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OZET

Bu tez c¢alismas: iilkemizdeki basing odalarinda rekompresyon tedavisi gormiis
dekompresyon hastalarinin derlemesini amaglayan geriye doniik bir argiv calismasidir.
Hastalara ait veriler {iniversite klinikleri, sivil ve askeri tesisler, ticari dahg sirketleri, &zel
hiperbarik oksijen tedavi merkezlerindeki basing odalarinda yapilan tedavi kayitlarindan elde
edilmistir. Toplanan tiim veriler asagidaki kriterlere gore galigmaya alinmis ya da ¢aligma digy

brrakibmigtar.

Cahsmaya kabul edilme kriteri:
e Ik veya sonraki rekompresyon tedavilerinden en az birini iilkemiz basing

odalarinda gdren ve kayitlarina ulagilabilen dekompresyon hastalig: olgular.

Cahsmadan ¢ikariima kriterleri:
¢ Arsiv kayitlarinda dekompresyon hastaligt olarak kayit edilmis olsa da yapilan
incelemede agikga dekompresyon hastalif: olmadi§ belirlenen olgular.
¢ Basing odasmda rekompresyon tedavisi gérmemis dekompresyon hastalars.
. Kéyztlarmdaki eksiklik nedeniyle dekompresyon hastalifi oldugu yoniinde
kesin kamya Qarﬂamayan hastalar.

Calismada &ncelikle bir anket formu olugturulmusg, merkezlerden saglanan veriler bir
veri tabanina iglenmis ve istatistik galigmas) yapiimustir,

Calisma sonunda; dekompresyon hastalit olgularmin giderek arttig1, dekompresyon
hastahgma yol agan dahs amaglarimin ve bdlgelerinin yillar iginde defistigi gdzlenmistir.
Yasal olarak da belirlenmis kurallara uymamanin dekompresyon hastalig: gelisimini arttredigs
goriilmisttir. Ozellikle derin dalis 6nemli bir risk faktdrii olarak belirlenmigtir. Belirti ve
bulgularm erken dénemde ortaya gikmasi, alt ekstremite ve gévde tutulmasi, basing odasma 3
saatten uzun siirede girme ko6tii prognoza isaret etmektedir. Dalgiglar ve hekimler arasinda
medikal tedavi konusunda gériis birligi ve bilgi eksikligi saptanmugtir.

Dosyalarda kayitlt olmayan veriler nedeniyle bir ¢ok dnemli bilgtye ulagilamamustir. Bu

nedenle c¢alisma metninin sonuna bu alanda kullanilabilecek bir form olusturularak

eklenmistir.
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ABSTRACT

This thesis is a retrospective archive study that aimed to review all decompression cases
(DCS) who were treated by recompression therapy in Turkey. The data were collected from
the records kept by hyperbaric units in Istanbul University, naval and civilian centers,
commercial diving companies, private hyperbaric oxygen centers. The inclusion and

exclusion criteria were as follows;

Inclusion:
e All cases who had reachable records, first or additional recompression
treatments were applied in Turkey.
Exclusion:
e Cases diagnosed as DCS, but commented as misdiagnose when records were
evaluated.
e Cases who did not receive recompression treatment in a recompression
chamber.
e Cases who were not be able to re-diagnosed as DSC because of missing

information in the records.

A questionnaire was formed first and the information were entered a database which
were statistically evaluated. It was observed that there was an increase in the prevalence of
DCS by the time. The purpose and location of the dives that caused DCS were changed by
years. The habit of not obeying the rules that were also defined by regulations was
provocative for DCS. Especially deeper diving depths were an important risk factor. The
quick onset of symptoms and signs, affection of lower extremities and trunk, the delay more
than 3 hours in reaching recompression chamber were the signs of poor prognosis.
Disagreement and lock of knowledge about medical treatment of DCS were detected among
the treating physicians and the divers.

Since most of information were missing in the records, some important data were
unreachable. There fore a form was prepared and added at the end of this thesis for using in

this field.



1.GIRIS

Dekompresyon Hastaligi (vurgun) dalis hastaliklart arasinda sik rastlanmayan ancak
uygun transport ve tedavi yaklagimi yapilmadiginda morbiditesi yilksek olan bir hastaliktir.
Hastaligin gelisiminde dalig derinligi ve dipte gegen siire kadar dalgica ve gevreye bagli
faktérler 6nemli bir yer tutar,

Basing odasinda tedavi edilen dekompresyon hastaligt olgularmn degerlendirilmesi,
dalgica ve gevreye ait faktorlerin bilinmesini, tamsal sorunlarin ortaya konulmasini, transport
sirasinda kargilasilan sorunlarin irdelenmesini, tedavi yaklagmmmn ve bunlarmn iyilesme
oramna etkilerini kavramaya yardimer olur.

Calismamizda iilkemizde 1960°dan bu yana basing odasinda tedavi edilen tim
dekompresyon hastaligi olgularimin geriye doniik olarak derlenmesi amaglanmustir. Daha
énceden benzer calismalarin kisitl gruplara uygulanmastna karsin, ¢alismamuz en kapsamli
¢alisma olmanin yaninda farkli tedavi merkezlerinin yaklagimlarm bir arada degerlendirme

olanagma da sahiptir.



2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM

Dekompresyon Hastaligi (DH, Vurgun) Henry Gaz Kanunu uyarinca dokularda
coziilmily olan gazlarin gevre basicindaki azalma sonucunda olugturdugu serbest gaz
kabarciklarinin yol agtigt belirti ve bulgularin ve olusturdugu hastahigin adidur. Hastalik, deniz
yiizeyindeki 1 ATA’lik (atmosfer absolut) normal atmosferik basingtan daha diistik basnglara
¢ikan ugucularda goriilebildigi gibi, belirli bir stire normal atmosferik basingtan daha yiiksek
basinglara maruz kalan ve daha sonra normal atmosfer basincina donen basmnglt tiinel (kezon)
iscilerinde ve dalgiglarda da gozlenebilir.

Ingilizce literatlirde “decompression illness” (DCI) olarak adlandirilan durumda basing
azalmasi sirasinda olusan tiim durumlar; ¢ikis barotravmalar, gaz embolisi, dekompresyon
hastaligt beraber amldigindan, caligmanuzin konusu bunlardan yalmzea yine Ingilizee
literatiirde “decompression sickness” (DCS) olarak anilan hastalikla sumrhdir. Dekompresyon
hastalig1 halk arasinda Vurgun olarak adlandiriimakla birlikte yine dalis sirasinda gozlenen ber
tiirlii hastalia ve kazayé da “vurgun” ad1 verilebilmektedir. |

Serbest gaz kabarciklari olusmas igin dokularda ¢6ziinmis olan gaz basinci ile gevre
basinei arasinda kritik bir smnir bulunmaktadir. Coziinmils gazlar ile asin doymus (siiper
satiire) durumdaki dokularda gazlar normal dolagim ve solunum siirecleri ile digariya atililar.
Ancak belirli bir agir1 doyma simrindan sonra gazlar normal siireglerle atilamadan dokularda
serbest gaz kabarciklart haline gegerler. Bu gaz kabarciklar: viicudun her dokusunda hiicre i¢i,
hiicre arast, doku bogluklar1 ve damar iginde yerlesim gosterebilirler.

Yetersiz bir dekompresyon sonucu olusan gaz kabarciklari mutlaka dekompresyon
hastaligina yol agmaz. Cesitli tekniklerle saptanabilen ancak belirti ve bulgu vermeyen bu
kabarciklara sessiz kabarcik (silent bubble) adi verilir.

Dekompresyon hastaligi yaygin olarak; eklemler, kas-iskelet sistemi ve derinin
tutuldugu Tip I Dekompresyon Hastalig: (hafif tip DH, bends) ve diger sistemlerin tutuldugu
Tip II Dekompresyon Hastaligi (agwr tip DH) olarak iki grupta siniflandiriimaktadir. Solunum
sistemi belirti ve bulgularm: baskin olarak gosteren hastalart ayrt bir gruba (ttkanma, chokes)__'j _

sokan arastirmacilar da bulunmaktadir. Ginlimiizde bu simflama kullantimakla b1rhkte'..'5-'_'_{;._




giderek tutulan sisteme, organa gore yapilan siuflamalar yaygmlik kazanmaktadir: ndrolojik

DH- meduller tutulum, i¢ kulak DH gibi.

2.2.TARIHCE

Dekompresyon hastalig ile ilgili bilgilerimiz oldukga eskilere dayanmaktadir. Hentiz
1670 yilinda kendinden 20 yil énce Von Guericke tarafindan icat edilen pompaya benzer bir
model kullanan Ingiliz fizik¢i ve kimyaci Robert Boyle, basing altina aldigi deney
hayvanlarmdan bir engerek yilaninin goziinde kabarcik gelistigini gozlemlemis ve bu
bulgularini Philos Trans Dergisinin 1670 yilinda yayimlanan 5. sayisinda yaymlamstie (1),
Boyle yilanin kaninda ve dokularinda da kabarciklarin bulundugunu belirtmistir (Resim 1).

Boyle’nin deneylerinden yaklagik 200 yil kadar sonra 1841°de Fransiz bir maden
mithendisi olan M. Triger ilk kez insanda Dekompresyon hastalifim tanmmlamuigtir.
Fransa’daki Loire nehri kiyisinda yapilan kdpriiniin basingli téinel ¢aligmalarina katilan iki
kezon isgisinin kol ve omuziarinda ortaya ¢ikan agrilar lokal alkol uygulamas: ile tedavi
edilmigtir (2).

Pol ve Watelle 1854’te yayinladiklar: raporlarinda basingl: tiinel igcilerinde ortaya ¢ikan
belirti ve bulgularm tiinelde maruz kalinan basmcin diizeyiyle, basing altinda kalinan stireyle
ve dekompresyon hiziyla belirgin bir bigimde iligkili oldugunu belirttiler. Hastalik belirtileri
ortaya ¢iktipinda derhal yeniden basing altina almanmin ve daha sonra dikkatli bir bigimde
dekomprese etmenin dnemine de yine bu iki Fransiz bilim adami deginmigler, ancak boyle bir
uygulamaya hi¢bir zaman bagvurmamiglardir (3, 4).

ABD’de 1871 yihinda Missisippi nehri kenarinda insa edilen, donemin en yliksek
basincina ulagmig koprit ingaatinin sorumlu hekimi A. Jaminet 29 metre su basincina esdeger
derinlikte iki saat kirk bes dakika gegirdikten sonra ii¢ buguk dakikada ylizeye gelmis ve agir
bir spinal dekompresyon hastalifina yakalanmstir. Hastaligiun gelisimini, belirti ve bulgular
tim ayrmntilariyla belgeleyen Jaminet yalnizca oral alkol alimi ile tedavi gbrmis, ve
belirttifine gére bir hafta sonra iyilesmigtir. Bu projede 352 calisanm 30°u ciddi bigimde
hastalanumis on ikisi ise 6lmiistiir (3-5).

Ik donemlerdeki morbidite ve mortalite oranlan oldukca yiiksektir. 1860’larda insa
edilen St. Louis’deki Eads kopriisii basingh tinel islerinde ¢aligan 600 kezon is¢isinden 116°s1
ciddi dekompresyon hastalifina yakalanmig, on dordil ise dlmistlir (6). Yiizyillardir serbest
dalig yontemi ile stingercilik yapan ve belli bir dalis sistemi edinmis bulunan Yunanh siinger
dalgiglarimn %50°si Siebe’nin 1837’de gelistirdigi dalis takimlarim kullanmaya basladiklan
ilk y1l icinde 8lmtislerdir (4). |



19. yiizyilin ortasindan itibaren gesitli deneysel ve klinik ¢alismalar ile dekompresyon
hastalizmin - mekanizmasina  iliskin  énemli bilgi birikiminin saglanmaya bagladig
goriilmektedir. 1857°de Boyle’nin deneylerini tekrarjayan Hoppe-Seyler olusan kabarciklarin
pulmoner damarlar tikadigimi ve kalbin caligmasim kotii yonde etkiledigini gdstermistir
(Resim 2). Le Roy de Mericourt (1869) ve Gal (1872) stinger dalgiglarinda goriilen hastalik
ile kezon iscilerinde gérillenin benzer hastalik oldugunu bildirmislerdir. Freidburg ise
1872°de dekompresyon hastahiginda ventz dolagimda patolojiye yol agan emboliler ile cerrahi

ve kadin-dogum pratifinde rastlanan gaz embolilerin benzerligine dikkat cekmistir (2).

Resim 1. Robert Boyle Resim 2. E. Felix Hoppe-Seyler
(1627-1691) (1825-1895)

1870 yilindan itibaren bu alanda ¢esitli deneysel galismalar yiirliten Fransiz aragtirmact
Paul Bert’in ¢ikardigi sonuglar bir doniim noktas: olusturmaktadir. 1878°de yayimladifi La
Pression Barometrique: Recherches de Physiologie Experimentale isimli kitabinda Bert,
basing- gaz ¢bziinmesi iﬁskisini, kabarcik olusumunu, hastalik olusumunda ¢ézimmiis gaz
miktarmmin degil serbest kalan gaz miktarinm dnemli oldugunu, kabarcik iginde ozellikle inert
gazin yani nitrojenin dnemini ortaya koymustur. Bert ayrica yeniden basing altina almanin ne

sekilde tedavi edici etkiye sahip oldugunu da agiklamustir. Tedavide oksijen kullanimina ilk



- deginen de Bert’tir. Gerek ytizeyde oksijen kullanmanm gerek basing altinda oksijen
" kullanarak tedavi bagarisim arttirmanin ve tedavi siiresini kisaltmanin mtimkiin oldugunu da

ilk kez ortaya koyan Paul Bert’tir (2) (Resim 3, 4).

ER L

Resim 3. Paul Bert Resim 4. Paul Bert’in deneylerini yaptig
(1833-1886) basing kamarasi

1894 yilinda insa edilen New York, Brooklyn képriisii basinglh tiinel ¢aligmalar: birgok
agidan Onemlidir. Bu galismanin tibbi sorumlulugunu yiriiten KBB uzmam Dr. Andrew
Smith literatiirde “bends” terimini ilk kez kullanandir. Dekompresyon hastalif: geciren kezon
ig¢ilerinde sekel olarak kalan yiirlime bigimi, o ddonem moda giysilerinden dolay: kadmlarin
yiirltyligiine  benzetildiginden bends terimi giiniimiizde yalmizca Tip I Dekompresyon
hastaligini tanimlamakta kullamulmaktadir, Bu képriiniin ingaatindan sorumlu bag miihendis de
dekompresyon hastaligma yakalananlar arasindadir ve tam olarak iyilegmediginden ingaatin
geri kalanini ingaat alanina yerlestirdigi hasta yataZindan yﬁrﬁtmﬁgtﬁr. Aslinda ¢ok daha
onceki deneysel galigmalardan dekompresyon hastalifinin olusum mekanizmasi bilinmesine
ragmen pratik kullammda hastalifin nedenleri olarak bir¢ok konu (kirli hava, soguk, elektrik,

kompresérlerin etkisi vs) suglannstir ve bunlara yonelik dnlemler alinmaya; bunlarla iliskili



tedaviler uygulanmaya ¢alistlmugtir. Ornegin Brooklyn kopriist ingaatinda komprestr havasi
witilnus, hastalara sicak banyolar, soguk uygulamalar, lokal sirke ve alkol uygulanmasi,
atropin, morfin vs tedavileri uygulanmis ancak sahada basing odast olanagi olmasina ragmen
Qe Dr. Smith tarafindan da bilinmesine ragmen hastalarin tekrar basing altina alimip

alimmadigi bilinmemektedir. (2, 4) (Resim 5).
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Resim 5. New York Brooklyn Kopriisii

Hastalar: acilen tekrar basing altina almak ve yavas bigimde dekomprese etmek fikrine
dayanan tedavinin itk uygulandigi ¢alisma 1889 yilinda insa edilen Hudson nehri tinelidir
(Resim 6, 7). Bu ¢aligmann yoneticiligine gelen Ingiliz mithendis Ernest W. Moir’den 6nce
caliganlar arasinda 6liim orant %25 iken, Moir’in sahaya bir basing odast koydurmasi ve
rekompresyon tedavisini baglatmasi ile kalan 15 ay iginde 120 ¢alisandan yalmzca ikisi
(%1,6) 8lmiistiir (3).
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Resim 7. Hudson Nehri Tiineli kezon

caligmasi

Dekompresyon hastaligmin nedeninin ve siddetinin maruz kalnan basmcin (derinlifin)
diizeyi ile bu basing altmda gegirilen siireye (dip zamamna) bagl oldugu, ayrica yapilan bu
dahisa uygun bir ¢ikig profilinin (dekompresyon) secilmesi gerektigi uzun yillardir bilinmesine
kars: herhangi bir konsensus bulunmamasi {izerine ingiliz Donanmasi 20. yiizyiln baginda bir
calisma baslatmugtir. 1905-1907 yillan arasinda yaptigt ¢aligmalarla John Scott Haldane, bu
alanda ¢ifir agan sonuglara ulasmis ve giinlimiizde de gesitli versiyonlart kullanilan dalig
tablolan fikrinin temelini atmustir. Dalig tablolarnim kullamima girmesi ile dekompresyon
hastalig1 oranm azalmus, dekompresyon hastaligindan korunmak miimkiin hale gelmistir (6, 7)
(Resim 8).

Dekompresyon hastaligi uzun yillar askeri ve sanayi dalgiglanin ve kezon iscilerinin bir
meslek hastalig olarak kalmmstir. Bununla birlikte teknolojide ve dalis ekipmanlarinda
saglanan ilerlemeler daligt daha genis kitlelerin de yapmasina olanak tanimustir. 1943°te Emile
Gagnan ve daligmm popiilerlesmesinin de Onclisii sayilabilecek Jacques Cousteau’nun
gelistirdigi dalis sistemi gintimiizde yaygin olarak SCUBA (kendine yeterli sualti soluma
cihaz1) adi ile anilmaktadir. Ttim diinyada milyonlarca kiginin rekreasyonel amagh olarak
SCUBA daligt yapmas: ile dekompresyon hastaligi artik yalnizea profesyonelleri degil_,' s

amatorleri de ilgilendirir olmustur (2, 6) (Resim 9, 10).
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Resim 8. J Scott Haldane Resim 9. Jacques Cousteau Resim 10. Emile Gagnan
(1860-1936) (1910-1997) (1900-1979)

Olkemiz denizlerinde daligin tarihi, binlerce yil éncesine dayanmaktadir. MO 1194 ile
1184 yillar1 arasinda siiren Truva Savaslarinda dalgiclarin diigman gemilerinin gdvdelerinde
delikler agtign va da demir iplerini kestiZi, gemilere karg1 sualtinda savunma sistemleri insaa
ettigi, diigman dalgiglarinin da bunlar ortadan kaldirdigs bilinmektedir (8).

Evliya Celebi’nin Seyahatname isimli eserinde, 17. yiizyil ortalarinda Gelibolu’da
“gavvas” olarak adlandirilan dalgiglarin bulundugu ve deniz dibine daliglar yaptiklarindan
bahsedilmektedir. 1877-1878 willarmda siiren ve 93 harbi olarak da bilinen Osmanli-Rus
savag1 sirasinda karadenizde askeri dalgiglarin mayin bulma ve imha etme faaliyetlerinde
bulunduklan ve Halig teki tas havuz kapaklarinin sualtinda bakimlarini yaptiklar, bu gorevler
esnasinda Ingiliz yapim viizey beslemeli dalig sistemleri kullandiklari, ayrica 19. yiizyil
ikinci yansinda ve Ozellikle Sultan II. Abdiilhamid zamaninda Kasumpaga’da bir dalgig
boliigih bulundugu anlagilmaktadir. Cumburiyetin kurulmasindan sonra bu dalgic boligu
stirekli geliserek giiniimiiziin Kurtarma ve Sualtt Komutanligi’na ¢ekirdek teskil etmistir (9)
(Resim 11-13).



Resim 13. Kurtarma Sualtt
Komutanligi'nda tedavi

Resim 11. Dalgig bolig Resim 12. Kurtarma

Sualtt Komutanhg

Her ne kadar iilkemizde askeri ve sivil sektorde dalgichgm tarihgesi hakkinda bilgi
sahibiysek de olusan dekompresyon hastahklarnin ne sekilde tedavi edildii bilinmemektedir.
Bu konudaki ilk kayita 1962 yilinda Donantma Dergisi’nin 436. sayisinda rastlanmaktadir. Kd.
Ust. Osman Ondes yazisinda bu tez ¢alismasina da alinan 4 olguyu derlemis, ayrica 1955
tarihli Amerikan Donanma Dergisinde yaymlanms bir Tirk dalgicin tedavisine iligkin yaziyi
da terciime etmistir (10). '

Donanmanuzin dalisla ugrasan birlikleri ve 1949 tarihinde Donanmamiza katilan ve
icinde dalis hastaliklar tedavisinde kullamlabilen basing odasi bulunan TCG Kurtaran gibi
kurtarma gemileri 1957 yilinda Gubuklu-Istanbul’da kurulan Kurtarma ve Sualti
Komutanhgr'na katimistir. Dalgig Okulu adt da verilen bu birlik uzun yillar askeri alanda
oldugu kadar sivil sektdre de dalgi¢ yetistiren ve dekompresyon hastaliklannimn tedavisini
yiiriiten tek merkez olmustur. Giiniimiizde Beykoz’a taginan bu komutanlikta dekompresyon
hastalif tedavileri halen de siirdiiriilmektedir (9).

1976 yilinda Cubuklu Kurtarma ve Sualtt Komutanhg: ile Istanbul Tip Fakiiltesi
arasinda yapilan bilimsel arastirma amacl protokol iilkemizde sualti hekimligi uzmanlk
dalinin da kurolmasina temel olusturmustur. 1990 yilinda o zamanki adi Istanbul Tip
Fakiiltesi, Deniz ve Sualtt Hekimligi’nin yatakh servisinde faaliyete gegen gok kisilik basing
odast ile sivil dalgiglarin tedavisi yapilmaya baglanmustic. GATA Haydarpasa Hastanesi,
Deniz ve Sualtt Hekimligine alinan dnce tek kisilik, daha sonra cok kisilik basing odasi ile
dalgiglar igin diger bir tedavi olanag da dogmugtuf. Yine su anda kapatiimis bulunan Bodrum
Siingercilik Arastirma ve Uygulama Merkezinde bulunan iki adet gok kisilik basing odast da
uzun yillar ozellikle Giiney bolgelerimizdeki dekompresyon hastalarimin tedavilerinde
kullanthmstir (11).
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1990°Li yillarin basinda hiperbarik oksijen tedavisi uygulayan O6zel merkezlerin
kurulmaya baslamasiyla dekompresyon hastalift tedavileri daha yaygin bir bigimde
yapilmaya baglanmigtir. Halen Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD
ve GATA Ankara ve Haydarpasa’da Sualt: Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dallarinda
bulunan basing odalari; Beykoz Kurtarma Sualti Komutanhigi'nda, Golctik Deniz
Hastanesinde ve Kurtarma gemilerinde bulunan basing odalari; Eskisehir Hava hastanesinde
bulunan resmi basing odalari yamunda Istanbul, Antalya, Izmir, Samsun, Bursa, Ankara ve
Gaziantep’te bulunan ve sayilart 20’ye yaklagan dzel basing odalar1 dekompresyon hastaligt

tedavileri yiriitmektedir.

2.3.FIZIKSEL TEMEL
Dekompresyon hastaliginm temelini Henry Gaz Kanunu olusturur (Resim 14). Ancak
bundan 6nce sualtt ortaminda maruz kalman baz: fiziksel 6zelliklere kisaca deginmek gerekir

(12-16).

Resim 14. William Henry (1775-1836)

2.3.1.Basing: Birim alana etki eden kuvvet olarak adlandirilan basmg, sualti ortaminda

6zel bir 6nem tasir. Gazlarin hareket halindeki molekiilleri basinci olustururlar. Sikigtiriima
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Resim 15. irtifada ve
sualtinda basing degisimi

2,3.5.Gaz Kanunlarn:

2.3.5.1.Boyle Gaz Kanunu: Gazlarmn sikigabilirligini, bagka bir ifadeyle basinglan ile
hacimleri arasindaki iliskiyi agiklayan bir kanundur. Buna gore;

“Sabit sicaklik altnda bir gazin basinct ile hacmi ters orantilidir.” Dahg sirasinda

oldugu gibi cevre basincinda artis gaz hacimlerin ufalmasina; ¢ikis sirasinda oldugu gibi gevre

basmncinda azalma ise gaz hacimlerin genislemesine yol agar. Bu durum viicutta bulunan
akcigerler, paranazal siniisler, orta kulak boslugu, sindirim kanali, kuru tip elbise i¢i, dalis
maskesi arkasi, dis dolgusu alti gibi yerlerde bulunabilen kapali gaz hacimlerini etkiler.
Dalislarda onemli bir hastahik tiirii olan inig ve ¢ikis barotravmalan bu gaz kanunu ile
iliskilidir. Basmgh gaz ile yapilan daliglarda akciger ¢ikis barotravmasinin bir tiirli olan gaz

embolisi, dekompresyon hastalig ile karisabilir.
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Boyle Gaz Kanunu asagidaki sekillerde formiiliize edilebilir (16):
P x V = sbt (t sabit)
veya degisen durumlar igin;

PixVi=PxV; (t Sbt)
(Bu formiilde P basing, V hacim ve t sicakliktir).

2.3.5.2.Gay Lussac Gaz Kanunu: Gazlarin basinglar ile sicakliklart arasinda iligkiyi
ortaya koyan kanundur. Buna gére;
“Sabit hacimli bir gazin basmer ile sxcakhgl dogru orantilidir,” Dalis tlipine hava

doldurulurken 1sinmasi bu kanunla iligkilidir. Formiil ile gdstermek gerekirse (14);

Pl/T 17 Pz/Tz

(hacim sabit)

2.3.5.3.Charles Gaz Kanunu: Gazlarin hacmi ile sicakli arasindaki iligkiyi agiklayan
bir kanundur, Buna gore;
“Sabit basing¢ altinda bir gazin hacmi ile mutlak sicakh@ dogru orantihdir.” Gaz

sitildikca genlesir, sogutuldukea kiigiiliir (14).

2.3.5.4.Genel Gaz Kanunu: Gazlarin basinclan, hacimleri ve sicakliklart arasindaki
iliski tek bir formiil altina toplanmak istenirse Genel Gaz Kanununa ulagilir. Bu iliski

Evrensel Gaz Denklemi adi altinda agagidaki sekilde formiiltize edilebilir (14, 15):

PV =nRT
Burada P mutlak basinci, V hacmi, T mutlak sicakhii, n gazin molekiil sayisin ve R ise
tiim gazlar igin gecerli evrensel bir sabit degeri gostermektedir. Bu degerlerden herhangi biri

icin degigim halinde agagidaki formiil kullanilabilir (14,15):

P, xV, P,xV,
T, T,
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2.3.5.5.Dalton Kanunu: Solunum gaz ister hava olsun, ister suni olarak olusturulan
dahs gaz1 olsun oksijenden ve inert gazdan olusan bir karisimdir. Karnsimi olugturan gazm
toplam basincindan ¢ok bunun iginde yer alan inert gazm kismi (parsiyel) basinct Snem tagir.
Bu durumu agiklamakta Dalton Gaz Kanunu kullantlx, Buna gore (14);

“Bir gaz karisgimimmn toplam basmei, Kkargmmi olugturan gazlarm Kismi

basmg¢larimin toplamina esittir.”
P‘l‘oplamm Pp-.r*‘ Pppt ... + Ppy
Pp: Karisumdaki bir gazin kismi basinc

Boylece karigumdaki herhangi bir gaz igin, Ornegin “a” gazi igin kismi basincin
hesaplanmasi; |
Ppa = Proplam X Fa
formiilii kullamlarak yapilabilir. Burada F,, a gazi icin toplam gaz hacmi igindeki
yiizdeyi ifade etmektedir. Ornegin deniz yilzeyinde 1 atmosferlik basingtaki hava igindeki
oksijenin kismi basmc;
PO;=1x 0,21 =0,21 atm

olarak bulunur.

Bu Kanun uyarmca émegin deniz yiizeyinde 760 mmHg’lik basing olugturan havamn,
yaklagik beste dordiinii olusturan nitrojen kismi basinc: ile yaklagik 600 mmHg sini, beste
birini olusturan oksijen ise kismi basinci ile 160 mmHg’sim karsilayacaktir. Dekompresyon
hastalig: fiziginde solunum gazi karsiminin iginde bulunan inert gaziarin (nitrojen, helyum

vs) kismi basinglar1 6nem tasir.

Dalista kullanilan degisik yiizdelerde gaz kansimlarina agagidaki érnekler verilebilir:
Saf Oksijen: Kapal devre dalislarinda, s13 dekompresyon durakiarinda ve tedavilerde
NITROX: Nitrojen+Oksijen (hava da bir Nitroks tiiriidiir) |

HELIOX: Helyum+Oksijen

TRIMIX: Nitrojen+Helyum+Oksijen

HIDROX: Hidrojen+Oksijen (nadir, deneysel kullanumli)

NEOX: Neon+Oksijen (nadir, deneysel kullammli)
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2.3.5.6.Henry Kanunu: Dekompresyon hastalifinin temelini olugturan gaz kanunu
Henry Gaz Kanunudur. Buna gore;
“Gazlarm sivilarda ¢oziiniirliigii kismi basmglan ile dogru orantilidir.” Gazin sivi

tizerindeki basinct arttirilirsa ¢dziindirligl de artar (Resim 16).

Resim 16. Henry Gaz Kanunu

Herhangi bir gaz sivi ile karsilagtiinda bunun iginde ¢dziintir. Coziinen gazin miktar
gazin kismi basinci ile iligkilidir. Bir gazin sividaki ¢Oziiniirliigiinii yalnizca basinct
belirlemez. Gazin cinsi, siviun cinsi, sicaklik da énem tasir. Omnegin nitrojenin yag icinde
coziiniirliigi su icinde olana kiyasla 5 kat daha fazladir. Plazmada karbondioksitin
¢oziiniirliigli oksijenin 22 katidir. Ancak gazin basmcindaki degisiklik ile belirli bir siire
sonunda stvinm Uzerindeki gaz ile sivi icindeki gaz basinct yeni bir denge konumuna

ulasacaktir. Henry Kanunu bir¢ok farkll sekilde formiiliize edilebilir (17). Ornegin;

C,a; : Coziinen gaz konsantrasyonu (mol/L)
kq: Belli bir gaz ve siv1 i¢in Henry sabiti (mol/L-atm)

Pg..: Gazin kismi basincr (atm)

ya da;
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Vg: STP’de (standart sicaklik ve basing) ¢dziinen gaz miktari
Vi stvinn miktars
ci: belirli bir sicaklik i¢in Bunson ¢odziinme katsayisi

Pi:gazin kismi basinct

ya da;
Pgaz = KC
(sicaklik sabit)

Burada “k” her gaz, sicaklik ve sivi i¢in farkh olan Henry kanunu sabitidir. Kullanilan
birimi de basing ve konsantrasyon igin kullanilan birime gore degisiklik gosterir. Ancak bu
“k” degerinin aym sicaklikta ayni gaz ve sivi igin sabit oldugunu gosterir. Dekompresyon
bastaligt sdz konusu oldugunda solunan gaz Ornegin nitrojen, stvi plazma ve ortam sicaklift

da viicut sicakhii olduguna gore formiil basitlestirilebilir (17):

Bu durumda ¢ozitnen gaz miktan yalmzca gazin parsiyel basincina bagl olacaktir. Dalig
sirastnda artan basingla birlikte solunan gazin i¢indeki nitrojenin basmei da artacak, boylece
dokulara daha fazla nitrojen ¢oziinmeye baglayacaktir, Cikig sirasinda ise basincin azalmasi
ile solunan nitrojen basinct dokulardaki ¢oziinmiis nitrojenden daha disik kalacaktir. Bu
durumda Henry Kanunu tersine isleyecek, dokularda agin doymus (stiper satiire) halde
bulunan nitrojen atilacakiir. Siipersaturasyon halinin kritik bir egigi gegmesi ile ¢dziinmils gaz
atilmay1 beklemeden dokularda serbest kabarcik halini alacak, bu durum da dekompresyon

hastaliginin temelini olusturacaktir.

Dekompresyon hastalifinin temeli, kabarcik olugumunu gazoz ornegi ile agiklamak
miimkiindiir. Bilindigi gibi gazh icecekler igine gaz (karbondioksit) tiretim asamasmda basing
ile sikistinlarak ¢oziindtriiliir. Gazm kagmasim engellemek icin siki bir kapak takili olmasi
gereklidir. Bu durum dahs yapmis bir dalgicin kaninda ¢dziinmiis bulunan fazla miktardaki

inert gazin durumu ile karsilagtirilabilir. Coztinen gaz miktarim artirmak temel olarak iki
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faktore baghidir: Ya daba fazla basing uygulamak i¢in daha derine dalmak, ya da daha fazla
gaz ¢Oziinmesine zaman tammak igin dipte daha uzun kalmak. Dalinan derinlik veya kalinan
siire ne olursa olsun dalgicin dokularinda daha fazla gaz ¢6ziintr (12, 16).

Dalis bittikten sonra dalgicin deniz ylizeyine dénmesi, gazh igecegin kapaginin acilmasi
ile karsilagtirilabilir. Kapak ¢ok yavag bir bigimde agilirsa belirli bir siire sonra tlim gaz igerigi
kagacaktir. Ancak bu kagism gozle izlenmesi miimkiin degildir. Oysa kapafin hizla agilmasi
halinde gazoz igerisinde erimis bulunan gaz koplirerek, sivi iginde serbest kabarciklar
olusturarak kagar. Benzer bigimde yavas, dekompresyon kurallarma uyarak ¢ikis yapan bir
dalgicin dokularinda ¢dziinen gaz sorun olugturmadan atilir. Oysa kurallara uymadan, hizh
veya yetersiz dekompresyon yapan bir dalgicta dokularda ¢éziinen gaz atilmay: beklemeden
serbest gaz kabarciklari olugturacak ve dekompresyon hastahifina yol agacaktir (16).

