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OZET

Amagc: Bu tez ¢aligmasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Anabilim Dalinda uygulanmakta olan hiperbarik Oksijen tedavisine bagl gelisebilecek
olumsuz etkilerin, yasami tehdit edebilecek komplikasyonlarin ve bunlarin gelisme
sikligminin saptanmasi amacglanmistir. Calisma sonrasinda elde edilecek verilerin bundan
sonra tedaviye alinacak hastalarin se¢iminde ve uygulanacak tedavi protokollerinin
belirlenmesinde yol gosterici olabilecegi diistiniilmektedir.

Gereg ve Yontem: Calismada Istanbul Tip Fakiiltesi Sualti1 Hekimligi ve Hiperbarik
Tip Anabilim Dalinda 1990 ve 2015 yillar1 arasinda farkli endikasyonlarla HBO tedavisine
alinan 3162 hastanin, toplam 75933 HBO tedavi seanslari esnasinda yasanan olagandisi tibbi
durumlar: gegmise doniik olarak tutulan kayitlardan taranmistir.

Bulgular: Yapilan taramalarda tedaviye alinan hastalardan 6’sinda (%0,189) HBO
tedavisine bagli olabilecegini diislindiiren ve hastalarin yagsamlarin1 tehdit edebilecek
komplikasyonlarin gelistigi goriilmiistiir. Hastalarin aldigt HBO tedavi seanslar1 goz Oniine
alindiginda ise tiim seanslarin %0.0079’unda boyle bir komplikasyonun gelistigi saptanmaistir.
Komplikasyon gelisen olgulardan ikisi santal sinir sistemi Oksijen toksisitesi, ikisi pulmoner
barotravma, biri iyatrojenik AGE ve son olgu da sindirim sistemi barotravmasidir.

Sonug: Gerek elektif gerekse acil sartlarda uygulananacak HBO tedavileri dncesinde
kontrendikasyon acisindan hastalarin yeterli degerlendirmesi saglanmalidir. Ayrica tedaviye
bagl olarak gelisebilecek olan yasamu tehdit edici komplikasyonlar agisindan ilgili saglik
personelinin ve operatdrlerin egitimi, tedavi esnasinda bu gibi sorunlara kars1 hazirlikli olmasi
Onem arz etmektedir.

Oneriler: HBO tedavisine bagh komplikasyonlarin gelisimini 6nlemek adina,
kolaylastirict faktorlerden kaginilmalidir. HBO tedavi protokolleri, miimkiin oldugunca
giivenli smirlar hesaplanarak hazirlanmali; dekompresyon gerektiren protokoller, gerekli
olmadik¢a kullanilmamalidir. Hastalar barotravma gelisimini 6nlemek amaciyla yeterince
egitilmeli ve kulak esitleme, ¢ikis sirasinda nefes tutmama gibi basit ancak hayati olabilecek
yonergelerin uygulandigindan emin olunmalidir. Basing odasinda gorevli saglik personeli,
gelisebilecek komplikasyonlar konusunda uyanik olmali ve komplikasyon gelismesi
durumunda muhtemel sebebe yonelik hasta yonetimi saglanmalidir. Bu hastalarin
yonetiminde panige yer yoktur ve hastayr basing odasindan bir an 6nce ¢ikarmanin uygun

olmayabilecegi de akilda tutulmalidir.



ABSTRACT

Objective: We aim to evaluate and find the prevalance of unfavorable effects and fatal
complications of Hyperbaric Oxygen(HBO) Treatment in Department of Underwater and
Hyperbaric Medicine, Istanbul Faculty of Medicine in this study. We consider that selection
of patients and treatment protocols might change after this study.

Materials and Methods: In this study we reviewed the patients records from 1990 to
2015 in Department of Underwater and Hyperbaric Medicine. We investigated 3162 patients
with different indications and 75933 Hyperbaric Oxygen Therapy sessions in terms of unusual
medical conditions for this study.

Results: Complications related with treatment was seen in six of patients (%0.189).
Two of these cases were oxygen toxicity presenting with convulsions, one was pneumothorax
and one was artery gas emboli, one was iatrogenic artery gas emboli and one was
gastrointestinal barotrauma. Complication rate of all patients-treatments sessions was found
%0.0079.

Conclusion: Patients should be examined thoruoghly for possible contrindications
before HBOT. Also health care providers and operators who are administering HBOT should
be trained about complications and emergency situations, and they should be precautious
throughout the treatment.

Suggestions: We should avoid the causes and precipitators of HBOT complications.
HBO treatment protocols should be prepared in safe limits. Patients should be trained well
before the treatment. They should know basic instructions such as equalizing ears or not
holding breath during decompression. Health care providers should be alert for complications
and should be able to perform the necessary interventions in an emergency status. Health care
providers should not panic in the management of these patients. We must keep in mind that

decompressing the patients is not the best solution in every case.




I. GIRIS

Hiperbarik Oksijen (HBO) tedavisi karbonmonoksit zehirlenmesi ve dekompresyon
hastalig1 gibi hayati tehlike tasiyan hastaliklarin ana tedavisidir ve santral retinal arter
okliizyonu, ani idyopatik isitme kaybi, etyolojileri degisen kronik yaralar ve avaskiiler kemik
nekrozu gibi bircok hastalikta da yardimei tedavi olarak kullanilmaktadir. Ulkemizde HBO
tedavisi bu gibi hastaliklarin tedavisinde basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Bu nedenle
insanlarimizin tedavi hakkindaki farkindaliklart giin gectikge artmakta ve yeni agilan
merkezler araciliiyla da tedavinin ulasilabilirligi kolaylasmaktadir. Bu sayede de daha fazla
hasta tedaviden faydalanabilmektedir. Daha fazla hastanin tedaviye alinmasi nedeniyle
tedaviden kaynaklanan komplikasyonlarda sayisal artis olmasi sasirtict degildir. HBO
tedavisinin en sik goriilen komplikasyonlart orta kulak barotravmasi ve gegici viziiel
degisikliklerdir. Sik goriilmeleri nedeniyle 6nemlilerdir ancak herhangi bir hayati tehlike
tasimazlar. Ote yandan pulmoner barotravma veya merkezi sinir sistemi Oksijen toksisitesi
gibi bazi komplikasyonlar seyrek goriilmelerine ragmen bazi yasamsal tehlikeler
yaratabileceklerinden dolay1r Onemlidirler. Bu tip komplikasyonlarin sikligi hakkinda ¢ok
degisken oranlar verilmektedir. (57, 44, 47)

Oranlardaki bu farkliliklar tedavide kullanilan basing odalarina, uygulanan tedavilerin
protokol ve profillerine, rutinde uygulanan bazi yontem farkliliklarina bagli olabilir.
Ulkemizde neredeyse ceyrek asirdir HBO tedavisi uygulanmaktadir. Anabilim dalimiz
ulkemizde HBO tedavisini uygulayan tim hekimlere ve merkezlere kaynaklik etmektedir. Bu
nedenle anabilim dalimizda rastlanan yasamsal komplikasyonlarin sikliginin énemli bir veri
olusturabilecegi diisliniildii. Komplikasyon sikliginin saptanmasi ve bu komplikasyonlara etki
eden faktorlerin ortaya c¢ikarilmasi, gelecekte bu tedavinin hastalarimiz agisindan daha

giivenli uygulanmasinin yolunu agacaktir.



II. GENEL BIiLGILER
A. HIPERBARIK OKSIiJEN TEDAVISi

1. Tanim

Hiperbarik Oksijen (HBO) tedavisi, deniz seviyesinden (1 atmosfer absolute [ATA] =
760 mmHg) daha yiliksek basinglarda, kapali bir basing odasi icerisinde, hastanin aralikli
olarak %100 Oksijen solumasi yontemiyle uygulanan medikal bir tedavi yontemidir (Cimsit
M. 1984). Buradaki basing en az 1,4 ATA veya daha {izerinde olmalidir. Bedenin bir
bolimine %2100 Oksijen uygulamak (topikal Oksijen) veya hastanin deniz seviyesi
basincinda (1 ATA) %100 Oksijen solumasi (normobarik Oksijen) HBO tedavisi olarak kabul

edilmez.

Genellikle %100 Oksijen ile basing altina alinan ve hastanin direkt ortam havasindan
%100 Oksijen solumasinin saglandigi, sadece bir hastanin tedavi edilebildigi, tek kisilik
basing odasi (Sekil 1) veya birden fazla hastanin tedavi edilebildigi hava ile basinglanan
hastalarin genellikle bir maske yardimi ile %100 Oksijen solumasinin saglandigi ¢ok kisilik
basing odalar1 da mevcuttur (Sekil 2). Giinlimiizde daha yaygin olarak kullanilan ¢ok kisilik
basing odalarinda belirli bir basinca ulasildiktan sonra hastalar aralikli olarak maske, baslk
veya endotrakeal tiip yardimi ile %100 Oksijen solurlar. Hastalara uygulanan tedavi sureleri

ve basinglar1 hastaliklara gore degisiklikler gostermektedir (19).

Sekil 1. Tek kisilik basing odasi

-4-



L

Sekil 2. Cok kisilik basing odasi

2. Tarihge

HBO tedavisinin kullanilmasma ilk olarak, bir Ingiliz rahip olan Henshaw’m yapip
“Domicilium” adint verdigi basing odasi ile 1662 yilinda baslandig1 sdylenebilir. Burada
sadece hava tedavisi uygulaniyordu. Sistemde koriik yardimiyla kapali bir odaya yiiksek
basingli hava veriliyordu. Bu ilk basing odasinda kronik hastaliklara diisiik, akut hastaliklara

ise daha yiiksek basingta hava tedavisi uygulaniyordu (19, 36)

1830’larda Junod ve Pravas, basing odalar1 yapip ¢esitli hastaliklara tedaviler
uygulamiglardir (34, 48). 1840’larda ise Triger benzer teknolojiyi kezon adiyla bilinen
basingli hava tiinellerinde kullanmustir. Tiinellerde uzun siire ¢alisan iscilerde merkezi sinir
sistemi (MSS) bulgular1 ve eklem agrilar1 bildirilmis olup sonradan bu semptomlarin

dekompresyon hastalig1 (vurgun) oldugu saptanmaistir (24).

1850’den sonra hiperbarik tip konusundaki en 6nemli arastirmalar1 Paul Bert yapmaistir.
Bert, kezon havasindaki nitrojenin dekompresyon patolojilerinin sebebi oldugunu
belirlemistir. 1878’de yayimladigi “La Pression Barometrique: Recherches de Physiologie
Experimentale” adli kitabinda kabarcik olusumunu, basing ve gaz c¢oziinmesi iligkisini

arastirmig, hastalik olusumunda ¢6zlinmiis gaz miktarindan ziyade serbest kalan gaz
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miktarinin daha 6nemli oldugunu da belirtmistir. Hastayr yeniden basing altina almanin
nitrojenin atilimini artiracagini soyleyerek tedavi edici etkiyi agiklamis ve boylece bulgularin
da azalacagimi ortaya koymustur. Tedavide Oksijen kullanimindan ilk bahseden de yiiksek
basing fiziginin babasi sayilan Bert’tir. Kezon kazalarindaki tecriibesiyle dekompresyon
patolojilerini rekompresyonla gecgirmeyi hedefleyen “dekompresyon beklemesi” terimini
kullanmustir (40).

1880’lerde J.L.Corning’in Hudson nehri tlineli ingaatinda paralitik dekompresyon
hastalarinin basingli hava ile iyilestiklerini gézlemlemesinin ardindan Amerika kitasindaki
uygulamalar dekompresyon iligkisiz beyin ve spinal kord hastaliklarinda da basinghi hava

kullanmasi ile baglamigtir (19, 36, 43).

Hiperbarik Oksijenin tipta ilk kullanimi 1937°de Behnke ve Shaw’in dekompresyon
hastalarin1 tedavi etmeleri ile baslamis, bunu 1938’de Brezilya’da Almeida ve Costa’nin
HBO’yu lepra tedavisi i¢in kullanmalar1 ve ABD’de End ve Long’un 1942’de hayvanlarda

olusturulan karbonmonooksit (CO) zehirlenmesini HBO ile tedavi etmeleri izlemistir (19).

Giinlimiiz tibbinda kullanilan modern HBO tedavisi calismalari, basing odasinda
Oksijen’in de solutulmasiyla 1950°den sonra baslamigtir. Churcill-Davidson HBO ile
tiimorlerde radyoterapi duyarliligi iizerine calismistir (13). Boerema da kalp ve dolasim
sistemi tizerinde yaptig1 calismalarda Oksijen’in basingli ortamda artmis ¢oziiniirliigiinden
faydalanmistir. 1960°da domuzlar lizerinde yaptigi calismastyla basing odasi i¢inde ¢ok diisiik
hemoglobin diizeylerinde de hayatin siirdiiriilebilecegini kanitlamistir. Bu ¢alismasina “Life

Without Blood™ (kansiz hayat) adin1 vermistir (9).

1960’lardan sonra c¢aligmalar artmustir, ilki 1963’te Amsterdam’da diizenlenen
toplantilarla gelismeler yayginlagmistir. Bu gelismelerle beraber HBO tedavi merkezlerinin
sayis1 da artmistir. Baz1 merkezlerde bilimsel temellere dayanmadan inme, amfizem, yaslhlik,
artrit gibi pek cok hastalikta HBO tedavisi uygulanmistir. Bu uygulamalar HBO tedavisinin
bilimsel gelisiminde ve giivenilirliginde gerilemeye yol agmistir (19). Tum bu sebeplerle
Sualtt ve Hiperbarik Tip Cemiyeti (Undersea & Hyperbaric Medical Society-UHMS)

1970’lerin sonunda HBO tedavisinin temel kural ve prensiplerini yayilanmistir.

Son 50 yilda c¢ok sayida calisma yapilmig, bilimsel arastirmalara Oonem verilmis,
uluslararas1 toplantilar diizenlenerek bu c¢alismalarda elde edilen bilgiler paylasilmis ve

dergiler yaymlanmistir. Tiim bu gelismeler 1s18inda, HBO tedavisinin endikasyonlar1 ve tip
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alanindaki yeri daha net sinirlarla belirlenmistir (35). Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi
(European Committee for Hyperbaric Medicine-ECHM) 1990 yilinda kurulmus ve 1994°te ilk

konsensus bildirisini yayinlamistir (19).

HBO tedavisi, ililkemize ilk olarak donanmada dekompresyon hastaligi tedavisinde
kullanilmastyla girmistir. 1976°da imzalanan protokolle istanbul Tip Fakiiltesi'nde Deniz ve
Sualtt Hekimligi kurulmustur. Sonraki yillarda Giilhane Askeri Tip Akademisi(GATA) nde
ve klinigimizde diger endikasyonlarin tedavisinde de kullanilmaya baslanmistir. 1990’h
yillara gelindigindeyse 6zel HBO tedavi merkezleri yayginlasmis ve HBO tedavisi daha da
taninir olmustur. Su anda bir¢ok biiylik sehirde basing odasi bulunmakta olup, HBO tedavisi
uygulanmaktadir (19). Tiirkiye genelinde toplam 20 ilde ¢ok kisilik basing odasi
bulunmaktadir (Sekil 3). Sadece Istanbul’da 13 basing odasi aktif olarak tedavi hizmeti

vermektedir. Bunlarin {i¢ii devlete bagli 10 tanesi 6zel merkezdir.

- ""!; ™
-~ e %
=5 1% M

Sekil 3. Tirkiye’de basing odasi bulunan sehirler

3. Fiziksel Temel

HBO tedavisi kapali bir sistem igerisinde atmosferik basingtan daha yiiksek bir basing
altinda, Oksijen solutularak yapilan bir tedavi yontemi oldugu i¢in bazi gaz kanunlarinin
hatirlanmas1 etkilerinin anlasilmasinda faydali olacaktir. Gaz kanunlar1 ¢ogunda gazlarin
basing, hacim, sicaklik, ¢oziintirliik iligkilerini agiklanmis ve ¢cogu kanun 17. ve 18. yiizyilda

tanimlanmastir.



a. Henry Gaz Kanunu

Bu kanuna gore bir siv1 igerisinde ¢dzilinen gaz miktari ile o gazin parsiyel basinci sabit
sicaklik altinda dogru orantilidir. Farkli sivilardaki, her bir gazin ¢oziiniirlik kat sayisi
farklidir ve sicaklikla degisir. Oksijen’in, normal kosullar altinda %97-98’i hemoglobine
bagli, %2-3’U ise plazmada ¢oziinerek dokulara tasinir. Arteriyel Oksijen satlirasyonu deniz
seviyesinde %97,5’dur. 1,34 mililitre (ml) Oksijen 1 gram hemoglobine baglanir. Hemoglobin
degeri normal bir insanda 15 gram/desilitredir ve 100 ml kanda 19,5 ml Oksijen tasinabilir.
Kapillerlere gelindiginde Oksijen saturasyonu %75 seviyelerine iner. Dolayisiyla taginan
Oksijen miktar1 da 14,5 ml’ye diiser; 5 ml Oksijen dokulara transfer edilmesi icin yaklasik
100 ml kan gerekir (32). HBO tedavisi ile plazmada ¢ozlinen Oksijen miktar1 artar. 2,8
ATA’da %100 Oksijen solunmasiyla, 100 ml kanda ¢6ziinen Oksijen miktar1 yaklasik 20 kat
artarak 6 ml olmaktadir. Boylece plazmada ¢6ziinen bu degerle, hemoglobinden bagimsiz
olarak, dokularin Oksijen ihtiyact karsilanabilmektedir. Tiim bunlarin yani sira Henry Gaz

Kanunu ile dekompresyon hastaliginin fiziksel temeli agiklanmaktadir.
b. Boyle Gaz Kanunu

Boyle gaz kanununca sabit sicaklik altinda, belirli bir kiitledeki gazin hacmi ile basinci

ters orantilidir, yani basing arttik¢a gaz kabarciklarinin hacminde kii¢iilme meydana gelir.

Dekompresyon hastali§i ve arteriyel gaz embolisi gibi bazi1 hastaliklarin tedavisinde
HBO tedavisinin kullanilma prensibi Henry kanunu ile birlikte bu kanuna da dayanir. Ayrica
HBO tedavisi sirasinda olusan ve tedavinin en sik goriilen yan etkisi olan barotravmalar da,
Boyle Gaz Kanunu ile agiklanir (36). Bu sebeple barotravma riskinin en aza indirgemek igin

tedavi sirasinda inis ve ¢ikisin ¢cok dikkatli ve yavas yapilmasi gerekmektedir.
c. Dalton Gaz Kanunu

Bir gaz karisimmin toplam basinci, karigimdaki her bir gazin kismi basinglarinin

toplamina esittir.

Soludugumuz havanin yaklasik %78’ini nitrojen, %21’ini Oksijen, kalan %Z1’ini ise
diger gazlar olusturur. Atmosfer tarafindan yerkiireye ve tiim canlilara bir basing uygulanir.
Bu basing degeri deniz seviyesinde 1 kg/cm? 760 mmHg veya 1 ATA’ya esittir. Dalton gaz
kanununa gore hesaplandiginda havadaki Oksijen’in parsiyel basinci 21/100 x 760 mmHg =
159,6 mmHg (yaklasik 160 mmHg) veya 0,2 ATA olmaktadir. Ortam basinci arttiginda

-8-



Oksijen’in parsiyel basinci da dogru orantili olarak artar. Basing 2 katina ¢ikarildiginda
Oksijen’in parsiyel basinci 320 mmHg veya 0,4 ATA olur (32).

d. Charles ve Gay-Lussac Gaz Kanunlari

Sabit basing altinda, gazlarin sicakliklar1 arttikca hacimleri de artar. Yani sicaklik ve
hacim arasinda dogru bir orant1 vardir (J. Charles). Belirli bir miktardaki gazin, basinci ile

Kelvin cinsinden sicakligi dogru orantilidir (L. Gay-Lussac).

