50 % 45.64, while the HBO group 54.17 + 36.8, percent) was not
significantly different between the groups (p>0,05). VAS pain score in the control group, the
value of 4.68 £ 1.00 of the initial assessment, has reduced to 3.18 + 0.78 after two weeks and
to 2.60 = 1.18 after four weeks. In the HBO group, the value of 5.68 + 4.80 before treatment
has reduced to 3.58 + 2,75 after 10 sessions and to 2.37 + 2.57 after 20 sessions. The
reduction of VAS scores was statistically significant for both groups (control group: p =
0.039; HBO group: p = 0.016). However, there were no statistical differences at the
measurements either in pre-treatment, or after 10 sessions (2 weeks) or after 20 sessions (4
weeks), between the groups (p> 0.05).

Conclusion: Significant reductions of BMO findings were found for both control group
and HBO group. However, there was no significant difference between the groups for BMO
findings. Randomized, double-blind, controlled trials with more patients are needed in order
to determine the impact of HBO on BMO findings.



Key words: hyperbaric oxygen therapy, sports injuries, bone marrow oedema



I. GIRIS

Giliniimiizde spor, saglikli yasamin ayrilmaz bir pargasi olarak kabul gérmektedir [70].
Sporcu sayisindaki artis ve rekabete dayali spor aktivitelerinin yayginlagmasi, spora bagl
yaralanmalarda artigi da beraberinde getirmektedir [16, 42]. Spor yaralanmalari; akut
darbelere bagh kemik kiriklari, kas, tendon veya ligament kopmalarindan, kafa travmalarina
uzanan genis bir yelpazede karsimiza ¢ikar [14]. Spor yaralanmalarina bagl olarak ortaya

c¢ikan bulgulardan biri de kemik iligi 6demidir.

Kemik iligi 6demi (KIO), yapisal olarak, etkilenen kemik iliginde siv1 birikimi olarak
tanimlanir. Tek basina bir klinik rahatsizlik olarak ya da bagka patolojilere eslik eden bir
bulgu olarak karsilagilabilir [151]. Agr, hareket kisithiligi gibi yakinmalara ve spor
aktivitelerinden uzak kalmaya neden olur. KIO tanisi, genellikle Manyetik Rezonans (MR)
goruntileme ile konur [132, 171, 185]. Tamida kullanilan goriintiileme yoOntemlerindeki

gelisme, KiO bulgusu saptanan kisi sayisinda artis ile sonuglanmistir [20].

Osteonekroz, viicuttaki cesitli kemiklerde goriilebilen, kemik dokusunun o6limuyle
sonuglanan bir rahatsizliktir [147]. Osteonekrozun predispozan faktorleri arasinda travmalar,
glukokortikoidler, bifosfonatlar, hemoglobinopatiler, kemoterapi, alkolizm, basing maruziyeti,
radyasyon gibi nedenler sayilabilir [187]. Bunlarin iginde, travmalara sebebiyet veren
durumlar arasinda, spora bagli yaralanmalar sik goriilir [70, 132]. Kemik iligi 6demi,
ozellikle yetersiz onarim s6z konusu oldugunda, erken evre osteonekroz ya da osteonekroz
oncesi evre olarak kabul edilmektedir [22, 78, 116, 133, 146]. Bu anlamda, etkili bir kemik

iligi 6demi tedavisi, osteonekroz gelisimini 6nleyebilir [22].

Hiperbarik Oksijen (HBO) tedavisi, kapali bir basing odasi i¢inde, 1 mutlak atmosfer
basincindan (ATA) daha yiiksek basinclarda, hastalara belirli araliklarla %100 oksijen
solutularak uygulanan bir tedavi yontemidir [38]. HBO tedavisi; arteriyel gaz embolisi,
karbonmonoksit (CO) zehirlenmeleri, dekompresyon hastaligi, diyabetik ayak infeksiyonlari,
osteonekroz, radyasyon nekrozu, nekrotizan yumusak doku infeksiyonlari, gazli gangren ve
direngli osteomiyelitler gibi bir¢ok endikasyonda ana veya yardimci tedavi yontemi olarak
kullanilmaktadir [84, 188]. HBO’nun antihipoksik ve antiddem etkisi, dokularda difiizyon
mesafesinin arttirilmasi, osteoblastik ve osteoklastik aktiviteyi arttirmasi sayesinde

osteonekroz tedavisinde etkili oldugu diistiniilmektedir [17].



Bu ¢alismada, spor yaralanmasina bagl olusan kemik iligi 6demi bulgularina HBO’nun
etkilerini aragtirmak amaclanmistir. Bu anlamda elde edilecek muhtemel faydalar, hastalarin
semptomlarinin hafifletilmesine yardimci olmak, spor aktivitelerine doniis siirelerini

kisaltmak ve osteonekroz gelisimini 6nlemektir.



Il. GENEL BIiLGILER

A. SPOR YARALANMALARI VE KEMIK iLiGi ODEMi

Gilinimiizde spor, saglikli yasamin ayrilmaz bir pargasi olarak kabul gormektedir.
Sporun sagliga olumlu etkilerini gosteren c¢alismalara her gegen giin yenileri eklenmektedir.
Dengeli bir egzersiz ve diyet uygulamasi saglikli yasamin anahtar1 sayilmaktadir. Bununla
birlikte spor aktiviteleri ¢esitli yaralanmalara neden olabilir [70, 152]. Sporcu sayisindaki artis
ve rekabete dayali spor aktivitelerinin yayginlagmasi, spora bagli yaralanmalarda artis1 da
beraberinde getirmektedir [16, 42]. Her yil, sayica milyonlarla ifade edilen sikliktaki spor
yaralanmalar1, sporun sagladigi faydalari, azaltmakla beraber tartisilir hale de getirmektedir
[13, 70].

Spora bagli gelisen yaralanmalar, fiziksel, profesyonel ve finansal olarak ciddi sonuglar
dogurabilir [132]. Yapilan sporun tiirii ve niteligi, olusabilecek spor yaralanmasinin tiiriinii ve
ciddiyetini etkileyebilmektedir. Spor yaralanmalari; akut darbelere bagl kemik kiriklari, kas,
tendon veya ligament kopmalarindan, kafa travmalarina uzanan genis bir yelpazede karsimiza
cikar [14]. Spor yaralanmalarina bagli olarak ortaya ¢ikan bulgulardan biri de kemik iligi
odemidir (KIO). Spor aktiviteleriyle iliskili KIO, siklikla travmatik sebeple olusur ve altta
yatan mekanizma akut ya da kronik olabilir. KIO, akut travmalarda %27 ile %72 arasinda

degisen oranlarda karsimiza ¢ikabilir [185].

“Kemik iligi 6demi” terimi ilk kez 1988’de Wilson ve arkadaslar tarafindan T2 agirlikli
MRG goriintiilerinde kemik iligi hiperintensitesini tanimlamak icin kullanilmistir [189]. KiO,
yapisal olarak, etkilenen kemik iliginde siv1 birikimi olarak tanimlanir. Tek basina bir klinik
rahatsizlik olarak ya da baska patolojilere eslik eden bir bulgu olarak karsilasilabilir [151].
Son yillara kadar KiO’niin agriyla iliskisi veya hastaliklara nasil bir katkisinin olabilecegi net
olarak anlagilamamustir. Giiniimiizde KiO, hastalarin semptomlariyla direk iliskisi ve belirli
hastaliklara ilerleme siirecindeki potansiyeliyle, klinik olarak iizerinde sik¢a durulan bir konu
olmaktadir. Bu anlamda, uygun goriintiileme teknikleri kullanilarak ayirict tanisinin
yapilmasi, olgularin yonetiminde esastir ve belirli patolojilerin progresyonunun azaltilmasi

veya Onlenmesinde 6nemlidir [47, 69, 112, 177].

Manyetik Rezonans (MR) gériintiileme, KIO tanisini ortaya koymada altin standarttir

[151]. MR goriintiilemenin ortaya g¢ikisindan once, travmatik durumlarda, kemik iligini de



iceren trabekiiler kemigi radyolojik yontemlerle degerlendirmek, Uzerini 6rten kortikal kemik
tabakast genellikle saglam goriindiigiinden, zor olmaktayd: [118]. Direk grafi ya da
bilgisayarli tomografi (BT), kemik iligindeki 6demi gostermede yetersizdir [76, 177]. Kemik
sintigrafisi, KIO alanlarinda, vaskiilarizasyondaki erken degisiklikleri, artmis radyoniiklid
tutulum olarak gosterebilir; ancak ¢ boyutlu anatomik lokalizasyonda yetersiz kalmakla
birlikte artmis tutulum gosteren diger patolojilerden ayrimi neredeyse imkansizdir [51, 177].
KiO, artroskopiyle de gosterilememektedir [76]. MR gorintilleme ile, direk radyografilerde
anormallik saptanmazken, intraosse6z alanlar, kemik ya da eklem yaralanmalarinda, T2-
agirhkli ya da STIR (short-tau inversion recovery) Kkesitlerde hiperintens, T1-agirlikli
kesitlerde (daha diisiik derecede) hipointens olarak gorinir [185].

MR, KiO’deki artmis ekstraselliiler siviyr lokalize etmede ve ilgili diger patolojilerden
ayrimda ideal yontemdir [177]. MR periost ddeminin ve kemik iligi (endosteal) ddeminin
detayli degerlendirilmesine olanak tanir [132]. KIO’niin MR gérintileri, bilyilk oranda
homojenite gosteren, keskin kenarlar1 olmayan ve biiylime plagi izleri gibi anatomik sinirlara
uymayan karakterdedir [7, 177]. MR’daki degismis sinyal paterni, muhtemelen su igerigi
zengin matereyalin kemik iligine dogru yer degistirmesiyle ilgilidir [117, 163]. MR
gorintulerinde KiO, etkilenmemis kemik iligine kiyasla, T1-agirlikli goriintiilerde orta
dizeyde ya da diisiik sinyal intensitesiyle (kas ya da diskten yiiksek) karakterize iken;
Ozellikle yag-baskili tekniklerin kullamildigi T2 agirlikli goriintiilerde, yiiksek sinyal
intensitesi KiO icin karakteristiktir [76, 117, 132, 177]. Yag-baskili goriintiilerde, kontrastl
gorintilerde ve STIR goriintiilerinde KIO, normal kemik iligine kiyasla hiperintens
gorinmektedir [47, 122, 177]. MR’da yag-baskili T2-agirlikli ya da STIR kesitleri, kemik
iligi 6deminin degerlendirilmesinde daha uygundur [185].

KiO’niin, travma , tiimor gibi sebeplerle lokal degisikliklere ugrayan kapiller duvardan
ya da artmis intravaskiiler basingtan kaynaklanan kapiller sizdirma sebebiyle olustugu
diisiinulmektedir [47, 117]. Bu nedenle 6dem genellikle, vertebral cismin siingerimsi kemik
dokusunda, uzun kemiklerin metafizinde, ayak bilegi ve orta ayaktaki kiiclik kemiklerde

bulunan kapillerden zengin kirmizi kemik iliginde ortaya ¢ikar [47].

Histolojik 6rneklemelerde KiO’niin, yeni kemik formasyonu ve onarim siireglerini
indiikleyen, kemik iliginde artmis intraselliiler ve ekstraselliiler sividan kaynaklandigi
goriilmiistiir [76, 150]. Baz1 kaynaklar ise histopatolojik anlamda karakteristik 6dematdz
degisikliklerin her zaman gériilmemesinden dolayr KiO yerine “kemik iligi lezyonu” ifadesini

kullanmaktadir. KIO goriilen alanlarin incelendigi bazi histolojik ¢aligmalarda da bunun,



fibrozis, lenfositik infiltratlar ve artmis vaskiilarizasyonla karakterize bir durum oldugu ifade
edilir [46]. Ayrica goriintileme yoOntemlerinde, intravendz kontrast ajanlarinin
uygulanmasindan sonra KiO’niin daha goriiniir hale gelmesi, hipervaskiilarite ve onarim
stirecine isaret etmektedir [76, 149].

KiO’niin karakteristik semptomu agridir. Bununla birlikte agri, MR’da KIO’niin miktar:
ya da yogunluguyla her zaman korele degildir. KiO, bazen asemptomatik hastalarda da
gOsterilebilirken; bazen de uzun siiren sikayetleri agiklayan tek morfolojik degisiklik
olabilmektedir [18, 76, 113]. KIO, goriildiigii durumlarin bircogunda agriya yol agmakla
birlikte, hastaligin progresyonu ile de iliskilidir [46]. Ozellikle ekleme yakin yerlesimli KiO,
agriyla daha ¢ok iligkili olmaktadir [33, 73, 76, 81, 150, 165, 177, 192]. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda KIO alt ekstremitededir [29, 88, 92, 177, 185]. Alt ekstremitesinde ekleme
yakin yerlesimli KIO bulunan hastalarm ambulasyonunda da giiclik olmaktadir [60, 61, 73,
92, 150, 165, 177].

KIO ile iliskili agri, biiyiik olasilikla, kemik iliginde bulunan noérovaskuler lifler
icindeki duyusal sinirlerin, artmis intraossedz basing nedeniyle (20-30 mmHg seviyelerinden
50-90 mmHg seviyelerine) iritasyonundan ya da tumoér, travma gibi dis etkenlerle direk
hasarlanmasindan kaynaklanmaktadir [11, 47, 49, 76, 117, 142, 177]. Artmis intravaskiiler
basing, kemik iligine artmis kan akimindan hiperemik ya da kemik iliginin bozulmus vendz
doniisiinden dolay1 konjestif mekanizmayla ortaya cikabilir [47, 117, 177]. iki durum da
intraossedz basincin artmasina, bu da azalmis perfiizyon ve hipoksiye yol acabilir [1, 117,
150]. Bozulmus kan dolasimindan kaynaklanan lokal asidoz da agriy1 tetikleyen bir diger
mekanizmadir. Travma ve hipoksiyle iligkili lokal sitokinlerin tiretimiyle de ddem ve agri
ortaya ¢ikar [117].

KiO’niin immiinositokimyasal incelemeleri, VEGF, CYR61 ve CTGF gibi anjiyogenez
faktorlerinin artmis ekspresyonunu gosterir. Ozellikle VEGF ve CYR61 igin artmis
ekspresyon mevuttur. Osteonekrozdaki onarim siireclerinde bu proteinlerin roliine isaret
edilerek, VEGF ve CYRO6’nin artmis ekspresyonuna hipoksinin sebep oldugu kabul
edilmektedir [46, 153]. Bununla birlikte, bu faktorlerdeki artis, kemik dongiisiinde artisin da
bir sonucu olabilir. Berger ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada, kemik belirteclerindeki
yiikselmis seviyeler, bu goriisti destekler niteliktedir [19].

KIO ile ilgili calismalarin ortaya koydugu histolojik ve biyokimyasal belirteglerin
profilleri, KiO’niin ya da kemik iligi lezyonlarmmn, artmis lokal kemik dongiisii alan1 ve

sitokin ve anjiyogenik faktorlerin artmis ekspresyonu olusturduguna isaret eder [46]. TUm bu
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bulgular, KiO niin bir onarim siireciyle iliskili oldugu ve travma veya inflamasyonla meydana

geldigi kanilartyla ayni dogrultudadir [46].

1. KiO ETYOLOJI VE SINIFLANDIRMASI

2004 yilinda Hofmann ve arkadaslari, KiO ile iliskili hastaliklar1 iskemik, mekanik ve
reaktif KIO olarak ii¢ baslik altinda kategorize etmistir [76]. Daha sonra Starr ve arkadaslar
tarafindan etyolojisine gére KIO ile iliskili hastaliklar yeniden ele alinarak siniflanmis, 2012

yilinda Eriksen ve arkadaslar tarafindan revize edilerek diizenlenmistir [46, 177] (Tablo 1).

Tablo 1. Etyolojiye gére KiO

1. Travmalar

Fraktir (akut, osteoporotik, stres)

Degismis Stres/Biyomekanik (plantar fasiit, tendinit/entesit)
“Bone bruise”

Osteokondral Yaralanmalar (osteokondritis dissekans)

2. Dejeneratif Lezyonlar
Osteoartrit (OA)

3. inflamatuar Lezyonlar
Inflamatuar Artropatiler ve Entesit (Romatoid Artrit, Ankilozan spondilit, psoriasis)
Fibrozisle Seyreden Sistemik Kronik Inflamasyon

4. iskemik Lezyonlar

Kemik fligi Odemi Sendromu ya da Bélgesel Gegici Osteoporoz
Osteonekroz (Avaskiler Nekroz, AVN)

Kompleks Bélgesel Agr1 Sendromu (Kemigin Sudek atrofisi)
Orak Hucreli Anemi (OHA)

5. infeksiyoz Lezyonlar
Osteomiyelit

Diabetik ayak, Charcot ayagi
Sepsis

6. Metabolik/Endokrin Lezyonlar
Hidroksiapatit depozisyon hastaligi (HADH)
Gut

7. Iyatrojenik Lezyonlar

Lokal cerrahi

Radyoterapi

Ilaca bagli / toksik myelopati
Kalsindrin inhibitorii agr1 sendromu

8. Neoplastik ve neoplastik benzeri lezyonlar

a. Travmalar

1) Kiriklar (Fraktirler): KiO, MR’daki yeni vertebral fraktiirlerin ayirt edici bulgusudur
[46]. MR bulgulari, kirig1 takiben uzun bir zaman sonra ortaya ¢ikabilir [46]. Frakturler direk
grafilerde goriinmeyebilir, ama genellikle iskelet sintigrafisinde pozitif bulgu verir ve
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ozellikle kapillerlerin agirlikli oldugu kirmizi kemik iligi bolgelerinde KiO ile iliskilidir [7,
177].