Sualtt hekimligi pratiginde yalmzca dekompresyon hastahigi degil, nitrojen narkozu,
oksijen toksisitesi, karbonmonoksit ve karbondioksit toksisitesi de Henry Kanunu ile

dogrudan iligkilidir.
2.4.FiZYOLOJIK TEMEL

Dekompresyon hastaliginn fiziksel temeli bélimiinde Henry Kanununun insan
viicuduna uyarlanmas: halinde gazin cinsi, sivinm cinsi, ortam sicaklift gibi faktorlerin géz
ardi edilebilecegini, tek degiskenin gazin kismi basmcr oldugunu ileri stirmiistitk. Ashinda
durum daha da karmagikt:

Her seyden once coziinen gaz c¢ogunlukla tek bagma ele almamaz. Ya Trimix
karistminin solunmasinda oldugu gibi (Helyum+Nitrojen+Oksijen) birden fazla mert gaz
bulunur, ya da farkli karisimlardan birbirine gegiste solunum havasinda olmasa bile vilcutta
birden fazla inert gaz bulunur. Bundan baska aym karisim, drnegin hava ile dalig yapilsa bile
oksijenin inert olmayist ileride “oksijen penceresi” baslii altinda anlatilacak karisikliklara
yol agar.

Viicut da tek bir sivi cinsinden olugmamaktadir. Dokularda, hiicrelerde, plazmada su ve
yag gibi degisik 6zelliklerdeki sivilar bir arada bulunur. Daha once de ele alindifr gibi
drnegin nitrojenin yagda ¢oziintirliigi suda ¢éziintirligiinden bes kat daha fazladir.

Vitcut i¢ sicakligs oldukea dar bir sinur iginde tutulsa da dalis boyunca periferde sicaklik
snemli oranda degisiklik gosterir. Uygun dalis giysisi ile iyi korumnmanug u¢ kisimlarda

sicaklik, soguk su dalislarinda uzun bir dahs sonunda neredeyse su sicakligna kadar diisebilir.
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Tiim bunlarin Stesinde insan viicudu s6z konusu oldugunda gaz ile sivi karstlagmas:
pasit degildir. Bu karsilagma alveollerde olmakla birlikte dokulara taginmasi dolagim sistemi
ile olmakta, bu durumda isin i¢ine perfiizyon da girmektedir. Farkli dokularin farkli
perfiizyonu olay! karmagiklastirmaktadir. Dalg sirasinda yapilan aktivasyona baglh olarak
ventilasyon hizinin degismesi, dolagim hizinin degismesi, soguk nedeniyle ortaya ¢ikan
periferik vazokonstriksiyon da gaz gézﬁnmesini daha da karmagiklagtirmaktadir. Ayrica insan
viicudu sabit bir s1v1 dregi ile uyusmamakta, siirekli devinim halinde bulunmaktadir. Bu
durum kabarcik olusmasi igin ajitasyona yol agabilmektedir. Asafida dekompresyon

hastalignin temelini olusturan kabarcik geligimi fizyolojisi bashiklar altinda incelenecektir.

2.4.1.GAZ ALIMI VE ATIMI

Gerek alveollerden kana inert gaz alumi, gerek ¢dzlinmiiy gazin kandan dokulara gegisi
diffiizyon ile gergeklesmektedir. Alveol igindeki gaz ile plazma arasindaki veya kan icinde
¢Ozimmiis gaz ile dokulardaki gradient gazin gegis ve ¢oziinme hizini da belirlemektedir.
Gradient ne kadar fazla ise o kadar fazla gaz diffiize olmakta ve ¢oziinmektedir. Basing
altinda gegen siire uzadik¢a ¢oziinen gaz miktar: artmakta, gradient digmektedir. Gradientin
azalmast ile birim zamanda diffiize olan ve ¢bziinen gaz miktar1 da azalir. Bagka bir deyisle
gaz alimu dogrusal (linear) bir seyir izlemez, iistel (eksponansiyal) bir seyir izler. Bu nedenle
bir stvimin gaz ile yariya kadar doymast i¢in gegen zamanla, yariya kadar doymusg bir siviun
tam doymasina kadar gegen zaman ayni degildir. Bu gibi durumlarda hesaplama kolayligi
acisindan “yarilanma omri” dikkate almir. Yarilanma omrli gradientin yarnsi kadar bir
farklihik icin gereken zamandir. Boylece belirli bir yarilanma émriinde doyma gazin %50°si;
ikinci yarlanma &mriinde %75°1; liglineti yarilanma dmriinde %87,5’w; dordiinct yarilanma
smriinde %93,75°1 kadar olacaktir. Grafik 1°de bu tarz bir gaz alimi gosterilmektedir (6, 18,
19).

Dokularmn diizeyinde gaz alimi sirasinda ¢dziniirlik dnem tasimaktadir. Nitrojen yag
icerigi fazla olan dokular ile hiicrelerin yagdan zengin kisimlarinda daba fazla g¢oziinecektir.
Doku kesitinde kapiller konsantrasyonun diigiik oldugu, diger bir deyimle interkapiller
mesafenin fazla oldugu dokularda yarilanma &mrii uzun olacaktir. Bundan bagka goéziin
vitreus humorunda, ic kulak sivismda ya da eklem ici sivida oldugu gibi uzak diffiizyon
mesafesi yarilanma émriinii uzatir ve bu tip “yavag” dokulara “diffizyon simrh” dokular ad:

verilir (18).
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Grafik 1. Satiirasyon ve desatiirasyonda yaritlanma 6mrii

Gradient kavramu ve yarilanma Omril hesaplamasi gaz alimmda oldugu gibi gaz
atiminda da gegerlidir. Dalgicin ¢ikisa gegmesi ile ¢evre basmcinn azalmasi dokularda
¢oziinen gazin kana oranla; kanda tasinan gazin alveol igindeki havaya oranla asiri doymus
(stipersatiire) olmasma yol agacaktir. Bu farkhilifin yaratti1 gradient ne kadar fazla ise o
kadar bityuk bir hizda gaz dokulardan kana, oradan da alveollere atilacaktir (19).

Dalisin cikis fazinda bekleme (dekompresyon) duraklarmin segiminde bu gradient
kavram: Onem tasw. Dalgic ¢ikis sirasinda kabarcik olugturmayacak maksimum gradiente
kadar yiikselir ve gaz atimimn daha hizli olmasina ¢aligir. Daha yavag ve az yiikselmek digtik

bir gradient yaratacagindan gaz atum da yavaglayacak, ¢ikis uzayacaktir (19).

Doku diizeyinde diffiizyondan bagka dokunun kanlanmasi, yani perfizyonu da dnem
tagir. Daha huzls kanlanan dokularda gradient siirekli yiiksek kalacagindan yarilanma 6mzrii de
kisalir, bunlara hizh dokular adi verilir. Aksine perflizyonu iyi olmayan dokularda gradient
perfiizyona bagli olarak diiseceginden yamlanma 6émrli de uzar. Bu tip dokular igin doyma

“perfiizyon siurh”dr (18).

2.42.HALDANE YAKLASIMI
Haldane’in calismalar1  dekompresyon kurallariin temelini  olusturmustur. Bu

calismalarda sekillenen goriisler giiniimiizde de kullandigimuiz dekompresyon tablolarinda,
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dalis Dbilgisayarlarmnda kullamlmaktadir. Haldane “yarilanma oram” ve “gradient”
kavramlarina iki yeni bigimde katkida bulunmustur. Bunlar, insan dokularmin yarilanma

gmiirleri ve kritik agir1 doyma oram hipotezidir (2, 6, 18-21).

2.4.2.1.Dokular: Haldane calismalar1 sirasinda insan viicudunun bir bltlin olarak
nitrojenle yarilanma Smriiniin 23 dakika oldugunu hesapladi. Ancak baska bir gergegin de
farkindaydi ki bu da insan viicudunun yalnizca tek bir dokudan olusmadiiydi. Bazi dokular
icerikleri ve perfiizyon ozellikleri nedeniyle daha hizli digerleri ise daha yavas doyuyorlard.
Bu nedenle insan viicudunu nitrojen yarilanma omriine gére kabaca 5 ayn dokudan
olusuyormus gibi kabul etti ve hesaplamalarim buna gére yapti. Bu dokular 5, 10, 20, 40 ve
75 dakikalik dokulardt. 5 dakika yar1 6miirlil hizli doku nitrojenle nzla doyuyor ve bunu hizla
attyorken, 75 dakikalik yavas doku bir yandan nitrojenle yavas doyuyor, bir yandan da aldigt
nitrojeni daha yavas atiyordu (2, 6)

2.4.2.2 Kritik agir1 doyma oram hipotezi: Haldane ¢aligmalar: sirasinda 2,36 ATA’da
(13,6 mt) 2 saat boyunca bekletilen kegilerin yizeye (I ATA) bekleme yapmadan
getirilmeleri halinde dekompresyon hastaligi gelistigini; oysa 6 ATA’dan (50 metre) 3
ATA’ya (20 mt) getirilenlerde ise hastaligin gorilmedigini farketti. [lk durumda
dekompresyon farki 1,36 ATA iken ikincisinde 3 ATA’dir (20). Haldane bu durumda
kabarcik olusumunun sabit basing diisiigii deferine degil bir orana baglt oldufunu diiglinmiis
ve “kritik asirt doyma orant hipotezini” ileriye stirmistiir. Bu yaklagima gore dokular belli bir
asirt doyma (siipersatiirasyon) degerine kabarcik olusturmadan dayanabilmektedir. Bu kritik
stir gecildikten sonra dokularda serbest kabarcik olugmakta, bu da dekompresyon hastalifina
yol agmaktadir. Haldane bu oranin ikiye bir oldugunu kabul etti. Bagka bir deyimle dokularda
bulunan nitrojen ¢evre basmeinm iki katina kadar olursa dokular buna katlanabiliyor, ancak
iki kati geger gegmez kabarcik oluguyor ya da en azindan kabarcik olugma olasihig:
beliriyordu. 2:1 oram gegilmeden kabarcik olugmayacagina gore Grnegin bir dalgig, 10
metrede (2 ATA) ne kadar siireyle kalirsa kalsin yiizeye (1 ATA) higbir bekleme yapmadan
gelebilir ve asla kabarcik olugmaz. Benzer bigimde 6 ATA’dan 3 ATA’ya (50 mt — 20 mt); 4
ATA’dan 2 ATA’ya (30 mt = 10 mt); veya 10 ATA’dan 5 ATA’ya (90 mt — 40 mt) higbir
bekleme yapmadan gelmek miimkiindir (2, 6).

Bu teori giniimiizde de kullandifimiz dekompresyon tablolarmmn, dali
bilgisayarlarimn, dekompresyon duraklanimin ana fikrini olusturmaktadir. Daha Once de

bahsedildigi gibi dokular ile gevre basinc1 arasindaki gradiyenti en yitksek degerde tutmak gaz
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attmunin en hizh sekilde olmasimi saglar. Boylece ilk bekleme duragina, yani dokuda hesap
edilen inert gaz basmcinn 2:1 oramimi gegmeyecek derinlife dogrudan ¢ikdabilir. Burada
beklenen stirede olabildigince izl gaz atinu saglanir ve bu derinlikten yeni derinlige ¢ikilir.
Duraklamali bu ¢ikis yontemi, kesintisiz dekompresyona gore daha izl gaz atuni saglar ve
bu nedenle daha kisa siirer. Ancak kesintisiz dekompresyon uygulamasi kezon galismalarinda,
satiirasyon daliglarinda halen kullanimaktadir (2, 6, 18).

Haldane’nin 2:1 oram ginmiimtizde kabul gormemektedir. Ultrasonik ¢abigmalarla
yaklagik 3500 metrelik irtifaya cikmakla ya da 3,6 metre gibi siF bir derinlikte 12 saat
gegirdikten sonra kabarcik gelistigini saptamak miimkiin olmustur. Bu durumlarda kritik agir
doyma orant sirasiyla 1,6:1 ve 1,36:1°dir (6).

Haldane’nin olusturdugu teoriye gore yapilan tablolar kullanildikea farkina varildi ki bu
oranlar derin dalislarda yetersiz kaliyordu. Hizli dokularin belirleyici oldugu kisa daliglarda
Haldane’in oramt c¢ok tutucu; yavag dokularn belirleyici oldugu uvzun daliglarda ise
glivenilmezdi. Boylece her bir derinlige ve dip zamanma g&re her bir dokunun kritik oraninin
farkli oldugu ortaya cikti. Boylece ABD’li bir arastirici, Workman (M degerleri) teorisini
gelistirdi. Workman’a gore her bir dokunun, her bir derinlie gore “katlanilabilir agir1 doyma
oram” farkhidir ve ayrica hesaplamalar yapilirken Haldane’in 5 dokusundan daha fazla sayida,
hatta teorik olarak sonsuz sayida doku ile ¢aligmak gereklidir (2).

Dekompresyon teorileri ve hesaplamalar Workman’la sinarlt kalmads. Bir ¢ok aragtiric
temelde benzer bu teoriler iizerine farkli yaklagimlarda bulundular. Matematik hesaplamalara
dayanan bu tablolar gercek dalisiarda kullamlarak sinandi. Uzerinde degisiklikler yapildi.

Bugiin de kullandifimiz birgok dalis tablosu bu calismalar sonras: ortaya ¢ikti.

2.43.DOGAL TAM DOYMAMA (inherent Unsaturation, Oksijen Penceresi)

Hava soluyan bir dalgicin viicut dokularinda nitrojen aliom ve atimum hesaplamakta
yalnizea havay1 olugturan gazlar (nitrojen ve oksijen) hesaba katilamaz. Alveolar ortamda gaz
bilesimi havadan farklidir. Burada 47 mmHg basmcinda su buhart ve 40 mmHg basincinda
karbondioksit bulunur. Bunlarin payt oksijen ve nitrojenin yiizdesini azaltir (6).

Viicudun herhangi bir dokusunda tam doyma halinde bu gazlarin toplam basmcimm

gevre basincina egit olmasi gerekir:

Pievre = PNz + PO; + PCO; + PHO
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Oysa Tablo 2’de de goriilecedi gibi dokularda ve vendz kanda bu gazlarin toplam
basmnci ¢evre basincindan daha digtktir (2). Bu .durumun nedeni viicut kompartmanlari
arasinda Nitrojende ve su buhart basincinda herhangi bir degisim olmamasina ragmen oksijen
ve karbondioksit diizeylerinin degigmesidir. Bilindigi gibi oksijen inert degildir ve vilicut
faaliyetlerinde kullamlir. Alinan her 5 oksijen molekiiliinden yaklagtk 4 molekiil
karbondioksit {iretilmekte, yaklasik biri de su buhart olusumuna gitmektedir. Ancak tablodan
da izlenecedi gibi arteriyel PO, 100 mmHg, vendz PO, ise 40 mmHg iken arteriyel PCO, 40
mmHg, vendz PCO; ise yalmzca 46 mmHg diizeyindedir. Yani oksijen 60 mmHg azalmakta
oysa karbondioksit 6 mmHg artmaktadir. Bu nedenle toplam gaz basinci gevre basincindan
yaklagik 54 mmHg daha diigtik durumdadir. Bu durum oksijen penceresi olarak adlanduilir ve
dekompresyon sirasinda agir1 doyma durumunu azalttigs icin fazladan bir giivenlik saglar.
Cevre basmcindan daha diiglik bir inert gaz basincina sahip olan dokularda olusmus olan
kabarciklar, iglerindeki gaz basinci dokudaki basingtan daha yiiksek olacagindan dokuya gaz
kaybedecek, kiiglilecek ve giderek sonecektir. Tiim dokularmm tam olarak doymadidt
durumlarda ¢ikis sirasinda hizli dokulardan yavas dokulara gaz gecigi olacak bu durum agin

doyma diizeyini diigiireceginden kabarcik olusumunu engelleyecektir (2, 6).

pO: pCO, pN2 pH,O Total basing
(mmHg) (mmHg) (mmHg) {(mmHg) (mmHg)
inspirasyon havas: 158 0,3 596 57 760
Ekspirasyon havasi 116 32 565 47 760
Alveolar hava 100 40 573 47 760
Arteriyel kan 100 40 573 47 760
Vendz kan 40 46 573 47 706
Dokular <30 =50 573 47 700

Tablo 2. insan viicudunda gazlarmn parsiyel basinglart

2.4.4 ESBASINCTA CAPRAZ DIFFUZYON

Kabarcik gelisimi d¢in ¢evre basincinda bir azalma olmalidir. Ancak 6zel bazi

durumlarda ¢evre basincinda bir azalma olmadan, dalgic aym derinlikte bulunurken de

kabarcigin gelisebildigi 1973 yilinda Idicula ve Lambertsen’in ilk kez tammlamalarindan bu
yana bilinmektedir. Bu durum genellikle karisim gaz degisimi sirasinda goriliir. Dalgicin

soludugu gaz yavas bir gaz iken (6rn: nitrojen), icinde bulundugu gaz daha kiglik ve luzh
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;. diffiize olan gaz ise deriden veya orta kulaktan yuvarlak ve oval pencere aracilifiiyla giren
 hizli gaz belirli bolgelerde ¢evre basinct degismese de asirt doyma durumu yaratip kabarcik
| olusturabilir (2, 22).

Es basingh capraz diffiizyon dalgicin derin dokularinda, dalgicin iginde bulundugu
gazdan bagimsiz olarak da gergeklegebilir. Bu durumda gaz deZisimi anmda dokulann bu
gazlarla difftizyon farkliliklar, dokularin kendi iclerinde perflizyon farklihiklar: 6nem kazanir.
Cevre basinc1 diismese bile gaz defigimi belirli dokularda gapraz bir diffiizyona yol agarak
kabarcik olusumu igin kritik basincin gegilmesi ile sonlanabilir (2, 22).

Es basnicl ¢apraz difflizyon olaylarinda verilen drneklere ters bir durumun da hizh
gazdan (Gm:heliox) agir ve narkotik potansiyeli yiiksek bir gaza geciste goriilebilecegi 6ne
stiriilmektedir. Burada helyumdan havaya gegildiginde gazin yogunluu ve narkotik
ozelligiyle solunumun baskilanmasmm helyum atitmasinn bozdugu ve kabarcik gelisimine yol
agtigl iddia edilmektedir (2, 22).

Kabarcik gelisimi igin ele almabilecek iki asama bulunmaktadir. Ilki kabarcigin yoktan
var oldufu asama, yani kabarcik olugumu; digeri ise ortaya ¢ikan bu kiigiik kabarcigin

bitytimesi, yani kabarcik gelisimidir.

2.4.5.KABARCIK OLUSUMU (CEKIRDEK TEORILERI)

Bir kabarcigin “yok™ olusu ile “var” olmasi arasinda dikkat ¢eken bir asama bulunur.
Aragtirictlar bu konuda belli sorularin yanitlarini aramuglardir. Belli oranda agirt doymus bir
dokuda bir kabarcigin orada degil de burada olmasinin nedeni nedir? Dalgiglarin kaminda bir
ka¢ atmosferlik bir asirt doyma durumu kabarcik olusumuna yol agarken saf suda kabarcik
olusmasi i¢in neden 1000 atmosferlik asir1 doyma diizeyi gerekmektedir? (6).

Bu sorularin yamt: olarak kabarcigin aslinda yoktan varolmadif; kabarcik olusumuna
niive olusturan ¢ekirdeklerin dogal olarak bulundugu ileri stirtilmiistlir. Yapilan deneylerde su
ve jelatine dekompresyondan once hizli hidrostatik basing uygulamanin kabarcik gelisme
orantarmi azalttit bulunmustur. Bu durum, yilksek basing uygulamakla ¢ekirdeklerin
sikistirilip yol edilmesi geklinde agiklanmaktadir (23). Profesyonel dalgic gruplarinda ara

vermeden dalis yapanlarda daha az dekompresyon hastaligt gorillmesi yani bir tir

aklimatizasyon da bu yaklagimla agiklanmaktadir. Dekompresyon hastalifinin sezon baginda
va da 10 giinden daha fazia ara verenlerde daha fazla goriilmesi, yeni ¢ekirdeklerin olugtugu,
bunun da aklimatizasyonu ortadan kaldirdig1 sekilde agiklanmaktadir (21).

Jelatini filtre etmenin de olugan kabarcik sayismt azalttign gosterilmistir. Elek ¢apt 0,45

pm’lik bir filtreden gegirilen jelatinde kabarcik olusma oram yariya diismiis ve kritik asin
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doyma oran1 1,5 Atm’den 2,5 Atm’e yitkselmigtir. Jelatini elek ¢ap: daha kiictik, 0,18 pm’lik
bir filtreden gegirmekle, kabarcik sayist 10 kat azalmis, kritik asirt doyma oram da 6 Atm’e
cikmustir (24).

Vann ve arkadaglarumn sicanlar lizerinde yaptiklari bir deneysel ¢aligma da gekirdek
sondiirmenin etkisini dogrular goriilmektedir. Vann 200 sicandan olugan ilk grubu yaklasik 73
metreye daldirip burada 2 saat bekletti, ¢ikis sonunda dekompresyon hastalifi orami %83
olarak gerceklesti. 195 sigandan olusan ikinci grup hayvam ise 6nce 180 metreye daldinp
sonra 73 metreye ¢ikartti ve burada 2 saat bekletti. Kisa siire i¢in de olsa daha derine dalmig
olduklari igin daha fazla dekompresyon hastalif1 gelismesi beklenirken oran %74 e diigtii. 153
sigandan olugan grup ise nce 300 metreye daldirilip sonra 73 metrede 2 saat bekletildiginde
dekompresyon hastalip1 gériilme oraninin daha da diistiigii, %64’°e geriledigi goriildii (25).

Evans ve Walder’in karidesler iizerinde yaptifi bir caligma cekirdek sdnmesinin ve
yeniden ortaya ¢ikmasmun dinamik bir stire¢ oldugunu gostermistir. Bu deneyde elliser
karidesin bulundugu ti¢ grup kullanilmustir. Karidesler 60 mmHg basing diizeyindeki irtifiya
(0,079 ATA) hizla gikarldiklarinda bunlardan 48’inin geffaf kabuklarimn altinda kabarcik
gbriilmiistiir. Irtifaya ¢ikanlmadan once 389 ATA’lik basmca daldirilanlardan ise daha fazla
beklenirken ancak dordiinde kabarcik gelismistir. Uciincii grup 389 ATA’ya daldirilmis ancak
irtifaya ¢ikarilmadan 6nce deniz yiizeyinde 4 saat kadar bekletilmistir. Karideslerin bu siirede
elektrikle uyarilarak hareket etmeleri de tetiklenmistir. Bu grup ayni vakum basincina maruz
birakildiginda 16’sinda kabarcik goriilmiistiir (26). Diger bir deyimle gekirdekler ortadan
kalksa bile bir siire sonra yeniden ortaya ¢ikmaktadirlar.

Dogal ortamlarda ¢ekirdek varligmi agiklayan bir ¢ok yaklasim bulunmaktadir, Bunlar
hidrofobik ylizevler ve negatif basing alanlarima yol agan vakum fenomeni, kavitasyon

fenomeni, triboniikleasyon gibi fiziksel agiklamalardir.

2.4.5.1.Hidrofobik yiizeyler: Sivi iginde bulunan kati cisimler, ylizeylerindeki
diizensizlik nedeniyle va da hidrofobik oluglar nedeniyle stvi ile tam sivanmig olmayabilirler.
Burada bulunan bogluklara gaz ile agiri doyma durumunda gaz girisi olur. Gaz girisi devam
ettikce bu bogluklardan tomurcuklanan kabarciklar efer kan icinde ise ayrilir ve serbest
kabarcik haline geger. -Doku icinde olanlar daha stabil iken, kan dolagiminda bu
¢ekirdeklerden siirekli kabarcik tomurcuklanir. Bu duruma gazli igecek dolu bir bardagin
stirekli bir yerinden, ozellikle ¢izik, catlak olan kismndan kabarcik ¢ikist 6rnek olarak

verilebilir (2, 6, 20, 21).
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2.4.5.2.Negatif basmg¢ alanlari: Viicut iginde dekompresyona maruz kalmadan da
kabarcik olugturmak miimkiindiir. Eklem ¢itlatma buna iyi bir érnektir. Eklemlerin hareketleri
sirasinda egzantrik bir sekil almasi ile ortaya gikan lokal vakum alanlari bosluk olusturmakta,
bu bosluklarin kapanmas: sirasinda gitlatma olarak adlandirdan ses duyulmaktadir. Vakum

fenomeni olarak adlandirilan bu durumda ortaya ¢ikan bogluklar iclerine su buhan veya gaz

girerek stabil hale gelebilir, bunlar spinal kanal da dahil olmak lizere tiim eklemleri
radyografisinde veya tomografisinde goriilebilir (6).

Esnek katilara veya sivilara uygulanan gerilim buralarda kavitasyon yaratabilir. Siv1 ve
kat1 hareketinde de kavitasyon olusabilir. Bir stvi akimunmn daraldign yerlerde sivinin akim
hizt arttik¢a basing azalwr. Bu alanlar kavitasyon i¢in uygun yerlerdir. Pompalarda, gemi
pervanelerinde oldugu gibi kan akiminda da kavitasyon nedeniyle ¢ekirdek olusumu ve
buradan kabarcik ortaya ¢ikis: mimkiindiir (20).

Su icindeki iki ylizey birbirine strtildiigiinde veya ¢ekilip aynldifinda sivinin
viskozitesi nedeniyle ortada anhik bir negatif basing alani olusabilir. Yaglama teorisinde
viskoz adhezyon olarak bilinen bu mekanizmaya baglt olarak normal atmosferik basincin
1000 atmosfer altinda diisiik basing alanlarimn ortaya ¢ikmast miimkiindiir. Viskoz adhezyon
ortaminda kabarcik olusumuna triboniikleasyon adi verilir. Bilye yataklarinda, eklemlerde

triboniikleasyon goriilebilir (6).

2.4.6. KABARCIK GELISiMi

Kabarcik bir kez olugtuktan sonra biiylimesi bir ¢ok faktdre baglidir. Her seyden once
kabarcigin igindeki gaz basmcmmm gevreden onu kiigliltmek ya da ezmek igin etki eden
kuvvetlerden biiyiik olmasi gerekir. Bunlardan en dnemlisi ¢evre basincidir. Cevre dokunun
uyguladif basing ve ytizey gerilimi de kabarcifi séndiirmek igin ¢alisir. Yiizey gerilimi

agsagidaki sekilde formiiliize edilebilir (2):

Py=2y
r

Burada “r” kabarcigin yangapidir, Biiyiik kabarciklarda ylizey gerilimi ihmal edilebilir.

Ancak kabarcik kiictildiikee, varicap azalacak ve yiizey gerilimi artarak kabarcigin sénmesine

yol agacaktir. Ttim bu etkenler bir arada ele alindiginda bir kabarcigin biylimesi i¢in;

Prabarax > Pgevre + Pooru + Py
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olmalidrr (2). Kabarcik icindeki basing, kabarcifin bulundugu ortamdaki gaz basincina

bagh olduguna gore bu denklem agagidaki sekilde yeniden yazilabilir (18):
P2+ Poz + Peoz + Puzo > Pevre + Paoku + Py

Bu formtilden kabarcigin biiylimesi i¢in dokunun asir1 doyma diizeyinin 6nemi, oksijen
penceresinin ve dogal tam doymamanin &nemi ortaya ¢ikmaktadir. Aynica doku igindeki
kabarciklarin doku basinci nedeniyle genisleyemeden stabil kalabilecegi, dolagimdakilerin ise
doku direncine maruz kalmadiklarindan genigleyebileceklert ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica belli
bir boyutun altindaki kabarciklarin yiizey gerilimi nedenivle ortadan kalkabilecekleri de
anlasilmaktadir (18).

Kabarcigr ortadan kaldiracak kuvvetler bir kez yenildikten sonra, dokudaki gaz basinct
belli bir degerin lizerinde ise akcigerlerden disariya atiliyormus gibi kabarcigin igine de

girerler ve kabarcigin genislemesine yol acarlar.

2.5.FIZYOPATOLOJI

Degisik dizeylerde de olsa tim dokularda gaz ¢6ziinmesi gergeklestiinden
dekompresyon hastalig bir doku, bir organ ya da sistemle smurh degildir. Kabarciklar teorik
olarak intraselliiler, ekstraselliiler, intravaskiiler tiim kompartmanlarda gelisebilirler. Bunlar
ya mekanik yolla hasar olustururlar, ya da harekete gegirdikleri sekonder biyokimyasal

stireclerle zarar verirler.
2.5.1.MEKANIK ETKILER

2.5.1.LIntraselliiler kabarciklar

Kabarciklarmn hticreler iginde olugmasi teorik olarak miimkiindiir. Nitrojenin hiicre i¢ine
alinmas: ve ¢ikigta yeterli hizda atilamamasi kabarcik olugma nedeni olabilir. Hiicre iginde
gelisen bir kabarcigin mekanik yolla hasar vermesi ¢ok kolaydir. Kabarcigin genislemesiyle
hiicre giser ve membrammin pargalanmasiyla zarar gdriir. Bu tarz bir hasar donma olgularinda
hiicre icinde buz kristalleri olugmasiyla kargilastinlabilic (27). Hicre i¢i kabarciklar
mitokondri membranmda anormalliklere sebep olabilir. Her ne kadar tek bir tavuk yumurtas
iginde kabarcik geligimi gosterilmigse de, bu model insan viicudu gibi ¢ok hiicreli ve gaz alis
verigi tamamen farkh bir modele uymamaktadir (28). Bir ¢ok hiicre kabarcik gelisimine

oldukea direnclidir. Ornegin eritrositlerin intraselliiler kabarcik gelisimine olduk¢a dayanikh
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oldugu bilinmektedir. Hemoliz dekompresyon hastaligunda sik rastlanmayan bulgulardandir
Q7.

Yag hiicreleri iginde gelisen kabarciklar bunlarm patlamasiyla gelisen yag
embolilerinden sorumlu tutulabilir. Hizli gikis yaptirilan kemirgenlerin yag hiicreleri iginde
kabarcik gelisimi gosteritmistir (27). Bir tiir aseptik nekroz olan ve dalgiglarda goriilen bir
meslek hastaligy, disbarik osteonekrozun, dekompresyon hastaliginin geg dénem goriilen tiirll
oldugu ileri sriilmektedir. Dekompresyon hastaligs disbarik osteonekrozdan suglanirken ileri
siiriilen mekanizmalar arasinda kemik iligindeki yag hiicrelerinin pargalanarak ¢ikan yagin
embolilere yol actif1 bulunmaktadir (29).

Kabarciklarin tek tek hiicrelerde yol agtig1 zararlar ya da fonksiyon kayiplan ¢ogunlukla
snemsizdir. Sinir sistemi hiicreleri gibi dnemli fonksiyonlara sahip hiicrelerin Slumleri dnem
tastyabilecegi ileri siirtilebilir. Bununla birlikte dekompresyon hastaliginin kliniginde diger

kompartmanlarda geligen kabarciklar daba baskin bir rol oynarlar.

2.5.1.2.Ekstraselliiler ve ekstravaskiiler kabarciklar

Bilindigi gibi dekompresyon hastahfmun ilk tammlandigt ve kabarciklann ilk
gosterildigi yer bir yillamn goz i¢i sivisidir. Bu bulgu bir kopekte de tekrarlanmistir. Hizla
dekomprese edilen deney hayvanlaninda idrarda, eklem stvisinda, amnion sivisinda, serebral
ventrikiillerde, beyin omurilik sivisinda, gézyaginda ve gdziin On kamarasmda kabarcik
gelisimi gosterilmigtir. Bununla birlikte bu alanlarda olusan kabarciklarmn hasara yol agmasl
uzak gorilmektedir (27).

Dekompresyon tablolariyla ilgili deneysel calismalar swasinda kegi omurilifinde
histopatolojik olarak bosluklar saptanmigtir. Daha sonraki bircok arastirmada da rastlanan bu
bos alanlarin ak maddede baski yarattigina inanilmaktadir. Kabarciklarm olusturdugu
diigtiniilen bu alanlar, kontrol gruplarma oranla o kadar fazla sayidadir ki, histopatolojik
yontemlere bagl artefakt olmasi diistiniilmemektedir. Bununla birlikte bu alanlardaki doku
yikimi ¢ok fazla oldugundan, bu bosluklarin nedeninin ekstrasellitler kaynakl: olup olmadig
ispatlanamamaktadir. Bunlar intraselliiler ya da intravaskiiller kaynakli da olabilirler. Hizla
dekomprese edilen Gine domuzlarmm periferik sinitlerinin  miyelin kilflarmda da
ekstraselliiler kabarcik gelisimi gosterilmistir (27).

Omuriligin_ ak maddesi iginde rastlanan bu kabarciklara, yerlesik kabarciklar

(autochthonous) ismi verilmektedir ve bunlar intravaskiler kabarciklarin yol agtigt arteriyel

gaz embolileri veya epidural vendz tromboz kaynaklilardan daha farklidurlar. Omurihk.
rafmdan'

yumugak bir yapida olmasina ragmen, genigleme kapasitesi bulunmayan dura ta
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sarmalandifindan ak madde iginde geligen bir kabarcik, bu géreceli kompartmanin basincimn
artmasina yol agabilir. Basing artisi arteriolar veya vendz kapanma basmcim gecerse dolasim
duracak ve gevre dokularda iskemi ya da hemoraji geligebilecektir, Bu durum kas iskelet
sistemindeki kompartman sendromuyla benzegtirilebilir (2).

Yerlesik kabarciklar, aksonlarin ya da myelin kiifin parcalanmasina yol agabilirler.
Ayrica ¢evre yapilara bask: yaparak iletinin yavaglamasina da neden olabilirler. Kabarciklarin
yol actifi doku hasari histopatolojik olarak daginik noktavi kanama alanlari seklinde
goriilmektedir. Ak madde igindeki kabarciklarin sayis1 ve dagilimi, klinik tablonun aguligin
da belirler (2, 27).