Basing odalarinda, basincin hizli bir sekilde arttirilmasiyla ortam sicakliginda goriilen
artis temelde yiiksek kinetik enerjili molekiil sayisinin artmasina bagl olmakla birlikte kismen
bu kanunla da agiklanabilir (32). Bu nedenle basing odalarinda sicakligi kontrol altinda

tutmak amaciyla iklimlendirme sistemleri gerekmektedir.
4. Fizyolojik Etkileri

HBO’nun iki temel etkisi vardir: Bunlar; basincin dogrudan etkisi ve parsiyel Oksijen

basincinin yiikselmesine bagli olusan metabolik etkilerdir.
a. Basincin Dogrudan Etkileri

Bu etkilerin baginda Boyle yasasiyla agiklanan kabarcik boyutunun kiigiilmesi gelir.
Gaz dolu boslugun hacmi basincin artisi ile ters orantili olarak azalir. Bu etki gaz embolisi,
dekompresyon hastaligi gibi hastaliklarin tedavisinde 6nemlidir. Kabarcigin boyutu
kiiculdukge ylzey gerilimi de artar. Boyut kritik bir ¢apa kadar azaldiginda artmis yiizey
geriliminin de etkisiyle kabarcik kollabe olur. Gazli gangrende de benzer mekanizmayla doku
icinde bulunan gazin hacmi kiigiiliir. Bu sekilde hastaligin oldugu bélgede basinin azalmasina
ve dolagimin da rahatlamasina neden olur. Hem basinin azalip hem de perfiizyonun diizelmesi

ayni zamanda agrinin da gerilemesine yardimci olur (29).
Barotravma gibi komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasindan da bu etki sorumludur.
b. Parsiyel Oksijen Basincinin Artisinin Yarattigi Etkiler

Normobarik ortamda %100 Oksijen solumak, hemoglobin normal sartlarda neredeyse
tamamen Oksijen’le doymus durumda oldugundan, hemoglobine bagli Oksijen’i belirgin
diizeyde arttirmaz ve dokularin oksijenizasyonunda anlamli bir fark olusturmaz. Ancak
plazmada ¢oziinmiis olan Oksijen’in  miktarinin  arttirilarak ~ dokularin  daha fazla

oksijenlenmesi saglanabilir (29).



Oksijen’in plazmada ¢oziiniirligii ve kanin Oksijen tasima kapasitesi artisi, Henry
Yasasi anlatilirken s6z edildigi gibi ortam basincinin artigiyla miimkiindiir (Sekil 4). Normal
oda havasinda 100 ml’de ¢oziinmiis Oksijen 1 ATA’da 0,3 ml, 2 ATA’da 0,8 ml iken %100
Oksijen solundugunda ¢6ziinmiis Oksijen 1 ATA’da 2 ml, 2 ATA’da 4.4 ml'dir.

Toplam basing Hava solunumu %100 O, solunumu

ATA mmHg %vol %vol

1 760 0.32 2.09
191 1452 0.77 4.23

2 1520 0.81 4.44
2.36 1794 0.99 5.29
2.82 2143 1.17 6.37

3 2281 131 6.8

4 3040 1.80 *

5 3800 2.30 *

6 4560 2.80 *

Tablo 1. Farkli hiperbarik sartlarda ¢6ziinen Oksijen’e (PO.) ait ideal degerler.
*3 ATA’nin lizerindeki degerlerde akut toksisite riski nedeniyle %100 O, uygulanamaz.

1 1,5 2 2,5 3
30 ATA ATA ATA ATA ATA 10
...———"-’-’-‘-——'_
____..----—"""——-—-—-— Tazmad >
Plazmada ¢oziinmiis
- 20 | oksijen 0
Kan oksijen
icerigi(mL) Hb'e bagh
10 oksijen
100 600 1000 1400 1800 2000

Kan parsiyel oksijen basinci (mmHg)
Sekil 4. Basing artisiyla Oksijen ¢oziiniirligii iliskisi

Bu etki sayesinde, HBO tedavisi ile plazmada ¢6ziinmiis Oksijen artar ve doku hipoksisi
azalir ve sonug olarak CO zehirlenmesinde intoksikasyon bulgular1 geriler. HBO tedavisi, bu

etkisiyle derin anemilerde ve kan transfiizyonunun geciktigi durumlarda da kullanilabilir (29).
(1). Antibakteriyel etki

HBO tedavisinin antibakteriyal etkisi degisik sekillerde olabilir. Ornegin bakterilere
dogrudan etki ederek, antibiyotiklerin etkilerini arttirarak veya savunma sisteminin bakterilere
yanitin1 degistirerek etki edebilir. HBO, siiperoksit dismutaz gibi antioksidan savunma

sisteminden yoksun anaerob bakteriler icin bakteriyosid etki gosterir. Bu etki tedavi sirasinda

-10 -



artan serbest Oksijen radikallerine kars1 savunma mekanizmasi olmayan bakterilerin, DNA ve
RNA dizilerinin hasar gérmesiyle ortaya ¢ikar. Boylece bakteride metabolik aktivite tiimiiyle
bozulur ve bakteri canliligini siirdiiremez. Makrofajlarin ve polimorfoniikleer 16kositlerin
(PNL) antibakteriyel fonksiyonlar1 hipoksiden etkilenir.  OKksijen parsiyel basinci 30
mmHg'nin altina indiginde, l6kositlerin Oksijen’e bagl dldiirme mekanizmalar1 ¢alisamaz
(45). HBO tedavilerinde Oksijen’in parsiyel basinc1 30-1200 mmHg araliginda seyrettiginden,

konagin savunma sisteminin aktivitesi artmis olur.

Bazi antibiyotiklerle HBO tedavisi sinerjistik ya da additif etki gosterir. Ornegin
aminoglikozidlerin hiicre duvarindan gecisi Oksijen’e baglidir. Benzer mekanizmalarla

Florokinolon, Vankomisin, Teikoplanin gibi antibiyotiklerin etkinligi arttirilir (17, 45).
(2). Kardiyovaskduler etkiler

Kardiyovaskiiler sistemdeki en temel etki bradikardi ve buna bagli olarak gelisen
kardiak outputun azalmasidir (5). Fakat basing artigiyla dokulara ulagtirilan Oksijen miktarida
artmis oldugundan bu durum bir olumsuzluk meydana getirmez. Aymi nedenle, periferik
vazokonstriksiyon goriilmesinin ve periferik diren¢ artisinin sebebi de dokularin gerekli
Oksijen’i daha az miktarda kandan alabilmesidir. Kan basincinda da minimal bir artig olur.
HBO tedavisinin antiddem etkisini olusan vazokonstriksiyon ortaya ¢ikartir. Ayrica, 6demin
azalmasinda diger etkili mekanizmalar; kapiller gecirgenligin bozuldugu hipoksik ortamin

hiperoksijenizasyon ile diizelmesi ve damar digina kagagin azalmasidir (17).
(3). Yara iyilesmesine etKkisi

Yara, fiziksel veya kimyasal bir etkenin viicut biitiinliigiinii bozacak sekilde olusturdugu
her tirlii hasar olarak tanimlanir ve yara iyilesmesi inflamasyon, proliferasyon ve

rejenerasyon/maturasyon olmak iizere ii¢ evreden olusur.

Inflamasyonda &nce damar biitiinliigiiniin  bozuldugu yerde fibrin tika¢ olusur.
Sonrasinda nétrofiller kemotaktik faktorlerin etkisiyle bolgeye go¢ eder. Damar disina ¢ikan
notrofiller bolgede debridman yaparlar. Daha once de anlatildigi gibi HBO tedavisi
notrofillerin hem oksidatif hem de non-oksidatif fonksiyonlarimi arttirir. Ardindan boélgede

makrofaj hakimiyeti baslar ama nétrofillerin gérevi de devam eder (15).

Proliferasyon fazinda ise endotel hiicreleri ve fibroblastlar 6n plandadir. Bu hiicrelerin
asil gorevleri doku matriksi liretimi ve neovaskiilarizasyondur. Bu ikisi birlikte gerceklesir.

Vaskiilarizasyon olmadan matriksin ana elemani olan kollajen yapilamaz. Kollajen olmadan
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da damar duvarini olusturan endotel hiicrelerine destek doku olusamaz. Kollajenin
olusabilmesi igin gereken reaksiyonlarin hepsi Oksijen bagimlidir ve gergeklesebilmeleri igin
en az 30-40 mmHg parsiyel basing olmasi1 gereklidir. Bu reaksiyonlar temel olarak; iiclii
heliks yapisinin olugmasi, hiicreden salinmasi igin prolin hidroksilasyonu ve stabilizasyonu
icin lizin hidroksilasyonudur. Ancak yara dokusu hipoksiktir ve parsiyel Oksijen basinci 20
mmHg’nin altindadir (50). HBO etkisi ile dokuda hiperoksi olusur ve bu sayede kollajen

yapimi hizlanir. Bir yandan da yaradaki hipoksik durum neovaskiilarizasyonu tetikler.

Son asama olan rejenerasyon, iiretilen kollajenin yara yerinde diizenlenmesidir. Bunun
icin bag dokusu giiclendirmek amaciyla kollajen lifler arasinda capraz baglar olusur. Bu
capraz baglarin olusmasi i¢in de gerekli Oksijen parsiyel basincinin 20-60 mmHg oldugu
gosterilmistir (51). HBO tedavisi sirasinda oksijenizasyonun artist bu evreye de etki
etmektedir. Bu esas asamalardan sonra yaranin {stiiniin epitel ile kapatilmasi (re-
epitelizasyon) evresi gelir. Tim bunlarin disinda HBO, o6demi azaltip, infeksiyonla

miicadeleyi arttirarak da yara iyilesmesine katki saglar.
(4). Antitoksik etki

Gazli gangren, Clostridium perfringes bakterisinin {irettigi alfa toksin ile olusan
myonekrotik bir infeksiyondur. Bu toksin hiicre membranlarina zarar verip, kapiller
gecirgenligi arttirarak etki eder. HBO tedavisi, bu toksinin iiretimini inhibe ederek antitoksik

etki gosterir (45).
5. Endikasyonlar

Hiperbarik Oksijen tedavisi kullanimi kimi iilkelerde kontredikasyonlar disinda kalan
neredeyse tiim hastaliklarda denenebilirken, kimi {ilkelerde ise etkinligi bilimsel olarak
kanitlanmis hastaliklarin bile ancak bir kisminda kullanilabilmektedir. Ulkemizde ise Saglik
Bakanligi’nin 6zel hiperbarik Oksijen tedavisi merkezleri i¢in kabul ettigi endikasyon listesi

Tablo 2’de verilmistir.

Sosyal Giivenlik Kurumu (SGK) HBO tedavisiyle ilgili 6demeleri yaparken Saglik
Uygulama Tebligi'nin (SUT) kapsam maddesinde tanimlanan endikasyonlar1 esas alir. SUT'un
HBO tedavisi ile ilgili kapsam béliminde HBO tedavisi icin, ikinci veya UGgincl basamak
saglik kurumlar1 tarafindan saglik kurulu raporu diizenlenecegi bildirilmektedir. Acil
durumlar hari¢ tutulmustur. Bu rapor tan1 ile uygulanmasi istenilen seans sayisini i¢ermelidir.

Raporda belirtilen seans sayisi, SUT Eki “Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulama Listesi”’nde
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belirtilen “Ilk sevkte seans sayis1” siitununda yer alan seans sayisini gecemez. Ancak, bu
seans sayilarini asan seanslarda tedavinin devaminin gerekmesi halinde, ikinci bir saglik
kurulu raporu diizenlenmelidir. Bu saglik raporunda SUT listesinde belirtilen “Maksimum
toplam seans sayis1” siitunundaki seans sayilart agilmamalidir. 18.01.2016 tarihli en glincel
degisiklik tebligi islenmis 2013 SUT EK 2/D-3 ekinde HBO tedavi endikasyonlari ve ICD

tan1 kodlar1 diizenlenmistir.

EK-5

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Endikasyonlari;

. Dekompresyon hastaligi,

. Hava veya gaz embolisi,

. Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu,

. Gazl1 gangren,

. Yumusak dokunun nekrotizan infeksiyonlar1 (derialti, kas, fasya),

. Crush yaralanmalari, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler,
. Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (diyabetik ve non-diyabetik),
. Kronik refrakter osteomiyelit,

. Asir kan kaybu,

. Radyasyon nekrozlari,

. Tutmasi stipheli deri flepleri ve greftleri,

. Termal yaniklar,

. Beyin absesi,

. Anoksik ansefolapati,

. Ani igitme kaybi,

. Retinal arter okliizyonu,

J Kafa kemikleri, sternum ve vertebralarin akut osteomyelitleri,

J Kemigin aseptik nekrozu

Tablo 2. Saglik Bakanligi HBO tedavisi endikasyon listesi

Sualt1 ve Hiperbarik Tip Birligi (Undersea and Hyperbaric Medicine- UHMS) nin HBO

tedavisi endikasyonlar listesi Tablo 3’de verilmistir (25).
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Indications

Tablo 3. UHMS tarafindan belirlenen HBO tedavisi endikasyon listesi

Bunun disinda Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi’'nin (European Committee of
Hyperbaric Medicine - ECHM) de belirledigi endikasyon listesi bulunmaktadir. 2004 yilinda
yayinlanan bu listede endikasyonlar 3 tipe ayrilmistir. HBO tedavisinin mutlaka uygulanmasi
Onerilen hastaliklar Tip 1 endikasyonlari, HBO uygulanmasinin iyi olacagi hastaliklar Tip 2
endikasyonlari, tedavinin opsiyonel oldugu hastaliklar ise Tip 3 endikasyonlar1 olusturur.
Ayrica tedavinin yararlili§ini inceleyen yayinlara gore tiim endikasyonlar, A, B, C, D, E, F
gruplarindan birine dahil edilirler. 1. derece kanita dayali oneriler Derece A, 2. derece kanita
dayali oneriler Derece B, 3. derece kanita dayali oneriler Derece C olarak kabul edilmistir.
Konsensusun uzman goriisii olmayan, sadece kontrollii olmayan calismalarla desteklenmis

durumlar Derece D, yanli yorum veya metodolojilerin sonuca varmayi engelledigi fayda
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saglanacagina dair kanit bulunmayan durumlar Derece E, HBO kullanilmamasi yoniinde

kanitlarin bulundugu durumlar Derece F olarak verilmistir. Liste Tablo 4’te verilmistir.

ECHM 7th Consensus Conference (Lille, Dec 3-4, 2004)
Summary of Clinical Indications for HBO Therapy

CONDITION ACCEPTED NOT ACCEPTED
Level of Evidence | Level of Evidence
A | B | C D

Type |

CO intoxication

Crush Syndrome

Prevention of Osteoradionecrosis (dental extraction)
Osteoradionecrosis (mandible)

Soft Tissue Radionecrosis (cystitis)

Decompression Accident

Gas Embolism

Anaerobic or Mixed Bacterial Anaerobic Infections

x| x| x| x

X x|

T [}
Diabetic Foot Lesion X
Compromised Skin Graft and Musculocutaneous Flap
Osteoradionecrosis (other bones)

Radio-induced Proctitis / Enteritis

Radio-induced Lesions of Soft Tissues

Surgery and Implant in Irradiated Tissue (preventive action)
Sudden Deafness

Ischemic Ulcer

Refractory Chronic Osteomyelitis

Neuroblastoma Stage IV

Type il
Post-anoxic Encephalopathy

| Larynx Radionecrosis

Radio-induced CNS Lesions

Post-vascular Procedure Reperfusion Syndrome

Limb Re-implantation

Burns >20 % of Surface Area and 2nd degree

Acute Ischemic Ophthalmologic Disorders

Selected Non-healing Wounds secondary to Inflammatory Proc
Pneumatosis Cystoides Intestinalis

2| x| K| K| x| x| X

K[| XK XX || K|

Other indications
Post-sternotomy Mediastinitis
Stroke

Sickle Cell Disease
Malignant Otitis Externa
Acute Myocardial Infarction
Femoral Head Necrosis
Retinitis Pigmentosa
Tinnitus

Interstitial Cystitis

Facial (Bell's) Palsy
Cerebral Palsy

Multiple Sclerosis
Fetoplacental Insufficiency

| || > x| >

Conditions where the use of HBO2 was supported by level A, B or C evidence were considered as accepted indications.
* Level A : Atleast 2 concordant, large, double-blind, controlled randomized studies with no or little
methodological bias.
* Level B : Double-blind controlled, randomized studies but with methodological flaws; studies with only small
samples, or only a single study.
* Level C : Consensus opinion of experts.
In order to make more transparent the jury discussion and decision, conditions which were not considered as
accepted indications for HBOZ2 are also reported with the Jury's evaluation of the existing evidence. The scale used in
this table is an extension of that used for accepted indications.
* Level D : Only uncontrolled studies with no consensus opinion of expert = too weak evidence.
* Level E : No evidence of beneficial action, or methodological or interpretation bias preclude any conclusion.
* Level F : Existing evidence indicates against the use of HBOZ2.

Tablo 4. ECHM nin belirledigi HBO tedavisi endikasyon listesi

-15-



6. Kontrendikasyonlar

Kontrendikasyonlar kesin ve goreceli olarak iki grupta incelenir. Tedavi sirasindaki
basing degisiklikleri ve olayin tansiyon pndmotoraksa doniiserek yaratabilecegi hayati tehlike
nedeniyle tek mutlak kontrendikasyon tedavi edilmemis pnomotorakstir. Pndmotoraksi olan
bir hastanin mutlaka HBO tedavisi gormesi gerekiyorsa hastaya basing odasina alinmadan
once gogiis tiipi takilmalidir. Goreceli kontrendikasyonlar listesi ise Tablo 5’te verilmistir.

Hastanin klinigi ve tedavinin saglayacagi fayda degerlendirilerek karar hekime birakilmistir.

Goreceli Kontrendikasyonlar

+Ust solunum yolu infeksiyonu

* Obstriiktif akciger hastaliklar
*Grafide asemptomatik akciger lezyonu
*Gogilis ya da kulak cerrahisi dykiisii
*Kontrolsiiz yiiksek ates

*Hamilelik

*Klostrofobi

*No6bet gecirme

Tablo 5. HBO tedavisi goreceli kontrendikasyon listesi

Bu listede yer almayan spontan pnomotoraks, konjestif kalp yetmezligi, herediter
sferositoz gibi hastaliklarin da rélatif kontrendikasyonlar i¢inde yer aldiklar1 diistiniilmektedir.
Bu durumlarda hasta HBO tedavisine alinacaksa mutlaka ¢ok kisilik basing odasi1 iginde HBO
tedavisine alinmalidir. Gelisebilecek komplikasyonlara yonelik onlemlerin alinarak, uygun

miidahaleyi yapabilecek bir saglik elemaninin gézetiminde hasta HBO tedavisine alinmalidir

(31).
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B. OKSIJEN TOKSISITESI

1. Tamim ve Tarihce

Oksijen atom numarasi 8 olan ve ¢ogu elementle kolayca bilesik olusturan, yiiksek
derecede reaktif ve non-metalik bir elementtir. Evrende hidrojen ve helyumdan sonra en ¢ok
bulunan element olan Oksijen atmosferde diatomik (O;) olarak bulunur. Renksiz, kokusuz ve
tatsizdir (54). Aerobik organizmalarin hayatlarini siirdiirebilmeleri i¢in elzem olan OKksijen,

yiiksek parsiyel basinglarda toksiktir.