Kosucularda KIO, klinik semptom ya da patoloji olmaksizin da rapor edilmistir.
Bununla birlikte bu KiO, stres fraktiiriniin éncii lezyonu gibi gorinmektedir [29, 92, 106,
112]. KiO, subklinik stres fraktiiriinden de kaynaklanabilmektedir [60]. Bu tip KIO’niin erken

taninmasi, stres fraktiiriiniin nlenmesine veya erken tedavisine olanak verebilir [29, 112].

Ossedz stres yaralanmasi, kemige binen yiik ile kemigin bu yiikii tasima kapasitesi
arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. Bu yaralanmanin siddeti, stres reaksiyonundan stres
kirigina ve tam kiriga kadar degisen bir yelpazede karsimiza cikabilir. Stres yaralanmalarinda
tetikleyen faktor ortadan kaldirilirsa tam kiriga varmadan iyilesme saglanabilir [132]. Bu da

istirahatin 6nemini ortaya koyar.

2) Degismis Stres/Biyomekanik (plantar fasiit, tendinit/entesit): Kemigin, bozulmus
biyomekanigini ve eklem disfonksiyonunu da igerecek sekilde maruz kaldigi mekanik stres,
KIO ve agrinin 6nemli bir sebebidir [62, 76, 100]. Schweitzer ve White tarafindan yapilan bir
calismada, tek tarafa uygulanan bir ayakkabi aparatiyla, saglikli goniilliller 2 hafta streyle
degismis biyomekanige maruz birakilmis ve biliyiik cogunlugunda tek tarafta ya da iki tarafta
birden KIO ve agn gelistigi gozlemlenmistir. Uygulanan ayakkabi aparatinin kaldirilmasiyla,
agr1 hizlica azalmis ya da kaybolmus, KIO de 2 haftalik normal yiiriimeyle azalmis ya da
kaybolmustur [165]. Grampp ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, bir golf oyuncusunda
sol elde agriyla birlikte tek tarafli KIO rapor edilmis, antrenmana verilen 2 aylik arayla
diizeldigi gdzlemlenmistir [62]. Degismis stres yaralanmasmna bagh KIiO, siklikla
subkondraldir ve kama seklindedir. Kamanin tabani, en ¢ok yiik binen tarafa yerlesmistir [76].
KiO, daha az siklikla, nonspesifik olarak ortaya ¢ikabilir [57]. KIO’niin oldugu taraf, kemige

uygulanan degismis stresten kaynaklanan mikrofraktiirlerin bulundugu tarafa uyar [177].

Ossedz stresten kaynaklanan KiO, kam tipi femoroasetabular sikisma sendromu (cam-
type femoroacetabular impingement syndrome) ve atlayan kal¢a sendromu (snapping hip

syndrome) ile iligkili bulunmustur [92].

KiO, uyusma sikayeti ile birlikte gériildiigiinde, ossedz stres yaralanmasina isaret
edebilecegi i¢in anlamlidir. Bu tiir yaralanmalarin tek bulgusu, yiiklenme ile iligkili olarak,
ayak ve ayak bilegi 6demi ve ara sira olan agridir. Boyle bir stres yaralanmasinin erken

tedavisi, noropatik bir eklemin gelismesini 6nleyebilir ve dejeneratif sekelleri azaltabilir [29].
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KiO, asemptomatik goniilliilerin ayak ve ayak bileklerinde goriilmiistiir, bununla
birlikte KIO niin bulundugu bu alanlar, klinik agidan ilgili lezyonlara kiyasla kiigukttr (1 cm)
ve zor farkedilmektedir [196]. Osteoartrit gibi spesifik bir patolojiyle iliskili degil ise, bu

bulgu icin ileri sirilen etyoloji, biyomekanik strestir [177].

KiO’niin, aksiyal ve periferal iskeletin hemen her yerindeki kronik, kalsifiye
tendinitlerle iliskili oldugu belirtilmistir. Tendonun kemige yapisma yerindeki KIO’ye siklikla
kortikal erozyon ve kalsifikasyonlar eslik eder [23, 52, 77, 128, 158]. Tendonda, artmis
vaskiilarizasyonla iligkili olarak, siklikla sislik ortaya ¢ikar [157].

Plantar fasiit ile iliskili KIO, inflamasyondan ziyade, cekilme ya da gerilme
kuvvetlerinden kaynaklanabilir [63]. Ortaya ¢ikis1 kiigiik, fokal ve plantar fasyanin yapigsma
yeriyle yakindan iligkilidir [177]. “Bone bruise”dan farkli olarak, agr1 birka¢ haftada spontan
gerilemez [47, 81, 118, 161, 185].

3) “Bone bruise”: “Bone bruise” ilk defa 1988 yilinda Yao ve Lee tarafindan dizde
tamimlanmistir [190]. “Bruise” terimi, kemik iligindeki degisikliklerin travmatik kokenli
olduguna isaret eder. Acik bir kemik kg ya da subkondral kist yoklugunda, MR’da
KiO’dekine benzer sekilde T2-hiperintensite bolgesi olarak goriiniir. “Bone bruise”, “kemik
kontlizyonu”, “gizli fraktlr” ya da “mikrofraktir” terimleri bazi kaynaklarda birbirlerinin
yerine kullanilabilmektedir [185]. MR’da STIR kesitlerinde, 6demin heterojen dagilimi
gorulebilir [177]. “Bone bruise” ya da “kemik kontiizyonu”, histopatolojik olarak, KiO ve
trabekdler mikrofraktur ihtiva edebilir [47, 57, 76, 177].

4) Osteokondral Yaralanmalar: MR, kikirdak veya kemik yapilarin etkilenme derecesini
gosterebilir [193]. Genellikle, kikirdak yilizeyinden baslayip kemige uzanan diizensiz fraktlr
hatt1 goriilebilir [110]. Fraktiiriin uzunlugu ve yonii degisebilir; ancak genellikle KiO ile
iligkilidir [193]. Osteokondral yaralanma bolgesi, muhtemel sebeplerle ilgili ipuglar1 verebilir

[110].

b. Dejeneratif Lezyonlar

Osteoartrit: Uzun bir sure, osteoartritin kikirdak dejenerasyonuyla karakterize bir
hastalik oldugu diisiiniilmiistiir [117]. Ancak son yillarda, bu diisiince degiserek, osteoartritin
sinovyum ve subkondral kemik yapilar dahil, tiim eklem bilesenlerini igeren bir patoloji
oldugu kabul edilmektedir [117]. Subkondral kemik dokusu, ulasilabilirliginin zor olmasindan

dolay1 yillarca g6z ardi edilmistir. Ancak MR, osteoartritte subkondral kemigin patogenezdeki
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ve hastaligin seyrindeki roliine 1s1k tutmustur. MR osteoartritte, kaviteleri, reaktif sinoviti,
eklem efiizyonunu ve subkondral KiQ’yii ortaya koyabilir [177]. KiO sinyalinin miktar1 ve
siddeti, kikirdak kaybinin miktar ve siddetiyle baglantilidir [96, 134]. KIO, eklem kikirdak
defekti olan hastalarin %60’ 1nda goriilmiistiir ve MR’da goriilen kikirdak anormallikleriyle
istatistiksel ~olarak baglantilidir [33, 96]. Osteoartritin  bir alt grubu olarak
degerlendirilebilecek olan hizli seyirli osteoartrit, normal poptlasyona oranla sporcularda

onceki tekrarlayan travmalara bagli olarak daha siktir [185].

c. Inflamatuar Lezyonlar

1) inflamatuar Artropatiler: Her artropatide, spesifik bir paternle KiO gorilebilir [177].
Romatoid artritte (RA), KiO, eklem kapsiilii tarafina yakin yerlesimlidir ve intrakapsiiler
odemle birliktedir [164, 182]. Spondiloartropatilerde KiO, sadece inflamatuar fazda ve fokal
bir ekstrakapsiiler O0demle es zamanli gorilir [156, 177]. Hem RA’da hem
spondiloartropatilerde KiO, inflamatuar dokuya paralel uzanim gosterir, ancak juksta-
artikller osteoporozla boyle bir paralellik yoktur [72, 90, 124]. Baz1 yazarlar KiO’ni 'pre-
eroziv ' lezyon olarak saymus ve ilk tanida KiO varsa, eroziv lezyonlarin gelisiminde alt1 katin
tizerinde bir artis oldugunu belirtmistir [123, 141, 191]. Ankilozan spondilitte (AS) KiO,
inflamatuar parametrelerin sistemik seviyeleriyle iliskili bulunmamistir; bununla birlikte KiO
sinyali ankiloza ugramis sakroiliak eklemlerde mevcut olabilir ve bu sinyal devamli bir
inflamatuar aktiviteye isaret eder [26, 89]. Psoryatik (PsA) artritte (psoriyazise artriti) KiO,
entesiyal (ligament, tendon ya da fasya baglanti yerlerine yakin yerlesimli) veya subkondral

olabilir [182].

2) Fibrozla Seyreden Sistemik Kronik Inflamasyon: Ki0, kronik inflamasyon ve fibroza
neden olan sistemik hastaliklarla iliskili olabilir [41]. Bu hastaliklar, inflamatuar artritleri,
eozinofilik miyalji sendromunu, eozinofilik fasiiti ve progresif sistemik skleroz’u
(skleroderma) icerir [91, 170].

d. Iskemik Lezyonlar

1) Kemik iligi Odemi Sendromu (KiOS) ya da Bolgesel Gecici Osteoporoz: Bu sendrom
radyografide kalcada lokal osteoporoz, manyetik rezonans goriintiilemede femur basinda
kemik iligi 6demi goriinlimii ile giden, nadir olarak goriilen ve kendini sinirlayabilen bir
hastalik olarak tanimlanmistir. Literatiirde KIOS yerine, algodistrofi, gegici osteoporoz ve
gecici KIOS terimleri de kullanilmaktadir [177]. KIOS’ nin farkli bolgelerde ortaya cikan bir

formu da mevcut olup, migratuar ya da yer degistiren osteoporoz, yer degistiren KIO veya
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migratuar KIOS olarak adlandirilir [25]. Iskelet sisteminin bir bolgesinde yaygm KIO ile
karakterizedir. Genellikle, aktif osteoporotik degisiklikler ve diisiik kemik mineral dansitesi
ile iliskilidir [65]. Ancak bazi yaymlar, histolojik analizlerde kemik kaybi goriilmemesi
nedeniyle ‘osteoporoz’ teriminin kullanilmasinin uygun olmadigm belirtir [76, 150]. KIOS,
Ozellikle 30-60 yas arasindaki erkeklerde, yiik tasiyan bir eklem bolgesinde tek tarafli ya da
daha az siklikla bilateral agri ile karakterizedir [177]. 20-40 yas arasindaki gebe kadinlarda da
ucuncl trimesterde gordlebilir. Bu hastalarda agri sadece alt ekstremitede ve genellikle
bilateraldir [12, 61]. KiOS, erkeklerde kadinlara gore 3 kat daha sik goriiliir [177]. KIOS, iist
ekstremiteyi nadiren etkiler ve ¢ocuklarda nadir gorilir [143]. MR, diffiiz KiO’ni gosterir ve
erken tan1 ve hastalifin izleminde kullanilir. En sik etkiledigi bolgeler, kalca, diz, ayak ve
ayak bilegidir. Muayenede eklem hareketi kisithdir, refleks gekiciyle hafifge vurmak o
bolgedeki agriy1 artirabilir. Laboratuvar testleri genellikle taniya katki saglamaz. Direk grafi,
bolgesel osse6z demineralizasyonu ortaya koyabilir [46, 177]. Semptomlar genellikle benzer
bir seyir gosterir. Hizla artan agriya fiziksel kisitlilik eslik eder ve bu yaklasik 1 ay siirer.
Daha sonra, semptomlarin yaklasik 2 aylik bir plato doneminin ardindan semptomlar yavas
yavas azalir ve goriintilleme bulgular1 da normale déner [9, 142, 143]. KIOS’de, ciddi agriyla

birlikte semptomlar yillarca devam da edebilir [46].

Bazi1 yazarlar, KIOS nin dogal siirecinin, stres fraktiiriinden farkli olmadigmmi ve
degismis biyomekanikle de benzer etyolojiye sahip oldugunu savunur [60, 92]. KiO ile iliskili
subkondral fraktiir hatlar1 goriilmustiir, bu da altta yatan sebebin mikrofraktiirler olabilecegi
stiphesini dogurmustur [2]. Bu goriis, %87’ye varan olguda goriilen osteopeni bulgulariyla
daha da kuvvetlenmistir [93]. Baska bir grup yazara gore ise, KIiOS’nin etyolojisi,
asemptomatik bir intraossetz trombozdan kaynaklanan iskemidir ve adipozitlerin nekrozuna
ve hematopoetik hucrelerin tikenmesine sebep olana kadar sirer [101]. Boylesi bir goriis
ayriligi, bu konudaki siniflandirmalarda farkliliklara neden olmustur. Bazi yaymlar KiOS’yi
KiO’niin travmatik sebepleri arasinda gosterirken, baz1 yaymlar iskemik sebepler arasinda

degerlendirir.

2) Osteonekroz (Avaskiler Nekroz, AVN): Osteonekroz, degisen derecelerde kemik
degisikliklerine neden olan, kendi kendini smirlayan bir hastaliktir [177]. Idiyopatik AVN
olarak tanimlanan osteonekroz grubu, genellikle 55 yasin iizerinde ortaya ¢ikar ve kadinlarda
daha sik goriilir. Sekonder AVN ise genellikle 20-60 yas arasinda gorilir [177].
Osteonekrozun risk faktorleri arasinda travmalar, glukokortikoidler, bifosfonatlar,

hemoglobinopatiler, kemoterapi, alkolizm, gebelik, pankreatit, basing maruziyeti, radyasyon
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gibi nedenler sayilabilir [177, 187]. Bunlarin i¢inde, travmalara sebebiyet veren durumlar

arasinda, spora bagli yaralanmalar sik goriiliir [70, 132].

Baz1 yazarlar, osteonekrozda goriilen semptomlarin, iliskili KIO’den kaynaklandigini ve
KiOS’ye benzer bir siirecin isledigini &ne siirer [73, 174, 187]. Bir hipoteze gére KIO,
nekrotik siiregteki inflamatuar degisikliklerin bir gostergesidir [81]. Ozellikle sekonder
AVN’de KiOS’dakine benzer bir iskemik siire¢ oldugu 6ne siiriiliir [177].

Osteonekrozdaki radyolojik bulgular ve patofizyolojik siire¢, KIOS’dekine benzemekle
birlikte, baz1 énemli farkliliklara sahiptir [177]. Osteonekrozda iskemi, uzamis bir siireye
sahiptir ve kemik iligi 6deminde ve kemikte nekroza sebep olur [101]. Kemikteki nekroz,
reaktif bir periferal ara yuizii tetikler. Bu ara yiiz, MR’da, KiOS’da gériilenden daha kiigiik,
fokal periferal 6dematéz alanmi ¢evreleyen, diisiik sinyal intensitesine sahip bir bant olarak
goraldr [60, 76, 81, 92, 101, 187]. Sekonder AVN’de, nekrotik alan subkondral veya merkezi
yerlesimli olabilir. Merkezi yerlesimli nekrotik lezyonlar, genellikle subkondral lezyonlardan
daha buyuk gérunur [76].

Osteonekroz konusuna, KIO ile yakin iliskisi nedeniyle ayr1 bir parantez agmak yerinde
olacaktir. Osteonekroz, her zaman KIO ile iliskilidir ve KiO’niin miktar1, osteonekrozda
goriilen agrmin siddeti ve devamliligiyla korelasyon gosterir [46, 81]. KiO, 6zellikle yetersiz
onarim s6z konusu oldugunda, erken evre osteonekroz ya da osteonekroz dncesi evre olarak
kabul edilmektedir [22, 78, 116, 133, 146]. KiO ile AVN’li hastalardaki kalca agris1 arasinda
anlaml1 bir iliski bulunmustur. Ilk basvuruda KiO varligi, kalga agrisindaki kétiilesmeyle
istatistiksel olarak iliskilidir. Benzer sekilde ilk basvuru sirasindaki KIO siddeti, hastalarin
izleminde ortaya ¢ikan nekroz siddetiyle de anlamli olarak korelasyon gdsterir [81, 92]. Bu
anlamda, etkili bir KiO tedavisi, osteonekroz gelisimini 6nleyebilir [22].

3) Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (KBAS): KBAS; Sudeck atrofisi, refleks sempatik
distrofi (RSD), algonodrodistrofi ve kozalji olarak farkli tanimlamalarla da ifade edilmistir
[177]. Siirekli olarak, yaygin bir yanma hissi, duyusal-motor degisiklikler ve trofik
bozukluklar baslangigta bir eklemde ortaya ¢ikar ve kronik durumlarda, ilgili ekstremiteyi
kapsayacak sekilde yayilabilir [73]. Semptomlar genellikle s6z konusu ekleme veya uzva
travma sonrast ortaya c¢ikar ve tanisi, Klinik bulgulara dayanan kapsamli bir klinik
degerlendirme ile konur [73, 76]. Ortalama goriilme yas1 42°dir ve erkek kadin oran1 1/3’tdr.
KBAS’taki siire¢ ii¢ evreden olusur: (1) akut, sicak ya da inflamatuar evre, (2) distrofik evre
ve (3) atrofik evre [177]. MR’da eklemin iki yaninda diffiz KiO bulgulariyla birlikte,
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periartikiiler yumusak doku o6demi ve bazen goriilen eklem eflizyonu, evre 1 KBAS

hastalarinin yaklasik yarisinda mevcuttur [35, 73, 76].