Gri maddeye oranla ak madde daha fazla lipid icermekte, bu da ak maddede daha fazla
kabarcik gelisimini agiklamaktadir. Ancak fosfolipit vapisi ile benzer doku gaz alimm ve
¢oztinme Ozellikleri bulunan, perfiizyon ozellikleri de benzer ak madde sinir sisteminin diger
bélgelerinde de, Grnegin beyinde de bulunmaktadir, Bu nedenle ak maddede verlesik
kabarciklarin nigin omurilikte daha baskin oldugu ¢ok agik degildir. Intravaskiiler kabarciklar
gelisimi agisindan bu iki organin vendz drenaj 6zelliklerinin farkliligt ileri siiriilebilir. Beynin
hizly akim karakterine sahip juguler venlerine kiyasla omuriligin epidural venleri bacak ve
pelvis venleri ile birlikte valvsiz bir damar ag: olusturur. Burada akim yavag ve intratorasik
basmgtaki dalgalanmaya bagli duraklamalidir, Ancak bu iki orgamn yerlesik kabarcik
sayispun farkli olusu kolay agiklanamamaktadir. Vendz doniisteki farklihifin dokuda asin
doyma durumunu etkilemesi bir sebep olabilir. Venoz kan akimmdaki duraklama anlannda
dokuda yiikselen gaz basinct omuriligin ak maddesi i¢inde olusan yerlesik kabarciklarin
biiytimesine yol agabilir. Hill’in bir ¢aligmasmda omurilikte nitrojen absorblama kapasitesi
yliksek, hidrofobik karakterde bir proteinin bulundugu, bu nedenle yerlesik kabarcik
gelisiminin omurilik ak maddesinde daha fazla oldugu ileri stirtilmektedir (27, 30, 31).

Yerlesik  kabarciklar omurilik  dekompresyon hastalifinm  hizli  baglangicim
agiklamaktadir. Hastalik bazen su iginde baslar ve durum hizla kétiilegebilir. Tekrar basing
altina almanin (rekompresyon) tabloda hizia diizelme saglamast da yerlesik kabarciklara
baghidir. Kabarciklar ¢ikiga devam ettikge genislemekte, basing altma alinca derhal
kiictilmektedir. Ancak omurilik dekompresyon hastaliginin ¢ikigtan saatler sonra da ortaya
ciktifr bilinmektedir. Oysa ¢ikigtan sonra agiri doyma durumu omurilikte ortadan kalktigina
glre var olan ve sessiz kalan bir kabarcigin biiylimesi ve klinik tablo yaratmasi mantikh
goritilmemektedir, Bu durum ancak sessiz kabarciklann ak madde iginde yarattig: inflamasyon

gibi sekonder stireclerle agiklanabilir (27, 31).
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Mekanik omurilik travmasiun klinik prognozu ile karsilastirildifinda dekompresyon
hastaliginin progrozu yiiz giildiiriiciidiir. Bununla birlikte insan ve hayvanlardaki postmortem
bulgular tam iyilesme saglanmug olgularda bile kalict lezyonlan ve demyelizasyon alanlarim
ortaya koymaktadir. Lezyonlarm noktavi ve daginik olusu fonksiyonlarin geri kazanilmasinda
dnemli bir unsur olabilir (27, 32).

2.5.1.3.Intravaskiiler kabarciklar
Kan akinu icindeki kabarciklar dolasinu bozarak zarar verirler. Bunlar venler ve arterler
icinde yerlesebilirler. Yol agtiklart mekanik etkileri bir yana, harekete gegirdikleri

biyokimyasal stireclerle durum karmagiklasir ve agirlagir (31) (Resim 17).

Resim 17. Intravaskiiler kabarcik

Bilindigi gibi vendz sistem yavas verildii taktirde 1 litreye varan bir gaz infizyonunu
tolere edebilir. Oysa arteriyal sisteme verilen 1 ml kadar gaz bile yasamu tehdit eden sonuglara
yol agabilir. Bunun en dnemli nedeni vendz gaz embolilerinin (VGE) akciger kapillerlerinin
olusturdugu filtre sisteminde tutulmalant ve buradan disariya atlmalandir. Oysa sistemik
dolasimda bulunan arteriyal gaz embolileri (AGE) biiylikliikleri ile orantth bir damara kadar
ulastiktan sonra burada tikanmaya yol agarlar (2).

Dekompresyon hastaligina bagl intravaskiiler gaz kabarciklam uzunca bir stiredir
bilinmektedir. Arteriyal ve ventz kabarciklar deneysel ve klinik olarak bir gok eski ¢aliymada

gosterilmistir. Lynch ve arkadaglari, hamsterlerde disariya ¢ikardikiar yanak keselerinin arter
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ve venlerinde in vivo olarak kabarciklar gézlemiglerdir (33). Cesitli caligmalarda kopeklerin
spinal epidural venlerinde, posterior spinal arterlerinde, kranial arterlerinde ve diger
venlerinde kabarciklar gosterilmistir. Oltimciil bir dekompresyon hastalifmdan sonra spinal
epidural venlerde kabarcifin gosterilmesi 1869 yili kadar eskidir. Intravaskiiler kabarcik
glintimiizde ¢ok daha rahatlikla ortaya konulabilmektedir. Bu amagla Doppler yontemi rutin
ve yaygin olarak kullanilmaktadir (27, 34, 35). Bu ydntemle Mackay’mn dekompresyona
ugratilan sicanlarda intravaskiiler kabarciklar: saptamasindan sonta Spencer koyunlarda gaz
embolilerini gdstermigtir (2).

Arteriyal sistemde gaz embolileri klinik olarak daha fazla 6nem tagisa da dekompresyon
hastahginda kabarciklar daha cok vendz sistemde goriiliirler. Arteriyal sistem alkim hizi ve
catallanma yerleri agisindan teorik daha fazla gekirdek olugsumuna izin verir. Ancak dokulara
ve vendz sisteme oranla hidrostatik basinci daha ytiksektir. Bu durum kabarcik olusumunu ve
olusan kabarciklarin geligimini ters yonde etkiler. Ancak daha da 6nemlisi arteriyal sistem
neredeyse alveolar gaz basincint yansitir. Kan yarilanma 6mrii bir kag dakika ile ifade edilen
hizli dokulardandir. Cikis stirerken gaz basinci agisindan hizla alveolar hava ile esitlenir. Bu

nedenle diigitk asirt doyma durumu kabarcik olusumuna da olusan gazlarin gelisimine de izin

vermez. Dekompresyon hastalifinda istismalar olsa da arter igindeki gaz embolilerinin

kayna@i yine ventz gaz embolileridir (2, 27).

2.5.1.4.Venoz gaz kabarciklar

Vendz gaz basinci doku gaz basincim yansitir. Bu nedenle asirt doyma durumu dokuda
oldugu kadar yiksektir. Akim hizimn diisiik olusu kavitasyon kaynakl: ¢ekirdek gelisimini
azaltabilir ancak gerek interstisyel aralik gerek ven sisteminde basing arteriyal basingtan gok
diigtiktiir. Bu basing bazi yerlerde 1 atmosferden bile diigik olabilir, Bu durum vendz
sistemden kabarcik gelisiminin arteriyal alandan daha fazla olmasint agiklamaktadir. Olusan
kabarciklarmn ven icinde gelisimi dokuda gelisiminden daha kolaydir. Ustteki formiilden
hatirlanacagt gibi bir kabarcigin bliytimesi i¢in icerisinde bulunan gaz basmemin gevre
basmcl, yiizey gerilimi ve doku basmcimn toplamindan daha biiyitk olmast gerektifi

belirtilmisti. Ven igindeki bir kabarcik i¢in doku basinci ihmal edilebilir, oysa birgok doku igi

kabarcik bu nedenle gelisemeden kalmaktadir (2).

Vendz kabarciklar ya dogrudan ven iginde ortaya ¢ikar ve gelisirler, ya da dokuda
ortaya ¢ikip ven icine gecerler. Hangi bigimde olugurlarsa olugsunlar ventz tikanmaya yol
acarlar. Bu tarz bir mekanik hasar dokuda staz ve hemorajiye yol acarak ve sekonder

biyokimyasal siiregleri tetikleyerek gerceklesir. Bununla birlikte Doppler yontemi ile kolayca
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ortaya konulabildigi gibi gdrece masum daliglarda bile bol miktarda olusan vendz
kabarciklarin insan viicudu tarafindan oldukea iyi tolere edildigi gériilmektedir (31).

Tiim viicuttan toplanan ven kani sag atrium ve sag ventrikiile ve oradan da pulmoner
arter aractlifiyla akcigerlere yollanmaktadir. Akcigerde gideren kapiller diizeve kadar ufalan
damar sisteminde bu kabarciklar tutulmaktadir. Adeta bir filtre gtrevi gren akciger kapiller
af1 sayesinde tutulan kabarciklar burada ortadan kalkarlar ve i¢lerindeki gaz alveol havas:
aracihigiyla disari atilir. Normal sartlar altinda pulmoner ven aracilifiyla sistemik dolasima bu
kabarciklar taginmaz, ancak bunu bozan béylece vendz kabarciklan arteriyal hale doniistiiren
bir¢ok durum bulunmaktadir (27).

Her seyden once akcigerlere vendz sistemden ani ve bol miktarda kabarcik yitklenmesi,
akciger filtresini bozar, bunun kapasitesini agsar. Bu durumda pulmoner bir hipertansiyon
gelisecektir. Pulmoner sistemdeki basing normalin bir kat listiine yikseldiginde (yaklasik
%120’sini aghginda) kabarciklar pulmoner sistemdeki arteriovendz santlar aracilifiyla
sistemik dolasima gececektir. Sagdan sola bu gecis biiyik damarlar veya kalp dtizeyindeki
potansiyel santlarin agilmasiyla da gergeklesebilir ve paradoksal arteriyal embolilere yol
agabilir (2). Normal popiilasyonda %30 oraminda rastlanan patent ductus arteriosus, atrial
veya ventrikiiler septal defektler, patent arteriovendz gantlar ve patent foramen ovale (PFO)
bu tarz paradoksal embolilerin gegis yeri olabilir (36-40). PFO goriilme insidensi normal
popiilasyonda 1-30 yagslari arasinda %30 civarindadir. Ilerleyen yaslarda da kapanma
gerceklesebilmekte, béylece insidens 80 yas ve Gtesinde %20’lere kadar diisebilmektedir (41)
(Resim 18).

left atrium

right atrium o

Resim 18. Patent Foramen Ovale
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Rutin bir dalistan sonra kolaylhikla rastlanabilecek zorlanma, hapsirma, oksiirme,
ikinma, valsalva manevrast gibi sag ventrikiiler basincl artiran hallerde sagdan sola gegisler
olabilmekte, bSylece akciger filtresinde elimine edilebilecek kabarciklar sistemik dolasima
gecerek AGE halini alabilmektedir. Nispeten basit ve masum daliglarda, érnegin sportif scuba
daliglarinda, “sessiz kabarcik” dﬁzeyinde kabarcik miktariun bile sag ventrikiiler yiiki
Onemli oranda arttirdigi gosterilmistir (42).

PFO’nun paradoksal emboli yoluyla dekompresyon hastaligiu ne Slgiide siklastirdigt
dalisa elveriglilik konusunun 6pmemli bir sorununu olugturur. Moon ve arkadaslart daha
onceden ciddi dekompresyon hastalifi gecirmis 30 dalgigta iki-boyutlu ekokardiyografi
yontemiyle PFO insidensini %61 olarak bulmuglardir. Aymt caligmada kontrol grubunda bu
oran %5 civarindadir (43). Otuz dakikalik tek bir dalis gibi basit ve masum bir dahstan sonra
ciddi dekompresyon hastalify gecirenler arastirildifinda bunlarda PFO insidensi %65 gibi
vilksek bir oranda bulunmugstur (38). Cartoni ve arkadaslari benzer bir ¢alismada
transdsofageal yOntemle dekompresyon hastalifi gecirmis dalgiclarda %63 (14/22) ve
gecirmemiglerde %26 (5/19) oraminda PFO saptanuglardir. Bu ¢aligmada daha kolay bir
yontem olan kontrasth transtorasik ekokardiyografi ile DH gegiren dalgiglarda PFO %73
olarak saptanmig ve dalisa uyguniuk muayenelerinde bu yontem nerilmistir (44).

Akcigerlere kabarcik yiiklenmesinin hizli ve agir1 miktarda olmasi halinde, “chokes™ ad1
verilen ve sag ventrikiil disfonksiyonu, dolagim ve solunum kollapsi ile sonlanan klinik tablo
ortaya ¢ikar. Bu durum genellikle kabarcik ttkanmasinin sag ventrikiiler basinci %150°den de

fazla artttirmast durumunda gériiliir (2).

2.5.1.5.Arteriyal gaz kabarciklan

Dekompresyon hastaliginda dogrudan arteriyal sistem iginde kabarcik olugmas: teorik
olarak mimkiin, ancak pratikte sik rastlanmayan bir durumdur. Bunun nedeni daha dnce de
bahsedildigi gibi arteriyal sistem iginde hidrostatik basincin yiiksekligi ve daha da onemlisi
artertyal kanin hizla desatlire olarak asiri doyma durumunu kaybetmis olmasidir.
Dekompresyon hastalifinda arteriyal kabarciklar seyrek gériilseler de daha ciddi sonuglara
yol agmalari beklenir. Tikanma halinde ana patoloji arterival enfarktiis durumudur. Ultrasonik
yontemlerle beyin ve bébrekler gibi iyi perflize olan organlarda arteriyal gaz kabarciklan
saptama ¢aligmalar1 gostermigstir ki, anormal zorlamalar yapilmadikga kabarcik olugmamakta,

bu organlar arteriyal kabarcik gelisimine bir direng gostermektedirler. Dekompresyon
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hastaliginda arteriyal kabarcik kayna@i vendz kabarciklar ve bunlarin pulmoner ve kardiyak
diizeyde sagdan sola gecisleridir (2).

Vendz gaz kabarciklarina gore arteriyal kabarciklar daha tehlikeli olmakla birlikte
mutlaka kot sonlanmasi sart degildir. Arteriyal sisteme giren kabarcik ya kritik bir bélgede
tikanmaya yol agmaz, va da tikanan bélgenin kollateral dolasimi bulunur. Ayrica ¢ok kiigiik
kabarciklarin sistem iginde belirti ve bulguya yol agmamast da miimkiindiir, Ornegin 25 um
¢apin altindaki bir kabarcik serebral veya koroner dolasima girse bile sorun yaratmayabilir
2).

Sagdan sola gecis icin ileri silirilen bir yol daha bulunmaktadir. Bu durum ardigik
daliglar, “yo-yo™ dalig tabir edilen kisa aralikli sik daliglar, basing odasinda oksijensiz yiizey
dekompresyonunu ve dekompresyon hastah@ gelistiginde “aksuna” adi verilen ve su igine
tekrar dalarak yapilan rekompresyon tedavilerini ilgilendirmektedir. Bir dalistan sonra yiizeye
¢ikip, burada zaman gegirdikten sonra tekrar dalip bir dalis daha yapma halinde dokularda bu
slirenin tamanmum su altnda gecirmekten daha az gaz ¢Oziinecektir. Teorik olarak ikiye
boltinmiig dalig durumunda daha az kabarcik gelismesi ve daha az dekompresyon hastalif
gortilmesi beklenir. Oysa deneysel olarak desteklenmemekle birlikte, bu gibi hallerde daha
fazla dekompresyon hastalig: gériilebilmektedir. Bu durumu agiklama icin ileri stiriilen goriige
gore, ilk dalis swrasinda akcigerlerde takilan vendz kabarciklar yeniden dalmakla birlikte
kiiglilmekte ve sistemik dolasima daha kolay gecebilmektedirler. Yeniden dalis sirasinda
kulak agma islemi igin yapilan valsalva manevrasi da bu durumu kolaylagtirabilir. Kan hizli
doku oldugundan su altina dalindiginda arteriyal sistemde hizla yiikselen gaz basinct bu kez
kabarcigin ufalmasina degil, bllylimesine hizmet edecektir (2). Bu konuda kesin bilimsel kanit
bulunmamakla birlikte sualt: pratiginde yukarida anilan durumlar agisindan dikkate alinmasi

gereken bir durumduz.

2.5.1.6.Doppler degerlendirme yontemi

Dolagimdaki kabarciklarin takibi i¢in kullanilan doppler yontemi basitlifi ve noninvaziv
bir yontem olusu nedeniyle giderek daha sik kullanilmaktadir. Ultrasonik degerlendirme
yontemlerinden bir ¢ogu bilimsel amagclarla kullanilmaktadir (45-48). Ancak tasinabilir el
doppleri kullamlarak yapilan degerlendirme sabada daha yaygin bir kullanmm alan
bulmaktadir.

Dekompresyon hastalify ile gaz kabarciklan arasinda direkt ya da dolayh bir iligki
oldugu kabul edilmektedir. Ancak olusan gaz kabarciklarinin tek basina dekompresyon

hastalig1 olusturmaya yeterli olmadig: da bilinmektedir. Birgcok daligtan sonra olugup da
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goriintirde herhangi bir probleme neden olmayan kabarciklara Bateman ve Behnke tarafindan
1951 yilinda “sessiz kabarciklar" adi verilmigtir (2). Gunitmiizde kullandiginuz
dekompresyon tablolan kabarcik olusumunu dnlememekte, hatta bazi durumlarda ¢ok sayida
kabarcik olusumuna neden olmaktadir (49).

Ses dalgalarimin gaz kabarciklan ile etkilesmesinden yola gikilarak, insanlarda ve
hayvanlarda kabarcik tespiti i¢in ultrasonik metodlar kullanilarak birgok ¢alisma yapilmustir.
Yontemlerden birisi dokular igindeki sabit gaz kabarciklarini tespit etmeye olanak tamyan
ultrasonik tarama yontemidir. Ikinci bir yéntem olarak sik kullanilan Doppler yéntemi ise,
kan dolagmmi i¢indeki hareketli gaz kabarciklarimn tespitini miimkiin kilmaktadir.

Doppler yontemi 1842 yilinda Christian Johann Doppler tarafindan tammlanan ve
"Doppler etkisi" olarak bilinen fizik prensibine dayanmaktadir. Eger bir ses kayna@
hareketsiz ise etrafa yayilan sesin dalga boyu ve frekans: sabittir. Fakat ses kaynagi bir aliciya
dogru hareket halinde ise sesin dalga boyu kiiglilmekte, frekans1 ise artmaktadir. Yaklasan
cisimlerinin sesinin daha tiz, uzaklasanlarin pes olmasinin nedeni budur. Ultrasonik ses
dalgalart yayan bir verici ve yansiyan dalgalar tespit eden bir alict olmasi halinde, verici ile
ses dalgalar hareket halindeki hedefe (gaz kabarcig1) yonlendirilebilir, alici ile de yansiyan
dalgalar kaydedilebilir. Eger gaz kabarcig1 hareketsiz ise giden ve yansiyan ses dalgalarinm
frekansi ve dalga boyu sabit olacaktir. Ancak gaz kabarcifi vericiye dogru hareket halinde ise
yansiyan sesin frekansi artacak, dalga boyu kiiciilecektir. Yansiyan dalgalardaki frekans artig:
kabarcigin hareket hizi ile dogru orantili olacaktir. Gaz kabarciginm uzaklasmasi halinde tersi
durum ortaya ¢ikacaktir.

Dolagim sistemi i¢inde hareket eden gaz kabarcigim Doppler yontemi ile tespit ederken,
ultrasonik ses dalgalarimi yansitan kan iginde bulunan sekilli elementler (kirmizi, beyaz kan
hiicreleri) ve kabarcifin kendisidir. Gaz kabarcigi daha diizgiin cidariyla ses dalgalarim kan
hiicrelerine gére daha fazla yansittigindan, kabarcik nedeniyle olusan Doppler sinyali, arka
planda kan akims tarafindan olugturulan sesten kolaylikla ayirt edilebilmektedir. Kabarcik sesi
daha gok bir “citlama”, “siklama” seklinde duyulur. Kabarciklarin duyulabilmesi igin bunlarm
40-50 pm capa ulagmalan gereklidir. 20 pm gibi kiicik kabarciklar da eger ¢ok fazla
sayidalarsa ayut edilebilirler. 150 um c¢apindaki tek bir kabarcigi bile duymak miimkiindiir
(2).

1968 yilinda Spencer ve Campbell koyunlarin biiylik venlerinde (toplardamar)
dekompresyon hastalifr ortaya ¢ikmadan hemen &nce kabarcik tespit etmistir. Insanlarda ilk '

kabarcik tespiti yine ayni yilda Spencer tarafindan yapilmigtir (22, 45).
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Kullanlan Doppler sistemi stirekli (countinuous wave system, CW) ya da araliklarla
(pulsed system, PS) ses dalgalar1 yayacak bigimde tasarlannug olabilir, CW' doppler cihazlari
PS olanlara kiyasla basit ve kullanimi kolay cihazlar olup dekompresyon sonrasi kabarcik
tespitinde genellikle tercih edilirler. Sinyal ¢ikigt isitme frekansiaﬁ icindedir ve kabarcik
tespitinde herhangi bir kalibrasyon gerektirmeksizin kullanlabilirler. Cihazlar taginabilir, pille
calismakta ve sabada kullamm i¢in uygundur. Doppler cihazimin prekordial ve biiyiik venler
{izerini dinlenmeye uygun probu bulunmaktadir. Prekordial bolge kalp kapakeiklan ve kalp
duvarmm hareketlerinden dolay: giiriiltéitiidiir. Ancak cihazin 8,5 MHz, 5 MHz, 2,5 MHz gibi
degisik caligma frekanslarinda degigebilen problari bulunmaktadir. Prekordial bélgeden
pulmoner arteri dinlemek igin 5 MHz, daha ytzeyel ve ufak damarlart dinlemek i¢in 8 MHz
olduke¢a uygundur (45).

Doppler dlglimii dalgig istirahat halindeyken ya da belirli hareketleri yaptiktan sonra
vapilir. Prekordiyal bolge tetkik edilirken, dalgicin yavag ve diizenli bigimde c¢omelip
kalkmas: istenebilir. Kopriiciik kemigi altindaki subklavian ven incelenirken de daliciya elini
yurmnruk seklinde sikip birakmasi sdylenebilir.

Doppler yontemi ile kabarcik tespiti, ¢ogunlukla Doppler cihazindan gelen sinyalleri bir
kulaklikla dinlemek suretiyle yapilir, Kabarcik tarafindan olusturulan Doppler sinyalleri ayirt
edilerek simiflama yapilir, Spencer ve Johansen olugan kabarcik diizeyini, bir kalp atum
esnasinda duyulan kabarcik sinyali miktarma gére 0 dan 4 kadar dereceleyerek
smiflandumustir. Bu siniflamada Doppler tetkiki dalgic oturur durumdayken yapilmaktadir
(45). Kisman ve Masurel metoduna gbre yapilan siniflamada sinyallerin frekansi, kabarcik
sinyali igeren kalp atimlarinin yiizdesi ve sinyal stiresi, kabarcik sesinin amplitiidii gibi
parametreleri dikkate alinarak bilgisayarla yorumlanabilmektedir (2).

Her iki simflama igin de normal kalp seslerini ve gaz kabarciklarinin verdigi sinyalleri
tamyip ayirt edebilen deneyimli bir kulaga ihtiyag vardir. Daligtan sonra tek bir élotim yeterli
olmaz. Ol¢iimlere dalgic yiizeye ulastiktan sonra ilk 20 dakika icinde baglanmakta, sonraki iki
saat i¢inde de 30—40 dakika aralarla tekrarlanmaktadir (45).

2.5.2.KABARCIKLARIN SEKONDER ETKILERI

Hitcre igi ve hiicreler arasi kabarciklar dokularin destritksiyonuna, damar i¢i kabarciklar
da dolagimin aksamasina neden olarak mekanik hasarlar yaratirlar. Arteriyal tikanma
ilgilendirdigi alanda iskemi ve hipoksi, ventz kabarciklar ise staz ve hipoksiye yol agarlar.
Ancak oOzellikle damarigi kabarciklarin etkileri yalmizca bunlarla surlt degildir. Doku

hipoksisi, 6dem, kompartman basinct artisi, damar igi pthtilasma, hemokonsantrasyon, kan
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viskozitesinin artmasi, inflamatuar yamit gibi reaksiyonlar az veya ¢ok titm dekompresyon
hastalifn olgularinda gériilir. Dekompresyon hastaliimn tedavi prensibi bu fizyopatolojik

siireclere gore belirlenir.

2.5.2.1.Iskemi ve hipoksi:

Arteriyal tikanmalarda, tikanmanin ardinda kalan alanlarda iskemi ve hipoksi goriiliir.
Bu hipoksi etkisini basta damar endotel hiicreleri olmak {izere bu damardan beslenen tim
dokuda gosterir. Tam tikanmalarda hipoksinin afir olmast halinde hiicre Slumi
gergeklesecektir (50). Tedavi sonmucu kabarciklarin ortadan kalkmas: halinde iskemi-
reperflizyon hasan goriilir. Damar endotel hiicrelerinin hipoksiye maruz damar gegirgenligini
bozar. Damar disina sizan sivi nedeniyle dokuda ddem gelisir. Endotel hiicreleri kabarciklarmn
mekanik etkilerinden de hasar goriirler. Endotel hasart sonucu damar ¢apinin giderek
bozulmastyla bu ¢aptaki bir damardan kolayca gegebilecek kabarciklar giderek daha fazla
tikanmaya yol agarlar. Kabarcigin tikamasinin 6niinde kalan alanlarda hidrostatik basing artisi
damar disina sivi ¢ikigina, ddeme neden olur (2, 18).

Vendz tikamkliklar staza yol agarlar. Bu durum doku igine kan ve plazma c¢ikisinm,
odemin, hemorajilerin ve staz bagh enfartlarin nedenidir. Omurilik dekompresyon
hastaliginin  vendz tikanma tiiriinde goézlenen klinik ve patolojik bulgular bu tarz bir

tutulumun Srmegidir (27).

2.5.2.2.0dem:

Dekompresyon hastalifinda 6nem tasiyan fizyopatolojik bir stireg de sdemdir. Odem
yukarida ele alindig1 gibi damar ici tikanikliklarin bir sonucu olarak hipoksiye bagl damar
gecirgenlifi bozulusu, iskemi-reperfiizyon hasari, damar i¢i hidrostatik basing artist gibi
nedenlerle gelisir. Odem ayrica dekompresyon hastaligmnda kabarciklara reaksiyon olarak
gelisen inflamauvar yamt tarafindan da gergeklegebilir. Sebep ne olursa olsun dokuda 6dem
gelisimi kisir bir dongliyt tetikler. Odem nedeniyle damar yatagindan uzaklasan hiicrelerin
beslenmesi bozulur, dokuda var olan hipoksik durum giderek agirlagir. Doku icinde gelisen
odem aymt zamanda doku basmcm da arttirir. Ozellikle kapah karakter tasiyan
kompartmanlarda basing artig1 agriya, damarlarin digtan bas: ile daha da tikanmasina yol agar
(2, 11).
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2.5.2.3.Hemokonsantrasyon:

Damar digina stvi kagist hemokonsantrasyona yol agar. Bu durum kanin viskozitesini
arttirir. Kan kabarciklar ile tikannug damarlarda daha zor akmaya, yavaglamaya ve giderek
pthtilagsmaya giden siirece girer (2, 27). Ciddi dekompresyon hastalifi durumlarinda plasma
voliimiintin %20 ila %57 kadarimin ekstravaskiiler alana ¢ikisi, hematokritin %68’e kadar

yiikseldigi ¢esitli aragtirmalarda ortaya konulmugtur (52, 53).

2.5.2.4.Damar ici prtht:lagsma:

Kabarciklar bir yandan damar endotelini bozarak, bir yandan da kendi baglarina yabanci
cisim olugturarak pihtilagma stireglerini harekete gecirirler. Belli bir slire gectikten sonra
rekompresyon tedavisi kabarciklar kiigiiltse ve ortadan kaldirsa da olugan trombiisler {izerine
etki edemez. Elektron mikroskobik olarak trombositlerin ve lokositlerin kabarciga ve
hasarlanmis endotele yapistifn gosterilmistir. Dekompresyonun hematokriti artticdify ve

trombosit sayisim azalttign bilinmektedir (27, 53).

2.5.2.5.Inflamatuar etki:

Damar iginde yabanci cisim reaksiyonuna yol agan kabarciklar inflamauar siiregleri
tetikler. Notrofillerin uyarilmasi, kimyasallarin salinmasi lokal ve sistemik yanitlara yol acar.
Damar iginde kan/gaz birlikteligi fizikokimyasal bir anormal durum yaratir. Bunun sabit
tutulmasi agir: bir elektrokimyasal giic harcanmasini gerektirir. Bu gii¢ proteinlerin denatiire
olmasina yol agar. Protein denatiirasyonu hiicre duvarindan yag serbestlesmesine, bunlarin da
yag embolileri haline gelmesine yol acabilir. Dekompresyon hastalifinda yag embolileri
birgok patolojik ¢alismada saptanmistir ve Ozellikle sinir sistemi hasarlarinda 6nem
tasimaktadir (27, 54).

Protein denatiirasyonuna yol agan kuvvetler kanda bulunan enzim sistemlerini aktive
ederler. Kontakt sistem aktivatdriiniin, Hageman faktoriiniin etkilenmesi kinin formasyonunu
aktive eder. Boylece agri, vazodilatasyon, ddem geligsimi, 16kosit kemotaksisi ve plazma
fibroliz sistemi aktivasyonu gozlenir. Sonugta bu etkilerin sonucu progressif bir pihtilasma
siireci, artan bir iskemi, 6dem ve afrmin agirlasmasi ve lokositlerin bolgeye gocmesi
gerceklesecektir. Aktive proteinler kan ile yayildiginda nétrofillerin akcigerde tutulmasina,

dekompresyon hastalinin sistemik etkilerine de yol agarlar (54).
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2.5.3.Sistemik fizyopatoloji

Dekompresyon hastaligina yol agan kabarciklar viicudun her bolgesinde ortaya
¢ikabilir. Bu nedenle dekompresyon hastaligi tek bir sistemde degil tiim sistemleri ilgilendiren
bir hastaliktir. Yukarida agiklanan fizyopatolojik sliregler her sistemde gériilmekle birlikte

bazi sistemlerin fizyopatolojisi &zellik tagir.

2.5.3.1.Kas-iskelet sistemi

Dekompresyon hastalifimin ilk tammlanan belirtisi Triger’den bu yana eklem agrisidsr,
Bu agn eklem ve tendon bélgelerine uyan ancak kesin Iokalize edilemeyen sizi tarzinda,
degisik diizeylerde siddette, rekompresyona hizli yanit alinan bir agridir (27). Agrt lizerine
lokal olarak basing uygulamakla ortadan kaldmlabilir (55). Bu &zellikler agriya yol agan
kabarcigin periartikiiler alanlara lokalize ekstravaskiiler yerlesik kabarciklar oldugunu
distindiirmektedir. Deneysel ve klinik olarak ultrasonik goriintiileme ile dokularda yerlesik
kabarciklar gostermek miimkiin olmustur. Ortopedik cerrahi sonrasinda eklem arahiginda gaz
kalmasina sik rastlanir, ancak bunlar agrh degildir. Bu durumda dekompresyon hastaliginda
agriya yol agan statik kabareik birikimleri periost altinda, tendonlarda, ligamentlerde,
fasyalarda, eklem kapsiiliinde, kas baglantt noktalarinda ya da sinir sonlanma bélgelerinde
olmalidir. Agri nedenleri arasinda sayilan inflamasyon, bu agrinm rekompresyona hizh yanit
vermesi nedeniyle gergekei goriilmemektedir (27). Bir diger goriis agriun disbarik
osteonekrozla iliskisi oldugu ydniindedir. Disbarik osteonekroz gelisimi sirasinda kemik i
basinct artist da teorik olarak benzer periartikiiler agriya yol agabilir. Ancak eklem agrisi sik

rastlanan bir belirti olmasmna karsin disbarik osteonekroz oldukea seyrek bir hastaliktir (27).

2.5.3.2.Deri

Deride rastlanan renk degisiklikleri ve kasinma, ignelenme gibi belirti ve bulgularn
degisik mekanizmalari bulunmaktadir. Deride mermer goriintlisiiniin bashca vendz staza,
siyanotik alanlarin vazospazma bagh oldugu dustiniilmektedir. Portakal kabugu goriiniim
(peau d’orange) ise limfatik tikanmaya baglanmaktadir. Deride gelisen dekompresyon

hastaliginim bir diger mekanizmasi ise egbasingh ¢apraz difftizyondur (27, 31, 56).

2.5.3.3.Yorgunluk
Hafif diizeyde, gecici bir yorgunluk aslinda dekompresyondan sonra sik goriilen ancak

Onemsenmeyen bir belirtidir. Dalistan sonra agiri yorgunluk ciddi dekompresyon hastaliginun



39

habercisi olabilir. Yorgunlugun kayna@ tam olarak bilinmemekle birlikte mental ve nérolojik
tutulmanm ilk anda gbze carpmayan belirtisi olabilir, Benzer yorgunluk hallerine motor
bozukluklarla seyreden multipl sklerozda da rastlanmaktadir. Dekompresyondan sonra
yorgunluk diginda belirti ve bulgusu olmayan dalgiclarda néropsikolojik ¢alismalarla mental
anormallikler, goriintiilleme yontemleriyle miiphem serebral bulgular ortaya konulmustur(27,

57-59). Yorgunlugun kaynagi beyin tutulumu ise 6zel bir dikkat gerektirmektedir

2.5.3.4.Akciger (Chokes)

Cok fazla miktarda vendz kabarci@in akciger kapillerlerini tikamasiyla ortaya ¢ikar ve
tikanma, chokes olarak da adlandinlir. Hizla gelisen solunum ve dolagim yetmezligi ile
hastalar kaybedilir. Stk olmayan bir durum olmakla birlikte yiizeye firlamamn eslik ettigi
kazalarda gorillebilir. Havacilarda atmosfer basincinin hizla diismesi halinde goriilebilir ve
siklig1 %6 gibi yiiksek bir diizeydedir (60). Deney hayvanlarinda ciddi dekompresyon
uygulandiginda pulmoner arter ve sag ventrikiil basincinda artig kardiak atim ile oksijen
satlirasyonunda diisme gozlenmigtir (61). Bu bulgularin benzerleri pulmoner artere gaz
infizyonu ile de gosterilmistir (62). Kaza ile vendz hava embolisi olusan ve ardindan yetiskin
solunumsal stress sendromu (ARDS) saptanan hastalarin bulgular: pulmoner dekompresyon
hastalig: olanlarla benzesmektedir. Kabarciklara yapisan 1kositlerin de damar gegirgenligini

arttirdiklar: ve akeiger 6demine yol agtiklar: bilinmektedir (63, 64).