Oksijen 1770’lerde Isve¢’te Carl Wilhelm Scheele ve 1774°de Ingiltere’de Joseph
Priestley tarafindan birbirinden bagimsiz olarak kesfedilmistir, fakat ilk Once Priestley’in
calismas1 yaymlanmistir. Asit iiretici anlamina gelen Oksijen ( oksis-: asit, keskin; -jenes:
tiretici, sebep olan sey) ismi 1777°te Antoine Lavoisier tarafindan olarak tiiretilmistir(54).
Ancak asit olmanin sart1 sulu ¢ozeltilere Hidrojen iyonu salinmasi oldugu i¢in bu adlandirma

glinlimiiz i¢in yanligtir.

Oksijen’in 18. yiizyilin 2. yarisinda kesfedilmesiyle birlikte fizyolojik ve patolojik
etkileri lizerine ani bir ilgi artis1 olmustur. 1789°da Lavoisier ve Sequin, Oksijen’in 1 ATA’da
oksidatif metabolizmay1 degistirmedigini ve akcigerler iizerine zararhi etkileri oldugunu
gostermistir. Paul Bert 15-20 ATA havaya maruz biraktigi tarla kuslarinda konviilsiyon
gelistigini ve ayni etkinin 5 ATA’da Oksijen solumayla da meydana geldigini gdstermistir.
Bert Oksijen’le yaptigi deneylerle diger tiirlerde de benzer konviilsiyonlar1 kayderek Paul
Bert etkisi (the Paul Bert effect) olarak da bilinen santral sinir sistemi Oksijen toksisitesini

acik bir sekilde tanimlamistir ( 6, 22).

1899°da patolog Lorrain Smith atmosferik basingta %73’liik Oksijen’e maruz birakilan
ratlarda fatal pnomoni gelistigini saptamis ve uzamis maruziyette yiiksek OKsijen
seviyelerinin akciger dokusundaki etkilerini tariflemistir. Ayrica erken degisikliklerin
reversibl oldugunu ve vyiiksek basinglarin toksisite baglama zamanini kisalttigini da
belirlemistir. 0.6 ATA’dan yiiksek basingli Oksijen maruziyetiyle ortaya ¢ikan pulmoner
degisiklikler Lorrain Smith etkisi (Lorrain Smith effect) olarak da bilinir (22).

Yiiksek basingli Oksijen ile 1930’lara kadar ¢ok sayida hayvan ¢alismasi yapilmasina
ragmen insanlar {izerindeki etkilerine dair yeterli kanit yoktur. Bu nedenle 1933’te Ingiliz
kraliyet donanmasindan iki memur ile 4 ATA’da %100 O, soluduklar1 bir ¢alisma yapilmis ve
16 ve 13. dakikalarda konviilsif semptomlar kaydedilmistir. Daha sonra Behnke hiperbarik

Oksijen’e maruziyet serisi bildirmis, 4 ATA’daki maruziyetin kisilerden birinde 43 dakika
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sonra akut senkopla, digerinde 44 dakika sonra konviilsiyonla sonug¢landigini gostermistir.
Ikinci diinya savasi dncesinde eldeki verilere dayanarak 4 ATA’da 30 dakika ve 3 ATA’da 3

saatlik maruziyetlerin dinlenme halindeki erkekler i¢in giivenli oldugu diisiiniilmekteydi.

Ikinci diinya savasinin basinda giivenli derinliklerde kapali devre re-breather sistemleri
ile O, kullanan dalicilarda baz1 agiklanamayan biling kaybi1 epizotlarinin saptanmasi iizerine
Donald 1942’de Oksijen zehirlenmesi {izerinde deney serilerine baslamis, 2000°den fazla
deneme uzerindeki gozlemleri giinimuzdeki O, dalis limitlerinin de temelini olusturmustur.
Sualt1 ortam1 ve egzersizin agreve edici etkileri ile toksisiteye toleranstaki belirgin varyasyon,
deneylerinden elde ettigi 6nemli bulgulardandir. Bununla birlikte Donald O, dalis1 igin 8

metreyi giivenli maksimum derinlik olarak belirlemistir.

1980’den sonraki caligmalar ise toksisite mekanizmasinin aydinlatilmasi amacina
yoneliktir. Inert gaz rolii, CO,, havayolu blokaji, atelektazi, akciger siirfaktanindaki degisim,
hlcresel metabolizmadaki degisim, enzim sistemi inhibisyonu ve endokrin sistemin rolii gibi

faktorler incelenmistir.
2. Etyoloji

Oksijen toksisitesinin kesin mekanizmasi bilinmemektedir. Cok reaktif bir element olan
Oksijen’in  viicutta kan akimi regiilasyonu, doku oksijenizasyonu ve beyin enerji
metabolizmasini igeren degisken, doz bagimli etkileri vardir. Bu etkiler Oksijen parsiyel

basincina bagimli olup, toksisite gelismesinde de rol alir.

Oksijen spesifik hiicresel fonksiyonlar veya metabolik yolaklarin pek ¢ogunda yer alir.
Hiicre membranlari, aktif transport, sinaptik transmisyon, mitokondri veya hiicre niikleusu bu
yerler arasindadir. Onceki c¢alismacilarin 6ne siirdiigiiniin aksine hiperoksinin hiicresel

metabolizmada artisa sebep olmadigi ve hiicresel metabolizmay1 baskiladigi gosterilmistir.

Yiksek O, parsiyel basinct (PO,) ile 6zellikle sulfidril (-SH) gruplar1 igeren bir¢ok
enzim inaktiflesir. Yakin —SH gruplarinin disiilfid kopriileri (-S-S-) olusturacak sekilde
okside olmasi ile enzimin inaktiflesigi one siiriilmektedir. Gliseraldehit fosfat dehidrojenaz
(glikolizin anahtar enzimi), solunum zincirinin flavoprotein enzimleri ve oksidatif

fosforilasyonda gorev alan enzimler -SH grubu i¢eren ve duyarl olarak bilinen enzimlerdir.

Toksisitenin molekiiler diizeyde agiklanmasinda serbest Oksijen radikalleri teorisi genis
kabul goérmiistiir. Serbest radikaller aerobik mitokondriyal enerji iiretiminin sonucu olarak ve

katalizlenen bir¢ok hiicresel reaksiyonda olusan ara {irlinlerdir. Hiicre i¢i sinyalizasyon,
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detoksifikasyon ve notrofillerin  Oldiirme fonksiyonlarinda gorev alirlar. Oksijen’in
elektronlarla indirgenmesi sonucu olusurlar. O, tek elektron aldiginda siiperoksit (O, ), iki

elektron aldiginda hidrojen peroksit (H,O,) olusur. Hidroksil (OH ), nitrik oksit (NO) ve

azotdioksit (NO; ) diger Oksijen radikallerindendir. Oksijen radikalleri olarak adlandirilan bu
Oksijen turevleri yuksek diizeyde oksidatiftirler. (Sekil 5) (33).
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Sekil 5. Vicitta Oksijen radikallerinin olusumu

Aerobik organizmalar molekiler Oksijen radikalleri maruziyetine karsi koymak igin
giiclii ve hizli antioksidan sistemlere sahiptirler. Bu antioksidan sistemin en 6nemli enzimleri
stiperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidazdir. Bu enzimler hem serbest radikallerin
su gibi kararli bilesikler olusturmasinda, hem de serbest radikallerle karsilasacak indirgenmis
glutatyonun yeterli sunumunu siirdiirmede gorev alirlar. Dolasimda bulunan seriiloplasmin,
transferin, haptoglobin ve albumin gibi proteinler de metal iyonlarin1 baglayarak fenton
reaksiyonu yoluyla olusabilecek serbest radikallere karsi koruma saglar ve bu sekilde
antioksidan sisteme katkida bulunur. Vitamin A, C ve E, sistein, melatonin, ¢inko, bakir,

koenzim ¢, fenolik asitler vs. de antioksidan sistemin diger elemanlaridir. Viicuttaki baslica

antioksidanlar tablo 6°te gosterilmistir.
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Enzimler Radikal Radikal Metal baglayici
tutucular tutucular proteinler
(suda ¢ozlinen) | (yagda coziinen)

Slperoksit Dismutaz | Glutatyon Vitamin E Transferrin

Katalaz Vitamin C Vitamin A Haptoglobin
Glutatyon Peroksidaz | Glukoz Bilirubin Hemopeksin
Glutatyon Reduktaz | Sistein Flavonoidler Albumin

Ubikinol Seruloplasmin

Tablo 6. Viicuttaki baslica antioksidan sistemler

Hiperoksi varliginda antioksidan sistemin kapasitesi asilirsa fazla miktarda reaktif
Oksijen radikalleri olusur ve sonugta hiicre membranlarinda lipit peroksidasyonu, protein
oksidasyonu, DNA hasar1 ve enzim inaktivasyonu gibi yapisal ve fonksiyonel hasarlar ile

hiicresel toksisiteye yol agilabilir.

Hiperoksi sonrasi rat beyinlerinde membran lipit peroksidasyonu ile membran ve

sitoplazmadaki proteinlerin okside oldugu gosterilmistir (12).

Babunlarda hiperoksik akciger hasari esnasinda aerosolize superoksit dismutazin

pulmoner gaz degisiminin korunmasini sagladigi gosterilmistir (11).

Gama aminobiitirik asit (GABA) santral sinir sistemi inhibitor sinir sinapslarindaki
norotransmitterdir. Hiperoksiyle indiiklenen enzimatik degisiklikler sonucu GABA’nin
endojen cikisinda azalma oldugu gosterilmistir, bu durum eksitatér néronlarda kontrolsiiz
uyarimlarla ve konviilsiyon gelisimiyle sonuglanabilir. GABA’nin beyin diizeyini artiran
ilaclarin  konviilsiyonlardan koruyucu oldugu disiiniilmektedir. Lityumun ratlarda
konviilsiyonlar1 onlemede etkili oldugu kanitlanmistir. Normalde konviilsiyon oncesinde
gorilen beyin GABA seviyelerinin azalisin1 engelledigi de gosterilmistir. Hiperventilasyon
koruyucuyken; egzersiz, hipoventilasyon ve karbondioksit (CO,) solunmasi konviilsiyon

gelismesini kolaylastirabilir.

3 ATA’dan yulksek Oksijen parsiyel basincinda oksihemoglobin diizeyi kapillerlerden
gecerken azalmaz ve CO;’in karbaminohemoglobin olarak tasimnimi i¢in miimkiin olmaz.
Buna bagli olarak olarak beyin karbondioksit basincinda (PCO,) diisiik bir artis (2.5-6 mmHg
gibi) gorildiigi kanitlanmistir. Esdeger yiikselise %6 CO, solumayla da ulasilir ve normal

PO; varliginda bu, konviilsiyona sebep olmaz. PCO; deki bu hafif artis hiperoksinin serebral
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vazokonstriktif etkilerini ise azaltir. CO, retansiyonu santral sinir sistemi toksisitesi riskini
artirirken pulmoner toksisiteye katkida bulunmasi muhtemel degildir. Solunan ¢ok yiiksek
seviyedeki COy’nin pulmoner hasara karsi koruyucu oldugu diisiiniilmektedir. Atelektazi
%100 Oksijen soluma esnasinda OKksijen absorbsiyonundan kaynaklanir ve OKksijen

toksisitesine katkida bulunan mekanizmalardan oldugu diisiiniiliir.

Endokrin c¢alismalar hipofizektomi ve adrenalektominin hiperoksiden korudugunu
gostermistir. Adrenokortikotropik hormon ve kortizol normal hayvanlara verildiginde
toksisiteyi artirir. Adrenerjik blokerler, bazi anestezikler, GABA, Lityum, Magnezyum,
stperoksit dismutaz koruyucu etkilidir. Adrenalin, Atropin, Aspirin, Amfetamin ve
Pentobarbital toksisiteyi artiran ilaglardandir. Isik, giiriiltii ve diger stresli durumlar Santral
Sinir Sistemi (SSS) toksisitesi toleransina etkir. Boylece genel stres reaksiyonunun ve
Ozellikle adrenal hormonlarin SSS toksisitesini artirici rolii olabilir. Birkag arastirma toksisite
derecesini modifiye etmede otonom sinir sisteminin rolii oldugunu One siirmiistiir. Bazi
hayvan c¢aligmalarinda konviilsiyonlarin  pulmoner Oksijen toksisitesi baglamasini
hizlandirdig1r gosterilmistir. Bunun, konviilsiyon esnasindaki sempato-adrenal —sistem
aktivasyonuyla alakali olmasi muhtemel goriinmektedir. Tablo 7’da Oksijen toksisitesini

arttiran durumlar 6zetlenmistir (37)

Oksijen toksisitesini artiran faktorler

Fizyolojik durumlar | Fiziksel egzersiz, hipertermi, batma (immersiyon), stres cevabi

Patolojik durumlar | Ates, Konjenital Sferositozis, vitamin E eksikligi

Tlaclar Amfetamin, Asetazolamid, Aspirin, Disllfiram, Guanetidin,Atropin
Gazlar COz, NO, inert gazlar
Hormon ve Insilin, tiroksin, ACTH, kortizol, adrenalin, noradrenalin, GABA

norotransmitterler

Kimyasallar Parakuat, amonyumklorid

Metaller Demir, Bakir

Tablo 7. Oksijen toksisitesini artiran faktorler
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3. Klinik Belirtiler

Hiperbarik Oksijen tedavisi modern tip uygulamasinin temel taslarindan biri haline
gelirken 6nemli bir problem olan Oksijen toksisitesi de tanimlanmaya baslandi. Ilk olarak
1878’de Paul Bert Hiperbarik Oksijen tedavisinin santral sinir sistemi tzerine toksik etkilerini
tanimlandi. Pulmoner OKsijen toksisitesi ise ilk olarak 1898’da Lorrain Smith tarafindan
‘Lorrain Smith etkisi’ veya kronik Oksijen toksisitesi isimleriyle tanimlanmigtir (53).
1950’lerin baglarinda prematiire infantlarda retrolental fibroplazi ile Oksijen tedavisi arasinda
iliski oldugu raporlandi (49). Ardindan goz, hematopoetik sistem ve endokrin sistem (zerine

zararlar1 tanimlanmuastir.
a. Santral sinir sistemi toksisitesi (the’ Paul Bert effect’)

Santral sinir sistemi Oksijen toksisitesi ile ilgili olarak en dramatigi grand mal tipi
konviilsiyon olan birgok belirti ve bulgu tanimlanmistir. Bu belirtilerin listesi gok uzundur ve
toksisite gostergesi olarak bir¢ok ender belirtiden siiphelenilebilir. Bulanti, kusma, sersemlik,
bas donmesi, ¢inlama, inkoordinasyon, kollaps hissi veya endise-huzursuzluk, yizde
solukluk, terleme, bradikardi, gorme alaninin daralmasi (tlinel goriis), agiz ¢ekilmesi, pupil
dilatasyonu, ellerde tremor, kas segirmesi, hickirik, parestezi (6zellikle parmaklarda), dispne,
0zel duyularda rahatsizlik, halusinasyonlar ve konflizyon en c¢ok bildirilen belirti ve
bulgulardir. Bu belirtilerin konviilsiyonun habercisi oldugu da diisiiniilir ancak pratikte
konviilsiyonun gerceklesmek tizere olduguna dair giivenilir bir uyaricit yoktur ve etkilenen
kisilerin ancak yarisinda herhangi bir uyarici belirti bulunur. Yiizde segirme 2 ATA’dan
yuksek PO, ile basing odasindaki uygulamalarda sik goriilen ve objektif bir belirtidir,
konviilsiyonun yakin oldugu anlamina gelir. Agiz/dudak g¢ekilmesi hood kullanicilarinda i¢
yardimer tarafindan gozlenebilirken maske kullanicilart ig¢in altta kalmasi nedeniyle

gorulemeyebilir.

Toksisitenin 6nemli bir yonii duyarlilikta biiylik bir varyasyon bulunmasidir. Kisiler
arasinda tolerans farklilig1 bulunmasinin yani sira ayni kisinin dahi toleransinda giinden giine
anlaml1 degisiklikler bulunabilir. Bundan dolay1 semptomlarin baglamasi igin belirlenebilecek
herhangi bir zaman veya PO, yoktur. Varyasyona ragmen yiiksek PO, ve uzun zaman maruz

kalma toksisite gelismesi ihtimalini artirir.

Basing odasi1 yerine suda maruz kalma O; toleransini anlamli olarak azaltir (37).
Egzersiz esnasindaki CO, Uretimi Konviilsiyon gelisimini potansiyelize eden faktor olarak

degerlendirilir. Egzersiz ile artan CO;’in toksisite riskini daha ziyade dalicilarda arttirmasi
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beklenir. Basing odasinda oturarak tedavi goren ve en biiylik eforu maske nedeniyle
zorlasabilecek ventilasyon isini gergeklestirmek olan hastalarin egzersiz ile artacak CO,’in
katkida bulunacagi santral sinir sistemi toksisitesi riski oldukga disiiktiir ancak CO,’in farkli
sebeplerden dolay: yiiksek olabilecegi hastalarin g6zlemine dikkat edilmelidir. Ornegin hood
ile tedavi alan hastalarda hood iginde CO, birikebilir bunu engellemek amaciyla O, akisinin
artirtlmas1 gerekebilir. Ayn1 mantikla basing odasina alinan entiibe hastalarin ventilasyonu
CO; birikimine sebep olmayacak sekilde diizenlenmelidir. Dalis, ¢ikis ve hava molalarinda
solunan ortam havasindaki CO, de siirekli izlenmeli, gerektiginde ventilasyon ile oda havasi
yenilenmelidir. Oksijen toksisitesi gelisiminde inert gaz rolii ise heniiz yeterince
aciklanamamustir. Sirkadyen ritm, ilaglar, yas, cinsiyet, bireysel farkliliklar Oksijen toksisitesi

duyarhiligini degistirebilir.

Toksisitenin ilk belirtisi olabilen konvilsiyonlar klinik olarak grand mal epilepsiden
ayirt edilemez. Gozler, agiz ve alin etrafindaki lokalize kas segirmeleri her zaman olmamakla
beraber genellikle konviilsiyondan oOnce gelir. Elin kiiclik kaslar1 da segirebilir ve
solunumdaki diyafram aktivitesinde inkoordinasyon gerceklesebilir. Eksitasyonlarin ani
olarak yayilmasiyla konviilsiyonun rijit tonik fazi baslar, bu noktada solunum durur ve aralikli
kas kasilmalar1 geri donene kadar baslamaz. Tonik faz genellikle 30 sn’de sonlanir ve buna
ani biling kaybi eslik eder. Bas ve boyun kas gruplarinin, gévdenin ve bacaklarin giiglii klonik
kasilmalar1 bunu takip eder, yaklasik bir dakika icinde kasilmalar azalarak daha az siddetli
hale gelir. Inkoordine motor aktivitenin durmastyla solunum normale donerek devam eder.
Konvulsiyonu takiben nefes alamama sonucu karbondioksit birikimi yizinden hiperkapni
saptanir. Dil obstriksiyonu ve SSS konvilsiyon aktivitesinin otonom komponentinden
kaynaklanan agir1 sekresyonlar nedeniyle solunum zorlagir. Deniz seviyesinde hava solurken
konviilsiyon geciren epileptik hastalarda oldugundan farkli olarak basing odasindaki biling
kaybi ve solunumun durmasi esnasinda beynin iyi oksijenizasyonu bir miktar daha devam

ettigi icin ilk anda hipoksiden endiselenilmez.

“The oxygen off-effect” PO,’deki ani azalma sonrasi goriiliir, var olan semptomlar bu
etki ile kotiilesebilir. PO, deki diisme genellikle odada %100 O, soluyan kisiden maskenin
¢ikarilmasinin sonucudur. Oda basinci diistiigiinde de goriilebilir. Siirmekte olan hiperoksi
varliginda serebral arteriyel O, basincindaki ani diisiisiin Oksijen toksisitesi nedeniyle zaten

bozulmus olan beyinde hipoksi olusturmasindan kaynaklandigi1 6ne siirtilmiisttir.

