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ONSOZ

i.0. Hiperbarik Tip Arastima ve Uygulama Merkezi'nin (HITAM) diizenledigi Ulusal Sualtr ve Hi-
perbarik Tip toplantilaninin ikincisini, bu yil 22 Ekim 1999'da Istanbul Tip Fakiiltesi Kemal Atay Am-
fisinde gerceklestirdik.

Bu yilki toplantimizda, “Travma ve Hiperbarik Oksijen Tedavisi ile Serbest Radikaller”, “Antioksi-
danlar ve HBO” baslikli panellerde giincel, bir o kadar da dnemli iki konu uzmanlar: tarafindan de-
tayl bir sekilde ele alind.

17 Adustos depreminden sonra gok sayida gérdigimuz Crush sendromlari nedeniyle bisbutin
dnem kazanan “travma ve HBO” konusu biyiik ilgi ile izlendi. Hayatin ve canliidi devam ettirme
stireglerinin kaginiimaz Ur{inleri olan serbest radikaller de akademisyenler ve diger dinleyiciler tara-
findan ilgi ile takip edildi, giindelik hayatlanimiza aktarabilecegimiz pratik 6neri ve dnlemler lzerin-
de duruldu. Serbest bildiriler oturumunda ise degerli meslektasglarmizdan dzgiin galisma ve arag-
tirmalarin Grlnlerini dinledik.

Bilindigi gibi HITAM 1997 yilinda kurulan multidisipliner bir merkezdi. Universitemizin iginde bu-
lundugu yeniden yapilanma siirecinde, diger bir ok merkez gibi HITAM’In da kapanmasi uygun go-
riildii. Merkezimiz akademik birikimini istanbul Tip Fakiiltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Da-
Ii'na devretti. Anabilim Dalimiz bu devrin sorumlulugunun bilincinde olarak, bundan bdyle daha da
cok galigacak ve Uretecektir. Bu kapsamda, Ulusal Sualti ve Hiperbarik Tip Toplantilart bundan bdy-
le istanbul Tip Fakltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dali tarafindan, ayni ruh ve gevkile, or-
ganize edilecektir.

II. Ulusal Sualt ve Hiperbarik Tip Toplantisi'na degerli gérus, fikir ve bildirileri ile katkida bulunan-
lara, bu kitabin hazirlanmasinda emegi gegenlere ve yayinlanmasini saglayan Turgut Yayincilia
tesekkiir ediyor, meslektaslarimiza ve sualti camiasina yararli olmasini diliyoruz.

Prof. Dr. Maide Gimsit
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TRAVMATOLOJIDE HIPERBARIK
OKSIJENIN KULLANIMI

Dog. Dr. Samil Aktas

i.0., istanbul Tip Fakiiltesi, Deniz ve Sualti Hekimligi A.D.

OZET: Hiperbarik Oksijen Tedavisinin, kullanimina baglandidi yillardan bu yana en sik kullanildigi alanlardan biri de trav-
matolojidir. Halen uluslararasi hiperbarik oksijen komitelerince kesin endikasyonlar sinifinda gdsterilen bir gok hastalik trav-
matolojinin ilgi alanina girmektedir. Bu hastaliklarin biyiik goguniugu multidisipliner yaklagim ile tedavi edilebilmektedir. Hi-
perbarik oksijen tedavisinin yayginlagmasiyla tedavi edilen hastalara ait veriler artmakta, travmatoloji iginde hiperbarik oksi-
jen tedavisinin yeri ve saglamh@i giderek peklegmektedir. HiTAM tarafindan organize edilen Il. Ulusal Sualti ve Hiperbarik
Tip Toplantisinin bir oturumunun da Travmatoloji ve Hiperbarik Oksijene ayrnimast bu amaca hizmet edecektir. Yazida ilkin
hiperbarik oksijen tedavisi ile ilgili genel bilgiler verilecek, daha sonra travmatolojideki kullanimina deginilecektir.

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI
Tanim ve tarihge

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO), kapal bir basing odasi iginde timuyle basing altina alinan has-
taya aralikli olarak %100 oksijen solutulmasidir. Deniz yiizeyi basincinda (1 ATA) saf oksijen solu-
mak ya da oksijenin topikal uygulanimi hiperbarik oksi]en tedavisi olarak kabul edilmez. Hasta ba-
sing odas! iginde oksijeni maske, oksijen ¢adin veya endotrakeal tiip araciligiyla solur. Tedavi ba-
sing degeri 1 ATA'lIk deniz yiizeyi basincinin hemen iizerinden baglar ve 3 ATA'lk maksimum ba-
singta sinirlanir. Giiniimiizde hiperbarik oksijen tedavisinin uygulandigi gesitli bigim ve hacimde ba-
sing odalan bulunmaktadir. Bunlar tek bolmeli veya gok bdlmeli, tek kisilik (monoplace) veya gok
kisilik (multiplace), gelik, aluminyum veya akrilik yapida olabilir.

Tibbi amaglarla basing odasinin kullanimi 1662 yilina dek uzanmaktadir. Basing odasinin kullani-
mi, yiiksek basingl igkollarinin (basingh tiinel ingaatlan, kezon, dalgiglik) yayginlasmasina ve bun-
larla iligkili meslek hastaliklaninin gogalmasina (dekompresyon hastali§i, gaz embolisi) dayanir.
Amerikan ve ingiliz Donanmalari tarafindan 1930’lardan itibaren oksijen bu hastaliklarin basin¢ oda-
sindaki tedavilerinde rutin olarak kullaniimaya baglandi. Tedavilerde saglanan basarilar, aydinlanan
fiziksel ve fizyolojik esaslar bu tedavinin bagka hastaliklarda da kullanilabilecegini ortaya koydu.
1960 yilinda ilk Uluslararasi Sualti ve Hiperbarik Tip Toplantisi yapildi. Bu yildan itibaren de giderek
yayginlasan, endikasyonlar genigleyen yeni bir bilim dali halinde gelismektedir. Tablo 1'de Under-
sea and Hyperbaric Medical Society (UHMS) ve European Committee of Hyperbaric Medicine
(ECHM) tarafindan kabul edilen endikasyonlar goriimektedir.

Fiziksel ve fizyolojik temel ve etki mekanizmasi

Hiperbarik oksijenin fizyolojisini ve klinikte kullanimin iki ayn faktor belirler: a) dogrudan basincin
artisi, b) géziinmis oksijen miktannin artisi.

a) Dogrudan basincin artisi: Boyle gaz kanunu uyarinca, gazlann hacimleri ile basinglan arasin-
da ters oranti bulunmaktadir. Béylece oda iginde basing artisi insan viicudunda bulunan serbest
gaz hacimlerinin de kiigtilmesine neden olur. Bu etkiden dekompresyon hastali§i, gaz embolisi gi-
bi hastaliklarda goriilen gaz kabarciklarinin hacimlerini azaltmakta yararlanilir.

b) Céziinmiis oksijen basincinin artigi: Henry gaz kanunu uyarinca, gazlarnin parsiyel basingla-
nnin artisi, bunlarin sivilarda ¢ézunurligind de arttinr. Dokulara daha fazla oksijen, normal sartlar
altinda hemoglobinin tama yakin satlirasyonu nedeniyle, ancak plazmada ¢6zinmus olarak tagina-
bilir. Béylece hava soluyan bir insanda 100 ml kanda 0.3 ml oksijen gbzunmusken, hiperbarik ok-
sijen ortaminda 100 ml kanda 6 ml ¢éziinmils oksijene ulagilabilir. Bu oksijen miktari hemoglobin




bulunmadan da yasami siirdiirmeye yetebilir. Hemoglobinin varligi durumunda ise dokularin artmis
oksijen gereksinimi bu yolla karsilanabilir. Karbonmonoksit zehirlenmesi gibi hemoglobine bagl ta-
sinmanin bozuldugu durumlarda ve doku hipoksisinde bu etkiden yararlanilabilir.

Antiédem etki: Hiperbarik oksijen baslica bradikardiye bagh olarak kardiyak outputta %10-20
arasinda azalmaya yol acar. Kan basincinin degismeden kalmasina karsin yaygin bir vazokonst-
riksiyon gézlenir. Dokulara giden kan miktar azalir, ancak hipoksik dokularda vazokonstriktif etki
olusmaz. Ayrica perflizyonun azalmasina karsin plazmanin normalden fazla miktarda oksijen ice-
riyor olmasi paradoksal bir bigimde dokulardaki oksijen miktarini arttinr. Béylece dokularin oksijen
gereksinimi karsilanirken vazokonstriksiyon ve atim miktarinin azalmasi yararl bir etki olusturur.
Doku hipoksisine bagl olarak bozulmus damar gegirgenliginin de diizelmesi ile demin ana komp-
likasyon oldugu yaniklar, akut travmatik iskemiler, kompartman ve crush sendromu gibi bir ¢ok
patolojide bu etkiden yararlanilir.

Antibakteriyel etkiler: Oksijen tiim organik yapi ve bilesenler Gizerine toksik etkilere sahiptir.
Bu etki iki faktorle, zaman ve basingla dogrudan iligkilidir. Hiicrelerin ve canlilarin bu toksik etki-
den korunabilmeleri degisik diizeylerde oksijen savunma sistemleri ile mimkandiir. Oksijen sa-
vunma sistemine sahip olmayan anaerobik mikroorganizmalar Gzerine hiperbarik oksijen direkt
bakterisidal etki g&sterir. Oksijen basincinin arttinimasi veya maruz kalinan sirenin uzaltimasi ile
diger mikroorganizmalar (zerinde de bakterisidal ve bakteriostatik etkilere ulasilabilir. Ancak bu
etki insan viicut hticrelerinin oksijene dayanabilme sinin ile belirlenir.

Dokularda oksijen basinci diizeyi bakterisidal dlzeye ulasmadan da bazi bakterilerin eksotoksin
Uretimini inhibe eder. Boylece gazli gangren gibi hastaliklarda ilk tedavide tiim miroorganizmalan orta-
dan kaldiracak basinca ulagilamasa da mortaliteyi nemli éigtide etkileyen toksin diretimi durdurulur.

Polimorf niiveli 16kositler ve makrofajlar viicudun bakteriyel enfeksiyonlara karsi savunulmasin-
dan sorumlu ana elemanlardir. Bunlar antibakteriyel aktiviteleri igin oksijene gereksinim duyarlar.
Hipoksik ortamlarda bakteriler fagosite edilebilmekte ancak fagosite edilen bu bakterilerin ldiiriil-
mesi bozulmaktadir. Stiperoksit anyon, hidrojen peroksit ve diger serbest oksijen radikalleri ile Ok-
sijen-NADPH sistemi ana mikrobisidal sistemdir. Hipoksik sartlarda viicudun dogal savunma sis-
temlerinin aktivasyonlan énemli sictide yavaslar.

Artmig oksijen basincinin, hatta yalnizca basincin artiginin bazi ilaglanin etkisini degistirdigi bi-
linmektedir. Bakteri igine tasinmalar oksijene gereksinim gésteren aminoglikozidler gibi bazi anti-
biyotiklerin etkinligi hiperbarik oksijen sartlarninda arttinlabilir.

Hiperbarik oksijenin antibakteriyel bu etkilerinden anaerob enfeksiyonlar kadar derin doku hi-
pokisisi ile seyreden aerob bakterilerin yol agtigi enfeksiyonlarda da yararlanilir.

Yara iyilesmesine etkiler: Yaralanmig dokular hipoksiktir ve bu hipoksi yara iyilesmesinin te-
mel uyaranidir. Ancak yara iyilesmesinin geciktigi problemli yaralarda derin bir hipoksi goérilur.
Bunlarda doku oksijen parsiyel basinci 5-15 mmHg civarindadir. Neovasklarizasyon igin gerekli
kollajen matriks sentezi fibroblastik aktivasyonla miimkin olur. Bu aktivasyon aktif bir siiregtir ve
30-40 mmHg’lik doku oksijen basincina gerek gosterir. Tedavi disinda kalinan siirelerde olusan hi-
poksi anjiogenezi uyarirken, tedavi sirasinda gerekli sentezler miimkiin olur. Benzer bicimde oste-
ogenetik aktivite de aktif bir siiregtir ve oksijene gereksinim gésterir. Derin hipoksi kemik dokuda
iyilesmeyi bozar. Hiperbarik oksijen tedavisi ile saglanan doku oksijeni kemik dokuda gecikmis ve-
ya durmus iyilesmeyi diizenler.

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISINiN TRAVMATOLOJIDE KULLANIMI

Hiperbarik oksijen tedavisinin travmatolojide kullanildigi ve bu yazida ele alinan hastaliklar; crush
yaralanmalan, kompartman sendromu, yanik ve donuklar, kopmus organlarin reimplantasyonlan,
riskli greft ve flap uygulamalari genel olarak Akut Travmatik Periferik iskemiler olarak ele alinabilir-
ler. Bu hastaliklarin herbirinin olugma yollari, etkiledigi alanlar, tedavi yaklagimlari farkliliklar géste-
rir. Ancak tiimiinde ortak olan bazi ézellikler, asinda bu hastaliklarda hiperbarik oksijenin nigin kul-
lanildigini da agiklamaktadir.




Akut travmatik iskemilerde doku hasan basamakli bir gériiniim sunar. Doku hasarinin en kétl so-
nuca yani doku yikimina yol agtigi bélgeler ile hi¢ etkilenmeyen boélgeler arasinda degisik dlizeyler-
de etkilenmis birbiri ile komsu bélgeler bulunur. Baska bir deyimle akut travmatik iskemilerde ha-
sar yalnizca siyah-beyaz renkleri ile gésterilemez. Bu ikisi arasinda birgok tonda gri renk yer alir. Bu
bolgeler tedavinin de hedef alanlandir. Tamamen yikima ve nekroza ugramig bolgeleri yeniden can-
landirmak mimkiin olmadigina, hic etkilenmemis bdlgeleri de tedavi etmek gerekmedigine gore
amag degisik derecede etkilenmis ve yagami tehdit altinda olan bu bélgeleri kurtarmak olmalidir. lyi
yurlitilen bir tedavi bu bélgelerin korunmasina yardimci olacaktir. Yetersiz tedavi ise yagsami tehdit
altinda olan bu bdélgelerin kaybi ile sonlanacaktir.

Akut travmatik iskemilerde ana patoloji doku hipoksisidir. Doku hipoksisi birgok faktorin ayri ayr
etkisi ile ortaya gikar. Ayrica kendi bagina da bir gok bagka faktort tetikleyerek kisir déngi olusumu-
na ve durumun agirlasmasina yol agar. Bunlar iskemi, 6dem, enfeksiyon gibi lokal faktérler olabildi-
gi gibi lokal hasarin ve hastanede yatmanin yaratugi genel duruma iligkin faktérler de olabilir.

Doku hipoksisinin en belirgin etkeni iskemidir. Bir yandan travmanin yol aghg majér damar hasar-
lan bir yandan da travmaya, staza veya okliizyona bagli mikrosirkilasyon bozuklugu iskemiye neden
olur. Dokunun oksijen ve beslenme gereksinimi diizenli sirkilasyonla karsilanabilir. Enfeksiyon varli-
ginda ya da iyilesme strecinde bu gereksinim en az 20 kat artacaktir. Sirk(ilasyonun bu gereksinime
uygun bigimde artamamas! iyilesme problemlerine ve enfeksiyonun agirlasmasina yol agar.

Doku hipoksisini belirleyen diger bir etken de 6demdir. Odem ya intravaskuler sivinin damar digi-
na glkmasi ya da intraselltler sivinin ekstrasellller kompartmana gegcisine baghdir. Travmanin yol
actg damar hasari, doku perflizyon basincinin artigi, ven6z doénusiin engellenmesi ve onkotik ba-
sing azalmasi édeme yol agar. Odem kapall kompartmanlarda interstisyel basinci artirarak kapiller
damarlara distan basi yapar. Bylece mikrosirkiilasyon daha da bozulur. Ayrica hicrelerin 6dem ne-
deniyle damardan uzaklagsmasi difiizyon mesafesini arttinr. Bu durum hiicrelerin oksijenlenmesini
ters yonde etkiler. Odemin agirlagtirdid) doku hipoksisi kisir déngliye yol agar. Hipoksik damarlann
gecirgenligi bozulur, ayrica hipoksik hticreler sivi iceriklerinin digan kagmasina engel olamazlar.

Enfeksiyon da doku hipoksisini tetikleyen ve kisir dénglye sokan etkenlerdendir. Enfekte doku-
da oksijen gereksinimi en az yirmi kat artar. Bu durumda dogal savunma elemanlar gorevlerini ye-
rine getiremezler. Enfeksiyonun agirlasmasi hipoksinin de artmasina neden olur.

Travma yalnizca etki ettigi dokulara iligkin sorunlar olusturmaz. Genel durumun travma nedeniy-
le bozulmasi hemen her zaman goriilir. Travmaya bagll kan kayiplan, sivi elektrolit dengesi bozul-
malar, bébrek yetersizlikleri, sistemik enfeksiyonlar, direngli hastane enfeksiyonlan lokal faktdrleri
dogrudan etkilerler. Bdylece doku hipoksisi daha da agirlasir.

Karmasik ve igige gegmis bir gok kisir déngiiniin yer aldi§i bu patolojinin odaginda doku hipok-
sisi yer almaktadir. Hiperbarik oksijen tedavisi baska higbir medikal tedavinin olmadig kadar dog-
rudan doku hipoksisini hedefler. Tablo 2'de gérildigu gibi tedavi degerleri icinde hiperbarik oksi-
jen tedavisi ile saglanan doku oksijen basincina bagka bir tedavi yontemi ile ulagsmak mimkan de-
gildir. Doku hipoksisi bir kez ortadan kaldinidiginda kisir déngiler de kinlabilir ve yagami tehdit al-
tindaki dokular kurtarilabilir. Aynica ilk bélimde deginilen ve hiperbarik oksijen tedavisi ile saglanan
antihipoksik, antiddem, antitoksik, antibakteriyel ve yara iyilesmesi Uizerine etkiler ile akut travma-
tik iskemilerde tedavi en az hasarla sonlandirilabilir.

Hiperbarik oksijen tedavisi igin tedavi siresi, tedavi derinligi, ginde uygulanacak tedavi sayis! ve
toplam tedavi sayisi agisindan her bir akut travmatik iskemi nedenine yonelik sablonlar olugturmak
mimkindir. Ancak travmanin siddeti, tedaviye kadar gegen stire, hastanin genel durumu ve teda-
vi uygulama olanaklan gok degiskendir. Bu nedenle her hastalarin tek tek ele alinarak amaglarn
rasyonel! bir bigimde belirlenmesi ve tedavinin buna gore surduriilmesi 6nem tasir. Hastaya yakla-
sirken yagamin kurtanlmasi, ekstremitenin tamaminin kurtanimasi, tehdit altindaki bolgelerin kurta-
nimasi ya da komplikasyonlarin tedavisi degisik tedavi protokolleri gerektirecektir. Gok agir hasar




gormus ya da tedavi baglayana kadar doku iskemi stiresini asmis yaralanmalarda ekstremitenin ta-
mamini kurtarmaya yénelik tedavi protokolleri sonugsuz kalacagindan rasyonel olmayacaktir. Asa-
gida her bir patolojiye yénelik ideal tedavi protokolleri verilmekle birlikte bunlarin hiperbarik tedavi
uzmanlarinca hasta bazinda degerlendirilmesi gerektigi unutuimamalidir.

Crush yaralanmalari

Motorlu tagit kazalar, atesli silahla yaralanmalar, agir cisimlerin viicuda carpmasi, yiksekten
dusme, gbgiik altinda kalma gibi kazalar sonucu dokularin agir travmatik yaralanmalarina crush ya-
ralanmasi ad verilir. Bu tip yaralanmalarda dokulara blyuk miktarda kinetik enerii transferi nede-
niyle siklikla bir gok doku birden etkilenir. Basamakli doku hasari cok belirgindir. Gustilo’nun agik
kiriklar igin 6nerdigi siniflama crush yaralanmalanina uyarlanabilir. Ayrica Ekstremite Ezilmelerinin
Siddeti Derecelendirimesi (mangled extremity severity score) MESS derecesi de olgularin agirhgi-
nin degerlendirilmesinde kullanilabilir (Tablo 3, 4). Bu derecelendirmeye gére doku kaybinin gok ol-
dugu ya da blyik damar yaralanmasinin bulundudu olgularda enfeksiyon orani %52’ye amputas-
yon orani ise %16-42 diizeylerine gikabilir,

Bu tip yaralanmalarda ilk travmadan sonra dokularin yasamini devam ettirebilmesi bélgenin mik-
rosirkiilasyonuna, olugan staz ve édeme baglhdir. Erken dénemde iyilesme reperfiizyon hasarinin
derecesine baglidir. Enfeksiyon ve iyilesmeyen yaralar orta dénem, kaynamayan kiriklar ve osteom-
yelit ise sik bilinen ge¢ dénem komplikasyonlardir.

Tablo 1. Hiperbarik Oksijen Tedavisi Endikasyonlar

Dekompresyon hastalig

Hava ve gaz embolisi

Karbonmonoksit zehirlenmesi, duman inhalasyonu, siyanid zehirlenmesi
Klostridiyal miyonekroz (gazli gangren)

Crush yaralanmasi, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler,
reimplantasyonlar

Problem yaralar (diyabetik, arteriyel, venoz)

Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar (subkutan dokular, kas ve fasya)
Kronik refrakter osteomiyelit

Kafa kemikleri, sternum ve vertebralann akut osteomiyelitleri

10. Radyasyona bagli doku hasarlar (enterit, miyelit, hemorajik sistit, osteoradyonekroz)
11.  Riskli greft ve flepler

12. Termal yaniklar

13. intrakraniyal abseler

14.  Asin kan kaybi (dini nedenlerle kan verilemediginde)

15.  Ani gérme kaybi

16.  Ani isitme kaybi

17.  Postanoksik ansefalopati

A p (S DS Es
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©

Tablo 2. Normal ve Hiperbarik sartlarda ideal pO, degerleri (mmHg)

Arteriyal pO, TepO, Yara pO,
1 ATA hava 100 70-75 5-20
(159)
1 ATA O, 600 450-550 200-400
(760)
2,5 ATA O, 1800 1400-1500 800-1100
(1900)




Crush yaralanmalarinin tedavisinde cerrahi, medikal ve hiperbarik oksijen kombinasyonu kullani-
Iir. Cerrahi tedavide kirklarin stabilizasyonu, debridman ve vaskdlarizasyonun saglanmasi igin ya-
pllacak girisimlerde bulunulur. Medikal tedavide hipovolemik soka kargl kan tranflizyonu, IV sivi
replasmani; mikrosirkiilasyonu dlizenlemek ve eritrosit deformibilitesini arttirmak igin diiglik mole-
kiler agirlikli dekstran (Dekstran 40) inflizyonu, trombosit aggregasyonunu ve trombozlar engelle-
mek igin antikoagtilan tedavi yer alir.

Hipoksi ve édemin olusturdugu kisir dongliyl kirmak igin en etkili yéntem hiperbarik oksijen uy-
gulamasidir. Bu ydéntemle kapiller dolagim diizeyinde oksijenlenme artar. Plazmada oksijen miktar
10 katina kadar gikarken oksijen difflizyon mesafesi de 3 kat artar.

HBO tedavisine miimkiin olan en kisa stirede baslaniimasi dnemlidir. Hastaya cerrahi girigim uy-
gulanmigsa bundan hemen sonra, cerrahi uygulama gecikecekse daha énce HBO uygulanmalidir.
HBO tedavisinin sikligi ve siiresi olgunun akut iskemik durumuna gére belirlenir. Agir iskemik olgu-
larda ilk 48 saat icinde hizlandinimis protokol uygulanmalidir. Diger olgularda ise; ilk 48-72 saat
icinde 8 saat arayla, ikinci 48-72 saat icinde 12 saat arayla ve daha sonraki giinlerde 24 saatlik
arayla 2.4-2,8 ATA'lik basingta 60-90 dakikalik tedaviler uygulanir. Komplikasyon gelismemigse te-
davi 7-8 giin iginde sonlandiniir. Flep-greft uygulamasi halinde,dolagimin ve granilasyon dokusu-
nun gelisimi yeterli oimadigi dustintliyorsa gtinde iki tedaviye 15 guin devam edilebilir. Osteomye-
lit gelismesi halinde HBO uygulamasina devam edilmesi uygundur.

Kompartman sendromu

Kompartman sendromu, ekstremite kompartmanlan iginde ortaya gikan 6deme bagh olarak inters-
tisyel sivi basincinin kapiller basincin Gizerine gikmasi ve mikrosirkilasyonun durmasi sonucu geligen
bir patolojidir. Genellikle travmalardan sonra gérulir. Bununla birlikte gégik altinda kalma, uzun su-
reli turnike uygulamalari, iskemiye yol agan siki algl bandaj uygulamalar, venz konjesyon da kom-
partman sendromuna yol agabilir. Diger akut travmatik iskemiler gibi 6dem-hipoksi kisir dongtist ne-
deniyle giderek agirlasabilen bir karakter tagir. Kompartmanin genigleyebilme sininna kadar kompart-
man igi basingta hizll artma olmayabilir. Ancak bu esneme sinin gegildiginde, kompartman igindeki
basincin da hizla yiikselebilecegi, bu basincin kapiller perflizyon basincinin Gzerine ¢ikarak mikrosir-
klilasyonu tamamen durdurabilecedi unutulmamalidir. Kompartmanin esneme sinirlan igindeki bu do-
neme sessiz dénem adi verilir. Bu dénemde hastanin yakinmalar iyi dederlendiriimeli, stipheci bir
yaklagimla iyi bir gézlem ve yakin takipte bulunulmaldir. Sessiz donem birkag saatten birkag gine
kadar uzayabilir. Tani amaciyla kullanilan en objektif yontem kompartman igi basincin élgimudur. 30-

Tablo 3. Gustilo’nun agik kink siniflamasi.

TiP ALT GRUP KARAKTER INFEKSIYON AMPUTASYON
ORANI (%) ORANI (%)
| - Geneliikle igeriden disariya dogru, 1 cm’- Yok gibi -
den kiiglik laserasyon
I - Minimal yumusak doku hasan ile 3 -
laserasyon
A Yeterli yumusak doku tutulumu ile Crush 4 -
] B Asin yumusak doku hasan ile birlikte 52 16

Crush; kemigi kapatmaya yetmeyecek
miktarda yumusak doku

C Damar hasar ile birlikte Crush 42 42




Tablo 4. MESS Derecelendirilmesi

OZELLIKLER PUAN
A. YUMUSAK DOKULAR
* Disik enerji 1
¢ Orta enerji 2
® Yuksek enerji/Crush 3
¢ Crush 4
B. EKSTREMITE ISKEMISi
® Perflizyon normal 0
* Hafif tutulum (nabiz azalmig olabilir) 1*
* Orta tutulum (nabiz alinmaz, kapiller dolum azalmstir) 2F
* Ciddi tutulum (soguk, paralize, hissiz ekstremite) 3"

(* 6 saatten fazla strmiisse iki kati alinmalidir)

C.$OK (kan basinci 90 mmHg’nin altinda)

¢ Normal kan basinci 0
¢ Gegici hipotansiyon/lar 1
e Sirekli hipotansiyon 2
D.YAS

¢ 30'un altinda 1
e 30-50 2
® 50’nin Ustinde 3

NOT: MESS Derecesinin 7 veya daha fazla oldugu hastalarda HBO kullaniimadig taktirde
cagdas tedavi yontemlerine ragmen ampdutasyon orani %100’dir.

40 mmHg'lik kompartman i¢i basinglara ulagildiginda gecikmeden cerrahi dekompresyon uygulanir.
Basincin cerrahi sininn altinda élgtiimiis olmasi hastaligin seyrinin kétilesmeyecegini gostermez. Bu
nedenle kompartman igi basing élctimii tek seferlik bir degerlendirme degildir. Hasta takip edildigi si-
re boyunca gereken aralaria seri degerlendirmeye alinmalidir. Sessiz dénemde kompartman ici ba-
sinci azaltmak ya da en azindan yiikselmesini engellemek igin hiperbarik oksijen disinda etkinligi ka-
nitlanmig bir tedavi bulunmamaktadir. Hiperbarik oksijenin antiédem ve antihipoksik etkileri sayesin-
de 6demde azalma ve dokularda normal doku oksijen basinglarina yakin oksijenlenme saglanir.

Kompartman i¢i basinci cerranhi dekompresyon sinin Uzerindeyse hasta cerrahiden hemen son-
ra HBO'ya alinmalidir. Cerrahi girisim gecikecekse hasta énceden de HBO’ya alinabilir. Sessiz d&-
nemde tedavi edilen hastalarda cerrahi dekompresyon orani da azalacaktir. Cerrahi ile kombine
edilen HBO ile enfeksiyon oraninda azalma, yara kapanmasinda hizlanma, doku ve fonksiyon ka-
yiplarinda azalma elde edilir.

Kompartman sendromunda HBO tedavi protokold, ilk 24-48 saat iginde 6-8 saatlik aralarla, 2-5
giin arasinda 12 saatlik aralarla ve sonraki gunlerde de olguya gére giinde bir kez olmak (izere 2,4
ila 2.8 ATA’lIk basinglar arasinda 60-90 dakikalik tedaviler seklindedir.

Yanik

Yanik yaralan oldukga kompleks yaralardir ve travmatik iskemilerin tim karakteristik 6zelliklerini
sergilerler. Ortada koagiilasyon hatti, bunun etrafinda staz bolgesi, daha digta eritemli alanlar ve ni-
hayet en dista normal bélgeler bulunur. Hemokonsantrasyon ve trombiis olugsumu mikrovaskiiler
hasarin yayginlasmasina yol agar. Sivi-elektrolit kayiplan, enfeksiyona yatkinlik normal iyilesme si-
recini olumsuz yonde etkiler. Yanik tedavisi boéylece 6demi azaltmaya, tehdit altindaki dokular ko-




rumaya, enfeksiyonlan 6nlemeye ve yara iyilesmesi ile epitelizasyonu saglamaya yonelik olmahdr.
Cerrahi ve medikal tedaviye eklenen hiperbarik oksijen ile bagarn orani énemli oranda artar, hasta-
nede kalis stiresi kisalir. Bununla birlikte yanik tedavisinin cagdas tedavi olanaklarinin bir arada bu-
lundugu 6zellesmis yanik merkezlerinde ydritlimesi gerektigi unutulmamalidir. Ulkemizde buyuk
eksikligi goriilen bu tir dzellesmis tedavi merkezlerinin yayginlagsmasi ve bu merkezler icinde yar-
dime tedavi olarak hiperbarik oksijen uygulamalarinin da yerini almasi gerekmektedir.

Yanik olgularinda hiperbarik oksijen tedavisi mimkin oldugunca erken baslamaldir. ilk giin en
az g seans ve sonraki giinlerde giinde iki seans, 2-2,5 ATA’lIk basingta ve 60-90 dakikalk tedavi-
ler cogu hasta igin yeterli olmaktadir.

Donuk

Donukta doku hasannin olusum mekanizmasi oldukga farkli olmasina karsin gelisen patolojiler
agisindan diger akut travmatik iskemilerle buyik benzerligi bulunmaktadir. Donma sirasinda olugan
ekstraselliler buz kristalleri hiicrelerde dehidrasyona ve élumlerine yola agar. Vaskiler endotelyal
hasara bagl olarak permeabilitede artis, translidasyon ve staz ortaya ¢ikar. Vazokonstriksiyon ne-
deniyle AV santlar, iskemi ve kollaps gérilir. Sonug olarak ortaya cikan hipoksi-6dem kisir déng-
st doku nekrozu ile sonlanir. Yeniden isitma sirasinda durum daha da agirlagir. Dokunun yetersiz
oksijenlenmesi, Isitma sirasinda artan oksijen gereksinimi nedeniyle giderek derinlesir.

Donma tedavisinde mikrosirkilasyonu diizenlemek igin diigtik molekdiler agirhkh dekstran, intra-
vaskdler sivi volimini diizenlemek igin IV sivi inflizyonu ve antiaggregan-antikoagilan tedaviye ek
olarak hizlandinimis HBO uygulamasi doku ve ekstremite kayiplarini azaltabilir, demarkasyon hat-
tinin olusmasini ve yara iyilesmesini hizlandinrken enfeksiyon oranini da azaltir.

Riskli greft-flepler ve reimplantasyonlar

Bu uygulamalarda diger akut travmatik iskemilerde oldugu gibi iskemi ve 6dem baslica 6nemli pa-
tolojik etkenlerdir. Ayrica reperfiizyon hasar da 6nem tagir. Travmatik doku hasan greft ve fleplerde di-
ger travmatik iskemilere oranla ¢ok daha azdir. Kopma tarzi reimplantasyonlarda ise doku hasan bu-
lunabilir. Mikrocerrahideki gelismeler nedeniyle vaskdiiler anastomozlardaki basarn yiikselmistir. Ozellik-
le greft ve flep uygulamalar rekonstriktif cerrahide en az komplikasyon oranina sahip uygulamalar-
dandir. Bu nedenle HBO uygulamasi agisindan sinirli bir alan bulunmaktadir. Ancak reimplantasyon
uygulamalarinda komplikasyon orani daha yliksektir. Kopan béluman travmaya bagl olarak genel du-
rumu, operasyona kadar gegen siire ve saklanma kosullan risk diizeyini belirler. Buna bagl olarak ope-
rasyondan sonra ekstremitede anoksik dénemin bir sonucu olarak degisik derecelerde 6dem, reper-
flizyon hasan ve dejeneratif degisiklikler gelisebilir. Bu degisiklikler gerilemezse nekroz olusur.

Reimplantasyona kadar gegen siire 12 saatten uzunsa, arteriyel dolagim tromboz veya vazos-
pazm nedeniyle yeterli degilse, reperflizyon hasarina bagh olarak ddem fazla ve kapiller dolagim ye-
terli degilse cerrahi ve medikal tedaviye eklenecek HBO'dan yarar saglanir. Oilgularin durumuna goé-
re ya hizlandinimis protokol ya da ilk 48 saat i¢inde 6-8 saat aralarla, sonraki glinlerde 12 saat aray-
la 2 ila 2,8 ATA'lik basinglar arasinda 60-90 dakikalik tedaviler uygulanmaldir.

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari

Aerob-anaerob enfeksiyon etkenleri ile gelisen ve genellikle mikst karakterli nekrotizan yumusak
doku enfeksiyonlan travmatolojide énemli bir yer tutmaktadir. Yeni ve etkili antibiyotiklere ve geli-
sen cerrahi tekniklere ragmen bu grup hastaliklar ginimtzde de yliksek mortalite ve morbidite ile
seyretmektedir.

Tedavide gerek ulusal, gerekse uluslararasi bilgi birikiminin saglanabilmesi igin mevcut bilgileri-
mizden yararlanilarak hazirlanan ve 17. Akif Sakir Sakar Gnleri’nde kabul edilen tedavi protokolu-
nun uygulanmasi ¢ok yararh olacaktir.




Posttravmatik osteomyelit
Travma sonrasi ge¢ komplikasyon olarak geligen osteomyelit genellikle tedaviye direngli, morbi-
ditesi yliksek bir patolojidir. Kemik doku ile birlikte gevre dokularda ve damarlanmada ortaya ¢ikan
hasarlar iyilesme sirecini ters yénde etkilerken direngli infeksiyon gelisimini de kolaylastinr. Bu tir
bir patolojide multidisipliner, gok yénli ve iyi programlanmig bir tedavi rejimi izlenmelidir. 17. Akif
Sakir Sakar Glinlerinde kabul edilen osteomyelit tedavi protokolinde erigkin osteomyeliti kapsamin-
da ele alinan girisimlerin uygulanmasi uygun olacaktir.

Tablo 5. Nekrotizan Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlar Protokolii

Klostridiyal myonekroz
(Gazl gangren)

Klostridiyal myonekroz digi nekrotizan
deri ve yumusak doku infeksiyonlan
{Nekrotizan fasiit, krepitan anaerobik

selillit, bakteriyel sinerjistik gangren vb.)

1. Giin

1. Siphe

6 saat-3 gunlik hikaye, lokal dem, sulu-
koyu renkli akinti, ciddi agri-agirlik hissi, suur
bozuklugu-sistemik toksemi belirtileri, ciltte
sarl-bronz renk degisikligi, yaranin agik yara
olmas sart dedil, gaz veya krepitasyon olabilir,
sart degil.(hasta digaridan gelmisse, algi ve
sargilann muayene éncesi gikariimasi sarttirl)

2. Vital bulgulann kontroll, monitorizasyonu ve
Stabilizasyonu (sivi replasmani igin: IV Ringer
Laktat, gerekirse kan)

3. Laboratuar
Tam kan sayimi, BUN, kreatinin, CPK, LDH,
bilirubin, ALT, AST, elektrolitler, Akciger grafisi ve
tutulan béigenin yumusak doku dozunda grafisi

4. Konsultasyon
Ortopedi+infeksiyon Hastaliklari+Deniz ve
Sualti Hekimligi

5. Tetanus profilaksisi Asi+250 iU TiG
Serum anti-gazli gangren uygulanmayacaktir

6. Cerrahi girisim+antibiyotik+hiperbarik oksijen
(HBO)
Sistemik antibiyotik vermeden, tistteki nekrotik
ve dig ortamla temasi olan cilt-ciltalti
debridmanindan sonra derin dokudan Gram
yayma ve kiltur igin 6rnek aima.
Konvansiyonel, killtir+tiyoglukonatl veya kiymali
buyyona anaerob kiiltir+Gram yéntemiyle
boyama.
Gram yéntemiyle boyamada: Bilyiik Gram-
pozitif gomaklar ve nadir I6kosit.

* Penisilin 2 milyonu her iki saatte+
klindamisin 900 mg IV 8 saatte bi 14 giin
debridman Ampiitasyon ve genis debridman karan
HBO tedavisini takiben 24. Saatte verilecektir.

*HBO: ilk 24 saat, 3-4 seans, 2.8-3
ATA basingta, 90 dakika %100 oksijen

1. Giin

2. Siphe

* >3 glinlik hikaye
predispozan faktorlerin varligi: Diyabet,
periferik damar hastalig, IV ilag bagimhilig,
kronik bébrek hastaligl, obesite, immiin
yetmezlik, malignite, cerrahi girigim..

* deride nekroz, bill, pirulan akinti
2. Vital bulgularin stabilizasyonu
3. Tetanus agisi+250 iU TIG

4. Laboratuar
Tam kan sayimi, glikoz, BUN, kreatinin, tutulan
bélgenin grafisi

5. Konstiltasyon
(Ortopedi+infeksiyon Hastaliklari+Deniz ve
Sualti Hekimligi)

*Klinik, klostridiyal myonekrozla uyumlu degilse,
ve yaymada Gram-pozitif gomak+nadir I6kosit
saptanmazsa, ve kas tutulumu yoksa,
klostridiyal myonekroz disi nekrotizan deri ve
yumusak doku infeksiyonu olarak kabul edilir .

Antibiyoterapi: Ampisillin/sulbaktam 4x2 gr
IV+Amikasin 15 mg/kg tek dozda yavas IV

‘Debridman, fasiyektomi

HBO tedavisi igin




Tablo 5. Nekrotizan Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlan Protokolil (devami)

Klostridiyal myonekroz
(Gazh gangren)

Klostridiyal myonekroz digi nekrotizan
deri ve yumusak doku infeksiyonlan
(Nekrotizan fasiit, krepitan anaerobik

seliilit, bakteriyel sinerjistik gangren vb.)

2. Giin

1. Vital bulgularnin takibi ve stabil tutulmasi

3. Konstiltasyon (Ortopedi+Enfeksiyon+Deniz ve
Sualti)
a. Kiltirde Clostridium diginda Gram-negatif
Ureme varsa

3. Kusak sefalosporin ekle, yoksa aynen devam et
b. Kanayan vital kas goriilene dek genis

debridman

c. Giinde 2 seans 2.5-2.8 ATA 90 dakika HBO

3. 4. 5. Giin

*Antibiyoterapi ayni
*HBO ayni
*Yara bakimi 3-13. Ginler

6. Giin
* Hastanin durumuna gére HBO sonlandirma

karan

* Yaranin kapatiimasina yénelik rekonstriiktif
islemler

* Plastik cerrahi konstiltasyonu

* Antibiyoterapiye devam
10-14. Giin

* Antibiyoterapiyi sonlandir

* Hastay! yeniden degerlendirip definitif cerrahi
tedavi (osteosentez gibi) kararn ver

* Boyle bir gereklilik yoksa hastay! taburcu et

2. Giin
Vital bulgularin takibi ve stabil tutulmasi (O¢li
konsultasyon)

Antibiyoterapiye devam et veya kultir sonucu-
na gore modifiye et

Yara bakimi

HBO- Yardimcti tedavi ?

3-13. Giin

* Yaranin kapatiimasina yonelik rekonstriktif
islemler

* Plastik cerrahi konsiiltasyonu

* Antibiyoterapiye devam
14. Giin

* Antibiyoterapiyi sonlandir

* Hastay! yeniden degerlendirip definitif cerrahi
icin karar ver

* Boyle bir gereklilik yoksa hastayi taburcu et




Tablo 6. Erigkin Osteomyeliti Protokolil

Sorun nedir?

Antibiyoterapinin basansizligina neden olan
faktérler s6zkonusu

Akut-kronik aynmi nasil yapilmal 1!

Etkenin izolasyonu igin gerekli gaba
harcanmiyor

Sirldntd kiltird kullaniliyor
(KONTAMINASYON ! KOLONIZASYON })
Uzun siireli ANTIBIYOTERAPI gerekiyor
Cerrahi girisim NIiCIN? NE ZAMAN? NASIL?
Yatak sorunu

Ameliyat gereglerinin temini

Gergekler

infeksiyon oda@ gevresinde antibiyoterapi ile
kurtarilabilir kemik dokusu var

Cogdu kez komsu yumusak dokuda infeksiyon
var

Yeni antibiyotikler var

Devitaliza kemigin ¢ikanlmasi sifa oranini
arttinp, niksi azaltir

Hastanin altta yatan hastalig olabilir

Hastanin sevk islemi ile ugragmasi gerekebilir

Hastaligi degerlendirme

Anamnez: Gegirdigi ameliyatlar,
komplikasyonlari vd.

Muayene: Akinti, fistll agzi, skar

Gorintlleme yontemleri: Direkt grafiler, BT,
MR, Sintigrafi (Tc99 g fazl, HIG, ind-111)

Hastayi degerlendirme

Anamnez ve muayene
Laboratuar profili

Hematolojik, Biyokimyasal, immiinolojik,
Nutrisyonel

Transkuteneal O, dlizeyi
Arteriyografi

Hastanin genel durumunun degerlendiriimesi

Konagin degerlendirilmesi

Hasta egitimi
Beslenme destegi
Sigaranin yasaklanmasi

Antibiyotik kullanimi (preoperatif,
postoperatif)

Yara bakimi, stabilizasyon

Ek destekler: arteriyel bypass, diyabetin
regtilasyonu

Antibiyotik tedavisi

Mimkinse antibiyotik duyarlik testi olarak
tip dilisyon ydntemi kullaniimal

Hasta septik degilse tedaviye baglamak igin
acele edilmemeli

Hasta septik ise MRSA ve Pseudomonas
aeruginosa'yl kapsayan ampirik tedavi
baslatiimali

Preoperatif tedavi
24 saat (Konak-B sinifi)
1 saat (Konak-A sinifi)

Tedavi siresi: 3-6 ay (hastaya gore
degiserek)

istenmeyen etkiler izienmeli (klinik ve
laboratuar olarak)

CRP, Sedimentasyon izlemi

Segkin ajanlar: kotrimoksazol, kinolonlar,
klindamisin, glikopeptidler

Hiperbarik oksijen tedavisi

Haftada 5 seans, 2,5 ATA’da 60-90 dakika,
ginde 1 seans

Her hafta CRP, sedimentasyon, 20-40-60.
Seanslarda (1. Ay, 2. Ay, 3. Ay) direkt grafi
ile kontrol

Cerrahi tedavi
0. Giin

Debridman+amptasyon (?)
Marjinal ve devitalize doku eksizyonu
Stabilizasyon

Profilaktik, predebridman (Evre I-ill), Kalici
(Evre IV)
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Tablo 6. Erigkin Osteomyeliti Protokolu (devarmi)

Anatomik Tip Fizyolojik Simif ¢ TUm odaklardan biyopsi kiiltdrd

Tip I: Mediiller OM A-Konak o Amputasyon/aglk yara takibi/antibiyotikli meg
ile yaranin kapatiimasi

Tip Il: Yiizeyel OM Ba@isiklik normal « Antibiyotiki zincir

Tip I1l: Lokalize OM  Metabolik kapasite
Tip IV: Diffiz OM Vaskdlarite 2-5. Giin

B-Konak s Sekonder debridman

Lokal (L) ¢ Kalici stabilizasyon (Evre IV), kortikotomi
Sistemik (S) ¢ Olu alan kapatma

veya kombine (S, L) yara Acik iyilesme (Papineau, llizarov)

iyilesmesi sorunlar Basit kapatma +/- kemik grefti

Kompleks kapatma +/- kemik grefti

C-Konak Kapatma+antibiyotik depo

Yetersiz cevap * Sistemik+topik antibiyotik uygulamasi

Yiksek tedavi, morbiditesi, 3-4 hafta, antibiyotik zinciri

(beklenen) kotu prognoz Medliller tel (2-3 hafta) (antibiyotik sement

Klinik evreleme: kaplanmig)
Anatomik Tip + Fizyolojik Sinif Perioperatif antibiyotik
Erken donemde patojenin saptanmasi 4-6 Hafta

e Suruntd kiltird alinmamal
e Kalici greftleme

e Derin doku biyopsileri
Mimkinse kemik tercih edilmeli, alinamiyorsa
yumusak doku, birden fazla érnek alinmall, e Damarl fibula
histopatolojik inceleme yapilmal

e Segment kaydirma

e Hastanin klinik durumu elveriyorsa tedavi igin
identifikasyon ve antibiyogram sonucu gikana

L kadar beklenmeli
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AKUT RENAL YETMEZLiK VE CRUSH SENDROMU

Prof. Dr. Omer Tiirel

i.U., Istanbul Tip Fakiiltesi, Hekimlikte Acil Vakalar A.D.