4) Orak Hucreli Anemi (OHA): KiO, ayn1 zamanda homozigot OHA hastalarinda, akut
kemik iligi infarktiisii ile iliskilidir. Agrili eklem etrafindaki kemiklerde fokal KiO gériiliir
[111, 155, 177].

e. infeksiyoz Lezyonlar

1) Osteomiyelit: Kemik infeksiyonu olan hastalarin Klinik profili ve semptomlari,
infeksiyonun tiiriine gore degismektedir [41]. KIO osteomiyelitte her zaman gériilebilse de,
lezyondaki KiO oran1 degiskenlik gosterir [60, 88].

Kemik infeksiyonlar: eksudatif ve/veya nekrotik olabilir (Tablo 2). Eksudatif kemik

infeksiyonunda, KiO ve minor kanamalar, arteriokapiller konjesyon tarafindan indiklenir. Bu
hastalarda, KiO niin, ciddi malniitrisyonu ve protein kayb1 olan hastalarda (6rnegin, HIV ve
anoreksiya nervoza hastalar) sik goriilen kemik iliginin jelatindz transformasyonuyla ayirict
tanistn1 yapmak o6nemlidir. Nekrotik kemik infeksiyonunda, KiO, KiOS’dekine benzer bir
iskemik mekanizmayla meydana gelir. MR, KIO ile gevrili infekte doku kiitlesini gosterir [41,
177].
2) Septik ya da Infeksiyoz Artrit (IA): 1A, degisen bir goriintiileme spektrumuna sahiptir.
MR’da kikirdak, eklem kapsiilii ve yumusak doku degisiklikleriyle beraber, periartikiiler bir
KiO gozlenebilirken, bu degisiklikler olmadan da tek basma periartikiiler KIO gériilebilir.
Kesin tani, 0ykii ve sinovyal biyopsi ve kiiltirii de iceren laboratuvar bulgularindan
yararlanilarak konmalidir [167]. Tedavi sirasinda, klinik semptomlar, MR’daki KiO
bulgularindan daha hizli geriler ve tedaviyi sonlandirmada MR bulgular1 yardimer olabilir
[179].

Tablo 2. KIO’ye Sebep Olan Eksudatif ve Nekrotik Infeksiyonlar

Eksudatif

Staphylococcus aureus

A Grubu Streptokok
Tuberkuloz

Nekrotik

Staphylococcus epidermidis
Streptokok

Tiberkiloz

Salmonella typhi (tifo)
Coxiella burnetii (Q atesi)
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f. Metabolik/Endokrin Lezyonlar

1) Hidroksiapatit depozisyon hastaligi (HADH): HADH, kortikal erozyon varligindan
bagimsiz olarak, hastalikli tendonun yapisma yerinde, KIiO ile iliskilidir. Hastaligin
fizyopatolojisinde ortaya atilan iki hipotez vardir. Bir hipoteze goére, kemikteki mikroskobik
hidroksiapatit birikimlerine karst inflamatuar yanit olusur. Diger hipoteze gore ise, lokal
inflamasyondan dolay1 vaskiilaritede fokal bir artis olur [27, 58, 178].

2) Gut: KIO, gut hastalarinda, intraossedz tofiislerin varligiyla da iliskilidir. Kemikte tofiis
olusumuna neden olan lokal kapiller degisiklikler, muhtemelen KIO’ye de sebep olmaktadir

[194].

g. Iyatrojenik Lezyonlar

1) Lokal cerrahi: Kemik, kikirdak ya da yumusak dokunun lokal cerrahileri, KiQ’ye sebep
olan inflamatuar yanit1 tetikleyebilir. KIO cerrahi sonras1 6-12 ay siirebilir [76, 127]. Lokal
KIO, ameliyat sonrasi hastanmn agrisinmn artmasina sebep olabilir. Bu KiO, bazi hastaliklarin
hizli progresyonu ile iligkili olup, cerrahi sonrasi kotii prognoza isaret edebilir [177].

2) Radyoterapi: Radyoterapi, hem KIO, hem de kemik iliginin miyeloid tiikenmesi (yagh
degisim ile) ile iliskilidir. KIO, radyoterapi sonrasi, nispeten hizli bir degisim olarak kabul
edilir ve akut (1-14 giinliik zaman diliminde) olarak olustugu bilinmektedir [137]. Tedavi
sonras1 21 giinden sonra KIO tespit edilmemistir [139]. Radyasyonun sebep oldugu kanama
ve / veya yaglh infiltrasyon nedeniyle KiO, MR’da gériilemeyebilir [8, 137]. Onu ve
arkadaslari, T1 ve T2 agirlikli goriintiilerin, radyoterapi sonrast 6ddemi gostermede diisiik
sensitiviteye sahip oldugunu belirtmis, tedavi Oncesi goriintiilerle karsilastirmali olarak
degerlendirilmesini 6nermislerdir [137]. Isinlanmis kemik iligi, tedavi sonras1 3 haftaya kadar
STIR agirlikli goriintiilemede hiperintens olabilir ve radyoterapi sonras1 14 gline kadar artis
gosterir [8, 139].

3) ilaca bagh / toksik myelopati: Kronik miyeloproliferatif bozukluklarin tedavisi, siddetli
ilaca bagli ya da toksik miyelopatiye neden olabilir. Bu duruma neden oldugu bilinen ilaglar,
busilfan, hidroksitre ve interferondur. Bu ilaclar, hiicresel degisikliklere ve kemik iligi
matlrasyon defektlerine sebep olur. Ayrica, retikllin fiber aglari ile jelatindz veya proteinli
Ki0O’yii indiikleyebilir [180].

4) Kalsinorin inhibitorii agr1 sendromu: Bu terim, cerrahi sonrasi imminsupresyon igin
kalsinérin inhibitorleri (6rnegin, siklosporin ve takrolimus) kullanan transplant hastalarinda,

bir yan etki olarak ortaya c¢ikan, KiOS benzeri bir sendromdur [30, 53, 64]. Semptomlar
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KiOS’dekine benzemekle birlikte, sadece alt ekstremitede ortaya ¢ikar ve hemen her zaman
bilateral ve simetriktir. Agrinin baslangici, transplantasyon sonrasi 3 hafta ile 14 ay arasinda

ortaya cikar ve 3-18 ay siirebilir. MR, bilateral ve simetrik KiO’yii ortaya koymaktadir [177].

h. Neoplastik ve Neoplastik Benzeri Lezyonlar

KiO, benign ve malign neoplazmlar ile iliskili bulunabilir, ancak daha sik benign
lezyonlar ile iliskilidir [103]. Tablo 3’te bazi primer kemik neoplazmlari listelenmistir [22,
32, 47, 56, 88, 172]. KiO ayn1 zamanda metastatik hastaliklarla da iliskilidir [88, 145, 195].

Tablo 3. KiO ile iligkili primer kemik neoplazmlari.

Benign Malign

Osteoid Osteom Osteosarkom

Osteoblastom Ewing Sarkomu
Eozinofilik Graniilom Losemi (ALL ve NHL)
Kondroblastom Kondrosarkom

Kondrom Plazmasitom

Anevrizmal Kemik Kisti Malign Fibréz Histiyositom
Dev Hiicreli TGmaor Lenfoma

Osteokondrom Leiomyosarkom
Intraossedz Lipom Igsi Hiicreli Sarkom

Basit Kemik Kisti

Benign Fibréz Histiyositom
Kondromiksoid Fibrom
Fibroz Displazi
Nonossifiye Fibrom

Osteom

Osteoid osteomdaki KiO’ye tiimér iliskili inflamatuar medyatorler (prostaglandin E2
dahil) sebep olur ve KiO, osteoid osteomlu hastalarmn %60’mndan fazlasinda mevcuttur [45,
103, 136]. Diger tiimérlerle iliskili KiO’ye, trabekiiler destriiksiyon ve lokal inflamasyonun
sebep oldugu diisiiniiliir [47, 136]. 10 yasin altindaki 16semi hastalarinda KIO gelisme
ihtimali yiiksekken, 10 yasin iistiindekilerde AVN gelisme ihtimali daha yiiksektir [22].

Anevrizmal kemik kistinde, yiiksek prostoglandin seviyelerinin peritiimoral KiO ile
iligkili bulunmasiyla, Slavotinek ve arkadaslari, prostoglandinin anevrizmal kemik kistinde

KiO niin ortaya ¢ikisiyla iliskili oldugunu ortaya atmustir [172].
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2. SPOR AKTIVITELERIYLE ILISKILi KiO

KiO ile ilgili olarak yukarda yapilan simiflandirmanin yaninda, spor aktiviteleriyle
iliskili KIO icin spesifik bir siniflama yapilabilir. Spor aktiviteleriyle iliskili KiO, siklikla
travmatik sebeplerle olusur ve altta yatan mekanizma akut ya da kronik olabilir. Spor
aktiviteleriyle iliskili KIO lezyonlar1 patogenezine gore; akut travmatik lezyonlar, kronik
travmatik lezyonlar (tekrarlayan travmalar) ve patogenezi bilinmeyen lezyonlar olarak
ayrilabilir [185].

a. Akut Travmatik Lezyonlar

Akut travmatik lezyonlar; ezilme yaralanmalari, avllsiyon (kopma ya da c¢ekme)
yaralanmalar1 ve kompleks paternli yaralanmalardir. KIO, muskuloskeletal —sistem
yaralanmalarindan sonra MR’da sik karsilagilan bir bulgudur [161, 185]. Bu yaralanmalar
ekleme etki eden cesitli kuvvetlerden kaynaklanabilir. Genellikle, traksiyon tipi etki ile

kompresyon tipi etki arasindaki denge, eklem ¢evresindeki KiO’niin miktarmi etkiler [67].

Ezilme tipi yaralanmalarda gorilen KiO, yaygin ve yogundur ve etkilenen kemiklerde
genis alanlara yayilir. Avilsiyon yaralanmalarinda, trabekuler kemikten ziyade kortikal kemik
etkilenir ve olusan “aviilsiyon kemik iligi 6demi paterni” ezilme yaralanmalarina gore ¢ok
daha az miktardadir. Kompleks paternlerde, iki tip yaralanmaya ait bulgular goralebilir. Bir
eklem etrafinda goriillen KIO, genelde tek bir etkiden ziyade multipl -etkilerin

kombinasyonunun sonucudur [185].

Etkilenen yumusak doku degisiklikleriyle birlikte, KIO paterninin sistematik analizi,
yaralanmanin spesifik mekanizmasini ortaya ¢ikarabilir. KIO niin paterni ve yayilimi, travma

olus mekanizmasinin bir ‘ayak izi’ olarak degerlendirilir [161].
b. Kronik Travmatik Lezyonlar (Tekrarlayan Travmalar)

KIO, spor aktivitelerinde akut travmalarin yaninda tekrarlayan ya da kronik travmalar
sonucu da olusabilir. Bu travmalar; yorgunluk ya da stres kiriklari, kronik aviilsif
yaralanmalar ve degismis biyomekanikle ortaya ¢ikan ve KIO’niin gériildiigii durumlar olarak

ayrilabilir.
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Stres kiriklart i¢in; normal mineralize kemige uygulanan kronik stres, periostal
0demden hipointens fraktiir hattina kadar uzanan genis bir yelpazede MR bulgulariyla
karsimiza ¢ikabilir. MR goriintiilerindeki bu siire¢, Fredericson ve arkadaslari tarafindan

tanimlanmustir [54, 185].

Kronik aviilsif yaralanmalarin tipik ornekleri, “shin splints” (posteromedial tibia
boyunca baldir kaslarmin traksiyon periostiti), “thigh splints” (distal addiktor insersiyo
aviilsiyon sendromu) ve addiiktor/grasilis sendromudur. MR, periostal ddem disinda KIiO’yii

ve kortikal sinyal anormalliklerini de ortaya ¢ikarabilir [185].

Belli spor aktivitelerinden dolayr (kosu, golf, vs) degismis viicut biyomekanigi,
tekrarlayan strese karsi fizyolojik kemik cevabini tetikleyebilir. Ciddi travmayla uyumlu
olmayabilen bu olgularda MR, KiO’yii gosterebilir [62, 192].

Ekstremitenin yapisal bozuklugunun KiO ile ilgili potansiyel rolii Felson ve arkadaslar
tarafindan tanimlanmistir. Lateral kemik iligi lezyonlar1 valgus deformitesi ile iliskili iken,
medial kemik iligi lezyonlar1 varus deformitesi olan atletlerde gorilebilmektedir [50].
Anatomik yapinin 6nemi, deneysel olarak Libicher ve arkadaslari tarafindan Pond-Nuki
hayvan modeliyle, in vivo olarak, MR ile osteoartrit degerlendirmesinde gosterilmistir. Bu
deneysel ¢alismada, 24 Beagle tipi av kdpeginin sol bacagina anterior cruciate ligament kesisi
yapilmistir (modifiye Pond-Nuki modeli). Ilk MR bulgusu, tibia posteromedial yiiziinde
ortaya ¢ikan KIO ve bunu izleyen progresif kikirdak dejenerasyonu, meniskiis dejenerasyonu

ve osteofitozistir [109].

Osteitis pubis, kronik tekrarlayan strese bagli olarak ortaya ¢ikan, simfizis pubisin
kronik mikro-instabilitesi olarak ifade edilir. Primer olarak eklemden kaynaklanan bir siire¢
oldugundan kemikteki degisiklikler genellikle bilateral olarak ortaya ¢ikar. MR’da, kirik hatti
olmadan bilateral parasimfizisyel kemik iligi 6demi olarak gdrunir. Simfizisin kortikal

kenarlar1 boyunca erozyon, eklemde dejeneratif degisiklikler ve efiizyon gorulebilir [132].
c. Bilinmeyen Patogeneze Sahip Lezyonlar

Bu lezyonlar, KIOS, uzun mesafe kosucularinda KiO, subkondral stres fraktiirii ve dizin
spontan osteonekrozu olarak ayri ayri ele aliabilir. Travma 6ykusi olmadan MR’da goriilen
KiO sendromlar1 giderek artmaktadir [118]. “Bone bruise” (kemik ezilmesi) ile KiO

sendromlar1 arasindaki ayrim primer olarak hastanin 6ykiisiine dayanir [185].
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KiOS, daha 6nce de bahsedildigi gibi, nadir fakat kendi kendini smirlayan, alt
ekstremitenin yiik tasiyan eklemlerinde gorilen bir sendromdur [181]. Genellikle orta yas
erkek ve gebeligin son trimesterindeki kadinlari etkilemekle birlikte, spor aktiviteleriyle
iligkili oldugu rapor edilmistir [126]. BMES, genellikle tek bir kemigi, agirlikli olarak da
proksimal femuru etkiler. Tarsal kemikler ve diz ekleminde daha az siklikta goriiliir [154]. Ug
farkli klinik faz tanimlanmistir [162]. Yaklasik bir ay siiren ilk fazda, hizlica siddetlenen
agriyla birlikte fonksiyonel kayip goriiliir. Bir iki ay siiren ikinci faz boyunca agr1 plato fazina
ulasir. Uciincii faz semptomlarin gerilemesiyle karakterizedir. Bu periyot yaklasik 4 ay siirer.
MR’da diger iliskili bulgular olmaksizin KIO gorulir [68]. Hastaligin ikinci fazinda direk
grafilerde osteopeni gorilebilirken, Gglinct faz kemik dansitesinin yeniden olusumuyla
karakterizedir. ~ Bolgesel migratuar kemik iligi 6demi sendromu; kemik iligi 6demi
sendromunun &zel bir sekli olup, yiik tasiyan eklemlerde gorilmesi ve yer degistirmesiyle

karakterizedir. Siklikla alt ekstremitelerde goralur [75].

KiO, rekreasyonel atletlerde kosudan 1-8 hafta sonra gorilebilir. Diz kemikleri, tarsal
ve metatarsal kemikler etkilenebilir. MR’da STIR veya T2 agirlikli yag baskili kesitler bu
odem paternine en duyarli kesitlerdir [102, 183].

Subkondral stres fraktlr(, tipik olarak kalca ve diz epifiz bolgelerinde, normal
biyomekanik strese maruz kalan, osteoporoz, osteomalazi, osteogenezis imperfekta,
hiperparatiroidi gibi bir nedenle zayiflamis olan kemiklerde goriiliir. Bu durumdan dolay1 her
ne kadar daha ileri yastaki popiilasyonda goriilse de, femur basinin subkondral stres frakturleri
askeri personel ve atletlerde de tanimlanmistir [175]. Tipik MR bulgusu; epifiz yiizeyine
degisen mesafede yerlesimli, subkondral kemik tabakasina paralel uzanan, diisiik sinyal

intensitesi hattidir ve KiO ile cevrilidir [107].

Dizin spontan osteonekrozu; KiO bulgulariyla ortaya ¢ikan diger bir epifiz lezyonudur.
Subkondral stres fraktiiriiniin daha ileri evresi oldugu diisiiniiliir. Subkondral stres fraktiiriiyle
benzer sekilde, daha ileri yash popiilasyonda, %90 oranda medial femoral kondilde goruldr.
Nadiren lateral femoral kondil ve tibial platoda gorilebilir. Az belirgin olan non-spesifik bir
KiO paterninin disinda, MR’da T2-agirlikli ve proton dansitesi agirlikli kesitlerde, subkondral
kemik tabakasina bitisik, diisiikk sinyal intensitesinde fokal subkondral alan, dizin spontan
osteonekrozunun en spesifik MR goriintiilleme bulgusudur. Diger MR bulgulari; subkondral
kemik tabakasinin deformitesi ya da T2-agirlikli kesitlerde sivi benzeri yiiksek sinyal

intensitesinde subkondral fraktir yarigidir. Atletlerde, epifizyel KIiO, subkondral stres
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frakturd ve dizin spontan osteonekrozu; medial meniskis arka boynuzunun dairesel yirtig1 ya
da kok yirtigiyla ve meniskektomi sonrasi ile iligkili olabilir. Benzer bir hipotez de, meniskiis
yirtig1 ya da meniskektomiden dolayi, degisen biyomekanigin mekanik stresi indiikleyerek,
potansiyel olarak epifizyel osteonekroza ilerleyen, subkondral kemikte mikrofraktirlere neden
oldugudur [107].