Epilepsi tanis1 varliginda Oksijen toksisitesi riski agik degildir. Bu hastalarda HBO

tedavisi siras1 ve sonrasinda nobete dair bazi bildiriler bulunmasina ragmen bir iliski
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tanimlanmamugtir ve epilepsili birgok hasta olay goriilmeden basing odalarinda rutin olarak
tedavi edilmektedir. Bazi hayvan deneylerinde erkek ve yashi hayvanlarin OKsijen
toksisitesine daha duyarli olduklar1 gosterilmistir ama bu insanlarda heniiz kesin olarak

gosterilmemistir (22).

Santral sinir sisteminde direkt olarak Oksijen toksisitesine baglanabilecek patolojik
degisiklikler insanlarda gozlenmemistir. Aralikli ya da devamli maruziyetlerin oldugu hayvan
deneyleri John Bean etkisi olarak bilinen gri madde secici kalict ndrolojik bozukluklara ve
noronal nekroza neden olmustur. Ratlarda 8 ATA’da Oksijen’e maruziyet sonrasi hem 1s1k
hem de elektron mikroskubunda medullanin retikiiler maddesi, servikal spinal gri maddenin
perisentral alani, ventral koklear nucleus, maxiller cisimler ve inferior kollikiil gibi spesifik
alanlarda lezyonlar gosterilmistir. Ciddi maruziyet sonucu olarak beyin ve spinal kordda
hemorajik nekroz gelisir fakat tek maruziyet dahi (4 ATA 30 dk) gri madde 6n boynuzunda
ultrastriiktiirel degisiklikler {iretebilir. Konviilsiyonlarin farmakolojik kontrolii bu bulgulari

degistirmez (22).
b. Pulmoner Oksijen Toksisitesi (The ‘Lorrain Smith Effect’)

Pulmoner Oksijen toksisitesi, 0.5 ATA’dan yiiksek parsiyel Oksijen basincinda uzun
streli soluma sonucu olusur. Yiiksek konsantrasyonda Oksijen maruziyetinin vicutta
etkiledigi ilk sistem pulmoner sistemdir (54). Klinik olarak asikar pulmoner Oksijen
toksisitesinin kisa zamanli HBO tedavilerinde ortaya ¢ikmasi beklenmez. Uzun saturasyon
dalislar1 ve ciddi dekompresyon hastalig1 vakalarinin HBO ile tedavisinde oldugu gibi yiiksek
PO,’ye uzun siire maruz kalinan durumlarda ortaya ¢ikar. 0.55 ATA gibi diislik PO,’ye (0rn:
uzay ucusu) uzamis maruziyetin anlaml degisiklikler ortaya ¢ikardigi da bulunmustur. 0.75

ATA’lik PO, 24 saatte toksisite meydana getirebilir.

Norolojik toksisitede oldugu gibi PO,;, maruziyet zamani ve kisisel duyarlilik
farkliliklar1 toksisite derecesine etki eden faktorlerdir. 2 ATA’da Oksijen maruziyeti bazi
insanlarda 3 saatte semptom Uretirken, nadiren 8 saate kadar semptom goérulmeyebilir. En
erken semptom genellikle Ust solunum yolu infeksiyonu benzeri hafif trakeal iritasyondur.. Bu
iritasyon derin inspirasyonla agreve olur ve oksiirige neden olabilir. Sigara i¢cimi de benzer
sonuglara yol acar. Nefes darlig1 siklikla bildirilen semptomlar arasindadir, sonrasinda
oksiiriik ile substernal agri gelisir. Oksiiriik artarak kotiilesir ve kontrol edilemeyebilir.
Solunan Oksijen’in basinci yiikseldiginde bu semptomlar daha hizli ve daha siddetli

gelisebilir. Zamanla akut solunum yetmezligine ilerler. Solunum sikintis1 gelistii icin
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Oksijen’i kesmek gerekir, Oksijen tedavisinin devami durumunda hastanin durumu daha da
agirlasir (18, 42).

Pulmoner toksisite hemoraji ve atelektazi ile de karakterize olabilmektedir. Fischer ve
ark. 6-11 saat siireyle 2 ATA’lik Oksijen soluyanlarda akciger dinamiklerinin %15 azaldigini
gostermistir (26). Bir baska c¢alisma 90 dakika siireyle 3 ATA’lik Oksijen solutulan
deneklerin akciger fonksiyonlarinda azalma saptamistir (28). 3 ay sureyle haftada iki ya da U¢
kez 90 dakikalik siireyle 2.4 ATA HBO tedavisi gecici pulmoner fonksiyon bozukluklarina
sebep olmustur (1). Davis ve ark. hiperoksiye bagli insan alveoler yapilarindaki erken gegici
degisiklikleri tanimlamis ve %95°lik Oksijen’i 17 saat siireyle soluyanlarda anlamli bir
kapiller sizint1 tespit etmislerdir (21). HBO uygulamasi ile akciger dokusu, endotel ve epitel

gecirgenliginde artis, interstisyel ve alveoler 6dem ve hemoraji olusabilmektedir.

Hayvanlarda pulmoner Oksijen toksisitesi, solunum yetmezligi ve nihayet 6liime yol
acan progresif respiratuar distrese sebep olur fakat farkli tiirler arasindaki tolerans farklilig

nedeniyle hayvan ¢alismalarindan elde edilen bilgiler yetersiz kalmaktadir.

Toksisite baslangicit ve progresyonunu gostermek i¢in klinik semptomlardan daha az
duyarli olmasma ragmen zorlu vital kapasite Ol¢iimii kullanilir. Zorlu vital kapasitedeki
azalma Oksijen maruziyeti boyunca genellikle progresiftir. Diisis maruziyetin
sonlanmasindan sonra birkac¢ saat devam eder ve ¢ogu bir ka¢ giin i¢inde normale doéner.
Zorlu vital kapasitenin 6l¢limii, kisinin tam kooperasyonunu gerektirdigi i¢cin HBO tedavisi
alan hastalarda uygulanmasi zordur, fakat i¢ yardimcilarda tekrarlayan maruziyetleri

gostermede faydali bir aragtir.

Oksijen toksisitesinin sonucu olan akcigerdeki patolojik degisiklikler PO;’ye bagh
olarak akut ve kronik olmak iizere iki tipe ayrilmistir. 0.8 ATA’dan yiiksek Oksijen basinci
ekstidatif ve proliferatif fazlara ayrilan rolatif olarak akut toksisiteye neden olur. Lorrain
Smith tarafindan tanimlanan eksiidatif faz, perivaskiiler ve interstisyel inflamatuvar cevap ile
alveolar 6dem, hemoraji, hyalin membranlar, kapiller endotelyal hiicrelerde sisme ve yikim ve
tip 1 alveoler smir hiicrelerinin yikimini igerir. Toksisite progresyonu, fibroblast ve tip 2
alveoler hiicrelerin proliferasyonuyla karakterize ve inflamatuvar eksiidanin ¢oziilmesinden
sonra gelen proliferatif faza yol agar. Alveolokapiller mesafede artis vardir. Pulmoner

kapillerler yikilir ve bazi arteriyoller trombiisle tikanir.

Kronik cevap 0.5 ila 0.8 ATA arasindaki uzun periyotlar1 takiben ortaya ¢ikar. Tip 2

hicrelerin hiperplazisi, tip 2 hicrelerin tip 1 hiicrelerle degismesi ve 0Ozellikle alveoler
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duktuslar1 alveoler septumlardan daha fazla etkileyen progresif pulmoner fibrozis ile
karakterizedir. Pulmoner fizyoloji Uzerindeki bu etkilerin sonucu ventilasyon-perflizyon

dengesizligi artar. Arteryollerin obstriiksiyonu 6lii boslukta artma ile sonuglanir.

Hiperoksi sebepli pulmoner hasar1 modifiye etmek veya ertelemek i¢in klinik olarak
kullanilabilecek spesifik bir tedavi yoktur. Aralikli maruziyet toksisite baslamasini
erteleyebilir. Pulmoner toksisitenin ertelenmesi ile iyilesme oranimnin toksisiteye yol acan
hiicresel degisikliklerin gelisme oranindan daha yiliksek oldugu gosterilmistir. Toksisite
belirgin oldugunda PO, azaltilmalidir. Sendromun erken bulgularindan haberdar olmak bu

yuzden 6nemlidir.

Geleneksel olarak vital kapasite (VC) izlemi toksisite isaretgisi olarak kullanilmistir.
Vital kapasitede %2 azalmaya sebep olan O, toksisitesi derecesi tamamen geri donislii ve
asemptomatiktir ve normal sartlar altinda o6l¢iimii olduk¢a zordur. Pulmoner OKksijen
toksisitesinden korunmak amaciyla gelistirilen ve 1 bar basingta 1 dakika siire ile %100 O,
solunumunun sebep olacagi pulmoner hasar anlamina gelen Unit Pulmoner Toxic Dose
(UPTD) kavramu ile vital kapasite degisikliklerinin korelasyonunu kuran Lambertsen’e gore
615 UPTD VC’de %2, 1425 UPTD VC’de %10, 2700 UPTD VC’de %20’lik diisiise sebep
olur. VC’de %10’luk azalmaya neden olan pulmoner toksisite 6ksUrik ve derin inspirasyonda
goglis agrist semptomlartyla iligkilidir. Akciger fonksiyonlarindaki bozulmanin bu
derecesinin birkag giin i¢inde geri doniislii oldugu gosterilmistir. VC’de %10’luk diisiis HBO
tedavi prosediirii i¢in limit kabul edilmistir. Fakat HBO tedavisi i¢in VC’deki maksimum
kabul edilebilir diisiis maruziyet gerekcelerine gore degisebilir. Ornegin agir dekompresyon
hastalig1 veya gazli gangrende hastalar1 tedavi etmek icin VC’de %?20’lik azalmaya sebep
olacak UPTD degerleri kabul edilebilir.

4. Toksisitenin Diger Bulgulari

Vicuttaki tum doku ve organlar serbest Oksijen radikal Uretiminden kaynaklanan
zararlara duyarlidir. Yine de insanlarda kalp, bobrek ve karaciger gibi yliksek kan akimi olan
organlarda heniiz toksisite saptanmamistir. Buna agiklama olarak santral sinir sistemi ve

akcigerlerdeki toksisitenin diger organlarda gelismesinden 6nce tutulduklar1 diistiniilebilir.
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a. Hematopoetik Sistem

Uzay ugusu maruziyetlerinde Oksijen’in anormal hticre morfolojisi ile bulgu veren
ve/veya dolagsan kirmizi hiicre kitlesini azaltmasi ile kirmizi kan hiicrelerine zararl etkileri
oldugu gosterilmistir. Bu etkilere eritropoiezin baskilanmasi, esansiyel glikolitik enzimlerin
inaktivasyonu veya membran lipit peroksidasyonundan kaynaklanan kirmizi hiicre membran
hasart sebep olabilir. Fare ¢aligmalari %100 Oksijen’e 24 saat maruziyet sonrasi
hematopoietik kok hiicrelerde geri doniisiimsiiz hasar gostermistir. Hiperbarik OKsijen
maruziyetini takiben nadir hemolitik epizot bildirileri bulunmakla beraber bunlarin spesifik

enzim defektleri gibi kisisel idiyosenkrazilerle alakali oldugu diistiniilmektedir.

b. Goz

Oksijen toksisitesinin viziel belirtileri tedavi derinligi ve uygulama siiresine ve tedavi
edilen kisilerin yas1 ve yatkinliga yol agacak durumlart bulundurmasia bagli olarak
degisebilmektedir. Degisik endikasyonlarla HBO tedavisine alinan hastalarin 6zellikle 50
yasin iizerindekilerde belirgin olmak (izere 2-4 hafta icinde progresif miyopi gelistigi
bilinmektedir. Retraksiyonda goriilen bu farkliligin lensin bi¢imi veya metabolizmasindaki
reversibl degisikliklerden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Bu miyopik degisim tedavi
bitiminden sonraki 6 hafta ila 6 aylik siire icinde genellikle geri doniisliidiir ancak nadiren

kalic1 olabilir.

Katarakt olusumu da ¢ok uzun (100 tedavi seansindan fazla) HBO tedavisi alan
hastalarda bildirilmistir. Eski yillarda yapilan bu uzun tedaviler giintimiizde terk edilmis olsa

da riskli hastalarin katarakt gelisimi agisindan takip edilmesi 6nem tagimaktadir.

Destek olarak Oksijen soluyan prematiire yenidoganlarda gelisen retrolental fibroplazi
Oksijen toksisitesinin en Onemli okiiler etkileri arasindadir. Heniiz vaskiiler gelisimi
tamamlanmamis olan retinada once vazokonstriksiyon ve bunu takiben retinadaki vaskiiler
endotel hiicrelerde dezorganize ve yaygin proliferasyon gelisir. Retinada olusan vaskiiler

proliferasyon ve fibrozis kalic1 korliikle sonuglanir.
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c. Malignite

Serbest Oksijen radikallerinin yiiksek seviyelerine uzamis veya tekrarlayan maruziyetin
timor gelisimini artirmas1 beklenebilir. Ancak insan ve hayvan c¢alismalarini igeren
literatirler HBO tedavisinin kansere sebep olmasi muhtemel etkilerini desteklemekte

yetersizdir.
5. Onleme

Hayvan deneylerinde birkag¢ farkli farmakolojik ajanin Oksijen’in toksik etkilerine karsi
koruyucu etkileri oldugu gosterilmistir. Distlfiram, glutatyon, Lityum, iso-nikotinik asit,
hidrazid, GABA ve sempatik blokdrler bu ajanlar arasindadir. GlnlUmuzde bu ilaglar
profilaktik kullanimda degildir. Konviilsiyonlarin anestezik veya anti konviilsanlarla
onlenmesi toksisitenin sadece asikar ekspresyonunu ortadan kaldirirken hiicresel diizeydeki
hasar ise devam eder yani ila¢ uygulamalar1 yoluyla hiicresel degisikliklerin &nlenmesi

miimkiin degildir.

Serebral vazokonstriksiyon yapan ajanlarin koruyucu potansiyeli oldugu veya nobet
baslangicim1 geciktirebilecegi diisiiniilmektedir. Iyi bilinen bir serebral vazokonstriktor ajan

olan kafein dozla iligkili olarak hiperoksik nobetleri erteleyebilir (7).

Santral sinir sistemi toksisitesinin dnlenmesinde giivenli giincel yaklasim maruziyetin
stire ve derinliginin sinirlandirilmasidir. Basing odasi tedavisinde kullanilan terapotik
tablolarin ¢ogu 2.8 ATA’dan derinde %100 Oksijen vermez. Hava soluma periyotlar
Oksijen’in yiiksek seviyelerine maruziyeti kesmek igin kullanilir ve bdylece toksisite
thtimalini azaltir. Hayvan caligmalar1 aralikli maruziyetin SSS toksisitesi baglamasini %100’

kadar geciktirdigini gostermistir.

Oksijen toksisitesinin muhtemel oldugu diizeylerin farkindalig1 ve dudak ¢ekilmesi gibi
erken bulgularin yakin takibi konviilsiyon insidansin1 azaltabilir. Erken bulgular
saptandiginda i¢ yardimci hastasinin maskesini ¢ikarmali ve hiperventilasyon yaptirmalidir.
Haber verici semptom ve bulgular basing odasinda tedavi edilen hastalarin siirekli gézleminin

Onemini artirmaktadir.
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6. Tedavi

Tedavinin birinci amaci konviilsiyonla alakali fiziksel travmadan korunmaktir. Odada
dil 1sirmay1 engellemek icin yastikli dil depresorii yararli olabilir. Epilepsinin aksine en
azindan baslangi¢ asamasinda hipoksiden endiselenilmez. Tablo 8’de Oksijen toksisitesi

gelismesi durumunda izlenmesi gereken yontemler 6zetlenmistir.

Antikonviilsanlar istisnai durumlarda kullanilabilir. HBO tedavisi ile tedavi edilen
serebral hava embolili hastalardaki konviilsiyonlari durdurmada fenitoin basarili bir sekilde
kullanilmistir. Diazepam da propofolle birlikte anestezi indiiktorl oldugundan oldukca

etkilidir (22).

Basing odasinda Oksijen toksisitesinin yonetimi

e Cikista ise ¢ikis1 durdur, maskeyi ¢ikar ve sabit derinligi siirdiir.

e Konviilsiyon geciren hastayr demirbaglar veya goévde ile siddetli kontagindan

kaynaklanacak hasardan koru ama konvilsif hareketlerin tersine kuvvet uygulama.
e Yastikli agizlik ile konviilsiyon ge¢iren hastanin dilini koru.

e Konviilsif olmayan reaksiyonlar i¢in hastaya ortam havasiyla birka¢ kez nefes

aldirarak hiperventilasyon yaptir.
e Doktor yonetiminde sedatif ilaclar ver.
e Reaksiyon tamamen bittikten 15 dk sonra tabloya kesilme noktasindan devam et.

e [Eger reaksiyon 60 feet 135 dk tablosunda gergeklestiyse, 30 feet’e varildiginda 285
dk’ya gec.

Tablo 8. Basing odasinda Oksijen toksisitesinin yonetimi
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C.BAROTRAVMALAR

Barotravma terimi, basing etkisi ile viicutta meydan gelen hasari tanimlamaktadir.
Barotravmalar, Boyle Gaz Kanunu’nun klinik bir belirtisidir. Bu kanuna gore, sabit sicaklikta
gazlarin hacimleri ile basinglari ters orantilidir. Evrensel gaz kanununa gore, gazlarin
basinglar1 ile hacimleri ¢arpiminin sicakliga boliimii sabittir. Insan viicut sicakligin sabit
olmasi nedeniyle, barotravmalarin fiziksel temelini Boyle Gaz Kanunu olusturur.

Sabit sicaklikta ortam basinct arttiginda kapali gaz hacimleri kiigiiliir, bu sekilde
meydana gelen barotravmalara “inis barotravmas1” denir. Ortam basinci azaldiginda ise kapali
gaz hacim artmaktadir, bu sekilde meydana gelen barotravmalara “cikis barotravmasi™ denir.
Insan viicudunun c¢ogunlugu kati ve sivilardan olusmaktadir ve bu doku/organlar ortam
basinc1 degisikliklerinden Onemli olarak etkilenmezler. Basing hacim degisikliklerinin
olusturaca@i hasarlara paranasal siiniisler, orta ve i¢ kulak, akcigerler, sindirim sistemi ve hava
boslugu kalacak sekilde doldurulmus disler gibi gaz hacmi iceren organ/dokular maruz kalir.
Dalicilarda ayrica gaz bosluklari olusturan maske ve elbise de gozde ve komsu deride
barotravma olusturabilecek sebeplerdir (52).

Barotravmalara sebep olan gaz kanunun bir diger 6zelligi de si1g derinliklerde basing-
hacim degisikliklerinin en fazla miktarda olmasidir. Ornegin 1 atm’lik basing ortaminda 12
litrelik bir gaz hacmi 2 atm’lik basing ortaminda 6 litreye diiser ve degisim 6 litre olur. 3
atm’lik basing ortaminda 4 litreye diiser ve degisim sadece 2 litredir (27). Bu nedenle gaz
hacim degisiminin fazla oldugu s1g derinliklerde, barotravma olusma riski daha fazladir.

Barotravmalar en sik kulakta ve paranasal siniislerde goriiliir. Akciger barotravmalari

stk goriilmemesine ragmen, yasamsal 6nem tasimasi nedeniyle 6nemli hale gelmektedir.