2.5.3.5.Merkezi Sinir Sistemi

Norolojik dekompresyon hastalign olgularinin biiytik ¢ogunlugu omurilik (bunun da
daha ¢ok alt servikal, torakal ve list lomber segmentleri) daha az1 beyin ve ¢ok daha azi
periferik ve kranial sinirlerdir (65-69). Havacilarda goriilen dekompresyon hastaligs
olgularinda beyin tutulumu daha fazladir (60).

Beyin tutulumu halinde vendz veya ekstravaskiiler kabarciklar da goriilmekle birlikte
daha ¢ok arteriyal kabarciklar sorumliu olmaktadir. Tutulumun histopatolojik karakteri de
genellikle arteriyal tikanma seklindedir. Bu kabarciklarin kaynad: ¢ogunlukia akeiger veya
kalp diizeyinden bir sagdan sola ge¢istir. Beyne daha fazla arteriyal kabarcik gidisi, daha fazla
kan almasina ve kabarciklarin sivi iginde yukariya dogru hareket etmeye egilim gdstermesine
baglanmaktadir. Arteriyal emboli bir damarn tikayacaksa bu daha gok arteriol seviyesinde ve
gri ve ak maddenin birlesme yerinde olacaktir. Histopatolojik olarak da bu kesimde arteriyal
enfarktlar, noktasal damar patolojileri ve hemorajiler seklinde saptanmaktadir. Arteriyal

tikanma gerceklestiginde refleks olarak kan basine: artigi, kan-beyin bariyeri gecirgenliginde
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artig, 6dem, endotel hasari, nétrofillerin aktive olmas: ve yapismast, intraserebral vazospazm
gbzlenir (31, 70, 71).

Omurilik tutulmalannin  fizyopatolojisi daha karmagiktir. Arteriyal kabarciklarla
tikanma nadirdir. Burada tutulumun bir kismu ak madde iginde yerlesik kabarciklara
baglanmaktadrr, Tutulum sirasiyla lateral, posterior ve anterior kolonlarda ve yama
tarzindadir. Diger mekanizma ise epidural venlerin tikanmasi ile agiklanmaktadir. Bu venler,
valvsiz bir pleksus olustururlar ve akimlari soluk ¢evrimine bagli olarak duraklayarak
gerceklesir. Histopatolojik gortintin  staza sekonder hemorajik lezyonlar seklindedir.
Dekompresyon sirasinda, hatta su iginde birdenbire geligen ve ilk rekompresyon tedavisine
hizla cevap veren tutulurlarin yerlesik kabarciklardan; gikistan bir miiddet sonra ortaya gikan
ve yavagea geligen, ilk tedaviye yavag yanmit veren tutulumun ise vendz kabarciklardan
kaynaklandig: dasiintlmektedir (27, 31, 72). |

Periferik sinirlerde myelin kilifi alinda ekstravaskiiler yerlegik kabarciklar gelistiginde
daha gok ekstremitelerde yama tarzi motor ve duyu kayiplart gelisir. Daha agir bir form olan

merkezi sinir sistemi tutulumu ile kangtitilmamalidir (27, 31).

2.5.3.6.1¢ kulak dekompresyon hastalig

Ozellikle vestibiiler sistemin tutulmas: sersemleme (staggers) olarak adlandirilir. Ic
kulak tutulumunun mekanizmas1 ag¢isindan ileri siiriilen goriisler cok cesitlidir. Hastalik
karisim gaz (Heliox) solunan derin saturasyon daliglarinda daha sik gériiliir, Hava dabislarinda
nadiren rastlanir ve bunlar ya ¢ok dekompresyon kagmildigi ya da “yo-yo” tarzi gibi standart
digt daliglardir (27, 31, 73-75).

Perilenfe gaz ge¢isi bir yandan damar yolu ile diger yandan da orta kulaktan oval ve
yuvarlak pencere zarlarindan difftizyon ile gergeklesir. Helyum solunmast halinde gaz ile
doyma kisa stirede sonlamr. Cikig sirasinda perilenf icinde olusan kabarciklar zarlara zarar
veritler, Orta kulak basincinda dalgalanmalar, ic kulak sivisinda kabarcik gelisimini
kolaylagtirir (31).

Hastalifin az bir kismu deri dekompresyon hastaliklarinda da goriildiigii gibi basmcin
degismedigi ancak solunum gazimin defistifi “esbasingl capraz diffilzyon” anlarnda
gergeklesir. Dalgicm dokular yavag bir gaz ile doyarken orta kulaginmn icinde bulunan
helyumun zarlar aracihifiyla i¢ kulaga gegmesi halinde gergeklesir (27, 31).

Hayvan deneylerinde histopatolojik bulgular semisirkiiler kanallarda ve kokleada

bulunan zarlarda yirtilmalar, kanamalar ve ge¢ dénemde yeni kemik olusumu seklindedir



41

(76). Dekompresyonun nadir olarak petrdz kemik kinlmasiyla seyrettigi, aktif dalgiglarin
patolojik bulgular: arasinda yeni kemik olusumunun bulundugu bilinmektedir (77, 78).

I¢ kulagin damarlanmasi terminal sonlanma seklindedir. Bu nedenle gaz kabarciklar:
veya diger sekonder embolilerin (yag, trombiis) yol agtift tikanmalar ciddi sonuglar
dogurabilir. Dekompresyon hastaligi bol miktarda ve genel bir intravaskiiler emboli durumu
yaratmaktadir. Oysa i¢ kulak tutulumunun seyrekligi bu mekanizmann sorgulanmasina yol
acmaktadir (31).

Agirlikls olarak kan ile perflize olan endolenfin ve orta kulaktan oval ve yuvarlak
pencere araciliftyla diffiizyon saglayan perilenfin gaz basmnci farkhiligi, osmotik basing
farklihgma yol agabilir ve ters tarafa su gegisi gergeklesebilir. Bu duruma gaz kaynakli osmoz
adi verilir. Ancak i¢ kulak dekompresyon hastalifi mekanizmasim olusturmas: acisindan
teorik kapsamdaki bu gériis ispatlanmarnugtie (31).

Yukaridaki mekanizmalardan hangisi ile gergeklesirse gergeklessin i¢ kulak icine kisa
stirede kanama gergeklesir ve bu orgamn tutulumu kisa siirede tedavi edilmezse prognoz
kottdiir (27).

2.6. KLINIK

2.6.1. SINIFLAMA

Dekompresyon Hastahigi ilk kez Golding ve arkadaslar tarafindan Darford tineli
calismalarr sirasinda siuflandirilds. Bu smiflamaya gore Tip 1 Dekompresyon hastalip
yalmzca eklem agnsinda olugmaktaydi ve “basit tip”, “eklem bends™ admi aldi. Tip II
Dekompresyon hastaligi ise diger tiim sistemleri ilgilendiren ve “agir tip” olarak nitelendirilen
tirliydi. Tip I Dekompresyon hastaligma daha sonra kas-iskelet sistemi bulgulart “limb
bends” , deri bulgulart “skin bends” ve yorgunluk, genel hastalik hali gibi sistemik bulgular
da eklendi. Son haliyle Tip I dekompresyon hastalig: kas-iskelet sistemi ve/veya deri; Tip II
dekompresyon hastalifi ise diger tiim sistemleri ilgilendiren simflama olarak kesinlesti. Bu
ayrim basit ve afr tip ayrimumin kolayca yapilarak her birinin farkl tedavi tablolarini
uygulamak amacint tastyordu (27, 56, 79, 80).

Ancak bu tlir siniflama bazi karigikliklam da beraberinde getirdi. Her seyden &nce
simflamay: koyan bilimadamlar bile bunun tizerinde bir gok dizenlemeler yapmuslardur.
Buna ragmen smiflama karigikhklart onlemeye yetmemistir. Omegin eklem tutulumu ile

seyreden Tip I dekompresyon hastalifanda bolgedeki periferik sinirlerin tutulumu bunun
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kolayca Tip II olarak zannedilmesine yol agabilmektedir. Ayrica Tip II dekompresyon
hastalifimn birgok sistemi tek baglikta adlandirmast da sakincalidir. Farkli sistemlerin
tutulumu benzer belirti ve bulgulara yol agabilir, oysa tutulan sistemlerin tedaviye vamtlar1 da
ciddiyetleri de prognozlari da birbirinden farklidir. Ayrica Tip I dekompresyon hastaligmin
kolayca Tip II dekompresyon hastalifina doniismesi de seyrek degildir (27, 56, 79).
Giintimiizde bu smiflama kullanilmakla birlikte daha ¢ok dekompresyon hastaligini
tutulan sisteme, organa veya dokuya gore stmflamak daha ¢ok tercih edilmektedir. Ornegin

merkezi sinir sistemi-omurilik tutulmasi veya i¢ kulak-vestibiiler tutulmasi gibi (56).

2.6.2. BELIRTI VE BULGULAR

Dekompresyon hastalii tlim sistemleri ilgilendiren bir hastalik oldugundan hemen her
organa ait belirti ve bulgular verebilir. Belirti ve bulgular ¢ikista heniiz su icinde iken
baglayabilir veya ¢ikistan saatler sonra ortaya ¢ikabilir. Genellikle ilk bir saat iginde olgularm
%50’sinde; ilk 6 saat icinde olgularin %90’1nda belirti ve bulgularin ortaya ¢iktif: kabul
edilir. Derin daliglardan, izl gikiglardan, kagirilos asirt dekompresyonlu dalislardan sonra
veya Once dalistan kalan kabarcik varsa ve dalgigta hastahifa predispozan faktttler
bulunuyorsa belirti ve bulgularin daha erken ortaya ¢ikacagi ve daha giddetli olacagi kabul
edilir. Tersine si§ dalislardan, yavas cikislardan ve smirda bir dekompresyon kagirmadan

sonra ortaya ¢ikan belirtiler daha yavas ortaya ¢ikacak ve daha hafif seyredecektir (4, 56).

2.6.2.1.Deri

Dekompresyon hastaligina ait deri belirti ve bulgulart hafif ve gok kisith bir bolgeyi
ilgilendirenlerden, ciddi ve tiim viicudu ilgilendiren formlara kadar degigebilir.

2.6.2.1.1.Kasmtri: En cok kollar, eller, bacak ve ayaklar ile burun ve kulag: tutan bir
yakimmadir. Basing odasindaki kuru dalislarda goriilii.  Gergek  bir dekompresybn
hastaligindan farklidir. Deriden kil dipleri, ter ve yag bezleri ile derinin en iist katmamndan
diffiize olan gazin ¢ikigmda hissedilir. Genellikle kisa ve derin dalislardan sonra ortaya gikar.
Cikigtan kisa bir siire sonra ortadan kalkar ve objektif bir belirtisi yoktur (56, 80).

2.6.2.1.2.Kizil benzeri dokiintiller: Siklik sirasiyla gogiiste, omuzlarda, sirtta, karmn
st kismunda ve uylukta gériiltir, Killarin diklesmesi ve muhtemelen histamin salinmasiyla
ilgili olarak kizilda goriilenlere benzer noktavari kizarikliklaria kendini belli eder. Birkag
dakikada ortadan kalkmasina ragmen bazen saatlerce kaybolmadigi da goriiliir (27, 56).

2.6.2.1.3.Erizipeloid dokiintiiler: Kizil benzeri tek tek kizariklann birlesmis hali

gibidir. Aym bolgelerde gorlilmesine karsin deri venlerinin tutulmast nedeniyle gergek bir
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dekompresyon hastalifini isaret eder. Papiilller birbirleri ile birlegerek diiz ve keskin kenarls
plaklar olustururlar. Okstirmekle ya da valsalva manevrastyla deri venleri belirginlesir (56).

2.6.2.1.4.Mermer goriintiisti: Deride kiiglik soluk alanlar ile alacali morluklatin
birlesmesinden olusmustur. Dis kenarlara dogru dnce erizipeloid daha sonra siyanotik alanlar
olusturarak yayilir. Bu alan, etrafindaki deriden daha sicak ve hassastir. Tedaviye kisa siirede
yanit verir ancak dokunmakla agr yamti bir kag saat daha siirebilir. Viicudun her yerinde
goritlebilen bu tipik mermer goriintiistine (cutis marmorata) 6dem yol agar. Hem dokularda
hem deri damarlarinda tutulum oldugundan daha ciddi belirti ve bulgularin habercisidir (4,
80).

2.6.2.1.5.Subkutan amfizem: Dokunmakla deri altinda belirli bélnglerde ve tendonlar
boyunca krepitasyon almabilir ve bu hava gélgeleri radyolojik olarak ortaya konabilir. Bu
subkutan amfizemi akcier ¢ikis barotravmasinda gorillen supraklavikular bélgedeki
amfizemle karistirmamak gerekir (4, 56).

2.6.2.1.6.Lenfatik tikanma: Lenf damarlarinin tutulmastyla belirli bolgelerin sismesi
seklinde gortiltir. Sagh derinin tutulmasi, derinin portakal kabugu gériiniimii kazanmas: (peau
d’orange) ve gevsek bir ddem tipiktir. Govdede sik goriiliir ancak basta ve ensede de
rastlanabilir (56, 79). |

2.6.2.1.7.Esbasmc¢h c¢apraz diffiizyon: Cok 6zel bir durumdur ve dekompresyon
hastaligimin ¢ikis yapmadan da gergeklesebilmesinin tek &megidir. Ozellikle i¢c kulagi
ilgilendiren hali karisim gaz ile dalis yapanlarda gaz dedigimi sirasinda goriiliir. Derideki tipi
vitcut hizli ¢dziinen bir gaz ortami igindeyken (6m: Helyum), dalicinin daha agir ve yavas
¢bzlinen bir gazi1 (6rn: Nitrojen) solumasi halinde gergeklesir (27).

2.6.2.1.8.Digerleri: Periferik sinirlerin veya omurilifin tutulumu ile karincalanma,
hissizlik, hipoestezi, parestezi, hiperestezi; tutulan ekleme uyan bélge derisinde sismeler;

gbovdede ¢izik benzeri goriintiiler yukarida sayilan deri belirtilerine eslik edebilirler (56).

2.6.2.2.Kas-iskelet sistemi

Eklem tutulumu tim dekompresyon hastalif olgulanmn yaklasik %85-90’1n1 olusturur.
Dalgiglarda omuz eklemi tigte bir siklikla en fazla tutulan bolgedir. Bunu esit siklikla tutulan
dirsek, el bilegi ve parmaklar, ayak bilegi, diz ve kalga izler (56). Cene eklemine ait bir
tutulum bildirilmisse de omurga prensip olarak tutulmaz (81). Eger iki eklem tutulmussa
bunlar genellikle birbirine komgu ekiemlerdir. Bilateral tutulum son derece nadirdir. Eklem
icinde, periartikiiler alanda ve kas iginde gaz golgelerini radyolojik olarak gostermek

milmkiindiir. Bir ekstremitenin dolagimu digtan bast ile engellenmisse o bolgede hastahik
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gelisimi daha sik goriiliir (56). Dalgiclarin aksine pilotlarda, saturasyon dalgiglarinda ve tiinel
is¢ilerinde kalga ve diz ekleminin sik tutulmasi, bunlarin dekompresyon yaparken
oturmalarina, dolayisiyla  bitkillii  ekstremitelerinin -~ dolasiminin  engellenmesine
baglanmaktadir (82).

Agrinin karakteri ¢ok degiskendir. Basitge eklemin varhgmdan haberdar olmaktan,
siddetli batict agriya kadar degigebilir. Hasta genellikle agrivan eklemini hareket ettirmekten
kaginir ve en rahat pozisyonda tutmaya egilim gésterir. Agri genellikle derin yerlesimli ve
kiint bir tarzdadir ancak ani batma tarzinda ndbetler gelebilir. Sfigmomanometre ile etkilenen
bolgeye basing uygulamasimin ugusa bagli dekompresyon hastalidi olgularinin %61’inde
agriyr azalttifr ileri stirtilmiigse de (55) her zaman bu sonu¢ alinamayabilmektedir. Bu
uygulama bazen tedaviye yanit1 takip etmekte bir 6lgiit olarak da kullanilabilir (56).

Hafif yakinmalar “igkillenme™ olarak adlandirilir ve tedavi etmeden bir kag saat iginde
ortadan kalkabilir. Daha agir olgularda agn 12-24 saat iginde giderek artar ve eger tedavi
edilmezse 3-7 gilin kiint agn seklinde devam ederek ortadan kalkar, Bu tip dekompresyon
hastalig1 ile disbarik osteonekroz arasinda iligki kuruldugundan mutlaka en kisa siirede basing
odasinda tedavi edilmelidir (4, 27, 56).

2.6.2.3.Sinir sistemi

Sinir sistemine ait belirti ve bulgular tutulan organa ve bolgeye gore biiyik bir cesitlilik
gosterir. Ayrica yapilan daligin tiirii de tutulan organ iizerine biiyiik etkilere sahiptir. Ornegin
saturasyon dalgiclarinda eklem tutulmalan %86 oraninda iken amatdr dalgiglar arasinda sinir
sistemi tutufumu %80 gibi yiiksek bir diizeydedir (27).

Dekompresyon hastalifinda beyin tutulumunun omurilik tutulmalarina oranla daha
seyrek oldugu genellikle kabul edilmektedir. Beyinde tutulum daha ¢ok arteriyal gaz embolisi
ve bunlarin tikadign alanin iskemik enfarkti seklindedir. Bu haliyle kafa travmas: ya da
serebrovaskiiler hadiselerde gozlenen belirti ve bulgularin tiim ¢esitliligi dekompresyon
hastaliginda da izlenebilir. Genellikle hemipleji, monopleji, hemiparezi, kafa giftleri
tutulumuna ait bulgular, isitme, tat alma, koku kusurlari, gérme bozukluklari, siddetli bas
agrisi, serebral faaliyetlerde bozulma, hafiza kaybs, kisilik degisiklikleri, mental bozukiuklar,
nobetler ve 6ltim goriilebilir. Serebellumun tutulmas: halinde ataksi, hipotoni, derin tendon
reflekslerde azalma, gériilebilir (4, 27, 56).

Baz: serilerde tlim sinir sistemi tutulmalarimin %40 - %60°1 omurilige baglidir. En sik
etkilenen bolgeler alt servikal, torakal ve iist lomber segmentlerdir. Sirasiyla lateral, posterior

ve anterior kolonlar tutulur ve ak madde daha sik etkilenir. Cikistan hemen sonra hatta su
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igindeyken sirtta ve gbgits bolgesine uyan alanda siddetli batic1 agri hissedilmesi sart degildir.
Ancak varh@ prognozun kétiiliigiine isaret eder. Tutulum vama tarzindadir ve travmatik
omurilik hasarindan farklidir. Genellikle tutulan seviyenin altinda kalan bolgelerde degisik
derecelerde kas giicli ve duyu kayiplari, idrar, diskilama ve ereksiyon bozukluklan gozlenir
(27, 56).

Bazi hallerde merkezi sinir sistemi etkilenmeden periferik sinir tutulumian gézlenebilir.
Sinir kiliflar1 i¢inde olugan kabarciklar ilgili sinir bolgesinde motor veya duyu kayiplarina yol

agar. Bu kayiplar yanhsltkla merkezi sinir sistemi tutulumuna baglanabilir (4, 64, 65, 68).

2.6.2.4. Kalp-akciger

Daha once de ele alindigi gibi dokularda olugan kabarciklarin ¢ok biyiik bolimi
akcigerler tarafindan filtre edilirler. Ancak bu filtrenin kapasitesi ozellikle kisa siirede
akcigerlere gelen fazla miktardaki kabarciklarla agildifinda solunum sistemine ait belirti ve
bulgular ortaya ¢ikar. Bu belirtilerin belirgin hale gelmesi i¢in akciger kapilletlerinin
%10’ undan fazlasmin tikanmasi gerekmektedir (56).

Tagipne, dispne ve agri belirgindir. Agri derin soluk almakla artar. Sigara i¢mek
belirtileri arttirir ve 1srarlt bir 6kstiriife yol agar. Akciger belirtilerinin ¢ogu yiizeysel soluk
almakla, oksijen solumakla veya basing altina almakla ortadan kalkar. Ancak durumun
aZirlagmasi halinde siyanoz, hipoksi ve akciger soku ile birlikte 5liim goriilebilir (56).

Akciger kapillerlerinin kabarciklar ile tikanmas: halinde sag ventrikiil basinc artar ve
kalp yetmezligi ve kardiyovaskiiler kollaps gelisir. Sol ventrikiile gelen kan miktarinm
azalmasi ile nabiz ylzeyellesir, oksijen saturasyonu diiger, kan basinci diisebilir ve sok
geligebilir (56, 61).

Nadiren koroner damarlarin kabarcikla tikanmas: halinde enfarktils gelisir, Bu halde
anjina, aritmiler ve ani &llimler goriilebilir. Bazi hallerde kalpteki ritm bozukluklarina koroner
damarlan tikayan kabarciklanin mu yoksa myokard i¢i yerlesimli kabarciklarin mi sebep
oldugu klinik olarak anlagilamayabilir. Bu durumlarda EKG, ekokardiyografi gibi ek tani

yontemlerine gerek duyulur (56).

2.6.2.5. Sindirim sistemi
Hafif olgularda istahsizhk, bulanti, kusma, karin agrilari ve ishal goriilebilir. Durum
daha ciddi ise barsaklarin belli bdlgelerinin dolagimimin bozulmasiyla iskemi, kanama ve

enfarkt alanlar1 gériilebilir (56).
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2.6.2.6.1¢ kulak

Kokleanm tutulumu halinde senstrindral isitme kaybi ve tinnitus; vestibiiler organin
tutuimém halinde denge kaybi, bulanti, kusma, yiiriime bozuklugu, nistagmus gozlenir. Ic¢
kulak dekompresyon hastaligl en sik ig kulak barotravmasi (yuvarlak riiptiirli) ve serebellar
tutulum ile kargabilir. Rekompresyon tedavisi yuvarlak pencere riiptiiriinde kontrendike

oldugundan ayrum yapilmasi 6nemlidir (56) (Tablo 3.).

I¢ kulak barotravmas: I¢ kulak dekompresyon hastalifi

Daks Herhangi bir zaman Dekompresyon limitleri sinirinda veya
asildiginda

Baslangi¢ Inis, gikis veya dalis sonrasi  Dipte, ¢ikis veya dalis sonrast

Birliktelik Kulak barotravmasi Diger dekompresyon hastaligi semptomlari,
derin veya satiirasyon dalist

Solunan gaz Genellikle hava Genellikle helyum veya hidrojen

Tedavi Konservatif/cerrahi Rekompresyon/oksijen -

Tablo 3. I¢ kulak barotravmast ve dekompresyon hastaliginin ayirici tanisi

2.6.2.7.Genel belirti ve bulgular

Yorgunluk, uyusukiuk, bas agrisi, genel bir hastalik hali, yaygin sizilar
dekompresyondan somra en sik ifade edilen yakinmalardir. Dalgiglarin  saatlerce
dinlenmelerine ragmen gegmeyen bu yakinmalarinin tekrar basing altina alinma ile birden bire
geemesi olayin bagka bir nedene bagli olmadigmi diistindiirmektedir. Bu tip belirti ve bulgular
daha ciddi tutulumun habercisi olabilir (74, 75).

2.6.3.LABORATUAR BULGULARI

Dekompresyon hastalifinda kan laboratuar ¢alismalar: trombositopeniyi, artmis fibrin
formasyonunu ve hemokonsantrasyonu yansitir. Biyokimyasal amagli rutinde kullanilan bir
test bulunmamaktadir (56).

Kabarcik belirlemede daha Once anlatilan doppler yontemi yaygmn olarak
kullanilmaktadir. Diger ultrasonik yontemle daha ¢ok aragtirma amach kullamimaktadwr. I¢
kulak tutulumunda odiometrik ve elektronistagmografik tetkikler gerekir. Merkezi sinir
sisteminin etkilendigi hallerde elektrofizyolojik ¢aligmalar ve néropsikolojik degerlendirmeler

yapilabilir (27).



47

Baz1 kabarciklan radyografik yontemlerle ortaya koymak miimkiin olabilir, ancak
rutinde kullamimi ve klinik dnemi yoktur. Manyetik rezonans goriintileme ozellikle merkezi
sinir sistemi tutulmalarinda klinik tabloyu ve gidisati belirlemekte kullamgh bir yéntemdir.
Stipheli olgularda dekompresyon hastalig: ile akciger barotravmasina bagli gaz embolisini
ayirmak amaciyla dzellikle yiiksek ¢oziintirlikli akciger tomografisi (HRCT) gereklidir (83).
Yaygin kullanmilmayan perflizyon sintigrafisi veya PET goriintiileme gelecekte umut vericidir,
Predispozan bir faktér olarak PFO’nun aragtirmasinda transtorasik ve transesofageal
ekokardiyografi kullanilabilir (39, 44).

2.6.4.AYIRICI TANI

Dekompresyon hastaliginin bir ¢ok sistemi etkilemesi ve bu nedenle ¢ok genis bir
velpazede belirti ve bulgu vermesi bunun bir ¢ok hastalikla karismasina yol agabilir. Ancak
klinik 6nem tasiyan iki durum i¢ kulak dekompresyon hastalig ile barotravmatik yuvarlak
pencere riiptiirtiniin  karigmas: ve Tip II dekompresyon hastaligt ile akciger ¢ikis
barotravmasimn, dzellikle gaz embolisinin karismasidir. I¢ kulak tutulumunda yeniden basing
altina almak sakincali oldugundan ayrimin yapilmas: ¢ok 6nemlidir. Akciger barotravmasi
halinde ise pnomotoraks varlifinda girisimde bulunmadan basing altina almak tehlike yaratir.
Gaz embolisi varliginda ise altta bulunan bir akciger Eezyonunﬁn taninmasi, tedavi

sonlandiginda yeniden daliga déniis asamasinda énem kazanacaktir (84) (Tablo 4).

Akciger ¢ikis barotravimasi Dekompresyon hastahg
Fiziksel temel Boyle kanunu Henry kanunu
Dalisin dénemi Cikista Dipte, ¢ikis veya dalis sonrast
Birliktelik Hizli ¢iksg, viizeye firlama, dip  Dekompresyon limitleri
zamanna bagi olmadan suurinda veya asildiginda
Ortaya ¢ikis zamam Genellikle ilk 10 dk i¢inde Su iginde, ilk 10 dk ve 2 giine
kadar uzayabilir.
MSS’de genellikle Beyin tutulumu Omurilik tutulumu
Tedavi Rekompresyon, medikal Rekompresyon, medikal
Dahsa doniis Genellikle kisitlanir Genellikle kisitlanmaz

Tablo 4. Akciger ¢ikis barotravmasina bagli gaz embolisi ile dekompresyon hastahgmin

ayiricl tanist



48

2.6.5.TEDAVI

Dekompresyon hastalifinin tedavisi ii¢ ana baglik altinda incelenebilir: Hastalik
tanindif1 anda baglatilacak ve stirdtiriilecek medikal tedavi, basm¢ odasinda uygulanacak
rekompresyon tedavisi ve kahcr sekelleri bulunan hastalara uygulanacak rehabilitasyon

tedavisi (85-91).

2.6.5.1.Medikal tedavi

Medikal tedavide en 6nemli girisim hastaya %100 Oksijen solutmaktir. Oksijen
yalmzca doku hipoksisinin ortadan kalkmasmna yardimer olmaz, aymi zamanda nitrojenin
atilmasini ve kabarciklarin kiigtilmesini de kolaylastirir. Nazal oksijen kaniilleri ve kenarlan
delikli afiz-burun maskeleri ile %100 Oksijen saglanamayacag unutulmamalidir. Bunun
yerine daha yiksek ylizdede Oksijen saglayabilen rezervuarli afiz-burun maskeleri tercih
edilmelidir. Oksijen tedavisi basing odasina ulasana kadar stirdiiriilmelidir. Akcigerde oksijen
toksisitesi beklenmemekie birlikte hastanin rahathigi agisindan saatte bir 5-10 dakikalik kisa
stireli hava molalari verilmesi uygun olabilir (85-91).

Dekompresyon hastalig: sirasinda gelisen ve durumun daha da agirlasmasina neden olan
6dem ve hemokansantrasyon nedeniyle sivi  replasmam  yapmak  gereklidir.
Hemokonsantrasyon bir yandan kan viskozitesini arttirarak kan akimini giiglestirir, bir yandan
da damar ici pihtilasmay: kolaylagtirir. Ayrica dalig sirasinda sofufun ve immersiyonun
etkisiyle idrarla atimin ve harcanan efor nedeniyle terlemeyle kaybedilen sivinin yol agtifit
dehidratasyon da hesaba katilmalidir. Bu amagla Ringer Laktat veya isotonik soliisyonlar
kullamlabilir (86, 89). Bilinci agik hastalara agizdan sivi vetilebilir. Bir dénem osmotik
etkisiyle damar digina ¢ikan siviyr damar igine ¢ekme, mikrovaskiiler dolasimi kolaylastirma
ve pihtilasmay1 dnleme etkileri savunulan diisiik molekiiler agulikli dekstran (dekstran 40,
Rheomakrodeks) kullanimi 6nerilmekteydi. Sivilar ilk 1 saat iginde 500 ml, sonraki 4-6 saat
iginde ikinci bir 500 ml gidecek sekilde ayarlanabilir. Hasta transferi sirasinda idrar yapip
yapamadig belirlenmeli ve tiriner kateterizasyon yapiimahdir.

Antikoagiilan etkisi nedeniyle aspirin kullamimi ¢ok vaygin olmakla birlikte i¢ kulag,
medulla  spinalisi tutan dekompresyon hastalifinin  kanama ile birlikte oldugu
unutulmamalidir. Bu nedenle rutin olarak aspirin kullanmamak gerekir. Kullanilmas: uygun
gorildiginde ginliik 80-100 mg uygun olacaktir (86-89).

Antiddem etkisinden yararlanmak amaciyla kortikosteroid kullamimu da tartismalidir,
Bir ¢ok ¢ahsmada kullanimimn herhangi bir yarar saglamadifn gdsterilmistir. Uzun yillar bu

amagla deksametazon kullanimu tercili edilmistir. Erken donemde ilk ampul IV (8 mg), sonra
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her 6 saatte bir 2 ampul (4 mg) IM olarak kontrendike bir durum olmadig taktirde
kullanilmugtir (85-91).

2.6.5.2.Rekompresyon tedavisi

Basing odasinda rekompresyon tedavisi ile gaz kabarcikiarimin ufaltilmasi, ortadan
kaldiriimas: ve aymi zamanda kabarciklarin yol agtifn sorunlarin ortadan kaldirilmasi
amaglanmaktadir. Artan basincmn etkisiyle Boyle Kanunu uyarinca kabarciklarm boyutu
kiigtilmektedir. Belli bir ¢apa kadar ufaltilan kabarciklar yiizey geriliminin artmasiyla ortadan
kaldirilabilirler. Aynca saf oksijen solumakla nitrojenin kabarcik iginden eliminasyonu
arttirilabilir, bu da kabarcigm daha hizlt kiigtilmesini saglar (85-89).

Hava ile rekompresyon uygulamasi yaklagik 150 yildir uygulanmakla birlikte, oksijen
tedavi tablolarmam kullamlmasi, bagka bir deyimle hiperbarik oksijen tedavisi 1944 yilinda
Amerikan Donanmasinin ilk Oksijenli tedavi tablosunu yayinlamasiyla kullanima girmistir.
Birgok tedavi tablosu bulunmakla birlikte giiniimiizde en sik kullanilan Amerikan Donanmasi
Oksijen Tedavi Tablolar1 USN-TTS, USN-TT6 ve USN-TT6A 1965 yilinda Workman ve
Goodman’in ¢aligmalariyla geligtirilmigtir. Bu tedavi tablolarindan TT5 daha ¢ok Tip I
dekompresyon hastaligi olgularinda, TT6 daha ¢ok Tip II dekompresyon hastalifi olgulannda
ve TT6A ise afwr tip dekompresyon hastalii ile gaz embolisi olgularinda Onerilmistir.
Giinlimiizde TT6A kullaniminin azaldigi TT5 ve TT6 tablolarinin daha yaygin kullamildig
goriilmektedir. Tedavilerden ¢esitli algoritmler kullanilarak birbirine gegis yapilabilir.
Amerikan Donanmasi disinda baska donanmalarin ve dalis sirketlerinin kullandigi tedavi
tablolart da bulunmaktadir. Giiniimiizde daha sif ve kisa sireli hiperbarik oksijen tedavi

tablolar: da 6zellikle idame tedavilerinde yaygin olarak kullanilmaktadir (85-91) (Grafik 2-4).
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Treatment Table 6A Depth/Time Profile
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Grafik 4. Amerikan Donanmasi Tedavi Tablosu 6A

Not: Tedavi tablolarindaki mavi renk hava, yesil renk oksijen soluma donemidir.

Bagart oram diisiik ve ¢ok uzun siireli hava tedavi tablolar1 yerine daha kisa siiren
oksijen tedavi tablolannmn bir ¢ok avantajlart bulunur. Oksijen solunmasiyla dokulardan
nitrojen atthmi maksimum diizeye ¢ikmakta, kabarcik-kan, kabarcik-doku arasindaki nitrojen
basinci farklilifn sayesinde kabarciklar, hava solumaya oranla hizla kiigilmektedirler.
Hiperbarik oksijen solumanin bir etkisi de hipoksinin ve 6demin ortadan kalkmasina yardimer
olmasidir. Bu nedenle gecikmis olgularda yamit hava tedavi tablolarina kiyasla daha
basarlidir. Oksijen soluma sirasinda hava solumada oldugu gibi ek inert gaz alinmadifindan
tedavi bitiminde dekompresyon daha giivenlidir. Tedavi siiresinin kisa olmas: da yogun bakim
gerektiren hastalar i¢in avantaj saglamaktadir (86).