3. SPOR YARALANMALARINDA GORULEN KiO’NUN DOGAL SURECI

a. Akut Travmatik Lezyonlar: “Bone bruising” lezyonlarinda rezoliisyon siresi, 3 hafta ile
2 yil arasinda degisir. Bu degiskenlik, yaralanmanin ciddiyeti, “bone bruising” miktar1 ve
diger ilgili diz bozukluklarina baglanabilir [118, 160].

b. Kronik Travmatik Lezyonlar: Fredericson MR evreleme sistemine gore, stres
fraktirlerinin prognozu tanimlanabilir. Evre-1 yaralanmasi olan hastalar, 2-3 haftada spor
aktivitelerine geri donebilirken, Evre-2 hastalar 4-6 haftada, Evre-3 hastalar 6-9 haftada geri
donebilirler. Evre-4 hastalar 6 hafta tedavi edilmeli, sonraki 6 hafta aktiviteleri sinirlanmalidir
[54].

c. Bilinmeyen Patogeneze Sahip Lezyonlar: KiOS igin, semptomlarin baslangiciyla tam
klinik duzelme arasindaki siire, 4-24 ay arasinda degismekle birlikte, ortalama 6 aydir. Tim
KiOS hastalar1 miidahale olmadan iyilesir. Bu nedenle ‘gecici kemik iligi 6demi sendromu

terimi’ kullanilabilir. lyilesme vazodilatatdrlerle hizlandirilabilir [4].
4. KiO TEDAVISI

KiO tedavisi igin cesitli secenekler olmakla birlikte, bu konu guniumiizde de
tartisilagelen bir konudur. Varsa, KiO’ye neden olan sebebi tedavi etmek esastir. Yikten
kaldirma, analjezik tedavisi, bazi ilag tedavileri, fizyoterapi, hiperbarik oksijen tedavisi veya
cerrahi tedavi gibi tedavi yontemleri, KIO ve/veya iliskili hastaliklarda kullaniimaktadir [5, 6,
15, 17, 76, 125]. Nonsteroidal anti inflamatuar ilaglar (NSAID) veya agri kesici ilaglar,
ozellikle gece agrisi i¢in, sinirh bir etkiye sahiptir. Mekanik olarak yiikten kaldirma ya da

odemli kemigi delme (drilling) islemi, agriy1 azaltabilir [74, 76].

a. Bifosfonatlar: Bifosfonatlar; osteonekroz, bélgesel gecici osteoporoz, spondiloartritlerdeki
entesopati ve bdlgesel agri sendromlar1 gibi benign durumlarda, agriyr ve KiO miktarimi
azaltabilir ve fonksiyonel iyilesme saglayabilir [3, 104, 115, 119, 159]. Onkolojide,

intraven0z bifosfonatlarin, iskelet metastazlarindaki agriyi, metastatik yiikii, kiriklar1 ve
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hiperkalsemiyi azaltmada etkili oldugu kanitlanmistir [31]. Bununla birlikte, bifosfonotlar,
Ozellikle gene kemiklerinde osteonekroza da neden olabilmektedir [55, 168].

b. Kalsitonin: Kalsitonin ile tedavi, bolgesel gecici osteoporoz ve bélgesel agri sendromunda,
agrinin azalmasi ve fonksiyonel iyilesme ile iliskili bulunmustur [105, 135].

c. Prostaglandin Turevleri: Prostaglandinler, inflamatuar yanit ve hiicre farklilasmasinda
onemli bir rol oynamaktadir. Prostaglandin 12 (Prostasiklin) ve analoglarinin, hiicresel veya
sistemik diizeyde, kemik rejenerasyonunu destekledigi diistiniilmektedir [46]. Bir prostasiklin
tirevi olan iloprostun, avaskiler nekroz, gecici bolgesel osteoporoz ve gecici osteoporoz
uzerine olumlu etkileri gosterilmistir [5, 83, 125].

d. TNF Inhibitérleri: TNF inhibisyonu, RA’da, spondiloartritte, psoryatik artrit ve entesitte,
agrmin ve KIO’niin azalmast ile iligkili bulunmustur [71, 114, 120, 121].
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B. HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi

1. Tanim

Hiperbarik Oksijen (HBO) tedavisi, kapali bir basing odasi igerisinde, 1 mutlak
atmosfer basincindan (1 atmosfer absolute, 1 ATA, 1 Bar, 760 mmHg ) daha yiiksek bir
basingta, belirli araliklarla %100 oksijen solunmasi suretiyle yapilan tedavi seklidir. Tedavi
siiresi ve basinglari hastaliga gore degisebilmekle birlikte, 1 ATA’da veya daha diisiik
basinglarda %100 oksijen solunmasi (normobarik oksijen) ya da topikal oksijen uygulamalari,
HBO tedavisi olarak kabul edilmemektedir. Tedavinin, HBO tedavisi olarak
nitelendirilebilmesi igin, 1,4 ATA veya daha yiiksek bir basing gerektigi belirtilmistir [36,
66].

HBO tedavisi, hastalarin tek basina tedavi edildigi tek kisilik basing odalarinda (Sekil 1)
veya ayni anda birden ¢ok hastanin tedavi edilebildigi ¢ok kisilik basing odalarinda (Sekil 2)
yapilabilir [94].

Sekil 1. Tek kisilik basing odasi
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Sekil 2. Cok kisilik basing odasi

2. Tarihcge

HBO tedavisinin gecmisi 17. yy’ye kadar uzanmaktadir. 1662 yilinda Ingiliz bilim
adam1 Henshaw tarafindan yapilan “Domicilium” isimli yapi, ilk basing odasi olarak kabul
edilebilir. Bu sistemde hava ile basing altina alinan ortamda bazi hastaliklar tedavi edilmistir
[39, 99].

Oksijen 1775 wyilinda Priestly tarafindan kesfedilmis, sonrasinda oksijenle ilgili
aragtirmalar da glinimiize dek siiregelmistir [84, 99]. 1830’lu yillarda Junod, Pravas ve
Tabarie tarafindan basing odalarinda, ¢esitli hastaliklara tedaviler uygulanmistir [44]. 1840’11
yillarda, Triger tarafindan, koprii ve sualti tlinellerinin yapiminda kullanilan basingli tiinel

(kezon) calismalar1 yapilmistir. Triger basingli tiinel is¢ilerinde eklem agrilar1 ve merkezi
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sinir sistemi (MSS) bulgular tariflemistir. Sonradan bu bulgularin, dekompresyon hastaligi
oldugu anlagilmistir [48].

Hiperbarik fizik ve fizyolojisinin gelisimine en fazla katkisi olanlardan biri Paul Bert
olmustur. Paul Bert, 1878 yilinda yayinladigr “La Pression Barométrique” isimli kitabinda,
hiperbarik fizyolojinin temellerini ve hiperbarik oksijenin etkilerini anlatmistir. Bert,
dekompresyon patolojilerinde nitrojenin roliinden bahsetmistir. Ayrica, basing diisiiriilirken
gecen siirenin uzatilmasiyla nitrojenin atiliminin artacagini belirtmistir. Hiperbarik oksijenin
santral sinir sistemi tzerinde olusturdugu toksik etkilere, Paul Bert etkisi ad1 verilmistir.

1917°de Drager, dekompresyon hastaliginda, hiperbarik oksijen kullanilmasini
onermistir. Dekompresyon hastaliginda, ilk olarak 1937 yilinda Benhke ve Shaw hiperbarik
oksijen tedavisi uygulamistir [84]. 1930 yilindan sonra Ingiliz ve Amerikan donanmalari
tarafindan, dekompresyon hastalig1 tedavisi i¢in, oksijen tedavi tablolar1 kullanilmaya
baglamistir.

HBO tedavisinin modern anlamda, dalis hastaliklar1 diginda klinik kullanimi1

1950°’1li yillardan sonra olmustur. Churcill-Davidson HBO tedavisi ile kanserli
hastalarda radyoterapinin etkisini arttirmay1 hedeflemistir [84]. HBO tedavisi, 1959 yilinda,
Boerema tarafindan kardiyak cerrahisinde kullanilmistir. Boerema, yasamla bagdasmayan
hemoglobin diizeyine sahip domuzlar1 basing odasinda yasatarak, “Life Without Blood” isimli
calismasini yayinlamigtir [24]. Karbonmonoksit zehirlenmesinde ise, ilk kez 1960 yilinda,
Sharp ve Smith tarafindan HBO tedavisi uygulanmistir [173].

Ik Hiperbarik T1p Kongresi 1963 yilinda Amsterdam’da gerceklestirilerek, bu konudaki
caligmalar da hiz kazanmistir. Daha sonra, Sualti ve Hiperbarik Tip Cemiyeti (Undersea &
Hyperbaric Medical Society-UHMS) tarafindan, 1970’lerin sonunda HBO tedavisinin temel
ilke ve prensipleri belirlenmistir. Avrupa’da kurulan European Underwater and Baromedical
Society (EUBS) ve Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi (European Committee for Hyperbaric
Medicine, ECHM) tarafindan, yeni ¢alismalar 1s1ginda HBOT ile ilgili ortak kararlar alinmast
saglanmistir. 1994 yilinda, ilk HBO tedavisi endikasyonlarmin da yer aldigi konsensus
bildirisi yayimlanmustur.

Ulkemizde HBO tedavisi, ilk olarak, dekompresyon hastaligmin tedavisinde, donanma
tarafindan kullanilmistir. 1976°da yapilan protokolle Istanbul Tip Fakiiltesi’nde Deniz ve
Sualti Hekimligi béliimiiniin temelleri atilmistir. 1983 yilinda Istanbul Universitesi
biinyesinde Deniz ve Sualtt Hekimligi BOIUmi kurulmus ve 1989 yilindan itibaren Anabilim
Dal1 olarak hizmet vermeye baslamistir. 2002 yilinda kabul edilen Tipta Uzmanhk Tiizigi ile
ismi, Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali olarak degistirilmistir. 1990’11
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yillarda 6zel HBO merkezlerinin yayginlasmasiyla bu tedavi yontemi daha fazla insana
ulagmistir. Gilinlimiizde birgok biiyiik sehirde basing odast bulunmakta ve HBO tedavisi
uygulanmaktadir [39].

Giliniimiizde HBO tedavisi ile ilgili egitim disiplinlerinin gelistirilmesi ve yapilan

bilimsel ¢alismalar ile, HBO tedavisinin tip alanindaki yeri net olarak belirlenmistir.

3. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Etki Mekanizmalari
a. Fiziksel Temeller

HBO tedavisi, kapali bir sistem igerisinde basincin arttirilmasi ile oksijen solutulmasi
esasina dayanan bir tedavi yontemi oldugundan, etkilerinin anlasilabilmesi i¢in baz1 gaz
kanunlarinin hatirlanmast gereklidir. Gaz kanunlari, gazlarin sicaklik, basing ve hacim
iliskilerini agiklamaktadir.

1) Boyle Gaz Kanunu

Sabit sicaklik altinda, belirli bir kiitledeki gazin hacmi, basinci ile ters orantilidir. Boyle
Gaz Kanunu asagidaki formiille ifade edilir.

P.V =k (T sabit) P: Basing V: Hacim k: Sabit

Boyle Kanunu’na gore artan basing ile gaz kabarciklarmin hacmi kiiciiliir. Arteriyel gaz
embolisi ve dekompresyon hastaligi gibi bazi patolojilerin HBO ile tedavi prensibi bu Kanuna
dayanmaktadir. Ayrica basing degisikliklerine bagl olusan ve HBO tedavisinin bir yan etkisi
olan barotravmalar da Boyle Gaz Kanunu ile agiklanir [98].

2) Charles ve Gay-Lussac Gaz Kanunlar:

Sabit basing altinda, gazlarin hacimleri ile sicakliklar1 dogru orantilidir (J. Charles).

Sabit hacimli bir gazin, basinci ile sicakligi dogru orantilidir (L. Gay-Lussac). Her iKi
kanun da asagidaki gibi ifade edilir.

P1/T1=P2/ T2 (V:sabit) P: Basing V: Hacim T: Sicaklik

Bu kanuna gore, basing odalarinda basincin hizli bir sekilde arttirilmasi ortam
sicakligini artirir [86]. Bu nedenle hiperbarik sistemlerde sicaklik kontrol altinda tutulmalidir.
3) Henry Gaz Kanunu

Sabit sicaklikta bir siv1 icerisinde ¢dzlinen gaz miktari, o gazin kismi basinct ile dogru
orantilidir. Her bir gazin, farkli sivilar i¢indeki ¢oziiniirliik kat sayist farkli olup, sicaklikla
degisir. Normal kosullar altinda, oksijenin, %97’si hemoglobine bagli olarak, %3’l ise
plazmada c¢oziinerek dokulara tasmir. Deniz seviyesinde arteriyel oksijen saturasyonu

%97,5’dur. 1 gram hemoglobin, 1,34 ml oksijeni tasiyabilir. Saglikli bir insanda hemoglobin
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degeri 15 gr/dl kabul edilirse, 100 ml kanda 19,5 ml oksijen tasinabilir. Kapiller seviyede
oksijen saturasyonu %75 civarindadir. Dolayisiyla taginan oksijen miktar1 14,5 ml’ye diiser ve
arteryel sistemden vendz sisteme gecilirken 100 ml kan ile yaklasik 5 ml oksijen dokulara
transfer edilir. HBO tedavisi ile, hemoglobinden bagimsiz olarak, plazmada ¢6ziinmiis olan
oksijen miktari artar. 2,8 ATA’da %100 oksijen solunmasiyla, 100 ml kanda ¢6zilinen oksijen
miktar1 6 ml olmaktadir. Bu deger, hemoglobinden bagimsiz olarak, dokularin oksijen
ihtiyacini karsilamaya yetecek diizeydedir [86].
4) Dalton Gaz Kanunu

Bir gaz karisiminin basinci, karisimdaki her bir gazin kismi basinglarinin toplamina esit
olup asagidaki formiille ifade edilir.

PT=P1+P2+P3+....+Pn
PT: Gaz karigiminin toplam basinci
P1 + P2 + P3+ .....+ Pn: Karisimdaki gazlarin kismi basinglar1 toplami

Atmosferdeki havanin yaklasik %21’ini oksijen, %78’ini nitrojen, kalan %1’ini diger
gazlar olusturmaktadir. Deniz seviyesinde, atmosfer tarafindan uygulanan basing degeri, 1
kg/cm2, 760 mmHg veya 1 ATA’ya esittir. Dalton Gaz Kanununa gore, havadaki oksijenin
parsiyel basinct 21/100 x 760 mmHg = 159,6 mmHg (yaklasik 160 mmHg) veya 0,2 ATA
olmaktadir. Ortam basinci 2 katina ¢ikarilacak olursa, oksijenin parsiyel basinci da dogru

orantili olarak artarak, 320 mmHg veya 0,4 ATA olur [86].
b. Fizyolojik Etkileri

HBO’nun etkileri, basincin dogrudan etkisi ve oksijenin parsiyel basincinin yiikselmesi
ile olusan metabolik etkiler olarak iki baslik altinda incelenebilir.
1) Basincin Dogrudan Etkileri

Boyle kanununa gore basing arttik¢a gazlarin hacimlerinde kiigiilme olur. Bu etki
dekompresyon hastaligi, gaz embolisi gibi ana patolojinin doku igerisinde gaz kabarciklarinin
oldugu hastaliklarin tedavisinde dnemlidir. Kabarcik boyutu kiigiildiikge yilizey gerilimi artar.
Gaz kabarcigi kritik bir ¢apa kadar kiigtildiikten sonra, artmis yiizey geriliminin de etkisiyle
kollabe olur. Basing degisimlerine bagli olusan barotravmalar da benzer bir etkiyle
aciklanmaktadir [66].
2) Artan Parsiyel Oksijen Basincina Bagh Etkiler

Hemoglobin normal sartlar altinda, %97 oraninda oksijen ile satiire durumdadir. Bu
nedenle, normobarik ortamda %100 oksijen solutmak, hemoglobine bagli oksijeni belirgin

diizeyde arttirmaz ve plazmada ¢oziinen oksijen miktarinda da hafif bir artis saglar. Boylece
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dokularin oksijenlenmesinde anlamli bir fark olusmaz. Dokularin daha fazla oksijenlenmesi
icin plazmada ¢6ziinen oksijenin arttirilmasi gerekir [66].

Henry Kanununda da s6z edildigi gibi ortam basincinin artmastyla oksijenin plazmada
¢ozlnirligi ve kanin oksijen tasima kapasitesi artar (Sekil 3). Atmosfer havasinin solunmasi
sirasinda, 100 ml kanda ¢6ziinmiis olan oksijen, 1 ATA’da 0,3 ml, 2 ATA’da 0,8 ml iken,
%100 oksijen solunmasiyla bu deger, | ATA’da 2 ml, 2 ATA’da 4 ml olmaktadir.

1 1.5 2

2.5 3
ATA ATA ATA ATA ATA

7
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Kan parsiyel oksijen basme (mmHg)

Sekil 3. Basing ile oksijen ¢ozlniirliigl iliskisi. Basing arttik¢a ¢oziinen oksijen miktari

artmakta, hemoglobine bagli olan yaklasik % 20°lik kisim ise hemen hemen sabit kalmaktadir
[86].