AKUT RENAL YETMEZLIK

Akut postop veya post travmatik renal yetmezlik 6limcil bir komplikasyondur. Bu nitelik, septik
problemleri olan hastalarda daha da belirgindir. Son yillarin ilerliyen diyaliz teknolojisine kargin tam
olarak oturmus bir renal yetmezligin mortalitesi %60’larda dolagmaktadir. Birgok tibbi sorunda ol-
dugu gibi problemin erkenden teshis edilmesi, hastalann yetmezlik fazina gelmeden fizyolojik limit-
lerin saglam tutulmasi, sorunu daha ilerki evrelerde tedavi etmekten daha avantajli géziukmektedir.
Burada asil tani zorlugu, cerrahi girigime veya minor bir travmaya bébregin fizyolojik hudutlarda
verdigi tepkiyi yetmezlige gidecek olan bir degisiklikten ayirdetmede yasanmaktadir. Ginlimiizde
bébrek fonksiyonlarinin laboratuar yéntemlerle incelenmesi giderek kolaylagmakta, bu yonden ba-
kildiginda iyimser bir gérintii ortaya gikmaktadir. Gergekten yetmezlige giden belirtilerin erkenden
farkedilmesinde bu yéntemlerin bariz bir avantaj temin ettigi séylenebilir.

Renal yetmezlik tam olarak gergeklestikten sonra, hekimin elinde bu konumu normale dénddre-
bilecek birkag silahtan bagka bir sey yoktur, ilag tedavisi hemen hemen yoktur denebilir. Tek basI-
na diyaliz ise mortaliteyi %100 geri dondurebilen bir arag olarak kabul edilmemelidir.

TARiHi GECMIS

Travma sonrasi renal yetmezlik konsepti 1930'lu yillardan giinimiize kadar gegen son 60 yildir
konusulmaktadir. Klasik Davis ve Cristopher’in 3. Baskisinda bu konu ilk kez “Savas Yaralanmala-
n” bolimi altinda incelenmistir. Bu bolimde s6yle denmektedir:

“Su anda mevcut olan savas, dikkatleri savag’ta yaralananlann yaralanma turlerine kars! ilgiyi art-
tirmis durumdadir. Ozellikle bu yaralarin nasil tedavi edilebilecekleri giderek sik tartigiimaktadir.”

Yine ayni yazinin bir bdlimiinde “Harp Yaralanmalan” baglig altinda su satirlar yazilidir:

“6: Yikik binalarin altinda ezilen askerlerde uzuv veya viicudun bir kisminin direkt darbe alarak
yaralanmasina ilaveten olugan bébrek yetmezIigi, anemi ve iiremiye bagh &lumler olmaktadir. Buna
yeni deyimiyle CRUSH sendromu denmektedir.”

Bu sendrom daha sonra Oliver tarafindan,

“Patogenesis of Acute Renal failure associated with traumatic and toxic injury...” baglg altinda
1951 yilinda Jour. Clin. Invest'de detaylan ile tarif edildi. Oliver ve arkadaglar bu yayinlarda renal
iskemiye bagl tubuler harabiyet olustugunu tesbit ettiklerini bildirdiler. Bu arastirma sayesinde,
Akut renal yetmezligin fizyopatolojisi ve patogenezi daha derin bir sekilde arastinlabildi.

Kore savaslaninda aragtirmalar derinlestirildi ve buradan elde edilen bulgular Lucke tarafindan
“Battle Causalties in Korea, Studies of the Surgical Team: Posttraumatic renal insufficiency” basli-
gi ile Walter Reed Askeri hastenesi biilteninde nesredildi. Bu biiltene gére ciddi olarak yaralanan
200 askerin 1'inde basaril bir resiisitasyona ragmen akut renal yetmezlik tablosu gelismekte, ve
%90’k bir mortaliteye neden olmaktaydi. Daha sonra yapilan yogun galigmalar; Viet-Nam savas-
larinda daha iyi neticeleri almasiyla sonuglandi; gértilme sikligi 600°de 1'e indi; ancak mortalite
%80-90 arasinda fikse oldu.

AKUT RENAL YETMEZLIGiN TARIFi

Akut renal yetmezlik terimi, insan organizmasinin kendi bildigi i¢ dengesini devam ettirmemesi
anlamini tagir. Bu terimin kesinlikle Akut Postop Renal yetmezlik'ten ayirdediimesi lazimdir. Sonug
olarak ortaya ¢ikan tablo anri ile seyretmektedir. Bobrek yetmezligine gider tim sorunlar ayinici ta-
nida g6zéniinde bulundurulmalidir.
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Bu yénden alindiginda aniiriye giden bobrek sorunlar U¢ grupta incelenir:

1. Prerenal
2. Renal
3. Postrenal

Her tg grupta aniiri, BUN ve Serum kreatinin seviyelerinin yikselisi belirgindir.

Ozellikle cerrahi hastalarda temel problem; hastanin bobreginin anormal bir sivi elektrolit dengesini
dlzeltmeye galistd mi (prerenal), bébregin homeostazisi devam ettirebilme yetenegini kayip mi ettigi
(renal) yoksa idrar akiminin bir engel nedeniyle staza mi ugradidinin net bir sekilde ortaya konmasidir.

Birinci kogulda durum, sivi ve elektrolit dengesinin duzeltilmesiyle tedavi edilecektir. ikinci kosul-
da ise homeostasis diyalizle devam ettirilecek ve bébregin bu sireg iginde kendi kendine iyi olma-
sI beklenecek (bu slirede herhangi bir ilacin bébregi tedavi ettigi bilinmemektir.) Gglinct kosulda ise
idrar akimina engel olan neden ortadan kaldinldiginda sorun halledilmis olacaktir.

Akut renal yetmezligin anlagiimasi, miroskopik anatomi ve fizyolojinin bir zaferidir.

BOBREK FONKSiYONLARININ ANATOMIK VE FiZYOLOJIK ETUDU

Her nefronun 6zel bir anatomik yapisi vardir. Bu yapi idrar filtrasyonu igin gerekli bazi 6zellikler
tagir. Renal anterioler yumak; Bowman kapsiilli adi verilen bir yan gegirgen membran ile kaplidir.
Bowman kapsiilleri kapillerden gegen plazma akiminin bir ultrafiltratini Bowman kapsulindeki G-
mene yollar (GFR). Bu gegis; glomertildeki arterioler basing ile karsit caligan osmotik basing’in ceb-
rik toplamina baglidir. Bu cebrik toplam 0'a esit olursa plazma akimi devam etse bile idrar filtras-
yonu (GFR) durur.

Bowman kapsiillerindeki hidrostatik basing renal tiibler boyunca devam eder. Bu nedenle GFR
daha gok hidrostatik arteryel basinca baglidir. Bu basing ise glomerill yumagindaki afferent ve efe-
rent arterioler tonus ile ilgilidir. Bu varyantlarin degismesi ile kan basincinda dalgalanmalar olsa bi-
le idrar filtrasyonunun devami mimkiin olur. Yani total bébrek kan akimi hipotansiyon nedeniyle
diigse bile GFR sabit kalrr.

Ortalama arteriel kan basinci 40 mm HG'nin altina distiginde bu mekanizma ortadan kalkar ve
GFR normal limitlerin altina, hatta o'a diiser. Bébrek arterioliindeki kan akiminin ayarlanmasi distal tu-
buluslerinde iginde yer aldigi makula densa’daki juksta glomertiler aparat tarafindan gerceklestirilir.

Bu aparat renin ve kallikrein ifraz eder. Bu maddeler viicutta lokal kan akimini ayarlayan madde-
ler olarak bilinirler, yalniz aferent ve eferent arterioller’deki kan akiminin degil kortikal nefronlar ara-
sungaki is bolimiinG de gerceklestirirler. Bu sistemi harekete gegiren etkenler bobreklerin atonomik
innervasyonu ve distal tilbuluslere makula densa tarafindan yuklenen klorir (-) yikidiir. Otonom in-
nervasyon, bir feed-back sistemi gibi calisir ve kan volumiindeki degismelere hassastir. Lokal klo-
rir yuka ise tuz rezorpsiyoniinu ayni nefron tinitesinde dengelemek igin gorev gérir. Pazma veya
kan hacminin eksilmesi normal kosullarda oliguriye ve hafif bir azotemiye yol agar.

Proksimal tibulus’lar glomeriiler filtrasyonun %85'ini gerisin geriye alir ve sodyumu viicutta tut-
maya galigir. Nihayette su ve sodyumun tekrar itrahi Henle tiibuluslan tarafindan distal tibulusler-
de gergeklesir. Bu mekanizma; kloriirlerin aktif rezorpsiyonuyla baglatilir, Henle tubuluslan idrarin
konsantre mi diliie mi olmasi gerektigine gére davranir ve ADH tarafindan kontrol edilir. Bu bdlge-
ye ayni zamanda aldosteron da etkindir; Henle tiiblerine tuz pompasi lakabi takilmistir. En biiyik
6zelligi biri iskemiye karsi agin hassas olmasidir. Bu nedenle renal yetmezligin derecesinin en énem-
li géstergesi, bébredin idrar konsantre etme yeteneginin ne kadar oldugu ya da ne derece bozuk ol-
dugudur. Bébregin daha ciddi hasara ugramasi ise kendisini tuz kagirma ile bellli eder, GFR’nin diis-
mesi kanda nitrojen Uriinlerinin birikmesi ile sonlanir ve ARY'nin en belirgin 6zelligidir. ARY tanisini
koymak icin GFR, sodyum rezorpsiyonu ve idrar ¢ozeltisinin konsantrasyonu fonksiyonlari incelen-
melidir.
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GLOMERULER FILTRASYON Hiz!

Bobregin i temel fonksiyonu oldugundan s6z edilebilir:
1. Filtrasyon,
2. Sodyum absorbsiyonu
3. Surezorpsiyonu

Akut renal yetmezligin derecesine gére bu fonksiyonlardan biri veya birkagi muhtelif dereceler-
de bozulur.

GFR: Bir saatlik kreatinin klirensi ile 6lctlir, Kreatinin sadece filtrasyonla atilan bir maddedir. Bu
nedenle idrarda GFR’ye direkt endikatér tegkil eder.

GFR’nin hesabi oldukga kolaydr:

Bir saatlik idrar toplandiginda tesbit edilen kreatinin 60 mg oldugunu varsayarsak glomerilden
dakikada 1 mg kreatinin stizlilmls demektir.

Plazmada kreatinin dengesi 100 ml'de 1 mg olsa; dakikada tum kreatinin filtre olmasi i¢in bob-
rek glomeriiliinden 100 m| plazma akmig olmaldir. Bu kosullarda GFR, 100 mi/dak’dir denir.

FORMUL: GFR = u.v/p'dir.

u: idrar kreatinin miktar (mg/100 ml.)
v: idrar volumi (dakikada ml.)

p: plazma kreatinini (mg/100 ml.)

GFR, ARY dustiniilen tim hastalarda 6l¢ilmelidir, normalde 100 ml/dak (izerinde olabilir ancak
40 ml/dak’a diisse bile kandaki nitrojen rlinlerini temizleme eylemi devam edebilir. 30 ml/dak. Al-
tindaki degerler net olarak akut bbrek yetmezligine isaret eder.

TUBULER FONKSiIYONUN DEGERLENDIRILMESI

GFR degeri tesbit edilirken kan ve Urin kreatininleri tesbit edilir. Bu degerlerin birbirine direkt ora-
ni; tubtiler fonksiyonun en net géstergesidir. Formal u/p’dir. Normal deger 100’dur. 10'un alti ARY
tanisi koydurur. Urin/plazma sodyum degeri daha direkt bir dlglimdiir. Gunku tubillerin en dnemli
gbrevlerinden biri sodyumu geri gondermektedir. 24 saatlik GFR: yaklagik 200 litredir. Her litrede
150 mEq Na bulunur. 24 saatte glomoriillerden gegen total sodyum miktar 30.000 mEq'dir. Nor-
malde bunun tamami viicuda geri emilir ancak 50 mEg'i itraha ugrar. Boylece irin/plazma sodyum
orani 0.1 dolaylannda tutulur. Sodyum rezorpsiyon mekanizmasinin bozulmasi izostenurik idrarara
yol agar. Sodyumun kan degerlerinin sabit olmasi ve katabolizmadan etkilenmemesi bu testi sag-
likli ve glivenilir kilar. Oysa kreatinin orani katabolizmadan dolayl sasmalar yapabilir.

KONSANTRASYON KABILIYETININ DEGERLENDIRILMESI

Bu degerlendirme {irin/plazma osmolar orani saptanarak yapilir. Suyun rezorbsiyonu kollektor tip-
lerde gergeklesir. Bu sirada tiibll hipertonik bir ortam igindedir. Tibiin etrafindaki yiksek osmolarite
nedeniyle su pasif olarak viicuda geri déner. Bébregin medullasindaki hiicreler arasi sivi yilksek sod-
yum konsantrasyonu nedeniyle hipertonik durumdadir. Medulladaki hiicreler arasinda yiiksek Ure kon-
santrasyonu bu osmotik olaya katkida bulunur. Konsantrasyon yeteneginin bir diger etkeni ADH'dr.
Bu hormon tiibiillerde suya gegirgenlik yaratir. Bdylece su kollektor tiiplerden bobrek interstisium’una
gecer ve denge olusana kadar bu gegig devam eder. Normal bobrek zorlu kosullar altinda Grin/plaz-
ma osmonar rasyosu 8,3'ten yiiksek degerlere kadar Gretim yapabilir. Tlibller mekanizmanin bozul-
masi veya ADH'nin etkin olmayisi plazma ile ayni osmotik degerde idrar glkmasina neden olur.

Buraya kadar saydigimiz tg¢ teste bir saatlik bobrek fonksiyon testi denir. Saatlik idrar debisi tek
basina bébrek fonksiyonlarini gosteren iyi bir o6lglim degildir. Diger taraftan bébrek fonksiyonlarinin
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bozulmaya baglamasini gésteren ilk belirti idrar debisinin azalmasi olamaz. Travma sonrasi uygun
bir sivi tedavisi ile normal bébrekler saatte 30 ila 60 ml. kadar idrar slizerler. Bu degerlerin (st ve
alti bébrek fonksiyonlarini bozulmaya basladigini gésterebilir. Arkadan yapilacak bir saatlik bébrek
fonksiyon testleri mevcut siipheyi agik bigimde cevaplayacaktr.

Bébrek fonksiyonlarinda iki saati gegen bir bozukluk belirtisi yeterli tibbi aciliyeti gésterir. Eger
diizeltimezse geri déniisimsiiz bobrek harabiyetine gidebilir.

ARY'Yi HAZIRLAYAN KLiNiK KOMBINEZONLAR

Akut postorperatif ve postravmatik renal yetmezligin etkin profilaksisi bu patolojinin gelismesine
yol agabilecek yliksek risk faktérlerinin anlagimasiyla baglar. Bu fenomen ilk kez Bywaters ve ark.
Tarafindan sok ve ezilme problemlerinin birlikte yasandigi hastalarda tarif edilmistir. Arastirmalar
tek bagina hipotansiyon etmeninin bu tabloya nadiren sebep oldugunu gostermistir. Hipotansiyon
ve sok; travma ile kombine edildiginde ise insidens, hatiri sayilir derecede ylikselmektedir. 11.Dlin-
ya Harbini takibeden dénemde ARY'ye sebepolan birgok Klinik tablo tarif edilmistir. Operatif Akut
RY, cerrahide en sik komplike safra yollar ameliyatlanni takiben ortaya ¢ikmaktadir (Kiley).

Diger miitebariz bulgu; abdominal aort anevrizmasi rezeksiyonu sonrasi gelisen ARY'dir. Aortik
klemp renal arterlerin proximaline konsa bile 100 dakikay! gegen kamppajlarda ARY insidensi %30
civarindadir. Bunun zengin perirenal sinir pexusunun uyarimasina bagh oldugu disiiniimektedir.
Bu bdlgenin anesteziklerle blokaji, ARY insidensini belirgin sekilde diigiirmektedir.

Dolagimda bol “globin”lerin bulunugu ile ARY gelisimi arasinda direkt (+) bir bag vardir. Globin-
lerin Hemo veya Myo olmasi sonucu degistirmemektedir. Patolojik devrenin bu siibstanslara ba-
gimh islemesi deneysel ARY modellerinin olusmasini saglamistir.

idrarda gézle gordllr globin pigmentlerinin mevcudiyeti ve antesedanda hipotansiyon ataginin
bulunmasi hastanin ARY riski tagidiginin kaniti sayilir. Muhtelif klinik tablolarn degisik aranjmanlar
ARY riskini arttirirlar.

Bunlan sdylece siralamak olasidir:
1. Hipotansiyon
2. Anormal globin pigmentleri
3. Yiksek sempatik tonus

Ozellikle;

A) Dehidrate hasta
B) Hiponatremik
C) 1, 2 ve 3 saatlarce slirerse
ARY tablosunun geligmesi icin miisait zemin hazirlanmig olur.

HIPOTANSIYON

Ortalama arteryel basincin diismesi GFR’nin azalmasina yol agar. Bu agamada salt hipotansiyon
ARY'ye neden olmasa da bébregi diger agressif etkenlere hassas hale getirir. Orta derecede bir hi-
potansiyon GFR'yi 30 ml/dak. Altina disirmedikge sorun ¢gikmaz. Ortalama arter basinci 60
mmHg’nin altina diisecek olursa normal GFR saglamak i¢in hasta siviyla desteklenmelidir.

ANORMAL GLOBIN PIGMENTI

GFR normal limitlerde oldugu ve bdbrek diiirez fazinda oldugu siirece anormal globin pigmentleri
rahatga itrah edilir. Saatlik idrar voliimii 60 mI'nin altina dusecek olursa dolagimda, yeterince arteryel
basing temin etmek igin voliim destegi ilave edilmeli, gerekiyorsa diliretikle desteklenmelidir. Hipotan-
siyon + Oligliri + Myoglobin mevcudiyeti, cok yliksek risk tagiyan bir klinik kombinasyon olustururlar.
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YUKSEK RENAL VASKULER REZISTANS

Ezilme travmasi, uzun aort klampaji gibi sempatik tonusu arttiran faktdrler kardiak autput ve pe-
riferik rezistans normalken dahi renal vaskiiler rezistansi yukseltir. Hastalara yeterli resusitasyon ya-
pildiktan sonraki giinlerde bile RVR yuksek kalmaya ve bobregi risk altinda tutmaya devam eder.

Klinik kombinezonlarin mevcudiyeti gérillerek risk tesbiti yapiimasi, ARY’den korunmak igin en
etkin yoldur. Bu tir hastalarin timu GFR, Urin/plazma kreatinin ve sodyumu ile osmolar oranlarinin
tesbitine tabi tutulmalidir. Altta yatan etkenlerden biri veya birkaginin dizeltiimesi komplikasyonu
engelleyecektir.

AKUT RENAL YETMEZLIiGIN PATOGENEZINDE GUNCEL GORUSLER

Deneysel aragtirma modelleri boyle kosullarda en 6nce bobregin ylizeyel korteks tabakasinin is-
kemiye maruz kaldigini gostermektedir (Berger). Siddetli hipotansiyon ataklarn sirasinda bu bdélge
arteriollerinin iyi dolmadig silastik enjeksiyon modelleriyle gosterilmistir. Kortekste yer alan nefron-
larin diger bolgelerdeki nefronlardan bazi bakimlardan farkl oldugu tesbit edilmistir. Ornegin;

1. Eferent arterioller direkt olarak subkapsiiller bélgeye yénlenir, peri tibller kapillere katilr,
tubulusun etrafini dolanir ve direkt renal vene agilrr.

2. Juxta glomeriiler aparat reninden zengindir.

3. Bobrek kan akiminin %85'ini bu bélge nefronlan kullanir, medulla neredeyse iskemiktir.

Bu bolge nefronlarinin mikroenjeksiyon teknigiyle siddetli hipotansiyon kargisindaki tepkileri in-
celenebilmektedir.

Hipotansiyona ugrayan normal bir nefronda distal tlbdler iskemi sodyum rezorpsiyonunu bozar,
renin salgilanmasina ve angiotensinin aktive olmasina yol agar. Bu ise subkapstiler nefronlann kan-
lanmasini azaltir. Eferent arteriyoldeki akimin azalmasi tubiiler iskemiyi arttinr, tibulus hiicrelerinin Na
rezorpsiyonu iyice bozulur. Béylece kapal bir (+) feedback devresi olugur, renin ifrazi giderek artar.

Oken'in arastirmasi renin yoklugunda deney hayvanlarinda ARY olmadigini goOstermektedir.

Vander: renal arterlerin Ustiindeki aort klampajinin renin ifrazina neden oldugunu, deneklere
mannitol ile diiirez saglamaya calisalacak olursa renin salgilanamadigindan ARY gelismeyecegini
gostenmistir. Bu deneyden yola gikilarak Anti renin maddelerin ARY geligimini engelleyecedi kani-
sina ulasilimistir.

AKUT RENAL YETMEZLIKTEN KORUMA

GFR 60 ml/dak. Uzerinde tutuldugu siirece ARY meydana gelmemektedir. Diger bir kogul da re-
nin-angiotensin mekanizmasinin iglemesini engellemektir. Bu kosullarin gergeklegsmesi igin:

1.  Ortalama arter basinci normalde tutulmall

2. Vasokonstriksiyon ortadan kaldirimall

3.  Yiiksek bir idrar debisi saglanmalidir.

Bu amaca ulasabilmek igin ise;

a) Kan volimu restore edilmeli

b) Yeterli dengeli elektrolik gozeltisi veriimeli
c) Sepsis tehdidi ortadan kaldinimahdir.

Birkag saatten uzun siiren hipotansiyon, oligiiri ve renal vasokonstriksiyon ARY riskini berabe-
rinde getirecektir.

ORTALAMA ARTERYEL BASINCIN NORMALE GETIRILMESI

Yeterli voliim replasmani bu isi halleder, tercihen 80 mm ortalama arter basinci arzu edilmelidir.
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EKSTRASELLULER SIVI TEDAVISI

Kan transfiizyonu ekstraselliiler sivi ve elektrolit seviyelerini normale getirmeyebilir. Bu durumda
GFR normale donemeyebilecektir. ECF eksikligi tek bagina GFR'yi diisiirmedigi ve ARY yaratmadi-
g halde, biylk volimlerde elektrolit gozeltisi vermenin ARY siddetini azalthgi gosterilmistir. Akut
kan kaybi ile seyreden vakalarda kaybedilen miktarin cok Ustilinde sivi ve elektrolit gdzeltisi verilme-
sinin yararlan oldugu da bilinmektedir.

Riskli hastalara cerrahi midahale éncesi dengeli eletrolit gOzeltisi verildiginde genellikle ARY
tablosu gelismemektedir. Yeterli biri hidratasyon; iirin volimiinin 40 ml/saat istiinde seyretmesi-
ne ve normal cvp saglanmasina yardimci olmaktadir. Hiponatremi diizeltiimelidir. Cunki hiponatre-
mi ekstraselliler kompartmanin daralmasina yol agmaktadir.

Kolloid transflizyonunun etkisi hakkinda celigkili fikirler vardir. Kolloidler interstitiyel komparti-
mandan plazmaya sodyum ve klor transferine sebep olmaktadir. Béylece plazma voliimi yliksel-
mektedir. Bu durum renal tubiiliislerden sodyum rezorpsiyonunu azaltir. Urin vollimiindeki her ar-
tig, interstitiel kompartimandan sivi eksilmesi anlamina alinmalidir. Bu ise stres altinda normal den-
geyi korumaya yariyan bir mekanizmanin kaybi anlamini tagimaktadir. Kolloid transflizyonun
ARY’den korunmada net bir etkisi olmadigi gériisti halen hakimdir. GFR icin gerekli net effektif ba-
sinci da disitrdugl bilinmektedir.

RENINiN DURDURULMASI

Normal GFR, renin salgilanmamasi igin yeterlidir. Ezilme yaralanmalarinda bu effekti saglamak
icin mannitol yeterli gozlikmektedir. Travmatik sokla gelen hastalara verilecek sivi igine 50 gram
mannitol ilave etmek en akilci yol olacaktir.

AKUT RENAL YETMEZLIKTEN KORUNMADA FiZYOLOJIK YAKLASIM

Yuksek risk durumlarinda bobrek testlerini cekinmeden kullanmak gerekir. Genel klinik kombi-
nasyonlarin varhgi + diisiik saatlik idrar volimi yiiksek risk varigini dikte eder. En 8n sirada hasta-
nin internal ortamina yénelik eylemler vardir, gtinki bu kosullarin saglikh olmasi bébregin saglikh ga-
ismasiyla sonlanir. Internal ortamin normal olmasina kargin idrar kantite ve kalitesinin bozulmasi
ARY’in geldigini ima eder.

A.R.Y'NiN TEDAViISi

ARY tanisi koymak igin GFR’nin 30 altinda, ortalama kan basincinin 80 iistiinde olmasi beklenir.
BUN ve Kreatinin yikselmesi ARY’nin neticesidir. Tani kriteri olamaz.

Tedavi l¢ kategoride incelenecektir;

1. Normal ig dengenin devam ettirilmesi

2.  Geg sistemik komplikasyonlarin engellenmesi

3.  Ekrskresyonu bozulan droglann dogru miktarlarinin idamesi

1. Normal i¢ Dengenin Devam Ettirilmesi

Travma gegiren bir hastanin i¢ dengesi; herhangi bir hastaninkinden ayricalik gdsterir. Bu sahis-
lar; doku harabiyeti, hipotansiyon, elektrolit dengesinde bozukluk ve sepsis kosullaryla karsi kargi-
yadir. Ozellikle cerrahi girisimi sonrasinda ARY’nin engellenmesi bu faktérlerin de ortadan kaldiril-
masini gerektirir. Bu etmenlerin bir kisminin etkime stiresinin kisa olmasina karsin bazilarnin etki-
me slresi ve siregleri farkidir.

a) Potasyum: ARY |i hastalarda hayati tehdit eden en &nemli etken yikselen serum potasyum seviyeleri-
dir. Potasyum katabolik kosullarda hiicre iginden siiratle agida gikar. Buna pargalanan dokulardan
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b)

c)

2.

3.

serbestlesen potasyum da ilave olur. ARY baglangicindan birkag saat sonra bile kardiak arest oluga-
bilir. Hatta hiper potasemi klinik olarak tesbit edilene kadar kardiak problemler baslayabilir; bu neden-
ler hastalann EKG monitdrizasyonu sarttir. Yogun bakim personeli bu yénden uyarimalidir. Durumun
diizeltimesine tiim bir potasyum kesintisiyle bagslanir. Dengeli elektrolit solusyonlan K+ icerdiklerin-
den verilmemeli, Penisilin, K+ igerdiginden uygulanmamaldir. Agizdan gida alabilenlere giinde 3-4
kez 20 gr. Kayexalate verilir, Bu miktar, 20 ml %70 sorbitol ¢dzeltisiyle kanstinlabilir. Agizdan alami-
yanlara ayni doz lavman olarak da uygulanabilir. Durum aciliyet arzeder ve bu yontemlerle kontrol
saglamazsa, IV yolla %10 CaCI2 total 10 ml olacak sekilde iV yolla gok yavag verilir. Bu madde, diji-
tal kullanan hastalarda gok sakincalidir. Kanda potasyum seviyeleri glikoz ve insulin verilerek de di-
stintilebilir. 500 cc %10 glukoz, igine 10 Unite insilin ilave edilerek uygulanirsa, gegici bir siire igin po-
tasyumn seviyeleri normale yaklagir. En son care ise hemodiyalizdir.

Su: Oligiirik hasta igin ikinci biiyiik tehdidi su olusturur. Hastalarin bir gogu vaskiiler yatag) doldurmak
igin verilen sivi fazlasi ylziinden ARY ddnemine asin hidrate konumda girerler. Bir saatlik renal fonk-
siyon testlerinin sik sik tekrarlanmasi bu durumun teshisini kolaylagtirr. Anlirik hastanin bir ginliik su
ihtiyaci oldukga azdir (12 mi/kg/24 saat). Vicut metabolizmasindan agiga ¢ikan intrensek su glinde
yaklasik 400 ml civanndadir, boylece net agik glinde 500 ml. olarak hesaplanir. Su dengesinin en gu-
venilir géstergesi serum sodyum seviyesidir. Gl kayip yoksa serum sodyumu seviyesi hastanin su
dengesi tarafindan belirlenir. Eger hastada fistiil veya drenlerden kayip varsa bunlar dikkatle hesap
edilir. Guinlik kilo 8lgiimlerine dayanmak yanittici ofabilir.

Nitrojen Yikimi (Katabolizmasi): Hastalarn kurtanimas igin erken diyaliz yaklagimi Teschan tarafin-
dan tarif edilmistir. Erken diyaliz hiperkalemi'den 6limleri engelleyebilir, Gremiyi ortadan kaldirabilir.
Silastik AV sont yardimiyla yapilacak hemodiyaliz yaklagimi tercih edilmelidir.Peritoneal yiizeyde pe-
ritoreal diyaliz segenedinde exchange membran gibi kullanilir. Ancak dezavantajlan goktur. Ameliyat
gecirmis hastalardaki yapisikliklar ve yiizeyin yetersiz olusu kullanim alanini daraltmaktadir. Kardiyo-
vaskiiler sorunlu hastalar, hemodiyalizi kaldiramiyacak durumda iseler, periton diyalizi hayat kurtanci
olabilir. Akut renal yetmezligin yaratthg metabolik sorunlarn nasil stabilize edilmesi gerektigine iligkin
bir alisma Abel tarafindan yapimistir. Bulgulara gore igeriginde esansiyel aminoasitler bulunan hipe-
ralimentasyon gozeltileri ve hastaya yeterince kalori saglanmast kan potasyum, magnezyum ve fosfat
seviyelerini stabilize eder, kan Ure nitrojeninin yikselig hizini yavaglatir.

Geg Sistemik Komplikasyonlarin Tedavisi

Geg sistemik komplikasyonlar arasinda sunlar sayilabilir.

a) Kanama: ARY komplikasyonu olarak sik gorilen bir sorundur. Erken pofilaktik dializ hastalarinda
daha az goriliir. Etyolojisinde koagiilasyon faktorlerinin eksikligi ve gastrik stres Ulserleri saylabilir.
Korunmada; eksik koagtilasyon fakt&rlerinin replasmani ve mide mukozasi koruma programinin uygu-
lanmas vardir. Diyaliz sirasinda diger bir noktadir. Tim gayretlere kargin hemodiyaliz slirecinde tek-
rarlayan kanama, bir sorun olmayi siirdiirmektedir.

b) Sepsis: Sistemik sepsis ARY’li hastalarda 6nemli bir 8lim sebebidir. Ameliyat yeniden veya acilen
ekstremitedeki nekrotik dokulardan kaynaklanan bakterye! invazyon ciddi bir tehdit olusturur. iV ka-
teterler ve idrar sondas! koyulurken aseptik teknige riayet etmek gerekir ve bu noktalann birer odak
tegkil edebilecedi unutulmamalidir.

Droglarin Dogru Miktarlarinin idamesi

ARY' de bozulan filtrasyon mekanizmasi nedeniyle verilen ilaglarin kan diizeyleri kolayca toksik
seviyelere gikabilir. Bu nedenle verilen ilaglann ézgln terapétik seviyelerinin ayarlanmasi ve bu
amacla kan diizeylerinin titrasyonla tayini, takipte énemlidir. Hastalarda kullanilan ilaglarin Dijitaller
ve antibiyotikler bunlara en glizel 6rnek tegkil ederler. En iyi korunma yontemi, kullanilan bu tir ilag-
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larin kan diizeylerinin tayin edilmesidir. Eger titrasyon yéntemleri kullanlamayacaksa Bennett tara-
findan bildirilen tablolar yardimei olabilir.
AKUT RENAL YETMEZLIKTEN CIKIS

Tablo giderek idrar volimiiniin artisiyla agilr. Bu dénemde hastanin elektrolit dengesinin idame-
si oldukga zordur. Debinin giinde 1000 mi’nin tistiinde gitmesi herseyin diizeldigi anlamina alinma-
malidir. Yiksek Na ve su itrahi volim bosalmasina bagl hipotansiyon tablosuna gedebilir. idrarla
itrah edilen elektrolitlerin digiilerek replase edilmesi gerekebilir. Tam iyilesme bir saatlik tirin testle-
ri fonksiyonlarini normale déndiigiini acikga belirten tek referans olarak alinmalidir.

ARY’'DEN KORUNMANIN FiZYOLOJiK SARTLARI

A-lidrar voliimii 30 mi/saat’'den fazla
1. Ortalama arter basincini diizelt ve 60 mmHg’nin Gzerine ¢ikar
2. Saatlik bobrek fonksiyon testleri yap (GFR, U/P osmol, idrar Na)

GFR<30 ml/dak. GFR<30 ml/dak.
U/P osmol > 1.2 U/P osmol = 1

idrar Na < 60 ise Idrar Na > 80 ise

GFR < 80 ml/dak.
U/P osmol > 1
idrar Na > 40

Serum Na < 130 ise

/
OLGUM OLCUM Suyu kisitla
Santral Venéz Pulmoner Wedge Na soliisyonu
Basing (CVP) Basing(PWP) verme
i

CVP <12 mmHg
ise

Tani: Volim eksikligine
bagh oligtiri

u

v

Tani; Yetersiz ADH

50 gm
mannitol |.V.
ver

Ditretigi kes

L.V. swvi ile voliim
replasman yap

l OLcUm
Eder idrar miktar Saatlik idrar
distk ve CVP volfimi
> 12 mmHg ise

idrar hacmi idrar hacmi
> 30 mi/saat < 30 mi/saat

! dengesml koru, LV. sivilan kes,

erekirse tekrar - &
g . Dialize génder
mannitol ver

Tani: Fonksiyonel ARY Tani: ARY
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ARY’DEN KORUNMANIN FiZYOLOJIK SARTLARI

A-lidrar voliimii 60 ml/saat'den fazla

1 saatlik bdbrek fonksiyon testleri yap
(GFR,U/P osmol, idrar Na)

GFR<30 mi/dak. GFR < 80 ml/dak.
U/P osmol = 1 U/P osmol # 1

idrar Na > 80 ise CVP 12 cm H20

: :

idrarla kaybedilen

oy s 1.V. siviyt kes idrar
Na+H20'yu 6lg ve yerine .
koy, siviyi kisittama kayiplarini yerine koyma
Tani: Yiksek debili ARY Tani: ECF artigina bagh spontan dilirez

KOMPARTMAN SENDROMU

Osseo-Fasyal kompartimanlarda dokusal basincin artmasiyla seyreden kosullarin meydana ge-
tirdigi 6zel bir tablodur. Bu kompartmanlarda yiikselen basing dnce mikrovaskliler seviyede dola-
simi bozar daha sonra iskemi nedeniyle adele ve sinir nekrozu ortaya cikar. Korkulan sonug, kas ve
sinir fonksiyonlarinin kaybi, giderek gangren, extremite kaybl, agiga ¢ikan myoglobin ve toksik ma-
teryel’in meydana getirdigi Akut renal yetmezlik tablosudur.

Kompartman sendromu daha g¢ok adale, sinir ve damar traselerinin kaslardan zengin olan ve bir
fasyayla sarili olan ekstremitelerde gériilir. Genelde bu tarife uyan bolgeler bacauklar ve dnkol'dur.
Ancak gluteal bdlge; el, lomber ve paraspinal bélgeler de kompartman sendromuna ugrayabilirler.

Kompartman sendromunun en gok karsilagilan sebebi travmadir. Travma cinsleri iginde ylksek
hizl mermilerle yaralanma ve direkt darbeye bagh vurma ve eziime doguran travma tirleri sayilabilir.

Vaskdler yaralanmalar, yanik, uzun siiren iskemiyi takiben ekstremitenin reperflizyonu, spontan
kanama, algl veya bandaja bagl asirn kompresyon, pnématik antisok pantolon uygulanmasi diger
nedenler arasindadir.

Bacaklann kullanildigi sporlarda, uzun mesafe kogucularn gibi sportif dallarla ugrasanlarda rast-
lanma olasiligi digerlerine kiyasla biraz fazladir.

FiZzYOLOJi

Kompartman sendromunun gelismesi igin 6zgin bir doku alani iginde normal Ustl bir basing
olusmasi gerekmektedir. Bdyle bir durum iki kogulda var olabilir.

1. Kompartmandaki igerigin artmasi
2. Kompartmanin hacminin kiigilmesi

Her iki halde de dokuya uygulanan basing kritik bir degeri agtiktan sonra ventiller kollabe olma-
ya baglar. Bu durum interstitiel alanda serumun birikmesiyle sonuglanir, interkompartmental ventil-
ler bu kosulda daha gok kollabe olurlar, béylelikle fasit bir daire olugur. Arterio-venéz gradientin ki-
ciilmesi; kanin kapiller yataga gelecek yerde sontlerden vendz sisteme kagmasina neden olur. Do-
ku perflizyonu azalir, kas ve sinirler irreversibl harabiyete ugrar.

Buna benzer bir durum, arteriyel yaralanmadan sonra ekstremiteye tekrar kan akimi saglandigin-
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da da ortaya ¢ikar. iskemi periodu sirasinda harabiyete ugrayan veniillerden sizan serum interstiti-
el mesafede birikir, kompartmantal basing ylkselir.

EKSTREMITELERDE KOMPARTMAN SENDROMU NEDENLERI

KOSULLAR SEBEPLER
Harici basiya bagl Algi, bandaj, sok giysisi,

Sirkuler yaniklar

Doku gsismesine bagl Adele zedelenmeleri, iskemi
Kanama, intramedadiller givi
Asin kullanim sendromu

Kompartman haciminin kiigtilmesi Kapali rediiksiyonlar, fasyay
dikis koyarak daraltma
intrameddiller givi

Azalmig kapiller basing Arter yaralanmasi ve iskemi
Azalmis kapiller akim Venéz hipertansiyon

Doku harabiyetinin derecesi basincin yuksekligi ve slresine baghdir. Kas ve sinirler, kigik ba-
singlarla da harabiyete ugrarlar, (6zellikle siire uzun ise).

Periferik vaskiler hastaliklan olanlar, hipotansif kigiler, hipotermi ve hipoksi, kompartman send-
romuna predispozisyon yaratir.

KLINiK PREZANTASYON

Yiiksek eneriili yaralanmalarda, 6zellikle trafik kazalan sonunda olusan, agik veya kapali kirklarda
kompartman sendromunun geligebilecegi akildan ¢ikanimamalidir. Hastada yaralanma boyutundan
beklenmeyecek kadar siddetli agn, ilk belirtidir, giderek daha cok analjezik gerekir ve agn pozisyon
optimalize edilerek azaltlamaz. Kas ve doku &liimii gerceklestiginde ise agn ortadan kaybolur.

Postop epidural analjezi, morfin, kuadripleji gibi nedenler agry bertaraf ettiklerinden semptom-
lan maskelerler. '

Fizik muayene 6nemlidir, tekrar edilmeli ve periodik olarak tekrarlanmalidir. ilk muayene bulgu-
su sis ve basiya asin hassas bir ektremitenin mevcudiyetidir. Adeleyi geren testler, siddetli agriya
sebep olur. Kompartman boyunca seyreden sinirlere ait his kusuru izlenebilir. Motor sinirlerin tutul-
masl, adele zaafi ile kendisini belli edecektir. Kompartman sendromu diisiindiigiiniizde ekstremi-
tedeki lezyona uzak bir yerden palpasyona baglamall, posterior derin bacak kompartimaninin ve
kolda derin flexor kompartimanin palpe edilmesinin zor oldugu unutulmamalidr.

Kompartman sendromu en sik bacakta goriilir. Bacakta 4 kompartman bulunur:

1. Anterior kompartman: Ant. Tibial Arter, Derin Peroneal sinir, parmaklarin ve ayagin
ektensor adeleleri burada bulunur.

2.  Lateral kompartman: Yiizeyel peroneal sinir, peroneal uzun ve kisa kaslan ihtiva eder.

3.  Derin posterior kompartman: Tibial sinir, posterior tibial arter, derin parmak ve ayak
fleksorlar.

4. Yiizeyel posterior kompartman: Yiizeyel ayak flexor adeleleri.
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Tibialis posterior adelesi ayri bir kompartman gibi davranabilir. Ancak kronik eksersiyonel kom-
partman sendromunda bir dnemi olabilir. Muayenede ayak 1., 2. Parmaklar arasinda (derin perone-
al sinir) his kusuru tesbit edilebilir. Ayak sirti (Suiperfiziyel Peron. Sinir) ve plantar ayak yuzeyi (Tibi-
al sinir)’nde de ayni his kusuru tespit edilebilir. Ayak parmaklarinin dorsiflexionun kuvveti muayene
edilmelidir. Ayaga zorunlu dorsifileksiyon ve plantar fleksion yaptirilarak agn arastinimalidir.

Eger arterde bir harabiyet yoksa, distal nabizlar palpabldir. Kapiller dolum siireci de baslangicta
normal gériilebilir. Tutulan kompartmanin biytk captaki arter ve venleri artan basinca ragmen agik
kalabilir. Sendrom iyice ilerleyene kadar semptomlar minimum kalabilmektedir. Semptomlarin ge-
lismesini bekleyen cerrah, felakete sebep olacaktir.

BASING OLCME TEKNIKLERI

Vakalarin bir cogunda kafa travmasi, sok spinal kord travmasi ve birgok ilave sorun nedeniyle
semptomlar kolayca gézden kagar. Travmanin direkt olarak arter veya siniri harap etmig olmasi da
muimkindiir. Bu kosullarda kompartmanin basincinin élgiimesi ilave bilgi sadlar. Kompartman ba-
sincint lgmek igin bir gok yéntem, birgok alet mevcuttur. Tek bir 8lgiim asla yeterli degildir, tehli-
ke devam ettigi siirece periodik olarak tekrarlanmaldir. Bu yéntemler fizik muayeneye ek olarak
kullaniimali, basing 8lglimi diisik ikt diye periyodik fizik muayene bir kenara birakilmamalidir.

Hangi basing degerinde fasyotomi endikasyonu bulundugu tartigma konusudur. Aslinda tek bir
degere bakarak karar vermek ideal olandir, ancak bu her zaman mimkuin olmamaktadir.

DusUk diastolik basinci olanlar, kompartman sendromuna daha yatkindirlar. Basing degerleri
hastanin diastolik basincini 30-40 mm asarsa fasyotomi yapiimalidir. 30-40 mm Hg arasi basing de-
gerleri igin karar vermek zordur, ancak klinik stiphe varsa tereddiit etmemek gerekir. Baglangigta
doku basinci dilsiik seviyelerde olsa bile mikerrer basing dlglimlerine devam etmek gerekir. Bu du-
rum klinik tablo diizelene kadar surdurilmelidir.

Kompartman basinci 6lgmek igin birgok aparat kullanilir. Bunlardan en poptiler olani 20 ml lik gi-
ringa ucuna takili 16 No igne, arteryel basing transduseri, iv. Kateter ve (i¢ yollu musluktan olusan
bir sistemdir. Bu sistemin ici %0.9’luk NaCl gozeltisiyle dolu olmali ve hava kabarcigi birakilmama-
lidir. igneyle 6lgtim yapilacak kompartmana girilir, 1 ml salin enjekte edilir, basing kayd yapilir. Ba-
sin¢ bacaktaki 4 kompartmanda da olgilmelidir. Girig bacagin _ orta kismindan yapilir.

e Anterior kompartmana: Tibianin 1 cm lateralinden girilir.

¢ Lateral kompartmana: Fibulanin lateralinden girilir.

e Superficial posterior kompart.: Baldirdan girilir.

¢ Derin post. kompartman: Girilmesi en zor kompartmandir. Tibia posteromedialinen 1 cm’-
den girilir, igne tibia arka yiiziinde ilerletilir sonra ignenin fasyay delme hissi ile hareket edile-
cektir, Norovaskiler demeti tahrip etmemeye dikkat edilmelidir

TEDAVI

Teshiste agin siipheli davranmak énemlidir. Boylece erken tani mumkun olacaktir. Risk mevcut-
sa dnlem almak gerekir. ilk hareket algi veya ateli gikarmak olacaktr. Tek yarikh algi kompartman-
tal basinci %30, iki yarikl algi igindeki sargi kesikse basinci %55 azaltmaktadir. Ekstremite ylUksel-
tilmeli; kalb seviyesinde tutulmali, venz doniis kolaylagtinimaldir. Agiri ylikseltme, ortalama arter
basincini diistirir ve kompartman sendromuna zemin hazirlar.

Tani tam bulgulanyla yapildiginda acil fasyotomi yasayan bakiye dokunun da harab olmamasini
saglar. Bacaktaki tim kompartmanlarin dekomprese edilmesi gerektigi unutulmamalidir. Dekomp-
resyon steril kosullarda, ameliyathanelerde yapilir. Lokal veya genel anestezi kullanilabilir. Tek ve
uzun bir kesi kullanilabilir. Deri ikinci bir fasya gibi gepegevre basi nedeni olabilir, unutulmamalidir.
insizyondan bakildigi zaman dokularin canli olup olmadigi rahatga gozlenebilmelidir. Debridman
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Sekil 1. Bacagin dekompresyonu igin iki infizyon Fotograf 1. Kompartman basincinin Stryker Stic kate-

teknigi. Medial Insizyon tibianin 1 cm medialindedir. teri kullanilarak 6l¢timii. Cihaz kompartmana girilmez-
Lateral insizyon fibulanin hemen iizerindedir. Anterior den 6nce kalibre edilmelidir. Kas igine girildiginde 1 ml
ve lateral kompartmanlar igin ayn infizyonlar serum enjekte edilir. Yilksek gikan degerlerde birkag
kullanilabilir. Anterior kompartman (a), lateral bélgeden &lglim yapilarak saglama yapiimaldir.

kompartman ()), stiperficial kompartman (s) ve derin (d)
posterior kompartman, posterior tibial kompartman (p).