1. Kulak Barotravmalari

Kulak barotravmalar1 orta kulak, dis kulak ve i¢ kulakta goriilebilir. En sik goriilen

kulak barotravmast ise orta kulagin inis barotravmasidir.

Orta kulak inis barotravmasi, orta kulak ile dig ortam arasindaki basincin
esitlenememesi sonucu meydana gelir. Orta kulaktaki negatif basing doku hasari olusturur. En
stk goriilen yakinma kulaklarda basing hissi ile baslayan agridir. Kulak esitlenmeden dalisa
devam edilirse kulak zarinda yirtilma meydana gelebilir. Orta kulagi bogaz bosluguna
baglayan Ostaki tlplndeki, akut veya kronik infeksiyonlarla gelisen 6dem ve inflamasyon

daha nadir olarak da ostaki disfonksiyonu varligi basincin esitlenmesini zorlastirip barotravma
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gelismesine yol agabilir. Tedavisi barotravmanin siddetine gére belirlenir, ¢ogu hasta basing

maruziyeti engellendiginde kendiliginden diizelir.

Orta kulagin ¢ikis barotravmasi, daha nadir goriilmekte olup orta kulakta hapsolmus
havanin ¢ikis sirasinda genislemesi ile meydana gelir. Basincin hizli azalmasi ya da Ostaki

tiiptindeki tikaniklara bagli gelisebilir. Tutulan kulakta agri, bas donmesi goriilebilir.

Di1s kulak barotravmasi, herhangi bir sebeple dis kulak yolu tikanip, tikag ile kulak zar1
arasinda kapali bir hava boslugu meydana gelirse goriilebilir. Belirtiler genelde hafif olup agri
ve kulaktan kan gelmesi gorulebilir.

Ic kulak barotravmasi, genellikle inis srasinda goriiliir. Kuvvetli bir valsalva
manevrasini takiben, orta kulak barotravmasina ikincil olarak gelisen ciddi bir barotravmadir.
Orta kulakta hizli basing artist (implosif) ile ya da valsalva sirasinda intrakraniyal basincin
beyin omurilik sivisi araciligr ile i¢ kulaga dalga seklinde iletilmesi (eksplosif) ile yuvarlak
pencerenin yirtilmasina sebep oldugu diisliniilmektedir. Etkilenen kulakta tikanma hissi,
¢inlama, bas donmesi denge kusurlar isitme kaybi goriiliir. Tedavisi medikal ve gereginde
cerrahi girisimi igermektedir, uygun pozisyonda yatak istirahati uygulamak ve beyin omurilik

s1visi basincini artiracak durumlardan kaginmak gerekmektedir.
2. Siniis Barotravmasi

Sintisler kafatasinin tabanini ve 6n kismini olusturan kemiklerin i¢indeki, burun boslugu
ile baglantili hava bosluklaridir. Normal sartlarda artan basing, kanallar aracilig1 ile otomatik
olarak esitlenir. Ancak kanallarda tikanikliga sebep olan, alerjik durumlar, Gist solunum yolu
infeksiyonu, sinlizit, nazal polip gibi durumlar barotravmaya yatkinlik yaratir. inis sirasinda
basincin esitlenemedigi hava dolu bosluklarda olusan negatif basing mukoza 6demi ve/veya
bosluga kanama ile giderilmeye ¢alisilir, bu durumda siniis sikismasi olarak tanimlanan siniis
inis barotravmasi gelisir. Cikis sirasinda siniis i¢indeki havanin kanallar ile disar
atilamadiginda artan basing siniis ¢eperlerinde agri ve doku hasari1 gelisir. Bu duruma siniis

¢ikis barotravmasi denilir.

En sik belirti basing hissi sonrasinda goriilen agridir. Bazen burun igine kanama
meydana gelebilir. Sinls barotravmalar1 en sik kanal uzunlugu nedeni ile frontal sinlslerde

goralur, cogu durumda basing maruziyetinin kesilmesi ve istirahat ile kendiliginden iyilesir.
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3. AKkciger Barotravmasi

Akcigerler, gorevleri geregi elastik yapida olup kolayca hacim degistirebilmektedirler.
Fakat bununla beraber bu hacim degisiminin bir smir1 vardir. Akcigerleri sahip olduklar
residiiel hacimlerinden daha fazla sikistirmak, alveollerin asir1 gerilmesi ile akcigerlerde doku
hasarina neden olur (27).

Akciger barotravmast HBO tedavisinin baglama ve sonlanma araliklarindaki basing-
hacim degisikliklerinin oldugu donemde goriiliirler. Ortam basinct artarken goriilen
barotravmalar “Akciger inis barotravmasi” olarak isimlendirilir ve akciger dokusundaki
kapali gaz hacimlerin (biil, bleb gibi) sikismasina bagli olarak goriilebilir. Nefes tutularak
yapilan serbest daligta nadiren hava hapsi lezyonu olmadan da goriilebilirler. Akciger inis
barotravmasinda dispne, gogiis agrisi, hemoptizi ve sok klinigi ile karsilasilabilir (27, 39).

Ortam basinci azalirken ise akciger dokusunda bulunan ve valf mekanizmasi ile hava
girisine izin verip ¢ikisina izin vermeyecek kapali gaz igeren lezyonlar “Akciger ¢ikis
barotravmasi”na sebep olabilirler. Cikis esnasinda nefes tutulmasi hem hiperbarik OKsijen
tedavisinin uygulandigi basing odasinda hem de dalis esnasinda basingli havanin akcigerde
hapsolmas1 ile barotravmaya sebep olabilir. Akcigerlerin tiimiinden veya bir boliimiinden
hava ¢ikisin1 engelleyen her tiirlii durum akciger ¢ikis barotravmasi nedenidir. Bronslarda
tikanmaya neden olabilecek aktif astim, akut veya kronik bronsit, solunum yollar1 infeksiyonu
hava hapsine yol acabileceginden akciger ¢ikis barotravmasi riskini artiracaktir. Gegirilmis
tiiberkiiloz, akciger tiimorleri, akcigerlerdeki yapisikliklar, herhangi bir kavite, bil, kist ve
amfizemde de akciger barotravmasi riski yiiksektir. Asir1 sigara tiiketimi ya da kronik
infeksiyonlar sonucu gelisen koyu kivamdaki balgam da solunum yollarinda tikanmaya ve
barotravmaya neden olabilir (4).

Akciger kompliyanst akciger dokusunun esneme yetene8i olarak bilinir. Yapilan
caligmalar akciger kompliyansi yani esneme yeteneginin diisiik olan kisilerde normal soluk
verme esnasinda bile alveollerin asir1 gerilmesi ile hasar gelisebilecegini gdstermistir. Agir
pnomoni, tiberkiiloz, akciger absesi veya sarkoidoz gibi bazi akciger hastalarinda gelisen
nedbe dokusu akciger kompliyansinda azalmaya neden olarak bu bolgedeki alveollerin kiiglik
basing degisiklikleriyle hasarlanmasina zemin hazirlar (27).

Yildiz S. ve arkadaglar1 Tiirk Denizalti Filosu egitimlerinin yapildigi Golciik serbest

cikis kulesinde yapilan 21 yillik baslikli ve basliksiz 41.183 c¢ikis verisini incelemistir. Bu
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cikislar sirasinda 1,643 olguda (%4,1) kulak barotravmasi saptanmis olup, 35 olguda timpanik
zar riiptiiri izlenmstir. Ancak hi¢ akciger ¢ikis barotravmasi saptanmamustir (58).

Akciger cikis barotravmasi dort farklh kinik formda meydana gelebilir. Alveol riiptiiri
oldugunda oncelikle Akciger Doku Hasar: gelisir. Bu hasar ile serbest hale gelen gaz, hem
hasarlanan kan damarlarina girebilir hem de akcigerlerin interstisyumuna kacabilir. Kan
damarlarina kagan gaz arteryel dolasima gecerse ad1 Arteryel Gaz Embolisi (AGE) olarak
adlandirilir. Interstisyuma kacan hava ise solunum yollarinin etrafindan ve kan damarlar
boyunca plevra devamliliginin olmadig: hilusa dogru hareket edebilir. Bundan sonra kagagin
mediastene ilerlemesiyle Mediastinel Amfizem olusur. Mediastendeki gaz, trakea boyunca
yukaritya dogru ilerleyerek boyun tabanindaki subkiitan dokuya kadar gelirse, buna
Subkutantz Amfizem denir. Visseral plevraya komsu bir alveolde riiptiir olusmussa kacan gaz

plevral kaviteye girerek Pndmotoraks olusmasina neden olabilir. (27).

a. Akciger Doku Hasar

Hacmi degisen gaz nedeniyle akcigerlerin esneme kapasitelerinin (zerinde gerilmesi
veya sikigsmasiyla alveollerde meydana gelen hasardir. Olusan hasar nedeniyle akciger ici
kanamalar gorilebilir ve ciddi nefes darlig1 gibi sikayetler ortaya ¢ikabilir. Olusan hasarin
yaygimligina gore nefes darligi, gogiis agrisi, oksiiriik ve hemoptizi ortaya ¢ikabilecek tipik
semptomlardir. Hasarin ¢ok yaygin olmasi durumunda Sliim de gergeklesebilir. Tanida
akciger direkt grafileri, arteriyal kan gazi degerlendirmesi gereklidir. %100 Oksijen soluma

cogu olguda yeterli diizelmeyi saglar (27, 39).

b. Arteriyel Gaz Embolisi

Alveolerin yirtilmasiyla serbestlenen havanin pulmoner venler aracilifiyla sistemik
dolasima gegmesiyle olusur. Sistemik dolagima gecen gaz vaskiiler hasar veya obstruksiyon,
hipoksi, infarktis veya inflamatuvar kaskadin aktiflenmesine sebep olabilir. Dalak, bobrekler,
karaciger gibi dokulara yayilabilirler. Beyin ve koroner arterlere yayildiginda ise hayati tehdit
eden sonuglar dogurabilir (27).

Klinik serilerin ¢ogu arteryel gaz embolizminin kan dolasiminin daha fazla oldugu
beyini etkiledigini gostermistir. Bu da serebral arteryel gaz embolizmi (SAGE) olarak
adlandirilir. Sikayetler tipik olarak yiizeye gelir gelmez veya yiizeye geldikten kisa siire sonra
baslar (27).
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Barotravmaya yol agan faktorler tzerinde otopsi ve deneysel gozlemler yapilan bir
caligmada birincil 6liim nedeni akciger hasarina bagh olan 13 6liimcil dalis kazasi ayrintili
olarak incelenmistir. Ek olarak 6 kadavraya deneysel akciger barotravmasi uygulanmustir.
Barotravma disindaki nedenlerle 6len 19 profesyonel dalgic ile aniden dlen 97 saglikli
kontrolde tespit edilen solunum sistemi bulgulari ile tamamlanmistir. Pndmotoraksa bagh
Olen ve deneysel barotravmaya yakalanan kadavralarin akcigerlerinde yapisiklik ya da biil
bulundugu saptanmis. Barotravma yasamayanlarin biiyiik bir kisminda da (%26) plevral
yapisiklik izlenmis. Plevral lezyonlara bu 6lgiide sik rastlanilmasi rutin muayene sirasinda
tespitinin zor oldugunu diisiindiirmektedir. (10)

Arteryel gaz embolisinde goriilebilecek semptomlar arasinda biling kayb1 ve konfiizyon,
afazi, viziel bozukluklar, parestezi, sensoryal anormallikler, vertigo, konvdlsiyon ve
genellikle lateralize olan degisken dereceli parezi gibi nérolojik anormallikler, kardiyak tipte
gogiis agris1 ve/veya anormal elektrokardiyografi (EKG) bulgular1 (miyokardial iskemi, aritmi
vs.) bulunur.

Serebral arteryel gaz embolizmi ile merkezi sinir sistemini tutan dekompresyon
hastaliginin semptomlarinin birbirine ¢ok fazla benzemesi bu iki hastalifin ayiric1 tanisinin
yapilmasini gerektirir. Iyi alinmig bir anamnez ¢ogu zaman bu iki olgunun ayrilmasinda
yeterlidir. Gaz embolisinin olusmasi igin sig su yeterli iken dekompresyon hastaliginin
gelismesi i¢in en azindan 10 metreden derine dalmak gereklidir. Gaz embolisinde zorunlu
olmamakla birlikte ¢ogu zaman kontrolsiiz ¢ikis bulunur. Gaz embolisi siklikla beyni
etkilerken, dekompresyon hastaligi medula spinalisi siklikla da torakal ve lomber segmentleri
etkiler (56). Bu iki hastaligin ayriminin yapilmasi tedavileri ayn1 oldugu i¢in ilk etapta 6nemli
degildir. Ancak dalisa doniis degerlendirilirken bu ayrim1 yapmak gerekecektir (2, 4).

Pearson tarafindan yayimlanan SAGE serisinde; acil rekompresyon yapmayan SCUBA
(Self Contained Underwater Breathing Apparatus) dalicilarinda; vakalarin %15’inin 4 saat
icinde tamamen kendiliginden iyilestigi, %53 iinde tedavi Oncesi bir miktar spontan iyilesme
oldugu, koma bulunan %77 olguda ise tedavi dncesinde diisiik derecede iyilesme oldugu
gosterilmis. Vakalarda olusan spontan iyilesmeler kalici olmamis ve dalicilarin %15’
Olmiistiir. Bu da acikca gosteriyor ki, SAGE gelisen dalicilarda dalis kazasindan saatler ya da
dakikalar sonra parsiyel veya tama yakin iyilesme gozlenebilir. Bu durum serebral damar
agindaki gaz embolisinin redistribiisyonuna isaret etmektedir. Hatta komayla gelen olgularda
ilk epizottan sonra anlamli derecede diizelme olabilmektedir. Fakat bu klinik diizelmeler ¢ok
giivenilir degildir. Hi¢ diizelme olmayabilir ya da devamlilik sergilemeyebilir. Semptomlarin

tekrar ortaya ¢ikmasi kotii prognoza isarettir.
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Arteryel gaz embolisi tedavisinde ge¢cmiste modifiye trendelenburg ve bag asagi sol-yan
pozisyon Onerilirdi. Baz1 yazarlar ise 45 derece acili pozisyonu Onerir fakat bu pozisyonu
stirdiirmek bilinci agik koopere olan bir hastada bile zordur. Bu pozisyon hava kabarciklarinin
aortadan serebral arterlere gecisini azalttig1 i¢in Onerilir. Fakat hem uygulanisinin zor olmasi
hem de santral vendz basinci artirarak ve serebral perfiizyon basincini azaltip serebral 6deme
katkida bulunarak embolik beyin hasarini arttirabilecegi igin artik 6nerilmemektedir (46).

Giincel tedavi, havayolu tehdidi yoksa ve biling agiksa sirt iistii; dilin havayolu
tikanikligina neden olma ihtimali veya mide igerigini aspirasyon riski varsa koma
pozisyonudur. Bu pozisyonda kalp odalari veya pulmoner venlerde hava hapsolabilir ve
hapsolan hava postiir degisikligi ile salinabilir. Tedavi derinligine ulasilip Oksijen periyodu
bittikten sonra hastanin oturma veya ayaga kalkmasina izin verilir. Erekt pozisyonu takiben
klinik durumda ani kétiilesme gaz embolisi varliginin siirdiigiinii diisiindiiriir.

Hipoksik dokularin oksijenizasyonunu saglamak, kabarciklarin kaybolmasina yardim
etmek ve hasarlanmis akciger dokusunda kaybolmamis gaz kabarciklarinin nitrojen yerine
Oksijen’le dolmasini saglamak igin sikica kapatilmis maskeyle %100 Oksijen verilerek basing
odasina transfer saglanmalidir.

Koroner arteryel gaz embolisi, kardiyak arrestle sonuglanabilir ve kardiyopulmoner
resusitasyon yapmak gerekebilir. Hipotansiyon veya hemokonsantrasyon varsa rehidratasyon
yapmak c¢ok onemlidir. Bu amacgla glukoz icermeyen dengeli kristalloid solusyonlar
kullanilarak vaskiiler dolum, {iriner output ve uygun hemodinami saglanabilir.

Hiperbarik Oksijen tedavisi mimkin oldugunca hizli baslanmalidir. Hastanin
rekompresyon tedavisinin %100 Oksijen soludugu en az ilk 30 dakikasi boyunca sirtiistii
yatmasi saglanmalidir. Ulkemizdeki merkezlerin neredeyse hepsi Amerikan Donanmasi
Tedavi Tablosu 6(US-Navy TT-6)’y1 uygulamaktadir. Kompresyon kabarcik boyutunu
kiictiltiir, arteryel dolasim boyunca ve mikrosirkiilasyon ile venlere yeniden dagilimina
yardim eder. Denitrojenize kan hizli kabarcik rezoliisyonuna yardim eder. Hasarlanan
dokularin oksijenlenmesi ve serebral 6demin azalmasi HBO tedavisinin diger faydalaridir.
Ayni1 zamanda HBO tedavisi 16kosit aktivasyonunu ve iliskili inflamatuvar sonuglar1 baskilar.

Bagka bir yontem ise obstriksiyona neden olan arteryel embolinin redistriblisyonunu
arttirmak i¢in Oksijen peryoduyla devam etmeden dnce 6 ATA’da hava peryodu ile baslayan
USN TT-6A’y1 uygulamaktir. 4 ATA’da %50 Nitroks solutan Comex tablosu da uygun bir
secenektir. Ilk tedavide tam iyilesmeyen néorolojik bulgulu olgularda tekrarlayan HBO
tedavisi degerlidir. HBO tedavisine tam iyilesme goriiliinceye kadar veya ardisik tedavilerden

fayda gortlmeyinceye kadar devam edilir.
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SAGE’de etkisi kanitlanmis bir ilag bulunmamaktadir. Akut durumda néroprotektif
olarak lidokain kullanimina ilgi mevcuttur ve kardiyak cerrahideki insan calismalar1 ile
hayvan SAGE modellerinde de bunu destekleyici veriler bulunmaktadir. Giivenli sekilde
verilebilecekse ciddi olarak SAGE diisiiniilen olgularda lidokain diisliniilmelidir. Terapdtik
anti-aritmik dozu saglayacak sekilde yiikleme dozu ile infuzyonun kombine edilmesi uygun

gorinmektedir (39).

¢. Mediastinel-Subkitan Amfizem

Alveol riiptiirii sonras1 serbestlenen, hava yollar1 ve damarlar1 g¢evreleyen gevsek
akciger interstisyumu iginde hiler bolgeye dogru yayilan gazin mediastene, boyuna ve
supraklavikular bolgeye ilerlemesi ile olusur. Cogu vakada semptomlar hizla ortaya g¢ikarken
daha az vakada birka¢ saat sonra ortaya ¢ikar. Semptomlarin ortaya ¢ikmasinda gecikme
olmasi klinigin daha hafif oldugunu veya semptomlar1 provoke eden gaz kabarciklarinin ilgili
alana go¢ii i¢in belirli bir zaman gerekli oldugunu yansitir. Semptomlar; seste kabalasma,
boyunda dolgunluk, dispne, disfaji, retrosternal rahatsizlig1 igerirken ¢ok az vakada ise senkop
ve sok da goriilebilir. Seste kabalagma, {ist havayollar1 ve rekiirren laringeal sinir ¢cevresindeki
submukozal amfizeme baglanir (27, 39).

Subkutan6z amfizemin klinik bulgulari; boyun ve gogiis tist duvari cildinde krepitasyon,
kalp seslerinde azalma, sol recurren laringeal sinir paralizisi, ciddi vakalarda siyanoz,
tasikardi ve hipotansiyondur. Prekordiyal amfizem palpe edilebilir ve Hamman’s isareti (kalp
atimi ile senkronize olan ¢itirtili sesler) goriilebilir. Medistinal gazin plevra ve perikard
arasindaki dokulara dogru genislemesi nadiren kardiyak tamponad da olusturabilir.
Radyolojik olarak mediyastende genisleme ve kalp sinir1 boyunca veya boyunda hava
golgeleri gordlebilir.