HBO’nun bu etkisinden CO zehirlenmesi gibi hemoglobinin oksijen tasiyamadigi
durumlarda faydalanilir. Kanda ¢6ziinen oksijenin artisi ile doku hipoksisi azalir ve
toksikasyon bulgular1 geriler. Ayrica bu etkiyle HBO tedavisi, derin anemilerde, kan
transflizyonunun geciktigi durumlarda ve hipoksinin goriildiigii patolojilerde de kullanilabilir
[66].

Plazmada yiiksek oranda ¢Oziinen oksijenin, ¢esitli organ, doku ve biyokimyasal
reaksiyonlar tizerinde birgok etkisi mevcuttur. Gazli gangrende alfa toksin {iretimini baskilar,
l16kositlerin antimikrobiyal etkinliginde artis yapar, kapiller duvarlarda 16kosit adezyonunda
azalma ve hipoksik olmayan bdlgelerdeki damarlarda vazokonstriksiyon yapabilir. Kapiller
proliferasyonda artiga, fibroblast g¢ogalmasina, kollajen {iretiminin uyarilmasina, SOD
aktivitesinde artisa neden olabilir. CO zehirlenmesinde lipid peroksidasyonunu engeller.
Ayrica osteoklastik aktivite artisi, okiiler lenste esnekligin azalmasi, siirfaktan sentezinde

azalma da HBO’nun sagladig: etkilerden bazilaridir [66].



30

(a) Antiodem Etki

HBO tedavisi, bozulmus olan adenozin trifosfat (ATP) iiretim dengesinin yeniden
saglanmasiyla doku Odemini geriletebilir. Ayrica parsiyel oksijen basincini arttirarak
vazokonstriksiyon olusturur. Odemli bélgede oksijen miktarmin artmasi ve vazokonstriksiyon
olusmasi1 6demin azalmasina yardimei olur. Vazokonstriksiyon sayesinde damar gegirgenligi
diizenlenir ve 6demin azalmasi saglanir. Vazokonstriksiyon olusmasina ragmen, ¢oziinmiis
oksijenin artmasi ile dokulara yeterli oksijenin taginmasi saglanir [82].

(b) Kardiyovaskduler etkiler

HBO kardiyovaskiiler sistemde, bradikardiye ve buna bagli olarak kardiyak outputun
azalmasina neden olur [21]. Ancak dokulara ulastirilan oksijen miktari artmis oldugundan bu
durum bir olumsuzluk olusturmaz. Dokular gerekli oksijeni daha az miktarda kandan
alabildiginden, periferik vazokonstriksiyon goriiliir ve periferik direng artar. Kan basincinda
da minimal bir artis olur.

Olusan vazokonstriksiyon da HBO tedavisinin antiddem etkisi ortaya ¢ikar. Ayrica,
hipoksik ortamda bozulan kapiller ge¢irgenlik, hiperoksijenizasyon ile diizelir ve damar disina
kagak azalir. Bu da 6demin artmasini engeller [37]. Bir diger énemli nokta da, HBO’nun
normal dokularda vazokonstriksiyon olusturup, hipoksik dokularda olusturmamasidir [21].

(c) Antitoksik etki

Gazli gangren, Clostridium perfringes’in neden oldugu myonekrotik bir infeksiyondur.
Clostridium perfringes’in iirettigi alfa toksin, hiicre membranlarina zarar verip, kapiller
gecirgenligi arttirir. HBO, bu toksinin tiretimini inhibe ederek anti toksik etki gosterir [144].
(d) Antibakteriyel etki

HBO tedavisi, bakterilere dogrudan etki ederek, savunma sisteminin bakterilere yanitini
gliclendirerek veya antibiyotiklerin etkilerini arttirarak antibakteriyel etkinlik gdsterir. HBO,
stperoksit dismutaz gibi antioksidan savunma sisteminden yoksun anaerob olan bakteriler
icin bakterisidaldir. Tedavi sirasinda artan serbest oksijen radikallerine karsi savunma sistemi
olmayan bakterilerin, DNA ve RNA dizileri hasar gorir, metabolik aktivitesi bozulur ve
bakteri, canliligmi silirdiiremez. Polimorfoniikleer lokositlerin (PNL) ve makrofajlarin
antibakteriyel islevleri hipoksiden etkilenir. Lokositlerin oksijene bagli 06ldiirme
mekanizmalari, oksijenin parsiyel basinci 30 mmHg'nin altina indiginde ¢alismaz [144]. HBO
tedavisi ile bu degerin 30-1200 mmHg’ye ¢ikarilmasi, konagin savunma sisteminin aktivitesi

arttirmis olur.
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HBO baz1 antibiyotiklerle sinerjistik ya da additif etki gosterir. Ornegin
aminoglikozidlerin hiicre duvarindan gecisi oksijen bagimlidir. Benzer mekanizmalarla
Florokinolon, Vankomisin, Teikoplanin gibi antibiyotiklerin de etkinligi arttirilir [40, 144].

(e) Yara iyilesmesine etKkisi

Yara iyilesmesi iic evreden olusur. Bunlar inflamasyon, proliferasyon ve yeniden
yapilanma/maturasyon evreleridir.

Yara olusumuyla baslayan inflamasyonda, damar biitiinliigiiniin bozuldugu yerde once
fibrin tikag¢ olusur. Ardindan kemotaktik faktorlerin etkisiyle bélgeye noétrofil gocti olur. HBO
notrofillerin hem oksidatif hem de non-oksidatif siireglerdeki fonksiyonlarini arttirir [34].

Proliferasyon evresinde fibroblastlar ve endotel hiicreleri 6n planda olup, doku matriksi
iiretimi ve neovaskiilarizasyon birlikte gerceklesir. Vaskiilarizasyon olmadan matriksin ana
eleman1 olan kollajen iiretilemez. Kollajen de damar duvarini olusturan endotel hiicrelerine
destek doku olusturur. Kollajenin {iclii heliks yapisinin olusmasi ve hiicreden salinmasi i¢in
pirolin hidroksilasyonu; stabilizasyonu icin lizin hidroksilasyonu gerekir. Bu reaksiyonlar
oksijene bagimlidir ve gergeklesebilmeleri i¢in en az 30-40 mmHg parsiyel oksijen basincina
gerek vardir. Ancak yara dokusu oksijenizasyonun bozulmasina bagli olarak hipoksiktir ve
yaradaki parsiyel oksijen basinci 20 mmHg’ nin altindadir [148]. HBO etkisi ile dokuda
hiperoksi olusur, kollajen yapimi hizlanir. Diger yandan yaradaki hipoksik durum
neovaskularizasyonu tetikler.

Son agsama olan yeniden yapilanma evresi, Uretilen kollajenin diizenlenmesidir. Kollajen
lifler arasinda ¢apraz baglar olusur ve bag dokusu giiclenir. Bu ¢apraz baglarin olusmasi i¢in
gerekli oksijen parsiyel basincinin 20-60 mmHg oldugu gosterilmistir [169]. HBO ile
oksijenizasyonun artis1 bu evreye de etki etmektedir. Bu esas asamalardan sonra yaranin epitel
doku ile kapatilmasi (reepitelizasyon) evresi gelir. Epitel hiicrelerinin graniilasyon dokusu
tizerine ilerlemesi oksijene ihtiyag duymaktadir [184]. Bu etkileri disinda HBO, 6demi

azaltip, infeksiyonla miicadeleyi arttirarak da yara iyilesmesine katki saglar.
4. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Endikasyonlari

HBO tedavisinin bir¢ok hastalikta etkisi oldugu bilinmekle birlikte, c¢esitli
organizasyonlar ya da kurumlar tarafindan, HBO tedavisi endikasyonlar1 belirlenmistir. Sualti
ve Hiperbarik Tip Birligi (Undersea and Hyperbaric Medicine- UHMS) 2003 yilinda
kesinlesmis Hiperbarik Oksijen Tedavisi endikasyonlar listesi yaymlamistir. Bu liste Tablo

4’te verilmistir.
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Tablo 4. UHMS tarafindan belirlenen endikasyonlar [188]

. Hava veya gaz embolisi

. Karbondioksit intoksikasyonu/ siyanir intoksikasyonu

. Gazli gangren

. Akut travmatik iskemiler (crush yaralanmasi / kompartman sendromu)
. Dekompresyon hastalig1

. Se¢ilmis problemli yaralarda yara iyilesmesine destek

~N N »n B~ WLWODN P

. Asir1 kan kaybi1 (anemi)

8. Intrakranial apse

9. Nekrotizan yumusak doku infeksiyonlar

10. Osteomyelit (direncli)

11. Geg radyasyon hasar1 (yumusak doku ve kemik nekrozu)
12. Tutmasi siipheli greftler ve flepler

13. Termal yaniklar

14. Ani Isitme Kayb1

Ulkemizde Saglik Bakanhigi’nin 6zel hiperbarik oksijen merkezleri igin kabul ettigi

endikasyon listesi mevcut olup, Tablo 5’te verilmistir.
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Tablo 5. Saglik Bakanlig1 endikasyon listesi [59]

1. Dekompresyon hastaligt

2. Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu

3. Gazli gangren

4. Yumusak dokunun nekrotizan infeksiyonlari (deri-kas-fasya)

5. Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (Diyabetik ve non-diyabetik)
6. Hava veya gaz embolisi

7. Kronik refrakter osteomyelit

8. Kafa kemikleri, sternum ve vertebranin akut osteomiyelitleri

9. Ani gorme kaybi (Retinal arter oklizyonu)

10. Ani isitme kayb1

11. Crush yaralanmasi, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler
12. Tutmasi siipheli deri greft ve flepleri

13. Radyasyon nekrozlari

14. Beyin absesi

15. Anoksik ensefalopati

16. Termal yaniklar

17. Asirt kan kayiplari

Bunun disinda Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi (European Committee of Hyperbaric
Medicine-ECHM) tarafindan 2004 yilinda diizenlenen 7. Avrupa Hiperbarik Tip Konsensus
Konferansi’nda HBO tedavi endikasyonlar1 “Kuvvetle &nerilen”, “Onerilen”, “Opsiyonel”
olmak tizere 3 grupta toplanmistir (Tablo 6). Ayrica bu ii¢ gruptaki endikasyonlar “kanita
dayali tip” kurallarina goére de derecelendirilmis, 1. derece kanitlar A, 2. derece kanitlar B, 3.
derece kanitlar C olarak kabul edilmistir. Kararlart daha agik bir hale getirmek i¢in HBO
endikasyonu olarak kabul edilmeyen durumlar da incelenmistir. Sadece kontrolsiiz
caligmalarla desteklenmis ve {lizerinde konsensusa varilmamis durumlar D, fayda
saglanacagina dair kanit bulunmayan ya da yanli yorum veya metodolojinin sonuca varmay1
engelledigi durumlar E, HBO kullanilmamasi yoniinde kanitlarin bulundugu durumlar F

olarak verilmistir [138].
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DURUMLAR

KABUL
EDILEN

KABUL

EDILMEYEN

Kamit Sevivesi

Kamt Sevivesi

Tip 1 (Kuvvetle Onerilen)

A

C

D | E

I

Karbonmonoksit zehirlenmesi

Crush varalanmasi

Dis gekimi sonrasi osteoradyonekrozun dnlenmesi

Osteoradyonekroz (mandibula)

Yumusak doku radyonekrozu (sistit)

A dradtdl—

Dekompresyon hastalif

Gaz embolisi

Anaerobik veva miks bakterivel anaerobik enfeksivonlar

Pttt

Tip 2 (Onerilen)

Diyabetik ayak lezyonlan

Riskli deri grefti ve muskulokutan flep

Osteoradvonekroz (diger kemikler)

Radvasvona bagh proktit/enterit

Radyasvona bagh yumusak doku lezyonlan

Radyon uygulannug dokularda cemrahi ve implantasyon (islem éncesi)

Ani isitme kaybi

Iskemik dlser

Refrakter kronik osteomiyelit

Noroblastom evre 4
Tip 3 (Opsivonel)

Al A

Post-anoksik ensefalopati

Larinks radyonekrozu

Radyasvona bagh santral sinir sistemi lezyonu

Vaskiller girisim sonrasi reperfiizyon hasan

Uzuv reimpl antasyonu

Yizey alam %20"vi ve 2. dereceyi gecen yaniklar

Akut iskemik oftalmol ojik hastaliklar

Inflamatuvar siirece sekonder iyilesmeyen yaralar

Pnimatozis sistoides intestinalis

P Ll Cad Gl bl Gl Gl B

Diger Endikasyonlar

Post sternotomi mediastinit

inme

Orak hticreli anemi

Malign otitis eksterna

Akut mivokard infark tiisi

Femur basi nekrozu

At Ed Bl B

Retinitis pigmentoza

Tinnitus

Interstisyel sistit

Fasial paralizi

A Ed s

Serebral palsi

Multipl skleroz

Fetoplasental yetmezlik

Tablo 6. 2004 ECHM konsensus kararlarina gore belirlenen endikasyon listesi [43]




35

5. HBO Tedavisinin Komplikasyonlar: ve Yan Etkileri

HBO’nun en sik karsilagilan yan etkisi barotravmalardir. Barotravma, viicuttaki i¢i hava
dolu bosluklarin, basing degisikligine bagli olarak hasarlanmasidir. Tedaviye alinan hastalarda
ve tedavilere eslik eden saglik personelinde en sik orta kulak barotravmasi goriiliir. Boyle Gaz
Kanununa uygun olarak, orta kulaktaki hava hacmi basing artisina bagh olarak kiictiliir ve orta
kulakta negatif basing olusur. Orta kulakta olusan negatif basing, ¢evre dokular {izerinde
vakum etkisi olusturarak, 6dem, eksiidasyon, kanama ve kulak zarinda perforasyona sebep
olabilir. Valsalva manevrasi, yutkunma gibi bazi manevralarla dstaki borusundan orta kulaga
hava giriginin saglanmasi, barotravma olusumunu engellemektedir. Hasta egitimi, basing artig
hizinin azaltilmas: ile orta kulak barotravmasinin olusumu engellenebilir. Orta kulak
barotravmalari tedavi i¢in kesin kontrendikasyon olusturmaz ve endikasyona gore klinisyen
tarafindan karar verilir. Acil tedavi gerektiren durumlarda, barotravma Oykiisiine ragmen
tedavi uygulanabilir veya miringotomi segenegi, alternatif olarak degerlendirilebilir.
Barotravma goriilebilen bir diger bdlge ise paranazal siniislerdir. Valsalva manevrasi ile
paranazal sinlslerde basing esitlenmesi saglanabilir. Ancak hava gegisini engelleyecek
mukoza 6demine sebep olan durumlarda (alerjik rinit, Gst solunum yolu infeksiyonu) veya
kitle (mukosel vb) varliginda barotravma goriilebilir. Nadir goriilmekle birlikte, orta kulakta
asir1 negatif basing olugsmasi veya giiglii valsalva manevrasi yapilmasi durumunda i¢ kulak
barotravmasi gozlenebilir. Dis kulak yolunda tikayici lezyon veya buson olusumlari nedeniyle
dis kulak barotravmasi ve i¢inde hava boslugu kalan dis dolgularinda da dis barotravmasi
gozlenebilmektedir. Bazi cerrahi islemlerden sonra, gastrointestinal sistem veya okiiler
barotravmalar da rapor edilmistir [43].

Barotravmalar arasinda en ciddi olanmi ise akciger barotravmasidir. Tedavi bitiminde
basincin diisiiriilmesi sirasinda, akcigerde hava hapsine neden olan lezyon varliginda (kist,
kavern, bul, blep vb), bronsiyal obtriikksiyonda veya glottisin kapali oldugu durumlarda
alveoler riiptiir meydana gelebilir. Pndmotoraks, pndmomediastinum, cilt alt1 amfizem veya
gaz embolisine neden olabilecek bu durum acil tedavi gerektirir. Bu nedenle, HBO tedavisi
icin hasta se¢imi yapilirken dikkatli olunmalidir [97].

Uzun siireli HBO tedavisi ile gegici miyopi olustugu rapor edilmistir. Bu yan etkinin,
lens proteinlerinin oksidasyonuna bagli olarak gelistigi diisiiniilmektedir. HBO tedavisi
kesildikten sonra kendiliginden diizelir [97, 140].

HBO’nun 3 ATA ve Uzerindeki basinglarda uygulanmasi ile MSS’de oksijen toksisitesi
goriilebilir. Standart HBO tedavi protokolleri bu basing degerinin altindadir. Ancak,

konviilziyona yatkin olan veya epilepsi hikayesi olanlarda, standart tedavi basin¢larinda da
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toksisite bulgular1 gozlenebilir. Dekompresyon hastaligi gibi uzun siireli HBO tedavisi
gerektiren durumlarda, solunum sikintisi, substernal agri ve Oksiiriik semptomlar: ile
karsimiza ¢ikan pulmoner toksisite gozlenebilir. Aralikli oksijen solunmasi genellikle

toksisitenin 6nline gecmek igin yeterli olmaktadir [85, 97].

6. HBO Tedavisinin Kontrendikasyonlari

HBO tedavisinin tek kesin kontrendikasyonu, tedavi edilmemis pnomotorakstir. Tedavi
sirasindaki basing degisiklikleri ve tansiyon pndmotoraksa doniiserek yaratabilecegi hayati
tehlike nedeniyle bu durum mutlak kontrendikasyon olarak kabul edilir. Pnémotoraksi olan
bir hastanin mutlaka HBO tedavisi gérmesi gerekiyorsa, hastaya basing odasina alinmadan
once gogis tiipli takilmalidir. HBO tedavisinin goreceli kontrendikasyonlarinin listesi ise
Tablo 7°de verilmistir. Bu durumlarda, hastanin klinigi ve tedavinin saglayacagi fayda

degerlendirilerek, klinisyen tarafindan karar verilir.