30-72 saat sonra baglayacaktir. Marjinal konumdaki dokularin viabilitesi bu sire iginde agiklik ka-
zanir. Tibbi endikasyon var ise harabiyetin artmamasi igin kinklar agik yaraya rahatgca pansuman ya-
pabilecek sekilde fixe edilmelidir. Fasyotomi genelde iki sekilde yapilmaktadir:

1. Tek kesi ile yapilan fasyotomi: Bu teknikte kesi hatti fibulanin bagi hizasindan lateral malle-
ole dogru uzanir. Peroneal siniri kesmemeye 6zen gosterilmelidir. Gunkii bu sinir proksimalde fibu-
la bagi etrafindan dolanir. insizyon yapildiktan sonra deri ve deri alti dokusu anterior kisminda in-
termuskuler septum goriilecek sekilde ekarte edilir. Fasyotomi bu septumun 1 cm 6niinden ve 1
¢m arkasindan anterior ve lateral kompartimanlari agacak sekilde yapilir. Sonra insizyonun arka ke-
nari ekarte edilir, gerekirse disseke edilir. Post. susepfisyal kompartman tanimi yapilir. Fasyatomi-
si tamamlanir. Disseksiyonla lateral kompartman 6ne ekarte edilir, superfisyal post. kompartman
ise posteriora retrakte edilir. Béylece derin post. kompartman fasyasi gériiliir, buna da fasyotomi
yapilir, proksimalde peroneal sinir korunur.

2. GCift insizyonlu fasyotomi: Bu teknikte 4 kompartman 2 insizyonla dekompresse edilir. 1.in-
sizyon; Ant. Ve lateral kompartman komsulugu boyunca dizden ayak bilegine kadar uzanir. 2. in-
sizyon tibianin postero-medial kenari boyunca uzanir. Subkiitan dokular diseke edilir ve ekartman
yapilir, lateral insizyondan gériinen intermuskiiler septum’un 1 cm 6niinden ve 1 cm arkasindan
fasyotomi insizyonlar yapilir. Lateralde peroneus siniri diseke edilerek korunmalidir.

Postero-medial insizyon yapilirken safen veni ve siniri korunmalidir. Gastroknemius ve soleus
adelelerinin fasyalar saptanir ve fasyatomize edilir.

Derin post. kompartman bacagin 1/3 distalinde idantifiye edilir tam bir gériinim ve fasyatomi igin
soleus adelesi posterior tibia’dan detase edilmelidir.

Fasyotomiden sonra yara islak gaz kompresle 6rtlilerek agik birakilir. Bacak kalb diizlemine yik-
seltilir. 36-72 saat sonra debridmana baslanir ve her 36-72 saatte bir tekrarlanir. Yara 7 giinden
sonra primer kapatilamiyorsa split thickness greftle yamanir.

Cerrahiden sonra hastalar myoglobinuri ve ARY i¢in dikkatli monitorize edilmelidir. Post op ami-
noglikozid kullanimi bdbrek harabiyetini arttirabilir.

Fasyotomiden sonra debridman faz geldiginde veya fasyotomiden hemen sonra uygulanacak
bir HBO patterni igin konstiltasyon istemek en akilci yoldur. Bu konuda yapilmis yogun bir yayin
yoktur. Ancak kaslarin viabilitesi yéniinden getirilebilecek bazi yorumlar s6z konusu olabilir. Teda-
vi protokolunda bu alternatif kesinlikle devre disi birakilmamalidir.
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POSTTRAVMATIK GEG KOMPLIKASYON OLARAK
KRONIK OSTEOMYELIT

Dog¢. Dr. Fahri Erdogan

i.U., Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji A.D.

GIiRIS

Sekonder Osteomyelit olarak da tanimlayabilecegimiz posttravmatik osteomyelit ciddi bir enfek-
siyondur. Hastaligin tedavisi, siklikla gocukluk gaginda rastlanilan akut hematojen kaynakl tipine
gbre cok daha zor ve patoloji kroniklesmeye yatkindir. Agir yumusak doku hasari ile birlikte olan ki-
rklar veya kemige yonelik cerrahi girisimlerden sonra karsilagtigimiz bu durum, eksojen kaynakl
kemik enfeksiyonlarinin nedeni olarak posttravmatik osteomyeliti birinci siraya yerlestirmektedir.
Ozellikle son zamanlarda gelisen teknoloji ile birlikte motorlu arag kazalarnnin artmasi ve kemige y6-
nelik implant materyallerinin daha kolay ve sik kullanilir olmasi bunun en énemli nedenidir.

Tedaviye gelince, yeni ve daha etkili antibiotiklerin kullanima girmesi ve bilinen klasik yontemle-
re eklenen gelisen cerrahi yontemlere ragmen, olgularin % 20 den fazlasinda basarisiz sonug alin-
maktadir. Cok uzun siiren antibiotik kullanimlar, kemigin stabilitesini ve mekanik kuvvetini kaybet-
mis olmasi, zerini érten yumusak dokunun kanlanmasinin bozulmus olmasi ve komsu eklemlerin
fonksiyon kaybina ugramig olmasi da ayrica organizmayi olumsuz yonde etkilemektedir.

Tedavide amaclanan basan yiizdesinin arttinimasi hastaligin fizyopatolojisinin tam olarak bilin-
mesiyle ilgilidir.

FiZYOPATOLOJI

Baslangi¢ déneminde biitiin infeksiyonlarda oldugu gibi konak ve patojen arasinda olugan reak-
siyonlar ve etkilesimler s6z konusudur. Kingin oldugu yerde lokal doku direnci azalmig, hele a ¢k
kiriklarda ise kontaminasyon riski gok artmigtir. Yine de kontamine olan biitiin olgularda infeksiyon
olusmamakta, ancak mikroorganizmalar burada koloniler olusturabiliyorsa infeksiyonu baslatabil-
mektedir. Bunu kolaylastiran en énemli faktér ise beraberindeki yumusak doku hasarinin fazla ol-
masidir. Hem kemik dokusunun hem de travmatize yumusak dokunun kan dolagiminin bozulmus
olmasi bu yapilarin nekroze olmasina neden olmaktadir. Ozellikle nekroze kemik dokusu ve kemik
tizerine yerlesmis bir implant vilcutta yabanci doku reaksiyonu yaparak bakterilerin kolonize olma-
si igin ideal bir ortam olustururlar. Bu sekilde kemik yiizeyine yerlesebilen bakteriler biofilm olugtu-
rarak dokunun yapisindaki glikoproteinlere gliglii baglarla baglanirlar. Olugan biofilm ayni zamanda
antibiotiklerin bakterilere ulasmasini engelerken, fagositozu inhibe eder ve T ve B lenfositlerinin
fonksiyonlarini bozar.

Organizmanin biitiin bu olaylara ilk yaniti akut enflamuar reaksiyonudur. Doku yaralanmasi ve bak-
terin ortamda bulunmasi sonucu vasodilatasyon, ddem, PMN |6kositler ve fagositlerin ortama hicu-
mu bunun temelidir. Burada amag bakterileri ortadan kaldirmak ve yayiimlarini engellemektir. Fakat
travmanin etkisiyle organizmanin bu fizyolojik yaniti gecikmekte ve hiicresel mediatérlere bagh bagr-
siklik azalmaktadir. Fagositler tarafindan salinan proteolitik enzimler ve bazi bakterilerin Urlnleri ise
gevre dokular tahrip etmektedir. Kemik iligi enfarklan ve trabekiler yapinin bozulmasi bu asamada
olmaktadir. Enfarkt alaninda olusan apse Havers ve Volkman kanallar yoluyla drene olarak subperi-
ostal alana gelip periostu kaldirirlar. Béylece kemigin kan dolagimi iyice bozulur, nekroze olur ve se-
kestr olarak adlandinlan 6lt kemik meydana gelir. Daha sonra bu canl bir kemik dokusu ile gevrile-
bilir. Fibrotik ve iskemik bir yumusak doku ile ortulii bu alan tizerinde fistiil agizlarina rastlanabilir.
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Bu arada kemikte yaygin rezorbsiyon ve osteopeniler patolojik kirik agisindan bir risk olusturur.
Kronik osteomyelitin direngli bir enfeksiyon olmasinin nedenleri su sekilde siralanabilir:
1. Travma ve cerrahi girisim sonucu kemikte defekt olusumu
Enfeksiyon alaninda fibroz doku olugsumu
Yetersiz ve zayif bir yumusak doku értim
Yabanci cisim reaksiyonu veren nekroze kemiklerin varlig
Sistemik antibiyotiklerin bolgeye erigimini engelleyen azalmis doku perflizyonu
Bakterilerin biyofilm olusturarak dokulara antibiyotiklerin erigimini engellemesi.

o 0p 0N

TEDAVi

Amag infeksiyonun ortadan kaldinimasi ve bozulmus olan fonksiyonun restore edilmesidir. Bunu
saglamak amaciyla uygulanan klasik yontemler infeksiyon alaninin drenaji, nekrotik dokularin or-
tamdan uzaklagtinimasini saglayacak radikal bir debridman ve spesifik antimikrobik tedavidir.

1987 yilinda Cierny-Mader tarafindan yapilan siniflama, tedaviye yénelik algoritmi olugturmasi
agisindan kabul gérmektedir. Buna gére;

Il. Fizyolojik olarak hastalar t¢ gruba ayrilir:
A. Tedaviye normal yanit verenler
B. Yara iyilesmesine lokal, sistemik veya kombine olarak eksik yanit verenler
C. Hastaligin tedavi sonucunda baglangic déneminden daha agirlasmasi

Il. Anatomik olarak ise doért grup halinde incelenir:
1. Meduller osteomyelit
2. Ylzeyel osteomyelit
3. Lokalize osteomyelit
4. Yaygin osteomyelit

Buna gére meduller osteomiyelit [1] baglangicindan veya debridman sonrasindan itibaren 4 haf-
talik antibiotik uygulamasi, ylizeyel tipi [2] debridman sonrasinda ve yumusak doku flebi gevrilerek
kanlandinldiktan sonra 2 haftalik bir antibiotik uygulamasi, 3. Ve 4. tiplerde ise bazen ilk 4 haftasi
parenteral olmak kaydiyla 6 haftaya kadar uzayabilen bir antibiotik trdavisi gerekmektedir.

Cerrahi olarak yapilacak iglemler ise biitiin infekte ve nekrotik materyalin temizlenmesi, 61U bos-
luklanin ortadan kaldinimasi, kemil sitabilitesinin saplanmasi ve bu alanin kanlanmasi iyi olan bir yu-
musak doku ile ortllmesidir.

Gorildugu gibi gerek hastaligin fizyopatolojisinda gerek tedavisinde yer alan major problem per-
flzyonu bozulmus, avaskler hale gelmis dokulardir. Bu dokularin debridmani ve perflizyonun di-
zeltiimesi antibiotik tedavisinin etkisini arttiracaktir ve dolayisiyla tedaviyi saglayacaktir.

Postravmatik Osteomiyelitte HBO Tedavisinin Yeri:

Cerrahi girisim ve antibiotik uygulamasi ile kombine edilen hiperbarik oksijen uygulamasi (HBO),
%100 luk saf oksijen atmosfer basincinin tizerindeki bir basing altinda inhalasyonu ile yaptirilan bir
tedavi yéntemidir. Bu yéntemle plazmada ¢éziinen oksijen miktan arttirlarak, yani oksijenin parsi-
yel basinci arttinlarak hipoksik dokulara oksijen diffiizyonu hizlandirilir. Boylece kemigi de igine alan
infekte dokularda aksijen miktar arttinlir. Doku oksijen perfiizyonun artmasi sonucunda fibroblas-
tik aktivitede artma, kolejen formasyonu, anjiogenezis ve hipoksik I6kositlerin fagositoz yetenekle-
rinde artma olur. Yeni kapiller yataklar olusmasi, mikrosirkiilasyonun artmasi ve granilasyon doku-
su olugumu yara iyilesmesi lizerine olumlu ve hizlandirici etki yapar. HBO uygulamasini ayni zaman-
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da immun sistemi de etkileyerek, &zellikle hipoksik I6kositlerin ve makrofajlarin fonksiyonlarini po-
zitif ydnde etkiledigi bilinmektedir.

HBO nun bilinen bir diger etkisi antibiotiklerin etkisini potansiyelize etmesidir. Gentamisin, tob-
ramisin, amikasin ve netilmisin gibi aminoglikozitler oksijen yogunlugunun disiik oldugu ortamlar-
da yeterli antibakteriyel etki gosteremezken, doku oksijen basincinin artmasiyla bakterisidal etkile-
ri belirgin olarak artar. Teksas Universitesi'nde aerobik ve anaerobik kosullarda Pseudomonas Ae-
roginosa lzerine tobramisinin etkisi invivo ve invitro olarak arastirildiginda HBO nun tobramisinin
etkisini potansiyalize ettigi gosterilmigtir.

HBO nun aminoglikozitlere olan bu etkisini ayni sekilde MRSA enfeksiyonlarinda en etkili silahi-
miz olan vankomisin igin de gosterdigi bilinmektedir.

Osteomiyelit tedavisi ve eradikasyonu zor olan bir hastaliktir. Tekraralayan cerrahi girisimler,
uzun sireli ve yogun kombine antibiyotik uygulamalarina ragmen sonug alinamayan hastaliklarin ol-
masl, ampiitasyona kadar uzanan radikal girigimlerin uygulanmasi hastalara hem maddi hem ma-
nevi olarak ¢ok biiyiik yiikler getirmektedir. Cerrahi girigimler ve antibiyoterapi ile kombine edilen
HBO uygulamasinin tedavide bagan yizdesini arttirdigini klinik uygulamalarimizdan bilmekteyiz.
Béylece tekrarlayan cerrahi girisimler ve gok uzun streli antibiyotik kullanimlarinin getirdigi ekono-
mik yiiklerle belirgin olarak azaltimaktadir.

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Nasil Uygulanmaktadir ?

HBO giinde 1, haftada toplam 5 seans olmak Uzere, 2,5 ATA basing altinda, 60-90 dakika su-
reyle uygulanmaktadir. Hastanin klinik muayenesinin yanisira CRP ve sedimentasyon kontrolleri ile
enfeksiyon izlenmekte ve aylik radyolojik kontroller yapiimaktadir.
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GAZLI GANGREN, CRUSH ve KOMPARTMAN
SENDROMU, FASYOTOMI

Dog. Dr. Mehmet Demirhan

1.0. Istanbul Tip Fakilltesi, Ortopedi ve Travmatoloji A.D.

GAZL|I GANGREN

Agik yaralarn eglik ettigi tim travma vakalar klostridiyal miyositis (miyonekrozis) potansiyeli ta-
sirlar. Bu olasiidi arttiran predispozan faktérler 6zet ile yaralanmanin olustugu ¢evrenin kosullan ve
yumusak doku, 6zellikle adale, yaralanmasinin sekli ve miktarl seklinde ézetlenebilirler. Mortalite
oranlannin %50'ye kadar varan degerlerde bildirilmesi bu komplikasyonun ciddiyeti hakkinda bir fi-
kir verecektir. Hitchcock’un yayinladigi 284 vakalik bir seride etiyolojik olarak travma %49, elektif
cerrahi %30 ve spontan olusum %16 degerlerinde bildiriimistir.

Patogenez: Gazli gangrene sebep olan mikroorganiza yasadigimiz cevrede sikga kontaminan
olarak saptanabilen Clostridium perfringens (C.welchii)’dir. Bir agik yaraya yerlesen klostridial mik-
roorganizmalar 3 degisik tabloya sebep olabilirler; klostridial kontaminasyon, klostridial seliilit, klo-
ostridial miyonekroz. Pratik agidan sellilit ve miyonekrozun ayirici tanisi gok rahat yapilamadigi icin
bu iki antite ayni klinik tabloymus gibi degerlendirilmelidir.

infeksiyon mekanizmasinda 6ncelikle klostridial kontaminasyon ve adale hasan doku oksijen
konsantrasyonunu azaltir. Bu hipoksik ortamda klostridium infeksiyonu gelisir ve toksin tretimi (6n
planda a-lesitinaz) baslar; bu toksinler klinik belirtilere sebep olurlar. Sonug olarak gaz Uretimi, sis-
temik hastalik, adale ve cilt nekrozu baslar, bu nekroz varolan hipoksik ortami derinlestirir ve me-
kanizma bir kisir ddngliye déniisiir.

Tani: Gazh gangrenin lokal belirtileri agn, sislik, gaz birikimine ait bulgular, kahverengimsi, bir ya-
ra sizintisi, fétor, cildin bronz diskolorasyonu olarak siralanabilir. Sistemik olarak ise ates, tasikar-
di, somnolans, sok ve koma tablolar tesbit edilebilir.

Teorik olarak tim agik yaralar, 6zellikle 6l doku da igeriyorlarsa, klostridiumla kontamine olarak ka-
bul edilmelidir; kontaminasyonun higbir klinik bulgusunun olmadigi akilda tutulmalidir. infeksiyon ise
kendine 6zgl bulgular, progresif sellilit ve/veya miyonekroz tablosu ile hemen taninabilir. Klinik bul-
gularin baglangici nekroz ve kontaminasyonun derecesine bagli olarak ilk 12-72 saatte gerceklesir.

Korunma: Tim komplikasyonlarda oldugu gibi gazli gangren tedavisinin ana amaci korunmadir.
Agik yaralarda bu amagla tim 610 dokular genisce debride edilirler ve antibiyotik profilaksisi uygu-
lanir. Kristalize penisilin bu amaca hizmet eden klasik ve etkili bir antibiyotiktir ancak kontaminas-
yonun kansik bir flora ile oldugu dusuntilerek genis spektrumlu, kombine antibiyoterapi baglanma-
lidir. Doku hasari veya debridman miktarinin yeterliligi ile ilgili en ufak bir siiphe varsa yara acik bi-
irakilmalidir. infeksiyondan korunmanin temel tagi yeterli debridmandir.

Tedavi: Klinik gidigin adimlarina gére temel bazi tedavi prensipleri mevcuttur ancak hastaligin
¢ok hizli ilerledigi ve fatal sonlanabilecegi diisiinilerek radikal kararlar siiratle alinip uygulanmalidr.
Klinik seyirdeki tedavi prensipleri su bagliklarla ézetlenebilir:

Klostridial kontaminasyon olan acik kink: Debridman, genis spektrumiu antibiyoterapi,
Klostridial infeksiyon: Gok genis debridman, genis ve yliksek dozda antibiyoterapi,
Miyonekroz: Yukandakilere ek olarak redridman ve hiperbarik oksijen tedavisi,

Sistemik toksisite: Redridman bu asamada amputasyon sinirina kadar genigletilebilir, ve bir
6nceki modalitelere ek olarak sok tedavisi prensipleri uygulanmalidir.
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KOMPARTMAN SENDROMU ve CRUSH SENDROMU

Kompartman sendromu rijid osseofasiyal sinirlarla gevrili bir alanda basing artisi ve buna bagli
olarak o alandaki dokularin mikrosirkiilasyonu ve fonksiyonlarinin bozulmasi olarak tanimlanabilir.

Bu sendroma sebep olan birincil problemler ¢ok gesitlidir; travma, vaskiler yetersizlikler, noro-
lojik ve hematolojik patolojiler vb. Teorik olarak bu tablo muskuloskeletal sistemin igindeki herhan-
gi bir anatomik kompartmanda geligebilir. Kimi klinik tablolarda kompartman sendromu bulgularin
ve komplikasyonlarin sebebi olarak kabul edilir; Volkmann iskemik kontraktird, tibialis anteriyor
sendromu, rabdomiyoliz, akut iskemik infarkt ve crush sendromu. Ayni prototip etyopatogenez tize-
rinde tani ve tedavi prensipleri incelenebilir.

Komartman sendromlari anlagilacagi (izere nonkomplian sinirlan olan adale veya adale gurupla-
rinda gelisir. Basincin uzun siire yliiksek kalmasi, kalici néromuskiler patolojilerle sonuglanabilir.

Bu sendromun ve sebep olan patolojilerin, gok gesitli semptomlan vardir. Tani agamasinda stiphe-
lenmek bilylik dnem tasir. Agri, solukluk, parestezi, paralizi ve nabizsizlik (SP: pain, pallor, paresthe-
sia, paralysis, pulselessness) klasik belirtilerdir. Agn ve parestezi baglangigtan itibaren klinik gérin-
tiide yer alabilirler ancak diger kardinal bulgular sendrom gelisiminin son agamalarinda ortaya gikar.

Kompartman sendromundan siiphelenilen bir hastada tim bogucu pansuman, algi, atel vb. he-
men cikarimalidir. Tani agamasinda komparman igi basincin dlgilmesi nemlidir ¢linki sadece kli-
nik bulgular ile tani ve tedavide dogru adimlari atmak zaman zaman gii¢ olabilir.

Crush yaralanmasi ise devamli ve uzun sireli basing uygulamasi sonucu geligen bir tir kompart-
man sendromudur. Hastanin baslangigta agrisi olmayabilir. Genelde kazaya ugrayan ekstremitede
flask bir paralizi ve yama tarzinda hipo/anestezi mevcuttur. Majér 6dem gelismesi zaman alir ve ge-
nelde baslangigta distal nabizlar palpabldir. Bu yaralanmaya sistemik manifestasyonlar eklenirse
tablonun adi crush sendromu olur. Giderek artan 6dem sonucu hasta suratle hipovolemiye girer.
Uygun tedavi gecikirse hipovolemi ve adale yikiminin yan triin metabolitlerine bagl bir bobrek yet-
mezligi de gelisir. Tedavinin ana hatlan metabolik patolojinin, gerekirse hemodiyalizden de yararla-
narak, siiratle diizeltiimesi ve genis fasyotomiler, yeterli debridmanlar olarak siralanabilir.

FASYOTOMI

Artmis intrakompartmantal basinci cerrahi dekompresyonu acil bir girigimdir. Tim kompartman
uzunlugu boyunca fasyal sinir agiimalidir. Kompartmanin igindeki her adale tek tek incelenmeli ve
epimisyumnlar gevsetiimelidir. Tani anindaki muayene bulgulan isiginda gerekirse kompartmanin
icindeki major sinirler eksplore edilmeli ve néroliz yapiimalidir. Dekompresyon iglemi tamamlandik-
tan sonra fasya agik birakimalidir. Genelde dokulann basinci nedeni ile adaleler yara dudaklarin-
dan disan protriide olurlar, primer yara kapanmasi mimkiin olmaz ve ileri bir tarihte cilt greftieme-
si ile sekonder yara kapanmasi saglanir. Ameliyattan sonra ekstremite fonksiyonel pozisyonda atel-
lenir ve kontraktilr gelisimine izin verilmez, erken donemde pasif eklem hareketlerine baglanir.
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YANIK VE DONUK YARALANMALARINDA
HBO’NUN YERI

Dog. Dr. Oguz Cetinkale
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DONUK YARALANMALARINDA HBO

Normal bir insanda ekstremitelerin soguga maruz kalmasi hemen yogun lokalize bir vazokonst-
riksiyon olusturur. Bunu ise refleks generalize bir vazokonstriiksiyon izler. Deri isisi 25 dereceye
dustugiinde doku metabolizmasi yavaslar, fakat yavaslamis mikrosirkllasyonun saglayabildiginden
¢ok daha fazla oksijen ihtiyaci vardir. Oksijen yetersizligi o bélgelerde siyanoza ve siyanotik goru-
nime sebep olur. Deri isisi 15 dereceye dustugiinde doku metabolizmasi belirgin sekilde azalir ve
derinin normal pembemsi rengi yani oksihemeglobin rengi azalir. Sogukta doku Slimunin nedeni
iskemi ve kiiglik damarlardaki tromboz ya da gergek bir donmadir. Donma (frosbite) deri sicakligi-
nin - 4 veya - 10 kadar diigmesi sonucu olugur. Gergek donma noktasina erismeyen soJuklarda
6dem ve vezikill olusumu ile karakterize olan (Chilblains) pernio veya akut gegici reaksiyon adi ve-
rilen tablolar ortaya ¢ikar. Isi kaybi daha da siirerse donma noktasina gelinirse donuk (frosbite) olu-
sur.

Donuk genellikle dokularn -2 santigrad derecenin altinda kalmasi sonucu gelisir. Yaralanmanin
boyutlar bu disik 1sida kalig suresi, nemlilik orani, yiikseklik (disiik oksijen seviyesi) ve sojuma
hizi ile dogru orantili olarak artar. Donukta ayrca bazi hazirlatyici faktérlerde vardir. Periferik damar
hastalig gibi sendromlar donuktaki doku hasarini etkiler.

Dokudaki hasar hem donma hem de tekrar 1sitma dénemindeki ,iskemi sonucu gelisir. Hiicre
iginde olusan buz dehidratasyon sebebiyle indirekt olarak hasara yol agar. Vazokonstriksiyon,
trombozis, ve yumusak dokularda 6dem donuk esas Vaskiiler komplikasyonlaridir. Yumusak doku-
lardan 6zellikle adalelerin 6demi veya agin sismesi kompartman sendromuna yol agabilir. Bu iske-
mik lezyonlarin diizelmesi bir kag hafta alabilir.

Diinyada donuk olgulanyla ilgili en genis deneyim ikinci diinya savasi sirasinda yaganmigtir.

Donuk klinik olarak 3 safha olarak siniflandirilir.

1. Eritem ( sadece ylizeyel kirmizilik)
2. Deride bl olusumu
3. Deri ve yumusak dokuda nekroz

Doku hasarini degerlendirmede bir kag yéntem kullanilir.

* Non-invazif vaskiler degerlendirme: Dopler ve digital degerlendirme

* Roéntgen : Erken olgularda doku édemi gériiliir. Donuktan sonraki 4-10 hafta icinde olgularin ya-
risinda osteoporoz gériilir. Gocuklarda epifiz de hasar gorilebilir.

* EMG : Periferik sinirlerin durumunu degerlendirmek igin EMG ve sinir conduction testleri yapmak
uygundur.

Tedavi:
1. Erken tedavi: yeniden isitmak
Kimyasal Sempatektomi : intraarteriyal enjeksiyon ile blok
Heparin ve diistik molekuil agirlikl dekstran vererek mikrosirkulasyonda kiimelesmeyi azaltmak
Yara bakimi tedavisi
Kompartman sendromu olusmusgsa fasyatomi
Hiperbarik oksijen

SIS NN
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Donuktan sonra iyilesmeyi hizlandirmak ve doku kaybini sinirlandirmak igin HBO kullanimi fay-
dall bulunmustur. Thom ve Stratus (1985) literatlr taramasinda HBO'nun donukta basarili kullani-
mina ait 15 olgu bildirmiglerdir. Heniiz kontrollu klinik galigma yoktur. 1988 yilinda Weaver ve ark.
nin yaptigi deneysel galisimada siganlarin kulaklannda donuk olugturulmus ve daha sonra glinde
90 dakika 2.8 ATA HBO tedavisi siirdiiriiimistiir. Tedavi grubunda anlamli bir farklilik gérilmemig-
tir.

HBO donukta doku hipoksisinin éniine geger ve doku édemini azaltir. Ayrica HBO nun bilinen et-
kilerinden infeksiyonu énler ve iyilesmeyi hizlandirr. Yine HBO tedavisi ile nekrotik dokularin canli
dokudan ayrisma sireci hizlandigindan canli dokularin anatomik ve fonksiyonel bGtinligu daha
fazla korunur.Donukla birlikte iskemik bulgulann oldugu durumlarda HBO indikasyonu ortaya gikar.
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YANIK TEDAVISINDE HBO’nun YERI

Tum diinyada oldugu gibi ve 6zellikle gelismekte olan (lkelerde ve llkemizde yanik yaralanmasi
sessiz bir epidemi seklinde varligini stirdiirmektedir. Ulkemizde her yil yaklagik 1 milyon, Amerika
da her yil yaklasik 2.5 milyon insanin yanik sebebiyle yaralandigi tahmin edilmektedir. Bunun % 40
kisilik grubu hastanede yatarak tedavi goriirken %0.5 oraninda kisi de yanik nedeniyle 6imektedir
[1]. Son yillardaki yanik yara tedavisindeki ve 6zellikle yogun bakim, resiistasyon ve antibiyotikler-
deki ilerlemeler yanikta mortaliteyi énemli oranda azaltmistir. Bu agamada sok ve yanik hasarinin
azaltimasi, tam hasar gérmemis dokularin korunmasi ve iyilesme siirecinin hizlandirimasi gibi alan-
larda galigmalar devam etmektedir.

Yanikta Doku Hasarni

Yanikta her hangi bir tedavi secenegini ya da yardimci tedavi alternatiflerini tarismadan énce
normal yanik patofizyolojisini anlamak , ortaya koymak gerekir. Yanik dokularda asamali ve kon-
santrik bir doku hasar ortaya cikarir. Sicakla temas eden dokularda en igte yani orta bélimde ko-
agulasyon zonu, bunun hemen disinda staz zonu ve en dista hiperemik zon olugur. Yanik bélgesin-
de trombosit agregasyonu, trombosit mikrotrombiisleri, hemokonsantrasyon, eritrosit agregasyo-
nu ve damar duvarlarina beyaz kan hiicrelerinin yapismasi gibi hematolojik degisiklikler olur. Bu
mekanizmalarin aktivasyonu tam olarak bilinmemekle birlikte bu hematolojik degigliklikler histamin
ve diger vazoaktif faktorlerin stimulasyonu ve bu da kapiller permeabilitede artiga ve dokularda
ddeme yol acar. Odem nedeniyle damar yatagindaki sivi kaybi hipovolemi, hipotansiyon ve doku
perfiizyonunda azalmaya yol agar. Yetersiz doku perflizyonu progresif iskemik olaylan baglatabilir
ve yanik hasarini arttirarak yanigi ilk 48 saat iginde genigletebilir. Yanik bolgesine komsuluk eden
sinirdaki hiicreler canlligini kaybeder. Mikrotrombiislerle tikanmisg damarlarin besledigi alanlara ve-
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rilen sivi ve ilaglar erigemedigi igin yarada kesin dolasim durmasi ve nekroz olugur. Uygulanan to-
pikal ajanlarinda pek azi bu bélgelerde etkili olur.

Yanik yarasinda iyilesme genellikle gesitli nedenlerle gegikir. Bu siirenin uzamasindaki baslica
faktor yani@in derinligi olmakla beraber, yanik eskarinin uzun siire varligi, yanik yarasinda daha son-
ra geligen infeksiyon, hastanin beslenme bozukluklari, uygun olmayan pansuman sekilleri de yanik
yarasinda iyilesmenin uzamasina yol agar. Boylece epitelizasyondaki gecikme asin skarlasma ve hi-
pertrofik nedbe olugumu ile sonuglanir. Hipertrofik nedbe gériilme riski [2].

10 gunde iyilegsen yarada % 4,

14 glinde iyilesende % 14,

21 glinde iyilesende % 28,

21 gunden daha uzun siirede iyilesende % 40 dolayindadir.

Yanik yaralanmasi ve Hiperbarik Oksijen (HBO)

Yanik yaralanmalarinda HBO kullanimi pek yeni olmamakla birlikte ilk kez 1965 ylllarinda Wada
tarafindan &nerilmistir. Karbonmonoksit zehirlenmesi olan ve ayni zamanda maden ocag! patlama-
s sirasinda yanik yaralarida olan maden iscilerinde uygulanan HBO tedavisinin sadece zehirlenme-
de degil yanik yarasinin iyilesmesinde de pozitif etkilerini gormus ve bildirmistir [3]. Bu galismada
ilk kez yanikta kullanimina baslanan HBO bundan sonra bir ¢ok deneysel ve klinik galigmada de-
nenmistir. Gruber 1970 yilinda yayinladigi deneysel galismasinin sonuglarinda yanik alanlarin he-
men gevresinde bulunan hipoksik dokularin HBO tedavisi ile normal oksijen seviyesine sahip ola-
bilecegini bildirmistir [4]. Yanikta HBO kullaniminin temel amaci, HBO'nun baslica 6zellikleri olan,
mikrovaskuler devamliigi saglamak, édemi minimize etmek ve hiicre canlihdi i¢in gerekli oksijeni
saglamaktir. HBO nun bilinen temel etkilerinin bu sekilde tanimlanmasi sonrasi yanik yaralanmasin-
da kullanimi baglamistir. Yanik tedavisinde édemin azaltiimasi, yanik sininndaki canl hiicrelerin ko-
runmasi, yaranin kisa siirede iyilestirimesi ve immun sistemin korunmasi temel amaglardir. HBO
nunda bu tedavi amaglarina yardimei fonksiyonlari, édemi azaltmasi ve hasarli hiicrelere oksijen
saglamasi gibi 6zellikleri yanikta HBOnun kullanimini glindeme getirmektedir. Bu asamada yanikta
HBO kullaniminin pahali olmasinin yani sira tehlikeli de olabilecedi seklinde tartismalar baglamistir.
HBO nun bilinen etkilerinden yanikta faydalanilabilirmi, yanik travmasina yarari varmi, masraflar
gercekten faydalimi gibi bir gok soru ortaya atiimis ve bu sorulara cevap aramak (izere deneysel ve
klinik bir gok ¢alisma gergeklestirimistir. Bu ¢alismalar hala devam etmektedir ve yanikta HBO kul-
lanimi hala tam olarak butiin yanikla ugrasanlar tarafindan genel bir kabul gérmemistir. HBO nun
genel olarak canli dokuda olusturdugdu ve lizerinde mutabik kalinan belirlenmis etkileri vardir. Bun-
lar sirastyla “vazokonstriiksiyon®, “fibroblast proliferasyonu” ve Iékositlerin éldiirme kabiliyetini art-
tirmas!” dir [3].

Vazokonstriiksiyon:

Hiperbarik oksijen uygulamasi normal ve saglikli canlilarda kan akimini yaklasik % 20 dolayinda
yavaslatir. Verilen oksijen miktarinin artmasi ile plazmadaki oksijen miktar artar ve kan akimi hizi
dahada diiser. Hiperbarik oksijenin kan basinci tizerine ve kalp atimi Uzerine etkisi gok azdir. HBO
nun esas etkisi hasarll bélgelere kanamanin ve diapedezin azalmasi ve édemin azaltimasi seklin-
dedir. Kan akimi hizindaki azalma sonucu édem miktarinin kisitlanmasi sadece iskemik ortamda
kan akimi ve kapiller perfiizyonun azalmasina bagh degil ayni zamanda aerobik metabolizmanin ko-
runmasina da baglidir. Bu olaylar kapiller perfiizyonu ve kan akimi hizini azaltan sistemik vazo-
konstriiksiyon sonucu gelisir.
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Fibroblast proliferasyonu

Kandaki diisiik oksijen parsiyel basinci fibroblast aktivitesini stimile etmesine ragmen fibroblast
olgunlasmasi, proliferasyonu ve kollajen gelismesi iginde yliksek oksijen kan seviyeleri gereklidir. yi-
lesme gecikmesi gdsteren dokularin gogu hipoksiktir ve doku oksijen seviyesi 5 ile 15 mmHg civa-
nndadir [3]. Bu seviye canliigi devam ettirmek igin yeterli bir alt sinir olsada, kollajen sentezi i¢in ye-
terli degildir.

Lékositlerin oldiirme kabiliyetini arttirmasi

Bir cok calismada polimorfontikleer |6kositlerin diislik oksijen basincinin bakterilerileri éldiirme
kabiliyetinin azaldigini ortaya koymustur [3]. Beyaz kan hiicrelerinin Sldiirme yetenekleri direkt ola-
rak kan oksijen seviyesi ile iligkilidir. Knighton ve ark. beyaz kan hiicrelerinin oksijen basinc attik-
ca oldirme yeteneklerininde arthgini agikca gostermistir [5].

HBO'nun baslica ézellikleri olan, mikrovaskuler devamliigi saglamak, 6demi minimize etmek ve
hiicre canlihg icin gerekli oksijeni saglamak ve yukarnda sayilan vazokonstriktif etkiler; kismi kalin-
liktaki yaniklarin tam kalinlikta yaniga déniigmesini onleyebilir ya da azaltabilir ve dermal element-
lerin canlihgini koruyabilir. Fibroblast aktivitesi ve kollajen sentezinin artmasi ve oksidatif metabo-
lizmanin artist yanik yarasinda daha hizl epitelizasyon saglar. Tip alanina girdiginden beri hiperba-
rik oksijen tedavisi ile ilgili hatta yaniklarda kullaniminin avantajlarini ve dezavantajlarini ortaya ko-
yan bir gok Klinik ve deneysel ¢aligma bulunmaktadir. Hiperbarik oksijen tedavisinin mikroskopik
olarak kismen hasarlanmis dokuda mikrosirkulasyonu korudugu ve bdylece yaranin genisligi ve de-
rinliginin azaltldi) iddia edilmektedir [6]. Yine genig yaniklarda sistemik inflamatuar reaksiyonlar
baslatan sistemik olarak kapiller permeabilite artigi ve 6dem olusumu yaniktan uzak bolgelerde de
l6kositlerin kapiller duvarlara yapismasina ve mikrotrombdislere yol agar. Zamboni ve ark 1993 yi-
linda yayinladiklart galigmasinda HBO’nun damar geperine 16kositlerine yapigmasini azalthigmni ve
mikrosirkulasyonun korunmasina katkida bulundugunu géstermistir [7]. Bu geligmeler yanikta da
goriilen akim yavaglamasina bagli olarak |6kositlerin damar geperlerine yapigmasi (rolling, adezyon
ve penetrasyon) ve dokulara zarar vermesi gibi olaylarda HBO'nun pozitif etkisi olabilecegi disiin-
cesini arttirmaktadir.

Hiperbarik oksijenin potansiyel faydalan su sekilde siralanabilir:

1. Yanik sonarsi 6demin azalir,
2. Yara eksudasyonu azalir
3. Periferik hiperemi azalir
4. Hasarl bolge sininndaki hiicreler korunur,
5. Progresif hasar minimize edilir
6. Mikrovaskuler yapi korunur,
7. inflamatuar cevap azalr,
8. Kapiller devamiilik erken geri kazanilir,
9. Konak defansi artar,
10. Infeksiyonu azaltir,
11. Kollajen sentezi artar
12. Yara kapatilmasi hizlanir,
13. lyilegme zamani kisalr,
14. Mortalite ve morbidite azalir,
15. Hastanede kalig siresi kisalir ve
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16. Hastane Ucreti azalir
17. Replasmanda kullanilan sivi miktarini azaltir,
18. Tedavide cerrahinin yeri daha az olur.

HBO tedavisi ile ilgili bir cok deneysel calisma yapilmigtir

Yanikta HBO kullaniminin temel amaci mikrovaskuler devamlid saglamak, 6demi minimize et-
mek ve hiicre canlih@i igin gerekli oksijeni saglamaktir. Bu yardimc etkiler kismi kalinliktaki yanik-
larin tam kalnlikta yaniga déniismesini onleyebilir ve dermal elementlerin canliigini koruyabilir.
Boylece yanik yarasi daha hizli epitelize olur. Bu yararlari hiicresel seviyede bir ok deneysel gesit-
li cahgmalarda go&sterilmistir.

Kismi kalinlikta yanik alanlara komsu dokularda ATP metabolizmasinin HBO ile korundugu Ste-
wart tarafindan gésterilmistir [8,9]. Germonpre P [10] ve ark. ratlarda yaptig1 deneysel calismada
serbest radikalleri galismiglardir. Bu galismada mortalitenin gruplar arasinda farkli olmadigi, se-
rumda yanikla birlikte yikselen MDA nin HBO tedavisi ile anlamli olarak dlstigu, serum TNF-alfa
seviyesinin HBO ile etkilenmedigi gésterilmistir. Akcigerlerde bariz olarak gobrilen nétrofil infiltras-
yonunun HBO tedavisi ile cok azaldig gosterilmigtir. Bu galisma ile yanikta olusan serbest radi-
kallerin HBO tedavisi ile artaca@i hipotezinin aksine serbest radikal hasarinin HBO ile azaldigi g6s-
terilmigtir.

Germonpre P. ve ark [11] ratlarda yaptiklart bir calismada % 5 kismi kalinlikta yanik olusturduk-
tan sonra HBO tedavisi (60 dakika siire ile glinde 2 kez 203 kPa) ve Piracetam’ In (giinde iki kez
200 mg/kg IM) etkinligini arastirmiglar. HBO nun deri eklerinin ve bazal tabakanin korunmasinda et-
kili oldugu, 6kosit infiltrasyonunu azalttigi ve piracetam’a oranla cok etkili oldugu goriimistiir.
Korn ve ark. da HBO tedavisi ile deri elementlerinin daha korundugunu géstermis ayrica mikrovas-
kiler sistemin korundugunu ve iyilesmenin HBO tedavisi alan ratlarda daha hizli oldugunu goster-
mistir [12]. Niccole ve ark [13] 1977 de yaptiklan ¢alismada HBO nun topik uygulanan antibiyotik-
lerden daha fazla etkili olmadigini belirtirken, HBO ile tedavi edilen hayvanlarda iyilesmenin daha
hizl oldugunu bildirmistir.

Korn ise yine 1977 de yayinladig, india miirekkebi kullanarak gergeklestirdigi calismada HBO
ile kapiller biitlinligin daha erken yeniden saglanabildigini gostermistir [14]. Bu ¢alismada der-
mal elementlerin canli kalma oraninin arttigi ve epitelizasyonun daha hizli oldugu ifade edilmis-
tir.

Shoshani O. ve ark nin 1998 yilinda [15] yaptiklan deneysel calismada HBOnun epitelizasyon
Uzerine etkisi arastinimis ve giinde 2 kez 90 dakika sire ile 2 atmosfer HBO uygulanmis. Laser
Doppler flovmetre, yara kontrakttirli ve epitelizasyon parametreleri ile ikinci derece yanik yaralar ta-
kip edilmis. HBO nun laser Doppler flovmetre bulgulaninda ve yara kontraksiyonunda degisiklik
yapmadigt, Korn’un [14] bildirdiginin aksine epitelizasyonu ise diger tedavi gruplarina gére daha ge-
ride biraktigi gériilmustir. Niccole [13] HBO tedavisinin topikal ajanlar izerine avantaj saglamadi-
gini ifade etmistir. Bu caligmada HBO nun tek basina orta derecede bir antiseptik gibi rol oynadigdi
gosterilmigtir.

Deneysel caligmalarda alinan sonuglara gore

yanik sonrasi 6demin azaldig,,
iyilesme zamaninin azaldig,,
infeksiyonun azaldig,
mikrovaskiiler yapinin korundugu,

PN =
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5. inflamatuar cevabin azaldig,
6. kapiller devamliigin erken geri kazanildig,
7. ilerleyici hasann azaldi§ bir gok deneysel galigmada gosterilmistir.

HBO tedavisi ile ilgili bir cok klinik ¢alisgma yapilmistir:

insanlar Gizerinde bir cok g¢alisma yapilmigtir. ilk olarak 1965 yilinda Wada aldigt sonuglar yayin-
lamis ve CO ile zehirlenmig ve yanikl maden iggilerinde HBO nun faydall sonuglanni agiklamugtir.
Bu ilk klinik calismada epitelizasyonun daha hizli oldugu bildirilmistir. Daha sonra lkeda, Lamy, Ta-
bor ve Hari (1974) klinik galismalarinin sonuglanni bildirmistir [16]. Hart 1974 yilinda yayinladigi ¢a-
lismasinda randomize segilen hasta serisinde iyilesme zamaninin kisaldigini, restistasyonda verilen
sivi gereksiniminin azaldigini ve mortalitenin azaldigini bildirmistir 7.

Grossman [18] oldukga genis seriler yayinlamig ve yine benzer sonuglar bildirmistir. 1978 yilinda
6 yil stireli 800 hastalik bir seride aldidi sonuglarda

sivi ihtiyacinin azaldig,

ikinci derece yanigin iyilesme siirecinin kisaldigy,

eskar separasyon siresinin kisaldigini,

daha kisa slirede donér alanlarda tekrar greft andigini ,
Curling {lseri , infeksiyon, pulmoner embolisikhginin azaldigini,
hastanede kalig siiresinin kisaldigini

mortalitenin azaldigin vurgulamaktadir.

No ok wd =

1982 yilinda 1130 hastalik seride daha iyi sonuglar aldigini bildirmigtir [19]. Waisbren ve ark
1982 yilinda kargilagtirmali yaptigi 72 hastal galismada hastanede kalig stresinin ve mortalitenin
degismedigini ayni oldugunu, diger klinik galismalarin aksine HBO tedavisi alan grupta bébrek
fonksiyon bozuklugu ve infeksiyonun daha fazla géruldigani belirtmistir [20]. Cianci 1990 da ya-
yinladig caligmada hastanede kalig siresinin % 34 oraninda kisaldigini, debridman ve greftleme
ameliyat sayisinda % 39 oraninda azalma oldugunu ve hastalarin sivi ihtiyacinin azaldigini belirt-
mistir. Ayrica tim hastane ve tedavi masraflanninda % 34 oraninda azaldigini belirtmigtir [21]. Ci-
anci buklinik galismada resiistasyon tedavisi sirasinda gerekli olan sivi intiyacinin % 25 dolayin-
da daha az verildigini, HBO nun istatistiksel olarak anlamli bir gekilde sivi ihtiyacini azalttigini
gOstermistir.