Asemptomatik hastalarda dinlenme yeterlidir. Orta derecede oldugunda %100 Oksijen
solutulmast semptomlarin azalmasina gaz kabarciklarinin eliminasyonunun hizlanmasina
yardimct olur. Agir hastalarda basing odasi tedavisi hizli ve etkili bir diizelme saglanmasi

icin gerekli olabilir (27, 39).

d. Pnodmotoraks

Viseral plevra komsulugundaki alveollerin riiptiirii ile plevral kaviteye gaz girmesidir.
Bu duruma vaskiiler hasarin neden oldugu hemoraji eslik ediyorsa hemopnomotraks

olusabilir. Pndmotoraks bilateral veya unilateral olabilir ve basing odasindaki tedavi
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uygulamalarinda oldukg¢a nadirdir. Ancak tedavi esnasinda gelisecek pndmotoraks teorik
olarak olduk¢a tehlikeli olabilir. Plevral araliktaki gaz ¢ikis esnasinda yani tedavi
sonlandirilirken genisleyecegi i¢in kalp ve mediyasten etkilenmemis hemitoraksa dogru
kayabilir (mediastinal shift) ve bunun derecesine bagli olarak kalbe vendz dolasimin
bozulmasiyla tansiyon pndmotoraks goriilebilir. Solunum ve dolasgim fonksiyonlar1 hizla
bozularak 6liim gerceklesebilir (27).

Pnomotoraksta semptomlar genellikle aniden ortaya c¢ikar ve tek tarafli veya retrosternal
olabilen agriya dispne ve tasikardi eslik eder. Azalmis goglis duvari hareketleri, azalmig
solunum sesleri, etkilenmis tarafta hiperrezonans, etkilenmemis tarafa dogru trakeal
deviasyon ve sok tablosu gorulebilir (27).

Hafif pnémotoraks vakalarinda %100 O ile birkag saaatte rezoliisyon saglanirken daha
ciddi durumlarda gogiis tiipii ile sualt1 drenaji uygulanmasi gerekir (27).

HBO tedavisinde dekompresyon esnasinda gelisen gogiis agrist ve dispne gibi
semptomlar her zaman pnomotoraksi diisiindiirmelidir. Dekompresyon hemen durudurulmali,
dikkatli bir fizik muayene yapilmalidir. Eger muayene ile pnomotoraks tespit edilirse ideal
olan dekompresyona devam etmeden ©Once Heimlich valfli standart intercostal dren
takilmasidir. Bu miimkiin degilse 2. interkostal aralik ile midklavikular hattin kesisme
yerinden daha kucuk bir kateter (buyuk intraven0z anjiyokateter gibi) uygun bir énlem olarak
kullanilabilir.

Pnomotoraks varligi, pulmoner barotravmanin SAGE gibi komplikasyonlari
bulundugunda hiperbarik Oksijen tedavisi igin kontrendikasyon olusturmaz. Ancak tedavi
oncesinde interkostal kateter yerlestirmek zorunludur ¢ilinkii pndmotoraks genisleyebilir hatta

tansiyon pnomotoraksa kadar ilerleyebilir (39).

4. Sindirim Sistemi Barotravmasi

Insan viicudunda gaz igeren bolgelerden biri de sindirim kanalidir. Elastik yapisi
nedeniyle, sindirim sistemi barotravmasi inis sirasinda goriilmez. Mide ve bagirsaklar
i¢clerinde bulunanan gazin ¢ikis sirasinda genislemesine bir sinira kadar dayanabilirler. Cikis
sirasinda karinda gerginlik, siskinlik, kolik tarzda agri, bulanti ve kusma goriiliir. Nadiren
siddetli olmakla birliklite, senkop sok gibi durumlara, mide perforasyonuna hatta 6liime sebep
olabilir.

Sindirim kanalinda bulunan gaz ya normal sindirim islemi sirasinda gelisir, ya da

disaridan yutulur. Baz1 besinler sindirimi sirasinda fazla miktarda gaz olusturur, ayrica gazl
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iceceklerde fazla miktarda gaz olustururlar. Hava yutma ise hiperbarik kosullarda valsalva
manevrasi sirasinda ve bas asagi pozisyonda dalislarda goriiliir.

Tedavi i¢in ¢ikisi yavaglatmak, durdurmak bazen de rekompresyon gerekebilir. Sindirim
sistemi barotravmasindan korunmak ic¢in hava yutmayr kolaylagtiracak manevralardan
kaginilmali, gaz olusturdugu bilinen kat1 ve siv1 yiyeceklerden kaginilmalidir.

Mide riptird, nadiren olmakla birlikte fazla miktarda gazin hizlica genislemesi
sonrasinda goriilebilir. Hizli ¢ikis sonrasi sindirim sistemi barotravmasi goriilen 12 olgunun
incelendigi bir ¢alismada, olgularda karin agrisi, distansiyon ve kusma yaygin olmak {izere,
gegirme, hematemez ve nefes darligi belirtileri saptanmis. Rontgen ile pndmoperitonyum
saptanmis. Endoskopik ve laporaskopik incelemeler ile tutulumun genellikle tam kat ve

midenin kicik kurvatur bolgesinde oldugu gosterilmis (41).
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1. AMACLAR

HBO tedavisi aliskin oldugumuz kosullardan farkli bir ortamda gergeklestirilen tedavi
yontemidir. Tedaviye alinan hastalar normal atmosfer basincindan farkli bir basing ortami
altina alinarak %100 Oksijen solumaktadirlar. Bu nedenle hastalar hem normal atmosfer
basincindan farkli bir basinca maruz kalarak yiiksek basincin olast olumsuz etkilerine, hem de
%100 Oksijen solumanin olasi olumsuz etkilerine acik hale gelmektedirler. Bu nedenle bu
tedavi yoOntemine bagli gelisebilecek olumsuz etkileri, yasami tehdit edebilecek
komplikasyonlar1 ve bunlarin gelisme sikligin1 saptamak bundan sonra tedaviye alinacak
hastalarin se¢iminde ve uygulanacak tedavi protokollerinin belirlenmesinde Onem arz
etmektedir.

Calismamizda HBO tedavisinin iilkemizdeki uygulama merkezlerinin basinda gelen
Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualt1 Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda tedaviye alinan
hastalarda gelisen yasami tehdit edebilecek komplikasyonlarin irdelenmesi ve bu
komplikasyonlarin sikliginin belirlenerek bundan sonra HBO tedavisine bagli gelisebilecek
komplikasyonlarin azaltilmasi igin alinmasi gereken Onlemlerin belirlenmesi ve ileride

yapilacak olan ¢aligmalara yon vermesi amaglanmistir.
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IV. GEREC VE YONTEM
A. ORNEKLEM

Calismada Istanbul Tip Fakiiltesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dalinda
1990 ve 2015 yillart arasinda farkli endikasyonlarla HBO tedavisine alinan 3162 hastanin,
toplam 75933 HBO tedavi seanslar1 esnasinda yasanan olagandisi tibbi durumlar1 gegmise

dontik olarak tutulan kayitlardan taranmastir.

B. VERI TOPLAMA ARACLARI
Istanbul Tip Fakiiltesi Sualt1 Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dalinda 1990 ve

2015 yillar1 arasinda tedaviye giren tiim hastalar tedavi esnasinda goriilen olagandisi tibbi
durumlarin kaydedildigi tedavi defterleri ile hayati tehlike tasiyan santral sinir Sistemi
toksisitesi ve barotravma komplikasyonlari agisindan tarandi. Bu durumlarin karsilasildigi
olgularin dosyalari, epikrizleri ve diger tibbi verileri detayli olarak incelendi. Komplikasyon
siklig1 ve buna etki eden tedavi uygulanis bicimi ile ilgili veriler, 25 yil boyunca farkli
endikasyonlarla tedaviye alinan tiim hastalar, seans sayilar1 ve hasta/seans sayilar
kaydedildi. Ayrica farkli tedavi protokolleri ve kullanilan basing odasina gore de bu veriler

gruplandirildi.

1. Hiperbarik Oksijen Tedavisi Protokolleri

Calismamizda ge¢mise doniik yapilan taramalarda hiperbarik Oksijen tedavisi igin
Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dalr’'nda 1990-1998
yillar1 arasinda, o donemki ¢ok kisilik basing odasinda, tedaviye alinan hastalar da dahil
edilmistir. O dénemki tedavi protokollerine goére normal tedaviler 2.4 ATA’da, 3 Oksijen
periyodu (20’ser dakika) ve 2 hava molas1 (5’er dakika) protokoliiyle (sekil 6), acil tedaviler
ise 2.8 ATA’da 3 Oksijen periyodu (25’er dakika) ve 2 hava molast (5’er dakika)
protokoliiyle (sekil 7) yapilmaktaydi. 1990-1998 yillar1 arasinda tedaviye alinan 1035
hastaya 25950 seans HBO tedavisi uygulandi. 2000-2003 yillar1 arasinda ise tek kisilik
basing odasinda 2 ATA’da 60 dakika strekli %100 Oksijen solunan ve hava molasi
verilmeyen tedavi protokoliine (sekil 8) alinan hastalar da dahil edilmistir. 2000-2003 yillar1
arasinda tedaviye alinan 113 hastaya 3349 seans HBO tedavisi uygulandi. Sonrasinda 2015
yilina kadar, su anda da anabilim dalimizda hali hazirda bulunan Hipertech Zyron marka
basing odasinda, 2,4 ATA’lik basingta, 3 Oksijen periyodu (25’ser dakika) ve 2 hava molasi
(5’er dakika), her seans1 120 dakika, giinde bir seans ve haftada bes gun seklinde uygulanan
tedavi protokoliine (sekil 9) alinan 2014 hastanin toplam 46634 seans HBO tedavisi
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incelenmistir. Toplamda 1990-2015 yillar arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Sualti Hekimligi
ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda HBO tedavisine alinan toplam 3162 hastanin 75933

HBO tedavi seansi, tedaviler esnasinda yasanan olagandisi tibbi durumlar1 agisindan
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Sekil 8. 1999-2008 yillar1 arasinda tek kisilik basing odasinda hastalara uygulanan HBO
tedavisi protokolu
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Sekil 9. 2008 yilindan sonra hastalara uygulanan rutin HBO tedavisi protokoli
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2. Hastalarin HBO Tedavisi Kayit Defterleri
Calismamizda Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim
Dali’nda 1990 ve 2015 yillar1 arasinda tedaviye giren tiim hastalarin tedaviye girdiklerinin,
tedavi esnasinda goriilen olagandisi tibbi durumlarin kaydedildigi tedavi defterleri taranmustir.
Tarama sonucunda hastalarin HBO tedavisi esnasinda gelisen ve yasami tehdit edebilecek

komplikasyonlar irdelenmis ve ilgili hastalarin dosyalar1 ayrintili olarak incelenmistir

C. VERILERIN TOPLANMASI

HBO tedavisine alinan ve tedavi esnasinda HBO tedavisi nedeniyle yasami tehdit
edebilecek komplikasyonlarla karsilasan hastalarin dosyalari, epikrizleri ayrintili olarak

irdelenerek, ilgili veriler toplanmaistir.
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V. BULGULAR

Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda 1990 ve
2015 yillan1 arasinda farkli endikasyonlarla 3162 hastanin HBO tedavisine alindigi ve bu
hastalarin toplam 75933 seans HBO tedavisine alindiklari saptanmistir. Gegmise doniik
yapilan taramalarda bu hastalardan 6’sinin (%0,189) HBO tedavisine bagli oldugu diistiniilen
ve hastalarin yasamlarimi tehdit edebilecek komplikasyonlarin gelistigi gorilmiistiir.
Hastalarin aldigt HBO tedavi seanslar1 goz oOniline alindiginda ise tiim seanslarin %
0.0079’unda bdyle bir komplikasyonun gelistigi saptanmistir.  Komplikasyon gelisen
olgulardan 2’sinin konvlsiyon ile prezente olan SSS Oksijen toksisitesi olgusu oldugu, 1’inin
pnémotoraks gecirdigi, 1’inin AGE 1’inin iyatrojenik AGE ve 1’inin de sindirim sistemi
barotravmasi oldugu saptanmustir.(Tablo 9) Olgularin ge¢mis kayitlarina yonelik detayli

inceleme yapilmis olup, hikayelerine ulasilmis ve asagida 6zetlenmistir.

Komplikasyon insidansi Hasta sayisina gore Hasta seans sayisina gore
Konviilsiyon %0.063 %0.0026
Sindirim sistemi %0.031 %0.0013
barotravmast
Pulmoner barotravma %0.063 %0.0026
Iatrojenik %0.031 %0.0013
Toplam %0.189 %0.0079

Tablo 9 :Yasami tehdit edebilecek komplikasyonlarin insidansi

1990 yilinda hasta kabul etmeye baslayan merkezimiz i¢in 1990-2015 yillar1 arasindaki
hasta ve seans sayilar1 incelenmistir. Saglik Bakanliginin hazirlamis oldugu Saglik Uygulama
Tebligi(SUT)’ nde belirlenmis her bir endikasyon icin her sene tedaviye giren hasta sayilari
belirlenmis olup bunlar o seneki toplam hasta sayisi ile oranlanmistir. Sonrasinda her
endikasyon icin gegerli sene iginde yapilan tedavilerin sayisi bulunmus ve klinigimizde o
sene yapilan toplam seans sayist ile oranlanmistir. Bu bilgiler asagida grafikler halinde
verilmistir. (Grafik 1,2)
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Grafik 4: Tim yillara gore acil tedaviye alinan hastalarin endikasyonlarina gore dagilimi
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Grafik 5: Tiim yillara gére rutin tedaviye alinan hastalarin endikasyonlarina gére dagilimi
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HBO endikasyonlar1 agisindan da tedaviye alinan hastalar incelenmistir. Buna gore
HBO tedavisine alinan hastalar endikasyonlarina gore hasta sayilari, tedaviye alinan

hastalarin seans sayilar1 ve bunlarin yiizdeleri grafiklerde belirtilmistir.
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Grafik 6,7,8,9: Tim yillara gére dekompresyon hastaligi tanili hastalarin sayisi, yuzdesi,

seans sayilar1 ve seans yiizdeleri

Dekompresyon hastaligit HBO tedavisinin temel endikasyonlarindan olup yilda ortalama

6,7 hasta ile seans sayisinin %1,39’unu olusturmaktadir.

-48 -



(@ = (%
E— &@0 ™ m&&
\Q\ - (4 @\QO
] V\Q - o) 4
— - 7
— 4 - — (u , "0
> \QW > 1 QW\
<5 = \Q\ Q h \Qe QW
e — 0, E -,
T @, < S (w10
Z 5 HKC) = Y ey, C
o 2 ! 0 TR ! A&S
N > — ) € N X — (O
=8 1 7 = ] exvq
Q = . < @ c ' (w02
XX &W X I | \e&
Q nm QQW © o | WQ
m 2 \Q\ m A Q&\& %
m “\ QQQ m 0 QQ
——————— (7, (= i — T
m —_— 85, m = ———N— Q%q
Ral —— 67 o — (2 %67
s — s - = G,
< - 6/ T % (y, 967
N2 . o, N2 V%)
66, " (w, %6,
ON %
[, O¢
\NQQ 6/ J \N\e\e&Q 6/
66 - © © = N o G¢
zsggsggssec° 7 38838° ™
() —— Qﬁ@
&%O EE——— ( &m\Q
N@v EEEEE—— co\a\v %
/0> —— 0>
— (%) — %)
3 g 3 - 0, Lo
e N@Q e — B\QQ
c 02 S WO
@ (%) 2 — ),
= &ﬁw = — 0>
<z (w) S NS )
m Wu bQQW N - g, QQW
- & \@ = Wv | \Qv
‘D L VQQW 0 »n ' (e QQW
S 8 @ = LYy
m & NmQW m 2 ' @W\SW
o & 0
m“m\ \&gﬁ m =2 —— m®Q®§W
c % ——
o x%% Q — e%QQ
o) ) 67 2 NS\Q /
3 xb%% v = (u bQQ\
Y o) ’ X -,
. %65, s
Q 0.
gwq ' WQQ\
67 %)
\ \ \ \ \ \ \@ )
Osg 9 8§ 8 3z o
8 8 8§ 1 8 g v 4 s o o o

Grafik 10,11,12,13: Tiim yillara gore karbonmonoksit zehirlenmesi tanili hastalarin sayisi,

yiizdesi, seans sayilar1 ve seans yiizdeleri

Karbonmonoksit zehirlenmesi yilda ortalama 10,7 hasta ile seans sayisinin %1,07°sini

olusturmakta olup en sik ii¢ilincii acil endikasyonumuzdur.
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Grafik 14,15,16,17: Tim yillara gore diyabetik ayak tanili hastalarin sayisi, yiizdesi, seans

sayilar1 ve seans yiizdeleri

Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 yilda ortalama 35,9 hasta ile seans sayisinin %31,06’sin1

olusturmakta olup en sik elektif endikasyonumuzdur.
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Grafik 18,19,20,21: Tiim yillara gore Buerger ve diger vaskiiler hastaliklar tanili hastalarin

sayisl, ylizdesi, seans sayilar1 ve seans yiizdeleri

Buerger kaynakli yaralar yilda ortalama 9,4 hasta ile seans sayisinin %9,48’ini

olusturmakta olup en sik iiciincii elektif endikasyonumuzdur.
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Grafik 22,23,24,25: Tim yillara goére hava veya gaz embolisi tanili hastalarin sayisi, yiizdesi,

seans sayilar1 ve seans yiizdeleri

Hava-gaz embolisi ortalama dort senede 1 hasta ile seans sayisinin %0,02°sini

olusturmakta olup en nadir acil endikasyonumuzdur.
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Grafik 26,27,28,29: Tim yillara gbre osteomyelit tanili hastalarin sayisi, yiizdesi, seans

sayilar1 ve seans yiizdeleri

Kronik osteomiyelitler yilda ortalama 14,6 hasta ile seans sayismin %16,26’sin1

olusturmakta olup en sik ikinci elektif endikasyonumuzdur.
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Grafik 30,31,32,33: Tiim yillara gore ani gérme kayb1 tanili hastalarin sayisi, yiizdesi, seans

sayilar1 ve seans yiizdeleri

Retinal arter okliizyonu kaynakli ani gorme kayiplari yilda ortalama 12,6 hasta ile seans

sayisinin %3,31’ini olusturmakta olup en sik ikinci acil endikasyonumuzdur.
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Grafik 34,35,36,37: Tim yillara gore ani igitme kaybi tanili hastalarin sayisi, yiizdesi, seans

sayilar1 ve seans yiizdeleri

Ani idiopatik sensoOrindral isitme kayiplar yilda ortalama 18,3 hasta ile seans sayisinin

%6,83’1inii olusturmakta olup en sik acil endikasyonumuzdur.
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Olgu 1. (Oksijen Toksisitesi)

Gegirilmis serebrovaskiiler olay 6ykiisii (15 yil 6nce), buna bagl sol hemiplejisi ve Tip
2 diyabet tanil1 58 yasindaki erkek hastanin, Mart 2011 tarihinde gegirdigi travma sonucu sol
ayak metatars kemiklerinde kirik olusmasi nedeniyle, sol ayak ve ayak bilegine alg1
uygulanmus. Uygulanan alg1 sonrasi sol ayak sirtinda 5x10cm®lik bir basi yarasi olusmus.
Agustos 2011 tarihinde ITF Kronik Yara Konseyi’nde (KYK) degerlendirilen hastanin Sualt1
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali servisine yatirilmasi, ilgili Kliniklerce cerrahi
debridmaninin yapilmasi, negatif basingli yara tedavisi uygulanmasi1 ve HBO tedavisi ile takip
edilmesi uygun goriilmiis. Bununla beraber hastanin kan sekeri regiilasyonu agisindan kan
sekeri degerleri diizenli olarak takip edilerek uygun insulin tedavisi ve yara kultiri
sonuglarmma goére de antibiyotik tedavisi diizenlenmis. Hastanin takiplerinde yarasinin
uygulanan tedavilere cevap vermeyip kotiilesmesi, akut faz reaktanlarinda yiikselme olmasi
ve diyabete bagli periferik vaskilopatisi nedeniyle tekrar iITF KYK’da degerlendirilmesi
sonucu hastaya sol diz altt amputasyon uygulanmasina karar verilmis. Amputasyon sonrasi
hastanin  siprofloksasin  2x200mg iv, piperasilin-tazobaktam 3x2.25gr iv antibiyotik
tedavilerine ek olarak HBO tedavisine de devam edilmis. Hasta Kasim 2011’de basing
odasinda aldigt HBO tedavisinin 65. dakikasinda 2 dakika siiren tonik-klonik konvilsiyon
gecirmis. Konviilsiyonun geg¢mesinin ardindan hasta basing odasi ara bdlmesinden doktor
esliginde basing odasinin disina alinmis. Hemogram, serum elekrolit dizeyleri ve kardiyak
enzimleri igeren biyokimya tetkikleri istenmis, kraniyal BT goriintlilemesi ve
Elektroensefalogram(EEG) ile ndroloji ve infeksiyon hastaliklarina konsiilte edilmis. Noroloji
konsiiltasyonu sonucu hastanin EEG’si normal olarak degerlendirilmis, konviilsiyonun
antibiyoterapi veya hipoglisemiye bagli olabilecegi diisiiniilmiis. Infeksiyon Hastaliklar1 da
konvilsiyon esigini diisiirme ihtimali bulunan ve hastanin kullanmakta oldugu siprofloksasin
2x200mg iv tedavisini sonlandirmig. Tedavisinin devaminda herhangi bir sorun yasanmayan

hasta yara iyilesmesinin tamamlanmasindan sonra taburcu edilmis.