Basin¢ odasinda uygulanan rekompresyon tedavisi standardize edilmeye calisilsa da
kesin ve tek bir protokolii yoktur. Olguya gore tablo segilebilir ve tablolar gerektiginde revize
edilebilir. Kisa siirede uygulanan tedavilerden genellikle iyi sonu¢ alinmaktadir. Oksijen
tablolarinda %100 Oksijenin solutulabildigi maksimum derinlik 2,8 ATA’dir (18 metre, 60
feet su derinligi). Bu simrfama Oksijenin akut toksik etkilerinden kaynaklanmaktadir. Daha
yiiksek basincin gerektigi ciddi olgularda kangsim gazlarla oksijenin yilizdesi diigiiriilerek
tedavi derinlifi arttinlabilir. Gecikmis olgularda ve ilk tedaviye tam yamt alinamadifinda ek

rekompresyon tedavileri gerekebilmektedir (89).
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Dalgiglar arasinda “aksuna” olarak bilinen su ig¢i rekompresyon tedavisi kesinlikle
uygulanmamalidir. Yetersiz ve yanli tedavi hastanmn durumunu agirlastirir ve yasamina mal
olabilir. Bunun yerine basing odasina transfer sirasinda %100 Oksijen solutulmasi daha

uygundur,

2.6.5.3.Rehabilitasyon tedavisi
Ozellikle medikal ve rekompresyon tedavilerine iyi yanit alinamayan, kalic1 lezyonlarin
bulundufu durumlarda hastanmn kas giiciinii ve koordinasyonunu eski haline getirmek icin

yapilan tedavidir. Diger tedavilerle birlikte uygulanir (89).

2.6.6.HASTA TRANSFERI

Basing odasi tedavisi igin miimkiin olan en kisa zamanda basing odast merkezleriyle
telefon baglantis1 kurutmahdir. Transfer i¢in en uygun secenek kabin i¢i basinet ayarlanabilen
ucaklar (yolcu ugaklari veya tercihen ambulans ugaklar) veya alcak ugus yapabilen
helikopterlerdir. Ugak gorevlilerine hastah@in diisik atmosferik basingtan kotii yonde
etkilenebilecegini ve kabin i¢i basmem miimkiin oldugu kadar yiksek tutulmasini isteyen bir
notun yazilmast ¢ok 6nemlidir. Standart yolcu ugaklari rutin uguslarinda kabin i¢i basinglarim
yaklagik 6000 feet'te (2000 mt) tutmaktadirlar. Ancak 1000 feet’lik (300 metre) kabin igi
basmei bile kabarciklarin genisleyerek tehlike yaratmasina sebep olurlar. Bu stnirm Gstiine
gecilmemelidir (91).

Giiney Ege ve Akdeniz bolgelerinde kara yoleulugunda oldukea yiksek irtifalara
¢ikildifi ve wuzun siiren yoleuluk swasinda bu diisiik basinglara maruz  kalmdig:
unutulmamalidir. Ugak ile transfer daha kisa, daha konforlu ve daha giivenli olabilir. Hasta
ugakta acil durum oksijenini kullanmalidir.

Hastanun basing odasina transfer edilecek olmasi medikal tedavinin baslatilmamasima
veya aksatimasma gerekge olmamalidir. Hastalik ne kadar geg siirede tanimirsa taninsin

tedavi igin basing odasina sevk edilmelidir.

2.6.7.DALISA DONUS VE UCUS

Dekompresyon hastaliginin  tedavisinden sonra tekrar dahsa doniis olguya gore
degerlendirilir. Deri ve eklem tutulumu gibi agir olmayan ve tek tedavi ile iyilesen olgularda
bir hafta sonra dalisa izin verilebilirken, agir olgularda bu siire 3-4 haftayi asabilir. Ilk
rekompresyon tedavisine ek tedavi gereken olgularda ve ancak uzun rekompresyon tablolar

ile tedavi edilebilen olgularda dalisin aylarca yasaklanmasi gerekebilir (86, 88, 92).
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Rekompresyon tedavisi goren dekompresyon hastalarima belirli bir siire ugus yasag: da
sz konusudur. Tek tedavi ile tamamen iyilesen olgularda bu siire 24 saat iken, daha agir
olgularda 48 saat uguga izin verilmez. Ilk tedaviye ek tedavi gerektiren ve uzun tedavi tablosu
kullamimig hastalarda bu stire 3-7 giin arasinda degisebilir. Kabin igi basmei ayarlama ve

%100 Oksijen soluma olanag: varhiginda durum olguya gore degerlendirilebilir (86, 92).

2.6.8. ETKILEYEN UNSURLAR

Dekompresyon hastaligt geligimini etkileyen en 6nemli unsurlar solunan gazm basme:
(derinlik) ve stiresi (dip zamanr)’dir. Ancak bunlarin disinda kalan, dalis tiiriine ve dalgica ait
bir gok unsur da ya dekompresyon hastaligi olusumuna ya da olusan bir dekompresyon
hastaliginin giddetine etki eder:

Viicutta ¢goziinen inert gazm solunum yoluyla disart atilmast belli bir gikis siiresine ve
hizina (dekompresyon) uyulmasmi gerektirir. Bu siirenin ve hizin asilmas: halinde dokularda
¢Oziinmiis olan gazin kritik bir agirn doyma noktasina gelmesi ile kabarciklar olusur. Hizh

¢ikig ayrica akciger icindeki havanmin genisleyerek barotravimaya ugramasina neden olur (56),

Ardisik dabislar dekompresyon hastaligi olusumunu degisik vollarla arttirirlar. Her
seyden 6nce ik dalistan sonra vilcutta kalan nitrojen ikinci dalisa eklenecektir. Ancak buna
uygun dahg tablolan kullamlsa da giin i¢inde sik dalisin hatta “yo-yo” daliglarinun tehlikeler
varattig1 kabul edilmektedir. Bunun nedenleri olarak ilk dalisa ait sessiz kabarciklarm, ikinci
dalista tam olarak ortadan kalkamadifi durumda iglerine giren gazla daha da biiytimeleri,
dahsla birlikte boylar1 kiigiilen kabarciklarin akciger filtresini asarak atardamar sistemine
gecmeleri sayilabilir (2, 56).

Dalig sikhigs cift yonld bir etkiye sahiptir. Dekompresyon hastaligin dalis sezonunun
baglarinda veya bir tatilden sonraki ilk dahslarda daha sik goriildiigii bilinmektedir. Stirekli
dalis yapmak tam aydinlatilmamg mekanizmalarla dekompresyon hastaligt gelisimine kars:
bir bagisikhik saglamaktadir. Bu adaptasyon i¢in ileri siiriilen bir goriis siirekli dalmanin
viicutta bulunan dogal gekirdekleri ortadan kaldirdiga seklindedir. Ancak hafta iginde hig ara
vermeden dalmanmn da dekompresyon hastaligi gelisimini kolaylastirdign bilinmektedir (18,
56).

Dalistan sonra ugus veya irtifaya ¢ikma gevre basincinda diismeye sebep olacagindan
kabarcik olusumuna veya var olan kabarciklarin gelisimine neden olur. Normal, sifir

dekompresyon sinrlan iginde sportif bir daligtan sonra 24 saat ugulmamasi Snerilmektedir.
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Daligtan sonra ugus turizm dalislart gibi ¢ok genis bir sektori ilgilendirdiginden bu alanda
diizenlemeler olusturmak icin yogun ¢alismalar siirmektedir (56, 86, 92).

Cinsiyet agisindan kadin ve erkek dalgiglar arasinda dekompresyon hastalig: olusumu
bakimindan farklihklar bulundugu yolundaki goriisler kanitlanamamistir ve bir ¢ok tartismali
sonuglar elde edilmektedir. Benzer bigimde dogum kontrol hap: kullanma ve adet
donemlerinin de dekompresyon hastalifina yatkinlik sagladigs kanitlanamamustir (56, 93).

Dehidrasyon dekompresyon hastalifi siddetini arttiwir. Kan viskozitesinin artmast
akimin yavaslamasina ve daha kolay pihtilagmasina yol agar. Daliglardan énce yeterli diizeyde
stv1 alimus olmast dzellikle sicak yaz giinlerinde énem tasir. Daligtan bir gece dnce almis
alkoliin en belirgin etkisi dehidrasyon yaratmasidir (56).

Dalig sirasinda dipte, dekompresyon swasmnda veya daligtan ¢iktiktan sonra yapilan
egzersizin dekompresyon hastalift gelisimini farkl yollarla etkiledigi ileri siirtilmektedit.
Dipte yapilan egzersiz dokularin perfiizyonunu arttirarak daha fazla nitrojenin ¢oziilmesine
yol agar. Dipte agir efor gerektiren daliglarda bir tist dekompresyon tablosunun kullanimimn
onerilmesi buna baghdir. Ote yandan dekompresyon sirasinda veya g¢tkigtan sonra efor
yapmak da gaz atimmu hizlandiracaktir. Bu durum kismen dogru olmakla birlikte,
dekompresyon sirasinda veya ¢ikistan sonra efor yapmanin en énemli sakincas: kan dolagmmu
artiginin kabarcik geligimini tetiklemesidir (6).

Dekompresyon hastalifr riskinin yasla birlikte arttigi kabul edilméktedir. Ancak bu
riskin yaglanmayla gelisen ne tiir olaylara baglt oldugu tam olarak ortaya konulamamigtir.
Eklem yapilari ve ytizeylerinin bozulmasi kabarcik olusumunu kolaylastirabilir. Damar
bozulmalart bir yandan damar i¢i kabarcik geligimini arttirirken bir yandan da kolayca
tikanmalarina yol agar. Vicudun doku oranlari da yasla birlikte degisir. Dekompresyon
tablolar1 geng insanlar igin hesaplanir ve bunlarda sinanir (6, 18, 56).

Viicut agirhigi dekompresyon hastalifina yatkinlig arttiran bir unsur olarak kabul edilir.
Yagh dokularda nitrojenin daha fazla ¢dziinmesi bunun en ¢ok kabul géren agiklamasidir.
Ayrica kilolu kisilerin fizik kondiisyonlarimin genellikle daha kétii olmasi da Onem
tagimaktadir. Nedeni ne olursa olsun dalgiglarin viicut kitle indekslerine gére belirli kilo
sinirlart iginde olmamalar: halinde daha {ist dalis tablolarimi kullanmalar1 Snerilir (6, 56).

Sofuk ve swcak birbirleri ile geligen durumlara yol agarlar. I¢ sicakbik oldukca dar
sirlar iginde tutulmasina karsin periferde olduk¢a dnemli sicaklik farkhiliklar gerceklesir.
Daligin heniiz baglarinda perifere yeterli perfiizyon dokularda gaz ¢éziinmesine izin verir.

Soguk suyun etkisiyle daligin ilerleyen donemlerinde ve dekompresyon sirasmnda periferik
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vazokonstriksiyon nedeniyle gaz atumi yavaglar. Daligtan hemen sonra sicaga maruz kalmak
(6rnegin sicak dug) kabarcik gelisimini ve hastaligy arttirir (19, 56).

Daha 6nceden gegirilmis dekompresyon hastaligi da yatkinlik nedenleri arasindadir. Bu
durumda ya bu bélgede kabarcik gelisimini kolaylagtiran yapisal bir durum bulunmali ya da
ilk dekompresyon hastaligindan sonra bu bélgelerde kalici yapisal hasarlar bulunmalidr,
Bagka bir goris de Onceden gegirilen dekompresyon hastaligindan sonra bu bélge
fonksiyonlarinin ancak bir kismmin diizeltilebildigi seklindedir. Bu durumda ayni bélgede
gegirilecek ikinci bir dekompresyon hastalifi normalde verebileceginden daha fazla zararlara
ve fonksiyon kaybina yol agacaktir (56).

Yukanida sayilanlardan bagka Onceden oOngorilemeyecek bir ¢ok unsur daha
dekompresyon hastalifina yatkinligi etkileyebilir. Karbondioksit artisi, dalgicm kisiligi,
viicudun dolagimm, gaz alig-verigini etkileyen bir gok kigisel farkliliklar da yatkinlign
arttirabilir (19, 56).

2.6.9. KORUNMA

Dekompresyon hastalig gelisimini etkileyen en $nemli unsurlar dalinan derinlik, dipte
gegen siire ve bu dalisa uygun olmayan bir cikigtir. Bunlardan baska dekompresyon hastaligt
geligimine etki eden dalgica ve gevreye bagl etkenler bulunur, Giintimiizde dekompresyon
hastahigi olusumunu tam olarak engelleyecek bir yontem, bir tedavi bulunmamaktadir. Dalis
kurallarina uymak ve kolaylagtiric1 faktorleri dikkate almak tek korunma yontemi olarak

gorilmektedir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu tez cahigmas1 {ilkemizdeki basing odalarinda rekompresyon tedavisi gormiis
dekompresyon hastalarmn derlemesini amaclayan geriye donikk bir arsiv calismasidar,
Hastalara ait veriler {iniversite klinikleri, sivil ve askeri tesisler, ticari dahs sirketleri, dzel
hiperbarik oksijen tedavi merkezlerindeki basing odalarinda yapilan tedavi kayitlarindan elde
edilmigtir. Toplanan tiim veriler agagidaki kriterlere gore calismaya alinmis ya da ¢alisma disi

birakilmigtir.

Calismaya kabul edilme kriteri:
* Ik veya sonraki rekompresyon tedavilerinden en az birini iilkemiz basing

odalarinda goren ve kayitlarina ulasilabilen dekompresyon hastahigr olgular.

Cahsmadan ¢ikarilma Kriterleri:

* Arsiv kayitlarinda dekompresyon hastaligt olarak kayit edilmis olsa da yapilan
mcelemede agik¢a dekompresyon hastahig: olmadigi belirlenen olgular.

e Basing odasinda rekompresyon tedavisi gérmemis dekompresyon hastalar1.

* Kayitlarindaki eksiklik nedeniyle dekompresyon hastalign oldugu yoniinde

kesin kamiya varilamayan hastalar.

Dekompresyon hastalif: verilerinin derlenmesi amaciyla bir form olusturulmustur. Bu
amagla Microsoft Excel 2003 programinda bir dosya lizerinde sekiz ayn sayfa agilmis ve
veriler bu sayfalara girilmigtir. Her bir sayfada, dosyalarda kaydedilmisse asagidaki dzellikler

sorgulanmistir:

1. Kigsisel Bilgiler Sayfas:
Bu sayfada ayn ayrn kolonlarda; dalgicin adi ve soyadi, verilerin alindigi kurumun
adi, dalgicin hastalik amndaki yasi, dalgicin cinsiyeti, dalgicin ev ve is adresleri, dalgicin

ev, i§ ve mobil telefon numaralar: ve internet adresleri yer almaktaydi.
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2. Kisisel Dalgichk Bilgileri Sayfas:
Bu sayfada ayri ayn kolonlarda; dalgicin adi ve soyadi, dalgicin amatdr veya
profesyonel olusu, belge almigsa bunun diizeyi, dalig yagi, toplam dalis sayisi, daldig

maksimum derinlik bilgileri yer almaktaydi.

3. Kisisel Saghk Bilgileri Sayfasi
Bu sayfada ayr1 ayr1 kolonlarda; dalgicin ad: ve soyady, siirekli bulunan hastaliklar1,
hastaliga ugradii dalis srrasinda bulunan hastaliklari, siirekli olarak kullandigi ilaglar,
hastaliga ugradif: dahs sirasinda kullandif ilaglari, soy geemisi, sigara anamnezi, diizenli
alkol kullanip kullanmadigi, hastaliga ugradigs dalig dncesinde alkol alip almadig:, dalisa
yOnelik son saglik muayene sonucu, daha 6nce gegirmis oldugu dekompresyon hastalifs
anamnezi, disbarik osteonekroz bulunup bulunmadis, kadin dalgiglar igin menstiirasyon

siklusunun dénemi ve oral kontraseptif kullanimina iligkin bilgiler yer almaktayd.

4. Dals Bilgileri Sayfas

Bu sayfada ayn ayn kolonlarda; dalgicin adi ve soyadi, hastalifa ugradign dalisin
yili, ay ve giinii, hastaliga ugradigi dalist yaptif bolge (deniz olarak), hastaliga ugradig
dalist yaptift mevkii (il-ilge), hastaliga ugradig: daligtan énceki 12 saat iginde yapmis
oldugu dalislar, hastalifa ugradifi daligin yiizeyi terk saati, maksimum derinligi, dip
zamani, toplam dalis zamani, varsa dekompresyon duraklar, suyun ve g¢evrenin
ozellikleri, hastaliga ugradig: dalisin amaci, daligin tiiri, yiizeye firlama olup olmadig,
dalgicin ifadesiyle hastalik gelisimini etkileyen bir unsur bulunup bulunmadig: ve dalistan

dnce veya sonra ugus ya da irtifaya maruz kalinp kalmnmadigi bilgileri yer almaktaydi.

5. Vurgun Hikayesi Sayfas:
Bu sayfada ayr1 ayn kolonlarda; dalgicin adi ve soyadi, dalgicin ifadesine gore
belirti ve yakinmalarin ortaya ¢ikis zamani ve yeri, dalgicin ifade ettigi sirayla belirti ve

yakmmalar yer almaktaydi.

6. Muayene Bilgileri Sayfasi
Bu sayfada ayr1 ayr1 kolonlarda; dalgicin adi ve soyad, ilk muayeneyi yapan hekim
tarafindan kaydedilen; genel durum, solunum sistemi, kardiyovaskiiler sistem,

gastrointestinal sistem, kas-iskelet-deri, biling durumu, kafa iftleri, kas giicii, duyy,
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refleksler, denge ve isitme muayenelerinde saptanan bulgular ile KBB testleri sonuclarina

iligkin bilgiler yer almaktaydu.

7. Medikal Tedavi ve Transport Bilgileri Sayfas:

Bu sayfada ayn ayn kolonlarda; dalgicin ad: ve soyadi, su iginde rekompresyon
tedavisi (aksuna) uygulanip uygulanmadigs, yiizeyde %100 Oksijen solutulmasi, oksijen
uygulandrysa kullanilan maske tipi, aspirin kullanimy, steroid kullanimi, IV s1vi kullanimi,
ek tedaviler, ek uygulamalar, basing odasina transportun hangi yolla yapildig: ve ek bir

tam yontemi kullanilip kullambmadigma iligkin bilgiler yer almaktayd.

8. Basing¢ Odasinda Rekompresyon Tedavisi Bilgileri Sayfas:

Bu sayfada ayri ayri kolonlarda; dalgicin adi ve soyadi, ilk rekompresyon
tedavisinin uygulandigi merkezin adi, rekompresyon tedavisine kadar gecen siire,
kayitlarda tam olarak yer alan dekompresyon hastahi@ tirti, kayitlann etraflica
incelenmesiyle tarafimizdan konulan tani, itk uygulanan tedavi tablosu, ardisik tedaviler,
toplam tedavi seans sayisi, beraber uygulanan medikal tedaviler, ilk tedavi swrasinda
basing odast iginde saglanan yamt, ilk tedavi sonrasi yamt, tedavilerin sonunda yanit,
rehabilitasyon tedavisi uygulamp uygulanmadigi, ek tami ydntemleri, bagka bir basing
odasina sevk durumu ve varsa kontrol muayenesinin sonuglarina iliskin bilgiler yer
almaktaydi.

Elde edilen bilgiler incelenerek sonuglar gerektiginde say1 (1), yiizde (%), en diisiik
(min) ve en yiiksek degetler (maks) ve standart sapma (SD) cinsinden degerlendirilmistir.
Elde edilen veriler SPSS 10.0 for Windows istatistik programinda degerlendirilmis,
parametrik ve nonparametrik eslesmis verilerin istatistik degerlendirmesi yapilmis ayrica
tedavi sonucuna etki etmesi muhtemel fakiorler ile korelasyon degerlendirmeleri

yapumustir. P<0,05 degeri istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Bulgularin degerlendirilmesi, gereg ve yontemlerde ayrildigi alt bagliklara uyumlu

olarak sunulacaktir,

4.1. Kisisel Bilgiler

Caligma kapsamuna alinan dekompresyon hastaligs sayist 324°ttir. Bu hastaliklar
caligmada bir kez yer alan 276, iki kez yer alan 21 ve 3 kez yer alan 2 dalgic olmak tizere 299
dalgigta gozlenmistir. Birden fazla gegirilen dekompresyon hastahgnin oram %7,72, birden
fazla dekompresyon hastalifn gegiren dalgiclarm oram  %7,69°dur. Birden fazla
dekompresyon hastali1 gegiren dalgiglarin tamamu erkektir.

324 dekompresyon hastasmn dosyalarmin saglandin kurumlar; Dz.K.K. Cubuklu
Kurtarma ve Sualtt Komutanhigi (144 olgu), Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualt: Hekimligi ve
Hiperbarik Tip AD (76 olgu), Bodrum Siingercilik Arastirma ve Uygulama Merkezi (48
olgu), Donanma Dergisi (5 olgu), GATA, Haydarpasa Hastanesi, Sualtt Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Servisi (6 olgu), Ozel dahs sirketleri (19 olgu) ve Ozel Hiperbarik Oksijen

Tedavi Merkezleri (26 olgu)’dir. Dosyalarm saglandigi merkezler Tablo 5°de sunulmustur.

Merkez ismi Sawn Yiizde
Dz K.K. Cubuklu Kurtarma ve Sualti Komutanhig: 144 %44.,44
1.0. Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualt Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD. 76 923,46
Bodrum Stingercilik Aragtirma ve Uygulama Merkezi 48  %14,81
GATA, Haydarpasa Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Servisi 6 %1,85
Donanma Dergisi 5 %1,54
Ozel 2001 Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 8 92,47
Ozel Istanbul Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 7 %?2,16
Ozel Medok Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 6  %1,85
Ozel Neoks Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 3 %0,93
Ozel Oksimer Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 2 %0,62
STFA Deniz Insaat A.S. (Antalya atik su desarj hatt: galigmasi) 6 %1,85
STFA Deniz Ingaat A.S. (Biiyiikgekmece atik su desarj hattt caligmasi) 4 %1,23
Ortadogu Denizcilik A.S. (Silivri dogalgaz platformu galismasi) 9 92,78
Toplam 324 %100

Tablo 5. Olgularn saglandigi merkezler
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324 olgudan 43’{iniin dekompresyon hastaligina ufradigindaki yast kayith degildir.
Yaglart dosyalara kaydedilmis bulunan 281 olgunun en genci 16, en yaghsi 68 yagindayd:.
Hastalik aminda yas ortalamasi 31,25+8,09 yil olarak hesaplanmustir.

Olgularin 31571 erkek (%97,22), dokuzu kadindir (%2,78). Erkeklerin yas ortalamas
31,18+8,11 yil, kadmlarin yas ortalamas: 33,38+7,71 yil olarak hesaplanmmstir. iki cinsiyet

grubunun hastalifa ugradigzs an yaslarn arasindaki fark istatistik olarak anlamli degildir
(p=0,368) (Tablo 6).

Dalgic Oran Yasi Oran Yas ort. sD p
sayisi (n) kayith {n) (yil)
Erkek 315 %87,22 273  %B84,26 31,18 8,11
Kadin 9 %2,78 8 %2,47 33,38 7,71 0,368
Kayitli 324 %100 281  %86,73 31,25 8,09
Bilinmeyen 0 %0 43 %1327 :
Toplam 324 %100 324 %100

Tablo 6. Olgularn yas ve cinsiyetlerinin dagilimi

324 olgudan dosyalarinda ev adresi kayith bulunanlar 138 olgu (%42,59), is adresi
kayith bulunanlar 24 olgu (%7,41), cep telefonu kayith bulunanlar 45 olgu (%13,89), ev
telefonu kayith bulunanlar 72 olgu (%22,22), is telefonu kayith bulunanlar 10 olgu (%3,09),
e-posta adresi kayith bulunan yalmzca bir olgu (%0,31) olarak saptanmistir. Yukaridaki
iletigim bilgilerinden higbiri kayitl bulunmayanlar 160 olgudur (%49,38).

4.2. Kisisel Dalgichk Bilgileri

324 olgunun 50°si amatdr (%15,43), 24371 profesyonel (%75,0) grubu olusturuyordu.
Olgularm 31’inin (%9,57) dosyalarinda bu yénde bir bilgi bulunmuyordu.

Amatdr ve profesyonel dalgiclarin yaslarina gore oransal dagihmui Grafik 5°de

goriilmektedir. Dalgiglarin amatér ve profesyonel oluslarma gore yas dagilimu istatiksel
olarak anlamsizd: (p=0,075).
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Grafik 5. Dalgiclarin yaslarinin amatér profesyonel oluslarina gore oransal dagilimi

50 amatdr olgunun belge diizeyleri arastinldiginda 40’inda bu yonde bir bilgi
kaydedilmemisti (%80,0). Kalan on olgunun besi egitmen, dérdit 1 yildiz dalict ve biri 2
yildiz daliciydi.

243 profesyonel olgunun biiylk ¢ogunlugu belge diizeyleri kaydedilmeyenler (83,
%34,16), stingerciler (74, %30,45) ve salyangozculardi (67, %27,57). Alt1 olgu askeri dalgig,
9 olgu balikadam, bir olgu 2.suuf dalgi¢ ve 3 olgu da 1. simif dalgig olarak kaydedilmisti.

Olgularin 286’sinin (%88,27) dalig yagt kaydedilmemigti. Dalis yast kaydedilen 38
kiginin (%11,73) ortalamasi 10,43+8,98 yil olarak hesaplandi. En yeni dalgic alti aylik, en
eski dalgig 30 yillikt.

Toplam dalis sayist neredeyse hi¢ sorgulanmamusti. Kaydi bulunan ti¢ dalgictan biri 4
kez, digeri 20-30 kez ve sonuncusu da 40 kez daldigim bildirmisti.

Maksimum dalis derinligi olgularin 301’inde (%92,9) kaydedilmemisti. Maksimum
dalig derinligi kaydedilen 13 olgunun (%4,01) ortalamas: 50,54+21,96 metreydi (min:30 m -
maks:100 m).
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4.3. Kisisel Saghk Bilgileri
Dosyalarda olgularin 237’sinin (%73,15) siirekli bir hastalifinin olup olmadigina iliskin

veriye rastlanmadi. 77 olguda (%23,77) siiren bir hastalik bulunmuyordu. Geriye kalan 10
olguda (%3,08) stirekli hastalik bulunmaktaydi. Bunlar; 3 olguda disk hernisi, iki olguda
gecirilmis kulak barotravmasina bagls igitme kaybs, birer olguda ingiunal herni, ¢ocuk felcine
sekonder tek bacak atrofisi, hipertansiyon, hipertiroidi ve mide iilseriydi.

Stirekli hastalik diginda dalis yapilan giin hastalik bulunup bulunmadigina dair 276
olguda (%85,19) kayit bulunamadi. Kayitlarda 40 olgunun (%12,35) bir hastaliklarinin
olmadigun ifade ettigi, 8 olgunun ise (%2,47) hastaliklarinin bulundugunu bildirdigi goriilda.
Dalig yapilan giin dort olgu diyare, birer olgu da depresyon, kol agrsi, oksiiriikk ve bir giin
onceden baslayan gérmede bulaniklik yakinmalarin ifade ettikleri saptand..

Stuirekli bir ilag kullamilip kullanmadifina dair veriye olgularin 296’sinda (%91,36)
rastlanmadi. 23 olgunun (%7,1) dizenli ilag kullanmadigim, 5 olgunun ise (%1,54)
kullandigin: bildirdigi gortildil. Bunlar; antikoagiilan, antihipertansif, antibiotik, antidepresan
ve tiroid hormonu idi.

Dekompresyon hastah@inin gerceklestigi dalis giinii ilag kullanilip kullantilmadigina
yonelik olarak 294 olguda (%90,74) kayida rastlanmadi. 23 olgunun (%7,1) dalis giinii ilag
kullanmadiklarini, 7 olgunun ise (%2,16) kullandigmi bildirdigi gortildi. Bunlar; 4 olguda
antiinflamatuar, 1 olguda antihipertansif, 1 olguda antiasit, 1 olguda multivitamin, 1 olguda
antibiyotik, 1 olguda kas gevsetici, 1 olguda antibiotikli kulak damlam seklinde kayit
edilmisti.

Olgulardan 295’inin (%91,05) soygecmisine yonelik bir kayda rastlanmadi. 26 olgunun
(%8,25) soygeemislerinde bir &zellik bulunmadigmi, tgiiniin ise (%60,93) bulundugunu
bildirdikleri goriildii. Bunlar; 1 olguda annede HT, 1 olguda annede Guatr, dede MI’ dan ex, 1
olguda baba Akciger hastahig1, babaanne Ca seklinde kayit edilmisti.

Olgularin 285’inin (%87,96) sigara kullanip kullanmadigi bilinmemektedir. 28 olgu
(%8,64) sigara kullandifini, 11 olgu ise (%3,4) kullanmadiZim bildirmistir.

Dekompresyon hastaliginn gelistigi glin olgularin 311%inin (%935,99) sigara kullanip
kullanmadir sorgulanmamustir. Yedi olgu (%2,16) kullanmadiini, 6 olgu ise (%1,85)
kullandigim bildirmigtir, .

Diizenli olarak alkol kullantlip kullanilmadigina yonelik olarak 299 olguda (%92,28)
veriye rastlanmadi. 13 olgunun (%4,01) diizenli olarak alkol aldigi, 12 olgunun ise (%3,70)
hi¢ kullanmadif1 saptandi.
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Dekompresyon hastaligi gegirmeden bir giin 6nce alkol almip alinmadigina yénelik
olarak 277 olgunun (%85,49) verisine ulasilamadi. 37 olgunun (%11,41) dalistan 6nce alkol
aldigr, 10 olgunun ise (%3,08) almadig1 saptandi.

Olgularm biyiik cogunlugunun (317 olgu, %97,83) dalisa yonelik saglik muayenesinden
gecip gecmedigi sorgulanmamigts. Dért olgunun (%1,23) muayene yaptirmadigina, 3 olgunun
ise (%0,93) muayene olduguna dair veriye rastlandi.

Daha Onceden dekompresyon hastalift gegirip gegirmediklerine yénelik olarak 260
olguda (%80,25) veriye rastlanmadi. 42 olgu (%12,96) daha &nce dekompresyon hastalip
geeirdifini, 22 olgu ise (%06,8) gegirmedigini belirtmisti.

Olgularin 313’tinde (%96,6) disbarik osteonekroza yonelik bir veriye rastlanmadi.
Dokuz olgunun (%2,78) disbarik osteonekroz taramasindan gectigi ve hastaligmn
bulunmadii, 2’sinin ise (%0,62) disbarik osteonekroz tamst aldigi saptandi. 1 olguda sag
kalgada Stage 2 diizeyinde lezyon saptanmug ve 60 seans hiperbarik oksijen tedavisi énerilmis
ancak tedaviye girmemis. Diger olgu ise 1994’te dekompresyon hastaligi gecirmis, 1997’ de
saf humerus baginda akromioplasti ve foraj operasyonu gegirmis, 1999°da klinigimizde bu
lezyonu ve dalis kazasina bagli sol gozde gorme kaybi nedenleriyle dalamaz raporu verilmis.

Dokuz kadin olgunun higbirinde mensturasyon siklusunun dénemine veya oral

kontraseptif kullanip kullanmadiklarina dair veriye rastlanmadi.

4.4. Dalss Bilgileri

324 olgunun dabs tarihi ile ilgili ilk kayit 1960 yilinda, son kayit 2007 yilindadir. Iki
olgunun dalis tarihine ulagilamadi. 1960-65 yillart arasinda 22 olgu, 1966-70 yillart arasinda
25 olgu, 1971-75 yillar1 arasinda 5 olgu, 1976-80 yillart arasmda 6 olgu, 1981-85 yillar:
arasinda 14 olgu, 1986-90 yillar1 arasinda 64 olgu, 1991-95 yillari arasinda 59 olgu, 1996-
2000 yillar: arasinda 59 olgu, 2001-2005 yillar: arasinda 44 olgu, 2006-2007 yillart arasinda
24 olgu saptandi. Olgularin yanisindan fazlasinin (182 olgu, % 56,17) 1986 ve 2000 yillart
arasindaki 15 yilda meydana geldigi goriilmektedir (Grafik 6). |

Dekompresyon hastaligmin hangi ay ig¢inde gergeklestigine yonelik 8 olguda veriye
ulagilamadi. Dekompresyon hastaligt Ocak aymda 7, Subat aymnda 7, Mart ayinda 17, Nisan
aymda 13, Mayis aymda 32, Haziran ayinda 45, Temmuz ayinda 44, Agustos ayinda 57, Eylil
aymda 52, Ekim ayinda 19, Kasim ayinda 14 ve Aralik ayinda 9 olguda gozlendi. Grafik 7’de
gozlendigi gibi olgularn bilyiik ¢ogunlugu (%71,0) Mayis-Eylil aylan  déneminde
gergeklesmistir,
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Dekompresyon hastaligiin ortaya ¢iktign dalisin yapudiga deniz 19 olguda (%5,86)
kaydedilmemisti. Olgularin 92’si (%28,4) Marmara Denizi ve bogazlarda, 75’1 (%23,15) Ege
Denizi’nde, 75’1 (%23,15) Akdeniz’de, 60’1 (%18,52) Karadeniz’de ve 3'ii (%0,93) Hint
Okyanusu’nda dalmisti (Resim 19).

Resim 19. Olgulann dalis yapilan denizlere gére dagilim

Dalis yapilan denizlerin illere gére dagilimi Tablo 7°de izlenmektedir. Istanbul 101 olgu
(%31,17) ile ilk sirada yer almakta, bunu 48 olgu ile (%14,81) Mugla ve 33’er olgu ile
(%10,19) Izmir ve Antalya izlemektedir.