Béylece klinik ¢alismalarda da net olarak [21,23]

mortalitenin azaldig,
replasman sivi miktarinin azaldig,
tedavide cerrahinin azaldig ve

H

total hastane iicretinin azaldigi gosterilmigtir.

Niezgoda ve ark nin kontrollu ve randomize yaptigi bir calismada HBO tedavisi daha rasyonel
olarak degerlendirilmistir [24]. Yara boyutlar, yara eksudasyonu ve hiperemide HBO tedavi, grup-
larinda anlaml diistis gérilmistir. Epitelizasyonda anlamli fark gorilmemigtir. Ancak 1977 de Korn
ve ark nin Indian miirekkebi kullanarak yaptiklan deneysel ¢caligmada Niezgoda'nin insanda tespit
ettigi bulgularn aksine, dermal elementlerin epidermisin rejenerasyonunun yani epitelizasyonun
hizlandigr gosterilmigtir [14]. Niezgoda ve ark nin yaptigi calismada kontrol grubunda dekompres-
yonda minimalde olsa risk vardi ve bunu énlemek igin tim deneklere % 100 oksijen inhale edilmig-
tir.
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Hiperbarik oksijen tedavisi ile yanikli hastalarda daha az édem olusumu, daha az yara eksudas-
yonu ve daha az yara kenar hiperemisi oldugu gosterilmistir [25,27]. Bu bulgular randomize olma-
yan klinik ¢caligmalarda elde edilen bulgulardir. Niezgoda ve ark ise randomize karsilastirmali klinik
galisma yapmiglardir. Saglikli 12 insan kontrol grubunu olusturmustur. Hiperbarik oksijen tedavisi-
nin kontrendike oldugu hastaliklar burada (akut sinusitis, otitis media, pnémoni, gebelik, aktif kan-
ser, pndmotoraks) seklinde dikkate alinmistir. Bu galismada emme cani ile (400 mm Hg da 135 da-
kikada) 5 mm capinda biil olugturulmus daha sonra biiliin epiteli eksize edilerek 10 cm mesafeden
30 dakika siire ile 200-400 nm ultraviyole (ortalama 254) uygulanmistir. Daha sonra yara hidrokol-
loid 6rtli materyali, ile pansuman edilmis ve bu da gun asin degistiriimistir. Tedavi grubuna HBO te-
davisi % 100 Oksijen 2.4 ATA seklinde diger gruba da % 8.75 oksijen (deniz seviyesindeki hava)
2.4 ATA seklinde uygulanmistir. Hiperbarik tedavi yara olusumundan 2 saat sonra baglamak iizere
gunde iki kez ve 1,2,3 glinlerde olmak {izere baslatiimigtir,

Yara noninvazif olarak takip edilmis, yara boyutu, hiperemi, ekstidasyonu, kayit edilmis. Ayrica
yaranin standart fotograflan alinmig ve yara boyutu, iyilesme ve epitelizasyon bunun (izerinden ta-
kip edilmis. Yeni epitel olusumu ve periferik invaginasyon 100 buyiitme ile bu fotograflardan bilgi-
sayar ortaminda takip edilmis. Laser dopler flovmetre ile yara tizerindeki kan akimi ve hiperemi ta-
kip edilmis.

Yaralar epitelizasyondan sonra 6. ay ve 1 yil sonunda tekrar degerlendirilmis.

Sonuglar deg@erlendirildiginde 2. giin degerlerinde yara hiperemisinin HBO tedavisi alan grupta
% 42 oraninda azaldigi gérilmiistiir. Laser dopler &lglimleri kontrol grubunda 25.0 iken HBO teda-
vi grubunda 14.4 olarak bulunmus. Yara boyutunun yine HBO tedavi grubunda % 35 oraninda da-
ha kigiik oldugu goriilmils. Yara eksudasyonunda da HBO grubunda % 22 azalma bulunmus. Epi-
telizasyonda 6nemli bir degisiklik gortlmemis.

Cianci’nin yaptigi tespitlere gére [3,16,28]

HBO tedavisi ile ilk 24 saatte;

Vasokonstriktif etkisi ile plasmanin eksudasyonu ve vasodilatasyonun azaltildigs
Yara infeksiyon riskinin azaltildig

Epitelizasyonun erken bagladig

Greft siirvisinin ve tutma oraninin arttigs

CO zehirlenmesi ve inhalasyon yaralanmasina pozitif etkili oldugu

Swvi ihtiyacini azalttig

Dokularin iskemisinin 6niine gegtigi

Eritrosit agregasyonunu azalthi§, trombosisi azalthig: ve koagulasyon zonundaki hasari da
azalttig tespit edilmistir.

HBO tedavisi ile ikinci 24 saate;

Paralitik ileusu énledigi veya riskini azaltildigi

Stres Ulseri riskini azaltildig

Hipertrofik skar olugumunu azalttig

Hastanede kalig suresinin kisaldig

Cerrahi intiyacinin azaldigi tespit edilmistir.

O Nk 2

O bk Ln =

ONERILEN HBO TEDAViISI

HBO tedavisi yanik merkezi icinde bulunan HBO tanki kullanilarak yanik hastalara uygulanmali-
dir, aksi taktirde transport riski HBOnun yararlarindan daha fazlasina mal olabilir. HBO tedavisdi ge-
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nellikle % 20 nin Uzerindeki yaniklar ve spesifik bélge yaniklari (el, yiiz, perine gibi) igin énerilmek-
tedir. Suirvi sansi olmayan yaniklar igin 6nerilmemektedir. Hem kismi kalinlikta hem de tam kalinlik-
ta yanikl hastalar HBO igin uygun hastalardir [3].

HBO tedavisi yaniktan hemen sonra ilk tedavisi yapilir yapilmaz baglanir. Hasta mutlaka monito-
rize edilmelidir.

HBO uygulamasi gesitli arastiricilar tarafindan agagidaki gibi 6nerilmektedir [3,16,18,19,21 ,28]:

e HBO cemiyeti, yanik hastalarda ilk 24 saat iginde 3 kez HBO tedavisini 6nermektedir. Sonraki
giinlerde giinde 2 kez dnermektedir.

e Cianci P. giinde iki kez 90 dakika 2 atmosfer basing 6nermektedir. ilk tedaviye miimkiin olan en
kisa siirede resiistesyondan hemen sonra basglanimalidir.

e Cocuklarda ise HBO tedavi stiresi 45 dakika ve giinde 3 kez olarak 6nerilmektedir. fleriki giinler-
de glinde 2 kez devam edilir.

* Hiperbarik oksijen tedavisi siiresince de verilecek sivi tedavisi kesinlikle aksatimamalidir.

Yanik genisligi % 40 ve (izeri olan hastalarda HBO tedavisi 10-14 giin devam ettirilebilir. EGer
kismi kalinlikta yanik ise bu siirede iyilesir ve epitelize olur. Daha uzun siire HBO uygulanacaksa bu
sefer greft ameliyatinida igine alan bu periyodda HBO greft basarisini arttinir.

YAN ETKILERI

Genellikle bas boyun yaniklari olan hastalarda barotravma gériilmektedir. Bunun igin rutin KBB
muayenesi ve erken miringotomi Snerilmektedir. Bir bagka dezavantajda ilk gunlerde yapilan sivi
replasmaninda eksiklik olmasi veya hipotansiyonu HBO'nun maskelemesidir. Bunun icin sivi rep-
lasmanina ve hastanin monitérize edilmesine asin dikkat edilmelidir [3].

Serbest radikal olusumunu arttirdi§i seklindeki goriis deneysel galigmalarda destek bulamamig-
tir. Klinik olarakta 6zellikle yanik hastalarin akcigerinde oksidatif hasar olmadigi belirtilmigtir [21].

Hiperbarik oksijen tedavisi sirasinda hasta dikkatlice monitorize edilmeli, sivi dengesi saglanma-
I, kardiovaskiler sistem ve hastanin isisi kontrol edilmelidir. Kulaga olasi bir barotravmanin onlen-
mesi igin alinacak énlemler dizisi ise “ hastanin bilgilendirilmesi ve manevra yapmasi, dekonjestan
kullanimi veya son olarak faringotimpanik tup” yerlestiriimesidir [21]. Bag boyun yaniklarinda orta
kulagin barotravmadan etkilenme olasiligi yiiksektir ve erken dénemde KBB konstiltasyonu yapil-
malidir.

inhalasyon yaniklarinda akcigerde ilave yaralanma yaptig dilgtinililyor olsada 2 ayri klinik galig-
mada inhalasyon yaralanmalarinda akciger tizerine ilave negatif etkisi olmadigi gosterilmistir. Bun-
dan baska akcigerlerde pulmoner travma olasiligi dustintiimektedir. Bu oldukga nadir ve ciddi bir
komlikasyondur. Pndmotoraks olasiigi her zaman akilda tutulmalidir.

Oksijen toksisitesi de 6ze! bir problem olarak ortaya ¢ikabilir.

Oksijen tek basina ayri bir farmakolojik ajan olarak kabul edilirse bununda doz ile ilgili problem-
ler gelisebilir. Bunun iki komponenti vardir.

1. pulmoner toksisite
2. oksijen krizi.

Onerilen dozlarda bu komplikasyonlarin gelismedigi gosterilmistir. Bir cok ¢aligmada HBO teda-
visi ile birlikte aspirasyon, krizler, hipokalsemi, hipovolemi, idrar miktarinda azalma, metabolik ve
respiratuar asidozis ve orta kulak baro travmasi gibi komplikasyonlar bildirimigse de bunlardan sa-
dece sonuncusu HBO ile direkt iligkilidir.
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RADIKALLERIN TANIMI VE OKSIRADIKALLERIN
OLUSUM MEKANIZMALARI

Prof. Dr. [zzet Tor

i.0. Muhendislik Fakiiltesi, Kimya Béliimii, Analitik Kimya A.D.

RADIKALLERIN TANIMI VE OZELLIKLERI

Dis orbitallerinde ortaklanmamig elektron igeren atom veya molekdillere radikal ad verilir. Omiir-
leri ok kisa olan ve kararsiz bir yapi gosteren bu tanecikler bir an 6nce kararl hale ulasmak ister-
ler. Bu nedenle ortamda bulunan radikallerle reaksiyona girebilecekleri gibi radikal olmayan tane-
ciklerle de reaksiyona girerek yeni radikallerin olusumuna ve hatta zincirleme reaksiyonlara yol aga-
bilirler.

Radikaller igerisinde, ézellikle biyomolekiillerin oksidatif hasarina neden olan oksiradikallerin
dengesi biyosistemlerde ¢ok dnemlidir.

OKSIRAKILLARIN OLUSUM MEKANIZMALARI:

FENTON REAKSIYONU[1]

Fe (Il), Cu (l) gibi indirgen iyonlanin varliginda H,O, ten hidroksil (:OH) radikal ve (OH) hidroksit
iyonu meydana gelir.

Fe2+ + H,0, == Fe3*+ -OH+OH olusan -OH, Fe(ll) asinsiyla reaksiyona girerek OH" iyonu olusturur.

Fe2t +-OH == Fe3*+ OH"
Toplu reaksiyon sdyle gésterilir.

2 Fe2t+ Hy0,+2H* == 2 Fed*+ 2H,0
Organik bilesiklerin Fenton tipi oksidasyonlarina 6rnek olarak agagidaki reaksiyonlar verilebilir.

R+OH == -ROH

Burada R: Benzen, ROH- Hidroksisikhekzadienli olabilir ki, bu radikal benzenden fenol olugumu
esnasinda ortaya ¢ikan ara Grindr.
Keza primer alkollerden aldehit olusumu esnasinda da oksitlenmis bir ara driin meydana gelir.

RH, + ‘OH == -RH+H,0 &émeginde oldugu gibi.

Hidroksillenmis iiriin Fe(lll) veya molekiiler oksijen ile reaksiyona girerse, Fenton reaksiyonunun
reaktanlanndan olan Fe(ll) ve dismutasyon sonucu H,O, in olusumuna yol agan O,” iyonu meyda-
na gelir.

-ROH+ Fe3+ = ROH+Fe2*+H*
‘-ROH+ O, == ROH+ Oy + H*
02-'*'9--§-2H+ - H202
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HABER-WEISS REAKSIYONU [2]

Indirgen olarak O, iyonunun rol aldigi Fenton reaksiyonu olarak ele alinabilir.

‘OH+ HyOp = H,0 + HO,
‘HO2+H,05 == O,+:OH+ H,0O
O, "+ Fe3*+ == Qy+ Fe2+
Fe3++ H,0O, == Fe3*+ -OH+ OH
Toplu reaksiyon:

02—+ H202 - 02 + -OH+ OH
OKSIRADIKALLERIN ELEKTROKIMYASAL OLUSUMU
Oksijen molekiilli inert bir elektordda indirgenirse sliperoksit iyonu olusur.
02+ e = 02_

Eger bu iglem su yada alkol gibi protik bir ¢éziicii igerisinde gergeklesirse O, hidroliz neticesin-
de dispropisyonlasir.

02_+ Hgo = H02.+ OH
H20+H02.+02 B H202+02+OH_
H02'+ HOQ_ E =) H202+02
Aprotik géziicilerde, érnedin piridin iginde siiperksit iyonu H,0, in rediiksiyonu ile de olusur.
H202+e— . 11'2 H2 +HOp~

Hz0,+ HOy™ <= Oy + HyO+1/n(Pyr (HO) ) n

Fe(lll), Mn(lll), Cu(ll) komplekslerinin sulu H,O, cozeltisindeki elektrokimyasal redliksiyonunda
OH radikali tesekkiil eder.

Fe3*+ & = Fe2+
Fe2*+ HyOp == Fed3*+ OH+ OH"

OKSIRADIKALLERIN FOTOKIMYASAL OLUSUMU [3]

Akridin, porfirin, fenotiazin, flavin gibi bazi bilesikler fotodinamik hasasiyeti haiz olup aktive ol-
mus tanecikler diger molekiillerle reaksiyona girip radikal olustururken O, ile reaksiyona girerek
singlet oksijen de meydana getirebilir. Ayrica hidrojen donérler varliginda fotorediksiyon ile siipe-
roksit anyonu da tesekkiil eder.

Rb Hy+ 2 Op = Rb+ 20,7+ 2H*

Burada Rb H2: Tetraasetilriboflavin olup pH'ya siki sikiya baghdir,
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OKSIRADIKALLERIN YUKSEK ENERJILi iYONiZASYON RADYASYONU iLE OLUSUMU [4]

Sulu gézeltilerde O, ve onun konyuge asidi olan HO,", 89Co veya '37Cs gibi lambalar kullanila-
rak alkali ortamda Uretilebilir.

e_+02 == 02_
02+COQ_ e COQ‘FOQ_

OKSIiRADIKALLERIN FiZYOLOJIK ORTAMDA OLUSUMU [5]

Hemoglobin veya myoglobin oksijenin redilksiyonuna neden olarak OH, HO,- ve O," tanecikle-
rinin olugumuna yol agar.

Fe2t+ 0, Ht FestL*+ 0O,

Bu reaksiyon fizyolojik ortamda oldukga yavastir. SOD varliginda reaksiyon hizlanir. Hidroksil ra-
dikalleri, H,O, in hemoglobin veya myoglobin ile reaksiyonu sonucunda olugur ki bu radikaller ok-
sidasyon reaksiyonu boyunca 6zellikle protein modifikasyonuna sebep olur. Antioksidanlar varhgin-
da reaksiyon inhibe olur.

HO, + O, +H* == Hy00+ O,
HbO,+ O, + 2Ht = methb -H,0+ Op+ Hy05
Hb+ HyOp+ H* = methb -H,0+ OH
Hb+ -OH+ H* = methb+ H,O

KAYNAKLAR:

1. Fenton HJJ: Oxidition of tartacic acid in presnce of iron. J Chem Soc 1984; 65: 899.
Haber F, Weiss J: The catalytic decomposition of hydrogen peroxide by iron salts. Proc R Soc 1934; A 147: 332

3. Ballou D, Paimer G, and Massey V.: Direct demonstration of superoxid anion production during by erythrcuprein. Bi-
ochem Biophys Res Commun 1969; 36: 898.

4, Schwarz HA: Free radicals generated by radiolysis of aqueous solutions. J Chem Educ 1981, 58:101
Wallace WJ, Houtcehens RA, Mexwell JC, Caughey WS: Mechanism of autoxidation for hemoglobins, and myoglo-
bins. J Bipl Chem 1982; 257:43-66

43
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Serbest radikaller dis orbitalinde tek sayida ortaklanmamis elektron tasiyan, elektrik yukld veya
yliksuz olabilen atom veya molekiillerdir. Bu bilegikler organizmada normal metabolik yollarin isle-
yisi sirasinda olustugu gibi, gesitli dig etkenlerin etkisiyle de olusmaktadir. Cok kisa yasam sreli,
ancak yapilarindaki dengesizlik nedeniyle gok aktif yapili olan serbest radikaller tiim hiicre bilesen-
leri ile etkilegebilme 6zelligi gostermektedir [1,3].

Organizmada serbest radikallerin zararl etkilerini ortaya koymadan etkisizlestiriimesini saglayan
guclu savunma sistemi bulunmaktadir. Serbest radikallerin olusum hizi ile etkisizlestiriime hizi den-
gede oldugu sirece, organizma bu bilegiklerden etkilenmemektedir. Buna karsilik savunma azalir
veya bu zararli bilegiklerin olusum hizi sistemin savunma giiciinii asarsa, bu denge bozulmakta ve
serbest radikallere ba@l zararl etkiler ortaya gikmaktadir [4,5].

Aerobik metabolizmasi olan memelilerde serbest radikaller baslica oksijenden tiremektedir [4,5]
(Tablo 1). Fakat organizmada oksijen tlrevi serbest radikaller disinda karbon ve kiikiirt merkezli ra-
dikaller de olugmaktadir.

Tablo 1: Oksijen tlrevi bilegikler

Radikaller Radikal olmayanlar

Hidroksil (HO") Hidrojen peroksit (Ho0o)
Alkoksil (RO Singlet oksijen (*Oy)
Peroksil (ROO" Ozon (O3)
Siperoksit 0" ) Hipoklorid asit (HOCI)
Nitrik oksit (NOY) Lipit hidroperoksit (LOOH)
Azot dioksit (NOy) Peroksinitrit (ONOO)

Bilindigi gibi, oksijen canlilarin yagsamlarini stirdiirmeleri igin mutlak gerekli bir elementtir. Hiicre
icinde gesitli reaksiyonlardan gegerek su haline déniismektedir. Bu sirada hiicre kendisi igin gerek-
li enerjiyi saglamaktadir.’Fakat bu siirecte oksijenin % 1-3'li tam olarak suya ddnugsemez , siipe-
roksit anyonu ve hidroksil radikali olugur [2,5].

0, e- 0," e- + 2H+ H,0, e- + H+ OH' _& +H+ H,O
H,0

44




Serbest radikaller hiicrenin tim fraksiyoniarinda olusabilme 6zelligindedir. Hlcrede zara bagl
veya serbest olarak bulunan degisik enzimlerin etkisi ile serbest radikaller olugsmaktadir [3,5,6]. Bu
radikal olusumu hiicre tiplerine gore degisiklik géstermesine ragmen, tim aerobik hilcrelerde belir-
li diizeylerde radikal olusmaktadir. Bu olusum mitokondrideki elektron tranport zinciri reaksiyonla-
nni, endoplasmik retikulumdaki karma fonksiyonlu oksidaz sistemini, sitoplazmada ksantin oksi-
daz, dopamin B- hidroksilaz, D-amino asit oksidaz, Urat oksidaz gibi enzimlerin etkinligini, hiicre za-
rnna bagl NADPH oksidaz, prostaglandin sentetaz ve lipoksijenazlarin faaliyetini , peroksizomlarda
ve lizozomlardaki metabolik olaylar kapsamaktadir {3,5,6].

Serbest radikalleri hiicre ve dokularda birgok zarara yol agmaktadir. Bu zararlar séyle siralana-
bilir [3,8]

a) DNA'nin tahrip olmasi,

b) Nikleotit yapili koenzimlerin yikimi,

c) Tiolllere bagimli enzimlerin yapi ve fonksiyonlannin bozulmasi, hiicre ortaminin
tiol / dislfit oraninin degismesi,

d) Protein ve lipitlerle kovalan bagdlantilar yapmasi,

e) Enzim aktivitelerinde ve lipit metabolizmasindaki degisiklikler,

f) Muikopolisakkaritlerin yikimi,

g) Proteinlerin tahrip olmasi ve protein “turnover’nin artmasi,

h) Lipit peroksidasyonu, zar yapisi ve fonksiyonunun degismesi,

i)  Zar proteinlerinin tahribi, tagima sistemlerinin bozulmasi,

i) Seroid ve yas pigmenti denilen bazi maddelerin birikimi,

k) Kollajen ve elastin gibi uzun 6murlli proteinlerdeki oksido-rediksiyon olaylannin
bozularak kapillerlerde aterofibrotik degisikliklerin olugmasi,

Lipit peroksidasyonu, serbest radikaller tarafindan baslatilan ve zar yapisindaki gok doymamig
yag asitlerinin oksidasyonunu igeren kimyasal bir olay olarak tanimlanmaktadir [4,9]. Bu kimyasal
olay organizmada olusan kuvvetli oksitleyici bir radikalin zar yapisindaki gok doymamis yag asidi
zincirindeki a-metilen gruplarindan hidrojen atomunun uzaklagtinimasi ile baglamaktadir (Sekil 1).
Biyolojik sistemlerde bu serbest radikalin siiperoksit anyonu ve hidroksil radikali oldugu kabu! edil-
mektedir. Bununla birlikte, lipit peroksidasyonunun uyarnimasinda asil etkili radikalin hidroksil radi-
kali (OH) oldugu benimsenmektedir. Bu radikal sliperoksit radikalinden veya H;Oo'ten demirin ka-
talitik etkisi altinda olusmaktadir. Bu dénisumler Fenton ve Haber-Weiss reaksiyonlar olarak bilin-
mektedir.

HoOp,+Fev2 5 OH +OH + Fe+3 (a) [Fenton]
O, "+ Fe3s ———» 0O, + Fe+2 (b)
H,O, + Oy ~ —2emirKatalizl o1y 4+ OH + O, [Haber-Weiss]

Serbest radikal etkisi ile yag asidi zincirinden hidrojen atomunun uzaklagmasi, bu yag asidi zin-
cirinin radikal niteligi kazanmasina neden olmaktadir. Béylece olusan lipit radikali (L) dayaniksiz bir
bilesik olup, bir dizi degisiklige ugramaktadir. Oncelikle, molekill igi Gift bag aktarimasi (rezonans)
ile dien konjugatlar olusmaktadir. Daha sonra, lipit radikalin molekdler oksijen ile reaksiyonlagma-
st ile lipit peroksit radikali (LOO-) meydana gelmektedir. Bu lipit peroksit radikalleri de zar yapisin-
daki cok doymamig yag asitlerini etkileyerek yeni lipit radikallerinin olugumunu sa@lamakta, kendi-
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leri de acidi gikan hidrojen atomlarini alarak lipit hidroperoksitlerine (LOOH) déniismektedir. Béyle-
ce, reaksiyonun oto-katalitik bir bigimde yiriimesi saglanmaktadir [4,9].

Lipit peroksidasyonu, lipit hidroperoksitlerinin aldehit ve diger karbonil bilegiklere déniismesi ile
sona ermektedir. Bu bilesiklerden biri olan malondialdehit (MDA) miktan, tiyobarbitiirik asit testi ile
lgtlmekte ve bu yéntem lipit peroksit diizeylerinin saptanmasinda siklikla kullanilmaktadir. Bunun
yanisira, peroksidasyon sirasinda olusan dien konjugatlarinin Ol¢limi de, in vivo lipit peroksitlerinin
duzeyini yansitmasi agisindan giderek 6nem kazanmaktadr. Lipit hidroperoksitlerinin pargalanma-
sl ile olusan etan, blitan ve pentan gibi gazlarin tayini de, son yillarda lipit peroksidasyon gosterge-
si olarak degerlendiriimektedir [4,9].

Lipit peroksidasyonunun; zar lipit yapisindaki degisiklikler nedeni ile zar islevinin bozulmasi, olu-
$an serbest radikallerin enzimler ve diger hiicre bilesenleri iizerine etkisi, son Urtinler olan aldehit-
lerin sitotoksik etkileri gibi farkli yollarla hiicre hasarina neden oldudu dusintlmektedir. Her g
olayin da esit derecede etkili oldugu veya birlikte ya da birbirlerinin ardinca etkili olduklan ileri sti-
rilmektedir. Bununla birlikte, aldehit yapili bilesiklerin uzun yagam stireli ve zarlar gegebilme Ozel-
liginde olmasi, lipit peroksidasyonunun hedef organlardaki etkilerinden bu bilesiklerin sorumiu ol-
dugunu distndirmektedir [10].

Baslama :
R Gok doymamis yag asitleri (LH)
RH
/—_W\ Lipit Radikali (Le)
ilerleme: l
L J
/W Dien konjugati
(07
O-0e
/ W N Lipit peroksit radikali (LOOS)
O-0-H

/ i\ + Lipit hidroperoksit (LOOH)
Le

Pargalanma Urlinleri
(aldehitler ve diger karbonhil bilesikler,
etan, pentan v.s.)

Sekil 1: Lipit peroksidasyonu reaksiyonlari
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PATOJENENEZINDE LiPiT PEROKSIDASYONUNUN ETKIiLi OLDUGU DURUMLAR

Serbest radikallerin ve lipit peroksitlerinin cesitli hastaliklann olusumunda &nemli bir rol oynadi-
g1 kabul edilmektedir. Bunlar gyle 6zetlenebilir [3,11,12,13].

d)

Yaglanma

Ateroskleroz

Kanser

Radyasyon hasan

iskemi-reperfiizyon hasan

inflamasyon

Romatoid artrit ve diger otoimmun hastaliklar

Diabetes mellitus

Akciger hastaliklan (Sigara, amfizem, oksijen toksisitesi, asbestoz, bronkopulmoner

displazi)

Beyin bozukluklan ( Hiperbarik oksijen, aluminyum toksisitesi, ndrotoksinler, Alzheimer

hastaligl, Parkinson hastaligi)

Bébrek bozukluklar (Otoimmiin nefroz, aminoglikozid nefrotoksisitesi, agir metal

nefrotoksisitesi)

Kardiyak miyopati (Keshan Hastaligi)

Kas hastaliklar ( Kas distrofisi, multip! skleroz, egzersiz)

Gz bozukluklan (Makiler dejenerasyon, katarakt)

Cilt bozukluklan ( Solar radyasyon, yaniklar, kontakt dermatit)

p)Karaciger bozukluklari (Endotoksin, alkol, halojenli hidrokarbonlar, asetaminofen, demir)

Kan hastaliklar (Fenilhidrazin, primaquin, stilfonamid gibi kimyasal bilesikler, protoporfirin

r) fotooksidasyonu, malarya , orak hiicre anemisi, favism)

s) Gastrointestinal bozukluklar (Ulsératif kolit, steroid olmayan inflamatuvar droglara bagl
hasar)

t) Beslenme yetersizlikieri ( Kwashiorkor, vitamin E eksikligi)

ORGANiIZMADA SERBEST RADIKAL REAKSIYONLARINI ETKILEYEN KOSULLAR

Organizmanin prooksidan-antioksidan dengesi birgok faktére baglidir. Bunlar eksojen ve endo-
jen olarak iki ana béliimde incelenebilir [14,15] (Tablo 2). Ancak bu faktorler genellikle birlikte etki-
lidirler.

EKSOJEN FAKTORLER: Diyet, gevresel etkenler ve baz ilaglar organizmada serbest radikal re-
aksiyonlarini etkilemektedir.

1) Diyet: Yiyeceklerin igerigi ve miktar organizmanin prooksidan-antioksidan dengesini degigtirmektedir.

a) Gok doymamus yag asitleri (PUFA): Bunlar omega 6 (n-6) ve omega 3 (n-3) olmak Uzere iki grupta topla-

nirar16:17 Omega 6 serisinde temel yag asidi linoleik asit, omega 3 serisinde ise alfa linolenik asittir (Se-

kil 2). Bu yag asitlerinin bulunma yerleri ve biyolojik fonksiyonlan arasinda énemli farklihlar bulunmaktadir.

Omega 6 serisi yag asitleri aygigek yad, misir yagi, pamuk yag gibi bitkisel yaglarla saglanmaktadir. Ome-
ga 3 serisinin en énemli yag asitleri olan eikosapentaenoik asit ve dokosaheksanoik asit ise baliklarla alin-
maktadir [16,17].

Gerek omega 6 ve gerekse omega 3 yag asitleri antiaterojen yag asitleri olarak benimsenmektedir [16,17].

Omega 6 serisi yag asitlerini igeren yaglar 1960’h yillardan beri serumda total kolesterol ve LDL-kolesterol

diizeylerini diiglirmek amaciyla yaygin olarak kullanimaktadir [17,18]. Omega 3 yag asitleri de giderek
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Gnem kazanmaktadir.Bunlarin aterosklerotik damar lezyonlarinin olusmasini ve gelismesini engelledigi, hat-
ta olusmus lezyonlan gerilettigi ileri striiimektedir [18,19). Balik yaglannin antiaterojen etkisinin kan lipitle-
rini diglirmekten ziyade, prostasiklin, tromboksan, I6kotrien ve fibrinojen gibi degisik faktérleri etkilemesin-
den kaynaklandigi saptanmigtir [17,19,20). Gergekten, balik yaglan ihmh dozlarda sadece serum trigliserit
dizeylerini diigiirmekte, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol duzeylerini etkilememektedir [17,19,20).
Omega 3 ve omega 6 yag asitleri dayanikli olmayip kolayca otooksidasyona ugramaktadir [21]. Bu olay
zararl lipit peroksitlerinin ve onun pargalanma triinlerinin olugumuna neden olmaktadir. Bu nedenle PU-
FA ile zengin beslenme organizmada lipit peroksidasyonuna duyarlih@ arttirmakta ve organizmanin anti-

Tablo 2: Organizmada serbest radikal reaksiyonlarini arttiran faktérler

EKSOJEN FAKTORLER
1- Diyetsel

* Cok doymamis yag asitlerince zengin beslenme

* Alkol

* Fazla kalorili beslenme (obesite)

*Hayvansal proteinlerce zengin beslenme

¢ Asiri demir ve bakir alinmasi

* Az sebze ve meyva yenmesi

* Yiyeceklerin uygun olmayan kosullarda hazirlanmasi ve saklanmasi.
* Yemek pisirme yéntemlerindeki hatalar.

2- Cevresel
¢ Sigara dumani
* Hava kirliligi (O3, NO, , SO,, hidrokarbonlar)
*Diger kirleticiler (Asbest, pestisitler, vs.)
* Radyasyon ( iyonize , ultraviyole)
3- ilaclar

* Antikanser ilaglar (Adriamisin, vs.)

* Glutatyon tiketen ilaglar (Asetaminofen, kokain gibi)

ENDOJEN FAKTORLER

1. Fiziksel egzersiz/ sedanter yagam

2. Stres

3. Yasllik

4. Doku hasari ve kronik hastaliklar (Ateroskleroz ,kanser, kronik inflamasyon,
iskemi-reperfiizyon hasari gibi)

5. Diyetsel antioksidanlarin saglanmasini etkileyen kosullar (istahsizlik, kolestaz

malabsorbsiyon gibi
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LINOLEIK ASIT (18:2n-6)  (18:3n-3) ALFA-LINOLENIK
(LA) | | ASIT (ALA)
Delta-6-desatiraz

Y \

GAMA-LINOLENIK (18:3n-6)  (18:4n-3)
ASIT (GLA) l l
DIHOMOGAMA- (20:3n-6)  (20:4n-3)

LINOLENIK ASIT | |
Delta-5-desatiraz

Y Y

ARASIDONIK ASIT (20:4n-6)  (20:5n-3) EIKOSAPENTAENOIK
(AA) l l ASIT (EPA)
ADRENIK ASIT (22:4n-6)  (22:5n-3)

Delta-4-desatiraz

Y v

(22:5n-6)  (22:6n-3) DOKOZAHEKSAENOIK

ASIT (DHA)
Sekil 2. Omega 6 ve omega 3 serisi gok doymamis yag asitleri.

oksidan rezervini bozmaktadir [21,22]. Buna karsilik tek doymamis yag asidleri (MUFA) otooksidasyona
direnglidirler [23,24]. Gergekten, MUFA'lar LDL’nin oksidasyona duyarliifini azaltmaktadir [24]. Bir MUFA
olan oleik asitge zengin zeytinyaginin bol tilketildigi tlkelerde kalb hastaliklarn daha az gorulmektedir [17].
Ayrica, MUFA’lann PUFA kadar etkili bir bigimde serum total kolesterol ve LDL-kolesterol duzeylerini
azalttigi bildirilmistir [17,25]. Bu nedenlerle, zeytinyagi beslenmemizde yeniden énem kazanmaktadir. ide-
al bir beslenmede giinlik kalori gereksiniminin % 30'dan azinin yag ile kargilanmasi, doymus, tek doyma-
mis ve gok doymarmis yag asitlerinin herbirinin total kalorinin % 10‘unu olugturacak sekilde 1:1:1 oranin-
da alinmasi énerilmektedir [17]. Ancak son yillarda yukanda belirtilen bulgulann isiginda beslenmemizde
PUFA'larin payini gunliik kalori gereksiniminin % 5-7'sine azaltma, buna kargilik MUFA'nin payini % 15'le-
re gikarma egilimi kuvvetlenmektedir [25].

b) Alkol: Birgok toplumda oldugu gibi iilkemizde de dnemli bir saglk problemidir. Turkiye Yesilay Derneginin
1994 yili verilerine gore , Tiirkiye’de 13 milyon kiginin alkol kullandigi, yillik alkol tiiketiminin kisi bagina 12
litre oldugu ve alkol kullamminin her yil %20-30 oraninda arttigi bildirilmektedir.

Fazla miktarda ve uzun siire alkol alinmasiyla bir gok toksik etki ortaya gikmaktadir. Bunlar igerisinde
ozellikle karaciger hastahig énemlidir ve kentlerde yasayan 25-65 yas arasi niifusda dérdtinc 6lim nede-
nidir. Alkolik karaciger hastalig yagh karaciger, alkolik hepatit, alkolik fibréz ve siroz olmak izere genis bir
lezyon yelpazesine sahiptir. Bunlar genellikle biribirini izleyen dénemler halinde seyreder. Bu lezyonlardan
en sik goriilen yagh karaciger olup alkoliklerin sadece %20'sinde ciddi karaciger hastalig geligir. Yogun
aragtirmalara ragmen alkole duyarhliktaki kisise! farkliliklarin nedeni bilinmemektedir [26,27].

Alkoliin hepatotoksik etkisi biiylik oranda karacigerde serbest radikal olusumundaki artisa baglanmak-
tadir [28,30). Bu radikaller gerek etanoliin asetaldehide, gerekse asetaldehidin asetata déniigmesi sirasin-
da olusmaktadir. Ayrica etanolden dogrudan etoksi radikalleri de olusmaktad|r28'30. Alkol karacigerde
lipit peroksidasyonunu arttirmakta, antioksidan sistemi etkilemektedir [31,33]. Ote yandan, alkolin hepa-
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tosellller karsinoma ve meme kanseri olusumunda nemli bir indikleyici oldugu bilinmektedir [34]. Alkol
diiglk dozlarda bile kanser riskini arttirmaktadir. Etki mekanizmamasi bilinmemekle birlikte, alkolden olu-
san oksijen tlrevi radikallerin karsinojenik faktorler oldugu benimsenmektedir [34]. Ayrica, alkol kalb-da-
mar hastaligi riskini de arttrmaktadir [17,35]. Ancak ufak miktarlarda alinan alkoliin kalb-damar hastaligi-
na kargl koruyucu bir etkiye sahip oldugu ileri stirtilmektedir [15]. Bu koruyucu etkide alkoliin iIhmli dozlar-
da HDL-kolesterol diizeylerini arttirmasi, trombosit agregasyonunu ve LDL'nin oksidasyona duyarliigin
azaltmas etkili olmaktadir [15). Doymus yag asitlerince zengin beslenen bir toplum olan Fransizlarda ben-
zer besin aligkanliklarina sahip iilkelerden daha az kalb-damar hastali§i gorilmektedir. Fransiz paradoksu
olarak adlandirilan bu olayda bu toplumdaki kirmizi sarap tiiketiminin énemli bir katkisi oldugu ileri su-
rilmektedir [15,35]. Kirmizi sarabin LDL'nin otooksidasyona duyarhih@im azalttig: bildirilmistir [35,36). An-
cak bu etkinin alkoliin kendisinden ¢ok, saraptaki antioksidan etkili flavanoidierden kaynaklandigi bildiril-
mektedir [35,37]. Bu nedenle, alkoliin bir prooksidan bilesik olarak LDL (izerinde de bir prooksidan etki-
ye sahip oldugu benimsenmektedir [15].

c) Kalori: Fazla kalorili beslenme ile radikal olusumu arasinda dogrudan bir iligki vardir [38]. Yiksek kalorili
diyet dzellikle mitokondri kaynakh serbest radikal olusumunu arttinr. Disuk kalorili diyetle beslenen sigan-
larda yasam siresinin uzadigi, DNA, protein ve lipitlerde daha az oksidatif hasar goruldugl, DNA tamir ka-
pasitesinin ylkseldigi bulunmustur [38,41]. Buna karsilik yilksek kalorili diyetle beslenen siganlarda DNA
hasari daha fazladir. Ayrica, basal metabolik hizla yasam suresi arasinda zit bir iligki bulunmustur. Basal
metabolik hizi yiiksek olan canllarda yasam siiresi daha kisadir [41]. Ornegin siganlarda basal metabolik
hiz insanlara oranla 7 kat fazla olup yasam siiresi 2-2.5 yilla simirhidir.

d) Hayvansal ve bitkisel proteinler: Bitkisel proteinlerin hayvansal proteinlere oranla otooksidasyona daha
direngli oldugu saptanmistir [38]. Bu durum bu proteinlerdeki histidin, lizin gibi otooksidasyona agik ami-
no asit icerigindeki farkliliktan kaynaklanmaktadir. Gergekten, diyete histidin ve lizin eklenmesi ile sigan-
larda yagam siresi kisaldigi bulunmustur [38). Aynca hayvansal proteinlerle, ézellikle etle birlikte demir de
alinmakta, bu da radikal reaksiyonlannin hizlanmasinda etkili olmaktadr.

€) Demir ve bakir: Bu elementler organizmada Haber-Weiss ve Fenton reaksiyonlanni hizlandirmaktadir. Di-
yetsel demir ve bakir igeriginde artis gerek kanser [42] ve gerekse kalb-damar [43] hastaligi igin &nemli
bir risk fakt6ridir. Ornegdin hemokromatozda demir yiiksek oranda alinir ve bu hastalikta bu iki hastalik
sik goralir.

f) Sebze ve meyvalar: Sebze ve meyvalar 6nemli oranda antioksidanlar ve cesitli kofaktorler icerdiklerinden
antioksidan gilicimiizii olusturmada gok Gnemli kaynaklardir{44,45].

g) Yiyeceklerin igerigi, hazirlanma ve saklanma kosullan: Yiyeceklerin gok doymamis yag asidi igerigi, ok-
sidasyonu kolaylastinci metallerin diizeyi, 1s), 1sik gibi birgok faktér serbest radikal reaksiyonlanni etkile-
mektedir [15,46). Yiyeceklere konulan bazi koruyucular da zararl etkiler yaratabilir. Ornegin nitritler nitro-
zaminlere, stlfitler silfir trioksit radikallerine déniisebilir.

Uzun siire kullanilan kizartma yaglan, ¢ok pisirilmis 1zgara etler, kavurma ve tutstlenmis etler , yagda
kizartilmig yiyecekler, kavrulmus kahve, karamellesmis seker radikal reaksiyonlan igin uygun ortamlar ya-
ratmaktadir [45).

2) Gevresel faktérler:

a) Sigara: Sigaranin gerek duman ve gerekse katran fazinda cesitli radikaller olugsmaktadir [15,46]. Siga-
ra kullamimi DNA hasarnina yol agmaktadir ve bu olay yalniz aktif sigara igenleri degil, pasif igicileri de
kapsamaktadir [15,46). Sigara organizmanin antioksidan kapasitesini azaltmaktadir. Sigara kanser di-
sinda, kalb-damar hastaliklannin olusumunda da énemili rol oynamaktadir. Ornegin sigara igenlerde
LDL'nin lipit peroksidasyonuna duyarliliginin arttigi, antioksidan gicinun azaldigi bulunmustur [47].
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Bu nedenle sigara igen kisilerin sigara igmeyenlere oranla 3-5 kat daha fazla sebze ve meyva yeme-
si 6nerilmektedir [45].

b) Hava kirliligi doguran faktorler: Bu baslik altinda ozon (Og), azot dioksit (NOy), kikdirt dioksit (SO9)
ve hidrokarbonlar sayilabilir [14,45]. Ayrica asbest, bécek ilaglan dnemli bir gevre sorunudur.

Ozon gergekte bir serbest radikal degildir, ancak giglu bir oksitleyicidir. PUFA’lar ile reaksiyona gi-
rerek lipitlerin otooksidasyonuna neden olmaktadir. NOo ise egzoz gazinda mevcut olup ozon olug-
turmaktadir. Oz ve NOo'ye maruz kalan deney hayvanlarinda akciger hasarinin olugtugu ve bu hasa-
rin antioksidanlar tarafindan onlenebildigi bildiriimektedir.

SOy akciger hastaginin énemli bir nedenidir. Siilfiirtrioksit radikalinin olusumuna neden olmaktadir.
Yiyeceklerde de koruyucu olarak silfit kullanimaktadir, bu da siilfir trioksit radikaline déniigmektedir.

Asbest akciger fibrozu ve kanseri olusturan gok zararh bir bilesiktir [48].

c) Radyasyon: Gama ve X iginlan ile iyonize partiktller (alfa, beta, proton) iyonizasyon ve eksitasyon ya-
ratirlar. Yiiksek enerjili iyonize radyasyon su molekiillerini hidroksil radikalleri dahil birgok radikale dé-
niistiirmektedir [15). Glines 1siginin Gnemli bir bilegeni olan ultraviyole i1sik da radikal kaynagidir. Ult-
raviyole 1k cildin yaglanmasinda ve kanserinde dnemli bir faktérdir [49). Yapay ultraviyole kaynak-
lan da radikal olusturmaktadir.

ENDOJEN FAKTORLER

a) Egzersiz: Ozellikle yogun egzersizde organizmada oksijen tiirevi radikal olusumu artmaktadir [15,50].
Bu artisda ; mitokondride elektron transport zincirinde elektron akiginin hizianmasi, ksantin oksidaz
aktivitesinin artmasi, lokal inflamasyon, transferrinden demirin serbestlesmesi, antioksidan tiiketimi
gibi faktérler rol oynamaktadir [15,50]. Buna karsilik, diizenli yapilan egzersizle bir adaptasyonun olug-
tugu , antioksidan enzim aktivitelerinin arthgi, inflamasyon egiliminin ve serbest demir diizeylerinin
azaldigi, DNA tamir mekanizmalarinin indiklendigi ve LDL’nin oksidasyona duyarhihginin azaldigi bu-
lunmustur[15,51].

b) Stres: Sogukta birakma veya hareketsiz birakma gibi stress modellerinde cesitli dokularda lipitler,
proteinler ve DNA'da hasar bulunmustur [15). Gergekten, stres sonrasi lipit peroksit diizeylerinin, pro-
tein karbonil gruplarinin ve 8-hidroksiguanozin diizeylerinin arthg bulunmustur [52,54]. Stresde ser-
best radikallerin agir miktarda salgilanan katekolaminlerin otooksidasyonunundan kaynaklandig ileri
strilmektedir [52].

c) Yaglanma: Serbest radikaller yaglanmada énemli bir rol oynamaktadir [55,56). Bu iligkiyi dogrulayan
6énemli deneysel bulgular bulunmaktadir.

1- DNA'da oksidatif bir hasarin gostergesi olan 8-dezoksiguanozin diizeyleri yaslanmig deney hay-
vanlarinda artmaktadir. Bu artiglar gerek niikleus DNA’sinda, gerekse mitokondri DNA'sinda saptan-
mistir. Yapilan deneyler mitokondri DNA’sindaki hasarin nilkleus DNA’sindan 10 kez fazla oldugunu
ortaya koymustur [40]. Ayrica yaslanma ile dokularda protein karbonil gruplarninda ve lipit peroksit di-
zeylerinde artis bulunmustur [55,58).

2- Oksidatif strese duyarllik ile yagam stiiresi arasinda yakin bir ilgi bulunmustur. Kisa yagam sireli
canlilarda oksidatif strese duyarllik fazladir {55,56].

3- Yaglanma ile birlikte antioksidan sistemde bazi degisiklikler olmaktadir [55,56].

4)- Birgok canl tiriiniin ortalama yasam siiresinin diyete antioksidanlarin eklenmesi ile uzatilabildigi
bildiriimektedir [55].

d) Doku hasari ve kronik hastaliklar: Ateroskleroz [59,61] kanser [62,63], kronik inflamasyon [11,12], is-
kemi-reperfiizyon [3,5] hasari gibi durumlarda organizmada prooksidan-antioksidan dengesi prooksi-
danlar lehine bozulmaktadir.

e) Diyetsel antioksidanlarin saglanmasim etkileyen kosullar: istahsizlik, kolestaz malabsorbsiyon gibi
kosgullarda antioksidan alimi olumsuz yénde etkilenmektedir [14].
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ANTIOKSIDAN SiSTEMLER

Dog. Dr. Zeynep Aydin

I.0., istanbul Tip Fakiiltesi, Fizyoloji A.D.