Olgu 2. (Oksijen Toksisitesi)

Nisan 2014°de halsizlik sikayeti ile basvurdugu klinikte yapilan hemogram
incelemesinde bisitopeni, periferik yaymada %5 blast, kemik iligi biyopsisinde de grade 4
fibrozis ile megakaryositik displazi saptanarak Miyelodisplastiksendrom (MDS) tanisi1 konan
26 yasindaki kadin hasta 8 kiir azasitidin tedavisi almig, tedavi ile kiir saglanamayan hastaya
Mayis 2015°te allojenik kemik iligi transplantasyonu (KIT) uygulanmis. Bu dénemden
itibaren hastaya Graft Versus Host Disease (GVHD) korumasi i¢in siklosporin tedavisi
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baslanmig. Haziran 2015°de hastanin gdvdesinde gelisen makiilopapiiler dokiintiiler punch
biyopsi materyalinde yapilan patolojik inceleme ile degerlendirilerek akut cilt GVHD tanisi
konulmus, aym dénemde hastanin diziirisi ve hematiirisi baslamis. Idrar kiiltiiriinde iiremesi
olmayan hastanin idrar ve kaninda BK viriis DNA’s1 saptanmis. Hastaya IV antibiyoterapi,
mesane irrigasyonu, intravezikal G-CSF tedavileri uygulanmis, ihtiya¢ halinde ES ve TDP
destegi verilmis, haftada iki kez kanda ve idrarda BK viriis kopya sayisi ile siklosporin diizeyi
takip edilmis. Bir aylik tedavi ile anlamli yanit alinamayan hasta ITF Sualt1 Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Poliklinigine, kemoterapi sonrasi gelisen BK viriis (poliomahominis 1) iliskili
hemorajik sistit nedeniyle konsiilte edilereck HBO tedavisi planlanmis. 30.07.2015 ile
07.08.2015 tarihleri arasinda 7 seans HBO tedavisi alan hastanin hematiiri ve diziirisinde
belirgin gerileme goriilmesi ve idrardaki BK viriis kopya sayisinin 17 milyondan 4 milyona
gerilemesi sonrasi hasta o donem sifa ile taburcu edilmis. Ardindan 30.08.2015°te tekrar
makroskopik hematiirisi baslayan hasta tarafimiza konsiilte edilmis, mevcut tedavilerinin
yaninda yeniden giinde 1, haftada 5 seans, 2.4 ATA’da 90 dakika HBO tedavisine baglanmis.
Hastanin 02.09.2015’te yapilan (Griner ultrasonografisinde(USG) mesanede 4x4cm?®lik
hematom goriilmiis, USG ile takiplerinde hematom boyutlar1 28x13 mm?’e gerileyen hastanin
hematlri sikayeti giinden giine degiskenlik gostermekle beraber anlamli azalma tespit
edilmemis. 11.09.2015 tarihinde hasta HBO tedavisinin 9. seansma alindiktan sonra ilk
Oksijen periyodunun 20. dakikasinda rijid tonik faz1 yaklasik 20 saniye, klonik faz1 60 saniye,
toplamda yaklasik 80 saniye siiren tonik-klonik nobet ge¢irmis. Tonik fazin baslangicinda
hastanin Oksijen maskesinin yiiziinden uzaklastirildigi, klonik faza gecilmeden yere sirtiistii
yatirilip bast yana gevrilerek aspirasyon ve travma riski azaltilmaya c¢aligildigi, bu esnada
klonik faza gecen hastanin yaklasik 80 saniye iginde nébetinin sonlandigi ve hastanin post-
iktal doneme gectigi kayitlarda yer almaktadir. Nobet sonrasi tedavisi sonlandirilan hastaya
ndroloji konsiiltasyonu istenmis. Norolojik agidan problemi bulunmayan hasta daha sonra
yattig1 hematoloji servisindeki primer hekimleri ile beraber degerlendirilmis ve ndbet esigini
diisiirdiigii  bilinen siklosporin kullaniminin OKksijen toksisitesini tetiklemis olabilecegi
diistiniilmiis. Mevcut donemde kliniginde belirgin iyilesme gozlenmeyen ve platelet sayisi
46.000/mm> ve CsA diizeyi 263 ng/ml olan hastanin olasi travma halinde kanama riski
nedeniyle tedavisine ara verilmesine, kliniginin devami halinde siklosporin dozunun

azaltilarak HBO tedavisine devam agisindan tekrar degerlendirilmesine karar verilmis.
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Olgu 3. (Pulmoner Barotravma)

Gegirilmis SVO (13 yil énce), Miyokard Infarktiisii (MI, 15 yil énce), 30 paket-yil
sigara Oykusul ile Benign Prostat Hiperplazisi, Konjestif Kalp Yetmezligi, Hipertansiyon ve
Tip 2 Diyabeti bulunan 56 yasindaki erkek hasta her iki ayaginda agr1 ve bundan yaklasik bir
ay sonra ayak parmaklarinda gelisen kahve-siyah renk degisikligi nedeniyle ITF Kalp ve
Damar Cerrahisi (KDC) poliklinigine basvurmus. Abdominal Aort renkli doppler-US
gorunttlemesinde abdominal aort bifurkasyonu proksimalinde liimene protriize hipoekojen
mural trombiis iceren 45x37x42mm®luk sakkiiler anevrizma saptanarak ileri tetkik ve
Endovaskuler Anevrizma Tamiri(EVAR) yapilmasi amaciyla KDC servisine yatirilmis. Her
iki ayak parmaklarinda mikroembolilere bagli olarak gelistigi diistiniilen renk degisiklikligi ve
agn sikayetleri i¢in Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Poliklinigine konsiilte edilen hastaya
HBO tedavisi uygun goriilerek tedavi baglanmis. HBO tedavisinin 4. seansini aldiktan sonra
KDC servisine gotiiriilen hastada tedavi bitiminden yaklasik 1 saat sonra konviilsiyon gelistigi
Ogrenildi. Noroloji Poliklinigine konsiilte edilen hastadan EEG ve kraniyal BT
goriintiilemeleri istenmis ve hastaya karbamazepin tedavisi baglanmis. Karin agrisi, ates ve
CRP yiiksekligi sebebiyle Infeksiyon Hastaliklari Poliklinigi’ne konsilte edilen hastada
komplike idrar yolu infeksiyonu diistiniilerek Ertapenem iv tedavisi baslanmis. Genel durum
kotiilesen hasta takibine devam edilmek iizere Yogun Bakim Unitesine (YBU) yatirilmis. ki
giin icinde genel durumu iyilesen hasta YBU’den taburcu edilerek yeniden KDC servisine
yatirtlmis. Norolojik muayenesi normal olan, EEG ve kraniyal BT goruntilemelerinde
patoloji saptanmayan hasta operasyonu ertelenmis ve medikal tedavisi diizenlenerek taburcu
edilmis. HBO tedavisine alinmadan once yapilan degerlendirmesinde, Oykiisiinde ve akciger
grafisinde HBO tedavisine engel bir akciger patolojisi saptanmamis olan hastanin, HBO
tedavisi sonrasi gelisen konviilsiyon etyolojisine yonelik ayrintili inceleme yapilmistir. Bu
incelemelerde BT goriintiilerinde akcigerde hava hapsi lezyonlar1 tespit edilmistir. Bu da
HBO sonrasi goriilen konvilsiyonun ayirici tanisinda Akciger barotravmasina sekonder

arteryel gaz embolisini diisiindiirmektedir (Sekil 10).
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Sekil 10: 3 numarali Arteryel Gaz Embolisi vakasinin toraks BT goriintiilemesinde saptanan
baller
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Olgu 4. (Pnémotoraks)

25 yildir Tip 2 diyabeti ve 25 paketyll sigara Oykiisii bulunan 45 yasindaki erkek
hastanin sol kulaginda Haziran 2009°’da sensdrindral isitme kaybi gelismis. Kulak Burun
Bogaz boliimiine bagvuran hastanin oral prednol tedavisi diizenlenmis ve HBO tedavisi i¢in
tarafimiza konsiilte edilerek tedavisine baglanmig. HBO tedavisinin 2. seansin ¢ikisi esnasinda
nefes darligt ve gogilis agris1 gelismesi iizerine ¢ekilen PAAC goriintiilemesinde sol
hemitoraksta pndmotoraks saptanmis. ITF Acil Cerrahi servisinde sol hemitoraksa tiip
torakostomi uygulanarak takibine devam edilmek tiizere Goglis Cerrahisi servisine yatirilmais.
Takiplerinde muayene bulgularinin normal olmasi, hava atis1 saptanmasi ve sol hemitoraks
apeksindeki boslugun minimal bulunmasi nedeniyle Heimlich valf takilarak taburcu edilmis.
Poliklinik takiplerinde normal muayene ve goriintiileme bulgularinin saptanmasi nedeniyle
valf ¢ikarilmis. Bir hafta sonra nefes darligi ve gogiis agris1 sikayetleri ile tekrar bagvuran
hastanin akciger grafisinde sol akcigerde kollaps saptanmis (Sekil 2) ve hasta tiip torakostomi
uygulanarak videotorakoskopik olarak incelenmek iizere tekrar yatirilmis. Videotorakoskopi
eksplorasyonunda sol akciger apikal bolgede ve iist lob bazalde birer adet olmak iizere biilloz
olusumlar saptanmis. Biilléz alanlara wedge rezeksiyon ve sol hemitoraksa total paryetal
plorektomi uygulanip toraks dreni yerlestirilerek operasyon sonlandirilmis. Takiplerinde
muayene ve goruntulemeleri normal olan hasta operasyondan (¢ gun sonra toraks dreni
c¢ikarilarak taburcu edilmis (Sekil 11,12,13,14).
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Sekil 51: Hiperbarik Oksijen Tedavisi sonrast PAAC’de goriilen sol akcigerde kollaps

|

Sekil 16 : Taburculuktan 1 hafta sonra gogiis agrisi ve nefes darlig1 ile basvuran hastanin
PAAC goriintiilemesi, sol akcigerde kollaps
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Sekil 17 : Sol akcigere tiip takilmasindan sonraki toraks BT goriintiilemesi, akciger kismen
ekspanse olmus
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Sekil 18 : Videotorakoskopi sonrast PAAC goriintiileme

Olgu S. (Ciddi sindirim sistemi barotravmasi)

Heniiz 28 giinlik yenidogan kiz bebek septisemi sonrasi gelisen purpura fulminans
tanis1 ile yenidogan servisinden yonlendirilerek acil HBO tedavisine alindi. Tiim viicutta
yaygin purpurik lezyonlar ile her iki alt ekstremitede iskemik goriinim mevcuttu. Bebege
dalis sirasinda kolay kulak esitlemesini saglamak i¢in emzik verildi. Bir slire sonra emzik ile
kulak esitlemesine adapte olan bebek sorunsuz bicimde 45 feet derinlige indi, burada da
emzik kullanan bebek hood ile araliksiz olarak 1 saat boyunca Oksijen soludu. Tedavi
boyunca siyanotik goriinlimdeki lezyonlar1 pembelesti. Tedavinin sonunda ¢ikis sirasinda i¢
yardimc1 hemsirenin, hastanin solunumunun durdugu uyarisi ile ¢ikisa 10 feet kala derhal
¢ikis durduruldu ve 30 feet derinlige indirildi. Solunum tekrar normale geldi, ¢ikis islemi
tekrarlandiginda bebegin karninin sistigi ve solunumu baskiladigi saptandi. Tekrarlayan
denemelerde bebegin gaz ¢ikarmasi saglanamadigi i¢in ¢ocuk kliniginden 28 giinliik bebege
uygun nazogastrik sonra ve rektal tiip istendi. Yenidogan servisinden gelen bir ¢ocuk
hastaliklart uzmani basing odasina girdi ve bebege nazogastrik sonda takildiktan sonra ¢ikis

sorunsuz bicimde saglandi. Tekrarlayan seanslarda bebegin emzigi yalnizca dalis sirasinda
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kullanmas1 ve dipte kullanmamasi saglandi. Dipte gaz yutma ve benzer sorunlar tekrarlayan

seanslarda goriilmedi ve hasta 12 seans HBO tedavisi sonunda sifa ile taburcu edildi.

Olgu 6. (Iyatrojenik gaz embolisi)

2 yasinda erkek ¢ocuk, meningokoksemi sonrasi gelisen purpura fulminans tanisi ile dis
merkezden klinigimize yonlendirildi. Hastanin genel durumu bozuk olup, tiim viicutta yaygin
purpurik lezyonlar ile her iki alt ekstremitede sirkiiler tarzda iskemik, gangrene lezyonlari
mevcuttu. Hastanin damar yolunda cam sise ile takili izotonik soliisyonu bulunuyordu.
Tedavinin dalis ve dipte gecen boliimleri sorunsuzdu ancak lezyonlarinda tedaviye yanit
gozlenmedi. Hasta ¢ikis sonunda aniden arrest oldu. Yapilan kontrolde izotonik sisesi i¢inde
bulunan sivinin bittigi ve inflizyon sisteminin tam kapatilamamasi nedeniyle genisleyen

havanin damar yatagina kactigi tespit edildi. Canlandirma girisimleri sonug¢ vermedi.
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VI. TARTISMA

Tedavi esnasinda meydana gelen olagandisi tibbi durumlarin kaydedildigi tedavi
defterleri incelendiginde 1990-1998 yillar1 arasinda yalnizca g¢ok kisilik basing odasinin
kullanildig1 donemde ve 1999-2008 yillar1 arasinda yalnizca tek kisilik basing odasi kullanilan
donemde konviilsiyon saptanmamistir. 2008’den bu yana yalnizca ¢ok kisilik basing odasi
kullanilmakta olup konviilsiyonlarin ikiside Mart 2011 ve Eylul 2015’te birer olgu ile bu
dénemde goriilmiistiir. Diyabetik ayak enfeksiyonu endikasyonu ile HBO tedavisi alan birinci
olguda 2. Oksijen peryodunun 20.dk’sinda konviilsiyon gOrullirken hemorajik sistit
endikasyonu ile tedavi alan 2. olguda ilk Oksijen peryodunun 20. dk’sinda konvilsiyon
gorilmistiir. Her iki hasta da HBO tedavilerini maske ile almistir. Gegmislerinde konviilsiyon
Oykiisii bulunmayan her iki hastada tedavi esnasinda goriilen konviilsiyonlar Oksijen
toksisitesi olarak degerlendirilmistir.

ITF Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda 1990 ile 2015 yillari
arasinda tim endikasyonlar i¢in yapilan acil veya rutin HBO tedavileri esnasinda gortlen
konvdlsiyon insidansi %0.0026 olarak saptanmistir. Dekompresyon Hastaligi, Gazli gangren
vs. acil endikasyonlar icin daha derinde ve daha uzun sireli tablolarin kullanildig: tedavilerde
konvilsiyon saptanmamigtir. Agiklanamamis bir mekanizma ile konviilsiyona yatkinlik
olusturdugu diisiiniilen karbonmonoksit intoksikasyonlu hastalarla 1990’da Sloan ve 1996’da
Hampson’in yaptig1 calismalarda konviilsiyon insidans1 yiiksek saptanirken, ITF Sualti
Hekimligi’'nde 1990 ile 2015 arasinda CO intoksikasyonlu hastalara uygulanan 814 tedavi
seansinda konviilsiyon saptanmamustir.

Ulkemizde 2004 yilinda Yildiz ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada ITF ve
GATA’da uygulanan HBO tedavilerinde goriilen konviilsiyon insidansin1 %0.002 olarak
saptanmistir ve bu deger calismamizda saptadigimiz ile oldukga yakindir. Hampson’un 2003
yilindaki g¢alismasinda acil olmayan endikasyonlar igin uygulanan rutin HBO tedavileri
sirasinda  Oksijen toksisitesi iligkili nobet goriilme insidanst ise %0.029 olarak
saptanmistir(30). ITF Sualti Hekimligi’nde Oksijen toksisitesine bagli nobet goriilme
insidansinin bu seriye gore yaklasik 12 kat diisiik olmasi, Hampson’un ¢alismasindaki tim
hastalarda hood kullanilmis olmasina bagli olabilir. Yiiz maskesinin ylize tam uyum
saglamamasi durumunda, inspirasyonda olusan negatif basingla ortam havasi maske igine
cekilir, solunan Oksijen’i seyrelterek Oksijen yiizdesini diisiirebilir. Bu durum kan ve
dokulardaki PO, ile ¢6ziinen Oksijeni azaltir ve toksisitesi goriilme sikligi buna bagl olarak
diisiik saptanmis olabilir. Bununla beraber merkezimizde hood kullanilarak uygulanan higbir

tedavide konviilsiyon saptanmamis olmasi bu goriisii zayiflatmaktadir. Anabilim dalimizdaki
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acil ve rutin tedavilerde yalnizca maske kullanamayacak hastalar(¢cocuk hastalar ve gegirilen
operasyon, travma vs. sebeple maske kullanamayan hastalar, maske kullanimina uyum
gosteremeyen yasl hastalar) tedaviye hood ile alinmaktadir ve sayisal olarak oldukca diisiik
olmast nedeniyle maske kullanimi ile Oksijen toksisitesine bagli konviilsiyon gelisimi

acisindan makul bir karsilagtirma yapilamamaktadir.