Dekompresyon hastaligima yol acan daligtan 6nceki 12 saat ig¢inde baska bir dalisin
yapilip yapilmad:ig:, bagka bir deyimle son dalisin ardisik bir dahs olup olmadigina yonelik
olarak olgularin 110°unda (%33,95) bir veriye rastlanmadi. Olgularin 36’s1 (%11,11) bu
daligin tek dalis oldugunu, 178’1 ise (%54,94) ardisik bir dahs oldugunu belirtmisterdi.
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- Dalig yapsan il Sayi Yiizde
Adana 1 %0,31
Antalya 33 %10,19
Aydin 3 90,93
Balikesir 4 %1,23
Bursa 1 %0,31
Canaldkale 13 %4,01
Giresun 4 %1,23
Hatay 6 %1,85
Istanbul 101 %31,17
[zmir 33 %10,19
Kastamonu 1 %0,31
Kuklareli ' 14 %4,32
Kocaeli 4 %1,23
Mersin 11 %3,40
Mugla 48  %14,81
Ordu 5 %1,54
Sinop 7 %2,16
Tekirdag 3 %0,93
Trabzon 1 260,31
Yalova 1 %0,31
Zonguldak 4 %1,23
Tiirkiye dist 4 %1,23
Bilinmeyen 22 %6,79
Toplam 324 %100

Tablo 7. Olgularn dalis yapilan illere goére dagilinu

Dekompresyon hastaligina yol agan dahg igin “yiizeyi terk” saatleri incelendiginde
olgularin 139’unda (%42,9) bu kaydm tutulmadigi géritldii. Dokuz olgu (%62,78) 00-06
saatleri arasinda, 64 olgu (%19,75) 06-12 saatleri arasinda, 98 olgu (%30,25) 12-18 saatleri
arasinda ve 14 olgu da (%4,32) 18-24 saatleri arasinda dalisa baslamislard.

Dekompresyon hastalign gegirilen dalista dalinan “maksimum derinlik” incelendiginde
13 olguda veriye rastlanmadi. Dalinan maksimum derinlik ortalamasi 37,44x14,26 metre
olarak ve en sif 8 metre, en derin 98 metre olarak hesaplandi. Grafik 8°den de izlenecegi gibi
maksimum derinlik en sik 21-30 metre arasindaydi. Bunu 31-40 ve 41-50 metrelere dalanlar
izledi.

Dekompresyon hastaligma yol agan dalisin “dip zaman” incelendiginde 163 olguya ait
veri bulunmuyordu. Dip zamani en kisa 2 dakika, en uzun 180 dakika siirmiistii. Dip zamam
ortalamasi 27,81+22,11 dakika olarak hesaplandi. Grafik 9°da olgularin dip zamanlari 10
dakikalik siniflama ile gdsterilmektedir.



67

=

-

i
g
¥

EEpAt
-

o
s

M“
7
i

i

wmmw\,wv

e

i

S
el

1

S

Rl
T,
o

a
-

i

-©0 91-e8

~-70 7180 81

5160 &1

-50

-20 2130 3140 41

11

0

1

o

lgulara gore

liginin o

.

mum Derin

daligim Maks

igen

g1 gel

Dekompresyon hastali

-

Grafik 8

dagilim

o

£ daikika

&0-Ust

80

1

5

-850

4

-40

31

-30

2

11-20

0

1

O

nm olgulara gore

ip Zamant’

.

dalisin D

isen

gel

&1

Dekompresyon hastali

Grafik 9.

dagilim:



68

Daligta dalinan derinlik ve dip zamani dekompresyon hastaligs gelisimi agismdan ayr
ayr1 6nemli oldugundan bu etkiyi birlikte degerlendirebilmek igin “dalis alant” adi altinda
(maksimum derinlik X dip zamamn) hesaplamast yapilmistur,

Dekompresyon hastalifina yol agan daligin toplam dalig zamani incelendiginde 192
olguya ait veri sorgulanmamugti. Toplam dalis zamani en kisa 4 dakika, en uzun 210 dakika
strmiigtii, Toplam dahig zaman ortalamasi 49,02+33,29 dakika olarak hesaplandi. Grafik

10°da olgularin toplam dalig zamanlart 10 dakikalik siniflama ile gdsterilmektedir.

Grafik 10. Dekompresyon hastaligi gelisen dalisin Toplam Dalis Zamani’nin olgulara gére

dagilimi

Dekompresyon hastalifina yol agan dalism dekompresyon durakh olup olmadigma dair
117 olguda (%36,11) veri bulunmuyordu. Dalislarin 84’0 (%23,93) dekompresyon durakls,
123’1 ise (%37,96) dekompresyon duraksizdi.
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Dalinan suyun sicakligr olgulatin biiyiik cogunlugunda sorgulanmarmsti (285 olgu,
%87,96). 15 olgu (%4,63) suyun sofuk, 3 olgu (%0,93) sicak ve 21 olgu (%6,48) 1lik
(normal) oldugunu belirtmisti.

Dekompresyon hastalifina yol agan dalisin amaci1 119 olguda (%36,72) kayith degildi.
69 olgu (%21,3) salyangoz toplamak, 37 olgu (%11,42) siinger toplamak, 42 olgu (%12,96)
sanayi amagh, 24 olgu (%7,41) sportif amaglarla, 28 olgu (%8,64) balik vurmak ve 5 olgu da
(%1,54) askeri amaglarla daldiklarint belirtmislerdi.

Dalis amacimn yillara gore dagilim: Grafik 11°de goriilmektedir. Dalis amac1 yillar
icinde istatistik olarak anlamli sekilde degismistir (p=0,000). Dalis amaci, dalinan yillar 1960-
1985; 1986-1999 ve 2000-2007 yillar: olacak sekilde boliindigiinde de anlamh sekilde
degiskendir. Swrasiyla: (p=0,000), (p=0,000) ve (p=0,001). Ancak 2000-2007 yillar1 arasmndaki
bu farklilik siinger dahisina ve askeri daliglara bagl: dekompresyon hastahi@ olgularinin diisiik
olusu nedeniyledir. Bu iki grup disindaki gruplarda (salyangoz, balik, sportif, sanayi) vurgun
sayis1 agisindan anlamli farkliik bulunmamaktadir (p=0.114).

dalgic sayist (n)

1960-1985 1986-1999 2000-2007
willar

Grafik 11. Dalis amacinin yillara gbre dagilim
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Dalis amacinin aylara gore dagilimi Grafik 12°de izlenmektedir. Dalig amacimn bir

kism belirli aylarda yogunlagirken, bir kism yil iginde dengeli bir bigimde dagilmaktadir.

Salyangoz
= Siinger

O Sanayi

[1 Sportif

m Balik

dalgc sayist |

Grafik 12. Dalis amacinin aylara gore dagilimt

Dalts amacinm  dalinan  denizlere gére dagilmn  Grafik 13’de  izlenmektedir.
Karadeniz’de agurbkli olarak salyangoz toplama, Akdeniz ve Ege'de sportif ve siinger
dalgicligt, Marmara’da ise sanayi amach daliglanin yogunlasmasi dikkati cekmektedir.

Dalisin hangi ekipmanla yapildifina gore belirlenen dals tiiri 227 olguda (%70,1)
sorgulanmamusti. 49 olgunun (%15,12) Scuba, 42 olgunun (%12,96) nargile, 6 olgunun
(%1,85) yiizey beslemeli dalis yaptigy saptandu.

Dekompresyon hastalifinin gérildiigii dahsta “yiizeye firlama” olup olmadigina yonelik
169 olguda (%52,16) veriye rastlanmadi. Olgularin 135°1 (%41,67) daliglannda yiizeye
firlama olmadigini, 20’si ise (%6,17) yiizeye firladiklarini belirtmislerdi.
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Grafik 13. Olgularin dalis amaglan ve denizlere gére dagilimu

Dalgiclarin dekompresyon hastalifi gecirmelerinde etkili olabilecegini ifade ettikleri
unsurlar agismdan olgulann 190" nda (% 58,64) veri saptanmadi. 134 olguda (% 41.36)
dalgiclar asagidaki unsurlann  etkili oldufunu ileri stirmiislerdi: Alkol, ishal gibi
dehidratasyon yaratan nedenleri olan 12 olgu, sik ve uzun dahs gibi nitrojen emilimini artiran
nedenleri olan 69 olgu, yorgunluk, uykusuzluk, moral bozuklugu gibi ruhi durum degisikligi
olan 10 olgu, yiizeye firlama, dekompresyon durag: kacirma gibi nitrojen eliminasyonunun az
oldugu 55 olgu, soguk suyun etken oldugu 6 olgu, eforun etken oldugu 4 olgu, dalistan sonra
ugus nedeniyle 3 olgu, dalis sonras: irtifaya ¢ikan 1 olgu, hiperlipidemisi olan 1 olgu, daha
once kolu kirilan 1 olgu dalgiglar tarafinda ifade edilmigti.

Dalistan sonra ugus yapilip yapilmadigi 46 olguda (%14,2) kaydedilmemisti. Olgularin
270°1 (%83,33) dalistan sonra ugmadiklaring, 8 olgu (%2,47) ugus yaptifin belirtmisti. Bu 8
olgudan besi dekompresyon hastaligs belirtileri gelistikten sonra basing odasina transfer igin
ucanlardi. Difer ii¢ olguda ise belirti ve yakinmalar ugus sirasinda ortaya ¢ikousti. Kara

yolculugu sirasinda irtifada belirtileri ortaya ¢ikan bir olgu da bulunmaktadir.

4.5. Vurgun Bilgileri

Belirti ve yakinmalarin ortaya ¢ikis zamani arastirildiginda 24 olguda (%7,41) bu ydnde
bir bilginin olmadif1 goriildii. Belirti ve bulgular 29 olguda (%8,95) su iginde baslamus, 271
olguda ise (% 83,64) ciktiktan sonra gelismisti. Ciktiktan sonraki 10 dakikada 89 olguda
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(%27,47), 10 dk — 1 saatlik siire iginde 87 olguda (%26,85), 1.-2. saatler arasinda 14 olguda
(%4,32) 2. saatten sonra 21 olguda (%6,48) belirti ve yakmmalarin ortaya ¢iktif

goriilmekteydi. Belirtilerinin sudan g¢iktiktan sonra gelistigi kaydedilmis 60 olgunun ise

(%18,52) kesin zamani belirlenmemisti (Tablo 8).

Belirtiler Olgu (n) Yiizde Olgu (n) Yiizde
Su icinde 29 %895 29 %8,95
0-10 dk 89 %2747

>10 dk-1 saat 87  %26,85

Sudan ¢ikinea 271 %383,64 >1-2 saat 14 %4,32
>2-48 saat 21 %6,48

Kesin saati bilinmeyen 60  %18,52

Kayit yok 24 %741 24 % 7,41
Toplam 324 %100 324 %100

Tablo 8. Belirti ve yakinmalarin daligin fazlarina gére ortaya ¢ikis zamant

Dalgi¢larmn ifade ettigi belirti ve yakinmalar incelendiginde;
Ekstremitelerinde agri tarif eden 158 olgu '
Ekstremitelerinde his kaybi tarif eden 135 olgu,

Ekstremitelerinde gii¢ kaybs tarif eden 120 olgu,

Bulanti- kusma, isitsel sorunlar, bagddnmesi, nistagmus ve denge kusuru gibi i¢ kulak
dekompresyon hastaligin diistindiirecek belirtileri olan 94 olgu,
Karm-sirt-gogiis agrisi gibi govdede agr tarif eden 72 olgu,
Miksiyonla ilgili sorun bildiren 33 olgu,

Kazariklik, kagsint1 sigme, morarma gibi deri lezyonlari gelisen 32 olgu,
Solunum ile ilgili yakinmalar olan 19 olgu,

Bayginlik- biling kayb: bildiren 18 olgu,

Defekasyon ile ilgili soru yagayan 12 olgu,

Gormede bulamiklik gibi gbrsel sorun yagayan 12 olgu,
Karm-sirt-g6giis gibi gévdede his kaybu tarif eden 12 olgu,

Boyunda agr tarif eden 5 olgu,

Dudakta kegelesme vs gibi ylizde his ile ilgili sorun yasayan 3 olgu,

Konviilsiyon gegirdigini ifade eden 1 olgu,



73

Dilde pelteklik tarif eden 1 olgu ve
Ates, bag agnsi, siyanoz, halsizlik, titreme, terleme, tiglime, tiim viicutta uyusma, gévdede
siskinlik, sicaklik hissi, istahsizlik gibi nonspesifik belirti gosteren 55 olgu kaydedildi.

Belirti ve yalkinmalar goriilils sikligima gore Tablo 9°da g8sterilmistir.

Belirti ve yakinmalar Olgu  Sikhk
(n) (%)
Ekstremite agris 158 9048,77
Ekstremitelerde duyu kaybi 135 %41,67
Ekstremitelerde gii¢ kayb 120 %37,03
Bulantt, kusma, bas donmesi, isitme kaybi, nistagmus, denge bozuklugu 94 %29,01
Karin, sirt, g6giis agrist 72 %2222
Miksiyon problemi 33 %l10,19
Deri belirtileri (kizariklik, kaginti, morarma, sisme) 32 %9,88
Solunum yakinmalan 19 %5,86
Bayginlik, biling kayb1 18 %5,56
Defekasyon problemi 12 %3,70
Gorme bozuklugu 12 %3,70
Govdede duyu kayb: 12 %3,70
Boyunda agri 5 %154
Yiiz bdlgesinde duyu kaybi 3 %0,93
Konviilsiyon 1 9%0,31
Peltek konusma I %0,31
Diger genel belirtiler (ates, bag agrisi, siyanoz, halsizlik, titreme, terleme,
stime, tiim viicutta uyusma, gdvdede siskinlik, sicaklik hissi, istahsizlik vs) 55 9%16,98

Table 9. Olgularmn belirti ve yakinmalarinin siklik sirasma gére dagilim

4.6. Muayene Bilgileri

Dekompresyon hastaligindan sonra yapilan ilk muayenede genel durum ile ilgili 82
olguda (%25,31) bir veriye rastlanmadi. 235 olgunun (%72,53) genel durumunun iyi, 6
olgunun (%1,85) orta ve 1 olgunun (%0,31) kotii oldugu kaydedilmisti.

Yapilan muayenede 226 olguda (%69,75) solunum sistemine ait bir veriye rastlanmad.
Dosyalarda olgularm 93 tniin (%28,7) normal, 5’inin (%e1,54) stkmtils oldugu kaydedilmigti.

Kardiyovaskiiler sistemle ilgili olarak 221 olguda (%68,21) bir muayene verisi
bulunmuyordu. 102 olgunun (%31,48) normal, 1 olgunun ise (%0,31) tansiyonunun diisiik

oldugu belirtitmisti.
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Dekompresyon hastalifindan sonra yapilan ilk muayenede sindirim sistemi ile ilgili
olarak 225 olguda (%69,44) bir veriye rastlanmadi. Olgularin 74’{iniin (%22,84) normal
oldugu belirtilmigti. Muayenede 25 olguda (%7,72) sindirim sistemine ait belirti ve bulgu
saptandl. 20 olguda defekasyon problemi, 6 olguda bulanti, kusma ve 1 olguda karmn agrist
saptanmigt,

Kas iskelet deri sistemi muayenesinde 28 olguda (%8,64) veriye rastlanmadi. 110
olgunun (%33,95) muayene sonucu normal olarak kaydedilmis, 186 olguda ise (%57,41)
cesitli belirti ve bulgular saptanmust.

Muayene kayitlarinda biling durumunun 79 olguda (%24,38) sorgulanmadig, 239
olgunun (%73,77) normal olarak kaydedildigi, 6 olgunun ise (%1,85) problemli oldugu
saptandi. Bunlardan {i¢ii basing odasina geldiginde de bilinci kapali olan olgular, diger iigii ise
dalistan sonra bir stire bilinci kapali kalip basing odasma geldiginde bilingleri agik olarak
saptanan olgulardi,

Olgularin  196’sinda  (%60,49) kafa c¢iftlerinin muayenesine yonelik bir veri
bulunmuyordu. Kafa ¢iftleri muayenesi 109 olguda (%33,64) normal olarak kaydedilmis, 19
olguda ise (%35,86) sorun saptanmigsti. Bu olgulardan 16’smda izole olarak 8. sinire ait belirti
ve bulgular, bir olguda 8. ve 2., bir olguda 5. ve 7. ve son olguda ise 5., 7., 8., 9., 10., 11. ve
12. kraniyal sinirlere ait belirti ve bulgular kaydedilmisti.

Muayene kayitlarinda 101 olgunun (%31,17) kas giicii degerlendirilmesine rastlanmadi.
92 olgunun (28,4) kas giici agisindan normal oldugu, 131 olgunun ise (%40,43) kas giicit
kaybi bulundugu belirtilmisti. Bunlardan iist ekstremitelerinde kas giicii kaybi olanlar 46 olgu,
alt ekstremitelerinde kas giicti kaybi olanlar 111 olgu, gévde kaslarmda kas giicii kayb:
olanlar 28 olgudur. Ust ekstremitede kas giicii kaybi sifa ile istatistik olarak anlamli
bulunmamugtir. Ancak alt ekstremitede ve govdede rastlanan kas giicii kayiplars tedaviye yanit
orant ile iligkili bulunmusgtur (her ikisi igin de p=0,000).

Olgularm 106’simin (%32,72) kayitlarinda duyu muayenesine ait veri bulunmuyordu.
Duyu muayenesinde 85 olgunun (%26,24) normal oldugu kaydedilmis, 133 olguda ise
(%41,05) belirti ve bulgu saptanmugti. Bunlardan iist ekstremitelerinde duyu muayenesinde
sorunu olanlar 40 olgu, alt ekstremitelerinde duyu muayenesinde sorunu olanlar 116 olgu,
govdede his kusuru olanlar 32 olgudur. Ust ekstremitelerde, alt ekstremitelerde ve govdede
rastlanan duyu kusurlar: ile sifa oranlan arasinda anlamli iliski bulunmugstur. Sirasiyla
(p=0,019), (p=0,000) ve (p==0,000).

Refleks muayenesine ait olarak olgularin 193’tinde (%59,57) bir veriye rastlanmadi. 51

olgunun (%15,74) normal oldugu, 80 olgunun ise (24,69) reflekslerinde anormallik
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bulundugu belirtilmisti. Derin tendon reflekslerinde sorunu olanlar 67 olgu, babinski pozitif
veya lakayt olanlar 43 olgu, karin cildi refleksinde sorunu olanlar 28 olgu, kremaster
refleksinde sorunu olanlar 21 olgu, klonus saptananlar 18 olgu, anal refleksinde sorunu
olanlar 10 olgu, bulbokaverndz refleksi ve kornea refleksinde sorumu olanlar 1’er olgu

seklinde saptandi.

Muayene kayitlarinda 23 olguda denge ile ilgili sorun bulundugu kaydedilmisti. Ayrica
KBB muayene ve tetkik sonuglan 13 olguda anortnal bulunmustu,

Grafik 14’ de sistemlere gore muayene sonuclart dzetlenmistir.

100%

0%

80%

70%

60%

50%

AG%

30%

20%

10%

Grafik 14. Olgularin yapilan ilk muayene sonuglarinm sistemlere gore dagilim

4.7. Medikal Tedavi ve Transport Bilgileri

Dekompresyon hastaligh gelistikten sonra su i¢i rekompresyon (aksuna) yapihip
yapilmadigina yonelik olarak 18 olguda (%5,56) bir veriye rastlanmadi. Olgularin 86’s1
(%26,54) aksuna yapmis, 220'si ise (%67,9) yapmamustr.
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Basing odasina ulagana kadar %100 oksijen solunup solunmadigiyla ilgili olarak 173
olgunun (%53,4) dosyasmda bilgi bulunmuyordu. 104 olgu (%32,1) oksijen solumanus, 47
olgu ise (%14,51) solumugitu.

Oksijenin ne sekilde solunduguna dair yalmzea 4 olgunun dosyasmda bilgi
bulunuyordu. 320 olguda bu yonde bir veri kaydedilmemisti. Oksijen soluyan 4 olgudan ficii
rezervuarli maske, biri ise nazal kaniil kullanmust1.

Transport sirasmnda medikal bir tedavinin uygulanip uygulanilmadig: aragtirildiginda
olgularm 153’iniin (%47,22) dosyasinda veri bulunamadi. 114 olguya (%35,19) medikal
tedavi eklenmig, 57’sine (%17,6) herhangi bir ek tedavi uygulanmamisti, Uygulanan medikal

tedavilerin ayrintisi Tablo 10°da izlenmektedir.

Tedavi n Yo Tedavi n Yo
%100 O, 47 %14,51 Oy+Siva 14 %64,32
Sivi 28 %8,64 O, +Steroid 28 968,64
Steroid 67 920,68 O,+Aspirin 18 %35,55
Aspirin 72 922,22 Srvr+Steroid 20 96,17
Sivi+Aspirin 11 %3,39
Steroid+Aspirin 37 %1142
4 tedavi birden 6  %1,85

Tablo 10. 114 olguya transfer sirasinda uygulanan medikal tedavilerin dagiliom

Kayitlarda transport strasinda medikal tedavi uygulanan ilk hasta 1980 yilina aittir.
Olgular 108 hastadan olusan fi¢ gruba ayrildiginda 1990°dan onceki en eski grupta yalmzca
11 hastaya, 1990-1997 yillar: arasindaki tligte birlik grupta 43 hastaya ve 1997°den 2007’ye
kadar olan en yeni tigte birlik gruptaki 60 hastaya transport sirasinda medikal tedavi

uygulandig: gérilmektedir (Tablo 11).

Yii Hasta sayisi Transport sirasinda Basing odasinda

medikal tedavi medikal tedavi
1960-1990 108 Il 11
1690-1997 : 108 43 47
1997-2007 108 60 27
Toplam 324 '

Tablo 11. Transport strasmda™ ve basing odasi tedavisi sirasinda** uygulanan medikal
tedavilerin yillara gbre dagilimi.
*Qksijen, stvi, steroid, aspirin
**8S1v1, steroid, aspirin
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Transport sirasinda IV sivi kullanumu ile ilgili olarak 179 olgunun (%55,25) dosyasinda
bir veri bulunmuyordu. 117 olgu (%36,11) IV sivi almamis, 28 olguya ise (%8,64)
uygulanmigti,

Basing odasma ulagana kadar kortikosteroid kullantmuna iliskin olarak 176 olgunun
(%354,32) dosyasinda veriye rastlanmadi. 81 olguya (%25) kortikosteroid uygulanmamis, 67
olguya ise (%20,68) uygulanmist.

Olgularmn  173tintin ~ (%353,4) dosyasinda  aspirin  kullanilip  kullamlmadifn
belirtilmemisti. 79 olgu (%24,4) aspirin kullanmamug, 72 olgu ise (%22,22) aspirin ya da
diger NSAI ilaglardan kullanmist.. |

Hastalara transfer sirasinda yapilan ek tedaviler agisindan 210 olgunun (%64,82)
dosyasinda bir veri bulunmuyordu. 65 olguya (%20,06) ek tedavi yapilmadig: belirtilmisti. 49
olgunun (%15,12) dosyasinda ise ek tedavilere rastlandi. Bunlar 18 olguda idrar sondasi, 9
olguda analjezik, 6 olguda antiemetik, 6 olguda oral sivi, 3 olguda B vitamin kompleksleri, 3
olguda nonsteroid pomad, 1 olguda elektrik tedavisi ve birer olguda bronkodilatator etkili
aminofilin, anksiyolitik etkili benzodiyazepin, mide gikayetleri i¢in histamin H2 reseptor
antagonisti, pentoksifilin, kas gevgetici ve lavman seklindeydi.

Ampirik uygulamalara ait olarak 280 olguda (%86,42) veri bulunmuyordu. Olgularin
25’ine (%7,72) bu tarz uygulamalar yapildigi, 19 olguya (%5,86) bu tilr uygulamalarin

yapiimadig1 not edilmisti. Tablo 12°de bu ampirik uygulamalar tammianmaktadir.

Uygulama ada
Zeytinyadi ile ovima Sigara i¢irme
Sogan ile ovma Alkol icirme
Saatlerce viiriitme Sicak kuma gémme
Kosturma Sicak suda dus
Uyutmama Kaplicaya gitme
Ayaklari yukar kaldirma Avyak tabanlarin daglama

Tablo 12. Olgularimizda kaydedilen degisik ampirik uygulamalar

Basing odasina transportun hangi yolla ve aragla yapildigina iliskin 250 olgunun
(%77,16) dosyasinda bilgi bulunmuyordu. 40 olgu (%12,35) otomobille, 3 olgu (%0,93)
ambulans ile, 2 olgu (%0,62) otobiis ile, 10 olgu (%63,09) ugak ile, 4 olgu (%1,23) gemi ile
transfer edilmigti. 15 olgunun (%4,63) tedavisi ise daliy yaptig1 teknede bulunan basing

odasinda yapilmugt1.
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Olgularin 254’tiniin (%78,4) dosyasina basing odasma ulagmadan 6nce herhangi bir
tetkik yaptirip yaptirmadign kaydedilmemigti. 61 olguda (%18,83) ek tetkik yapilmadid, 9
olguda ise (%2,78) yapildifn saptandi. Bunlar daha c¢ok radyografi, MRl ve BT gibi
goriintlileme yontemleri ve kan tetkikleriydi.

Olgularn dalis bitiminden itibaren basing odasinda tedaviye alinana kadar gecgen siire
arastutldiginda, 6 olgunun dosyasinda bu yonde veriye ulagilamadi. Tablo 13°de olgularin
basing odasina girme siireleri yer almaktadir. Basing odasina girene kadar gegen siire ortalama
39,62+80,23 saate kadar uzayabilmektedir. Bir haftadan daha uzun siirede basing odasina

giren 12 kisi bulunmakta olup iki olgu 31. giinde tedaviye alinmustiz.

Zaman Olgu {(n) Sikhk (%)
0 -3 saat 37 %11,42
>3 — 6 saat 24 %7,41
>6—9 saat 30 99,26
>0 ... 12 saat 18 95,56
>12 — 24 saat 118 %36,42
>24 saat —3 giin 62 %19,14
>3 giin — 1 hafta 17 %%5,25
> | hafta 12 963,70
Bilinmeyen 6 %1,85

Toplam 324 %100

Tablo 13. Olgularin belirti ve bulgularin ortaya ¢ikigindan basing odasma girene kadar
gecen siireye gore dagilim

4.8. Basin¢ Odasinda Rekompresyon Tedavisi Bilgileri

Dekompresyon hastaligi olgularinin ilk tedaviye girdikleri basing odalarinin bulundugu
kurum ve kuruluglar Tablo 14°de ayrintilartyla verilmistir, Olgularin bilytik ¢ogunlugunun itk
basing odasi tedavisine Cubuklu Kurtarma ve Sualti Komutanh@, Bodrum Siingercilik
Arastirma ve Uygulama Merkezi ve IU, Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda girdikleri gériilmektedir.
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Merkez ismi Say1 Yiizde
Dz.K.K. Cubuklu Kurtarma ve Sualti Komutanlig1 146 %4506
L.U. Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD. 51 %1574
Bodrum Stingercilik Arastirma ve Uygulama Merkezi 56  %17,28
GATA, Haydarpasa Hastanesi, Sualt: Hekimligi ve Hiperbarik Tip Servisi 10 %3,09
Kasimpaga Deniz Hastanesi 4 %1,23
Ozel 2001 Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 10 %3,09
Ozel istanbul Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 7 %2,16
Ozel Medok Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 6 %185
Ozel Neoks Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi (Izmir) 3 %0,93
Ozel Oksimer Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi 2 %082
Ozel Hiperox hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi (Antalya) 1 %0,31
STFA Deniz Insaat A.S. (Antalya atik su desarj hatt: calismast) 6 %1,85
STFA Deniz Ingaat A.S. (Biiyiikgekmece atik su desarj hatti galismasi) 4 %1,23
Ortadogu Denizcilik A.S. (Silivri dogalgaz platformu galismasi) 9 %2,78
Robinson Clup Tatil Kéyii (Antalya) 2 %0,62
Umman I %0,31
Askerl gemiler 4 %1,23
Denizalt: Serbest Cikis Kulesi (Golciik) 1 %0,31
Aksaz Deniz Ussil (Marmaris) 1 %031

Toplam 324 %100

Tablo 14, Hastalarm ilk tedavilerinin yapildig1 basing odast merkezlerine gére dagilhm:

Hastalarin dosyalarindan ilk kez girdikleri basm¢ odasinda konulan tamilan
incelendiginde 156 olguya Tip I dekompresyon hastaligi, 152 olguya Tip Il dekompresyon
hastaligt, 8 olguya Tip II+i¢ kulak dekompresyon hastaligi ve 6 olguya yalmzca i¢ kulak
dekompresyon hastaligt tams1 konuldugu goriilmektedir. Bir olgu arterivel gaz embolisi tanus
almugtir ve bir olguya konulan ayrintili tamya dosyasinda rastlanmamistir.

Dosyalar incelendikten sonra ilk konulan tanilar tarafimizdan revize edildi ve baylece
149 olgunun Tip I dekompresyon hastahigi, 159 olgunun Tip II dekompresyon hastaligi, 8
olgunun Tip II+i¢ kulak dekompresyon hastaligi (MSS+i¢ kulak) ve 8 olgunun sadece i¢
kulak dekompresyon hastalifi oldugu kabul edildi.

Tablo 15°de olgularin basing odasinda ilk konulan ve daha sonra tarafimizdan revize
edilen tamlarina gére daglum yer almaktadir. Ik konulan tanilar ile tarafimizdan revize
edilen tanilarin farki istatistik olarak anlaml degildi (p=0,623).

Olgularin ilk basing odast tedavisinde en fazla kullamlan tedavi tablosu Amerikan
Donanmas: Tedavi Tablosu 5 (TT5) olarak saptandi. Bunu TT6 izliyordu. Tablo 16’da

olgularin ilk uygulanan tedavi tablolarina gore dagihimi izlenmektedir.
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TANI ILK TANI SON TANI
Olgu (n) Yiizde (%) Olgu (n) Yiizde (%)
Tip I DH 156 %48,15 149 %%45,99
Tip I DH 152 %46,91 159 %49,07
Tip Il + i¢ kulak DH ‘ 8 %2,47 8 %2,47
I¢ kulak DH 6 %1,85 8 %2,47
AGE 1 %0,31 0 %0
Bilinmeyen 1 240,31 0 %0
Toplam 324 %100 324 %100
Tablo 15. Olgularin dosyalarinda yer alan ve sonradan tarafimizdan degistirilen taniar:
(p=0,623)

TEDAVI TABLOSU Olgu (n) Siklik (%)

TT1A 1 %0,31

TT2A 6 %1,85

TT3 12 %3,70

TT4 39 %12,04

TT5 103 %31,79

TT5 modifiye 17 %5,25

TT6 50 %15,43

TT6 modifiye 30 %9,26

TT6A 26 %8,02

TT6A modifiye 7 %2,16

HBO 30 %9,26

Bilinmeyen 3 %0,93

Toplam 324 %100

Tabloe 16. Basing odasinda ilk tedavi igin secilen tedavi tablolari (TT)

Ilk tedaviden sonra ardigik tedavi uygulanip uygulanmadigina dair 16 olguya (%4,94)

ait veriye rastlanmadi. Olgularin 158’ine (%48,77) ardlgik tedavi yapilmamis, yalmzca tek

tedavi yapilmig, 150 olguya ise (%46,3) ardisik tedavi gerekmisti.

Toplam hiperbarik oksijen tedavisi seans sayilari incelendiginde 15 olgunun

dosyalarinda veriye rastlanmadi. Tedavilerin en az 1, en fazla 51 kez uygulandig saptands.

Ortalama seans sayisi 2,31+7,44 olarak hesaplandi. Tablo 17°de olgularm uygulanan toplam

seans sayisina gore dagilimu goriilmektedir. Toplam seans sayist belirti ve bulgularin ortaya

¢ikis stiresi (p=0,001), yas (p=0,000), olgularin amatdr ya da profesyonel olusu (p=0,000),

dekompresyon hastahgmm tipi (p=0,000) ile iligkili bulunmaktadir. Toplam seans belirti ve

bulgular erken ortaya ¢ikanlarda, daha yagh olgularda, amatérlerde ve agir tip dekompresyon

hastalif1 olgularinda daha fazla bulunmusgtur.
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Tedavi sayisi n Yo

I seans 159 %49,07
2 seans 52 %16,05
3 seans 23 267,10
4 seans 15 %4,63
5 -10 seans 34 %10,49
11-20 seans 13 %4,01
21-51 seans 13 %4,01
Bilinmeyen 15 %4,63
Toplam 324 %100

Tablo 17. Olgularin uygulanan hiperbarik oksijen tedavisi seans sayilarina gore dagilmu

Rekompresyon tedavisine medikal bir tedavinin eklenip eklenmedigi arastirlldiginda
olgularin 206’simn (%63,58) dosyasinda veri bulunamadi. 102 olguya (%31,48) medikal
tedavi eklenmis, 16°smna (%4,94) herhangi bir ek tedavi uygulanmamisti. Medikal tedavi
uygulanan ancak kullanilan ilaglarla yada uygulamalarla ilgili ayrintiya rastlanslamayan 11
olgu oldugu, cesitli medikal tedavi ve uygulama yapilan 91 olgu oldugu belirlendi, (Aspirin
uygulanan 70 olgu, kortikosteroid uygulanan 62 olgu, IV. sivi uygulanan 36 olgu, degisik -
vitamin preparatlart uygulanan 63 olgu, antiiskemik ilag uygulanan 21 olgu, antibiotik
uygulanan 19 olgu, antikoagiilan uygulanan 2 olgu, kabizlik igin farkli preparatlar kullanilan 7
olgu, oksijen solutulan 1 olgu, idrar sondasi uygulanan 6 olgu, Gabapentin uygulanan 1 olgu,
antiviral uygulanan 1 olgu, antikonviilzan ilaglar uygulanan 3 olgu, idrar yapamama
sikayetlerine yonelik mesane kaslari {izerine etkili ila¢ kullananlar 2 olgu, ditiretik uygulanan
1 olgu, antiemetik ilaglar uygulananlar 4 olgu, g6giis tiipii uygulanan 1 olgu). Uygulanan

medikal tedavilerin ayrintis: Tablo 18°de izlenmektedir.