Normal kosgullarda olusan oksijen radikalleri enzimatik ve non-enzimatik yollarla hizla temizle-
nir ve yapim ile temizleme oranlan arasinda bir denge oldugu igin hiicre yada organizma zarar gor-
mez. Bu nedenle antioksidan sistemlerin bilinmesi, oksidan stresin yol agtigi zararlarin engellen-
mesi agisindan blylk 6nem tasimaktadir.

Organizmada antioksidan etki gésteren sistemleri yapilanna gére enzimatik ve non-enzimatik
olarak siniflamak mimkinddr. iglevierine gore ise olusum yolunu inhibe edenler ve olusan radikal-
leri temizleyen elektron tutucular yada proton verici olarak siniflamak olasidir.

ENZIMATiIK ANTIOKSIDANLAR

Stuperoksit dismutaz CuZn-SOD Sitozol ve nukleusda O™ nin H,0, ye déniisiimii
Mn-SOD Mitokondride
Cu- SOD Plazmada

Katalaz Tetramerik Peroksizomlarda H>O0, nin déntsiimii

Hemoprotein

Glutatyon Peroksidaz ~ Selenoprotein  Sitozol ve mitokondri H,O, nin déniistimii

Glutatyon Rediiktaz Dimerik Protein Sitozol ve mitokondri GSSG nin GSH a geri
déndirilmesi.

NON-ENZIMATiIK ANTIOKSIDANLAR

Anti-enflamatuarlar Siklooksijenaz ve lipoksijenaz yolunu baskilar
Lokosit kaynakli radikal olusumunu énler

Metal baglayicilar
Seruloplazmin
Transferrin

Ferritin Fe ve Cu iyonlarini baglayarak OH- Radikali
Deferoksamin olusumunu engeller.

Ksantin oksidaz inhibitorleri

Allopurinol

Oksipurinol Ksantin oksidazi baskilar

Tungsten

Hucreigi kalsiyumun artisini énleyen ajanlar
Kalsiyum kanal blokérleri Kalsiyumla aktive olan oksidazlar baskilar
Hiicre igine Na girisini
baskilayan ajanlar.
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MiKROMOLEKULLER

E vitamini Yag@da eriyen vitamin Lipid membranlar ve
ekstrasellller sivida Lipid
peroksilleri inaktive eder .

Beta Karoten A vit.énculu Membranlarda, lipid
peroksidasyonunu engeller .

C vitamini Suda eriyen vitamin 0,7 ve H,0, temizleyicisi,
E vit yenileyicisi
Urik asit XO Uriini 0O, ve OH temizleyicisi, C

vit.inoksidasyonunu engeller.

GSH Tripeptid Hucre ici ve alveollerde bulu
nur. O, ve OH temizleyicisi

Ubikinon Polifenol Mitokondri ic membrani, LDL,
plazma membrani, bitin h.igi
membranlarda. E vit nin
rejenerasyonu

N-asetil sistein Aminoasit Organizmada sisteine
deasetilize olup GSH
yapiminda kullanihr.

Flavonoidler Bitki kdkenli Cu baglayarak, H donéri
Polifenoller olarak ve E vit
rejenerasyonunda

Metabolizmay! Yavaslatan Ajanlar Metabolik aktiviteyle olusan
radikal yapimini azaltir.

Melatonin Polipeptid hormon Metal iyonlarla katalizlenen
oksidasyon reaksiyonlarinda
etkili, terapotik dozda
etkinligi tartismali.

Organizmada normal mitokondriyal solunum, inflamatuar siireg, radyasyon, gevre Kirleticiler, is-
kemi-reperfiizyon ve doku zedelenmesi sirasinda radikaller olugur.Normal mitokondriyal elektron
tasima zincirinde elektronlar giftler halinde tasinir ve kullanilan O,+nin sadece yiizde ikisi stiperok-
sit anyonuna dénisiir. Olusan superoksit anyonu mitokondride bulunan sitokrom C oksidaz ve
SOD tarafindan temizlenir:

20," +4Ht +4e — 2H,0
Sit.C Oks.az

202'- +2H+ - H202 + 02
SOD
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SOD un enzimatik aktivitesiyle olusan hidrojen peroksit , katalaz ve glutatyon peroksidaz tarafin-
dan suya doénusturtlr:

H202 - Hgo +Og
Katalaz

H202 + GSH —» 2H20 + GSSG
Glutatyon
Peroksidaz

Okside olmus glutatyon (GSSG), glutatyon rediiktaz tarafindan GSH a cevrilir. Flavonoidler de
GSSG nin indirgenmesini saglar.

Bu koruyucu sisteme ragmen kacan radikaller hiicre zarindaki lipidleri etkileyerek lipid peroksi-
dasyonuna neden olur. Bu reaksiyon membranda bulunan E vitamini tarafindan durdurulur. Lipid
peroksit radikali bir hidrojen alir ve E vitamini radikale déntisar:

Evit + LOO* — LOOH + E vit -
LOOH + GSH — GSSG +20H+ H,0

Radikal haline gelen E vitamini, ortamda bulunan C vitamini tarafindan tekrar aktif hale getirilir:
Evit-+ Cvit » Evit + C vit-

E vitamininin radikal bigiminin temizlenmesinde koenzimQ10 (ubikinon) da rol alir.
C vitamini ise askorbat rediiktaz enzimi tarafindan glutatyonun da kullanildig) bir reaksiyonla in-
dirgenir:

Cvit + GSH — C vit + GSSG
Askorbat
RedUlktaz

Son yillarda lizerinde yogun galigma yiiriitiilen ajanlardan Uglind biraz ayrintil incelemek istiyorum:

Ubikinon (KoenzimQ): Mitokondri i¢ membraninda elektron tasima zincirinin elemanlarindan bi-
ri olarak bulunan ubikinon, LDL , plazma membrani ve tim hiicre i¢i membranlarda da bulunur. in-
dirgenmis bigimi (ubikinol) lipid peroksidasyonunu engeller ve E vitamininin rejenerasyonunu sag-
lar. Ancak bu sirada kendisi ubisemikinona déniistir. Ubisemikinon giiclii bir sUperoksit olusturma
kaynagidir. Bu agidan antioksidan niteligi kadar prooksidan nitelik de gosterebilir. Antioksidan nite-
liginin neye bagh oldugu hala tartismalidr.

UQH™ — — » UQr —+> uQ
ROO: — ROOH 0, - 0,
o-TO: - o-TOH

Melatonin: Pineal bezden salinan ve sirkadien ritmanin dizenlenmesiyle iligkili olan melatoninin
antioksidan &zelligini vurgulayan gok sayida gézlem olmasina karsin bu etkisinin mekanizmasi he-
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nliz tam anlamiyla aydinlatilamamigtir. Son galismalar melatoninin peroksil radikali temizleyicisi ola-
rak degil metal iyonlarla katalizlenen oksidasyon slirecinde etkili oldugunu géstermektedir.Ayni ¢a-
lismada melatoninin terapétik yada fizyolojik dozlarda bu etkisininin baskin olmayabilecegi de vur-
gulanmak tadr.

Flavonoidler: Difenilpropan bir iskelet iceren ve bitkilerde zengin olarak bulunan polifenol flavo-
noidlerin indirgeyici, proton verici, ve singlet oksijen temizleyicisi olarak antioksidan aktivite goster-
dikleri belirlenmistir. Bu giiglii antioksidan etkilerinin yani sira anti enflamatuar, antikarsinojenik, an-
tibakteriyel, antiviral, antiallerjik ve immun uyanci 6zellikleri oldugu belirlenen flavonoidlerin siyah
ve yesil cayda, turunggillerde, kirmizi sarapta, renkli meyvelerin kabuklarinda ve ginkgo biloba ekst-
resinde bol miktarda bulundugu bilinmektedir.

KORUYUCU YADA TEDAVi EDIiCi OLARAK ANTIOKSIDANLARIN KULLANIMI

Oksijen radikalleriyle iligkili bir gok hastalk tanimlandidi igin antioksi danlann koruyucu yada te-
davi amaciyla kullaniimasinin yarar saglayip saglamayacag konusunda yiritilen epidemiyolojik
calismalar 6zetle beslenme bigimiyle bedenin oksidan savunmasi arasinda bir iligkinin olabilecegi-
ni, kalp hastaliklar insidensiyle diyetteki yada serumdaki A ve E vitamini diizeyleri arasinda ters ko-
relasyon olabilecegini, ancak A ve E vitaminlerinin ek olarak verilmesinin kanser ve genel nedenle-
re bagh mortaliteyi artirabildigi gézlenmistir.

Superoksit dismutaz ve katalaz ,hiicre icine giremeyecek kadar biiyiik molekiiller olduklari igin
lipozomlarda paketlenmis bigimleri romatoid artrit gibi bazi hastaliklarda denenmektedir.

Cin hekimliginde kullanilan Ginkgo Biloba ekstresi anti enflamatuar ve antioksidan olarak bat
tibbinda da kullanima girmigtir. Ginkgo biloba ekstresindeki antioksidan maddelerden biri olan qu-
ercetine , OH- Radikalini temizler, ayrica ekstre iginde Fe-SOD bulunmaktadir.

Kanser, yaslanma,iskemik hasar, doku zedelenmesi gibi tibbin en temel konularinin patogene-
zinde yer alan oksijen radikallerine karsi antioksidan sistemlerin koruyucu yada tedavi edici olarak
kullanimi konusunda égdrenecek ¢ok sey oldugu ancak dogru bir korumanin ek vitamin yada ilag-
larla degil, dogru bir beslenme aligkanhigi ve dogru bir yasam bigimiyle gergeklesecegi sdylenebilir.
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HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI'NDE RADIKALLERIN
HUCRESEL DUZEYDEKI ETKILERI

Prof. Dr. Orkide Donma

.U., Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Biyokimya A.D.

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi, kirk yili agkin bir siiredir, hiicrelerin oksijen gereksinimlerinin
kargilanmasi amaciyla etkinlik ya da gtivenilirligine iliskin yeterli bilimsel veriler olmaksizin gok ce-
sitli klinik durumlarda dnerilmis ve kullanilmistir. Bununla beraber, HBO Teknolojisi glinimtizde mo-
dern tip uygulamalar arasindaki yerini almaya baglarmistir.

“The Undersea and Hyperbaric Medical Society” (Sualti ve Hiperbarik Tip Dernegi), yararlihgr Kli-
nik tecribelerle iyice dogrulanmis ya da uygulanmasi igin yeterince mantikli bilimsel deliller oldugu
dustnilen bazi durumlar igin HBO kullanimini uygun bulmustur. Bu durumlarda erken basvuru te-
daviden yarar gérllmesi icin esas olusturmaktadir.

Yararl hiicresel ve biyokimyasal etkilerin kesfi, HBO'in ciddi karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi,
dekompresyon hastaligi ve arteriyel gaz embolisi olan hastalarda primer tedavi olarak; osteoradyo-
nekrozis, clostridial myonecrosis tedavilerinde ise ikinci derecede yardimci tedavi olarak kullanil-
mas! temel disiincesini glclendirmistir.

Osteomiyelit, radyasyon hasari, akut travmatik iskemik hasar, iyilesmeyen yaralar ise son yillar-
da yapilan gcalismalar ile HBO tedavisinden yarar gérdiikleri biyokimyasal mekanizmalar ile destek-
lenmekte olan klinik problemlerdir. Hiperbarik oksijenin, plazma oksijen igerigi tizerine olan fizyolo-
jik etkileri, bu tedaviyi, transfiizyonun bir segenek olamadi§i durumlarda, ciddi anemide de tercih
edilen tedavi sekli yapmaktadir.

Gogu, yararll tedavi etkilerinin savunuldugu cesitli raporlar ile destekleniyor olmakla beraber
HBO ‘in diger kullanim alanlarina iligkin gok az bilimsel destek bulunmaktadir. Multip| skleroz ve de-
mans gibi hastaliklarda yeterince etkili olmadiginin bildirilmesine ve tedavinin risklerine ragmen
HBO tedavisi uygulamasina devam edilmektedir. Kullanimi yeterli klinik galismalar ve bilimsel veri-
lerle hentiz kanitlanamamig olan, érnedin rheumatoid artrit, siroz ve gastroduodenal Ulser gibi du-
rumlar igin HBO' in yalnizca gok iyi kontrollii klinik galismalar gergevesinde kullaniimasinin yararli
olabilecegi bildiriimektedir.

HIPERBARIK OKSIJEN: FiZYOLOJiK ve BiYOKIMYASAL ETKILERI
HBO, Fizyolojik Etkiler

Hiperbarik oksijen i¢in basing, deniz seviyesinde 1 ATM olan atmosferik basincin katlari ile ifade
edilir. Hiperbarik oksijen deniz seviyesindeki atmosferik basincin iki ya da (i¢ kati basingta % 100
oksijen olarak tanimlanabilir. HBO 2000 mm Hg nin {izerinde arteriyel oksijen tansiyonu ve yaklasik
400 mm Hg doku oksijen tansiyonu ile sonuglanabilir. Bu oksijen dozlarnin hiicresel diizeyde bir
takim yararli biyokimyasal ve fizyolojik etkileri vardir.

300 kPa da oksijen, oksijen tansiyonunun arteriyel kanda ve dokuda sirasiyla yaklasik 270 kPa
ve 53 kPa’ a yukselmesine neden olur. Bu 6zellik doku-hiicre diffiizyon gradiyentini arttirarak hiic-
relere oksijen temin edilmesini saglar. Yiiksek pO,, kanin diisiik, hemoglobine bagl oksijen tasima
kapasitesinin yerini tutmak amaciyla plazmadaki ¢éziinmiis oksijen miktarini arttirmak icin kullani-
labilir. BOyle bir durum &rnegin allogeneic transfiizyon gereksinmelerinin azaltilabilmesi amaciyla
akut pre- ya da intraoperatif normovolemik hemodilusyon sirasinda énem kazanabilir.

Deniz seviyesinde kan oksijen konsantrasyonu 3 ml/L dir. Dokular, dinlenme halinde, her ne ka-
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dar gereksinmeler dokular arasinda degisiklik gdsterirse de -normal hiicresel metabolizmanin siir-
diirtilebilmesi igin- (normal perflizyon varsayildiginda) 60 ml oksijen/L’ ye gereksinim duyarlar. Nor-
mobarik basing altinda % 100 oksijen veriimesi halinde kanda ¢éziinen oksijen miktar 5 kat arta-
rak 15 ml/L ye ulasir. 3 ATM lik basingta ise ¢éztiinmus oksijen iceridi litrede yaklagsik 60 ml ye ula-
sir. Hiperbarik sartlar altinda kanda ¢6zlinen oksijen miktar ~-hemoglobin tarafindan taginan oksi-
jenden herhangi bir katki s6z konusu olmaksizin-dinlenme halindeki dokularin gogunda hiicresel
oksijen gereksinimlerinin karsilanmasi igin yeterli olabilmektedir.

Hiperbarik oksijenin CO zehirlenmelerinde, ender rastlanan kan kayiplarina bagl geligen ciddi
anemilerde; uygun kanin bulunamadidi durumlarda hemorajik sokun tedavi edilmesi igin ya da dini
inanglarla kan transflizyonunun reddedildigi durumlarda tstinlukleri s6z konusudur.

HBO, Biyokimyasal ve Hiicresel Etkileri

Yasamin vazgecilmez 6gelerinden biri olan oksijenin ayni zamanda toksik olabilecegi, reaktif ok-
sijen metabolitlerinin etkilerinin tanimlanmalariyla giindeme gelmigtir.

Oksijenin hiperbarik ve normobarik uygulamalarinin, oksijen toksisitesi ile ilgili farkli risklerle be-
raber oldugu distintimektedir. Normobarik oksijenin uzun sayilabilecek sireler igin herhangi bir
akut sonug s6z konusu olmaksizin tolere edilebilecegdi, buna karsilik kronik bigimde oksijen etkisi
altinda kalmanin dokularda oksijen radikallerinin konsantrasyonlarini arttiracag: ve organ hasari
olusturacag bildiriimektedir. Son yillarda ortaya konmakta olan yararl etkileri ile beraber, HBO te-
davisi sirasinda olusan radikallerin hiicresel diizeyde olusturduklan hasarlar konusunda da geligki-
li bilgiler bulunmaktadir.

Bununla beraber bireyin, gogu klinik durumlarda biylk bir olasilikla yasam kurtaracak bir teda-
vi olan oksijen tedavisinden alikonmasinin riskine karsi, bu zararl etkilerin géze alinip alinmayaca-
g1 konusunun iyice disinllp tartisilmasi ve arastiriimasi gereken bir konu oldugu agiktir.

HBO, Radikaller, Lipid Peroksidasyonu ve DNA Hasari

Yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin oksijenin toksik etkilerinden sorumilu olan oksijen radikalle-
rinin yapiminda artisa neden oldugu bilinmektedir. Bununla beraber, serbest radikallerin aracilik et-
tigi doku hasarlarinda HBO tedavisinin etkileri konusunda cesitli bilgiler bulunmaktadir.

Hiperbarik oksijenin serbest oksijen radikallerinin yapiimasini arttirdigi bildirilmistir. Bu artigin
baglangigtaki doneme ait oldugunu savunan gérisler de vardir.

Bu celigkili galismalarin 111 altinda, olusan radikallerin lipid peroksidasyonuna yol a¢ip agmadi-
§! ya da bir baska deyisle radikal olusumu ile lipid peroksidasyonu arasinda herhangi bir olasi ilig-
kinin varh@: arastinimigtir:

Hiperbarik oksijenin lipid peroksidasyonunu inhibe ettigi, sonlandirdigi ya da aktivasyonunu &n-
ledigi gosterilmistir.

Doxorubisin sitotoksisitesinin HBO tedavisi ile gliglendirildiginin savunuldugu bir galsmada HBO
uygulanan grupta digerlerine kiyasla, serbest radikal yapiminin indirekt géstergesi olan malondial-
dehid (MDA) dlizeylerinde gézlenen yiikselmeler serbest radikallerin indlkledigi hiicresel hasarin
gbstergesi olabilmekte ve membran lipid peroksidasyonu yoluyla direkt additive sitotoksik etki an-
lamina gelebilmektedir.

Hiperbarik oksijen etkisi (300 kPa) ile konvlilsiyonlar ve pulmoner hasar olustugunun bildirildigi
bir galismada lipid peroksidasyonunun in vitro inhibisyonu ile oksijen toksisitesine karsi in vivo ko-
runma arasinda bir korelasyon bulunmamigtir.

Serbest radikal yapimi ile lipid peroksidasyonu beraberce incelendiginde HBO’ in serbest radi-
kal yapimini arttirdigy , buna karsilik lipid peroksidasyonunun bir indeksi olan MDA dlzeylerinde bir
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degisiklik olmadigi gérildi. Bu sonuglar global serebral iskemiden hemen sonra verilen HBO’ in
beyin hasarini desteklemedigi gériisiine variimasina neden oldu.

Oksijenin lens Gzerindeki direkt toksik etkisinin bir sonucu oldugu disiindlen reversibl miyopi,
HBO tedavisi sirasinda en yaygin gorilen yan etkilerden biridir. Bununla beraber, standart proto-
kollere gore tedavi edilen hastalarda katarakt formasyonunun az bir oranda gérildiigii ya da goril-
medigi bildiriimektedir.

Teorik olarak lens proteinlerinin oksidan hasar gérmesinin neden oldugu lentikiiler refraktif in-
deks degisiklikleri miyopiye neden olabilir. Bununla beraber belirli bazi biyokimyasal tetkiklerle han-
gi bireylerin miyopiye egilimli olduklarinin énceden belirlenemedigi ya da miyopi gériilen bireylerde
serbest radikal aktivitelerinde herhangi bir artigin kaydedilemedigi yolunda bilgiler vardir.

Yuksek oksijen konsantrasyonlar, artan oksijen radikal tretimine bagh olarak hiicrelerde gesitli
hasarlar olusturabilmektedirler. Cesitli klinik durumlarin tedavisi sirasinda basarili olarak kullanil-
makta olan HBO’ in de DNA hasarini indiikledigi bildiriimistir. Ancak, tedaviden hemen sonra ve ilk
tedavi sonrasinda arttigi gézlenen DNA hasarinin, 24 saat sonra ve diger tedavilerden sonra gériil-
medigi ve HBO tedavisinin kisa sireli baslatilip giderek arttinldigi durumlarda DNA hasarinin olus-
madig bildirildi.

HBO ve Antioksidanlar

Hiperbarik oksijenasyonun antioksidan savunma sistemindeki mekanizmalar arttirdig ya da an-
tioksidan enzim sistemindeki azalmay) 6nledigi yolunda bilgiler bulunmaktadir.

Bununla beraber enzimatik ve non-enzimatik korunma diizeyinde, HBO tedavisinin baslangicin-
da azalmalar gérildugiinin ancak HBO tedavisi beraberinde unithiol, alpha tokoferol v.b antioksi-
danlarin kullaniimasinin enzimatik antioksidanlarin aktive olmalarina neden olarak fevkalade basa-
rih sonuglar verdigi bildirilmektedir.

Hiperbarik oksijenin plazma eksudasyonunu arttirdigi ve trakeal doku mikrovaskiiler gegirgenligi
ile nitrik oksit’ in iligkili oldugu en son elde edilen bilgiler arasindadir.

N-asetil sistein (NAC)'in HBO uygulanmis siganlarda plazma sizintisindaki artmay énleyerek ya-
rarh etki sagladiginin ifade edilmesi, s6z konusu dokuda mikrovaskiiler gegirgenlikte gézlenen de-
gisikliklerde reaktif oksijen tirevlerinin rol oynadigi diistincesini giiglendirmektedir.

HBO’nin Tedaviye Yonelik Yararh Etkileri

Hiperbarik oksijen, angiogenesis ile yara iyilesmesini sagdlayan fibroblast aktivitesi icin gereklidir.
HBO’ in fibroblastlarda DNA replikasyonunu arttirdigi ve biyiimeyi stimiile ettigi gézlenmistir.

Hiperoksinin, kapillerlerin giderek artan bigimde olugsmasina neden oldugu bilinmektedir. Bunun:
oksijenin yanisira, besin ve antibiyotik dagiimina yapmis oldugu katki agiktir. Baz antibiyotiklerin
ylksek oksijen ortaminda etkinliklerinin arttigi ve biiyiik olasilikla gok daha hizli bir bigimde yara iyi-
lesmesine katki sagladiklan bildiriimistir.

Lokal hipoksi, yetersiz yara iyilesmesine yol agar,. Bilindigi gibi uygun oksijen tansiyonu, angi-
ogenesis igin esansiyel olan kollajen matriks olugumu igin bir 8n kosuldur. Kollajen matriks olusu-
mu hipoksi tarafindan inhibe edilir. Isin tedavisi uygulanan dokuda, parsiyel oksijen basincinin, kol-
lajen matriks olusumuna yardimci olacak, angiogenesis ve yara iyilesmesine destek olacak bir dii-
zeye yukseltiimesinde HBO normobarik oksijenden daha etkilidir.

Lokal hipoksi, yaralan enfeksiyona egilimli hale getirir. Clinkii serbest radikaller tarafindan, nét-
rofillerin aracilik ettigi, bakterilerin éldirtilmesi islemi azalir. HBO, enfeksiyona karsi olan bu savun-
may! yeniler ve ilk durumuna getirir.

Yuksek basingtaki oksijen, doku oksijen parsiyel basincini arttirir. Serbest oksijen radikallerinin ya-
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pimi igin substrat temin ederek bakterilerin dlduriimesi isleminin artmasina olanak saglar. Bakterile-
rin fagositlerce 8ldiiriilme hiz artar. Polimorfonikleer I6kositler, bu asamada 6nemli rol oynarlar.

Hiperbarik oksijenin anaerobik organizmalar tizerine direkt bakterisidal ve bakteriostatik etkileri
de vardir. Tek basina, Clostridium perfringens’in de aralarinda bulundugu belirli anaeroblar igin
bakterisidal ve Escherichia ile Pseudomonas’ in belirli tirleri icin bakteriostatiktir. HBO, alfa toksi-
nin Clostridial yapimini da baskilar. Ayrica aminoglikozit-tobramisin etkisi ile Pseudomonas aerugi-
nosa’nin etkisiz hale getirilmesine katki saglar. HBO in bakterilerin biylimesini geciktirdigi, hipe-
roksinin tobramisinin bakteriostatik etkilerini sinerjistik bir bicimde arttirdigi ifade edilmigtir.

Reperfiizyon hasari, ezime hasarlanni ve kompartman sendromlanni daha da kétilestirir. Deri
fleplerini ve reattachment prosediirlerinin basaril olmamasina neden olur. Nétrofillerin reperfiizyon
hasarinda baglica endojen neden olduklan distinilmektedir. iskemik damarlarin duvarlarina yapi-
sarak proteazlarini serbest birakirlar ve serbest radikalleri olustururlar. Bunlar da patolojik vazo-
konstriksiyona ve yaygin doku tahribatina yol agar. HBO, iskemik sigan dokusunda nétrofil yapis-
masini ve postiskemik vazokostriksiyonu inhibe eder.

Deneysel ve klinik aragtirmalar HBO tedavisinin, reperfiizyon hasarindaki I16kosit adhezyonunu
azaltarak vazokonstriksiyon ve hiicresel hasara neden olan serbest radikallerin yapimini ve prote-
azlann serbest kalmalarnini 6nleyerek iskemi-reperfiizyon sonrasinda olusan hasarlarin giderilmesin-
de yararli olabilecegini géstermislerdir. Bu calismalarda tedavinin, leukosequestration ve nétrofil
preaktivasyonunu azalttig ifade edilmektedir.

lyilesmenin, hasar gérmis endotelyuma I6kosit adhezyonunun inhibisyonuna bagl olabilecegi
one surilmustir. HBO in nétrofil beta-2 integrin’ in fonksiyonunu inhibe ederek, buna bagh adhes-
yonu engelledigi ve bunu da cGMP sentezinin bozulmasiyla baglantih bir streg ile yaptigi bulun-
mustur.
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OKSiJEN RADIKALLERIi VE HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI;
KORKULAR VE GERCEKLER

Prof. Dr. Maide Cimsit

i.0., istanbul Tip Fakiiltesi, Deniz ve Sualti Hekimligi A.D.
i.0., Hiperbarik Tip Arastirma ve Uygulama Merkezi

Oksijene toksik etkileri agisindan baktigimizda, bu elementin aerobik yagam igin “olmazsa ol-
maz” nitelikte iken, oksidatif strese karsi savunma mekanizmalarn olmayan canlilar igin 6limcal bir
toksin oldugunu, savunma mekanizmalari olanlarda ise bu mekanizmalann yetersiz kalmalan duru-
munda hiicre veya sistem dlizeylerinde rahatsizliklara sebep oldugunu géririz.

insan organizmasinda oksijenin toksik etkileri bu gazin solunum gazindaki yiizdesine, ama daha
blyilk dlglide, parsiyel basincina ve maruz kalinma siresine baglidir. Farkh dokularin, ve bir butin
olarak bireylerin suseptibilitelerindeki farklliklar oksijen zehirlenmesi manifestasyonlarini etkileyen
diger faktordur.

Huicreler canhligin geregi olarak O, kullanirlar ve buna baglh olarak da stirekli bir radikal olusumu
stz konusudur. Enerji Gretimi, hidrokarbonlarin metabolizmasi , detoksifikasyon, ovulasyon, fago-
sitoz organizma igin gerekli serbest radikal reaksiyonlannin ilk akla gelenleridir. Ornegin mitokond-
rial respiratuar halkada, sitokom oksidaz sistemindeki oksidasyon sirasinda gerceklesen 4 asama-
Il reaksiyonun ilkinde siiperoksid anyonu (.0, ), ikincisinde hidrojen peroksit (H,O,), tglncistn-
de ise hidroksil radikali ((OH") olugur. Normal sartlarda bu triinler mitokondri iginde kalrr, sitoplaz-
maya gikmaz. Disariya ¢ikabilmeleri ancak mitokondriyal antioksidan mekanizmalardan kagabilme-
leri ile mumkiindir. (.0,7) ve (.OH") kendileri radikaldir ve dogrudan reaksiyona girerler. H,O, ise ra-
dikal tiretir. Ayrica lipid peroksidler, sitotoksik aldehidler gibi baz yapilar da, olustuklari ortamda
katalizdr gorevi yapacak demir var ise, toksik etkili olurlar.

Bugtink bilgilerimiz oksijen toksisitesinin oksijenin serbest radikalleri ile selliler komponentler
arasindaki reaksiyonlara bagdl oldugunu goéstermektedir. Radikaller oksijenin yiksek reaktiviteye
sahip metabolik triinleri olup hiicre enzimlerini inhibe edebilir, protein degredasyonu yapabilir, li-
pid membranlarini tahrip edebilirler, DNA hasarina neden olabilirler. Hiicre membraninin nitelik ve
islevlerini bozarak membran transportunu, RNA ve DNA fonksiyonlanni ve protein sentezini etkile-
mek yoluyla hiicre hasarina yol agabilirler. Dolayisiyla O,'i gliglii bir sellliler toksin olarak distinmek
mimkiindlr. Ancak organizmalarinin dogal savunma mekanizmalari devrede olduklar igin durum
boyle gergeklesmez, veya kabul edilebilir sinirlar iginde kalir [21,31].

Gergekten de organizmanin radikallere karsi ok giiglii ve hizli savunma mekanizmalan vardir.
Bu mekanizmalarin bir kismi siiperoksid dismutaz (SOD), katalaz, glutation peroksidaz gibi enzima-
tik, diger bir grubu ise nonenzimatiktir. SOD un metalik yapisina ve subselliler lokalizasyonuna go-
re bircok alt tipi vardir. Bunlarin ortak &zellikleri ve iglevleri .O,™ nun hiicredeki konsantrasyonunu
azaltmaktadir. SOD tarafindan katalize edilen reaksiyon, spontan dismutasyondan yaklagik 10 mil-
yar kere daha hizll seyreder [7]. Olusan .O;™nin boylesine etkin sekilde uzaklastinimasi H,O; kon-
santrasyonunun da diigiik kalmasini saglar. Sinirli sekilde olusacak H,0, ise katalaz tarafindan O,
ve suya donustarilir..

Sitoplazma igine giren veya orada olusan H,O, in uzaklastinimasi ise selenyum ihtiva eden gu-
lutation peroksidaz enzimi tarafindan yapilir. Ayrica, sirkilasyondaki serlloplasmin, transferrin, ap-
toglobulin, albumin gibi bazi proteinler de metal iyonlanni baglamak suretiyle fenton reaksiyonu yo-
luyla olusabilecek serbest radikallere karsi blokaj saglayarak etki ederler [32].
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Yukaridaki enzimatik mekanizmalara ek olarak, hiicrelerin igerdikleri bazi maddeler zincirleme
reaksiyon seklinde geligen serbest radikal tiretimini kiran etkilere sahiptir. Nonenzimatik antioksi-
danlar olan ve ¢8pgli (scavengers) denilen bu maddeler; tokoferol (E vitamini), B-karoten (A vitami-
ni), askorbik asid( C vitamini), glutation, flavonoidler ve fenolik asitler, melatonin ,selenyum, ginko
ve bakir, koenzim Q (ubiquinon 10 ve 50) dir . Bu maddeler hem O, ve hem de non-oksijen serbest
radikalleri elimine ederler. Etkileri birbirlerinin varligi ile bagiml olarak degisir; 6rnegin, tekoferolun
islevi sirasinda C vitamini ve / veya glutationa gereksinim vardir. Gugll bir antioksidan olan askor-
bik asit ise E vitamini yoklugunda pro-oksidan rol oynamaya baglar [28]. Bu reaksiyonlar sirasinda
¢Opgdler tarafindan da radikaller olusturulur. Ancak, bu radikallerin ya reaktiviteleri diusglktir veya
annihilasyon reaksiyonuna gittikleri igin tehlike arz etmezler [7]. Antioksidan sistemin baglica ele-
manlar Tablo 1 de gérilmektedir.

Tablo 1. Antioksidan sistemin baglica elemanlari

Enzimler
Sliperoksit dismutaz (SOD)
Katalaz
Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)
Glutatyon Rediiktaz /GSH-R)
Glutatyon transferaz (GST)
Suda Goézlinen Radikal Tutuculan
Glutatyon
Vitamin C
Urik asit
Glukoz
Sistein
Yagda Coéziinen Radikal Tutuculari
Vitamin E
B- karoten
Bilirubin
Ubikinol
Flavonoidler
Metal iyonlarini Baglayan Proteinler
Ferritin
Transferrin
Haptoglobin
Hemopeksin
Seruloplazmin
I Albiimin

Yalgin S. 1998, [31]

Savunma mekanizmalarinin ilging bir 8megi de DNA ile ilgili olarak gérdltr. Bilindigi gibi serbest
radikallerin en korkulan etkisi DNA hasaridir. DNA’nin niikleik asitleri ile reaksiyona giren radikaller
DNA dizininde gatlaklar olusturarak bu hiicrelerin kanser hiicrelerine dénigmesine yol agar [17,28).
Savunma mekanizmasi olarak, ATP ve nikotin adenin niikleotidi kullanilan hiicre 8lir. Bu, doganin
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agir DNA hasarinin sebep olacagl mutasyon ve karsinogenesise kars! savunmasidr.

Serbest radikallerin etkilerinde énemli bir husus da etki menzilleridir. Ornegin hidroksil radikali
(.OH) yan émriiniin birkag mikrosaniye olmasi nedeniyle ancak olustugu yerde etkili iken .O, “orta
menzillidir. Negatif yikil ve H,0,'e déniismesi nedeniyle etki alani dardir. H,O, ise en cok yayilan,
uzak lokalizasyonlarda dahi etkisi olabiien bir radikaidir. Olugum hizinin katalaz ve peroksidazin ba-
sa cikabileceginden fazla olmasi halinde sorun teskil eder .

Hucrelerin normal oksirediiktif faaliyeti sirasinda olusan radikallerin tiretimi hiperoksi sartlannda
belirgin sekilde artar. Bunun sebebi; radikal olusumundaki O, e elektron transferi olayinin hiperok-
side artmasi, dolayisiyla radikal olusumunun hizianmasidir [21]. Ancak hemen hatirlamak gerekir ki
hipoksi sartinda da oksidatif dengenin bozuimasina bagi olarak doku hasar procesi hizianir .

Hiperbarik oksijenasyonda radikal olusumunun artigini, buna bag ikincil olaylari ve antioksidan-
larin olumlu etkisini gosteren birgok ¢aligma vardir.

Zircle ve ark. tokoferolden yoksun, kismen yoksun ve tokoferol suplementasyonu yapiimig ¢
grup siganda,tokoferol konsantrasyonu ile hiperoksijenasyona bagl konvulstlyonlarin iatent periyo-
du arasinda dogru, 6liim ile ters oranti bulundugunu saptamiglardir [34]. Sinet ve ark. yine siganlar-
da, beyin dokusundaki H,O, tretiminin PO, artigi ile lineer olarak arttigini bulmuslar, Chavko ve Ha-
rabin, 5 atmosferlik O, e maruz biraktikian siganlarda beynin bes farkli bolgesinden olctimler yap-
mislar; protein oksidasyonunu tiim bdigelerde, lipid peroksidasyonunu ise frontal korteks ve hippo-
kampus’ta saptamiglardir[24,3]. Lin ve Jamieson hiperbarik oksijenasyonda, oksijen kaynakli kon-
villsiyoniann ortamdaki nem oraninin % 60 olmasi halinde % 10 nem sartina gore daha fazla go-
ruldugini bildirmektedir [20]. Jerret ve ark. , HBO uygulamalari sirasinda beyin dokusunda H,O,
formasyonu ve lipid peroksidieri ile konvdilsiyon iligkisini incelemigier ve tokoferolun koruyucu etki-
sini gdstermislerdir [15]. Davies ve Goldberg, esek eritrositierini oksidan sistemier ile inkiibe ede-
rek yaptikian caismada intraselliller proteolisis ile lipid peroksidasyonunun ayr mekanizmalar ile
gerceklestigini, proteolisisin 2 saatte, lipoperoksidasyonun ise, endojen koruyucu sistemler nede-
niyle, 4 saatten sonra basladigini, antioksidan ajaniarin lipid peroksidasyonlarini engelleyebildigini
ama proteolisisi etkilemedigini deneysel olarak géstermiglerdir [6]. Yusa ve ark. 6 ATA da O, uy-
guianan siganlarda konviilsiyonlarin latent periyodunun katalaz ve SOD verilmesiyle uzadigini; De
Martino ve arkadasiarinin bildirdigne goére Ventriglia ve ark., pentoksifilin ve tekoferollin oksidatif
hasara karsi giiglii koruyucular oldugunu belirtmektedirier [ 33,7 .

Erzurum ve arkadaslarinin 33 génili izerinde yaptiklan klinik calismada, 15 saat sire ile nor-
mobarik hiperoksiye maruz birakiian deneklerin % 76 sinda trakeobronsit geligsmesine karsin SOD
ve katalaz gibi intraselliller antioksidan enzim ekspresyonlari ya hi¢ gérilmemis veya ihmal edilebi-
lir diizeyde kalmistir [11].

Peacock ve ark., hiperbarik hiperoksiye maruz birakilan siganlarda konviilsiyon ve sag kalim za-
mani tizerine gulutation (GSH) un etkisini, Etlik ve ark. E ve C vitaminlerinin, hiperbarik oksijen si-
rasinda eritrosit membranianinda olusan lipoperoksidasyona karsl, ortak antioksidan etkilerini ince-
lemislerdir. Bu galigmalar hem Giutation ve hem de tekoferol + askorbik asid kombinasyonunun ko-
ruyucu etkisinin signifikan oldugunu géstermistir [22,12].

Stewart ve arkadaslari 1994, 1995 ve 1998 da bildirdikleri ¢alismalarinda, hiperbarik oksijenin
endojen antioksidan diizeylerini yiikselttigini [27], HBO ile antioksidan tedavisinin birlikte uygulan-
masinin ise signifikan sekilde daha basarili sonuglar verdigini saptamiglardir [25,26].

Hiperbarik Oksijenarasyonun malignite yéninden etkiierini aragtiran Eltorai ve arkadaslarina go-
re, hiperoksinin bazi bakterilere mutojenik etki yaptigi bilinmekle biriikte, hayvan ve insan hiicreleti
tizerinde bdyle bir etki ispatianmamgtir [10].

Dennog ve ark. HBO in DNA hasari yapicl etkisini iokositlerde aragtirmiglar, ve yanlizca ilk teda-
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viden sonra bdyle bir etki saptamiglardir. GCok énemli bir diger bulgulari da kisa siire ile baglatilip
surenin tedricen uzatiidig tedavi protokolierinde bdyle bir etkinin gériimemesi olmustur [8].

Feldmeier ve arkadaglarinin 1994 yiiinda yayinlanan literatiir calismalan HBO in kanser olustu-
rucu-timar blyutiict muhtemel etkileri ile ilgili bilinen tim aragtirmalan kapsamaktadir.Bu tarama,
HBO in bu tir bir etkisinin gériimedig sonucunu vermistir [13].Lian ve arkadaslarinin farelerde olus-
turulan S-180 sarkomuna HBO etkisini arastiran caligmasi, hiperbarik oksijenin sarkomun bilyiime
hizini azalttigi, timor dokusunun nekroz zamanini kisaltig ve tedavi edilen deneklerdeki sarkom
dokusunun kontroilerdekine kiyasla daha kiigiik oldugunu géstermistir [19]. Cimsit ve arkadaslari-
nin farelerde olusturulan Ehrlich solid timérii ile yaptiklan deneysel galismanin sonucu ise HBO in
timor olusmasini kismen engeliedigi, olusmus timérlerdeki nekroz zamanini ise kisalttig yoniinde-
dir [5].

Yukarida sunulan tiim ¢aligmalar, bugiinkii bilgilerimize gore, hiperbarik oksijen tedavisinin se-
bep oldugu radikal tretimi ile organizmanin bagedebildigine isaret etmektedir. Bununla birlikte hi-
peroksinin, siddet ve sure ile bagimli olarak,insan organizmasinin tim organ ve sistemierinde O,
zehirlenmesi meydana getirebilecedi de bilinmektedir (Sekil 1).

Oksijen Zehirlenmesi

Kimyasal toksisite Retinal Retinal MSS enzim ve hiicreleri
Trakea ve bronglar hasar hasar Fasikiilasyon
Kapiller endotel Konvdilsiyon

Alveol epiteli v Y Néron harabiyeti
Eritrositler Yaygin Otiim
l hemoliz hiicre hasari
Pulmoner hasar % )
Atelektazi Hepatik
hasar
Myokard
hasar
Anoksemi Endokrin s. hasari
Asidoz Adrenaller
Gonadlar
Hipofiz

$ekil 1. Hiperoksiye bagh doku- organ- sistem hasarlari

Bireysel farkliliklar da oksijen zehirlenmesinde &énemlidir [14]. Ozellikle MSS zehirlenmesinde bi-
reysel O, toleransi ¢ok belirleyici olabilmektedir. O, toksisitesini kolaylagtiran faktorler ile koruyucu
etkisi bilinenler asagida Tablo 2. ve 3.’de verilmistir.
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Tablo 2. Oksijen zehirlenmesini kolaylastiran faktorler

Adrenokortikal hormonlar Eicosanoidler

CO, inhalasyonu Asetazolamid
Nitroz oksid Dekstroamfetamin
Epinefrin Paraquat
Norepinefrin Aspirin

Hipertermi Demir

insdilin Bakir

B-endorfin Humidite
Hipertroidi/tiroid hormonlar Ates

Vit. E eksikligi Konjenital sferositoz

Tablo 3. Oksijen zehirlenmesini geciktiren /koruyan faktorier

Aralikli maruziyet Klorpromazin
Antioksidanlar (Vit E,Vit C, Reserpin
Se,SOD, glutation)
Hipoksi akklimatizasyonu Suksinat
Hipotermi Disulfiram
Hipotiroidi Magnesyum
Starvasyon Mannitol
Adrenerjik blok yapan ilaglar Barbituratlar
Ganglion blokaji yapan ilagiar Lityum
Gamma- aminobutirik asit B-Blokerler

Aslinda oksijen toksisitesi hem normobarik hem de hiperbarik ortamlarda iyi taninmaktadir. Kli-
nik uygulamalar agisindan hiperbarik oksijenasyonun 3 sistemdeki toksisitesi énemlidir. Bunlar;
merkezi sinir sistemi, solunum sistemi ve vizilel degisikiiklerdir. Organizmanin, siddet (parsiyel ok-

sijen basinci) ve siire (hiperoksiye maruz kalinan sire) ile bagimii olarak O, tolerans egrileri Sekil 2
de gorllmektedir.
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Merkezi Sinir Sistemi Oksijen Zehirlenmesi (Paul Bert Etkisi)

llk kez 1878 yilinda Paui Bert tarafindan tanimianmigtir. Bert, La Pression Barométrique adii ki-
tabinda, gesitli deney hayvaniariyla yaptig ¢aligmalar sonucunda, yliksek basinglardaki O, solunu-
munun latent bir periyodun ardindan toksik etkiler yaptigini ve konviilsiyonlar ile 6lime gétiirdiigii-
nd yazmigtir {1].

Olusum mekanizmasi tam olarak bilinmeyen MSS toksisitesi, kural olarak, 2 ATA nin {izerindeki
parsiyel O, basinglarinda géruiir. 3 ATA dan disik degerlerde gok enderdir. Latent periyod PO,
ile ters orantiidir.Hiperventilasyon ve araliki maruziyet latent periyodu uzatir. Clark ve Lambert-
sen'in 1971 de yaptikian galigmalarda parsiyel oksijen basinci 1.7 ATA ise 7 saat, 1.8 ATA ise 3 sa-
at, 2 ATA ise 50 dakika, 3 ATA ise 30 dakikada merkezi sinir sistemi O, zehirlenmesinin baglayabi-
iecegi belirlenmistir [4].

Nadiren konvtisiyon sekiinde ve birdenbire baglar. Genelde fasiyal pallor, terleme, bradikardi,
ekstrasistoller, bulanti, kusma, mimik kaslarinda ézellikie perioral kaslarda segirmeler, hickirik, &fori,
anksiyete, davranis degisiklikleri, vizuel (gérme alaninda daraima) ve akustik (tinnitus) degisiklikier,
vertigo, parasteziler, midriyasis, illizyon ve hallsinasyonlar, konfiizyon ve hatta senkop gibi 6n belir-
tilerle baglar. Bu belirtiler tek baglarina veya birlikte olabilir, miidahale edilmemesi halinde konviilsi-
yon gelisir. Konvilsiyonlar yaklagik 30 saniye kadar stren rijid tonik faz iie baslar. Bu sirada solunum
durmus, biling kaybolmustur. Ardindan yaklasik 1 dakika siiren siddetii klonik kas kontraksiyonlar ge-
lir. inkoordine motor aktivitenin durmasini takiben respirasyon normale doner. Konviilsiyonlarin ardin-
dan gérilen hiperkapninin sebebi, nefesin tutuimasina bagl olarak gelisen CO, akiimiilasyonudur.

Bazen, inspire edilen oksijenin basinci azaltildiktan sonra MSS zehirlenme belirtileri gériiiebilir.
“Oxygen off- effect” denilen bu duruma, hiperoksiye maruz kalan latent epileptiklerde rastlandig
ileri srdimistar [9].