Tablo 7. HBO tedavisinin goreceli kontrendikasyonlar1 [85, 97]

. Ust solunum yolu infeksiyonu

. Obstriiktif akciger hastaliklar

. Grafide asemptomatik akciger lezyonu, hava hapsine yol acabilecek biil-blep gibi lezyonlar
. Gogiis ya da kulak cerrahisi 6ykusu

. Kontrolsiiz yliksek ates

. Hamilelik

. Klostrofobi

o N O » K~ WL N P

. Ndbet gecirme

Bu listede yer almayan konjestif kalp yetmezligi, spontan pnomotoraks, herediter
sferositoz gibi bazi hastaliklarin da rélatif kontrendikasyon teskil ettigi diistiniilmektedir. Bu
durumlarda hastanin HBO tedavisine alinmasi gerekliyse, gelisebilecek komplikasyonlara
yonelik onlemler alinarak, ¢ok kisilik basing odasinda ve miidahale yapabilecek bir saglik

personelinin gézetiminde tedavi uygulanmalidir [85].




37

1. AMACLAR

HBO’nun KiO iizerine etkileri ile ilgili yapilan ¢alismalar yok denecek kadar azdur.
Benzer sekilde HBO’nun spor yaralanmalariyla ilgili bulgulara etkilerini arastiran ¢aligmalar
da az sayida ve yetersizdir. Bu c¢aligmada, HBO tedavisi alan ve almayan hasta gruplari
karsilastirilarak, spor yaralanmasina bagli olusan KIiO bulgularma HBO’nun etkilerini
arastirmak amaclanmistir. Bu anlamda elde edilecek muhtemel faydalar, hastalarin
semptomlarinin hafifletilmesine yardimer olmak ve spor aktivitelerine doniis siirelerini
kisaltmaktir. Ayrica daha sonraki ¢aligmalarda izlenecek yol konusunda fikir sahibi olunmast,

bu calismanin amaclarindandir.
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IV. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualt1 Hekimligi ve Hiperbarik

Tip Anabilim Dali’'nda Mart 2015 — Mayis 2016 tarihleri arasinda gercgeklestirilmistir.
A. Hastalar

Calismaya, spor vyaralanmasma baghh kemik iligi 6demi bulgulariyla Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali
poliklinigine bagvuran hastalar dahil edilmistir. Calisma Oncesinde yapilan istatistiksel
degerlendirmeye gore, VAS skorunda 2 birimlik azalma primer olarak hedeflenerek %95
giiven diizeyinde ve %80 giicte istatistiksel anlamlilik elde edebilmek i¢in 16 hastaya
ulagilmasi hedeflenmistir. Ancak bagvuran hasta sayisinin yetersiz olmasi ve tez siiresi i¢in
mevcut zamanin kisitli olmasi nedeniyle on hasta ile tez ¢alismasi tamamlanmis, ancak daha
sonra calismanin devam ettirilerek hedeflenen hasta sayisina ulasilmasi amaclanmistir.
Hastalar Spor Hekimligi Anabilim Dali ve Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali
polikliniklerinden yonlendirilmistir. Caligmaya katilmadan Once tiim hastalara ¢alismay1
tarifleyen, calismanin amaglarini agiklayan ve calismada karsilasilabilecek olumsuzluklarin
ayrintili bir bi¢imde anlatildigi onam formu dagitilmistir (Ek-1). Bu formla ilgili sorulari
yanitlanmis ve ¢alismaya katilmak i¢in istekli olduklarina yonelik imzalar1 alinmstir.

Calisma prospektif, randomize ve kontrollii olarak tasarlanmistir. istanbul Tip Fakiiltesi
Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali poliklinigine, spor yaralanmasina bagl
kemik iligi 6demi bulgulariyla bagvuran 18-60 yas arasi hastalar; onamlar1 alindiktan sonra,
randomize sekilde kontrol grubu ve HBO grubu olarak iki gruba ayrilmistir. Randomizasyon,
rastlantisal sayilar tablosu kullanilarak yapilmistir. Kontrol grubu hastalarinda, primer olarak
takip edildikleri Ortopedi veya Spor Hekimligi bdliimleri tarafindan Onerilen istirahat ve
egzersiz (Onerilmisse) tedavilerine devam edilmistir. HBO grubu hastalarina ise, bu tedavilere
ek olarak HBO tedavisi uygulanmistir. Kemik iligi 6demi spor yaralanmasina bagli olmayan
hastalar, 18 yasindan kiigiik ve 60 yasindan biiyiik hastalar, kemik iligi 6demine yo6nelik
istirahat ve egzersiz disinda major bir tedavi (steroid injeksiyonu gibi) almis olan hastalar,
ozgegmisinde kemik iligi 6demine sebep olabilecek eslik eden primer bir rahatsizligi olan

hastalar ile ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
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B. Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Calismamizda hiperbarik oksijen tedavisi i¢in Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualt1 Hekimligi
ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda bulunan Hipertech Zyron marka 14 kisilik basing odas1
kullanilmistir. Basing odasi yedi metre uzunlugundadir ve i¢ g¢apt 2,2 metredir. Basing
odasimin maksimum c¢alisma basinci 6,5 ATA’dir. Hastalara 2,4 ATA’lik basingta, her seansi
120 dakika, giinde bir seans ve haftada bes gin olmak lzere toplam 20 seans Hiperbarik
Oksijen tedavisi uygulanmistir. Tedavi dalis zamani 15 dakika (3 ft/dk, 16,2 kPa/dk), tedavi
derinligi 45 ft ve ¢ikis zamanm 20 dakikadir (2,25 ft/dk, 12,1 kPa/dk) (Sekil 4). Hastalar,

tedaviye bes giinden fazla ara vermeleri durumunda ¢alisma dis1 birakilmastir.

Derinlik {m)
13,5 25 5 25 5 25
15 Oksijen 20
— Hava
Siire
(saat)
0
0:00 0:30 1:00 1:30 2:00

Sekil 4. Hastalara uygulanan HBO tedavisi protokoli

HBO tedavisinin yapilabilmesi i¢in tedavi merkezimizde en az bir Sualtt Hekimligi ve
Hiperbarik Tip uzmani hazir bulunmustur. Ayrica basing odasi disinda tedaviyi ydneten
operatorle birlikte bir tipta uzmanlik 6grencisi doktor, basing odasi i¢inde de bir uzmanlik
ogrencisi doktor veya hiperbarik tip hemsiresi her tedavi sirasinda bulunmustur.

Basing odast1 ile gorevli personelin tedaviyi canli olarak izleyip dinleyebildigi kamera ve
ses sistemi de mevcut bulundurulmustur. Her tedavi seans1 bes yil arsivde saklanmak Uzere

video sistemi ile kayit altina alinmastir.
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Hastalar tedaviye alinmadan once gorevli uzmanlik Ogrencisi doktor tarafindan
gelisebilecek beklenmedik durumlar hakkinda bilgilendirilmis ve onamlar1 alinmistir.
Tedaviye alinmadan once her hastaya “kulak esitleme” tarif edilmis ve bu islemi yapip
yapamadiklar1 kontrol edilmistir. Tedaviye ilk kez alinan hastalar basing odasi i¢
yardimcisinin yaninda oturtulmus ve bu hasta tedavi siiresince hem i¢ yardimci hem de

tedaviyi izleyen uzmanlik 6grencisi doktor tarafindan yakindan gézlenmistir.
C. MR Goruntileme

HBO grubundaki hastalar i¢in basvuruda ve 20 seans (yani 4 hafta) HBO tedavisi
sonrasi, kontrol grubundaki hastalar icin ise bagvuruda ve 4 hafta sonra MR goriintiileme
yapilmigtir. MR goriintiileri, tedavi gruplart acgisindan koOr bir radyolog tarafindan
karsilagtirmali olarak degerlendirilmistir. Degerlendirme, her hasta icin kemik iligi

o0demindeki degisime gore ‘yiizde regresyon’ olarak kaydedilmistir.
D. Viziiel Analog Skala (VAS) Degerlendirmesi

VAS agr1 skoru degerlendirmesi, hastalarin agr1 durumunu siibjektif olarak
degerlendiren bir skaladir. Skala iizerinde agrinin siddetini tanimlamak i¢in kullanilan iki ug
nokta bulunur. Hastalar, agr siddetlerini bu iki u¢ nokta iizerinde veya arasinda bir noktay1
isaretleyerek subjektif olarak tanimlarlar. Bu c¢alismada tiim hastalara VAS agr1 skoru
degerlendirmesi yapilmistir. HBO grubundaki hastalara HBO tedavisine baglamadan 6nce, 10.
ve 20. seans HBO tedavisi sonrasi; kontrol grubundaki hastalara ise bagvuruda, basvurudan 2

hafta ve 4 hafta sonrasinda VAS degerlendirmesi yapilmistir.
E. Istatiksel inceleme

Veriler toplandiktan sonra HBO grubu ile kontrol grubu karsilastirilarak istatistiksel
olarak degerlendirilmistir. Tez ¢alismamizda istatistik degerlendirme i¢cin SPSS 17.0 istatistik
programi kullanilmistir.  Gruplarin  istatistik  degerlendirme ve karsilastirmalarinda
kullanilacak degerler tez calismamizda Ortalama+Standart Sapma olarak verilmistir. Oransal
veriler % olarak yer almistir. Hasta sayis1 her iki grupta da ¢ok az sayida bulundugundan tiim
veriler i¢in non-parametrik testler kullanilmistir. Bu testlerden gruplarin kendi iglerinde
tekrarlayan Ol¢timlerin anlamliligi i¢in Friedman testi; gruplarin iki 6lgim arasinda kendi
iclerinde saglanan farkliliklar i¢in Wilcoxon testi ve iki grup arasindaki karsilastirmalar icin
ise Mann Whitney U testleri kullanilmistir. P degerinin 0,05'den kii¢iik olmasi halinde

istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.
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V. BULGULAR
Calismamiza dordii kontrol grubu, altist HBO grubu olacak sekilde toplam 10 hasta
dahil edilmistir. Bunun disinda dort hasta da takipten c¢iktigi icin caligmaya dahil
edilmemigstir. Calismamizda Kontrol ve HBO grubunu olusturan hastalarin 6zellikleri ve
bulgular1 Tablo 8’de sunulmustur. Kontrol grubu HBO grubundan daha yaglidir ( 41,5+11,21
- 24,83+5,81; p=0,038) Ote yandan boy uzunlugu ve viicut agirligi agisindan her iki grup

arasinda istatistiksel bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 8. Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri ve bulgulari.

HASTA .. )
NSO YAS | CINSIYET | BOY | KiLO BULGU
SAG HUMERUSTA KEMIK
! 48 E 168 | 86 ILiGi ODEMI
BILATERAL SIMFiZiS
> 2 53 E 183 88 ) L .
2 PUBISTE KEMIK iLIGI ODEMi
H - 0 0 0 0 A
G SOL TIBiADA KEMIK iLiGI
5 3 28 K 167 60 SDEMI
= SOL FEMURDA KEMIK ILIGI
S 4 37 E 178 69 ODEMI
ORT | 41,5 174 | 75,75
3E /1K
SD | 11,21 7,79 | 13,52
- 19 c 190 g2 SAG TIBIADA KEMIK ILIGi
ODEMi
6 )1 c 168 - BILATERAL RAMUS PUBISTE
KEMIK ILIGi ODEMI
. )1 < 156 5 SOL TiBIADA KEMIK iLiGi
2 ODEMI
g g 24 : 17e o BILATERAL SIMFIZIS
o PUBISTE KEMIK iLiGIi ODEMI
% 9 31 c 165 2 SOL TALUSTA KEMIK ILIGI
ODEMi
SOL HUMERUSTA KEMIK
10 33 E 170 | 73 iLiGGi ODEMI
ORT | 24,83 170,67 | 69
5E / 1K
SD | 5,81 11,38 | 10,30

Calismaya alinan hastalarin  kemik iligi 6demlerinin degerlendirildigi Manyetik
Rezonans Goriintiileme sonuglar1 ayrintilartyla Tablo 9’de gdsterilmektedir. Her iki grupta

karsilagtirmanin yapildigr ilk MR goriintiileme ve son MR goriintilleme arasindaki siire
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acisindan bir fark bulunmaktadir (Kontrol grubu: 54,75429,23 giin; HBO grubu:46,17+14,22)
Ancak bu fark istatistiksel agidan anlamsizdir (p>0,05).

Kontrol grubunda kemik iligi 6demi agisindan ikinci MR degerlendirmesinde saglanan
regresyon % olarak 50;00x45,64; HBO grubunda ise % olarak 54,17+36,8°dir. Ancak ikinci
degerlendirmede ulasilan regresyon oranlar1 agisindan gruplar karsilastirildiginda aralarinda

anlaml bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Gruplarin manyetik rezonans yontemi ile kemik iligi 6demlerinde saglanan gerileme

oransal olarak Grafik 1’de gosterilmektedir.

Tablo 9. Kontrol ve HBO gruplarinda MR degerlendirmeleri arasinda gegen siire ve

kemik iligi 6deminde saglanan regresyon oranlari.

MR Degerlendirmesi
HastaNo | KiO'deki Degisim (%) Tki MR A(ré‘[s;r‘]‘)dak‘ UL
= 1 %75 Regresyon 47
3 2 %25 Regresyon 36
o 3 %100 Regresyon 98
Tg 4 Regresyon yok 38
S ORT 50,00 54,75
X SD 45,64 29,23
1 %75 Regresyon 40
2 Regresyon yok 50
§ 3 %75 Regresyon 35
(3 4 %25 Regresyon 36
®) 5 %50 Regresyon 43
% 6 %100 Regresyon 73
ORT 54,17 46,17
SD 36,80 14,22
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MR'da Rezidii KiO'niin
Yiizde Olarak Degeri
100%
90% ?
o
v V7
60% / azalma
50% .
| M rezidl
40%
30% 50 45,83
20%
10%
0%
kontrol HBO

Grafik 1. Gruplarin manyetik rezonans yontemi ile, ilk MR gortntilerine gore kemik

iligi 6demlerinde gosterilen gerilemenin oransal olarak gosterilmesi

Calismaya alinan hastalarin Vizuel Agr1 Skorlar1 acisindan degerlendirilmeleri ayrintili
olarak Tablo 10°da yer almaktadir. Kontrol grubunda agri skoru, tedavi Oncesi belirlenen
4,68+1,00 degerinden iki hafta sonra yapilan ikinci degerlendirmede 3,18+0,78’e ve dort hafta
sonra yapilan {icilincii degerlendirmede 2,60+1,18 degerine diismiistii. HBO grubunda ise
tedavi odncesinde saptanan 5,68+2,75’lik deger 10. seans sonrasinda 4,80+3,58’¢ ve 20. seans
sonrasinda 2,37+2,57 diizeyine gerilemistir. Vizuel agr1 skorlarindaki azalma her iki grup
acisindan da istatistiksel olarak anlamli diizeydedir (Kontrol Grubu: p=0,039; HBO Grubu:
p=0,016) Bununla birlikte gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda VAS Skorlar1 degerleri
ne tedavi 6ncesinde, ne 10. seans (2 hafta) ve ne de 20. seans (4 hafta) sonraki 6l¢limlerde
istatistik acidan bir fark saptanmamistir (p>0,05). Vizuel Agri Skorlarindaki bu azalma
Grafik 2’da izlenmektedir.
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Tablo 10. Gruplarin ¢alisma 6ncesi, 10. seans (2. hafta) ve 20. seans (4. hafta) 6lgllen

vizuel agr1 skorlari

VAS SKORLARI (cm
10. Seans sonrasi1 |20. Seans sonrasi

Hasta No Tedavi 6ncesi (2 hafta) (4 hafta)

5 0,2 0,3 0,1
6 7,2 6,5 6,4
g 7 6,2 4,5 2,4
= 8 7 3,5 4,4
(U}
(o] 9 6 1,9 0,2
o0
T 10 7,5 4,8 0,7
ORT 5,68 3,58 2,37
SD 2,75 2,21 2,57
VAS Skorlarinin Gruplara Gore Degisimi
10,00
9,00
8,00
— 7,00
5 6,00 B
: ’
E 5,00 .\
7))
5 490 ] =
<
> 3,00 7 2,60
2,00 3,18
|Z,37|
1,00
0,00 T T )
Tedavi Oncesi 10. Seans Sonrasi 20. Seans Sonrasi
=—4=Kontrol Grubu =ll=HBO Grubu

Grafik 2. Gruplarin Vizuel Agr1 Skorlarinin degisimi
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Gruplarin Vizuel Agr1 Skorlarinin 6lgtimlere gore degisimi Grafik 3’te; bu degisimin

oransal olarak sunumu ise Grafik 4’te izlenebilir.

VAS Skorundaki Degisim Degeri (cm)

VAS Skorunda Zamana Gore Degisim

3,50

3,00

2,50

2,00

2,10 2,08

1,50

1,50

1,00 ——

0,50 ——

0,00

10. Seans Sonrasi 20. Seans Sonrasi

Kontrol Grubu B HBO Grubu

Grafik 3. Gruplarin Vizuel Agr Skorlarinda 10. seans (2. hafta) ve 20. seansta (4.

hafta) saglanan degisim miktar1 (cm)

100,00
90,00
80,00
70,00
60,00
50,00
40,00
30,00
20,00
10,00

0,00

VAS Skorlarinin Yiizde Olarak Degeri

Kontrol Grubu HBO Grubu

B Tedavi Oncesi 10. Seans Sonrasi M 20. Seans Sonrasi

Grafik 4. Gruplarin Vizuel Agn Skorlarinda tedavi éncesi, 10. seans (2. hafta) ve 20.

seansta (4. hafta) saglanan degisimin oransal olarak gosterilisi (%)
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VI. TARTISMA

Son yillarda rekabete dayali sporlarin artmasiyla birlikte, spora bagli yaralanmalarda da
artis olmustur. Spor yaralanmalari, spordan uzak kalmaya neden olmakla kalmamakta, ayni
zamanda hastalarin yagsam standartlarini1 diistirmekte ve uzun tedavi siiregleriyle karsi karsiya
da birakabilmektedir. Bu baglamda, daha hizli sonu¢ veren tedavi yontemlerine ihtiyag
duyulmaktadir. Spor yaralanmalarinin tedavisinde HBO uygulamalar1 son yillarda, literatiirde

bazi yayinlarda primer ya da adjuvan tedavi olarak onerilmektedir [14].