Tedavi 1 Y% Tedavi n Y%
Stvi 34 %10,49 Sivi+Steroid 31 %9,57
Steroid 67 %20,68 Sivi--Aspirin 30 %9,26
Aspirin 73 %22,53 SivitDiger 27 %833
Diger 78 %2222 Steroid+Aspirin 55 %16,98
: Steroid+Diger 45 %13,89
Aspirin+Diger 36 %17,28
Sivit+Steroid-+Aspirin 27 %8,33
Dért tedavi birden 22 %879

Tablo 18. 102 olguda basing odasi tedavisine ek olarak uygulanan medikal tedavilerin
dagilimu '
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Basing odasina ulagtiktan sonra yiizeyde oksijen tedavisi uygulanmamstir. En sik
uygulanan tedavilerin transport swrasinda olanlara benzer gekilde aspirin ve steroid oldugu
gorllmektedir, Diger tedavi bashifi altinda uygulanan tedaviler genellikle multivitaminler ve
antibiyotiklerdir. Transport swasinda uygulanan sivi, steroid ve aspirin tedavilerinin basing

[y

odasina ulastiktan sonra ne sekilde degistigi Tablo 19°da goriilmektedir.

Medikal tedavi Yeni eklenen hasta Kesilen hasta Siirdiiriilen hasta
%100 Oksijen 0 47 0
S1v1 25 19 9
Steroid 34 34 33
Aspirin 38 37 35

Tablo 19. Olgularin transport sirasinda ve basing odasinda uygulanan medikal
tedavilerinin degisimine gére dagibimi

Kayitlarda basing odasinda medikal tedavi uygulanan ilk hasta 1987 yilina aittir. Olgular
108 hastadan olusan t¢ gruba ayrildiginda 1990°dan 6nceki en eski grupta yalmzca 11
hastaya basing odasi tedavisinde medikal tedavi eklenmigken, 1990-1997 willart arasindaki
ligte birlik grupta 47 hastaya medikal tedavi eklenmistir. Ancak 1997°den 2007°ye kadar olan
en yeni Ggte birlik gruptaki medikal tedavi uygulanan hasta sayis1 27°ve diismiistiir (Tablo
11).

Ik tedaviye basing odasi igindeyken verilen yamtlar agisindan 163 olguda (%650,31)
verlye rastlanmadi. Yakinmalart tamamen kaybolan 24 olgu (%7,41), yakinmalar1 azalan 122
olgu (%37,65), yakinmalar degismeyen 11 olgu (%3,4), yakinmalari artan 3 olgu (%0,93) ve
exitus 1 olguda (%0,31) goriildii.

Itk tedavi tamamlandiktan sonra ahnan yamtlar agisindan veri bulunmayan 50 olgu
(%15,43), yakinmalar1 tamamen kaybolan 145 olgu (%44,75), yakinmalar: azalan 119 olgu
(%36,73), yakinmalar: degismeyen 8 olgu (%2,47), yakinmalar artan 1 olgu (%0,31) ve
exitus 1 olguda (%0,31) goriildii.

175 olgunun (%54,01) dosyasinda rehabilitasyon tedavisi uygulanmas: ile ilgili veri
bulunmuyordu. 114 olguya (%35,19) rehabilitasyon tedavisi uygulanmamis, 35 olguya ise
(%10,80) uygulanmigti. 32 olguya Istanbul Universitesi Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip
A.D.nda rehabilitasyon uygulandigi, 1 olguya Trabzon’ da fizik tedavi ve havuz tedavisi

uygulandigi, 2 olguya ozel merkezde rehabilitasyon yapildigi belirlendi. 32 olgu iginde
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ambulasyon egzersizi uygulanan 7 olgu, kuvvetlendirme egzersizleri uygulanan 18 olgu,
mesane egzersizleri uygulanan 19 olgu, barsak egzersizleri uygulanan 9 olgu, denge-
koordinasyon egzersizleri uygulanan 27 olgu, ylirlime egzersizleri uygulanan 20 olgu olarak
belirlenmistir.

Basing odasina ulastiktan sonra ek tetkik yapilip yapilmadig: 220 olguda (%67.9)
saptanamadi. 55 olguya (%16,98) herhangi bir tetkik yapilmarms, 49 olguya (%15,12) ek
tetkik gerekmisti.

Basing odasi tedavilerinin sonunda olgularda saglanan yamtlar a¢isindan 18 olguda
(%5,56) saghikli veri bulunmuyordu. Sifa ile taburcu edilenler 236 olgu (%72,84), salah ile
taburcu edilenler 64 olgu (19,75), haliyle taburcu edilenler 4 olgu (%1,23) ve exitus 2 olguda
(%0,62) kaydedilmisti. Grafik 15’de basin¢ odast iginde, ilk tedaviden sonra ve taburcu
edilirken tedaviye yamtlar gosterilmektedir. Basing odas: ig¢inde saglanan sonuglar, ilk
tedaviden sonra saflanan sonuglar ve tiim tedavilerin sonunda saglanan sonugclarin tiimii

birbiri ile anlaml derecede farklidir (p=0,000).

Ik tedavi Ik tedaviden Tedavilerin
srasmxla somra sormnda

Yakimalarda kaybolma B Yakmmalarda azalore O Degisne yok
O Yakammplarda artre. W Exitus Kaytt yok

Grafik 15. Olgularin basing odasi tedavilerine alinan yanit (tiimii birbiri ile p=0,000).
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Ilk tedaviden sonra baska bir basing odasma sevk edilme agisindan 7 olgunun (%2,16)
dosyasinda bilgi bulunmuyordu. 286 olgu (%88,27) ilk tedaviye ulagtiklari basing odasindan
taburcu edilmisler, 31 olgu ise (%9,57) ilk rekompresyon tedavilerinin ardindan bagka bir
basing odasi merkezine sevk edilmiglerdir. GATA’dan kiinigimize tedavi+rehabilitasyon
amach gonderilen 2 olgu, Cubuklu’dan Kklinigimize tedavi amach génderilen 3 olgu,
rehabilitasyon amagli gonderilen 6 olgu, tetkik amaciyla gonderilen 1 olgu, Ozel tedavi
merkezlerinden klinigimize tedavi+rebabilitasyon amaciyla gonderilen 4 olgn, Bodrum Su
Urtinleri’nden klinigimize tedavi amach gonderilen 7 olgu, rehabilitasyon amach génderilen 6
olgu, Robinson Kliipten klinigimize tedavitrehabilitasyon amactyla gonderilen 2 olgu,
Antalya’da teknede tedavisi yapildiktan sonra klinigimize rehabilitasyon amactyla génderilen
1 olgu, Bodrum’dan Cubuklu’ya tedavi igin génderilip klinigimize rehabilitasyon igin
génderilen 1 olgu, Bodrum Su Uriinleri’nden Cubukiu’ya tedavi amaciyla gonderilen 1 olgu,
GATA’dan 6zel merkeze tedavi amaciyla gonderilen 2 olgu, Cubuklu’dan GATA’ya tedavi
amaciyla gonderilen 1 olgu, Aksaz Deniz Hastanesi’nden 6zel merkeze tedavi amactyla
gonderilen 1 olgu belirlendi.

Tedavilerin sonrasinda olgularin kontrol muayenesi yaptmip yaptirmadifinag dair 264
olgunun (%81,48) dosyasinda veri bulunmuyordu. 12 olguda (%3,7) kontrol yapilmadigt, 48
olguda ise (%14,82) kontrol muayenesinin yapildig belirtilmisti.
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Basmg odast i¢inde elde edilen sonuca, ilk tedavinin sonunda elde edilen sonuca ve tiim
tedavilerin sonunda elde edilen sonuca etki edebilecek faktorler ile yapilan korelasyon

degerlendirmesinin sonuglar: Tablo 20°de goriilmektedir.

P B/O iginde Tk tedavi  Tiim tedavilerin
vanit sonu¢ sonundza
Basing odasina giris zamam 0,214 0,263 0,231
Basing odasina giris (3 saat icinde ve iistiinde) 0,000 0,000 0,134
Toplam seans sayisi 0,065 0,000 0,000
Dalis amaai 0,495 0,839 0,944
Semptomlarin ortaya cikis siiresi 0,961 0,152 0,014
Dalgiein yas: 0,858 0,812 0,145
Onceki dalis sayist 0,203 0,878 0,550
Maksimum Derinlik 0,823 0,004 0,000
Dip zamam 0,709 0,135 0,029
Dalis alam (maksimum derinlik x dip zamam) 0,545 0,406 0,714
Toplam dalis zamam 0,837 0,374 0,022
Yiizeyi terk zamam _ 0,971 0,621 (1,398
Amatdr/profesyonel 0,311 0,115 0,207
Transport sirasinda Oksijen 0,002 0,011 0,612
Transport sirasmda LV, siv 0,001 0,000 0,100
Transport sirasmnda Steroid 0,724 0,307 0,772
Transport sirasinda Aspirin 0,828 0,754 0,377
B/O’na ulastiktan sonra L.V, sivi 0,042 0,003 (0,348
B/O’na ulastiktan sonra Steroid 0,127 0,457 0,419
B/O’na ulagtiktan sonra Aspirin 0,043 0,314 0,581
B/O’na ulagtiktan sonra Ek tedaviler 3,016 0,000 0,000
Tam 0,000 0,000 0,600
Tam Tip 1 ve 2 olarak 0,000 0,000 0,000
Tani i¢ kulak ve digerleri 0,465 0,295 0,756
Kas giicii zafiyeti (iist ekstremite) 0,153 0,152 0,510
Kas giicii zafiyeti (alt ekstremite) 0,000 0,000 0,000
Kas giicii zafiyeti (govde) 0,000 6,000 0,000
Duyu kusuru (iist ekstremite) 0,173 0,205 0,619
Duyu kusuru (alt ekstremite) 0,008 0,000 0,000
Duyu kusuru (givde) 0,055 0,025 0,000

Tablo 20. Tedavi sonucuna etki etmesi muhtemel faktérletle iliski.
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Dosyalarinda verileri kayith bulunmayan olgularin yiizdesi Grafik 16, 17 ve 18°de toplu

olarak yer almaktadir,
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Grafik 16. Kisisel Bilgiier, kisisel dalig bilgileri ve kigisel saglik bilgilerine yonelik

dosyalarinda kayith verilere rastlanmayanlarin oranlar
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5. TARTISMA

Tez ¢aligmamiz iilkemizde goriilen ve tedavi edilen dekompresyon hastalig olgularina
ait ilk ¢alisma degildir. Daha once belirli merkezlere bagvuran hastalarla ilgili calismalar
yayimnlanmstir (94-97. Toklu ve arkadaglarinun iki ayri kaynakta yayinlanan aym icerikteki
yayinlarinda Istanbul Tip Fakiiltesi, Deniz ve Sualti Hekimliginde tedavi edilen 37
dekompresyon hastasi derlenmigtir (94,95). Aktas tarafindan Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda 1990-2005 tarihleri arasmda tedavi edilen 60
dekompresyon hastaligi olgusu da ayrica sunulmustur (96). Kurtarma Sualti Komutanliginda
1963-2005 tarihleri arasinda tedavi edilen dekompresyon hastalifr olgulart da Sezer
tarafindan genis bigimde derlenmigtir (97). Caligmamizda bir yandan bu merkezlere bagvuran
hastalar daha genisletilerek ve ilk kez bir arada ele alinmug; bir yandan da Bodrum Siingercilik
Aragtirma ve Uygulama Enstitiisi, GATA ve 6zel merkezlere basvuran hastalar da ¢alisma
kapsamina sokulmustur. Calismamiz bu yoniltyle en genis kapsamli ve giincel 6zellik
tagimaktadir.

Calismamzda yalmizea basing odasinda tedavi goren hastalar degerlendirildiginden
basing odasinda tedavi gérmeyen hastalar ile bu dalgiglarin yaptiklar: toplam dahs sayilari
bilinmemektedir. Bu nedenle dekompresyon hastaligy gelisme siklig: ile ilgili bilgiler vermek
miimkiin degildir. Ancak caligmanuz kapsamuna alinan hastalarin bir kismi belitli projelerde
caligan, bu nedenle o proje kapsaminda toplam dalig sayisinin bilindigi hastalardan
olugmaktadir.

Cesme’de 1770 yilinda batousg bulunan Rus amiral gemisi “Yestafiy”in 1995-1997
yillar1 arasinda siiren ¢ikariima ¢aligmalarinda toplam 1472 dalis yapilmis, 2005 yazinda
yapilan 1048 dalista 4 dekompresyon hastahigi goriilmiistiir. Tez ¢aligmamuz kapsamina da
alinan bu dort olgu i¢in dekompresyon hastaligi insidensi %0,38 olarak hesap edilmistir (98-
100). ‘

Eylil 1998-Subat 1999 tarihleri arasinda yiriitiilen Antalya Atiksu desarj hatti
¢alismasinda toplam 909 dalis yapilmis ve 6 dekompresyon hastalifi goriilmiistiir. Tez
calismarmza da dahil edilen bu olgularda dekompresyon hastalifi gorilme sikhigz %0,66 ile
biraz daha siktir (101).

Haziran-Ekim 1999 tarihlerinde Biiylikgekmece’de yapilan deniz desarji ¢alismasmda
toplam 525 dalis gerceklestirilmistir. Bu ¢aligmada hi¢ dekompresyon hastalii goriilmemistir

(insidens %0). Bir dalgigta ortaya ¢ikan ve tedavi edilen arteriyal gaz embolisi akciger ¢tkis
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barotravmasina baglanmugtir (102). Benzer bigimde 43 metre derinlige ulasan ve ylizey
dekompresyonu uygulamas: yapilan Kuzey Marmara Dogalgaz platformu ¢alismasinda da
higbir dekompresyon hastalig: gériilmemistir (insidens %0) (103).

29 Aralik 1999 tarihinde Florya agiklarinda 33 metreye batan Rus fuel-oil tankeri
“Volganeft 248”in Ocak-Haziran 2000 tarihlerinde yapilan cikarma galigmasinda toplam 889
dahs gerceklestirilmis, 5 dalgigta tez ¢aligmamiz kapsamima da alinan 9 dekompresyon
hastalig1 ortaya ¢ikmugtir. Bu ¢alismada dekompresyon hastalii goriilme sikligt %1,01 olarak
hesaplanmugtir (104).

Ulkemiz karasularinda gergeklestirilen bir diger dalis ¢alismas: da diinyanin en eski
batik gemisinin ¢ikarilmasi ¢aligmasidir. Institude of Nautical Archaelogy tarafindan 1982-
1994 yillar1 arasinda Kag’ta yiiriitiilen bu ¢aligmada 10.000’in {izerinde dalig yapimustir, 43-
60 metre derinliklere yapilan bu ¢alismada dekompresyon hastalii insidensi %0,04 gibi rekor
diizeyde diisiik bulunmustur. Bu yiiksek giivenlik orani oksijenle yapilan su igi dekompresyon
beklemelerine baglannugtir (105).

Ulkemizde gergeklestirilen kapsamli ilk ve tek kezon ¢alismas: Istanbul, Kuzey Halig
Kollektorii ¢alismasidir. Bu ¢alismada Istanbul Tip Fakiiltesi, Deniz ve Sualtt Hekimligi
Anabilim Dali tarafindan tibbi damigmanlik hizmeti verilmigtir. Bu c¢aligmada da giivenilir
dekompresyon tablolarinin secilmesi nedeniyle herhangi bir dekompresyon hastaligi olgusu
goriilmemistir (106). |

Dekompresyon hastalis insidensi dalis tiiriine, dalis yapilan balgeye, dalinan derinlige,
dalis profiline ve kullanilan dekompresyon tablolarina gore biiyikk degisiklikler
gostermektedir. Bu alanda en giivenilir verilere sahip DAN (Divers Alert Network) un 2006
tarihli raporunun verilerine gére daha cok sportif dalicilar arasinda dekompresyon hastali
insidensi %0,0036; Amerikan Donanmasi verilerine gére dekompresyon gerektiren daliglarda
%0,69; askeri bir birlikte 10 gaz embolisi olgusu c¢ikarilirsa yedi il icinde %0,0011;
Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada %0,04-%0,015 arasinda degismektedir (65, 107-109).
Ulkemizde yapilan ve bir kismindaki olgulam tez c¢alismamuza aldigimz yukandaki
¢alismalarda dekompresyon hastaligi insidensi %0 ila %1,01 arasinda degismektedir (98-
104). Bununla birlikte bu yaymlarin tamaru sanayi sektdrii dalislarmn ve yiizeyden beslemeli
cihazlarla yapilan daliglar yansitmaktadir. Bu nedenle bu kisitli grubun insidens sonuglarini
¢alismanuzin tiimiine yansitmamiz miimkiin olmamaktadir.

Cabsma kapsamina alinan dekompresyon hastahi@i sayist 324°tiir. Bu hastaliklar
caligmada bir kez yer alan 276, iki kez yer alan 21 ve 3 kez yer alan 2 dalgig olmak tizere 299

dalgigta gozlenmistir. Birden fazla gecirilen dekompresyon hastaliinin orani %7,72, birden



21

fazla dekompresyon hastalifi gegiren dalgiglarin  oram1  %7,69°dur.  Bulgularm
degerlendirilmesinde her bir dekompresyon hastalign kimin tarafindan ge¢irildiginden
bagimsiz olarak ele alinmigtir. Birden fazla dekompresyon hastalifn gegiren dalgiglarn
hastabk (olgu) temelinde degerlendirilmeye alinmasinm kigisel bilgiler baglikh
degerlendirmeleri etkilemesi beklenir. Oysa aynt dalgic uzun yil aralariyla yeniden
dekompresyon hastahg: gegirebilmekte, egitim diizeyi veya yaptigt dalig i wvs
degisebilmektedir. Kisisel bilgilerde cinsiyet disindaki tiim $zelliklerin zamanla degisebildigi
goriilmektedir. Bu nedenle “kigisel veriler” de dahil olmak iizere g¢alismamizin tim
asamalarinda olgular “dalgig” temelinde degil; “hastalik” temelinde degerlendirilmistir.

Olgularimizin hastalik aninda yag ortalamas: 31,25+8,08 yil olarak hesaplanmustir ve
geng bir poplilasyonu isaret etmektedir. Olgularm en genci 18, en yashsi 68 vyasinda
bulunmugtur. Profesyonel daliga baslama yasi simrlandigindan Grafik 5°de de gozlemlendigi
gibi amatdr dalgig sayisi en geng ve en yash gruplarda oransal olarak daha fazladir. Bununla
birlikte yas dagilim istatistik olarak anlamli bulunmamugtir.

Gliniimiizde dalis aktivasyonuna katilan bayan sayisi her gegen yil artmaktadir. Bununla
birlikte olgulanmizin yalnizea dokuzunun kadin oldugu (%62,78) goriilmektedir. Bu durum
bayanlarin son yillarda dalisa baglamalari, oysa ¢aligmamizin 1960°dan bu yana goriilen
olgular: derlemesi ile agiklanabilir. Ayrica kadmlar daha ¢ok amatdr dalig yapmakta oysa
calismamuz her tiirlii dalgic grubunu kapsamaktadir. Gergekten de kadin olgularin tamanu
amatdr Scuba dalicisidir ve 1987 yilinda hastalifa yakalanan bir olgu hari¢ tiimii 2000-2007
yillar1 arasinda dekompresyon hastalifn gecirmistir. Kadin dahicilarin yas ortalamasi da
erkeklerin biraz tistiindedir ancak bu farklilik anlamli degildir.

Olgulann yaklagik yarisinin (%49,38) dosyalarda ev adresi, telefon vs gibi iletisim
bilgilerine rastlanilamamigtir. Bunun en bilyilik nedeni teknelerde tedavi edilen olgular igin bu
bilgilerin kaydedilmemis olmasi ve Cubuklu Kurtarma Sualti Komutanliinda tedavi edilen
olgularda bu bilgileri igeren zabit varakalarimn tedavi dosyalariyla beraber saklanmamasidir.

Calismamizda kigisel dalgichk bilgilerine iligkin veriler 6nemli oranda eksiklikler
icermekteydi. Bununla birlikte grubumuzun biiyik oranda profesyonellerden, bunlarin da
Snemli kismunin stingerciler ve salyangozeulardan olugtugu sdylenebilir. Bu iki grup dalis
profili agisindan en riskli daliglar yapan, kurallara en az uyan ve en egitimsiz dalis grubunu
olusturmaktadir. Nitekim bir meslek hastali1 olan, bir goriige gére dekompresyon hastaliginin
gec donem belirtilerinden kabul edilen ve kural digi dalislarla yakin iliskili bulunan disbarik
osteonekroz da bu gruplarda oldukea yiiksektir. Cimsit ve arkadaglarinm stingerciler {izerinde

yaptiklar: bir ¢aligmada disbarik osteonekroz prevalans: %85,7, salyaﬂgoz ve siingercilerde
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ise %26,7 olarak bulunmugtur (110, 111). Bu grupta stipheli lezyonlarla birlikte prevalans
%45’e ulagsmaktadir. Bu calismadan 10 yil sonra Toklu ve arkadaglarinin siingercilerde
yaptiklar1 bir galisma ile disbarik osteonekroz prevalansi %70,6 olarak saptanmustir (112).
ligezdi’nin sportif’ scuba dalgici olmalarina ragmen agr dalis sartlar tagiyan egitmen ve
rehber balikadamlarda yaptign bir taramada prevalans %25 gibi yilksek ¢ikmustir (113). Oysa
kurallara uyarak dalis yapan gruplarda yapilan ¢alismalarda prevalans %0 ¢ikmaktadir. Yildiz
ve arkadaglarinin serbest cikis kulesi personelinde, Uzun ve arkadaslarmnm Tirk donanma
dalgiglarinda, Ozkan ve arkadaslarinin basing odast personelinde yiiriittligii tarama ¢alismalar
bunlara 6rmektir (114-116).

Olgulann  kisisel saglildar1 ile ilgili bilgiler dosyalarda sasirtici bicimde eksik
bulunmugtur. Bu yondeki bilgi eksiklikleri olgularin ortalama %89una ulasmaktadr.
Dogrudan hastalikla iligkili olabilecek; daha o6nce dekompresyon hastalign gegirip
gecirmemek (%80), disbarik osteonekroz taramasi yaptirthp vyaptirdmadign  (%97)
sorgulanmadigy gibi; basing odast tedavisi gibi bir isleme alinacak hastalara, 6zgecmislerini
olusturan, stirekli bir hastaliklarinin bulunup bulunmadigi gibi temel bir tibbi sorgulama bile
en fazla dortte birinde yapilmustir. Benzer bicimde daha dnce dalisa uygunluk muayenesinin
yapilip yapilmadi: bu olgularm neredeyse higbirinde sorgulanmamistir (%98).

Kisith sayidaki olgudan saglanan verilere dayanarak dekompresyon hastaligim dalgicin
altta yatan hastalify, kullandigr ilaglar, sigara kullanmimu, alkol alumi gibi nedenlerle
iligkilendirmek ve yorum ¢ikartmak miimkiin goriilmemektedir. Bununla birlikte dalig giinit
veya bir dnceki aksamdan alkol alan veya dalig giinii diyare olan olgularda dehidratasyonun
katki sagladig ileri stiriilebilir. Dekompresyon hastahigi tedavisinde yeri olmakla birlikte dalig
oncesi antiagregan kullanimi sorgulanmaktadir. Ic kulak dekompresyon hastaligi ya da
medulla spinalis tutulmas: gibi hemoraji ile birlikte giden tablolarda antiagregan kullaniminin
sakinca yaratacagi ileri siirfilebilir (86). Bununla birlikte daliy glinii antiagregan &zellik
tasiyan aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilag kullanan 4 olgudan hig biri i¢ kulak
dekompresyon hastalifn gecirmemis, yalnizea birinde medulla spinalis tutulumlu Tip Il
dekompresyon hastahigi gdriilmiistiir.

Daha onceden dekompresyon hastahigi gegirilip gecirilmedigi sorgusu olgularin biiyiik
goguntugunda (%80) yapumamis veya kaydedilmemigtir. Bu yonde bilgi kaydedilmis 64
olgunun 42’si (%65,63) daha Once dekompresyon hastalifn gecirdigini bildirmi$1erdir.
Tekrarlayan dekompresyon hastalifs dalgica veya gevreye bagl olabilir. Dalgicin egitim
durumu, kigisel Ozellikleri, dekompresyon hastalifi geligimini kolaylastiracak yapisal

dzellikleri yamnda, yaptigi is ve dalig tiirll, dalinan bélge, derinlik gibi unsurlar etkili olabilir.
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Dalgiglarin 42°si daha 6nce dekompresyon hastaligi gegirmis oldugunu beyan etmis olsa da
bu hastaliklarin tiimii bizim ¢alismamizda degerlendirilmemistir. Degerlendirmeye aldigimiz
dalgiglarin 22°sinin daha Onceki dekompresyon hastaliklart bizim c¢alismamizda yer
alabilmistir. Dalgica ve gevreye ait ¢ok sayida degigkenin kisith sayidaki bu olgu grubunda
degerlendirilmesi, yorumlanmasi miimkiin olmamstir.

Kadin dalgiglarda hormonal etkilerin, oral kontraseptif kullanimimin dekompresyon
hastaligs Gzerine etkilerinin oldugu ileri siiriilmekte ancak bu konuda destekler bir veri
bulunmamaktadir. Olgularimizin yalmzca dokuzu kadin oldugundan ve bunlarda da bu yonde
herhangi bir kayit bulunmadifindan degerlendirme yapilamamigstir, Ancak kadinlarin
erkeklere oranla daliga daha ge¢ bagladii Aktas ve arkadaglari tarafindan bu alanda yapilan
¢alismada g&sterilmigtir (117, 118).

Dekompresyon hastaligi olgularimin yillara gore dagilimi 5 wyilhik dilimler halinde
incelendiginde 80°li yillarin ikinei yarisindan sonra hizh bir artigm oldugu goriilmektedir. Bu
durum tilkemizde deniz salyangozunun ¢ikarilmaya ve ihrag edilmesine baslanmas: ile
ilgilidir. 1985 Oncesi olgularin biri sanayi, digeri balik avlamak amaciyla, geri kalanlarin
tiimil ise slinger ¢tkartmak igin dalmastir. Oysa 1986 yilindan giintimiize kadar siinger amagls
dalis yaptigini ifade eden yalmzea 9 olgu bulunmaktadir. Bununla birlikte 1986 yilindan énce
salyangoz toplama amagh dalanlar bulunmadigi halde 1986 yilindan giinlimiize kadar
salyangoz amagh dalanlarin sayist 69°dur ve bu wyillar arasinda tiim dalislann yaklasik
%407 1n1 olugturmaktadir,

Onceki yillarda baskin dalis tiirii stingercilik iken, deniz stingerinde goriilen bir hastalik
sonucu tiim akdeniz havzasinda siinger poptilasyonu neredeyse ortadan kalkmustir. Ozellikle
Ege ve Akdeniz bdlgelerimizde aveili: yapilan stingerciligin ekonomik degeri kaybolmus, bu
bolgelerimizin dalgic popiilasyonu bu dénemde gelisme gosteren turizm sekidriine kaynugtir.
Uzun ddnemlerdir stingercilik-dalgiclik yapan ve kendilerine gére bir dalis kidtiirii geligtiren
bu bolge dalgiclarinin ¢ok azi daha sonraki baskin salyangoz dalgiclifina katilmistir, Stinger
dalgicligs daha derine, daha uzun ve daha agir dalig sartlarina sahip olmasina ragmen uzun
yillardir stingercilik yapan bu grup ampirik uygulamalara sahipti. Oysa daha ¢ok Karadeniz
ve Marmara bdlgesinde bir anda ortaya ¢ikan salyangoz dalgiglar: bu deneyim ve bilgilerden
yoksundu.

Turizm veya sportif amach scuba daliglarma baglh dekompresyon hastalign olgular: 1987
yilindan itibaren baglamig ve giderek artan siklikla rastlanir olmugtur,

Olgulann bilyiik cogunluguna mayis-eyliil aylarinda rastlanmast saswtict degildir.

Salyangoz ve slinger toplama, balik aviama ve sportif amagh dahislar icin su sicaklifimn ve
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hava durumunun en elverisli oldugu dénem bu aylardir. Ancak beklenenin aksine Grafik 12
izlendiginde slingercilifin temmuz ayinda sik rastlanmasina ragmen yilin neredeyse tiim
aylarina dengeli bi¢imde vayildigi goriilmektedir. Oysa salyangoz avcilifma bagh olgulara
nisan aywma kadar hi¢ rastlanmamakta, mayis-eyliil aylarinda zirve yapmakta ve sonraki
aylarda sonlanmaktadir. Sanayi dabslarina ve Agustos-Eyliil aylarinda kismen artan balik
aveihgina bagh dekompresyon hastalin olaylart da yil iginde gorece dengeli bigimde
dagilmaktadir. Oysa sportif daliglar salyangoz avellifn gibi mevsime baglh bir dagilim
gostermektedir. Sportif dalisa bagh olgularin %65°1 agustos ve eyliil aylarinda gdriilmektedir.

Olgularin denizierimize gére dagiimi oldukca dengelidir. Dalig amaglari ise denizlere
gore oldukca biiylik farkliliklar gostermektedir (Grafik 13). Akdenizde salyangoz aveilig
bulunmazken en sik stinger toplama amacl: daliglar: dengeli bigimde sanayi, sportif ve balik
aveiligl amaciyla dalma izlemektedir. Ege bolgesinde olgularin gogunlugu balik aviarken
dekompresyon hastalifina yakalananlardir. Siinger toplamak, sportif dalis ve sanayi amach
dalislar dengeli dagilim gostermekte, az sayida salyangoz avciligina bagli dekompresyon
hastalig1 da bildirilmektedir. Karadeniz b&lgesinde olgularin biiyik gogunlugu salyangoz
daliglarina baglhidir. Bu bélgede sanayi amagh iki, balilk vurma amagl bir dalisin disinda
diger tiim olgular salyangoz toplarken dekompresyon hastalifina yakalanmglardir. Marmara
Denizi ve bogazlarda en sik salyangoz toplama ve sanayi amacli daliglara bagh dekompresyon
hastahify goriilmektedir. Daha az sayida siinger toplamaya bagli olgu Giiney Marmara ve
Canakkale bogazinda gérilmiigttir. Balik avlama, sportif daliga baglt olgular yok denecek
kadar azdir. Askeri dalis sonras: gorlilen dekompresyon hastahifi olgularimin tlimii bu
bolgedendir. Hint okyanusu olgularmmn ikisi sanayi birl de sportif amagh daliga bagl
dekompresyon hastalifidir,

Gece dalislarmm tamami (17:30-07:30) yasal olarak yasak olmasina ragmen balik
vurma amagh daliglardir (23 olgu %7,1). Rutin bir dalis giintinde ilk daliglar 6gleden dnce
ardigik dalislar ise 6gleden sonra yapilmakta ve bu daliglarda kalinti nitrojen ile birlikte daha
fazla sayida dekompresyon hastalifr gelismektedir, Olgularimizin %30°u (ylizeyi terk saati
bilinenlerin %53°1i) 8glenden sonraki daliglara bagli dekompresyon hastahigidir. Gece dalislar
da hesaba katildiginda (%,7,1; saati bilinenlerin %12,4’ti) Onemli sayida dalgicin
hastabiklarimin  ortaya ¢ikist ve basing odasina sevklerinin gece saatlerine rastladifs
sOylenebilir. Bu durum sevk swrasmda c¢esitli zorluklar, basvurulan saglik merkezlerinin ve
basing odalarmun kapali olugu ya da yeterli elemanlanuun bulunmayist gibi sorunlara yol

acmaktadir.
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Bilindigi gibi Haldane’nin kabarcik olugmasi i¢in kabul ettigi kritik asir1 doyma orami
2:1°dir. Bu oran dikkate alindiginda 10 metreden daha sig daliglarda kabarcik olusmamasi,
boylece hastalik goriilmemesi beklenmelidir. Oysa Ultrasonik calismalarla yaklagik 3500
metrelik irtifaya ¢ikmakla ya da 3,6 metre gibi sig bir derinlikte 12 saat gegirdikten sonra
kabarcik gelistigini saptamak miimkiin olmugtur. Bu durumlarda kritik asir1 doyma oram
sirastyla 1,6:1 ve 1,36:1°dir (6). Bizim olgularimizin ti¢ii 8, biri de 9 metreye dalig yaptiklarimi
ifade etmislerdir. Bu dalislarm hi¢ biri asi1 uzun daliglar degildir. Bu durumda bu tip
olgularda 6n planda akciger barotravmasina bagli gaz embolisinde siiphelenmek gerekir.
Ancak olgularin hi¢ biri barotravmay diisiindiirecek bir dalig da yapmamuslardir. Bu olgularin
tek ortak yonii tiimiinin daha 6nce yaptiklan c¢ok sayidaki daligin ardindan yapilog
olmasidir. Béylece dekompresyon hastaligma sig dalislarin da neden olabilecegini ileri
stirmek mimkiin olmamakta, hastahifi ardistk dahslarin bir sonucu olarak kabul etmek
gerekmektedir.

Dalis derinligi, dipte gecen siire ile birlikte dekompresyon hastahigt gelisiminin en
Snemli ikt unsurundan biridir, Grubumuzda dalman maksimum derinlik ortalamasi 37,44
metre ile fazla yiiksek degildir. Bununla birlikte amatdr dalislarda kabul edilen maksimum
dalis derinligi 30 metre iken amatbr olgularimuzin 17°si bu derinlik s ihlal etmigtir
(119). Turkiye Sualti Sporlart Federasyonu (TSSF) kurallarmi Dimnya Sualti Aktiviteleri
Konfederasyonuna (CMAS) bagli olarak belirlemektedir ve CMAS yalmzcé egitim amagh
olarak 42 metre derinlife dalmaya izin vermektedir. Yine de amatdr olgularimizin 7°si 42
metreden de daha derine (en fazla 50 mt) dalmuglardir. Profesyonel dalgiclar i¢in gegerli
kurallara goére hava ile yapilan daliglarin yasal sinuri biraz daha derin, 58 metredir (120).
Ytizeyden beslemeli dalis sistemleri ile iist sinir 87 metre olabilmektedir ancak olgularimizin
hi¢ birt bu dalis kogullanni tagimamaktadir. Profesyonel olgularimizin 2171 58 metre simirmm
ihlal etmislerdir. Iki olgumuzun 90 ve 98 metreye hava ile dalmis olmas1 dikkat ¢ekicidir.