MSS oksijen zehirlenmesinin olugumunu éniemek tizere, HBO tedavi protokollerinde 20-30 daki-
kada bir 5-10 dakikalik hava molalari verilir. Tedavi sirasinda MSS oksijen zehirlenmesi belirtilerinin
farkedilmesi halinde yapiimasi gereken; hastayi oksijenden ayirarak hava solunumuna gegirmektir.
Antikonviilsan veya anestetikler konvilsiyonlan nlemekle birlikte alttaki doku hasarini 6nleyemezler
[7]. Buna karsiiik Vit E bagta olmak tizere antioksidanlarin koruyucu etkisi yukarida drneklerini verdi-
gimiz deneysel calismalar ve klinik deneyimierle iyi bilinmektedir. istanbul Tip Fakiiltesi Hiperbarik
Tedavi Unitesinde bugline kadar yapilan yaklagik 48000 hasta/seans tedavide, yalnizca birkag kez,
supheli 6n belirti olarak degerlendirilen fenalik hissi, segirme, parestezi saptanmistir.

Pulmoner Oksijen Zehirlenmesi (Lorrain Smith Etkisi)

Pulmoner O, zehirienmesi, parsiyel basinci 0,5 ATA dan daha ylksek olan O, e uzun siire ma-
ruz kalinmasi sonucunda gelisir. Normalde, 1 ATM de O, inhalasyonu yaklasik 10 saatlik bir siire
sonunda ilk trakeo-bronsiyal irritasyon belirtilerine sebep olur. Tipki MSS toksisitesinde oldugu gi-
bi pulmoner hasarin olusmasinda da siddet ve siire belirleyicidir. Semptomlar asemptomatik latent
bir periyodun ardindan baslar. Bu dénem oksijenin parsiyel basinci arttikga kisalir.

O.'in ilk etkisi mekaniktir; aiveolieri tek basina dolduran oksijenin hizia ve masif sekilde absorbe
olmasi ve ayrica, alveollerin normal hava solunumundaki inert gaz (nitrojen) desteginden yoksun
kaligi bu yapilan kollabe olmaya gok yatkin hale getirir. Ikinci etki ise O.’in kapiller endoteline etki-
sine bagl olarak kapiller permeabilitenin artig! ve alveoli iginde transuda olusumudur. Alveol sep-
tumlarinda 6deme bagl kalinlasma ile birlikte Tip | pnémositlerde destiiriiksiyon, surfaktan (reti-
minde ciddi azalma, hiyalin membran formasyonu, intraaiveolar hemoraojiler ve atelektazik sahalar
gozlenir. Eksldatif olan bu dénem oksijenin Lorrain Smith Etkisi olarak da bilinir. Kapillerierin yani
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sira daha bilyiik pulmoner damarlarda da konjesyon vardir. Bagiarda hafif substernal agn ve rever-
sibl trakeal irritasyon seklindeki Klinik beiirtiler intraalveolar ve interstisyal mesafeleri tutan pulmo-
ner dem nedeniyle giderek agirlagir. Substernal agn derin inspiryum ve Oksirme ile artar. Hasta-
da dispne baglar, torasik kompliansta ve vital kapasitede azaima saptanir. Bu arada Tip Il epitel
hiicrelerin proliferasyonu ile alveollerin bazal membrani bunlarla kaplanir, interstisyumda fibroblast-
lar ve kollagen toplanir. Proliferatif faz da denilen bu asama irreversibl alveol hasarinin gelistigi saf-
hadir. Solunum gazi/kan ara yiizeyinin yikimasina bagl olarak difflizyon problemi agiriagir, hasta
hipoksiye girer, siyanoz gozlenir.

Pulmoner oksijen zehirlenmesinden korunmak amaciyla Unit Pulmoner Toxic Dose (UPTD) kav-
rami gelistirimistir. 1 UPTD; 1 bar basingta 1 dakika sure ile % 100 O, solunumunun sebep oldu-
gu puimoner hasari ifade eder. UPTD degerleri ile vital kapasite (VK) degisikliklerinin korrelasyonu-
nu kuran Lambertsen’e gore; UPTD degeri 615, VK de %2 azalmaya, UPTD degeri 1425, VK de
%10 azalmaya UPTD degeri 2700, VK de % 20 azalmaya uyar [18}. ister normobarik, ister hiper-
barik olsun oksijen solunumunda vital kapasitede % 10 luk bir azalma , reversibl oldugu igin, izin
verilebilecek bir kayiptir. Bununla birlikte VK de %10-40 arasindaki kayiplar dahi biyiik olasilik ve
siklikla reversibl olabiimektedir. Bu olgularda agril respirasyon, kontrol edilemeyen inatgi ve irritan
dkstrik tipiktir. Bu durumdaki bazi hastalarda oksijen verilmesi durduruiduktan sonra, klinik tabio
birkag saat daha kétilesmeye devam edip sonra iyilesir. Ancak, boyle bir durumda, pnémo pato-
lojisi olan, asit-baz dengesi énceden de bozuk bir hasta s6zkonusu ise ciddi risk vardir; bu tip has-
talar solunum problemi nedeniyle artan asidoza dayanamayabilir [21].

HBO tedavisi srasinda pulmoner oksijen zehirlenmesinin olusmamasi igin dikkatli oimak esas
prensiptir. UPTD hesaplari normal sagiiki kisilerde yapiimig ve 1425 maksimum sinir kabul ediimig-
tir. Ancak bu hesaplamada devamii maruziyet s6z konusudur. Oysa HBO tedavi protokolleri devam-
Il degil, 90 dakikadir. Ayrica her periyodda 20 dakikada bir verilen 5-10 dakikalik hava molalan var-
dir. Zaten cok agir dalis patolojilerinde kullaniian tedavi tablolan diginda, HBO tedavi protokolieri
1425 UPTD a ulagsmaktan uzaktir. Bazi HBO tedavilerindeki UPTD degerleri asagida, Tablo 4'de g6-
rilmektedir. Yine de tedaviye alinan her hastada tedavi baglamadan 6nce baslangic degeri alinmak
{izere, ve daha sonra haftada bir veya siiphelenilen her durumda VK Sigtimleri yapilarak pulmoner
toksiste yakindan izlenir. istanbul Tip Fakultesi Hiperbarik Tedavi Unitesinde yapilan tedavilerde bu-
gline kadar irreversibl pulmoner toksisite gértimedigi gibi, VK degerlerinde % 10 a varan bir azal-
ma da saptanmamigtir.

Tablo 4. Bazi HBO Tedavilerinde UPTD Degerleri

UPDT
KROM* 270-300
Anaerob infeksiyoniar 401
CO zehirienmesi 361
USN-TT5T 333
USN-TT6 645
USN-TT6A 690
USN-TT7A 1813
USN-TT7A(nitrox) 2061

J.M. Clark (1994)

* Kronik osteomyelit
t Dalig patolojilerinde kullanilan bazi tedavi tablolar
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Oksijen Toksisitesinin Viziiel Etkileri

Oksijen zehirienmesinin viziiel manifestasyonlari, oksijenin dozu ve uygulama siiresinin yani si-
ra, tedaviye alinan bireyin yasina ve bireyde, suseptibiteyi etkileyen faktédrierin énceden var olup ol-
madigina bagh olarak degigir.

Diyabetik ayak (lseri, kronik osteomiyelit gibi hastaliklari nedeniyle uzun stre her giin HBO te-
davisine alinan hastalarin% 20-40 inda, 6zellikle 50 yagin Gzerindeki kisilerde 2-4 hafta sonra bas-
layan progressif miyopi gelistigi, hipermetrop olaniarda ise kirma kusurunun hafifledigi bilnmekte-
dir. Tedavinin bitiminden itibaren genellikie 6 haftada, nadiren 6-12 ayda geri dénen bu degisiklik-
lerin nedeni bilinmemekle birlikte, lensin biciminde veya metabolizmasindaki reversibl degisikiikie-
re bagl oldugu dustintimektedir. Miyopi gok ender olarak kalic! olabiimektedir [2,29]

HBO tedavisi ile lens metobolizmasinda degisiklik olabilecegi intimali, 6zellikle §0 yas Uzerinde-
ki ve erken evre katarakti bulunan hastalarda katarakt geligimine kars! dikkatli olmayi gerektirir.
Clark’in bildirdigine gére, Paimquist ve ark. (1984), 2.0-2.5 ATA da 150-850 seans HBO tedavisine
alinan 15 hastanin 7 sinde kalici katarakt gelistigini rapor etmigierdir [4].

Viziiel fonksiyonlar agisindan énemli olan, Oksijenin retina Uzerindeki vazokonstriktif etkisidir.
Deneysel olarak siganlarda olusturulabilen bu etki, literatiirde, miyastenia gravisli olan ve tedavi
amaciyla 5 ay boyunca 1 ATA da %80 O, uygulanan bir hasta icin de kayithdir [23,30,16]. Normo-
barik hiperoksinin bu olumsuz etkisine karsin hiperbarik oksijenin retinada hipoksi yarattigina dair
bilgi yoktur.

Oksijenin gézdeki toksik etkisi bakimindan esas énemii olan retrolental fibroplazi ise prematiire
yenido@anlarda arteriyel oksijen basincini normalin tizerine ¢ikaran uygulamalar sonucunda gelisen
Ozel bir patolojidir. Gestasyonel yasin 30 haftadan klglk olmasi, dogum agiriginin 1500 gr dan az
olmasi, sepsis, intraventrikiiler hemoraoji gibi problemierin varlig: retrolental fibroplazi riskini arttirir.
Burada, heniiz geligimini tamamlamamis olan retina sirklilasyonunun 6nce vazokonstriksiyon ve
bunu takiben retinal arter endotel hiicrelerinin destriiksiyonu nedeniyle durmasi s6z konusudur.
Bunun ardindan saglam kalan endotel hiicrelerinin disorganize ve yaygin proliferasyonu ile vaskii-
ler bir fibroz doku kitiesi olusur ve retinay: irreversibl sekilde hasarlayarak kalici kérliige sebep olur.
E vitamininin retrolental fibroplaziden korunmada ve tedavisinde yararli oldugu biidiriimistir [29].

istanbul Tip Fakltesi Hiperbarik Tedavi Unitesinde yapilan tedavilerde hipermetropi seklindeki
kirma kusurianinda iyilesme ile reversibi miyopi birgok hastada gézlenmis, katarakt olusumuna rast-
lanmamistir. Premattire yeni doganlann HBO tedavisine alinmiyor olmasi ise bu konudaki bilgileri-
mizi literatiirlerde kayith bulunanlaria sinirlamaktadir.

Oksijenin toksik etkileri ve HBO'in serbest radikal tretimini arttirdiginin bilinmesi, bu gerceklere
ragmen neden hiperbarik oksijen tedavisinin tiim dunyada hekimlik pratigine giderek artan bir bi-
¢imde girdigi sorusunu akla getirebilir. Hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmaktadir ¢iinki bu teda-
vi, bilinen medikal ve cerrahi tedavi ydntemleri ile iyilestirilemeyen veya yeterince basarili olunama-
yan bir dizi hastalikta hayat kurtarici, kalici sakatlikiar Onleyici oimakta, hospitalizasyon siresini ki-
saltmakta, operasyon ve medikal tedavi maliyetierini digiirmekte, hastalar ve yakinlari (izerindeki
psiko-sosyal travmalar en aza indirmektedir. CO zehirienmesi, gazll gangren, yumusak dokunun
nekrotizan infeksiyoniari, crush ve kompartman sendromlari, dekompresyon hastaligi, gaz emboli-
si, termal ve elektrotermal yaniklar, beyin apseleri, kanser olgulannin kemoterapisi ve radyoterapi-
si sirasinda olusabilen iyilegmeyen yaralar ve radyasyon nekroziar, diyabetik ayak yaralar, vaskii-
ler iskemilere bagli kapanmayan Ulserler, dekiibitus ve varis Ulserleri, kronik refrakter osteomiyelit,
non-union fraktirler, purpura fulminans, ani isitme kaybi, santral retinal arter okilizyonuna bagh ani
goérme kayplari bu hastaliklarnin bazilandir. Tipki, ciddi yan etkileri olan bazi ilaglarin, bu yan etkiie-
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re karsi uyanik ve tedbirli olarak kullaniimasi gibi, HBO da dogru endikasyonlarda, dogru doz ve su-
rede kullaniimak kosuluyla blylk yararlar sagiar.

Organizmanin dogal savunma mekanizmalari, daha 6nce drnekleri verilen bir gok aragtirma ile is-
patiandig Uizere, oksidatif dengenin korunmasinda ¢ok etkili olmaktadir. Ayrica, HBO tedavisinde
stirekli degil, kesikli bir uygulamanin s6z konusu olmasi da toksisite riskini biiyllk élglide azaltmak-
tadr.

HBO uygulamalan sirasinda hekimler olarak hiperbarik tipgilarin alacaklar énlemler de 6nemli-
dir: Serbest radikallerin artisini minimal diizeyde tutacak, buna karsin maksimal yarar saglanacak
tedavi profillerinin uygulanmasi ve antioksidanlar ile gerektiginde pentoksifilinin tedavi protokoltine
alinmasi bunlarin baglicalandir. Dengeli bir besienme ile antioksidan maddelerin yeterli miktarlarda
alindigi diistiniilse bile, bazi ortam sartlarinda ve bazi durumlarda &zellikle E vitamini suplemantas-
yonu gerekebilmektedir. Hiperbarik oksijen tedavisine alinan hastalarin pek gogunda intoksikasyon,
infeksiyon, metobolik ve niitrisyonel problemierin oldugu, genel durumun bozuklugu dikkate alina-
cak olursa, bu hastalara nonenzimatik antioksidan suplemantasyonu yapmanin yarari agiktir. Ge-
rek tedavisi istenen hastaligin yaptigi tahribat, gerekse uyguianan HBO tedavisinin yaratacagi ok-
sidatif stresten korunabilmek agisindan antioksidan supiemantasyonu énemilidir.

Son olarak sdylenmesi gereken; farkii hastaliklarin farkll HBO tedavi protokolleri gerektirdigi ve
her hastanin ayn bir olgu oldugu gergedinin akiidan ¢ikariimamasidir.
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OZET: Orta kulagin dnemli yapilarindan biri olan mastoid kemik hava hiicre sisteminin, basing sapmalarnni tamponlayici et-
kisi vardir. Havalanmanin biiyikligi ne kadar fazla ise, bu etki o kadar fazla olacaktir. Yirmi-dért sportif scuba dalicinin 48
kulagindaki mastoid hava hiicre sisteminin bilyikligi, Schuller grafisinden basitlestiriimis dikddrtgen élgiim metodu ile he-
saplanmis ve bu degerlerin, takiplerde saptanan orta kulak barotravma insidanslari ile iligkili olup olmadid Spearman’s rho
testi ile aragtinimistir. Dalicilar i ile yiiz arasinda dalig yapmig, 11 dalicinin 15 kulaginda hafif derecelerde (Grade 0-3) orta
kulak barotravmasi olugmustir. Dalicilann kulaklannda, mastoid havalanma derecesi ile barotravma insidansi arasinda ol-
dukga belirgin bir iliski oldu@u (p<0.001) ve bu iliskinin ters orantili oldugu (korelasyon katsayisi= -0.521) bulunmustur. Mas-
toid havalanma derecesi artikga, barotravma olugumu ve insidansi azalmaktadir. Mastoid havalanma derecesi 34.7 cm “'nin
tizerindeki kulaklarda barotravma saptanmazken, 13.6 cm™nin altindaki (i kulakta da barotravma olugmustur. Dalicilanin
muayenesinde gekilebilecek bir Schuller grafisinden basitge hesaplanabilecek mastoid havalanma derecesi eger 34 cm’ ve
iizerinde bulunursa, yaklagik ilk 30 daligta o kulakta barotravma olugma olasilii oldukga az beklenebilir. Genis serili galig-
malarla daha kesin rakamsal de@erler elde edilebilir.

GIRIS

Scuba (Self-contained underwater breathing apparatus: kendi kendine yeterli sualti solunum ci-
hazi) dalis sporunun giderek yayginlasmasina paralel olarak daliga bagl sorunlar da daha sik ola-
rak karsimiza gikmaktadir. Bu sorunlarin en sik gortleni, 6zellikle dalisin algalma (kompresyon) fa-
zinda, yiiksek gevre basinci ile diisiik orta kulak basinci arasindaki farkin 6staki borusu araciligiyla
esitlenememesi durumunda olusan orta kulak doku hasandir. Buna, orta kulak barotravmasi
(OKBT) ya da orta kulak sikigmasi denilmektedir [1]. Scuba dalicilarda, %30'lara varan hafif dere-
cede OKBT (Grade 0-3) insidansi bildirilmistir [2]. OKBT olustugunda, kulakta agdri, sikigma, dolgun-
luk ve tikaniklik gibi semptomlara sebep olur. Agir formlarinda kulak zarinda perforasyon olusabilir
ve buradan orta kulaga su kagmasi sonucu soguk suyun kalorik uyarisi ile, hayati tehdit eden cid-
di vertigo olusabilir [1].

OKBT’nin tedavisinde ilk asama, barotravmanin olusumunu engelleyecek tedbirlerin alinmasidir
[3,4]. Ust solunum yolu enfeksiyonlari, kontrolsiiz allerjik rinit, nasal polipozise bagl burun tikanik-
g1 ve nasal septumun deviasyoniart OKBT’na zemin hazirlayan, stk nedenlerdendir ve dalis 6nce-
si dikkatli KBB muayenesi ile saptanarak, tedavi edilebilirler [5]. Bu patolojilerin de fizyopatolojisin-
de yer alan éstaki borusu fonksiyon bozuklugu, OKBT’nin olusumunda anahtar rol oynar [4]. Bu ne-
denle, dalis ncesi muayenelerde dstaki borusu fonksiyonu dikkatlice degerlendiriimelidir. Yaptigi-
miz bir galismanin da iginde bulundugu bazi ¢alismalar, hiperbarik ortamlara maruz kalmadan 6n-
ce yaplilan baz éstaki borusu fonksiyon testlerinin OKBT’ni 6ngérmede faydali olabilecegini gos-
termistir [6,8]. Bluestone tarafindan gelistiriimis dokuz asamali inflasyon/deflasyon timpanometrik
testi [9] bu amagla kullanilan pratik klinik testlerden biridir. Fakat bu testler ile &staki borusu fonk-
siyonu hakkinda géreceli kalitatif bilgi elde edilmektedir [10]. EGer kisi test sirasinda orta kulakta
basing degisikligi olugturamazsa, tubal fonksiyon degerlendirilemez. Bu ylizden saglam kulak zari
olan kisilerde kesin belirleyici olan bir klinik 6staki borusu fonksiyon testi yoktur [10]. Diger bazi ¢a-
ismalar da, karsit gériisti, yani yuzeyde elde edilen bagarili bir 6staki borusu fonksiyon testinin, da-
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lisin algalma fazindaki orta kulak basincini esitleme yetenegini tam yansitmadigini destekler yénde-
dir [11,12]. Ostaki fonksiyon testleri genellikle kisi oturur pozisyonda iken yapiimaktadir. Hiperbarik
kosullarda orta kulak esitlemesinin oturur pozisyonda, bas asagi olan pozisyona gore daha iyi ol-
dugu gosterilmigtir [13]. Bu, dalicilann genellikle bas asadi pozisyonda iken nigin orta kulaklanni
ayaklar agsagidaki pozisyona gére daha gii¢ esitlediklerini agiklamaktadir. Bas asadl pozisyonda
santral vendz basing artar, 6staki borusu mukozasinda venéz akim azalir ve sonug olarak tubal ge-
¢is azalir [13]. Orta kulak enfeksiyonu hikayesi olanlarda da éstaki borusu fonksiyon bozuklugu dii-
stndldr ve bu kisiler yiiksek basing altinda yeterli esitlemeyi yapamayabilirler [4]. Boyle bir hikaye-
si olmayanlarda ya da sessiz enfeksiyon (6rnegin, sessiz mastoidit) gegirmis olanlarda da, éstaki
fonksiyonu hakkinda bilgi edinilmelidir.

Orta kulak, birbiriyle igtirakli ti¢ yapidan olugur: Orta kulak boslugu, éstaki borusu ve mastoid ha-
va hiicreleri. insanlarda orta kulak boslugu 0.5-0.6 ml’dir [14]. Oysa, mastoid hicrelerin hacmi ¢ok
degiskendir. Genellikle orta kulak hacminin yaklagik 20 katidir [15]. 1 ml'den az olabilecegi gibi, 30
ml civarinda da olabilir. Mastoid hiicrelerin gelisimi 15-20 yas arasinda tamamlanmaktadir [14] ve
kadin erkek arasinda anlamli biytkliik farki yoktur [16]. Holmquist, mastoid hiicre hacmindeki arti-
sin normal dstaki borusu fonksiyon derecesinin de artisini gésterdigini bildirmistir [17]. Sadé, seréz
otitis media’li erigkinlerde yaptigi ¢alismasinda, mastoid hiicreler ne kadar pnématize ise, orta ku-
lakta basing esitleme potansiyelinin o kadar fazla oldugunu [16] ve yetersiz havalanmis kulaklarda
yuksek oranda kroniklesme ve sekellerin olustugunu géstermistir [18). Sadé, bu durumun mastoid
hicrelerin orta kulag basing degisikliklerinden koruyan tamponlama etkisinden oldugunu bildirmis-
tir. Mastoid hiicre hacminin orta kulak total basing degisikligine olan etkisi N,O anestezisi sirasin-
da yapilan bir galisma ile gosterilmistir [19]. N,O, CO, gibi insan orta kulak bosluguna hizl difuze
olan bir gazdir ve kiglik hacimli mastoid hiicrelerin oldugu kulaklarda, bllyiiklerine gére daha hizl
ve yuksek hacimlerde artig gosterdigi bulunmustur. Bu deney de, biiyiik hacimli mastoid hiicre sis-
teminin kugtklere gére basing sapmalarini daha iyi tamponlayabilecegini g6stermektedir.

Yukarida belirtilen mekanizmalar sonucu ortaya gikan sonuca gére, mastoid hiicre hava hacmi
kiginin yasami boyunca &staki fonksiyonunu yansitmasi ve basing tamponlayici etkisinin olmasi, bi-
Zi su soruyu sormaya itmistir. Acaba mastoid hiicre hava hacmi daha fazla olan kulaklarda, orta ku-
lak barotravma insidansi, mastoid hiicre hava hacmi daha az olanlara gére azmidir? Eger az ise,
basitge bir Schuller grafisi ile dalici adaylarinin muayenesinde barotravma insidansini ve riskini én-
gorecek dnemli bilgiler elde edilebilecektir. Literatiirde, mastoid hava hiicre sisteminin blyuklagi
ile orta kulak patolojileri (6zellikle otitis medialar) arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢ok calisma olmak-
la beraber [16,20,21], bu galismanin amaci olan sportif scuba dalicilarda mastoid hava hiicre siste-
minin blyuklGgl ile OKBT insidansi arasindaki iligkiyi aragtiran bir galisma saptanamamistir.

GEREG VE YONTEM

1996-1999 yillan arasinda, Trakya Universitesi Doga ve Sualti sporlari kliibii (ARGOS) dalis egi-
timi ve etkinliklerine katilan, dalici muayenesinde dalisa engel bir patoloji saptanmayan, saglikli 24
sportif scuba dalici adayi ¢aligma kapsamina alindi. [Dalici muayenesinde, genel ve KBB muayene-
leri yapildi [5,22]. Genel muayenede; 6ncelikle dalisa engel patolojiler agisindan detayll hikayeleri
alindi. Sistemik ve kardiopulmoner muayeneleri yapildi. Tam kan, biyokimya tetkikleri, EKG, solu-
num fonksiyon testleri, PA ve lateral akciger grafileri gekildi. KBB ve odyolojik muayenede; dalisa
engel KBB hikayesi aragtirildi [23]. Rutin KBB muayenesi (gereginde endoskopik ve otomikrosko-
pik), plrton odyometri (digital clinical audiometer model AC3-Interacoustics) ve timpanometri (im-
pedance audiometer model AZ7-Interacoustics) yapildi. Waters ve Caldwell pozisyonunda parana-
zal sinUs ve Schuller grafileri gekildi. Gerektiginde tomografik tetkik yapildi. Her bir kulakta saf ton
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odyometri esikleri 250-2000Hz frekanslarda 15dB’, tiz frekanslarda 30dB’i agmamakta ve hava-ke-
mik yolu gapi 5dB’i gegmemektedir. 220Hz prob frekansinda timpanogramlarda orta kulak basinci
+/- 50daPa arasinda bulunmustur. 1000Hz'de her iki kulakta kontralateral stapes refleks esigi
105dB ve altindadir.]

Mastoid hava hiicre sisteminin blyUkligu, Schuller pozisyonunda gekilen direkt grafilerden, ba-
sitlestiriimis dikdortgen 6lgim metodu (simplified rectangular dimension method) [20,21] ile hesap-
lanmistir (Sekil 1). Bu pratik metotta, infraorbitomeatal gizgiye paralel mastoid kemik hava hicre
sisteminin en uzun kenan ile buna dik en uzun mastoid kemik hava hiicre sisteminin kenar cm ola-
rak boyutlar garpilarak elde edilen deder, mastoid hiicrelerinin gergek hacmi ya da alanini géster-
memekle beraber, planimetrik olarak hesaplanan mastoid alani ile biiyiik korelasyon géstermekte-
dir ve mastoid havalanma derecesi ile ilgili rakamsal bir degderi olusturmaktadir [21].

Daliglar ortalama 20-30 dakikalik periodlarda, 20m civarindaki derinliklerde (2-61m) yapilmistir.

infraorbitomeatal gizgi

Sekil 1: Schuller grafisinde, mastoid havalanma derecesi= basitlestiriimis dikdoértgen Slgim alan
(siyah cizgili dikddrtgen) ve planimetrik 6lgiim alan (beyaz gizgili alan)

Tip igerigi basingl havadir. Basing esitlemesi igin dalicilar algalma fazinda Valsalva, yikselme fa-
zinda Toynbee manevrasini kullanmuglardir. Dalicilar olabilecek barotravma ve KBB patolojileri y6-
niinden diizenlenen seminerlerle aydinlatiimis, olusan her hangi bir ssmptom durumunda bize gel-
meleri ®nerilmistir. Daliglar sonrasi, kulak agnsi, tikaniklik, dolgunluk gibi OKBT sikayetleri olan da-
licilara, ayni Kisi tarafindan otoskopik baki yapilmistir. OKBT, literatiirde kabul géren otoskopik ba-
ki bulgularina gore derecelendirilmistir [1,24]. Caligma sonunda, her daliciya bu problemleri sorgu-
layan birer form doldurtularak, ¢alisma sirasinda saptadigimiz bulgular dogrulanmigtir. Nezleli iken
yapilan dalislar (13. dalici bir kez nezleli iken dalmig ve bilateral OKBT gelismistir) ve ylikselme fa-
zindaki barotravmalar (yalnizca 1. dalicida bir kez ¢ikis barotravmasi olmustur) dikkate alinmamig-
tir. Kulak barotravma insidansi, dalicinin o kulaginin maruz kaldig: OKBT sayisinin (derecesi dikka-
te alinmaksizin) dalicinin dalig sayisina boliinmesi ve bu oranin yiizde olarak ifade edilmesi seklin-
de hesaplanmgtir.

Yirmi-dort sportif scuba dalicinin toplam 48 kulaginda, her bir kulakta basitlestirilmis dikdértgen
dlglim metodu kullanilarak hesaplanan mastoid havalanma derecesi ile o kulaktaki barotravma in-
sidans| arasindaki iliski, Spearman’s rho testi (SPSS 8.0; Biyoistatistik Anabilim Dal lisansl prog-
rami) ile aragtinlmigtir.
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Tablo 1: Dalicilarin 6zellikleri ve kulaklarindaki mastoid havalanma dereceleri ile orta kulak
barotravma say, derece ve insidansilar

Dalici Yas/ Dalis Kulak Mastoid Orta kulak barotravma
No Cins Sayisl havalanma -
derecesi (cm?)* Sayisi Derecesi Insidansi (%)t

(Grade 0-5)

1. 20 5 Sag 23.2 0
E Sol 21.1 2 1ve?2 40

2. 25 30 Sagd 46.2 0
E Sol 56.1 0

3. 20 57 Sag 32.5 0
E Sol 34.7 0

4, 38 20 Sag 34.7 1 1 5
K Sol 30.0 1 1 5

5. 31 10 Sag 38.2 0
E Sol 30.0 0
6. 25 5 Sag 20.6 1 0 20
E Sol 26.5 1 0 20

7. 32 3 Sag 13.6 0
E Sol 11.6 2 1ve3 66

8. 32 100 Sag 39.6 0
E Sol 34.1 0

9. 26 35 Sag 43.7 0
E Sol 30.2 0
10. 23 10 Sag 31.2 2 Ove1 20
K Sol 36.5 0

1. 22 10 Sag 35.6 0
E Sol 31.6 1 1 10

12. 28 50 Sag 34.0 0
E Sol 35.1 0

13. 20 24 Sag 2.9 1 3 4
K Sol 49 1 1 4

14. 21 25 Sag 23.5 0
E Sol 32.6 0

15. 24 100 Sag 28.6 1 0 1
E Sol 42.0 0

16. 35 100 Sag 18.9 0
E Sol 18.6 0

17. 31 20 Sag 45.4 0
E Sol 40.3 0
18. 28 3 Sag 20.5 1 2 33
E Sol 24.4 0

19. 22 12 Sag 22.9 1 0 8
E Sol 28.1 1 0 8

20. 22 23 Sagd 30.8 0
K Sol 29.7 0

21. 33 10 Sag 32.5 0
K Sol 34.8 0

22. 34 10 Sag 34.8 0
E Sol 38.6 0

23. 26 5 Sag 31.6 0
E Sol 43.5 0

24, 24 38 Sag 18.9 2 1vel 5
K Sol 22.4 0

*Gergek biyliikligii olmamakla beraber, mastoid hiicre hacmi ya da alani ile bliyuk korelasyon gosteren, basitlestirilmis dikdértgen &l-
¢um metodu ile hesaplanmig rakamsal deger.

10 kulaktaki orta kulak barotravma sayisinin daltciin dalig sayisina oraninin yiizde olarak degeri.
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BULGULAR

Calismaya katilan dalicilanin ézellikleri Tablo 1'de goriimektedir. Dalicilann altisi kadin, 18'i er-
kektir. Yaslan 20 ile 38 arasinda olup, ortalama yas 27+5 tir (ortalamatstandart sapma). Mastoid
havalanma derecesi ortalama 30.04+10.45 cm? (2.9-56.1) dir. Dalicilann takiplerindeki dalig sayisi 3
ile 100 arasinda degismektedir (ortalama 30 dalig). Galismamiz sirasinda 11 dalicinin (%46), 15 ku-
laginda (%31), toplam 19 OKBT saptanmigtir (altisi Grade 0, dokuzu Grade 1, ikisi Grade 2 ve ikisi
Grade 3). Higbir dalicida hemotimpanum veya kulak zan perforasyonu gibi adir derecede barotrav-
ma olusmamisgtir.

Mastoid havalanma derecesi, barotravma saptanan kulaklarda ortalama 22.27+9.57 ve barotrav-
ma saptanmayan kulaklarda ise 33.57+8.90 dir (Tablo 2). Mastoid havalanma derecesinin blyuk-
ligiine gore barotravma gelisme (pozitif tahmin glictl) veya gelismeme (negatif tahmin giict) oran-
lan yiizde olarak hesaplandiyinda (Tablo 3), “22.27 cm?®” kriterinde en ylksek pozitif tahmin gucu
(%70), “33.57 cm?®” kriterinde de en yiiksek negatif tahmin glic (%95) bulunmustur. Galigmamiz-
daki ortalama mastoid havalanma derecesi, 30.04 cm”den daha iyi havalanmasi olan 27 kulaktan
24’1 (%89) normal iken, sadece lgiinde (%11) barotravma geligmistir.

Tablo 2: Normal, barotravmall ve biitiin kulaklardaki mastoid havalanma derecesi ortalamalar

Kulaklar Ortalama standart sapma (cm? en az - en ¢ok deger (cmz)
Normal (N=33) 33.57 8.90 13.6 - 56.1
Orta kulak barotravmail (N=15) 22.27 9.57 29-347
Bitun (N=48) 30.04 10.45 2.9-56.1

Tablo 3: Dalic: kulaklarinda (N=48), kulak mastoid havalanma derecesinin biylklugine
gére barotravma gelisme veya gelismeme (normal) oranlan (%)

Kulaklar Mastoid havalanma derecesine gore guruplar (cm?)

<22.27 >22.27 <30.04 >30.04 <33.57 >33.57
Barotravma % 70 21 57 1 48 5
(N) (7) 8) (12) 3) (14) (1)
Normal % 30 79 43 89 52 a5
(N) 3) (30) (©) (24) (15) (18)
Toplam % 100 100 100 100 100 100
(N) (10) (38) (21) (27) (29) (19)

Kulaklardaki mastoid havalanma derecesi ile barotravma insidansi arasindaki iligki istatiksel ola-
rak hesaplandiginda, aralarinda oldukga belirgin bir iligki oldugu (p0.001) ve bu iligkinin ters oranti-
Il oldugu (korelasyon katsayisi = -0.521) saptandi (Grafik 1). Mastoid havalanma derecesi artikea,
barotravma olusumu ve insidansi azalmaktadir. 34.7 cm®'nin (zerindeki kulaklarda barotravma sap-
tanmazken, 13.6 cm?nin altindaki ti¢ kulakta da barotravma olugmustur.
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Grafik 1: Mastoid havalanma derecesi ile orta kulak barotravma insidans: arasindaki liski (p0.001,
rho = -0.521) (N=48 kulak)

TARTISMA

Temporal kemikteki havalanmanin bilyiikligi, Schuller pozisyonunda cekilen mastoid grafisin-
den planimetrik olarak 6lgiilebilir. Bu yéntemle 150 normal erigkin kulaginda mastoid havalanma-
nin ortalama alani yaklagik 13 cm? bulunmustur [25]. Calismamizda kullandi§imiz ve daha pratik bir
yontem olan basitlestirimis dikdértgen &lglim metodu ile elde edilen mastoid havalanma derecesi,
planimetrik Slgiimiin yaklagik iki katidir [20, 21]. Shimada [20], 170 normal kulakta ortalama masto-
id havalanma derecesini 27.8 cm? bulmustur. Galismamizda bulunan degerin (30 cm? planimetrik
olarak 15 cm?) biraz daha iyi olmasi, dalicilarin segiminde kullandigimiz normallik kriterlerinden kay-
naklanabilir.

Kronik otitis media’ll erigkin kulaklarinda, éstaki borusu fonksiyonu ile mastoid havalanma ara-
sindaki iligkiyi aragtiran bir galigmada, basitlestiriimis dikdortgen Olcim metodu ile dlglilen masto-
id hava hiicrelerinin alani, iyi &staki fonksiyonlu kulaklarda, kétil &staki fonksiyonlulardan anlaml
derecede bilyiik bulunmustur [20). Sadé [16], planimetrik Olclimle saptadi§i 6 cm? ve altinda mas-
toid havalanmasi olanlarda, daha iyi havalananlara gére, belirgin akut sekretuar otitis media riski ol-
dugunu saptamigtir. Dikdértgen metodu ile bu deger yaklagik 12 cm?'dir. Galismamizda, iki dalici-
nin U¢ kulaginda mastoid havalanma 12 cm?nin altindadir ve bu U¢ kulakta da barotravma gelig-
mistir. Bu g¢aligmalann sonucu olan, “mastoid havalanma ne kadar biyukse, dstaki fonksiyonu o
kadar iyi olacak ve basing egitleme potansiyeli de o kadar fazla olacak” gorusiinG galismamiz da
desteklemektedir. Mastoid havalanma derecesi artikga, orta kulak barotravma insidansi ve riski
azalacaktir.

Orta kulak basincini belirleyen beg faktér vardir [1 8]: 1) dstaki borusu ventilasyonu, 2) gazlarin
kan dolagimina diflizyonu, 3) orta kulak mukozasinin kahnh@, 4) kulak zannin elastikiyeti, 5) masto-
id kemik hava hiicre sisteminin (pnématizasyonunun) biyuklugl. Scuba dalicilarin dalis sirasinda
artan gevre basinci ile orta kulak basincini sik sik yaptiklan Valsalva gibi manevralarla, éstaki boru-
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sundan orta kulaga hava iifleyerek esitlemeleri gerekmektedir. Ostaki borusu yeterli ventilasyon ya-
pamadiginda artan gevre basinci, kulak zannin orta kulaga dogru itilmesine sebep olacaktir. insan
orta kulaginda maksimum kulak zan itilmesinde 0.2-0.3 ml'lik bir hacim azalmasi olacad: saptan-
mistir [14]. Boyle kanununa gére; 0.1 ml'lik bir hacim azalmasi 10 ml hacmindeki bir orta kulakta
(orta kulak boslugu + mastoid hiicrelerin hacmi) 100 mmH,O basing artigina sebep olurken, 20 ml
hacimdeki bir orta kulakta yaklasik yarisi, 50 mmH,Q basing artigina sebep olacaktir. Bu basing far-
ki barotravma olusumu ile, belirgin basing farki olmayan (normal) durum arasindaki fark olabilir. Or-
ta kulakta 50-90 mmH,0’luk negatif basing, kan damarlarindan orta kulak bosluguna serum tran-
stidasyonuna sebep olur [14]. Orta kulak toplam hacmini asil belirleyen mastoid hava hicreleri hac-
mi oldugu icin, kiiglik hacimli mastoid igeren kulaklarda basing tamponlama etkisi daha az olacak-
tir ve barotravma gelisme olasihg da daha ¢ok olabilir.

Sonug

Calismamizda, mastoid kemik hava hiicre sisteminin bilykIGgu ile orta kulak barotravmasi ara-
sinda belirgin bir iliski oldugu bulunmustur. Dalici adaylarinin muayenesinde gekilecek basit bir
Schuller grafisi bu konuda énemli bilgiler verebilir. Mastoid havalanma derecesi 34 cm? ve Uzerin-
deyse, o dalicida barotravma insidansi oldukga az beklenebilir, yaklagik ilk 30 daliginda da barot-
ravmasiz normal dalis yapma sansi %95 civarinda olabilir. Buldugumuz bu sonuglar, daha genig
serili ve her dalis sonrasi rutin otoskopinin yapildigi galismalarla desteklendigi takdirde, dalici mu-
ayenesinde kullanilabilecek daha kesin rakamsal degerler elde edilebilir.
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SPORTIF SCUBA DALICILARINDA KBB SORUNLARI,
TEDAVILER!I VE KORUNMA YOLLARI

Dr. Cem Uzun, Dr. Abdullah Tas, Dr. Recep Yagiz, Dr. Fikri Gigek, Dr. Nurkan inan
Trakya Universitesi Tip Fakultesi, Kulak Burun Bogaz A.D.

OZET: Muayenelerinde dalisa engel bir patoloji saptanmayan 37 sportif scuba dalicinin takiplerinde saptanan dalg problemle-
ri degerlendirilmis, kulak burun bogaz (KBB) sorunlan tizerinde durularak, bunlann tedavi ve korunma yollan anlatilmigtir. Ca-
lismamizdaki dalicilar toplam olarak yaklagik iki bin dalig yapmiglar ve gogu hafif diizeylerde olan, sadece 65 dalis problemi
(%3) saptanmigtir. Bu problemlerin biyik goguniugu (%94) KBB sahasindadir ve algalma fazindaki orta kulak barotravmasi en
sik (%55) goriilenidir. Sadece bir dalicida, i¢ kulak barotravmasi sonucu kalci ginlama olmus, diger bitiin problemler sekelsiz
duizelmistir. Ust solunum yolu enfeksiyonu varliginda dalig yapma, pozitif kulak ve rino-siniizal patoloji hikayesi ve septum de-
viasyonu varhgi ile zorlu Valsalva manevrasl, dalig problemlerini kolaylastirmaktadir. Dikkatli muayene ile uygun egitim ve ted-
birler alindiginda sportif scuba daliciidm, oldukga giivenli bir spor oldugu inancindayiz.

GiRIiS

Scuba (Self-contained underwater breathing apparatus: kendi kendine yeterli sualti solunum ci-
hazi) dalig sporunun giderek yayginlagmasina paralel olarak daliga bagh sorunlar da daha sik ola-
rak karsimiza gikmaktadir [1]. Sportif scuba dalicilannda gérilen sorunlarn biytk kismi kulak bu-
run bogaz (KBB) sahasinda olmaktadir [2]. Sualti fizyolojisinde Boyle kanunu énemli yer tutmakta-
dir. Bu kanuna gore, sabit isida gaz hacmi ile basing arasinda ters bir oranti vardir her ne kadar scu-
ba dalicilar regilatér aracihigiyla tiipten gevre basincina esit basingta hava aliyorsa da, orta kulak
ve siniisler gibi kapal bosluklar igin Boyle kanunu gegerliligini korumaktadir [3]. Dalis sirasindaki
basing degisikligine bagh olarak, bé§|n hava igeren bosluklarinda olugan doku hasari; barotravma,
dalicilarin en sik gériilen saglik problemidir [3]. Ozellikle orta kulak barotravmasi (OKBT) ¢ok sik go-
riilliir [4]. Bundan bagka barotravma ile ilgili KBB sorunlari; dig kulak barotravmasi, i¢ kulak barot-
ravmasi, alternobarik vertigo, esit olmayan kalorik uyan sonucu olusan vertigo, paranasal sinisle-
rin (PNS) barotravmas, fasial sinir barotravmasi, fasial (maske) barotravma, dig barotravmasi ve bu-
run kanamasidir (Tablo 1). Alternobarik vertigo disindaki barotravma ile ilgili KBB sorunlar, genel-
likle dalisin algaima fazinda olugur. Barotravmaya bagh olmayan KBB sorunlar ise; otitis ekstern,
temporomandibuler eklem sendromu, i¢ kulak dekompresyon hastaligi ve glrlltiye bagh isitme
kaybidir [3,5]. I¢ kulak dekompresyon hastalig ve guriiltiye bagl isitme kaybi genellikle derin su-
larda caligan profesyonel dalicilarda gériiimektedir [6].

Tablo 1: Sportif scuba dalicilarda gérilen kulak burun bogaz sorunlarn

A) Barotravma ile ilgili olanlar

e Orta kulak barotravmasi
e Paranazal siniis barotravmasi
e Alternobarik vertigo

e Burun kanamast

e Dis kulak barotravmasi
e g kulak barotravmasi

e  Esit olmayan kalorik uyan sonucu olan vertigo
e Dis barotravmasi

¢ Fasial (maske) barotravmasi

o Fasial sinir barotravmasi

B) Barotravmaya bagl olmayaniar

s Otitis ekstern

s Temporomandibiiler eklem sorunu

o Goriiitilye bagh igitme kaybr*

* ¢ kulak dekompresyon hastalig”

*daha ziyade profesyonel dalicilarda gériimektedir.
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Sportif scuba dalicilarinda gértilen KBB sorunlari genellikle sekelsiz iyilesmektedir [5,7]. Nadiren
olusan i¢ kulak barotravmasi sonucu kalici isitme kaybi gértllebilmektedir [7]. OKBT’nin agir form-
lannda olusan kulak zan perforasyonlarinda soguk suyun kalorik uyarisi sonucu hayat tahdit edici
ciddi vertigo olusabilir. Bu nedenle, dalislar sirasinda en az iki Kiginin birlikte dalmasi énerilmekte-
dir [3]. Dalig 6ncesi dalicilanin dikkatli KBB muayenesi, egitimi ve alinacak tedbirler, bu sorunlarn
gorilme oranini azaltabilir [4,9,10]. Bu yazida, takip ettigimiz 37 sportif scuba dalicida saptadigimiz
KBB sorunlari, bunlann tedavileri ve korunma yollar: anlatilmistir.

GEREC VE YONTEM

Universitemiz doga ve sualti sporlan kuliiblintn (ARGOS) 1996-1999 yillan arasinda sportif scuba
dalig kurslarinda dalis egitimi gérmek isteyen bireylerden ¢agnmiza uyarak dalis muayenesi igin po-
liklinigimize bagvuranlann, daliga engel sistemik ve KBB patolojileri agisindan detayl hikayeleri alina-
rak, muayeneleri yapildi [4,11,12]. Genel muayenede, sistemik ve kardiopulmoner muayene, tam kan,
biokimya tetkiki, EKG ve solunum fonksiyon testleri yapildi, PA ve lateral akciger grafileri gekildi.

KBB ve Odyolojik muayenede; rutin KBB muayenesi (gereginde endoskopik ve otomikroskopik),
purton odyometri (digital clinical audiometer model AC3-Interacoustics) ve timpanometri (impedan-
ce audiometer model AZ7-Interacoustics ve XYT recorder’l) yapildi. Waters ve Caldwell pozisyo-
nunda paranazal sinus grafileri gekildi. Gerektiginde tomografik tetkik yapildi.

Dalisa engel durumu olmayan 37 kisi calisma kapsamina alindi. Dalicilar olabilecek barotravma
ve KBB sorunlan yoniinden diizenlenen seminerlerle aydinlatiimig, olusan her hangi bir semptom
durumunda bize gelmeleri énerilmistir. Galigma sonunda, her daliciya bu sorunlari sorgulayan birer
form (Tablo 2) doldurtularak, ¢alisma sirasinda saptadigimiz bulgular dogrulanmistir.

Siklikla daligin algalma fazinda baslayan, kulakta agn, sikisma, dolgunluk ve tikaniklik gibi semp-
tomlann varliginda OKBT tanisi konmustur [3,4]. Bunlarin bir kisminda patolojik odyo-timpanomet-
rik bulgular (iletim tipi isitme kaybi, B veya C tipi timpanogram) saptanmakla beraber, derecelen-
dirme literatiirde kabul géren otoskopik baki bulgularina gére yapiimigtir [3,13]. Buna gore: Grade
0: semptom var fakat timpanik membran normal, Grade 1: malleusta eritem, Grade 2: malleusta eri-
temle birlikte timpanik membran iginde hafif kanama mevcut, Grade 3: timpanik membrandaki ka-
nama ileri diizeyde, Grade 4: hematimpanum, Grade 5: timpanik membranda perforasyon var.