Calisma Endikasyonlar Seans sayisi Nobet sayisi
Davis, 1989 Tim 52.758 5  (%0.009)
Sloan ve ark.,1990 Karbonmonoksit 297 14 (%4.7)
Welslau,1996 Tim 107.264 16 (%0.15)
Hampson ve ark,1996 Karbonmonoksit 900 16 (%1.8)
Plafki, 2000 Acil olmayan 11.376 4  (%0.035)
endikasyonlar
Weaver, 2002 Karbonmonksit 152 0 (%0)
Hampson ve Atik, 2003 | Acil olmayan 20.328 6  (%0.03)
endikasyonlar
Yildiz ve ark, 2004 Tim 80.679 2 (%0.002)
Yildiz ve ark, 2004 Tilm 36.500 3  (%0.008)
Sanders ve ark,2006 Tum 5972 2  (%0.033)
ITF Tim 75.933 2 (%0.0023)

Tablo 10. HBO tedavi uygulamalarinda saptanan konviilsiyon insidanslari

Toksisite saptanan iki olguda da konviilsiyon esigini diisiirdigii bilinen Siklofosfamid
ve Siklosporin gibi ila¢ kullanimlar1 mevcuttur. Nobet esigini diisiiren ilaglarin santral sinir
sistemi Oksijen toksisitesi Oncesindeki latent periyodu kisaltarak toksik etkilerin gortilme
sikligint artirabilecegi akilda tutulmalidir. Konviilsiyon esigini diisiirerek toksisite gelisimini
kolaylastirabilecek bazi ilaglar Tablo 11’de gdsterilmis olup bu ilaglar farkli endikasyonlarla
tedaviye alinan c¢ok sayidaki hastada kullanilmaktadir. Bu gibi ilaglar1 kullanmakta olan
hastalarda Oksijen toksisitesi gelisimine karsi hazirlikli olmak gerekmektedir. Bu hastalar
toksisitenin erken bulgular1 agisindan i¢ yardimci tarafindan siirekli takip edilmeli, bulgular
olustugunda hasta derhal Oksijen desteginden ayrilmalidir. Haber verici semptom ve bulgular

basing odasinda tedavi edilen hastalarin siirekli gézleminin 6nemini artirmaktadir.
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Antiastmatikler Aminofilin, Teofilin

Antibiyotikler Izoniazid, Metronidazol, Nalidiksik asit, Penisilinler,
Kinolonlar
Antidepresanlar Trisiklik antidepresanlar, Serotonin Segici Reuptake

Inhibitdrleri, Bupropion

Hormonlar Insiilin, Ostrojen, Prednizon

Immiin siipresanlar Klorambusil, Siklosporin A

Lokal anestezikler Lidokain, Bupivakain, Prokain

Psikostimulanlar Amfetamin, Kokain, Metilfenidat, Fenilpropanolamin
Noroleptikler Klozapin, Butirofenonlar, Fenotiyazinler

Digerleri Antikolinerjikler, Antihistaminikler, Agir metaller,

Mefenamik asit

Tablo 11. Konviilsiyon esigini diigiiren bazi ilaglar

Periferik vaskiiler hastalik nedeniyle HBO tedavisi alan 3. olguda 4. tedavi seansindan
yaklasik bir saat sonra konviilsiyon goriilmiistiir. EEG ve Kraniyal BT gorintilemeleri
normal olarak saptanan hastada konviilsiyon esigini diislirdiigii bilinen ila¢ kullanimi
bulunmamaktadir. Konviilsiyonun HBO tedavisinden 1 saat sonra goriilmesi etyolojide
Oksijen toksisitesinden uzaklagtirmaktadir. Etyolojiyi aydinlatmak amaciyla yapilan ayrintili
incelemede, hastaya daha 6nce aort anevrizmasinin degerlendirilmesi i¢in yapilan abdominal
BT gorintilemesinde pulmoner kesitlerin de goriintiilenmis oldugu ve goriintiileme alanina
giren her iki akciger apeksinde ve sag akciger orta ve alt loblarda biller bulundugu
saptanmistir. Bunun {izerine hastada arteryel gaz embolisine sebep olan pulmoner barotravma
gelistigi, bu sekilde arteryel dolasima katilan gaz kabarciklarinin serebral damarlarda
obstritksiyon ve koagiilasyon kaskadi aktiflenmesi gibi ileri disfonksiyonlara yol acarak
konvilsiyona sebep oldugu diistiniilmiistiir.

4. olgu HBO tedavisi igin acil endikasyonlardan biri olan ani isitme kaybi tanili
hastadir. Acil HBO tedavisi endikasyonu olan ve herhangi bir akciger hastaligi anamnezi
olmay1p fizik muayeneleri de normal olan hastalar, vakit kaybini 6nlemek amaciyla, akciger
grafileri ¢ekilmeden HBO tedavisine alinabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda akciger grafisi ile
billoz lezyonlar ve bleplerin ancak %15 oraninda tespit edilebildiginin gosterilmesi bu
uygulamaya dayanak olusturmaktadir (23). Ayrica biil, bleb gibi hava hapsine neden olan

lezyonlarin HBO tedavisi agisindan kesin kontrendikasyon olup olmadigi da tartismali bir
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konudur. Otopsi caligmalarinda da akciger grafisinin akcigerlerdeki biilloz lezyonlar1 ¢ok
diisiik oranda gosterebildigi saptanmistir(38). Bu ¢alismalardan anlagilmaktadir ki lezyonlarin
biiyiik bir kismi akciger radyografisi ile zaten tespit edilememektedir.

Toklu ve arkadaslari tarafindan tim dlnya genelinde katilim saglanarak HBO
tedavisinin komplikasyonlari arastirilmigtir. Bu ¢alismada 5 maddelik anket formu e-mail
yoluyla diinya genelindeki 266 HBO tedavisi merkezine gonderilmistir. Ankete 98 (%36,8)
merkez cevap vermistir. Akcigerde hava hapsine neden olabilecek lezyonu bulunan hastalari
33 merkez HBO tedavisine almadiklarini, 20 merkez sadece acil durumlarda (dekompresyon
hastalig1, gazli gangren gibi) HBO tedavisine aldiklarini belirtmiglerdir. 15 merkez, hastalarin
HBO tedavisinden gorecekleri kar/zarar durumuna gore karar verdiklerini, 30 merkez de bu
hastalar1 tedaviye aldiklarin1 belirtmislerdir. Ankete katilan merkezlerde yapilan HBO
tedavisi sayisi toplamda yaklagik 2 milyon civarinda olup, 9 akciger barotravmasi (%0,00045)
gelistigi saptanmistir(55). Calismamizda ise ITF Sualti Hekimligi'nde 1990-2015 yillari
arasinda uygulanan HBO tedavilerinde pulmoner barotravma insidansimi %0.0026 olarak
saptadik. Bu insidans oran1 Toklu ve arkadaslarmin saptadiklarindan yaklasik 5 kat daha
fazladir. Bu denli bir farkin gelismesine sebep olan faktorlerin neler olabilecekleri hakkinda
bir fikrimiz bulunmamaktadir.

Akciger barotravmasi, HBO tedavisi sirasinda nadir meydana gelmekle beraber yasami
tehdit edebilecek ciddi bir komplikasyonudur. Akciger barotravmasimna neden olabilecek
lezyonlarin tespiti amaciyla en temel ve ucuz yontem akciger radyografisi olmakla beraber
hava hapsine neden olabilecek lezyonlarin biiyiik bir ¢ogunlugu akciger grafisi ile tespit
edilememektedir. Akcigerleri daha ince kesitler ile inceleyen daha ayrintili sonuglar verebilen
goruntileme yontemleri kullanilarak yapilan ¢alismalar toplumun saglikli bireylerinde bile
%06 oraninda hava hapsine neden olabilecek blepleri tespit etmistir. Toklu ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alismada 2.000.000 HBO tedavisi seansinda sadece 9 akciger barotravmasi
(%0,00045) bildirilmistir. Bu sonuglardan hava hapsine neden olabilecek lezyonlarin her
zaman barotravma olusturmadigi yorumu yapilabilir(3).

5 numarali olguda sindirim sistemi barotravmasi gerceklesmistir. Sindirim sistemi
barotravmalari ¢ikis sirasinda, sindirim kanalinda var olan fazla miktardaki gazin genlesmesi
sonucu olusur. Dalis fazindaki kulak esitlemeleri sirasinda hava yutulmasi sindirim
kanalindaki fazla havanin nedenlerinden biridir. Bu olguda kulak esitlemesi saglamak i¢in
emzik kullanilmis ve bu durum bebegin sorunsuz bir sekilde dalis yapmasini saglamasina
ragmen fazla miktarda havanin da yutulmasina sebep olmustur. Tedavinin sonundaki ¢ikis

esnasinda bebegin karninin sistigi ve solunumunun durdugu saptanmis. 10 feet’te saptanan bu
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durum nedeni ile dekompresyon derhal durdurulmus ve rekompresyon ile 30 feet derinlige
inilirken hastanin  solunumunun normale dondiigli gozlenmis. Tekrarlayan ¢ikis
denemelerinde solunum gii¢liigiiniin yinelemesi nedeniyle sindirim sistemindeki fazla gazin
cikarilmasi igin bir g¢ocuk hastaliklar1 uzmanimin destegi alinmig. Nazogastrik sonda
uygulamasi ile sindirim sisteminin dekompresyonu sonrasi ¢ikis sorunsuz bir sekilde
saglanmis.

Dekompresyon esnasinda solunum arresti gelisen olgudaki bu duruma sindirim
sisteminde bulunan gazin mide ve barsaklarin genisleterek diyafram hareketini
engellemesinin sebep oldugu distiniilmiistiir. Sindirim kanalinda fazla miktarda gaz
bulundugunda karin arka duvarindaki toplar damarlarin kompresyonu Ve diyafragmanin
itilmesi ile kalp ve mediyastende bulunan damarlarin sikismasi sonucu senkop, sok gibi
durumlar ve bunun Otesinde Olum de gorilebilir. Sindirim sistemi barotravmalari
yonetimimde ¢ikisin durdurulmasi ve rekompresyon yapilmasi gerekebilir. Yenidogan, yogun
bakim hastalar1 gibi 6zellikli hasta grubunda ilgili boliimiin desteginin alinmasi hiberbarik
sartlarda gelisecek komplikasyonlarin basarili bir sekilde yonetilebilmesi i¢in bu olguda da
oldugu gibi faydal olabilir.

6 numarali olguda iatrojenik gaz embolisine damar yoluna tedavi amaciyla takilmis olan
cam sise i¢inde genlesen gazin sebep oldugunu diisiiniilmektedir. Tedavinin dalis ve dipte
gecen surelerinde bir sikinti olmadan sorunsuz bir sekilde tamamlanmistir. Ancak HBO
tedavisinin sonlandirilmasi asamasinda, basincin azalmasiyla birlikte, Boyle Kanunu geregi
sise i¢indeki havanin hacmi artmis ve inflizyon setinin tam olarak kapatilamamasi sonucu
hacmi artan gazin inflizyon setine ve oradan vendz sisteme gegisi sonucu iatrojenik gaz
embolisi meydana gelmistir. Bu olgudan ¢ikaracagimiz sonu¢ basing odasindaki tedavi
sirasinda intraven6z inflizyon tedavisinin devam etmesi gereken hastalarda inflizyon
tedavisini mumkiinse medifeks torba ile uygulamak, cam sise kullanmak disinda bir ¢aremiz
olmadiginda dekompresyona gecilirken infiizyonu sonlandirarak inflizyon setini damar

yolundan ayirmak gerektigini unutmamaktir.
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Sise 1 Sise 2 Sise 3 Sise 4 Sise 5 Sise 6 Sise 7 Sise 8

1 ATA 1 ATA 24ATA 24ATA 1 ATA 1 PLT;L 1 ATA 1 ATA

Sekil 15: Cam inflizyon siselerinin igindeki basincin dig ortam basincina gore degisikligi

Infiizyon setiyle basing odasina alinmas1 gereken hastalar, cam infiizyon sisesi yerine
mimkunse medifleks inflizyon setiyle alinmalidir. Cam inflizyon sisesi ile basing odasina
alinmasi gereken hastalarda inflizyon sisesi iginde kalan hava bazi durumlarda damar igine
gecerek gaz embolisine neden olabilir. Bu durumun 6nlenmesi icin izlenmesi gereken yol
yukarida sematize edilmistir (Sekil 15).

Sise 1-2. Cam inflizyon sisesi kullanilirken inflizyon basladiktan sonra sise dibinde
kalan bosluk vakuma neden olarak akisi yavaslatip durdurur. Infiizyonun devamliligini
saglamak i¢in sise tepesine igne ucu yerlestirilir, buradan sise dibine ulasan kabarciklar sise
dibindeki basinci ortam basinci ile esitler infiizyon devam eder. Infiizyon devam ettikge igne
ucunun sagladigi basing esitlemesi de devam eder. Sise dibine hava gecisine izin veren
infiizyon setleri de bulunmaktadir. Bu durumda igne uygulamasina gerek yoktur.

Sise 3. Basing odasindaki dalig sirasinda ortam basinci arttigr icin sise dibindeki hava
basinci yine gorece diisiik kalarak vakum olusturur. Sise dibinde kalan havanin basincinin
esitlenebilmesi icin igne ucundan daha fazla ve hizli hava girisi gerekir. Igne ucunun yapacagi
esitleme yetersiz kalirsa inflizyon yavaslayabilir, durabilir hatta damar yolundan geri akim
olusabilir. Dalis bitip ortam basinci ile sise dibindeki basing esitlendikten sonra ise inflizyon

s1visi akiginda bir sorun yasanmayacaktir.
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Sise 4-5. Basing odasinda ¢ikisa gecildiginde dis ortam basinct azalirken inflizyon sisesi
igcinde kalan havanin basinci ile ortam basinci arasindaki fark artar ve inflizyon hizlanir. Bu
durumda sisedeki infiizyon sivisi ve ardindan inflizyon sisesi i¢inde kalan yiiksek basingli
hava da damar icine gecerek gaz embolisine sebep olabilir. Sise hacmi biiyiidiikkge ve sise
dibindeki havanin dekompresyon 6ncesindeki hacmi arttik¢a yani infiizyon sonlanmaya yakin
ise gaz embolisi riski artar.

Sise 6-7. Gaz embolisini Oonlemek i¢in, basing odasinda ortam basincinin azalacagi
cikisa gegilmeden inflizyon seti kapatilmali, infizyon sisesi hava kismu {iste gelecek sekilde
ters ¢evrilmeli, kapagina bir igne ucu takilarak igerdeki yiiksek basingli havanin dis ortamdaki
basingla dengelenmesi saglanmalidir.

Sise 8. Inflizyon sisesi i¢indeki havanin basinci dengelendikten sonra inflizyon sivisinin
akigt devam ettirilebilir. Dikkat edilmesi gereken en onemli husus; inflizyon sisesi igindeki
havanin basicinin dig ortam basincindan yiiksek olmamasi, dis ortam basinciyla dengelenmis

olmasidir.

V1. SONUC VE ONERILER

HBO tedavisi CO intoksikasyonu ve dekompresyon hastaligi gibi hayati tehlike arz
eden bazi hastaliklarda ana tedavi; santral retinal arter okliizyonu, ani idyopatik isitme kayba,
baz1 kronik yaralar ve avaskiler kemik nekrozu gibi bazi hastaliklarda da yardimeci tedavi
olarak kullanilmaktadir. HBO tedavisinin giderek yayginlagsmasi ve HBO tedavisi alan hasta
sayisinin artmasi, HBO tedavisine bagli olarak goriilen yan etki ve komplikasyonlarda artist
da beraberinde getirmektedir. Bu yan etki ve komplikasyonlarin her biri olus mekanizmasi,
siklig1 ve olusturdugu tehlikeler agisindan ayr1 6nem tagimaktadir.

Bu tez caligmasinda 1990 ile 2015 yillarn arasinda HBO tedavisine alinan hasta
kayitlari, hayati tehlike tagiyan komplikasyonlar agisindan retrospektif olarak incelenmistir.
Ciddi komplikasyon gelisen alt1 hasta tespit edilmistir. Bu hastalarda, Oksijen toksisitesi,
pulmoner barotravma, ciddi sindirim sistemi barotravmasi Ve iatrojenik gaz embolisi tespit
edilmistir. Demografik 6zellikleri ve endikasyonlar1 farklilik gosteren hastalarda gelisen bu
komplikasyonlar, etyolojileri ve alinabilecek 6nlemler de g6z 6niinde bulundurularak ayrintili
olarak degerlendirilmistir.

HBO tedavisine bagli komplikasyonlarin gelisimini onlemek icin kolaylastiric
faktorlerden kacinilmalidir. HBO tedavi protokolleri, miimkiin oldugunca giivenli sinirlar
hesaplanarak hazirlanmali; dekompresyon gerektiren protokoller, gerekli olmadikca

kullanilmamalidir. Hastalar barotravma gelisimini 6nlemek amaciyla yeterince egitilmeli ve
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kulak esitleme, ¢ikis sirasinda nefes tutmama gibi basit ancak hayati olabilecek yonergelerin
uygulandigindan emin olunmalidir.

Basing odasinda gorevli saglik personeli, gelisebilecek komplikasyonlar konusunda
uyanik olmali ve komplikasyon gelismesi durumunda muhtemel sebebe yonelik hasta
yonetimi saglanmalidir. Bu hastalarin yonetiminde panige yer yoktur ve hastayr basing
odasindan bir an dnce ¢ikarmanin uygun olmayabilecegi de akilda tutulmalidir.

Basing odasinda sadece barotravma veya Oksijen toksisitesi degil, 6zellikle diyabetik
hastalarda daha sik goriilen hipoglisemi veya ilag toksisitesi gibi durumlar da akilda
tutulmalidir. Hastalarda kotiilesme olmast  durumunda, sadece HBO tedavisinin
komplikasyonlarina yonelik degil, diger tiim ihtimalleri de kapsayacak tam bir degerlendirme
gereklidir.

Bebek hastalarda kulak esitlemeye yardimci olmasi i¢in kullanilan emzik, biberon gibi
materyallerin kullanim1 sirasinda bebeklerin hava yutmasina sebep olabilecegi ve sindirim
sistemi barotravmasina yol agarak hayati tehlike olusturabilecegi akilda tutulmalidir. Bu
nedenle bebeklerde daha kolay gelisebilecek sindirim sistemi barotravmasini énlemek i¢in
dalis tamamlandiktan sonra gerekmedik¢e bu materyaller kullanilmaya devam edilmemelidir.
Ayrica bebeklerin sindirim sisteminde bulunan gazin c¢ikarilmasi saglanmali, bu gazin
yeterince ¢ikarilmamasi durumunda, HBO tedavisinin ¢ikisi i¢in acele edilmemelidir.

Basing odasina alinmasi gereken malzemelerin basing altinda c¢alisabilecek sekilde
ayarlanmasi gereklidir. Entiibasyon tiiplerinin veya idrar sondalarinin kaflar1 basingtan
etkilenmeyecek sekilde, hava yerine sivi ile doldurulmalidir. Kullanilan infizyon setlerinin
veya intravendz materyallerin i¢inde hava kalmamasi saglanmalidir. Kisacasi kullanilan her
materyal icin basing altinda kullanilacagr akilda tutulmali ve gerekli diizenlemeler
yapilmalidir.

HBO tedavisi gerektiren acil durumlarda, ayrintili degerlendirme yapilmasina olanak
olmayabilmektedir. Bu durum g6z ardi1 edilememekle birlikte, gerek elektif sartlarda gerekse
de acil sartlarda uygulanan HBO tedavileri ig¢in, kontrendikasyon acisindan hastalarin
degerlendirilmesi saglanmalidir, olusabilecek komplikasyonlarin tedavinin saglayacagi
faydadan ¢ok zarar verebilecegi unutulmamalidir. Temel tip prensibi olan “Primum non
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nocere!” yani “Once zarar verme!” Ogretisine uygun olarak hareket etmek birincil

yaklasimimiz olmalidir.
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