HBO’nun fizyolojik etkileri, vazokonstriksiyon, artmis oksijen dagitimi, &dem
azalmasi, fagositoz aktivasyonu ve anti-inflamatuar etkiler (artmis 16kosit fonksiyonu) gibi
baz1 kisa siireli etkilerle, neovaskiilarizasyon, fibroblastlar tarafindan kollajen iiretiminin
stimulasyonuyla birlikte osteogenez gibi bazi uzun dénem etkileri igerir. Normal dokularda,
oksijen vazokonstriksiyona sebep olur (6zellikle bobrek, iskelet kasi, beyin ve deride). HBO,
vazokonstriksiyon yaparak ve homeostazin devamliligin1 saglayarak 6demi azaltir. Bir¢ok
hicre ve doku fonksiyonu oksijen bagimlidir. Lokositlerin bakterileri dldiirme fonksiyonu,
hiicre ¢ogalmasi, kollajen formasyonu ve sodyum-potasyum pompast gibi aktif membran
transportunu igeren homeostaz mekanizmalar1 bunlardan bazilaridir. Anjiyogenezi uyaran
major faktor hipoksidir. Bununla birlikte, kollajen birikimi hiperoksijenasyonla artar ve
kollajen matriks yeni kapiller yataklara destek gorevi gorur. Gunluk olarak uygulanan 2
saatlik HBO tedavisi kollajen sentezini uyarirken, kalan 22 saatlik gorece hipoksi de
anjiyogenezi uyarir. Boylece HBO uygulanan hastalardaki hipoksi ve hiperoksi degisimleri,
iskemik dokulardaki fibroblast aktivitesinin uyarilmasindan, kolajen matriksin gelisiminden

sorumlu olup, neovaskiilarizasyon icin gereklidir [87, 129, 166].

Spor yaralanmalarinin iyilesme silirecinde, inflamatuar faz, proliferatif faz ve
remodelling faz1 olmak {izere {i¢ faz tanimlanmistir. Oksijenin bu fazlarin her birinde 6nemli
rolii vardir. Inflamatuar fazda, glikolitik sistemi, vaskiilarizasyonu ve anjiyogenezi uyaran
hipoksiyle indiklenen faktor-1o’nin (HIF-1o) 6nemli oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte,
kan akisinin miktar1 artirrlmadan oksijen miktar1 kontrol edilebilirse, kan damari
permeabilitesi kontrol edilerek 6dem ve buna bagl agri da azaltilabilir. Proliferatif fazda,
kikirdak harici muskuloskeletal dokularda, hasarli bolgede oksijen miktar1 artmistir ve
oksijen, fibronektin ve proteoglikan gibi ekstraselliler matriks komponentleri icin gereklidir.
Remodelling fazinda da oksijen kullanilarak, uzun bir siirecle saatler ya da giinler icinde doku

yenilenmesi gerceklesir [14].
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HBO’nun sadece spora bagl yaralanmalarda degil, spor kondisyonunu artirmada ya da
spora bagli yorgunlugun giderilmesinde de kullanildigin1 bildiren ¢aligmalar mevcuttur. Ishii
ve arkadaslari, Nagano Kis Olimpiyatlarinda, atletlerde kas yorgunlugunun iyilesmesinde
HBO kullanimini rapor etmislerdir. Bu ¢alismada, olimpik atletler 1.3 ATA’da 30-40 dakika
siireyle HBO tedavisi almiglardir. Her bir atlet, ortalama iki, maksimum alti HBO tedavi

seanst almistir. Tiim atletler, daha hizli iyilesme oranlarryla HBO’dan fayda gérmiislerdir
[80].

Spor yaralanmalarina bagli goriilen KIO, tedavi alternatiflerinin gérece az oldugu, hatta
bazen istirahat disinda uygulanabilecek bir tedavi yonteminin olmadigi bir rahatsizlik olarak
klinisyenlerin karsisina ¢ikmaktadir. KiO tedavisinde HBO’nun iki fizyolojik etkisi 6ne
cikabilir. Artmis ortam basincindan ve solunan %100 oksijenden dolayi, kandaki ihmal
edilebilir seviyelerde c¢oziinen oksijen fraksiyonu, hemoglobin olmadan canlilig
siirdiirebilecek seviyelere c¢ikmaktadir. Bu da staz ve azalmis kan akimiyla hemoglobin
bagimli oksijenasyonu sekteye ugrayan dokulara ek oksijen saglamaktadir. HBO tarafindan
olusturulan hiperoksi vazokonstriksiyon yaparak anti-6dematdz bir etki ortaya ¢ikarir. HBO
sartlarinda olusan, kandaki yiiksek oksijen igeriginden dolayi, dokularin oksijenasyonu
azalmis kan akimiyla bozulmaz. Odemin azalmas1 ve onu takip eden azalmis doku basinci,
etkilenen alandaki mikrosirkiilasyonu iyilestirmektedir. Hipoksik ve 6dematéz dokuda bu
sekilde artan oksijen, fibroblast proliferasyonunu, artmis kollajen sentezi ve artmig
anjiyogenezi saglar. HBO, etkilenen kemik dokusundaki azalmis oksijenasyonu kompanse
etmek icin uygun bir yontem olarak one ¢ikmaktadir. Ayrica, azalmis kan akimi ve 6demden
dolayr hipoksi gelisen kemik dokulari, HBO’nun anti-6dem etkisinden fayda gorecektir.
Bunun yaninda HBO, doku formasyonunun oOnkosulu olan neoanjiyogenezin de
indukleyicisidir [22]. Bu anlamda HBO, Kklinisyenin elini glclendirecek, yiz guldaricu

sonuglarin alinabilecegi bir tedavi yontemi olabilir.

Wang ve arkadaglari, tavsan modelinde, HBO tedavisi uygulanan hayvanlarin kontrol
grubuna kiyasla, distraksiyon segmentlerinde artmis kemik mineral dansitesini ve {istiin
mekanik Ozelliklerini gozlemlemislerdir. Ayrica tibial iyilesme siirecinin erken evresinde

uygulandiginda daha iyi sonug alindigini belirtmislerdir [186].

Muhonen ve arkadaslari, tavsanlarda mandibula distraksiyon osteogenezi modelinde,
HBO ve radyosyona osteojenik ve anjiyojenik cevabi arastirmislardir. Birinci gruba,

radyasyon sonrasi, operasyona kadar 2.5 ATA’da 90 dakika toplam 18 seans HBO giinliik
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olarak uygulanmis. ikinci grup HBO almamis. Kontrol grubu olan iigiincii grup ise, ne
radyasyon ne de HBO almis. Sonug¢ olarak radyasyonun osteoblastik aktiviteyi baskiladigi,
HBO’nun kemik olusumu aktivitesinin paternini, radyasyon almayanlardakine yakin oranda

degistirdigi gozlenmis [130].

Plenk ve Hofman, KiO niin, osteonekrozun geri doniisiimlii, farkl1 karakteristikleri de
olan, erken bir alt tipi oldugunu savunmaktadir. Osteonekrozda kritik bir fokal iskemi
bulunur. Bu fokal iskemi, tam olmayan onarim s6z konusu oldugunda subkondral nekroza ve
kollapsa ilerleyebilir. KIO sadece femur basi icin degil, diger kemik yapilar igin de
osteonekrozun 6n bulgusu ya da erken evresi olabilmektedir. Bu da KIO i¢in uygulanacak
erken tedavilerin gerekliligini baska bir acidan ortaya koymaktadir. Osteonekroz igin,
hastaligin ilk bulgusunun agr1 olmasi ve genellikle 6Gnemsenmemesi ileri evrelere gegmesini
kolaylagtirmaktadir [10, 28]. HBO tedavisi nekrozun olustugu bolgeye daha fazla oksijen
tasinmasini  saglayarak osteoblastik ve osteoklastik aktiviteleri arttirmakta, KiO’niin
azalmasini saglamakta, oksijen gereksiniminin arttigi bolgenin oksijen gereksiniminin

karsilanmasina yardimeci olmaktadir [17, 108].

Bernbeck ve arkadaslari, KIO ve aseptik osteonekroz goriilen Akut Lenfoblastik Losemi
ve Non-Hodgkin Lenfoma tanili ¢cocuk ve addlesanlarda HBO’nun etkisini incelemiglerdir.
Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada hastalar, bizim ¢alismamizdakine benzer sekilde,
MR goriintiileri ve VAS skorlan ile degerlendirilmislerdir. 10 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda
azalmis aseptik osteonekroz ve KIO ile aseptik osteonekroz arasindaki azalmis doniisiim,
HBO’nun muhtemel faydalari1 olabilecegini diisiindiiriirken; 10 yasindan biiyiik ¢ocuklarda
boyle bir etki gdzlenmemistir [22].

Bu tez calismasima, spor yaralanmasmna bagli KiO bulgulariyla klini§imize bagvuran
hastalar dahil edilmistir. Caligma prospektif, randomize ve kontrollii olarak tasarlanmuistir.
Hastalarin primer olarak takibinin yapildigi Spor Hekimligi veya Ortopedi boliimlerince
Onerilen istirahat, ylkten kurtarma, egzersiz gibi genel uygulamalara devam edilmis,
calisgmanin sonuclarin1 etkileyebilecegi veya degerlendirmeyi zorlastiracagi diisiiniilen
spesifik bir tedavi (steroid enjeksiyonu vs.) uygulanmasi durumunda ise hastalar ¢alismaya
dahil edilmemistir. Literatiirde bizim calismamizla bire bir aynm1 yontemle yapilmis bir
caligma bulunamamistir. Bu anlamda tasarimi ve uygulanma yontemiyle bu caligma bir ilk

niteligindedir.
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Kemik iligi 6demi bulgusu olan spor yaralanmalarinda spora doniis siiresi, yaralanma
sekline, uygulanan tedavilere ve eslik eden patolojilere bagli olarak, oldukca genis bir aralikta
degiskenlik gdstermektedir. Oliver Dobrindt ve arkadaslari, stres kirigi olan atletlerde spora
doniis siirelerini degerlendirmislerdir. Yiikten kurtarma yontemiyle izledikleri 52 atletin
degerlendirmesi sonucunda, ileri evre olarak sinifladiklar1 atletlerde spora doniis siiresi
ortalama 143 giin, diisiik evrelerde ise ortalama 95 giin olmustur [42]. Baska bir ¢aligmada
Richard Kijowski ve arkadaglari, 142 tibial stres yaralanmasini Fredericson siniflama
sistemine gore analiz etmistir. Buna gore, kemik iligi 6deminin gériilmeye baslandig1 evre 2
yaralanmalarda ortalama spora doniis siiresi 39,4 giin, son evre olan evre 4b yaralanmada ise
ortalama 70,6 giin olmustur [95]. Pedro Barata ve arkadaslari, fraktiirlerde ve ligament
yaralanmalarinda, atletlere uygulanan HBO tedavisiyle daha hizli iyilesme zamani
saglandigimi bildirmislerdir [14]. Temple Universitesinde 1995 yilinda yapilan bir baska
calisma, HBO tedavisi alan ayak bilegi burkulmasi olgularinin yaklasik %30 daha hizli spora
dondiigiinii  bildirmistir. Bununla birlikte bu c¢alismada, burkulmanin siddetinin

belirlenmesindeki zorluk nedeniyle hasta gesitliliginin yiiksek oldugu belirtilmistir [176].

Spora doniis siirelerinde elde edilen farkli sonuglar, eslik eden patolojilerin farkliligs,
uygulanan tedavi yontemlerinin ¢esitliligi, yaralanma bolgelerinin degiskenligi gibi faktorlere
baglanabilir. Bu siireyi kisaltmak, her zaman oncelikli amaclardan biridir. Spora doniis
siiresinde kazanilan her bir giin, sporcular i¢in hayati Oneme sahip olabilmektedir.
Calismamizda uygulanan degerlendirme periyotlari, sporcularin hem HBO’dan maksimum
fayda gorecegi hem de spora doniis siiresinin minimum olacagi sekilde optimum bir HBO
seans sayisi diisiiniilerek planlanmistir. Bu dogrultuda hastalar 20 seans HBO tedavisi veya
kontrol grubu i¢in bu silireye denk olacak siire (dort hafta) sonunda son degerlendirmeye tabi
tutulmuslardir. Bu anlamda daha 6nce tedavi uyguladigimiz osteonekroz hastalarinin tedaviye
yanit siirelerinden elde ettigimiz klinik tecriibelerimiz de bu konuda bize yardimc1 olmustur.
Ayrica Antonio Capone ve arkadaslar1 [28] tarafindan yapilan ¢alismadan farkli olarak, bizim
calismamizda HBO seanslar1 arasina bir ay bekleme siiresi uygulanmamis, aksine beg giinden

uzun siire tedaviye devam etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

MR goriintiileme, kemik iligi lezyonlarinin degerlendirmesinde, sintigrafi ve pozitron
emisyon tomografisi kadar yiliksek sensitivite ve spesifiteyle 6ne ¢ikmaktadir. Dahast MR’da
iyonize radyasyonun kullanilmamasi da biiylik bir avantaj saglamaktadir [16]. Boylece tan1 ve
takipte MR gorintiileme, altin standart goriintiileme yontemi olarak kabul edilmektedir.

Bizim ¢aligmamizda da hastalarin takibinde MR goériintiilemeden yararlanilmistir. Ishibashi ve



50

arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada, kemikte stres yaralanmasi olan 31 hastada sintigrafi ve
MR goriintiilemenin karsilagtirmasi yapilmigtir. MR goriintiilemenin, daha az invaziv ve daha
bilgilendirici olmasiyla ilk secenek goriintiileme yontemi olarak kullanilabilecegi sonucuna

vartlmistir [79].

Calismamiza dordii kontrol grubu, altist HBO grubu olmak iizere toplam on hasta dahil
edilmistir. Bu sayi, istatistiksel olarak anlamli veriler elde etmek igin yetersiz olarak
degerlendirilebilir. Caligmanin basinda 16 hastaya ulagilmasi hedeflenmis; ancak c¢alismanin
kriterlerine uygun olarak klinigimize bagvuran hasta sayisinin kisitli olmasi, bazi hastalarin
takipten ¢ikmasi ve tez ¢alismasi igin mevcut siirenin kisitli olmasi nedeniyle gorece az olarak
nitelenebilecek hasta sayisiyla ¢calisma tamamlanmistir. Bu durumun, elde edilen bulgular1 ve
istatistiksel degerlendirmeleri direkt olarak etkilemis olmasi muhtemeldir. Zira daha sonra da
bahsedecegimiz bazi istatistiksel degerlendirmeler hasta sayisinin azligmma bagli olarak
anlamli ¢ikmamis olabilir. Benzer sekilde, HBO grubu ve kontrol grubu hastalarinin yas
ortalamalarinin anlamli olarak farkli olmasi, yani kontrol grubunun HBO grubuna gore daha
yasli bulunmasi da hasta sayisinin yetersiz olusundan kaynaklaniyor olabilir. Daha yiiksek
sayida hastalarla yapilacak caligmalarla, yas ortalamasi istatistiksel olarak birbirinden farkli
olmayan gruplar elde edilebilir. Béylece hasta gruplarinin heterojenitesi azaltilabilir. Bunun
yaninda calismamizda boy uzunlugu ve viicut agirligi i¢in bdyle bir durum s6z konusu
olmamus, gruplar bu demografik 6zellikler agisindan daha homojen bir dagilim gostermistir.
Hedeflenen hasta sayisina ulagilmasi i¢in bu tez ¢alismasinin daha sonra devam ettirilmesi

amaglanmaktadir.

Mutluoglu ve arkadaslari, kalcanin gecici osteoporozu tanisiyla izledikleri 33 yasinda
bir kadin hastaya, 30 seans HBO tedavisi uygulamiglardir. Tedavi sirasinda bir ay sonunda,
hastanin agr sikayeti kalmamis, kalgca hareket agikliginda tam iyilesme saglanmis ve hasta
asemptomatik duruma gelmistir. 10 hafta sonunda yapilan MR degerlendirmesinde, tedavi
oncesi izlenen artmig sinyal intensitesinin kayboldugu ve MR bulgularinin normale dondugii
gbzlenmistir [131]. Bizim ¢alismamizda MR degerlendirmesi dort hafta sonra yapilmistir. MR
araliklarinin sabit olmas1 amaglanmissa da, her iki grupta karsilastirmanin yapildig ilk MR
goriintiileme ve son MR goriintiilleme agisindan bir fark bulunmaktadir. Ancak bu fark
istatistiksel acidan anlamli degildir. Buna dayanarak, MR’daki bulgularin degsimlerinin, iki
MR arasindaki siireden etkilenmedigi soylenebilir. ki MR arasindaki siirelerin birbirinden
farkli olmasi, MR ¢ekimi randevusu konusunda yasanan aksakliklara, hasta uyumsuzluguna,

bazi hastalar igin basvurudan énce ¢ekilmis MR gériintiilerinin olmasina baglanabilir. Iki MR
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arasindaki stirelerin birbirinden farkli olmasi, elde edilen iyilesmenin sebebi konusunda

yaniltici yorumlar yapilmasina neden olabilir.