PNS barotravmasi tanisi, dalis sirasinda frontal, ethmoid ve maksiller sinUs alanlarinda hissedi-
len siddetli bas agrsi veya digler {izerinde hissedilen yaygin agri ve burun kanamasi gibi semptom-
lann varh§inda konulmustur [1,3,4]. Bu dénemde ¢ekilecek sinis grafileri gogu zaman spesifik ol-
madigindan, radyolojik tetkik yapilmamigtir [1,3].

Isitme kaybi ve tinitus olmaksizin, ylzeye ¢ikis esnasinda kisa siireli (birkag saniye ile — 10dk) bas
ddnmesi atag: alternobarik vertigo olarak degerlendirilmistir [4].

Dalig sonrasi, igitme kaybi, bas dénmesi, kulakta dolgunluk, ginlama ve tikaniklik gibi sikayetle-
rine ek olarak, saf ton odyometride sensérinéral isitme kaybi veya koklear fonksiyonun objektif gos-
tergesi otoakustik emisyonun (transient evoked otoacoustic emission: ILO88 OAE analyser V4.20B
otodynamics) negatiflesmesi oldugunda, i¢ kulak barotravmasi tanisi konmustur [7].

Bulgular

Daliglar ortalama 20-30 dakikalik periodlarda, 18m civarindaki derinliklerde (en az 2m, en fazla
61 m) yapiimistir. Tlp igerigi basingh havadir. Calismaya katilan 37 sportif scuba dalicinin 8' kadin
(%22), 29'u erkektir (%78). Yaslan 19 ile 38 arasinda degismektedir (ort. 26+/-5). Takiplerimiz sira-
sinda 16 dalici 3-10 arasinda, 16 dalici 11-99 arasinda ve bes dalici da 100’iin tizerinde scuba da-
lis yapmigtir. Toplam olarak yaklasik iki bin dalis yapilmistir.
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Tablo 2: Calisma sonu sorgu formu (Ashton ve Watson’dan modifiye edilmistir) [14]

Toplam Dalig sayisi, maksimum ve minimum dalg derinligi:
Sigara(paket/giin/yildr), sirekli kullandiginiz ilag:
Daha énce (daliga baglamadan dénce) hig:

. Orta kulak enfeksiyonu gegirdinizmi? Evet ise,ne zaman?

. Kulak yaralanmasi (ameliyat dahil) oldumu? Evet ise,nasil ve ne zaman?
. Sinuizit oldunuzmu? Evet ise ne zaman?

. Saman(allerjik) nezlesi oldunuzmu? Evet ise ne zaman?

. Burun yaralanmasi(ameliyat dahil) oldumu? Evet ise nasil ve ne zaman?
. Bademcik ameliyati oldunuzmu? Ne zaman?

~N OO s WN =

. Dalis esnasinda hig kulaklarinizda agn oldumu? Evet ise;(1) ne zaman, (2) dibe inistemi-gikigtami, (3) kaginci
dalisinizda(ya da daliglarda), (4) yizeyde devam ettimi, (5) hangi kulaginizda oldu, (6) kag metre derinlikte oldu,
(7) sikayetiniz sirasinda valsalva ile kulaginizi esitleyebildinizmi, (8) bu sirada nezleniz veya bagka bir rahatsiz-
Iginiz (varsa adi) varmiyd, (9) herhangi bir ilag kullaniyormuydunuz?

8. Dalis esnasinda bag veya sinisler izerinde agriniz oldumu, ne zaman, kaginci daligta,inigtemi-gikigtami ve yu-
zeyde devam ettimi?
9. Burun kanamasi olduysa kaginci dalisinizda ve tarihini yaziniz.

10. Saman nezlesi, sintizit, tist solunum yolu enfeksiyonu, nezle, farenjit, bademcik iltihabi, orta veya dig kulak il-
tiHabi gibi hastaliklardan birinden su anda gegirmektemisiniz, hangisi?

11. Bu hastaliklardan birisini son bir ay igersinde gegirdinizmi, hangisi?

12. Bu hastalikiardan herhangi biri igin su anda kullandiginiz ilag ve hastalik?

13. Bagka bir nedenden su anda kullanilan ilag ve nedeni?

14. Su anda kulaklarinizi agabiliyormusunuz (Valsalva yapabiliyormusunuz)?

15. Ilk daliginizdan dnce kulaklarinizi agabiliyormuydunuz?

16. Kulaginizi agmay (ya da valsalva yapmayl) 6grenmenizde ya da anlamanizda, yapilan kulak testlerinin faydasi
oldumu, olduysa nasil?

17. Nezleli iken hig daidinizmi, her hangi bir sorun oldumu?

18. Dalis sirasinda olan ve hemen arkasindan bir kag dakika siren bag donmeniz oldumu? Olduysa, dibe inigtemi
yoksa gikigtami bagladi, ne zaman, kaginci daligta, derinlik, kag dakika siirdii?

19. Kulak ginlamasi, isitme kaybi, bag ddnmesi, kulakta dolgunluk,tikanikilk gibi sikayetleriniz oldumu (dalis sonra-
si), olduysa hangileri, ne zaman, kaginci daligta, kag metrede, inigtemi-gikigtami, ylizeyde devam ettimi, ne ka-
dar siire devam etti, tedavide neler yapild, kalic) sikayetleriniz varsa, neler?

20. Dalis sirasinda ve/veya hemen sonrasinda bagka bir sikayetiniz(akciger barotravmasi, pnémotoraks, dekomp-
resyon hastalid, korku-panik v.s.) oldumu, anlatiniz?

21. Saglikli dahg igin dnerileriniz ve bilmek istedikleriniz varsa, sayfanin altina yaziniz. iyi ve saglikli dalglar!

T.U.Doga ve Sualti Sporiani Kliibli Akademik Danigmani Yrd.Dog.Dr.Cem UZUN. Dahs problemleriniz (saglik ve KBB)
acgisindan tel: 0284-2357641'den 1230,1235,2850,2860 veya 2861. T.0.Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali,EDIRNE.

Tablo 3'de galismamiz sirasinda saptadigimiz dalig problemleri gériilmektedir. On-dért dalicida
(%38), dalislan sirasinda higbir problem olmazken, 23 dalicida (%62), cogu algalma (inis: kompres-
yon) fazinda olan, toplam 65 dalis problemi olmustur. Bu problemlerin 61 (%94) tanesi KBB alanin-
da olmustur. Bunlar iginde en sik olani OKBT dir (%58). ikinci siklikta PNS barotravmasi (%11) ve
tiglincl siklikta da alternobarik vertigo (%6) saptanmistir. Bu problemlerin énemli bir kisminda, da-
lis sirasinda olan st solunum yolu enfeksiyonu varlig dikkati gekmektedir. Sadece Ug dalicida cid-
di sayilacak problem (i¢ kulak barotravmasl ve dekompresyon hastaligi) olmakla beraber, buniar
hafif diizeyde olmus, her hangi bir miidahale gerektirmemistir. Dekompresyon hastaligi olarak de-
gerlendirilen dalici, arka arkaya bir gok dalig yaptigi bir giin sonunda, sirinda yanma, uyugsma ve
kizanklik sikayetleri olmus, birkag saat sonra bu sikayetleri diizelmigtir.
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Tablo 3: Dalicilarda saptadigimiz dalig problemleri oranlarn ve &zellikleri

Dalis problemi  Problemler  Toplam olus Maruz kalan  Kagi inis Kagicikis  Kacginda

icinde oram sayisi dalici fazinda? fazinda? USYE{t var?

Orta kulak %58 38 17 36 2 16

barotravmasi %46

Paranazal %11 7 7 4 3 4

sinUs barotr. %19

Alternobarik %6 4 3 - 4 2

vertigo %8

Burun %5 3 3 2 1 2

kanamasi %8

Otitis ekstern %3 2 2 - - -
%5

i¢ kulak %3 2 2 2 E 1

barotravmasi %5

Dis kulak - 1 1 1 - -

barotravmasi

Esit olmayan - 1 1 1 - -

kalorik uyarn

TME* - 1 1 - - -

barotravmasi

Dig = 1 1 1 , -

barotravmasi

Maske - 1 1 1 - -

barotravmasi

Dalig sonrasi - 1 1 - - -

bas agnsi

Gastrik - 1 1 .- 1 -

barotravma

Korku veya - 1 1 1 - -

panik

Dekompresyon . 1 1 - 1 -

hastaligi

Toplam - 65 23 49 12 25
%62

*Temporomandibiiler eklem, Tust solunum yolu enfeksiyonu. Not: Bir kez olan problemler igin yiizde he-
saplama yapiimamigtir.
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Otuz-iic dalis sirasinda, 17 dalicini (% 46) 23 kulaginda (%31) OKBT olusmustur. Bu daliglann
besinde bilateral (%15), 28'inde (%85) tek tarafll, toplam 38 OKBT olugmustur. Bunlarin 11°i (%29)
Grade 0, 17’si (%45) Grade 1, besi (%13) Grade 2, ligli (%8) Grade 3 ve ikisi (%5) Grade 4 OKBT
dir. Higbir dalicida kulak zan perforasyonuna sebep olacak derecede (Grade 5) barotravma saptan-
mamistir. OKBT'laninin 36’sinda (%95) BT dalisin algalma (kompresyon) fazinda (orta kulak sikig-
mas), ikisinde (%5) ylikselme (dekompresyon) fazinda olmustur. OKBT lannin 31'i (%82) ilk 10m de
olmustur. Tablo 2'de OKBT geligen dalicilarla, gelismeyen dalicilarin hikaye ve muayenelerindeki
patolojik bulgulann karsilagtirimistir. Pozitif kulak ve nazo-sinizal patoloji hikayesi ve septum de-
viasyonu orani, barotravma gegiren kulaklarda gegirmeyenlere gore yuksektir. Ozellikle, nezleli iken
yapilan daliglarin bilyiik kisminda (%87.5) OKBT olugmustur. Barotravma gelisen 33 dalisin 14’0
(%42) nezleli iken yapilmis, ikisi Grade 4 ve ikisi bilateral toplam 16 (%42) OKBT olugmustur.

Tablo 4: OKBT gegiren, gegirmeyen ve bitiin dalicilann hikaye ve
muayenelerindeki patolojik bulgulann oranlan

Gegirilmis hastalik hikayesi  Sigara kullanimi  Septum nasi  Nezleli

Kulakla ilgili  Nazo-siniizal deviasyonu  dahslar
Barotravmali 5 8 4 5 14
Dalicilar (N=17) %29 %47 %24 %29 %87.5
Normal 1 2 6 3 2
Dalicilar (N=20) %5 %10 %30 %15 %12.5
Bitlin 6 10 10 8 N=16
Dalicilar (N=37) %16 %27 %27 %22 %100

TARTISMA

Calismamizin da destekledigi gibi, sportif scuba dalicilarda gorulen problemlerin blylk gogun-
lugu (%94) KBB sahasindadir ve algalma fazinda olan OKBT en sik gériilenidir [3,4]. Boyle kanunu-
na gore, ilk 10 metrede hacim degisikligi daha fazla oldugdu igin, barotravma %82 oraninda bu de-
rinliklerde olmustur. Su yiizeyine gikarken orta kulakta artan hava basinci sonucu kulak zan digan-
ya dogru itilir. Ancak dstaki borusu ventil-mekanizmasiyla pasif olarak genigleyen fazla hava, nazo-
farenkse bosaltilir. Bu nedenle yiikselme fazinda barotravma ¢ok nadir gorilur [1]. Gaigmamizda
yiikselme fazinda barotravma yalnizca iki defa saptanmistir.

OKBT’nin tedavisinde ilk asama, barotravmanin olusumunu engelleyecek tedbirlerin alinmasidir
[15,16]. Ust solunum yolu enfeksiyonlar, kontrolsiiz allerjik rinit, nasal polipozise bagl burun tika-
nikligi ve nasal septumun deviasyonlart OKBT’'na zemin hazirlayan, sik nedenlerdendir ve dalig 6n-
cesi dikkatli KBB muayenesi ile saptanarak, tedavi edilebilirler [1,4]. Yurdumuzda dalicilarla ilgili ilk
kez yapilan bir KBB galigmasinda, Usman ve ark. dalisa bagh gesitli sorunlan olan 19 dalicinin 6 ta-
nesinde (% 32) OKBT saptamuslardir [7]. Bunlarin Gglinde Grade 5 OKBT saptanmig olmasi, olgu-
lanin hepsinde klinik ve radyolojik olarak tespit edilen predispozan faktérlerin varligi ve Gstaki dis-
fonksiyonuna baglanmigtir. Galismamizda, pozitif kulak ve nazo-sinuizal patoloji hikayesi ve septum
deviasyonu orani, barotravma gegiren kulaklarda gegirmeyenlere gére yiksektir (Tablo 4). Ozellik-
le, nezleli iken yapilan dalislarin bilyiik kisminda (%87.5) OKBT olusmustur. Saptadigimiz en agir
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barotravmalar (Grade 4) nezleli iken yapilan daliglar sirasinda olusmustur. Bu nazal patolojilerin fiz-
yopatolojisinde yer alan éstaki borusu fonksiyon bozuklugu, OKBT'nin olusumunda anahtar rol oy-
nar [16]. Bu nedenle, dalig 6ncesi muayenelerde &staki borusu fonksiyonu dikkatlice degerlendiril-
meli ve nezle gibi Ust solunum yolu enfeksiyonu (USYE) varlidinda kesinlikle dalinmamalidir. Fakat
USYE sik kargilagilan sorundur ve dalig igin kilometrelerce yol gitmis bir daliciyl da dalistan bazen
allkoyamaz. KBB hekimine danismak kaydiyla, lokal ve sistemik dekonjestanlar ve antihistaminik-
ler bazen faydali olabilir [4,16,15]. Kulagini agmakta zorluk ¢eken 9 dalicidan 8'i, dalislar éncesi
pseudoefedrin (Sudafed tb) kullanmistir ve bunlardan besi fayda gérirken, Giglinde birer kez OKBT
olugsmustur. Bu sonug, dekonjestanlara pek bel baglanimamasi gerektigini distndirmektedir.

Barotravmaya kargi 6nlemlerin basinda, dalig sirasinda uygun esitleme tekniklerinin yapilmasi
gelir. Zorlu Valsalva manevrasindan kaginip, Toynbee ve Frenzel gibi teknikler tercih edilmelidir
[4,10]. Frenzel manevrasinda, torasik basingta herhangi bir degisiklik olmadan, farenks kaslan ka-
silarak 6staki borusuna hava tflenir [4]. Kulaklar acllamazsa daligi sonlandirmali, kulaklan agabildik-
ten sonra tekrar dalinmalidir. Posttir staki borusu fonksiyonu iizerine etkilidir. Horizontal pozisyon-
da Sstaki borusundan gegen hava hacmi 2/3 oraninda azalmaktadir. Bunun nedeni dstaki borusu-
nun vendz dolgunlugu oldugu bildiriimistir [16]. Ayaklar asagida olacak sekilde yapilan dalistaki
esitleme daha rahat olacaktir. Alcalma oraninin az olmasi ve sik araliklarla (varimsar metre) kulak
esitlemesinin yapilmasi da énemlidir [4].

OKBT'nin tedavisinde, Grade 5 harig diger formlannda 10 gin sireyle nazal ve sitemik dekon-
jestanlar kullanilir. Purtilans siiphesi veya kulak zarinda perforasyon varsa antibiyotik de verilebilir.
Perforasyonlar gogu zaman kendiliginden kapanmaktadir [3]. Calismamizdaki OKBT’li dalicilardan
Grade 0 barotravma gegirenler yalnizca dekonjestan, Grade 1-4 olanlar ise hem dekonjestan hem
de antibiyotik ile tedavi edilmiglerdir. Hic birinde kalici sikayet olmamistir. En geg (¢ hafta iginde
kulaklarini agabilecek konuma gelmisler ve bundan sonra tekrar dalislara miisaade edilmigtir.

Orta kulakta oldugu gibi, basing altinda benzer degisiklikler sintslerde de olur. Eger siniis osti-
umlan agik degilse, sinls igini ddseyen mukoza kan ile iletilen yiksek basing sonucu yirtilir ve ag-
r ortaya gikar. Sinis igine kanama olmasi sonucu basing esitlenir ve agn kaybolur [1,11]. PNS ba-
rotravmasi sportif scuba daliciigin ikinci en sik komplikasyonudur. Hem algalma hem de yiikselme
fazinda olabilir [3]. Calismamizda da, dalis problemleri iginde PNS barotravmasi ikinci siklikta (%11)
saptanmigtir. Siklikla frontal ve maksiller sinusler etkilenir. Godu kez, radyolojik incelemede muko-
zal kalinlagma diginda bir bulgu saptanmaz. Nadiren hava-sivi seviyesi goérilebilir [1,3]. Genellikle
tedavi gerekmese de, dekonjestan ve antibiyotikler kullanilabilir [3]. PNS boélgesinde anatomo-fiz-
yolojik anomalilerin ve/veya burun pasajini tikayan patolojilerin cerrahi tedavileri yapiimalidir [1]. Da-
hs sirasinda dikkatli basing esitlemesi burada da cok &nemlidir. USYE varliginda sinlis ostiumlar
mukozal 6dem nedeniyle kapanabilir. Saptadigimiz 7 PNS barotravmasinin dérdi (USYE varliginda
yapilan daliglarda olmustur. PNS grafilerinde belirgin patoloji saptanmamakla beraber, U¢ dalicida
predispozan neden olarak belirgin septal deviasyon varhgi dikkati cekmektedir.

Siklikla daligin ylkselme fazinda, her iki orta kulakta farkl basing olmasi halinde, bu farkin oval
ve yuvarlak pencereler yoluyla vestibiiler sisteme farkl mesaj iletmelerinden kaynaklandigi diistin(-
len alternobarik vertigo [4,16], calismamizda birinde iki kez toplam Ug dalicida olugsmustur. ki da-
lista USYE varlig predispozan neden olabilir. Yiikselme sirasinda bas dénmesi olustugunda, birkag
metre alcalip Toynbee manevrasiyla orta kulag esitlemek (cikistaki OKBT’'nda oldugu gibi) faydali
olabilir. Yiizeyde Valsalva manevrasi ile alternobarik vertigosu olanlara dalig izni verimemelidir [4].

Dalig sirasinda burun kanamasi anterior nazal septumun mukozasindaki kiigik damarlann ba-
sing degisikliklerinden etkilenmesi ya da PNS barotravmasi sonucu olusabilir. Hemen hemen her
zaman birkag dakika burun kanatlarini sikmakla durur ve daliga engel olusturmaz [3,4].
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Otitis ekstern scuba dalicilarda sik gériilen problemlerden biridir [1,3]. Dalicilara, dis kulak yolu-
nun sik yikanmasi gibi mekanik iritasyonlardan kaginiimasi ve pamuklu gubuklarla koruyucu seru-
men tabakasinin kaldinimamasi énerilmistir. Boylelikle, yalnizca iki dalicida birer kez otitis ekstern
saptanmistir. Profilaktik amagla daliglardan sonra dis kulak yolu asidik Ph’sini koruyucu damlalar
(6rnegin, aluminyum asetat solusyonunda %2'lik asetik asit) [3] kullanilabilir.

Dalisa bagl bas dénmesi, isitme kaybi, ginlama, kulakta dolgunluk gibi semptomlarnn oldugu i¢
kulak barotravmasi, iki dalicida saptanmistir. Her iki dalicida da, zorlu Valsalva manevrasi hikayesi
ve ayni zamanda OKBT’nin otoskopik bulgulan vardi. Yapilan odyolojik degerlendirme ile birinde
saptanan tiz frekanslarda belirgin ortalama 40dB mikst tipteki isitme kaybi (havayolu isitme esigi
ort. 40dB, kemik yolu isitme esigi ort. 25dB) li¢ guin iginde tamamen diizelmistir. Diger dalicida, saf
ton odyometrik esikler normal diizeylerde olmakla beraber, otoakustik emisyonun negatif olmasi ve
kalici ginlama sikayeti nedeniyle i¢ kulak barotravmasi olarak degerlendirilmistir. Olusan bu barot-
ravmalar, vestibiiler yakinmalarin hafif oldugu, Parell ve Becker'e gére [7] kategori 1 i¢ kulak barot-
ravmasi (6zellikle kokleanin basal kivnimlarinda olan i¢ kulak hemorajisi) olarak degerlendirilmistir.
Dalicilara, baslan yukarda kalacak sekilde yatak istirahati énerilmig, Ikinma ve Valsalva manevrasi
gibi serebrospinal sivi ve perilemfatik sivi basincini artiracak hareketlerden kaginmalari tavsiye edil-
mistir. i¢ kulak barotravmasini bu sekilde hafif atlatan dalicilar (¢ ay igersinde tekrar dalabilirler[7].
Fakat ciddi barotravma riski tasidiklari, bag dénmesi oldugunda da trajik problemler yagayabilecek-
leri konusunda uyariimalidirlar [7,16]. Bu ciddi dalig komplikasyonundan korunmak igin gl¢lu Val-
salva manevrasi gibi asin zorlu kulak agma tekniklerinden sakinmak gereklidir [3].

Bir an evvel uygun tedavi yapiimadigi takdirde, gogu zaman kalici kokleo-vestibiler hasarla so-
nuglanan i¢ kulak barotravmasi, nadiren sportif scuba dalicilarda da olusabilen ve i¢ kulak barot-
ravmasi ile benzer semptomatolojiye sahip i¢ kulak dekompresyon hastaligindan ayirt edilmelidir
[17,18]. Clnkil, i kulak dekompresyon hastaliginin tedavisinde uygulanan rekompresyon tedavisi
eger i¢ kulak barotravmasinda uygulanirsa, i¢ kulak hasar daha da artar. Derin sularda dalig yap-
ma, dekompresyona girme, He-O, gaz kansimi kullanma, hizl yiikselme ve dekompresyon hasta-
hginin diger belirtilerinin ortaya ¢ikmasi durumunda i¢ kulak dekompresyon hastaligi dusinilmeli-
dir [17].

Dis kulak yolunda buson, eksostoz, stenoz, atrezi, kulak tikaci gibi maddelerin bulunmasi duru-
munda, bu madde ile kulak zarn arasinda kalan kapali alan, dalis sirasinda dig kulak yolu barotrav-
masi olusumuna yol agabilir [4]. Ayrica, ¢galismamizda da saptadidimiz gibi dis kulak barotravmasi
siki baslik nedeniyle de olusabilir. Tedavi, otitis ekstern tedavisi gibidir.

Bir kulagin herhangi bir nedenle tikali olup, agik olan kulaga soguk suyun yaratacag esit olma-
yan kalorik uyar bag dénmesine neden olabilir. Bu nedenle her iki dig kulak yolunun agik olmasina
dikkat edilmelidir.

Regtilatérin agiz pargasinin uyumsuz olmasina acemi dalicidaki heyecan da eklenince, dalig si-
rasinda fazlaca sikilan gene, temporomandibiiler eklem sendromuna ve kulak agnisina yol agabilir.
Agiz agma-kapama sirasinda temporomandibtiler eklem lizerinde hassasiyet vardir, otoskopik bul-
gu yoktur. Eklem (izerine sicak uygulama, analjezikler ve yumusak gida alinimi yeterli iyilesmeyi
saglar[4]. Uygun agiz parcasi kullamimi, nadiren de dental miidahaleler gerekebilir [4].

Tam olmayan dis dolgusu ve maske altinda kalan kapal hava barotravma olusumuna neden ola-
bilir. Dis izerinde keskin bir agn hissedilir. Dolgunun tamir ediimesi ve dalig sirasinda maske igine
hava tflenmesi ile bu sik gorilmeyen iki sorun rahatlikla énlenebilir.

Dalicilanin takiplerinde bir cok KBB sorunlar saptanmakla beraber, nadiren olugabilen alternoba-
rik fasial paralizi gérilmemigtir. Bu, yikselme sirasinda orta kulak basincini egitieyememe sonucu
meydana gelen gegici fasial paralizidir. Fasial sinirin timpanik kismindaki bir dehissens arasindan,
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ya da yikselme sirasinda artan orta kulak basincina bagl kabarciklann korda fenestramdan girme-
si sonucu olabilmektedir [16].

Sonug

Caligmamizdaki dalicilar toplam olarak yaklagik iki bin dalis yapmislar ve gogu hafif diizeylerde
olan, sadece 65 dalig problemi (%3) saptanmistir. Bu problemlerin biyiik goguniugu (%94) KBB
sahasindadir ve algalma fazindaki OKBT en sik (%55) gériilenidir. Sadece bir dalicida, ic kulak ba-
rotravmasi sonucu kalici ¢inlama olmus, diger bitiin problemler sekelsiz diizelmistir. USYE varli-
ginda dalig yapma, pozitif kulak ve rino-siniizal patoloji hikayesi ve septum deviasyonu varli§ ile
zorlu Valsalva manevrasi, dalig problemlerini kolaylastirmaktadir. Dikkatli muayene ile uygun egitim
ve tedbirler alindijinda sportif scuba daliciigin, oldukga giivenli bir spor oldugu inancindayiz.
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DENEYSEL OLARAK iNTRAOPERATIF EXTRACORPOREAL
ISINLANMIS KEMIKTE, HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ
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Dr. Erhan Mumcuogiu®, Dr. A. Savas Toklu?, Dr. Aysin Adritmug’, Dr. Istemi Yiicel', Dr. Yusuf Piringci',
Dr. Vakur Olgag*, Dog. Dr. Samil Aktag?, Dog. Dr. Fahri Erdogan'.

1-1.U., Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji A.D.
2- 1.0.,istanbul Tip Fakiiltesi, Deniz ve Sualti Hekimligi A.D.
3- 1.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Anestezioloji ve Reanimasyon A.D.
4-1.0., Onkoloji Enstitiisti

OZET: Bu galismanin amaci ekstarcorporeal tek ve yiiksek doz radyasyon veriimig, segmental rat diafiz kemiklerinde, inkor-
porasyona hiperbarik oksijen tedavisinin etkilerini aragtirmaktir. Bu amagla 76 adet wistar albino cinsi erkek sigan (ortalama
agirhik 276.842 gr., ortalama yas 6 ay (5-7 ay)) opere edilerek, 5-7 mm.lik tibia diafizyel segmentleri ¢ikartildi, intraoperatif
ekstracorporeal 50 Gy i1sinlamay takiben anatomik yerine fikse edildi. Siganlar deney ve kontrol grubu olarak iki esit gruba
ayridi. Deney grubuna postop 1.gunden itibaren hiperbarik oksijen tedavisi uyguland, kontrol grubuna uygulanmad. Sigan-
lar 15., 45., 90., ve 120. Giinlerde sakrifiye edilerek greft klinik, histolojik ve radyolojik olarak degerlendirildi. Degerlendirme
sonrasi iki gurupdan elde edilen degerler Mann-Whitney U testi kulianitarak kargilagtinidi. p<0.05 olarak bulunarak hiperba-
rik oksijen tedavisinin inkorperasyona etkisi istatiksel olarak ileri derecede aniamii kabul edildi. Histolojik olarak deney gru-
bundaki geligmelerin daha hizh ve kemik yénde; kontrol grubunda ise yavas ve kikirdak yénde oldudu gérildi. Sonug ola-
rak hiperbarik oksijen tedavisinin ekstracorporeal irradye kemikte, inkorporasyonu hizlandirdigi kanaatine vanidi.

GiRiS

Fonksiyonu bozulmus olan uzva eski yetenedini kazandirmaya galisan ortopedik cerrahide, ge-
nis rezeksiyon gerektiren durumlarda rekonstritksiyon buyUlk bir sorun olarak karsimiza gikmakta-
dir. Bu amagla gelistirilen teknikler arasinda endoprotez cerrahisi ve allo veya otogreftle yapilan bi-
olojik rekonstriiksiyon sayilabilir. Otogreftlerle genis defektleri doldurma gti¢liigl, alogreftlerle de
inkorporasyon problemleri, immunolojik reaksiyonlar ve hastalik nakli gibi problemler kargimiza gi-
kar. Yakin zamanda Uyttendaele ve ark. tarafindan en blok rezeksiyon, extracorporeal 1sinlama ve
reimplantasyon ortaya atilmistir. Bu tip rekonstriiksiyonda allogreft veya protezdeki sorunlar gérl-
memis,ekstremitenin tGmor disi komponenti de radyasyondan etkilenmemis ancak isinlanan kisim-
da mekanik 6zellik kaybi ve kolay kinlir hale gelme gézlenmistir.

Hiperbarik oksijen tedavisi, 1 atmosferden daha ytiksek basinglarda %100 saf O2 solumaya da-
yall medikal bir tedavi yéntemidir. Amaci plasmada yiiksek konsantrasyonda eriyik O2 elde ederek
neovaskilerizasyonu arttirip yara iyilesmesini hizlandirmaktir [4]. Bu amagla HBO mandibiiler oste-
oradyonekrozda uzun siredir basanyla uygulanmaktadir [25]. HBO tedavisiyle dokuda O2 miktar
artar, fibroblastik aktivite uyarilarak kollajen sentezi gergeklesir, kollajen matriks gelisir, damarlan-
ma artar ve radyasyon sonrasi hipoksik, hipovaskdiler, hiposelliler doku yapisi normale getirilmig
olur [25]. Kirk iyilesmesinde endosteal ve periosteal beslenmenin ve greft inkorporasyonunda cre-
eping substitutionun énemi gézéniine alinarak bu galigma yapilmistir. Galismanin amaci HBO teda-
visinin anjiogenetik etkisinin, 1sinlanmig kemikte inkorporasyon ve osteogenesis Uzerindeki etkileri-
ni arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada 1.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Deneysel Arastirma Laboratuanndan elde edilen 76
adet wistar albino cinsi erkek sigan kullaniimistir. Calisma baslangicinda siganlar 2 gruba ayrildilar.
38 siganlik bir grup deney grubu olarak, 38 siganlk diger grup kontrol grubu olarak aynidi. Stan-
dardizasyonu saglamak amaciyla siganlarin hepsinin ayni yas grubu ve ayni cinsiyetten (erkek) ol-
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masina dikkat edildi. Siganlarin ortalama yas grubu 6.039 ay (5-7 ay), ortalama agirliklar 276.842
(260-300 gr. ) idi. Bltiin siganlarin sol arka bacaklan ameliyat edildi.

Sicanlar ameliyata hazirlanirken énceden anestezi verildi. Bu amagla 0. Dakikada 15 mg Rom-
pun (Xylazin hidrochlorid, %2lik 50 cc. flk, 1 cc 23.32 mg. etken madde, imalat Mefar ilag, Ruhsat
sahibi Bayer/ Turkiye) 1 cc. izotonik igine i.m. uygulamasini takiben, 3. Dakikada 15 mg. Ketalar (ke-
tamine HCI, 10 ml., 50 mg/ml Parke-Davis, Eczacibagl/Tirkiye) 1cc. izotonik igine i.m. ile uyutuldu-
lar. Bu anesteziklerle yaklagik 40 dk. anestezi saglandi. 40 dk. sonra veya uyanma belirtilerinin or-
taya gikmasi halinde ve postop analjezi amaciyla 5 mg. daha ketalar i.m. yapildi.

Anesteziyi takiben ekstremiteye depilasyon amaciyla Lapiden jenerik isimli tily dékiicii krem uy-
gulandi. 3-4 dakika sonra gaz tampon ile derinin kil temizlendi. Depile ekstremite bolca betadine
(antiseptik sollisyon, %10 polividon-iode, Kansuk ilag,Tiirkiye) ile temizlendi. Daha sonra steril bir
ortt 2 kat halinde ameliyat olacak sahaya serildi ve ekstremite bu sekilde steril kosullarda hazirlan-
di. Ekstremite bir daha betadine ile temizlendi ve diz fleksiyona getirilerek tibia 6ne kondu. Bacak
6n ylzunden yaklagik 1.5-2 cm. insizyonla cilt cilt alt! gegildi; insizyon boyunca periost agilarak ele-
vatér yardimiyla periost ve kaslar kemik dokudan aynldi. ince testere yardimiyla tibia diafizi diz al-
ti yaklagik 1 cm. uzagindan iki degisik yerden osteotomize edilerek 5-7 mm.lik segment gikartildi.
Cikartilan kemik segment hemen iyonizan radyasyon verilmesi amaciyla 1.0. Cerrahpasa Tip Fakiil-
tesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dal'na génderildi. Tedavi Unitesine steril kosullarda ulastirilan
segmente burada SSD 60 ile 25X25 alanda 13’ 62" sireyle isin verildi.(Cirius Co 60). Kemik lizeri-
ne homojenizasyonu saglamak zere silikon bolus materyeli konuldu. Bu élgilyle kemikler 50 Gy
radyasyon almis oldular.

Radyoterapi siresince yara islak gazla kapatilarak kurumasi ve infekte olmasi engellenmeye ca-
ligildi. Bekleme siresi iginde antibibotik profilaksisi ve sivi elektrolit dengesi amaciyla 2 cc. isolyte
ve 25 mg. seftriakson (Rocephin flk., Roche/Turkiye) s.c. olarak verildi. Isinlanan segment steril ko-
sullarda geri getirilerek, ketamin dozu tekranni takiben, anatomik yerine yerlestirildi. Segment int-
ramediller 0.6 mm.lik Kirschner teli ile fikse edildi. Periost absorbabl 4/0 krome katkiitle, ciltalt ve
cilt absorbabl 3/0 krome katkiitle kapatildi. Yara bolgesi tekrar antiseptik soliisyon ile temizlendi.
Gazl bez pansuman olarak kurdela seklinde insizyonun Uzerine sarildi. Hig bir farede distan algi vb.
ile tespit yapilimad..

Opere edilen hayvanlardan deney grubunu olusturan siganlara ayni giin 1.0. istanbul Tip Fakiil-
tesi, Deniz ve Sualt Hekimligi Anabilim Dal’'nda hiperbarik oksijen tedavisi baslandi. HBO tedavisi
0.4 m3 hacimli tek boélmeli deney basing odasinda, 10 dakika dalig, 10 dakika ¢ikis olamak Uzere
2.5 ATA da 60 dakika, glinde bir kez ve haftada 7 glin olarak uygulandi. Dalisa baslamadan énce
basing odasi % 100 oksijenle 10 dakika ventile edildi. Kontrol grubunu olusturan siganlar i.U. Cer-
rahpasa Tip Fakiltesi Deneysel Arastirma laboratuanna génderildiler. Deney grubuna post-op
1.glinden baglayarak hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmaya baglandi. Kontrol grubuna herhangi
bir tedavi uygulanmadi. Her iki grup 18-23C (ortalama 21C) oda 1sisinda tutularak, %21 protein ige-
ren &zel pellet yem (Eris Yem Sanayii, Corlu/TUrkiye) ve sehir suyu ile beslendiler. Her iki gruba pos-
top 48 saat boyunca Rostress (Antibiotik-furazolidone,oxytetracycline-multivitamin ve mineral
kompleks, suda eriyen toz, 5 gr/6lgek, Roche/ Turkiye) 1 élgek/It (5 gr/It) icme suyuna karistinirak
verildi. Pansuman tekran yapilmadi. Sttiirler ainmadi.

Deney grubundaki siganlardan 1’i per-op, digerleri post-op 2, 5, 10 ve 14. giinlerde olmak (ize-
re toplam 5’i, kontrol grubundaki siganlann da ikisi per-op éldiiler. Perop élimler anestezi kompli-
kasyonuna baglandi. Postop élenler igin neden belirlenemedi ama otopsi de yapilmad. Olen sigan-
lar calisma digi birakildi.

Deney grubundaki canli kalan 33 siganin 10 tanesi 15. giinde, 10 tanesi 45. giinde, 7 tanesi 90.
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giinde, ve 6 tanesi 120. giinde sakrifiye edildiler. Kontrol grubundaki siganlarn 9 tanesi 15. glinde,
10 tanesi 45. giinde, 9 tanesi 90. giinde, ve 8 tanesi 120. giinde sakrifiye edildiler. Siganlann sak-
rifikasyonu yiiksek doz eter inhalasyonu ile yapildi.

Her iki grubun sakrifikasyon éncesi radyografileri gekildi. Sakrifiye edilen siganlarin ameliyat edi-
len sol bacaklan diz ve ayak bilegdi eklemini igerecek sekilde gikartilarak %10’luk tamponlanmis for-
malinde 10 giin sire ile fikse edildi. Sodyum sitrat ve formik asid kangiminda 10-12 guin sire ile de-
kalsifiye edilen pargalar rutin doku takibinden gegtikten sonra parafin bloklar hazirlandi. Bloklardan
elde edilen 5-7 mikron kalinigindaki kesitler hematoksilen-eozin ile boyanip i1sik mikroskobunda in-
celendiler.

Greftlerin radyolojik ve histolojik gériiniimlerini yorumlamak amaciyla radyolojik ve histolojik pu-
anlama sistemi kullanildi. (Tablo 1 ve Tablo 2)

Bu tablolardan elde edilen degerler Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilagtinidi.

BULGULAR:
1. GRUP: 15 Gunde sakrifiye edilen grup

Bu grupta kontrol grubundan 9 ve deney grubundan 10 ar sigan olmak (izere 19 sigan sakrifiye
edildi. Sakrifikasyon esnasi yapilan klinik degerlendirmede tim siganlarda patolojik hareket mev-
cuttu. Deney grubunda 2, kontrol grubunda 6 siganda cildde fistilize yara tespit edildi. Radyolojik
olarak kaynama ve korreksiyon kaybi gorilmedi. Yapilan Histolojik incelemede HBO grubunda, ke-
sitlerde greftin proksimal ve distal uglannda yogun lenfosit, plasma hticresi, nétrofil ve eozinofil po-
limorf infiltrasyonu iceren, fibrosit fibroblast ve geng mezenkim hiicrelerinden olugan aktif bag do-
kusu iginde yeni kemik trabekiilleri arasinda kikirdak adaciklan vardi. Tibianin proksimal ve distal
boliimlerinde periostun altinda her iki ugtan baslayarak greftin korteksi Gizerinden ortaya uzanan ye-
ni kemik trabekdilleri izlendi. Greftin mediiller alanlannda nekrotik kemik ve kemik iligi artiklar var-
di. Kontrol grubunda ise yukanda tanimlananlara benzer degisiklikler gériilmekte idi. Arada kigik
nekroz alanlan, tibia proksimal ve distalinde gortlen kemik trabekiilleri arasinda kikirdak adacikla-
n saptanmakta idi, medulla nekrotik gérinimdeydi.

Greftin hem distal hem proksimal kismindaki histolojik bulgular igin yukandaki tablolar kullanila-
rak skorlama yapildi ve degerler istatistiki olarak karsilagtiriidi.

Her iki grubun degerleri, nonparametrik Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilan istatistik de-
gerlendirmede, tek tek ve toplam puanlan dikkate alinarak kargilastinldi. Histolojik degerlendirme-
de yapilan karsilagtrmada toplam puanda p degeri 0.0001 bulunurken, radyolojik degerlendirme-
de p degeri toplamda proksimaldeki kaynama igin 0.8284, distaldeki kaynama igin 0.7697 olarak
bulunmustur. Bu verilerle histolojik bulgular istatiksel olarak anlaml, ancak radyolojik bulgular an-
lamsiz degerlendirilmigtir.

2. GRUP: 45 Giinde sakrifiye edilen grup

Bu grupda deney ve kontrol grubundan 10 ar sigan olmak tzere 20 sican sakrifiye edildi. Yapi-
lan Kklinik degerlendirmede deney grubunda 7, kontrol grubunda tiim siganlarda patolojik hareket
tespit edildi. Deney grubunda 4, kontrol grubunda 1 siganda cilde fistiilize yara gdzlendi. Gekilen
radyografilerde deney grubunda 5 siganda kaynama belirtileri gézlenirken, kontrol grubunda bu sa-
yi 3 idi. Kontrol grubunda 3 siganda da repozisyon kaybi mevcuttu.

Histolojik incelemede deney grubunda greftin her iki ucu ve tibia kemigi arasinda geng mezen-
kim hiicrelerinden olusan damardan zengin, aktif fibréz doku iginde gok sayida yeni kemik trabe-
kilti izlendi. Yeni kemik yapiminin fragmanlar arasindaki alani doldurdugu géraldi. Tibia distal ve
proksimal fragmanlarinda periost altindan baglayip, greftin digindan dolasarak ortaya ilerleyen ke-
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Tablo 1: Histolojik puanlama sistemi(19)

Tablo 2: Radyolojik puanlama sistemi (19)

Kaynama

Kaynama belirtisi yok
Fibréz kaynama
Osteokondral kaynama
Kemiksel kaynama

Kemigin tam
reorganizasyonu

Spongiosa

Kemikte hicresel
aktivite yok

Erken yeni kemik
olusumu devresi

Aktif yeni kemik
olusumu devresi

Reorganize spongiosa
olusumu

Tam olarak reorganize
spongiosa

Korteks

Korteksin yoklugu
Erken goriimesi

Sekillenmeye
baslamigsa

Gogdu yeniden organize

Tam sekillenme

Kemik iligi

Hi¢ bulunmamasi
Gértlmeye baglamasi

Defektin yarisindan
fazlasini kapsama

Kirmizi kemik iligi ile
tam kaplama

Olgun yagi ilik

Kemik olugsumu

Kemik olusumu yok

Defektin %25'ini dolduran
kemik olusumu

Defektin %50’sini dolduran
kemik olusumu

Defektin %75’ini dolduran
kemik olusumu

Defektin tamamini dolduran
kemik olusumu

Kaynama yok

Kaynama Kaynama baglangici
Tam radyolojik kaynama
Remodelasyon yoklugu
intramediiler kanalin

Remodelasyon | remodelasyonu

Korteksin tam
remodelasyonu
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mik yapimi izlenmekte idi. Gevredeki kemik trabekdlleri arasinda yer yer kemik iligi goraluyordu.

Kontrol grubunda greftin distal ve proksimal boiimlerinde tibia fragmanlari arasinda yeni kemik
trabekiilleri, kiiglik nekroz alanlan yogun lenfoplazmositer hiicre igeren bag dokusu ve tibiada sub-
periosteal kemik yapimi izlenmekte idi.

Buligular yukandaki tablolar kullanilarak skoriandi. Histolojik ve radyolojik degerler, non paramet-
rik Mann-Whitney U testi kullanilarak tek tek ve toplam olarak karsilagtinldi. Histolojik kargiiastirma-
da p degeri 0.0008, radyolojik karsilagtirmada p degeri proksimal igin 0.0095; distal igin 0.0005 ola-
rak bulundu. Histolojik ve radyolojik degerlendirmede deney grubunda HBO nun olumlu etkisi ista-
tistiksel olarak ileri diizeyde anlamii olarak degerlendirilmigtir.

3.GRUP: 90 Giinde sakrifiye edilen grup

Bu grupta kontrol grubundan 9, deney grubundan 7 sigan sakrifiye edildiler. Sakrifikasyon énce-
si yapilan klinik degerlendirmede deney grubunda siganlarda patolojik hareket gdézlenmezken,
kontrol grubundaki siganlarin 4 iinde patolojik hareket tespit edildi. Kontrol grubundaki iki sicanda
ekstremitede kisalik tespit edildi. Deney grubunda 5, kontrol grubunda 4 siganda cildde fistilize ya-
ra vardi. Yapilan radyolojik degerlendirmede kontrol grubundaki 3 siganda fiksasyon materyelinin
migrasyonu, 5 siganda da korreksiyon kaybi goriildii. Deney grubunda ise 1 siganda migrasyon go-
riliirken, korreksiyon kaybina rastianmadi.

Histolojik degerlendirmede, deney grubundan hazirlanan kesitlerde tibia distal ve proksimal
fragmaniari ile greft arasinda yogun yeni kemik yapimi goruldi. Ozeliikle proksimal béliimde tibia
ile greft arasinda kdprii olustugu, yeni olusan kemik trabekiilleri arasinda greftin orta bélimlerine
kadar ilerieyen ve yeni olusan kemik iligi gériimekteydi. Tibia fragmanlarinda subperiosteal alan-
dan baslayan ve greftin gevresinden gelisen trabekdler kemik yapiminin, &zellikle proksimale yakin
alaniarda lamellar hale déniistiigi saptandi. Bunun altinda greftin rezorbe oldugu ve yerini yeni ke-
mik dokusuna biraktigi gériiidil. Gerek meduiler alanda gerekse subperiosteal alanda geligen yeni
kemik trabekiiilerinin osteoklastik aktivite sonucu remodele olduklar géziendi.

Kontrol grubunda ise tibia fragmanlan ve greftin her iki ucu arasinda olgun, yer yer kemiklesen
kikirdak ve kemik dokusundan olusan birlesme izlendi. Arada hyalen kikirdak dokusuna rastland.
Cevrede yer yer osteokiastik aktivite ve trabekiiler kemik dokusu iginde kiiglik kemik iligi adacikla-
ri gorilda.

Bu gruptan elde edilen degerlerin Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilan kargilagtirmalaninda
histolojik bulgular igin p degeri 0.0009, radyolojik bulgular igin p deg@erleri greftin proksimal kismin-
da 0.0020 greftin distal kisminda ise 0.0114 olarak hesaplanmigtir. Bu degerler istatistiksel agidan
histolojik bulguiar igin ¢ok ileri diizeyde anlamli, radyolojik bulgular igin ise anlamli olarak degerlen-
diriimistir.

4. GRUP: 120 Giinde sakrifiye edilen grup

Bu grupta kontrol grubundan 8, deney grubundan 6 sigan sakrifiye edildi. Sakrifye edilmeden ya-
pilan klinik degerlendirmede kontrol grubunda 3 siganda HBO grubunda 1 siganda patolojik hare-
ket gdzlendi. Kontrol grubunda 2, deney grubunda 1 siganda cildde fistiile yara tespit edildi. Geki-
len radyografilerde kontrol grubunda 5 siganda fiksasyon materyeli migrasyonu, korreksiyon kaybi
ve radyolojik olarak psédoartroz goriildi. Deney grubunda iadece 1 siganda fiksasyon materyeli
migrasyonu ve fiksasyon kaybi ile birlikte radyolojik olarak psédoartroz gérinimi goziendi.