Dip zamani kavramu dalig igin ylizeyi terk’ten ¢ikis i¢in dibi terk arasinda gegen
stredir. Bir saatin tzerinde yapilan 8 dalig bir yana buakilirsa dahslarin dip zamaninmn
ortalama 28 dakika stirdiigii bunun da normal bir deger oldugu disiiniilmiistir. Ug olgu 5
dakikadan az dip zamani vermiglerdir. Bu dalislarin tiimii derin ve ardisik dalislardir. Bununla
birlikte ifade edilen degerlerin de dalgiclar tarafindan vanlis kavrandigi digtiniilmelidir.
Ornegin, 3 dakika dip zamani veren dalgic 80 metreye daldigim ve toplam dalig siiresinin de 4
dakika stirdtigiint ifade etmektedir ki, 80 metreye 4 dakika iginde dalmak ve ¢ikmak oldukea

glictiir.
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Asint kagirilmis dekompresyon, hastaligin olusma sebeplerinin basinda gelmektedir,
Olgularimmz iginde, bir saatin lizerinde yapilan daliglardan birinin 30 metreye 1,5 saat oldugu
ve dekompresyon durakli bu dahigin aynisinin birbuguk saat 6nce de yapildign dikkat ¢ekicidir.
15 metreye 2 saatlik dalis yapan diger bir olgunun da dekompresyon beklemesi yapmadigi, bu
daligtan 20 dakika Once ise yine 15 metreye 2,5 saat dalig yaptigi, bu ilk daliginda da bekleme
yapmadift saptanmugtir. 20 metreye 3 saat dalis yapan diger bir dalgicin da bekleme
yapmadan ¢iktig1 belirlenmistir. Oysa bu metrede dekompresyonsuz bir dalis i¢in izin verilen
dip zaman bir saatten azdur.

Dekompresyon durag: uygulanan daliglanin 13’8 amatdr daliglara aittir. Oysa
Yonetmelik geregi amatdr dalislarda dekompresyon duraklt dalis yapilmas: kural disidir
(119). Ancak bu duraklar incelendiginde gogunun 3-5 metrelerde 3-5 dakikalarla yapildig,
bunun da bu tip daliglarda dnerilen “giivenlik beklemesi”ne uydugu gortilmektedir.

Dekompresyon hastaligi gelisimini kolaylastiran ya da siddetini agirlagtiran kisisel ve
gevresel etkenler agisindan kayitlarda biiyiik eksiklikler bulunmaktaydi. Olgularin hastalik
olusumuna etki eden unsurlar agisindan kendi ifadelerinde uzun ve derin dalis en fazla
su¢lanmaktadir. Bunu yiizeye firlama ve dekompresyon kagirma izlemektedir. Bagka bir
deyimle dalgiglar dalmalart gereken/onerilen derinlikleri ve kalmalar gereken/Gnerilen
stireleri astiklarim bilmektedirler. Daligtan 6nce alkol alimi, yorgunluk-uykusuzluk gibi
faktorlere de dalgiclar tarafindan Snem verildigi goriilmektedir.

Dalistan sonra ugus, azalan gevre basinci nedeniyle dekompresyon hastalifinin ortaya
¢itkmasina yol agabildiginden belirli kisitlamalar igermektedir. Ttim diinyadaki dahs turizmi
sektorli dontis giinii de dalis yapilabilmesi i¢in ve bu konuda giivenli kurallarin olugturulmasi
i¢cin baski yapmaktadir. Daligtan sonra ugug konusu dalgiglar tarafindan iyi bilinmesine
ragmen, daligtan sonra kara yolculugunda maruz kalinan irtifa géz ardi edilebilmektedir.
Cahsma kapsamimza almnan olgulardan daligtan sonra ugug sirasinda belirti ve bulgular
ortaya ¢ikan 3 olgudan ikisi yaymlanmistir (121).

Dekompresyon hastaligumn bityiik ¢ogunlugunun ¢ikistan hemen sonra hatta heniiz su
icindeyken ortaya ¢ikiif1 uzun stirelerdir bilinmektedir (4, 56, 65, 79). Genellikle ilk bir saat
icinde olgularin %50°si, ilk 6 saat icinde %90-95’inin hastaligi belirgin hale gelmektedir.
Bizim olgularimzda hastaligim hizh ortaya ¢ikisi da bu goriigli desteklemektedir. Cikig
zamant hakkinda veri bulunmayanlart ve ¢ikistan sonra goriildiigii bilinse de tam zaman
kaydedilmemisleri (84 olgu) ¢ikardigimizda geri kalan olgularin %85,43’tinde ¢ikigtan sonra,
%95,81inde ise 6 saat iginde belirtiler ortaya ¢ikmustir.
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Dalgiclar arasinda yaygm bir yanhs inamg da ilk 10 dakika iginde ortaya ¢ikan
hastaligin akciger ¢ikis barotravmasina bagl gaz embolisi, 10 dakikadan sonra ortaya
¢ikanlarin ise dekompresyon hastaligt oldugu yéniindedir. Gaz embolisinin daha hizli ortaya
ciktign ve giiriiltlilil seyrettigi bilinmekle birlikte, dekompresyon hastaligiun ilk 10 dakika
icinde goriilmeyecegi dogru degildir. Calismamuzda belirtiler, kayith 240 olgumuzun
neredeyse yarisin olusturan 118’inde (%%649,2) ¢ikistan sonraki ilk 10 dakika icinde ortaya
cikmigtir. Hatta bunlarin 29’unda (%12,1) belirtiler dalgic su iginde iken baslamustir,
Amerikan Donanmasmin pratik uygulamalar ve hizli tedavi segimine yénelik olarak
hazirladigs  algoritmalardan Donanmamiz uygulamalarina giren bu yanlis bilgi halen
dalgiglarimiz arasinda yaygindir. ‘

Belirti ve bulgularin gogu olguda hizli ortaya ¢ikigina ragmen bazi olgularda 36-48 saat
gibi oldukca ge¢ goriilmesine literatiirde rastlanmaktadir (65, 122). Bizim olgularimiz
arasinda da 24 saat sonra goriilen 3 olgu ve hatta 48 saat sonra gdriilen iki olgu
bulunmaktadir. Ancak bu olgularin tiimiinde yakinmalar giipheli olup ekstremitelerde belli
belirsiz agrt ve hipoestezik alan seklindedir ve basing odasi tedavisine hizla yamt vermistir.

Tablo 9°da goriildiigli gibi olgularimizda gorillen belirti ve bulgular bir ¢ok organi ve
sistemi ilgilendirmekte ve bir gok belirti ve bulgu aym anda gériilebilmektedir. Bu durum ve
belirti ve bulgularin goriitme sikliga literatiirle uyumludur (30, 79, 107, 122).

Olgularinmuzin yaklagik dortte birinin dekompresyon hastalif: gelistikten sonra su igi
rekompresyon (aksuna) tedavisine giristikleri goriilmektedir. Bu olgular basing odasina
basvurduklarina gbre bu tip bir tedaviden sonug alamadiklar: éngériilebilir. Ancak gahismanuz
valnizca basing odasinda tedavi edilen hastalari kapsadifindan, su ici tedavi ile iyilesmig
olabilecek hastalar hakkinda yorum yapmak miimkiin olmamaktadar.

Su igi rekompresyon tedavisi olduk¢a tartigmalidir. Uzun stireli tedavi igin hava
kaynaginin vetersizligi, hipotermi, oksijen kullaniliyorsa oksijen zehirlenmesi, bogulma, hatta
yetersiz tedavi ile daha fazla nitrojen almmi ve kabarciklarin biiylimesi gibi riskler
icermektedir. Amerikan Donanmast Diving Manual’inde su i¢i tedaviyi ayr bir boHim olarak
ele almakla birlikte kesin kisitlamalar getirmektedir. Bunlardan ilki bu tedavinin bir “son
secenek™ olmasidir ve ancak basing odasimna 12 saatte ulagma miimkiin dedil ise dikkate
almmas1 Onerilmektedir (123). Ulkemiz karasularinin her yerinden 12 saat iginde basfnc;
odasina ulagirﬁak miimkiindiir. Bu tarz bir tedaviyi 6nerenler daha ¢ok Pasifikte, uzak adalarda
ve basing odasi imkani olmayan tilkelerde yer alanlardur (84, 124-128).

Su ici tedavi yaklasumu riskleri ortadan kaldiracak ekipmanlarin kullanumint da zorunlu

kilmaktadir. Hipotermiden korunmak igin kuru tip giysiler, komﬁnikasyonu mimkiin kilacak
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ve bogulmay: engelleyecek tlim yliz maskeleri ya da ylizeyden beslemeli sistemler
&nerilmekte, scuba veya nargilelerde kullanilan agiz regiilatdrleri kesinlikle yasaklanmaktadir
(123). Oysa amatdr veya profesyonel dalgiglarimuzin bu tip ekipmanlar kullanmadiklar
bilinmektedir.

Su i¢i rekompresyon tedavisi tartismali ve ancak kisitlr sartlarla kullamlabilmesine
ragmen ortak konsensus yiizeyde oksijen kullanimdir. Amerikan Donanmasi da su igi
rekompresyon tedavisini ancak yiizeyde 30 dakika saf oksijen solutulduktan sonra ve bu
uygulamanin sonucuna gore Onermektedir (123). Divers Alert Network (DAN) su igi
rekompresyon uygulamasim kesinlikle Snermemekte, bunun yerine etkinligi kantlanmis ve
riski bulunmayan yiizeyde oksijen kullammmu 6nermektedir (129). DAN’n amator scuba
dalicilarinda gozlenen dekompresyon hastaliklarii derledigi raporunda, olgularin basing
odasina girmeden iyilesme orani hava soluyanlarda %3 iken oksijen soluyanlarda %12 olarak
saptanmmstir. Basing odasi tedavisi gorenlerin basari orami da basing odasma transport
sirasinda oksijen soluyup solumamakla iligkilidir. Sifa orami transport sirasinda oksijen
soluyanlarda %69, hava soluyanlarda ise %352’dir (130). Bununla birlikte olgularimizin
oksijen tedavisi uygulanip uygulanmadigma dair kaydi bulunan yaklasik yarisindan yalmizea
47°si (%14,51) basing odasina transferi sirasinda oksijen solumustu.

Tedavide Onerilen oksijen oram %100°diir ve bu ylizdeyi saglayabilmek kullanilan
ekipmanla dogrudan iligkilidir. Nasal kantil veya kenarlari delikli afiz-burun maskesi ile
%100 diizeyinde oksijen saglanmast mtimkiin degildir. Ancak oksijen kuilandigi kaydedilmis
bu 47 olgudan yalmzea {iglinde oksijen uygulanma yolu ile ilgili bilgi bulunmaktadir. Bu
olgularin ii¢ii nispeten yiiksek ylizdede oksijen saglayan rezervuarlt maske kullanmus, diger
olgu nasal kantil ile oksijen solumugtar. Verilerin eksikligi nedeniyle oksijen tedavisinin etkin
olup olmadifim yorumlamak miimkiin degildir.

Transport sirasinda %100 oksijen solutma gibi {izerinde konsensus saglanan diger bir
tedavi de sivi replasmanidir. Bu replasman bilinci agik hastalarda agizdan olabilecegi gibi IV
yolla da gergeklestirilebilir. Olgularimizin ancak 281 (%8,64) transport sirasinda sivi almisgtt.
Oysa kullammu tartigmah steroid kullaniminin, hatta hemorajinin ana patoloji olabilecegi
medulla spinalis veya i¢ kulak tutulumu gibi olgularda kullanumi sakmcalr olabilecek aspirin
kullaniminin daha yitksek oldugu gérillmektedir: steroid 67 olgu (%20, 68), aspirin 72 olgu
(%22,22). Bu sonuglarla “mutlaka kullarulmal”dan “kesinlikle uygulanmamali®ya bir
siralama yapildifinda (oksijen, sivi, steroid, aspirin, su i¢i rekompresyon) Tablo 10°da

goriildiigii gibi olgularmmizin tam tersi bir uygulama yaptiklar: gérillmektedir.
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Olgularimizdan 6zellikie ilk willara kayith siingercilerde gozlemlenen ampirik
yaklagimlar, etkilenen bolgeleri sogan ve zeytinyagla ovma bir yana birakilirsa, sigara igirme,
egzersiz ve sicak uygulama olarak {i¢ gruba indirgenebilir. Stingerciler arasinda sigara i¢irme
yalmzca hastalara uygulanan bir yontem degil, daligtan ¢iktiktan sonra her dalgica yaptirilan
bir uygulamaydi. Bu nedenle tedavi yaklagim olarak degil bir tiir erken tami araci olarak
kullanildigy diisiintilebilir. Sigara i¢menin dekompresyon hastalifinin oranmi ve siddetini
arttirdig1 gésterilmistir (131).

Daligtan 6nce, dalis swrasinda, dekompresyon beklemelerinde ve ¢ikistan sonra gesitli
diizeylerde egzersiz ile kabarcik gelisiminin ve dekompresyon hastaligimn artacagi
dustintiliirdii. Oysa bu alanda son yillarda yapilan bir ¢ok hayvan deneyi ve klinik ¢alismalar
ile tersi sonuglar elde edilmektedir. Dalistan bir glin ve hemen &nce yapilan egzersizlerin,
dekompresyon duraginda yapilan cesitli diizeylerde egzersizlerin ve hatta daligtan sonra ¢esitli
diizeylerdeki egzersizlerin kabarcik sayisini arttrmadify, tersine bir ¢ok ¢aligmada azalttij
gosterilmektedir (132-141). Bununla birlikte bu tarz bir uygulamay! dnermek icin ¢alisma
sayisl henilz yetersizdir. Aynca olgularimizda goriilen saatlerce kosturma, uyutmama,
yiirlitme gibi egzersiz uygulamalarinin  bilimsel mantigmm salayacak “dekompresyon
hastalig: gelistikten sonra egzersiz” ¢ahigmas: bulunmamaktadir,

Sicak suda dus ya da kaplcaya bagvurma, sicak kuma gomme gibi ampirik
uygulamalarin benzerleri Yunanl: siinger dalgiclarda da izlenmektedir (142). Dekompresyon
beklemesi sirasinda sicak bulunmanin nitrojen atilimini hizlandirdig, daligtan sonra normalin
Ustiinde sicaga maruz kalmamn ise nitrojenin ¢Oziintirligint etk'ileyerek daha kolay kabarcik
olusturdugu kabul edilmektedir (56). Ancak bu konu da objektif bilimsellikten dte ongodriilere
dayanmaktadir. Ozellikle dekompresyon hastalig gelistikten sonra sicak uygulanmast ile ilgili
bir ¢alismaya rastlanmamustir.

Basing odasina transferin ne gekilde yapildig: bilinenlerde agirlikli olarak kara yolunun
secildigi gortilmektedir. Bunda en dnemli faktdriin hava yolu ile transfer olanaklarinin kisith
olmasi sayilabilir. Kara yolu ile transfer uzak mesafelerde belirgin sekilde daha uzundur.
Hava yolu ile transfer sirasinda irtifaya maruz kalmaktan ¢ekinilmektedir. Oysa tilkemizin
daghik yapist nedeniyle gogu kara yolu yolculugunda algak basinca, tstelik daha uzun
stirelerle maruz kalinabilmektedir,

Basing odasina girmeden dnce tetkik yaptirma oram diigiiktiir. Bunda en $nemli etkenler
hastalifin acil karakter tasumasi ve ¢ogu olguda tanmimn ek tetkik gerektirmeden

konulabilmesidir. Tedavi Oncest tetkik girisimleri klinik Onemden ¢ok bilimsel amac
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tasimaktadir. Ayrica basing odasma almada sorun yaratabilecek pndmotoraks gibi eslik eden
patolojilerin arastirilmast amaciyla da goriintilleme yéntemleri istenebilmektedir.

Semptomlarin ortaya ¢tkmasindan itibaren basing odasmna girene kadar gecen siire DAN
verileriyle uyusmaktadir (122). Olgularimizda ilk 6 saatte yaklagik %19, DAN verileri
yaklagik %25; olgularimizda ilk 12 saatte %34, DAN verileri %45 oraninda basing odasina
ulagsmaktadir. Bu degerden sonra olgulartmizin basing odasina ulagma oranlart DAN
verilerinden daha fazla olmaktadir: ilk giin olgularimzda %70, DAN verileri %50; figtincii
giin sonunda yaklagik %90 ile esitlenmektedir. Ancak DAN verilerine gore basing odasina
ulasma 5 gine kadar uzarken bizim olgularimizda bir haftadan sonra giren 13 olgu
bulunmaktadir. Bunlardan ikisi 31. giinde basing odasina girmiglerdir. Bu nedenle DAN
verilerine gore basing odasina girme siiresi ortalamasi 20 saatken bizim olgularimizda bu siire
40 saati bulmaktadsr.

Basing odasinda ilk konulan tanilar ayrintils incelenme sonucunda az sayidaki dosyada
degistirilmigstir. Bu degigiklik istatistiksel olarak anlamh bulunmarmmgstir. Tam defisikligi
yapmamizin baglica sebebi ilk konulan tanilarda yaganan terminoloji kangikliklardir, Belirgin
yakmmalann kas-iskelet sistemine ait oldugu bazi olgularda, diger sistemlere ait ek belirti ve
bulgular dikkate ahnmamusti.

Tedavide segilen tablolar genellikle konulan tanilarla uyumludur. Tablo 1A, 2A ve 3
gibi tablolar en son 1971 yilinda uygulanmustir. Tablo 4’{in en son uygulandif: tarih 1981
yilidir. Bu yildan sonra Tablo 5, 6, 6A ve bunlarin modifiye edilmis halleri uygulanmaya
baslamistir. HBO tedavisinin ilk uygulanmaya basladifi tarih 1993 yihdir. Tablolardaki
degismeler Amerikan Donanmasindaki ve uluslar arasi uygulamalardaki gelismeleri
vansitmaktadir. Gaz embolisi olgular1 yaminda agir Tip II dekompresyon hastalifn i¢inde
dnerilen TT6A ve bunun modifiye edilmis hali 33 olguda kullanilmisken bunun yalmzca 7’si
2000 yilindan bu yana uygulanmistir. Bu tedavi yerini TT6 ve modifiye TT6 ya birakmugtir.

Tablo 5’in modifive edilme tarz1 dikkati ¢ekmektedir. Amerikan Donanmasi kurallarina
gore bu tablo 30 feet duraginda iki periyot uzatilabilir (123). Oysa 17 olguda Tablo 5, 60 feet
duraginda uzatilarak modifiye edilmigstir. Ayrica Tablo 5 yetersiz kalacag: bilinen 15 Tip II
dekompresyon hastalifi ve 2 i¢ kulak dekompresyon hastaliginda da ilk tedavi olarak
secilmigtir. Amerikan Donanmast uygulamasi agik ve kesin kurallar igermesine ragmen tam
ve secilen tedavi tablolar: arasindaki uyumsuzluklar bir ¢ok faktre bagh olabilir. Bunlarm
baginda tedavinin uygulandifi merkezlerin ve uygulayan hekimlerin degerlendirme

farkliliklar, ekipman ve personel durumu ve hastalarin bagvurma stireleri gelmektedir.
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Basing odas1 tedavisi swasmda uygulanan medikal tedaviler incelendiginde, bunlarm
idame tedavist olmadig1 gdzlenmektedir. Hastalarin 6nemli oranina ya tedavi kesilmis ya da
yeni baglanmistir. Ancak tablodan da anlasilacagi gibi transport sirasinda uygulanan tedavi ile
basim¢ odasinda uygulanan tedaviler arasinda oksijen solutulmasi diginda dikkati gekici bir
farkhilik bulunmamaktadir. Bu sonug ile hastay1 ilk géren ve transporta baglayan hekim
grubunun medikal tedavi bilgilerinin eksikligini ortaya koymak miimkiin goriilmemektedir.
Oksijen solutulmas: beklendigi gibi yalmzca transport sirasinda uygulannus, basing odasina
ulastiktan sonra ya uygulanmamis ya da kaydedilmeye deger goriilmemistir.

Tablo 11°de medikal tedavilerin yillara gére uygulanma orani incelendiginde hastalarin
basing odasina transferi sirasinda medikal tedavi uygulanmasinin 6neminin son yillarda
kavranldig goriilmektedir. Bu artis, dalgi¢ popiilasyonunun ve hastay: ilk goren ve sevkeden
hekim grubunun medikal tedavinin ¢nemi hakkinda bilgilendirildigini ancak bu bilgi
diizeyinin halen yeterli diizeye ulagmadigini gostermektedir. Aym tabloda basing odasi
tedavisi sirasinda uygulanan medikal tedaviler de benzer degerlendirmeye alinabilir. Tablodan
izlendigi gibi basing odasinda gérev yapan hekim grubunun da medikal tedavi uygulanmasina
yaklagimu acisindan degisilikler goriilmektedir. En eski tigte birlik hasta grubunun basing
odas1 tedavisine ¢ok az sayida medikal tedavi eklenmisken bu say1 1990-1997 yillart arasinda
artmugtir. Bu durum basing odast tedavisi yapan hekim grubunun medikal tedaviye yaklasim
acisindan bilgilendigini diiglindiirmektedir. Ancak 1997°den 2007°ye kadar olan en yeni iigte
birlik gruptaki medikal tedavi uygulanan hasta sayist 27’ye diigmiistiir. Bu diigiisiin 6nemli bir
nedeni basme¢ odasmda oksijen tedavisinin uygulanmiyor olmasidir. Ancak yine de 108
hastalik grupta yalnizea 27 hastaya medikal tedavi uygulanmis olmasi, medikal tedavinin
Onemi konusunda yalnizea dalgiclarin ve sevkeden hekimlerin bilgilendirilmesinin degil, ayni
zamanda sualti hekimlerinin de ortak bir konsensus olugturmasimin gerektigini ortaya
koymaktadir.

Olgularin ilk tedavi edildikleri basing odasindan diger merkezlere sevk nedenleri
arasinda bunlarin bir kisminin yatakh kurumlar olmamast ve uzayan tedavilerde tibbi bakim
yerine getirememeleri sayilabilir. Benzer bigimde medikal tedavinin yaninda rehabilitasyon
tedavisi olanaklarna sahip olmamalari da bu merkezlerin olgular: diger merkezlere, dzellikle
Istanbul Tip Fakiiltesi’ne sevk etme nedenleri arasindadir.

Basing odasi iginde, ilk tedavi sonunda ve tiim tedavilerin sonunda elde edilen sonugiar
istatistik olarak farklidir (p==0,000). Bu nedenle ne ilk tedavi sirasinda basing odast iginde elde

edilen sonuglar ilk tedavi sonundaki sonucu isaret etmekte; ne de ilk tedavi sonunda elde
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edilen sonuclar tiim tedaviler bitirildiginde elde edilen sonuglar gostermektedir. Bu nedenle
ilk tedavide hangi sonug elde edilirse edilsin ardisik tedavilere devam edilmelidir.

Table 20°de 6zetlendigi gibi tedavilerin sonucuna etki etmesi muhtemel fakttrlerden
basing odasina girme saatinin beklenenin tersine etkili olmadif: gériilmektedir. Bununla
birlikte olgular tedaviye girme saati agisindan ilk 3 saat iginde ve 3 saatin lizerinde olarak
ayrildiginda tedavi sonucunun farklilastif: goriilmektedir. Ik 3 saat icerisinde tedaviye
girenler gerek basmng odasi iginde gerek ilk tedavi sonunda daha iyi bir iyilesme
gostermislerdir. Tiim tedavilerin sonunda da bu ydnde bir etki olmakla birlikte sonug
istatistiksel anlamlihiga ulagmamaktadir.

Tedavi sonucu ile uygulanan toplam seans sayisi arasmnda bir iliski gérillmektedir.
Beklendigi gibi kisa stirede yamt alinan olgulara daha az tedavi uygulanmisg, yanit alinamayan
olgularda tedavi uzatilmmstir.

Semptomlarin ortaya ¢ikigi tedaviye alman yamti etkilemektedir. Erken dénemde
semptomlar: ortaya gikanlarda tedavi sonucu daha kot olmaktadir. Ancak bu sonug yalmzea
tiim tedavilerin sonunda istatistik anlam kazanmakta; basing odasindaki muayene
sonuglarinda ve ilk tedavinin sonunda istatistik anlamliliga ulagamamaktadir. Semptomlarm
ortaya ¢ikig stiresi ile uygulanan toplam seans arasinda da anlaml bir iligki bulunmaktadir
(p=0,001). Belirti ve bulgularn erken doénemde ortaya ¢ikan olgular daha fazla tedavi
gormiiglerdir.

Tablo 20°de izlendigi gibi ilk tedaviden sonra ve tiim tedavilerin sonunda elde edilen
sonug, dalinan maksimum derinlikle iligkilidir. Dalgiglar ne kadar derin dalig yapmislarsa elde
edilen sonug o kadar kotli olmaktadir. Dekompresyon hastalift gelisiminde ve bunun siddetini
belirlemede yalmzca dalinan derinlik degil, aymi zamanda dipte kalinan stire de etkili
olmaktadir. Bu nedenle hesaplamasii yaptiginiz “dalig alan” kavrami incelendiginde
tedavilerin sonucuna etkili olmadigi goriillmektedir. Yine benzer gekilde grubumuzda dip
zamam ve toplam dalis zaman agisindan daha digtik bir korelasyon bulunmaktadir. Bu
fakidrlere goére istatistik olarak anlamlihik yalmzca tiim tedavilerin sonunda saglanmaktadir,
Ustelik bu iligki beklenenin aksine ters yondedir. Daha kotii sonug elde edilenler daha kisa
dalmiglardir. Uzun dip ve toplam dalis zamanna sahip olgularda ‘iyilegme orant daha
yliksektir. Bu durumda grubumuzda stire/derinlik faktérlerinden derinligin dnemli oldugu
anlagiimaktadir.

Basing odasma transport smasmda oksijen ve IV sivi uygulama ile tedavi sonuglar
arasinda bir iliski bulunmakla birlikte bu iliski beklenenin tersinedir. Transport sirasinda

oksijen ve IV sivi uygulananlarin gifa oram daha diigiiktiir,. Bunun nedeni oksijen ve IV



103

stvinin daha agir dekompresyon hastaligs olgularina uygulanmasidir. Zira Tip I dekompresyon
hastalig: olgularina transport sirasinda daha az oksijen ve IV stvi uygulanmugtir. Benzer
bicimde basing odasi tedavisi sirasinda da daha agir olgulara IV sivi ve ek medikal tedavi
uygulandif: gortilmektedir.

Tedavi sonucu ile dekompresyon hastalifi tipi beklendigi gibi ileri derecede iligkilidir.
Tip I dekompresyon hastalig1 tedavisine Tip II dekompresyon hastaligindan daha iyi yamt
ahinmaktadir. Benzer bicimde Tip I dekompresyon hastaligi olgularina daha az sayida basing
odas1 tedavisi gerekmektedir.

Tablo 20°de de gozlendigi gibi tedaviye yamt agisindan alt ekstremitelerinde ve
govdede kas giicli kaybr ve duyu kusuru bulunanlarmn daha riskli bir grupta bulunduklari
ileriye siiriilebilir. Bu gruplarda tedaviye yarnt daha diigiiktiir.

Grafik 16, 17 ve 18°de de izlendigi gibi, olgulara ait bir ¢ok veri dosyalarinda yer
almamaktaydi. Bu durum dekompresyon hastaliginm gelisimi, tedavisi, etkileyen faktorler ve
alinmas: gereken onlemler ile ilgili olarak bir ¢ok sonucun ortaya konulmasin imkansiz hale
getirmektedir. Bu nedenle caligmamizin sonuna bundan sonra yapilacak tedaviler sirasinda
doldurulmasini dnerdigimiz bir form eklenmigtir, Ayrintih bu form, bu tedaviyi yapan
birimler tarafindan kullamldigy taktirde gelecekte tedavi edilecek dekompresyon hastalifi

olgularindan daha fazla bilgi edinilmesini saglayacaktir.
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6. SONUC

Tez caligmamiz {ilkemizde dekompresyon hastalarimi deferlendiren en genis ve

kapsamli geriye dontik arsiv ¢alismasidir. Bu amagla gok cesitli merkezlerden 1960°lara dek

uzanan dosyalar taranmistir. Degerlendirilen dosyalarda sorgulanan bazi verilerin kayrtli

olmayisi bir ¢ok konuda sonuca ulagsmamizi engellemistir. Caligmamiza yalmzca basing

odasmda tedavi edilmis dekompresyon hastalart alhindifindan basing odasinda tedavi

edilmemis dekompresyon hastalari hakkindaki veriler de bulunmamaktadir. Bununla birlikte

caligmamz sonucunda dekompresyon hastalifi gelisimini, hastalarin transport 6zelliklerini ve

tedavi sonucunu etkileyen bir ¢ok konuda Gnemli sonuglara ulagtiougtir. Bunlar agagidaki

sekilde 6zetlenebilir:

1.

10.

Dekompresyon hastalift daha ¢ok geng yasta erkekleri ilgilendirmektedir. Az
sayidaki bayan dalgig son yillarda daliga baglamus olup yaslar erkeklerden daha
fazladrr.

Dekompresyon hastaligi daha ¢ok profesyonellerde ve &zellikle stingerci ve
salyongozcularda goriilmektedir.

Dekompresyon hastalifi olgulari &zellikle 1980’lerin ikinci yarisindan sonra
artrustar,

Dekompresyon hastalifina yol acan daliglarin amaci yillar ve aylar iginde ve
bolgeler agisindan dnemli degisiklikler gistermektedir.

Yasal kurallarla smrlanmis gece 'dahsi, derinlik smurlari, dalis kurallarinim
dekompresyon hastalifi gelisen bu grupta ¢ignendigi goriilmektedir.

Dekompresyon hastalifs belirti ve bulgularinm ¢ikistan sonraki 10 dakikadan sonra
goritlecegi yanlis inanigimn aksine olgularimizin yaklasik yarisinda (%49,2) belirti
ve bulgular itk 10 dakika iginde ortaya ¢ikmugtir.

Belirti ve bulgularn ortaya ¢ikis: 2 giine kadar uzanabilmektedir.

Belirti ve bulgular yalnizca belirli sistem ve organlari tutmamakta, neredeyse her
sistern ve organa ait belirti ve bulgu goriilebilmektedir.

Onerilmemesine - ragmen olgularmmizin  yaklasik dortte biri  basing odaswna
bagvurmadan 6nce su ici rekompresyon tedavisi yapmuslardir.

Transport swrasinda Onerilen medikal tedaviler istenildigi oranda yapilmanus, ya da

tneribmeyen tedavi ve uygulamalar nerilenlerden fazla uygulanmustir. Dalgiglarin
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ve hastalann ilk goren hekim grubunun bu konuda egitilmelerl gerektigi ortaya
cikmigtir.

Eski donemlerde uygulanan ampirik tedavi yaklagimlar: ve uygulamalarinin giderek
terkedildigi goriilmektedir.

Transport sirasinda agclikli olarak daha uzun siiren ve genellikle daha fazla irtifaya
maruz kalinan kara yolu segilmektedir. Hava yolunun dnemi ve transport kurallari
konusunda dalgi¢ popiilasyonunun bilgilendirilmesi gerektigi ortaya cikrstir.
Uluslar aras: literatlirle uyum gostermekle birlikte olgularimiz basing odasma geg
ulagmaktadr, Gilinfimiizde basing odalart yaygin olmakla birlikte &zellikle
profesyonel derin dalis yapilan teknelerde basing odasi ve hekim bulunmasinin
Onemi ortaya ¢ikmustir.

Gimmumiizde oksijen tedavi tablolar: secilmektedir. Tip I dekompresyon hastalar:
olgulan igin TT5 ve Tip II dekompresyon hastaligi olgulari i¢in TTé ve modifiye
TTé6 daha ¢ok tercih edilmektedir.

Basing odasinda tedavileri yiiriiten sumrh sayidaki hekim arasinda uygulanacak
medikal tedaviler konusunda yeterli griis birliginin olmadif1 goriilmektedir.

Sinirli sayidaki merkez hastalari uzun stire tedavi edebilecek yatakli klinige ve
rehabilitasyon olanagina sahiptir.

Tedavinin degisik agamalarinda iyilesme oranlar1 degismektedir. Bu nedenle tedavi
erken sonlandinnlmamal, ardigsik tedavilerle stirdiiriilmelidir. |

Basing odasma girme siiresi igin en ge¢ kritik defer 3 saat olarak bulunmugtur.
Hastalarmn tedaviye almmast i¢in bu stire hedeflenmelidir.

Belirti ve bulgularin erken ortaya ¢ikis: kétii prognoz isaretidir.

Tedavi sonucunu etkileyen faktdr dipte gecen siire deil, dalinan derinlik olarak
bulunmugtur, Dalgiclar derin daliglardan kaginmalar: konusunda uyartimalidir.
Medikal tedavi daha agir olgulara uygulanmaktadir. Bu nedenle medikal tedavinin
etkinligi degerlendirilememistir.

Tip I dekompresyon hastalifimin prognozu beklendigi gibi Tip II dekompresyon
hastaligindan daha iyidir.

Alt ekstremite ve govdede kas giicii ve duyu kaybi bulunmasi, {ist ekstremiteye
oranla daha kotii prognozun belirtisidir.

Dosyalarda onemli oranda veri eksikliklerinin bulunmas: nedeniyle caligmamuzin

sonuna bu konuda kullanilabilecek kapsamh bir form eklenmistir.
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