Calismamiza tasarim olarak benzer bir c¢alisma, Antonio Capone ve arkadaslari
tarafindan kalganin gegici KIOS gériilen hastalarla yapilmustir. 20 hasta HBO grubu, 21 hasta
kontrol grubu olacak sekilde randomize olarak ayrilmis ve prospektif bir degerlendirmeye tabi
tutulmuslardir. HBO grubundaki hastalara, 20 seanstan sonra arada bir ay ara verilecek
sekilde, 2.2 ATA’da her seans1 90 dakikadan toplam 40 seans HBO tedavisi uygulanmstir.
Hastalar WOMAC skorlarina gére ve MR’daki KiO rezoliisyonuna gore karsilastirilmis ve
her iki degerlendirme Olgiitiine gére de HBO grubunda anlamli iyilesme elde edilmistir [28].
Bizim calismamizda hastalar VAS skoru ve MR’daki KIO rezoliisyonlarina gore
karsilastirilmis, gruplarin takipleri siiresince kendi i¢inde anlamli sonuglar elde edilirken, iki
grup arasindaki farklar anlamli bulunmamistir. Bu sonug¢ oncelikle hasta sayisinin azligina
olmakla birlikte, gorece kisa siire uygulanan HBO tedavisine, gruplar arasindaki zamansal
standardizasyon problemlerine ve tani gruplar1 agisindan heterojen bir hasta popiilasyonuyla

caligilmasina baglanabilir.

Calismamizda MR goriintiilemenin  degerlendirmesi, degerlendiren radyologun
inisiyatifiyle, KIO’deki yiizde rezoliisyon hesaplanarak yapilmistir. Hastalarin baslangic KiO
lokalizasyonlarinin, eslik ettigi tam alt gruplarmin ve KiO siddetlerinin birbirinden farkli
olmas1 ve KiO’niin MR gériintiillemesinde genel kabul géren bir evrelemenin olmamasi bu
konuda kantitatif bir degerlendirme yapmay1 ve gruplar arasinda karsilastirma yapmayi
zorlagtirmaktadir. Hastalarin takiplerinin basinda ¢ekilen MR goriintiileri ve takip sonrasi
cekilen MR goriintiileri karsilastirilarak KIO’deki degisim yiizde rezoliisyon olarak
degerlendirilmistir. iki grup arasinda yapilan karsilastirmada, regresyon oranlar1 agisindan
anlamh fark bulunmamistir. Ayni tami alt gruplart kendi i¢inde simiflandirilarak, birbirine
yakin siddette KiO bulgulari bir araya getirilecek sekilde, daha fazla hasta sayisina ulasilarak

dizayn edilen ¢aligmalarla, istatistiksel olarak anlamli ve daha gli¢li sonuglar elde edilebilir.

KIO bulgulartyla takip edilen hastalarda, radyolojik bulgular 6nemli olmakla birlikte,
diger bir¢ok hastalikta oldugu gibi klinik iyilesme hasta acisindan ve klinisyen agisindan daha
¢ok tizerinde durulan bir amag¢ olmaktadir. Bu nedenle hastalarin yalniz radyolojik olarak
degil klinik olarak da belirli ol¢eklerle takip edilmesi yerinde olacaktir. Borromeo ve
arkadaslari, ayak bilegi burkulmasi olan 32 hastayla yaptiklar1 randomize, ¢ift-kor ¢aligmayla
HBO’nun etkilerini gézlemlemisglerdir. HBO grubu, ilk seans1 2 ATA’da 90 dakika, sonraki
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iki seans1 60 dakika olacak sekilde tedavi almistir. Plasebo grubu, 1.1 ATA’da 90 dakika
ortam havasina maruz birakilmistir. HBO grubunda eklem fonksiyonunda anlamli iyilesme
kaydedilmistir. Bununla birlikte, agri, édem, hareket agikligi ve iyilesme zamanlarinda
gruplar arasinda farklilik gozlenmemistir [25]. Bu ¢alismada gorece kisa tedavi siireci oldugu
sOylenebilir. Ayrica HBO tedavi protokoliiniin yeterliligi de tartisma konusudur. Yaralanma
ile tedavi arasinda ortalama 34 saatlik gecikme de ¢aligmanin bir diger handikapi olarak
degerlendirilebilir. Bizim ¢alismamizda hastalarin klinik takibi, KiO icin en sik yakinma olan
agr1 takibiyle VAS 06lcegi kullanilarak yapilmistir. Bu amagla ilk basvuruda, 10. seans HBO
sonras1 (2 hafta sonra) ve 20. seans HBO sonrasi (4 hafta sonra) yapilan VAS skoru
degerlendirmelerine gore; her iki grupta da hem 2. haftada hem de 4. haftada alinan VAS
skorunda anlamli gerileme kaydedilmistir. Dikkat ¢eken bir diger nokta, HBO grubundaki
oransal gerilemenin hem 2. haftada hem de 4. haftada daha belirgin oldugudur. Ancak iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlaml1 degildir. Orneklem genisligi artirilarak yapilan

caligmalarla istatistiksel agidan anlamli farkliliklar elde edilebilir.

Bu caligmada bazi limitasyonlarin varligindan bahsedilebilir. Bunlardan ilki ve en
onemlisi ©6rneklem genisliginin kisitli olmasidir. Calismanin klinik bir ¢aligma olmast
sebebiyle, etik unsurlar da gézoniinde bulunduruldugunda, yeterli hasta sayisina ulagabilmek
icin uzmanhk egitimi siiresinden daha fazlasi gerekebilir. Bu noktaya binaen, bu tez
calismasin1 devam ettirerek daha gucli verilerle revize etmek uzun vadeli hedeflerimiz
arasindadir. Bir diger nokta, hastalarin basvuruya kadar gecen siirelerinin degerlendirme
kriterleri arasinda yer almayisidir. Bunun sebebi bazi hastalarda HBO i¢in klinigimize
yonlendirilene kadar gegen siirenin uzun olusu, klinisyenlerin tedavide HBO segenegini ilk
planda diisiinmeyisi, bazi hastalarda kronik bir siire¢ olmasi, baglangic zamaninin ve
hastaligin seyrinin net olarak ifade edilememesidir. Bu nedenle her hasta icin bu slre net
olarak belirlenememis ve degerlendirme kriteri olarak yer almamustir. Bunun igin ilgili
Kliniklerle iletisim halinde kalarak, hastaligin seyrinin baslangigtan itibaren kayit altina
alinmas1 ve bdylece hastaligin basindan itibaren gegen siirelerin netlestirilmesi, benzer
caligmalar i¢in ortaya konacak hedeflerden biri olabilir. Ayrica ¢alismamizda, hastalarin MR
stireleri arasinda farkliliklar vardir. Bu farkin anlamli olmayisindan dolayi, ¢alismadaki diger
degerlendirmelerimizi direkt olarak etkilemese de MR siireleri i¢in daha standart yaklasimlar
icinde olmak faydali olacaktir. Calismada gruplar arasinda anlamli olarak yas farki
bulunmaktadir. Bu durum c¢aligsmanin istatistiksel verilerini etkilemis olabilir. Her ne kadar bu

calisma ig¢in bilingli olarak gruplarin dagilimi yapilmamis ve randomizasyon yontemi
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kulanilmis olsa da, yine de bu durum g¢alismanin handikaplarindan biri olarak sayilabilir. Bu
calismanin daha Once bire bir ayni yontemle yapilmis bir Orneginin bulunmayis1 bazi

noktalardaki eksikliklerimizi ve kisitliliklarimizi agiklayabilir.

Bu calismayla elde edilen veriler KiO’de HBO kullanimuyla ilgili hasta takibinde ve
degerlendirme kriterlerinde dikkat edilmesi gereken hususlar gibi bazi konularda fikir sahibi
olmamizi saglamistir. Benzer nitelikte yapilacak diger c¢alismalar icin, hasta sayisinin
artirllmasina, bagvuruya kadar gegen siirelerin ve MR ¢ekimleri arasindaki siirelerin standart
hale getirilmesine, HBO tedavisinin farkli protokollerle denenmesine ve hastalarin daha uzun
sureli takiplerinin degerlendirilmesine ihtiya¢ vardir. Temennimiz, bu tez ¢alismasinin, KiO
bulgular tedavisinde HBO’nun yerinin net olarak belirlenmesi yolunda daha sonra yapilacak

benzer ¢alismalara 151k tutmasidir.



54

VIl. SONUC

Bu ¢alismada, HBO’nun spor yaralanmasina bagli KiO bulgularina etkisi arastirilmistir.
HBO grubu ve kontrol grubunda, kontrol MR gériintiilerinde baslangigc KIiO bulgularma gore
regresyon izlenmistir. Ancak ulasilan regresyon oranlari agisindan gruplar karsilastirildiginda

aralarinda anlamli bir fark saptanmamastir.

Hastalarin ~ klinik olarak  degerlendirilmesi amaciyla yapilan VAS 0lgegi
degerlendirmelerinde, HBO grubunda ve kontrol grubunda hem 2 hafta sonraki hem de 4
hafta sonraki VAS skorlarinda anlamli degisiklikler izlenmistir. Ancak gruplar arasinda
yapilan karsilagtirmada, HBO grubunda VAS skoru degisiminin oransal olarak daha ytiksek
oldugu goriilse de istatistiksel olarak anlamli bulunmamuigtir. Ayrica gruplar arasindaki yas

farki randomizasyon yapilmasina ragmen anlamli bulunmustur.

Benzer nitelikteki diger ¢alismalarda birbirinden farkli sonuglar elde edilmistir. Bu
calisma HBO’nun spor yaralanmalarma bagli KIO bulgularina etkisi konusunda tasarim
olarak ilk niteliginde olmastyla, bu konuda izlenecek yol ve daha sonra yapilacak ¢alismalarin
tasarim1 konusunda bizlere fikir vermistir. HBO’nun KiO iizerindeki etkisinin net olarak
belirlenebilmesi i¢in daha yiiksek 6rneklem genisligi olan, bulgulan etkileyebilecek zaman
araliklarinin  standart hale getirildigi, daha uzun takipleri de igeren ve farkli HBO

protokollerinin de uygulandigi randomize, ¢ift kor, kontrollii caligmalara ihtiya¢ vardir.
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IX. EKLER
EK-1.

HIiPERBARIK OKSIiJEN TEDAVIiSININ SPOR YARALANMALARINA BAGLI
KEMIK iLiGi ODEMi BULGULARINA ETKISi

GONULLULERIN BILGILENDIRILMIS OLUR (RIZA) FORMU
GIRIS VE AMAC

Sizden bilimsel bir arastirmaya gonillii olarak katilmaniz istenmektedir. Bu form
arastirma hakkinda bilgilendirilmeniz ve olasi sorulariniza cevap bulabilmeniz i¢in

hazirlanmistir.

Bu calisma "HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ SPOR
YARALANMALARINA BAGLI KEMIK [LiGI ODEMI BULGULARINA ETKISI" adinm
almistir. Arastirma 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualt1 Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim

Dali tarafindan bir uzmanlik tez ¢alismasi olarak yiiriitiilmektedir.

Bu calismaya katiliminiz tamamen kendi isteginize baghdir. Caligmaya sizinle beraber
16 kisinin alimmast planlanmaktadir. Calisma siiresince sizden belirlenen muayene ve

Olctimlere katilmaniz istenecek.
YONTEM

Calismaya katilmayr kabul edip tim sorulariniz cevaplandirildiktan sonra bir
degerlendirmeye tabi tutulacaksiniz. Bu degerlendirmenin amaci sizin c¢aligmaya katilma
kriterlerine uyup uymadiginizi ve bu caligmaya katilmaya saglik acisindan bir engelinizin

olup olmadigini belirlemektir.

Katiliminiz onaylandiginda ¢alisma stiresince sizin belirli araliklarla goriintiileme tetkiki
(MR) ¢ektirmeniz ve agri durumunuzu oOlg¢en testi (VAS agr skoru derecelendirme testi)
uygulamaniz istenecek. Hastaliginizin tedavisi i¢in Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT) ad1
verilen bir tedavi uygulanacaktir. Bu tedavide sizinle birlikte 12 hasta ve 1 yardimer saglik
personelinin bulundugu bir basing kabinine 2 saat boyunca belli araliklarla maske ile oksijen

soluyacaksiniz. Basingli kabinde tedaviniz gerceklestirildigi i¢in belli araliklarla kulak
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esitlemesi yapmaniz gerekecektir. Kulak esitlemeyi size sozel ve uygulamali olarak da
ayrintili olarak anlatilacagi gibi yutkunarak, esneyerek, agzinizi burnunuzu kapatip ikinarak
(valsalva manevrasi) gerceklestirebilirsiniz. Kulak esitleme manevrasini yapamadiginizda bu
tedaviyi alamayacaginizdan, kulak esitlemeyi yapana kadar size yardimci olunacak ve

beklenecektir.

Sizden iliski kurmak amaciyla yas, cinsiyet, adres ve telefonunuza ait bilgiler de

istenecek ve bunlar kaydedilecektir.
YAN ETKI ve RISK

Bu calismaya katilmis olmanizdan dolay1r Hiperbarik Oksijen Tedavisine bagli ortaya
cikabilecek yan etki ve risklerle karsilasabilirsiniz. Hiperbarik Oksijen Tedavisi uygulanmasi
sirasinda en sik karsilasilan yan etki, kulagmizla ilgili yasayabileceginiz problemdir (orta
kulak barotravmasi, basinca bagl travma). Bu probleme orta kulak barotravmasi adi verilir.
Basing artig1 sirasinda kulak ile bogaz boslugunu birbirine baglayan kanali agamamaniza bagl
olarak (6staki borusu araciligiyla orta kulaga yeterli miktarda hava godnderilemeyen
durumlarda) ortaya ¢ikar. Genellikle hafif derecede barotravmayla karsilasilir ve 3-4 glinde
herhangi bir hasar birakmadan iyilesme goriliir. Basing degisimine bagli olarak daha nadir
goriilen etkiler; yiiz kemikleri i¢indeki bosluklarin basinca bagli travmasi (siniis
barotravmasi), dis barotravmasi, akciger barotravmasi ve sindirim sistemi (gastrointestinal
sistem) barotravmasidir. Uzun siireli tedavi géren bazi hastalarda gecici olarak uzagi net
gorememe durumu (miyopi) ortaya ¢ikabilir. Oksijen zehirlenmesi (toksisitesi) ve kapali alan

fobisi (klostrofobi) ise ¢ok nadir gorulen yan etkilerdir.

CALISMANIN YARARLARI

Calismadan elde edilecek veriler 1518inda elde edilecek muhtemel faydalar, hastalarin
sikayetlerinin hafifletilmesine yardimci olmak ve sporcularin spora doniis siirelerini

azaltmaktir.
CALISMAYA KATILIP KATILMAMA

Bu ¢alismaya katilip katilmamaniz tamamen isteginize baghdir. Calismaya katilmaniz
halinde herhangi bir ticret s6z konusu olmayacaktir ve istediginiz an vazgegme hakkina sahip

olacaksiniz. Caligmaya katilmamaniz halinde size herhangi bir yaptirim uygulanmayacaktir.
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HASTA HAKLARI

Bu calismaya katilmaniz halinde kimliginiz sakli tutulacaktir. Ancak bilimsel amacli
caligmalarda kayitlarimz kullanilacaktir. Calisma siiresince gelismelerden haberdar

olacaksiniz. Ayrica bu bilgilendirme formunun bir kopyas: dosyaniza eklenecektir.

Calisma siiresince size bir kod numarasi verilecek ve sadece bu caligmay1 yiiriitenler
sizin isminizi bilecektir. Bu c¢alismadan sonra yapilacak yayinlarin hi¢ birinde isminiz

gecmeyecektir. Sadece yayin hazirlanirken kayitlariniz degerlendirilecektir.

Bu calismaya katilmaniz halinde istediginiz an fikrinizi degistirebilir ve arastirmadan

cekilebilirsiniz.

Yiiriitiilen caligmada 6grenmek istediginiz konularda daha fazla bilgi Sualti Hekimligi

ve Hiperbarik Tip Anabilim Dalinda Dr. Mehmet Ali Kaplan’dan alinabilir.

KATILIM SOZLESMESI

Sayin Dr. Mehmet Ali Kaplan tarafindan Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi
Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda uzmanlik tezi amacgli tibbi bir
arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu

bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiilk 6zen ve saygi ile yaklasilacagima inaniyorum.
Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin

ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in aragtirmadan ¢ekilecegimi
onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi gerek¢e kosuluyla

arastirmaci tarafindan arastirma disi1 da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
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Arastirma ile ilgili herhangi bir sorunda herhangi bir saatte Dr. Mehmet Ali Kaplan’1

asagidaki telefon ve adresten arayabilecegimi biliyorum.

Adres: Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik T1ip Anabilim Dali
Is tel: 0212 414 22 34
Cep tel: 0505 240 9339

e-posta: malikpIn@hotmail.com

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem bu

durumun bana bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diistinme siiresi sonunda ad1 gegen bu aragtirma projesinde “katilimec1” (denek) olarak
yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve goniilliilik

icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

GONULLU ONAY FORMU

Yukarida goniillilye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gdsteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu
klinik arastirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayir kabul

ediyorum.

TARIH: ...../ ..../ 20...
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Goniillinin Adi Imzasi Adresi (Varsa telefon no, faks no.)

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin

Adi Imzasi

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus goérevlisinin

Adi Imzasi Gorevi
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1987 yilinda Diyarbakir’da dogdum. Ilkdgretimi 2001 yilinda Diyarbakir Mehmetcik
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e-posta: malikpIn@hotmail.com