Her iki gruptan hazirlanan kesitlerin incelenmesinde, deney grubunda tibia fragmanlari ve greftin
uglari arasinda trabekiiler kemik dokusundan olugsan birlesme saptandi. Arada ¢ok kiiglk kikirdak
adaciklan oldugu ve bunlarinda giderek kemiklestigi goriildi. Tibianin distal ve proksimal fragman-
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larindan baglayan ve greftin gevresinden geliserek birlesen kemik dokusunun kortikal goérunim al-
digi saptandi. Gerek bu alanlarda gerekse mediiller alanlarda gériilen trabekiiler kemik dokusu icin-
de kemik iligi izlendi. Cevrede kalan ve medullayi dolduran yeni kemik trabekiilleri gevresinde yo-
gun osteoklastik aktivite ve remodeling gériilmekteydi. Kontrol grubunda ise tibia fragmanlan ve
greft arasinda yogun trabekuler kemik dokusu ve arasinda aktif fibréz dokudan olusan birlesme
saptandi. Bu doku iginde kemiklesen kikirdak adaciklar mevcuttu. Greftin cevresinde yer yer lamel-
ler hale gegmis kemik dokusu goériililyordu. Cevrede osteoklastik aktiviteye rastlandi.

Bulgular skorlanarak istatistiki olarak kargilagtinldi. Histolojik bulgulara gbre yapilan karsilastir-
mada p=0.0079, proksimaldeki radyolojik bulgular igin p=0.0875, distaldeki radyolojik bulgular igin
p=0.0664 olarak hesaplandi. istatistiki acidan bu degerler histolojik degerlendirmede ¢ok ileri dii-
zeyde anlamli; radyolojik degerlendirmede ise ileri diizeyde anlamli olarak degerlendirildi.

TARTISMA:

iskelet sistemi timérlerinde koruyucu cerrahinin 6n plana ¢gikmasi ile olusan kemik boslugunu
doldurmak amaci ile gesitli yontemler gelistirilmistir. Bu amagla otogreftler, allogreftler ve protezler
kullanilir. En blok rezeksiyon ve sonrasi otogreftle képrileme ilk Juvara (1 921) tarafindan ortaya atil-
mistir [36]. Daha sonra metaliirjik gelismelere paralel olarak protezler kullaniimaya baslanmis ve be-
raberinde aseptik gevseme, kinlma, inatgi enfeksiyonlar gibi sorunlari getirmistir. Biylme caginda,
blylyebilen protezlerde bu sorunlar daha fazladir. Bu nedenle biolojik rekonstriksiyonlar tekrar 6n
plana ¢ikmig, son iki dekatta allogreft kullanimi poptilarize olmustur. immun yanit, kaynamama,
hastalik nakli gibi medikal problemlerin yaninda, elde edilme, saklanma gibi problemleri de vardir
[7]. istenilen formda bulunmalarina karsilik, internal fiksasyon sorunu vardir. Griend 120 hastalik se-
risindeki intrameddiller givileme, plak ve vida ile internal fiksasyon sonuglarini ve her i¢ yéntemde
de sorunlarla karsilagtigini bildirmistir [11]. Capanna ve ark. 141 hastalik serilerinde allogreft, otog-
reft ve kombinasyonlarini kullanmiglar, rekonstriiksiyonlann osteoartikiiler dahil allogreftlerle daha
kolay oldugunu, biyiik defektlerde otogreftlerdeki greft yeri morbidite problemlerinin kullanimlarini
sinirlayacagdini, buna karsilik ta, allogreft inkorporasyonunun disuk biolojik aktivitelerinden dolay
geg ve zor oldugunu, kaynamayi hizlandirmak amaci ile otogreftlerle kombinasyonlarini 6nermigler-
dir [3]. Stevens iyonizan radyasyon ile birlikte allogreft kullaniminin kaynamama ve diger komplikas-
yonlar arttirdigini sdylemistir [30]. Otoklavize greftler de biolojik rekonstriiksiyonda uzun siredir
kullaniimalarina ve kombine tedavilere girmelerine ragmen, enfeksiyon ve gec¢ kaynama, biomeka-
nik 6zellik kaybi heniiz agilmamis problemler olarak karsimiza cikmaktadir [7,29].

Uyttendaele ve ark. protez ve allogreft teknigine alternatif olarak yeni bir teknik geligtirerek en
blok rezeksiyon, extracorporeal isinlama ve reimplantasyon yaptiklar vakalarini yayinlamislar ve or-
ta dénemde orta ve iyi sonuglarini bildirmiglerdir [36]. Hirano ve ark.nin ¢aligmasi da daha az has-
ta olmasina ragmen benzer sonuglar getirmistir [12]. Bu caligmalar hangi dozun neye yol agacag!
tartigmasini getirir. Hirano ve Uyttendaele yeterli doz olarak 30-50 Gy savunurken, Stevens sterili-
zasyon igin 80-100 Gy olmasi gerektigini ifade eder [12,30,36]. Takahashi de 50 Gy’in yeterli oldu-
gunu iddia etmig ve bu konuda bir galigma yapmistir. 25,50,100 ve 200 Gy iyonizan radyasyon ver-
digi tavsan tibialanni incelemis ve 26 haftalik peryodda 50 Gy ve Ustl dozlarn yasayan hiicreler
tzerine dremeyi durdurucu ve DNA zincirinde tamiri gii¢ kinimalara yol acacagini, bu dozun kemik-
te extraselller yapilara, ozellikle kollajene zarar vermedigini sdylemistir. Haversian kanallar incele-
mis ve 4.haftada intraossetz mikrovaskiiler yapida dilatasyon tespit etmistir. 12. Ve 24. Haftalarda
irradye alanda vaskilarite azaldigini, bunun 52.haftaya kadar devam ettigini ve 52.haftada baz sa-
halarda rejenerasyon oldugunu bildirmistir [35].

1903 yilinda Perthes'in deneysel olarak tavuklarda biiyiimenin geciktigini gosterdiginden beri,
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radyasyonun kemik (izerindeki etkileri arastinimaktadir. Periostta 6dem, fibrozis ve hipovaskulari-
teye yol agtig, osteositlerde destrilksiyon yaptigl, osteoblast formasyonunu azalttigi, vaskuler tika-
nikliga degisik derecelerde hyalinizasyon ve fibrozisle yol agtigi, biiyllyen kemikte ve kikirdakta bu-
ylime durmasina veya yavaslamasina neden oldugu, hatta yilksek doziarin nekroz ve sekestrasyon
yaptig bildirilmigtir. Havers kanallarindaki yumugak dokunun absorbe ettigi radyasyon dozunun
dnemi, vasktiler sistemin burada yerlestigindendir. Buradaki yapilarin zedelenmesi osteoradyonek-
rozun major sebebidir. Haversian sistem 20-100 mikron gapindadir ve 10 mikron g¢apli kanalikuller
ve lakunalar icerir. Engstrén ve arkadaslarn yaptiklan bir galismada, sigan dizlerini isinlamiglar; 2, 5,
8 ve 10 Gy irradyasyon sonrasi 1., 3., 7., 30. ve 90.giinlerde etkileri histolojik olarak incelemigler-
dir. Morfolojik olarak degigiklikleri 1-2.glinden itibaren gérmeye baglamiglar 2, 5, 8 Gy alan grupta
30.giin; 10 Gy alan grupta 90.giin morfolojinin normallestigini gérmislerdir. Ayni calismada enzim
olgtimleri de yapmuslar, 3.giinden itibaren enzim aktivitelerinin arttigini ve 30.giinde normale don-
digiint bildirmiglerdir. Bu galisma bize radyasyonun erken dénemden itibaren etki gésterdigini
soylemekle birlikte, verilen dozlar disik dozlardir.Maeda ve ark. ise sigan uyluklarina tek doz 3500
rad 1sin vererek yaptiklar galismada erken dénemde osteosit sayisinda azalma ve vaskiiler yapida
anormallikler gérmiislerdir. Ancak iyonizan radyasyonun sistemik etkilerinin de oldugunu ve ayni
degisikliklerin karsi femurlarda da gorildtguni bildirmislerdir. Geg dénemde ise (40-80 hafta) os-
teoblastik ve osteoklastik aktivitenin azaldigini gostermisledir. Ve 4000 rad gibi ylksek bir dozun
tek seferde degil fraksiyone verilmesi ve bunun da kemigin kendini toparlamasi agisindan daha iyi
olacagini savunmuslardir [6,9,14,16,21,28,30,31,32,35].

Sugimoto ve ark. ise yaptiklari galismada, tavsan tibialarini tek doz 50 Gy ile iginlamslar 4., 12.,
24, ve 52. haftalarda etkilerini incelemiglerdir. Degisikliklerin 12. haftada baglayip 24.haftada mak-
simum oldugunu ve 52. haftada tekrar normallestigini gérmisglerdir. Yeni kemik yapiminin 4.hafta-
da durdugunu 12. ve 24. haftalarda ileri derecede osteoporotik degisiklikler oldugunu ve 52.hafta-
ya kadar devam ettigini bildirmiglerdir. Maeda'nin tersine, osteositlerin diferansiye hiicre oldukla-
rnindan dolayi, radyorezistan olduklarini ve pek etkilenmediklerini iddia etmiglerdir [32]. Bu galisma-
da her iki grupta da 151k mikroskobu ile incelenen diizeyde osteositlerin destriikte oldugu gértlmis-
tir. Ancak radyasyon etkileri arastirimasi galisma amaci olmadigindan nekroz yizdesi veya orani
ozellikle arastinlip galisimamistir.Sugimoto’nun galismasinda kemik rezorbsiyon ve formasyonun-
da bozulma oldugunu ve buna bagli olarak porosite geligtigini ve mekanik 6zelliklerin degistigi bil-
dirilmistir [31]. Yazarlar radyasyonla etkilenmis kemigin normal hale dénigiiniin ge¢ ve zor oldugu-
nu bunun nedeninin vaskiiler zedelenme oldugunu, normal hale dénis igin iyi bir revaskilarizasyon
ve kemik iligi gerektigini bildirmiglerdir. Bu galismanin devami olarak yazarlar, elde ettikleri seg-
mentlerden RNA sentezi dlgiimleri yapmiglardir. 4. haftadan itibaren osteositlerin RNA sentez ka-
pasitesinin distiigini, bunun 12, 16 haftalarda maksimum oldugunu, 52 haftada dahi ancak
%70’lere ulastigini bulmuslardir ve osteositlerin canli olarak mikroskopta gérilmelerine ragmen,
enzim aktivitelerinin dolayisiyla metabolik aktivitelerinin olmadigini savunmuslardir {32].

Benzer bir calisma Jacobson ve ark. tarafindan yapilmis ve 50 tavsan proksimal tibialan 40 Gy
dozda isinlanarak, hiicre igi enzim aktivitesini gosteren diaforaz enzim diizeyi NADH2 ve NADPH2
élgtimleri yapilmigtir. Bu enzimler hiicre igi metabolik aktif enzim olduklanndan, hiicre viabilitesini
gostermede dnemlidirler. Galismada 14,17, 20, 22 haftalarda sakrifiye ettikleri hayvanlarda hala en-
zim aktivitesi gérdiiklerini, bunun da osteosit viabilitesini gosterdigini, osteositlerin radyorezistan
oldugunu ve béliinen hiicrelerin osteoblast ve proostecblastlarin radyosensitif oldugunu savunur-
lar [15]. Ancak bu caligmanin istatistiksel degerieri yoktur. Kargilagtirma ve istatistik degerlendirme
yapiimamigtir.

Radyorezistan olan diger bir doku da kikirdak dokusudur. Bu doku da iyi differansiye hiicreler-
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den olusur. Takahashi ve ark., kikirdak dokusunun radyasyona direncini aragtirmak amaciyia bir ¢a-
lisma yapmiglar ve erigkin tavsan dizlerine 50 Gy Isin vermiglerdir. 15 aylik takip sonrasinda, kond-
rositlerde RNA sentezinin devam ettigini, sinovyumun hyallronik asid sentezinin de etkilenmedigi-
ni bulmuslardir [34]. Bu galigma da intraoperatif isinlamanin ekstremite koruyucu cerrahide yeri ol-
dugunu savunur niteliktedir.

Kemigin biomekanik 6zellikleri iyonizan radyasyondan etkilenir. Yapilan testlerde ve galismaiar-
da, 30 Gy ve ustii dozda iginlanmig osteoradyonekrozlu kemigin torsiyonel kuvvetlere direncinin
azaldigi bulunmustur [20,21,26,31,33,35]. Bunda fraksiyonizasyonun ¢ok énemli oimadigini Fried-
lander ve Pelker iddia etmislerdir [27]. Bu calismada biomekanik 6zelliklerden ziyade greft inkorpo-
rasyonu aragtinidiindan bu konu izerinde gok durulmamistir.

Bu galigmalarin hepsinden su ortak sonug c¢ikarilabilir: radyasyon kemik (izerindeki destriiktif et-
Kilerini vaskiler yapiyl bozarak gdsterir.

Takahashi ve ark. radyasyonun havers kanallan {izerine etkilerini aragtirmiglar ve tavsan dizine
terapétik 25,50 ve 100 Gy radyasyon uygulandiginda 4.haftada havers kanailarinda iki degisiklik
saptamiglardir. Kanaldaki hticrelerin kaybi ve kanal damarlarinin basit tikanmasi yaninda osteok-
lastlarca perivaskiler matriksin anormal rezorbsiyonu ve kapiler dilatasyon. Radyasyona maruz ka-
lan kemikte, kan akimi ve voliimiinde belirgin bir azalma olup, histolojik olarak tikanmig bir haver-
sian kanalin gevresinde siklikla bos bir lakuna olarak izlendigi bilinmektedir. Dolayisi ile damarlan-
madaki azalma, radyasyona bagli osteopatinin gelismesinde &nemli rol oynar. Kemikte izlenen rad-
yasyona bagli ge¢ travmadan baslica damar hasan sorumiudur [34,35]. Yazar bu galismasinda rad-
yoterapi etkilerini serbest radikallere de baglamistir ve 25 Gy’in (zerindeki dozlarda vaskiller yapi-
larda irreversibl degisiklikler oldugunu ve bunun da osteoprogenitér hilcre kaynaklarini kuruttugu-
nu séylemistir [35].

Jacobson kemik geligimini inceledigi calismasinda 25 Gy ve Ustil dozlarda gelismenin durdugu-
nu ve persistan oldugunu, osteoprogenitér hiicrelerin olumsuz yonde etkilendigini bulmustur [14].
Titanium bir bliylime odasi kullanarak 5, 8, 11, 15, 25 Gy tek doz iginlama sonrasi, tavsan tibiala-
nnda degisiklikleri incelemis ve 5 ve 8 Gy dozda kontrol gruplarina nazaran kemik blyiimesinin
%20 azaldigini, 8 ve 11 Gy dozda bu azalmanin fazla ve kritik sinira yaklastigini, 11 Gy Ustii doz-
larda kontrol gruplarina oranla kemik biiytimesindeki azalmanin %65-75 oldugunu gostermistir
[13].

Radyasyon pluripotansiyel mezenkimal hiicrelerin osteogenik prekirsériere donlisimiinii engel-
lemektedir. Bu amagla uzun bir siiredir 8 Gy dozda 6zellikle kalga ameliyatlan sonrasi gelisen he-
terotopik ossifikasyonu engellemek amaci ile kullanilimaktadir [24].

Dimitrievich ve ark. yaptiklar histomorfometrik caligmada radyoterapinin ge¢ hasarinin mikro-
vaskUler yapidaki erken degisikliklere bagh oldugunu, bu degisikliklerin radyasyon uygulamasindan
sonra 1.- 5. guinler arasi bagladigini bulmuslardir [5].

Fajardo ve Berthrong, radyasyonun asil hasan endotelde gosterdidini damar ¢api ufaldikga, ha-
sarin arttigini bulmuslardir. Bazi yazarlann mezenkimal hiicrelerden fibrobiastiann da ge¢ hasarlar-
dan sorumlu tutuldugunu iddia ettiklerini, ancak asil hasarin endotelyal hiicreler kapilerler ve sinu-
soidlerde oldugunu soylerler [8].

Kindwall, fibroblast hasarinin kollajen sentezini bozdugunu, kollajen sentezi igin dokuda 20
mmHg ve (st parsiyel oksijen basinci gerektigini bildirmigtir. Osteoradyonekrozda, ortada doku
parsiyel oksijen parsiyel basincinin 5-10 mmHg oldugunu; hipoksik, hipovaskiler bu dokunun reje-
nerasyon kaabiliyeti olmayacagini, bu durumda eger bir 02 gradient farki olusursa anjiogenezisin
geligecegini ve dokunun rejeneratif 6zellikierini kazanacagini belirtir [17]. Marx ve ark., normobarik
02 ve hava solunumunun hipoksik, hipovaskiiler ve hiposeliiler bir dokuda neovaskdlarizasyonu
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uyarmayacagini, bu dokuda uyaricinin hiperbarik oksijen verilmesi oldugunu ileri stirer [23]. Ne-
ovaskiilarizasyon uyaricisinin hipoksi oldugunu ileri stiren Knighton ve ark., yaptiklan deneysel ¢a-
lismada, hipoksik kiiltiirlerde ireyen makrofajlarin transplante edildikleri cornealarda vaskiilarizas-
yona yol agtigini gostermislerdir [18].

Kindwall, angiogenesis igin olugacak bir gradient farkindan stz etmigtir. Nekrotik olarak 5-10
mmHg parsiyel O, basinci igeren bir ortamda, hiperbarik oksijen ile 55-60 mmHg’lik bir gradient
farki olusturulursa bu fark anjiogenesisi hiziandinr. ilk sekiz seanslik ddnemde O, gradienti santra-
le dogru yerlesir, 1sinlanan alan etrafi anjiogenez olur; 20-24 tedavi sonrasi da gradient farki iyice
azalir. Ancak irradye dokuda asla %100 olmaz ve %75-85 olarak kalir [17].

Anjiogenez kirk iyilesmesi ve kemik yapiminda temel faktordir. Kink kemigin kan dolagimini bo-
zar, hipoksi ve nekroza yol agar [10]. Bu galismada oldugu gibi; segmenter kiriklarda, hem proksi-
malden hem de distalden dolagimin kesildigi hallerde bu daha belirgindir. 10 Gy ve Usti dozlarda
kirk iyilesmesi belirgin sekilde gecikir {14]. Bu ¢alismada oldugu gibi 50 Gy kadar yuksek dozda
kemikteki mikrogevrenin hasar gérecegi asikardir. Vaskiiler zedelenmeye yol agar. incelenen histo-
lojik kesitlerde, 15 giinliik ve 45 glniiik hem deney hem kontrol gruplarinda ve 90 gunluk kontrol
grubunda vaskiiler zedelenme 1gik mikroskobunda gériilmistiir. Damarda intimal proliferasyon ve
hyalen dejenerasyonla birlikte damar igi trombiislere rastianmistir. Bdyle bir hasar kaynama ve in-
korporasyonu bozacaktir.

Doku oksijeni, kan akimi ve kan hacmi ile kirik iyilesmesi arasinda direk bir iligki vardir. Callusta
oksijen tansiyonu diisiik olan yerlerde kikirdak, yiksek olan bélgelerde kemik dokusuna rastianir.
Callus normal kemikten daha anaerobik metabolizmaya sahiptir. Yiksek oksijen konsantrasyonla-
n, caliusta kemik yoninde, diisiik oksijen konsantrasyonlari kikirdak yéniinde gelismeye yol agar
[22]. Bu dokunun oksijenienmesi damarlanmasina baghdir.

Lin ve ark., radyoterapi sonrasi femur kiridi ile gelen 12 hastayi incelemisler ve histopatolojilerin-
de osteonekrozla karsilagmislar bu kiriklarin tedavisinde de yiiksek oranda geg kaynama ve 3 has-
tada hi¢ kaynamama bildirmiglerdir [20].

Bu calismada da HBO alan deney grubunda iyilesmenin kemik yénde, kontrol grubunda ise da-
ha gok kikirdak yénde oldugunu gordik.

Erken donemde tespit edilen bulgular agisindan iki grup arasinda belirgin farklar yoktu. Farklilik
45 giinden sonra sakrifiye edilen gruplar arasinda gériimeye basladi. Deney grubunun, iyilesme
safhalanini daha hizli gegirdigini gérdiik. Inkorporasyonun ve yeni kemik yapiminin her safhasinda
gerek osteoblastik gerek osteoklastik aktivitelerin daha hizii ve daha gabuk oldugu gbruldi.

Bu calismadaki greft uygulamasi kirik iyilesmesi ile benzetilebilir. Radyoterapi gérmis bir kemik-
te, segmenter kirik olarak da kabul edilebilir. Ancak proksimal ve distaldeki saglam fragman olma-
s1, otogreft olarak kabul edilmesini saglar. Bu greftin iyilesmesi, kirk iyilesmesi veya greft inkorpo-
rasyonu gibiydi. Ayni safhalan gecirdi. Kortikal otogreftierde osteoklastik aktivite ile yeni kemik ya-
pimi igin sahalar agilir. Osteoblastik aktivite ile yeni kemik yapilir. Osteoblastik aktiviteye gegis igin
revaskilarizasyona ihtiyac vardir. Revaskuilarizasyonla birlikte osteoblastik aktivite ve remodelas-
yon baslar [1,2,19,26].

Etkisini damar gapi azaldikga arttiran radyasyon, 10 mikron ¢capindaki haversian sistem damar-
lanni etkiler; aynca seliller etkisiyle osteoblastik ve osteoklastik aktiviteyi bozar [6,9,16,21,30,
31,32]. Bu etkilerin erken dénemde bagladigini, vaskiiler destriiksiyonun sellliler destriksiyona ek-
lenmesiyle, radyasyonun kemik {izerindeki geg etkileri ortaya gikar. Biomekanik dzellikleri de para-
lel olarak bozulur. Yeni kemik yapimi igin gerekli olan, diferansiye olacak mezenkimal hiicreler de
radyasyondan etkilenir. Biitin bunlann etkisiyle, hipoksik, hiposelller, hipovaskdler bir doku mey-
dana gelir ve kemik iyilesmesi gecikir. Bu galisgmada bdyle bir dokuya uygulanacak HBO tedavisiy-
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le iyilesmenin artacagi hipoteziyie baglanmistir. Calismada, iyilegsmenin her safhasinda hiperbarik
oksijen tedavisi alan deney grubundaki degisikliklerin, HBO tedavisi almayan kontrol grubundan
hep bir hatta iki adim 6nde gittigini gérdiik. Yeni kemik yapiminin daha hizii oldugunu, iyilesmenin
kikirdak yonde degil kemik yonde oldugunu gérdiik. HBO tedavisi almayan kontrol grubunda iyi-
lesmenin daha ge¢ oldugunu, kikirdak yénde oldugunu, greftin inkorpore olmadigini, kaynama ol-
mamasi nedeni ile repozisyon kaybi oldugunu, bunun patolojik harekete yol agtigini, patolojik ha-
reketin iyilesmeyi daha da geciktirdigini gordiik. istatistiksel sonuglar da, aradaki farkin ileri veya
¢ok ileri derecede anlamli oldugunu gésterdi.
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17 AGUSTOS 1999, MARMARA BOLGESiI DEPREMINDE
HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi UYGULANAN HASTALAR

Dog. Dr. Samil Aktas, Dog. Dr. Salih Aydin., Dr. A. Savas Toklu, Dr. Figen Aydin,
Dr. Cenk Gillgiin, Dr. Fulya Toka, Fzt. Ali Gelik, Prof. Dr. Maide GCimsit

1.U., istanbul Tip Fakiiltesi, Deniz ve Sualti Hekimligi A.D.

OZET: 17 Agustos 1998 tarihinde meydana gelen 7,4 siddetinde ve merkez Uissii izmit Kérfezi olan deprem yakin gevrede
bulunan birgok yerlesim yerini etkiledi. Resmi rakamlara gére 17 127 kiginin yagamini kaybettigi ve 43 953 kisinin yaralan-
digi deprem sonrasinda gok sayida hasta crush yaralanmasi nedeniyle gevre illerde bulunan hastanelere tagindi. istanbul
Tip Fakiiltesi ve Cerrahpasa Tip Fakdiltesi'ne bagvuran hastalardan 22'si hiperbarik oksijen tedavisine (HBO) alndi. Bu ya-
zida hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan hastalarin tedavi sonuglar incelenecek ve hiperbarik oksijen tedavisinin gogik al-
tinda kalma sonucu gelisen saglik sorunlarina etkisi tartisilacaktir.

GiRiS

17 Adustos 1999'da saat 03.02'de Kuzey Anadolu Fayi Gizerinde bulunan ve merkezi izmit'in 11
km giiney-dogusunda bulunan bir deprem meydana geldi. 45-50 saniye stiren bu depremin siddeti
Richter Olgegi ile 7,4 olarak tespit edildi. Yaklagik 120 kilometrelik fay kingi sonucu ézellikle izmit
Kérfezinin glineyinde bulunan Gélciik, Degirmendere, Yalova ve Ginarcik olmak tizere Diizce, izmit,
Derince ve istanbul’da Avcilar gibi yerlesim yerlerinde birgok ev yikildi. Bunlarin disinda yakin illerde
daha az sayida olmak Uizere baz evler hasar gérdii ve bazilar da yikildi. izmit kérfezinde deniz ke-
narinda bulunan dolgu alanlarinin bir kismi suya gémiildii. Goglik altinda kalan veya suya gémiilen
yerlerde bulunan insanlardan resmi rakamlara gére 17 127 kisi 6ldii ve 43 953'Ui de yaralandi.

Depremden sonra baglatilan kurtarma calismalari ile gbeik altindan cikarlan yarallar ilk énce
bélgede bulunan saglik kuruluglarinin olanaklar ile stabilize edildikten sonra karayoluyla, askeri he-
likopterlerle ve donanmaya bagl gemilerle istanbul'un ézellikle Anadolu yakasindaki hastanelere
sevkedildiler. GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Kartal Aragtirma Hastanesi, Marmara Universi-
tesi Hastanesi, Goztepe PTT Hastanesi, Géztepe SSK Hastanesi ve bazi 6zel hastanelerde ilk giri-
simleri yapilan hastalardan 6zellikle crush yaralanmasi bulunan, diyaliz ihtiyaci gésteren ve yogun
bakim olana@i gereken gérece adir durumda bulunanlar istanbul Tip Fakiltesi ile Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Hastanelerine sevk edildiler. istanbul Tip Fakiiltesi'nde 20, Cerrahpaga Tip Fakiiltesi'nde
2 olmak tizere toplam 22 hasta degisik zamanlarda ve siirelerde HBO tedavisine alind.

HBO tedavisi istanbul Tip Fakiiltesi, Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dali’nda bulunan basing
odalar galismadigindan, yapilan anlasma geregince dzel bir basing odasi merkezinde gergeklesti-
rildi. Hastalar her tedavi igin bu merkeze ambulansilarla tasindi ve tedaviler iTF, Deniz ve Sualti He-
kimligi Anabilim Dali’nin doktor ve personeli tarafindan yartald.

OLGULAR VE SONUGLAR

Tablo 1'de 14'l kadin, 8'i erkek toplam 22 hastaya ait bilgiler yer almaktadir. Hastalarin yas or-
talamasi 25+13,78 olarak saptandi. Hastalar siklik sirasina gore Golciik'ten (%40), Yalova'dan
(%18), Derince'den (%13) ve daha seyrek olarak diger merkezlerden génderildiler. Hastalarin go-
¢lk altinda ortalama 18,6+17,8 saat kaldilar. ilk fasyotomi girisimi goglikten gikarldiktan ortalama
19,55+22,6 saat sonra yapildi. Hastalann gécik altindan ¢ikarldiktan sonra HBO baglayana kadar
gecen slre ortalama olarak 9,57+10,8 giin olarak hesaplanmigtir (min: 6 saat-maks: 30 gin). En
fazla tutulan bélgeler sirasiyla bacak (%49), uyluk (%21) ve ayak (%14) gibi alt ekstremite bélgele-
ridir. Bunlan gok daha seyrek olarak diger bolgeler izlemektedir.
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Tablo1. Hastalarin genel 6zellikleri, geldikleri bolgeler, gogk altinda kaldiklari saat®, gogiikten gikanldiktan son-
ra fasyotomiye kadar gegen saat**, goglikten gikanldiktan sonra ilk HBO seansina kadar gegen saat/gun™*, tu-
tulan bélge: (R: sag, L:sol, Bi: ¢ift tarafli, U: uyluk, B: bacak, A: ayak, OK: dnkol, K: kol, E: el, GLU: kalga)

NO ISIM-PROT CINS YAS GELDIGI GOCUK iLK iLK LEZYON
BOLGE ALTH FASYOTOMIi** HBO**  YERI

1 AV 429/99 K 26 GOLCUK 13 36 RU+B
2 AKE430/99 E 39 GOLCUK 12 36 LU+B
3 NH431/99 E 20 GOLCUK 30 8 28 RA

4 ND 434/99 K 10 DERINCE 25 35 4 GUN RL B+A
5  NY 435/99 K 24 YALOVA 12 48 5 GUN Bi U+B
6  MD 436/99 E 13 DERINCE 33 48 76 RL B+RA
7 NK 438/99 K 22 GOLCUK 9 4 GUN 5 GUN RGLU
8 EBG439/99 K 12 CINARCIK 80 8 40 RB+A
9 TS 440/99 E 15 DEGIRMENDERE 14 6 8 LB+A
10  OE 441/99 K 19 GOLCUK 4 15 5 GUN LU+B
11  ACF446/99 E 4 ADAPAZARI 26 5 8GUN LK+OKLB
12 FUB447/99 K 53 YALOVA 12 24 8 GUN LB
13 SK 448/99 E 19 GOLCUK 6 12 6 GUN LU+B
14 TO 449/99 K 19 KORFEZ 12 4 6 LU, BiB
15  EK 468/99 E 25 GOLCUK 40 4 22 GUN RK, RU
16  GH 492/99 K 17 GOLCUK 32 - 24 GUN KAFA
17 SA 493/99 K 17 YALOVA 10 10 24 GUN RB
18 AV 496/99 E 49  ADAPAZARI 0 - 30 LE
19 NK 509/99 K 38 DERINCE 9 12 29 GUN LOK
20 s 510/99 K 22 GOLCUK 14 4 29 GUN RB
21 YA 511/99 K 54 YALOVA 9 24 30 GUN LB
22  MA553/99 K 33 AVCILAR 12 5 24 LU+BIiB
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Tablo 2'de hastalara uygulanan diyaliz sayisi, kiiltiir antibiyogram sonuglari, kullanilan antibiyo-
tikler ve cerrahi girigimler izlenmektedir. Hastalarin 8'ine (%36) diyaliz yapmak gerekmistir. Ortala-
ma diyaliz sayisi 10,3'tlir. Cerahat kdltirlerinde en sik lreyen mikroorganizma Acinetobacter'dir
(%30). Bunu Pseudomonas aeruginosa (%23) ve metisiline direngli Staphylococcus aureus (%18)
izlemektedir. Diger mikroorganizmalara daha seyrek rastlanmaktadir. Hastalarin timinde antibiyo-
tik kullaniimigtir. En sik kullanilan antibiyotikler meropenem (%59), ciprofloxacin (%50), metronida-
zole’diir (%36). Bunlan esit siklikla cefazolin sodium ve ampicillin/sulbactam (%23) izlemektedir. 22
hastaya genel anestezi gerektiren toplam 100 cerrahi girisim yapiimig olup ortalama cerrahi girigim
sayis| 4,54'tur. Glinde gogu kez birden fazla uygulanan ancak genel anestezi gerektirmeyen pan-
suman, kiretaj ve minér debridmanlar bu sayinin disindadir.

Tablo 2. Hastalarin gérdikleri diyaliz seans, killtirlerinde tireyen mikroorganizmalar, kullandikian antibiyo-
tikler ve gegirdikleri cerrahi girisimler ve sayilar. Kiiltir: (Pa: Pseudomonas aeruginosa, A: Acinetobacter,
MRSA: Metisiline direngli Staphilococcus aureus, MSSA: Metisiline duyarl Staphylococcus aureus, Kp: Kleb-
siella pneumonia, E: Enterococcus, Ca: Candida albicans) Antibiyotik: (Cs: Cefazolin sodium, Ci: Ciprofloxa-
cin, Me: Meropenem, Of: Ofloxacin, A/S: Ampicillin/Sulbactam, Va: Vancomycin, Ci: Ciindamycin, Ce: Cefo-
perazone, Cef: Ceftazidime, Cefs: Cefuroxime sodium, Cefa: Cefuroxime axetil, Ne: Netilmycin, Flu: Flucona-
zole, Met: Metronidazole, Gen: Gentamycin, Tei: Teikoplanin, Im: Imipenem, Ami; Amikacin Cerrahi girisim:
(F: fasyotomi, RF: refasyotomi, D: debridman, PO: primer onanm, A: amputasyon, G: greftleme, iF: internal fik-
sasyon, EF: eksternal fiksasyon)

NO iSIM-PROT DiYALiZ KULTUR ANTIBIYOTIK CERRAHI GIRISIM

1 AV429/99 - AE Cs, Me, Ci, Of 1F, 1D, 1G+PO

2  AKE430/99 16 A Cs, Me, Ci, A/S, Of 1F, 1G+PO

3  NH431/99 - E Cs, Ci 2F,1D,1G

4 ND434/99 - Kp, Pa, A, MSSA,Ca Va+Me+Cl, Ce+Cl+Ne, Flu 1F, 6D, 1 G+PO

5 NY435/99 9+4HF K, Pa Ce, Ne 1F, 2D

6 MD436/99 - Pa, MRSA, A Me, Met, Gen, Ce, Tei 1F,1D,1G+PO

7 NK438/99 - MRSA, Pa, E Tei, Met 1F2D,1PO

8 EBG439/99 - E, Kp, A Me, Gen, Cefs, Ne 2F,1A+PO, 1 PO

9  TS440/99 - A, MRSA, MSSAEE  Me, Ci, A/S 1F,1G+PO

10 OE441/99 9 A, MRSA Me, Ci, A/S, Cef, Of, Tei 1F,1PO

11 ACF 446/99 - Pa, A Im, Ne, Me, Ne, Cs, Met 1F+iF,2D,2G

12 FUB447/99 - A Gen, Met, Cs, Ci 1F,4RF,1D,1G

13 SK448/99 21 Pa, Kp Ce 1F, 1G+P, 1G+PO
kaldinimasi, 1 G+PO

14 TO449/99 4 Pa, A, MRSA Me, Ci 1F,4D,1G+PO

15 EK468/99 - Pa, MRSA Me, Met 1F,2A 1D+Y,1PO

16 GH492/99 - E A/S, Cef, Of, Ci 1P0O,1D,2G

17  SA493/99 - Pa Tei, Ci, A/S 1F,2D,1G+PO

18 AV 496/99 - - A/S 1 PO, 1EF

19 NK509/99 8 A, MRSA Me, Ci 1F,5D,1G

20 s0O510/99 5 Pa Me, Cefa, Met 1F, 5D, 1G+PO

21 YAS511/99 7 A Cs, Met, Ce, Me, Ci 1F,3D,2A

22 MAS553/99 - MRSA, Pa, A Met, Im, Tei, Ami 2F,5D,1G+PO
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Tablo 3'te hastalara uygulanan toplam HBO seans! sayisi, hastanede yattiklar gin, son tabur-
cu edildikleri klinige kadar gegen sirede sevk zinciri icinde kag hastane/klinik degistirdikleri, reha-
bilitasyon gereksinimleri ve tedavi sonucu gosterilmektedir. 22 hastaya toplam 714 HBO seansi uy-
gulanmigtir. Her bir hastaya uygulanan ortalama HBO seansi 32,45+18,6'tir. Hastalar toplam 1237
giin/hasta interne edilmiglerdir. Her bir hastanin hastanede kaldi§i giin sayisi ortalama
56,2+18,59'dur. Sevk zinciri iginde hastalar goguk altindan gikarildiktan taburcu olana dek ortala-
ma 3,9+1,3 hastane ve/veya klinik degistirmiglerdir. Hastalarin 5'i disinda kalan 17’si ¢esitli rehabi-
litasyon yéntemleri ile tedavi edilmiglerdir. Rehabilitasyon tedavisi gorenlerin tamami (%100) stan-
dart rehabilitasyon uygulamalari ile, 9’'u (%52) aralikh basing splinti uygulamasi ile ve 8'i (%47) fonk-
siyonel elektrik stimilasyonu yontemleri ile tedavi edildiler. 22 hastanin 18’i amputasyon gerekme-
den iyilesmis (%81), bir hasta dizalti, bir hasta Syme ve bir hasta da parmak amputasyonuna git-
mis, bir hasta da kaybedilmistir.

Tablo 3. Hastalara uygulanan toplam hiperbarik oksijen tedavisi seans says), hastanede toplam yattigi gin
sayisi, hastanin ilk interne edildikten sonra son taburcu oldugu klinige kadar sevk zinciri iginde degistirdigi has-
tane/klinik sayis!, rehabilitasyon programi ve tedavi sonucu. (R: standart rehabilitasyon uygulamalari, IBS:
aralikli basing splinti uygulamasi, FES: fonksiyonel elektrik stimilasyonu).

NO  ISIM-PROT HBO YATTIGI SEVK REHABILITASYON SONUG
SEANSI GUN ZINCIRI

1 AV 429/99 30 64 6 R, IBS SIFA

2 AKE 430/99 42 65 4 R, IBS SiFA

3 NH 431/99 6 64 3 - SIFA

4 ND 434/99 67 66 3 R, IBS, FES SiFA

5 NY 435/99 2 35 3 - EXITUS

6 MD 436/99 57 66 3 R, IBS, FES PARMAK AMP.

7 NK 438/99 4 64 2 - SiFA

8 EBG 439/99 68 66 6 R, IBS, FES SYME AMP.

9 TS 440/99 17 28 4 R, IBS SiFA

10  OE 441/99 25 63 4 R, IBS SiFA

11 ACF 446/99 22 31 4 R SiFA

12 FUB 447/99 28 35 4 R, FES SiFA

13 SK 448/99 26 63 6 R SIFA

14 TO 449/99 54 70 6 R, IBS, FES SIFA

15 EK 468/99 40 70 3 R SIFA*

16 GH 492/99 37 62 3 - SiFA

17 SA 493/99 28 55 4 R SIFA

18 AV 496/99 33 - 3 - SiFA

19 NK 509/99 22 57 4 R, FES SiFA

20 SO 510799 25 75 3 R, FES SIFA

21 YA 511/99 27 65 2 R DiZALTI AMP.

22  MA 553/99 54 73 6 R, IBS, FES SIFA
TARTISMA

17 Agustos 1999 Marmara depreminin ardindan istanbul Tip Fakdiltesi’nde hiperbarik oksijen te-
davisine alinan 22 hasta 25 yas ortalamasi ile oldukga geng bir topluluk olusturmaktaydi. Ampiitas-
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yon ve sakat kalma riski, geng bir toplulugu ilgilendirmesi nedeniyle sosyal, ekonomik ve psikolo-
jik agidan daha buylik 6nem tagimaktadir.

Hastalarin geldikleri bolgeler siralamasinda depremin yol agtigi yikimin bélgelere gére farkhhg
énemli rol oynamaktadir. Ol ve yarali sayisinin yilksek oldugu bolgelerden daha fazla hasta gel-
mistir. Ayrica kurulan sevk zinciri de hastalann geldikleri bélgeler lizerinde etkili olmustur. Donan-
ma gemileri tarafindan Gélcik-istanbul arasinda kurulan deniz képriisii, hastalarin ¢ogunlugunun
Golcuk ve gevre yerlesim yerlerinden gelmis olmasini agiklamaktadir. Sevk zincirlerinin bir sonucu
olarak Yalova'dan Bursa'ya; Adapazari’ndan Ankara’ya hasta akimi olmustur.

17 Agustos depreminde kurtarma galismalarn agisindan biiyiik eksiklikler ortaya gikmistir. Dep-
remin ¢ok genig bir bolgeyi etkisi altina almig olmasi, ulagim ve haberlesmenin aksamasi, kurtarma
ve ilk yardima ydnelik bilgi ve érgiitlenme eksiklikleri sonucu bu galismalar oldukga yavas yarimus-
tir. Hastalanmiz bu nedenle ortalama 18,6 saat gibi uzun bir siire gégiik altinda kalmislardir. Ben-
zer nedenler géguk altindan gikarlan hastalara uygulanan saglik girisimlerinin gecikmesi agisindan
da etkili olmustur. Bu tip yaralanmalarda girisimlerin ilk saatlerde yapiimasi yagsamsal 6nem tagima-
sina ragmen, hastalara ilk fasyotomi girigsimi gogiik altindan ¢ikarildiktan sonra ortalama 19,5 saat
sonra uygulanabilmis, ilk hiperbarik oksijen tedavisine ise ortalama 9,57 giin sonra baslanabilmis-
tir.

Hastalarin biyik ¢cogunlugunda rastlanan mikroorganizmalar direngli hastane infeksiyonlar et-
kenleridir. Sevk zinciri iginde ortalama 3,9 hastane/klinik degistiriimis olmasi, cogunda acik yara bu-
lunan hastalarin toplu koguslarda ve nakil araglarinda bulundurulmalan, ortalama 4,5 cerrahi girisim
sayis| bu tarz infeksiyonlann yaylimasini kolaylastirmistir. Kosullarin agirligi ile birgok klinige hasta
yigiimasi sonucunda ginliik yara bakimlarinda asepsi ve antisepsi sartlan gerektigi gibi saglanama-
migtir. Ozellikle deprem bélgelerinde hastalarin ilk stabilizasyon girisimleri sirasinda bu konuda bii-
yuk eksiklikler yaganmigtir. Antibiyotik kullaniminda da benzer sorunlar yasanmistir. Tablo 2'de iz-
lenen antibiyotiklerin gesitliligi ve bir kisminin kiltiir sonuglari ile uyusmamasi bu durumun bir sonu-
cudur. Hastalar gé¢ik altindan gikarilir gikanimaz antibiyotik profilaksisine alinmis, olabildigince ge-
nig spektrumlu antibiyotikler segilmeye caligilmis ancak ¢ogu zaman elde bulunan antibiyotikler
baglanabilmistir. Hastalara tam tesekkiillii hastanelere ulastiginda bile hasta bazinda kiiltiir-antibi-
yogram sonucuna gore dedil toplu antibiyotik rejimleri uygulanmistir. Antibiyotik secimlerinde nef-
rotoksik yan etkisi bulunan bir gok antibiyotik segenek digi tutulmak zorunda kalinmistir. Gogu za-
man ancak ikinci haftadan sonra her bir hasta tek tek ele alinarak antibiyogramlarina uygun antibi-
yotiklerin baslanabilmesi mimkin olmustur.

Cok sayida hasta yigilmasina karsin diyaliz gerektiren hastalarin tedavilerinde bir aksama olma-
mustir. istanbul Tip Fakiiltesi Nefroloji Klinigi'nde eldeki olanaklar basaril bir organizasyonla deger-
lendirilmig ve gereken tiim hastalar diyalize alinabilmistir.

Hastalara genel anestezi altinda uygulanan cerrahi girigim sayisi ortalamasi 4,54 gibi yliksek bir
orandadir. 22 hastanin 20’sine fasyotomi uygulanmistir. Fasyotomi endikasyonu igin kompartman
ici basing dlglimi objektif bir kriterdir. Kompartman igi basincin 30-40 mmHg’nin tizerinde saptan-
masi halinde fasyotomi zorunlulugu bulunmaktadir. Basincin bu degerin altinda élciilmesi ise tek
basina bir anlam ifade etmemektedir. Géglik altinda sikisanlarda rastlanan crush yaralanmasi veya
kompartman sendromu gibi patolojilerde yapilan élgiimlerde sessiz bir désnem bulunmaktadir. Bu
dénemin sonrasinda basing stabil kalabilir, dusebilir ya da olusan kisir déngiiniin sonucu olarak ar-
tabilir. Bu nedenle tek bir 6lgiim yerine klinik seyirle uyumlu seri 8lgiimler gerekmektedir. Ayrica ye-
tersiz fasyotominin belirlenmesi igin de kompartman igi basing élgiimii gerekebilir. Ucuz, basit ve
risksiz bir élgiim olmasina ve bir gok durumda gok énemli sonuglar vermesine karsin hastalarimi-
zin hig birinde kompartman igi basinci 6lglimemistir. Bu nedenle yetersiz fasyotomi operasyonlari
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daha sonra refasyotomi girisimlerini gerektirmis, ¢ogu debridmanlarda fasyotomiler genigletilerek
komplet hale getirilmigtir. Bunun yaninda bir kisim hastada gereksiz fasyotomiler uygulanmig ola-
bilir.

Hastalara uygulanan ortalama 32 HBO seansi crush yaralanmasinin olasi tedavi sayisina uymak-
tadir. Ancak uygulamaya baglama zamani (9,57 giin) ve glinlik tedavi sayisi (1-2 seans) ele alindi-
ginda klasik anlamda crush yaralanmasi tedavisinin yapilamadigini géstermektedir. Gerek crush
yaralanmasinda gerek kompartman sendromunda tedavi sonucunu belirleyen en énemli etken te-
davinin mUmkiin oldugu kadar erken baslatiimasidir. Hastaya cerrahi girisim uygulanmigsa bundan
hemen sonra, cerrahi uygulama gecikecekse daha énce HBO uygulanmahdir. HBO tedavisinin sik-
g1 ve sliresi olgunun akut iskemik durumuna gére belirlenir. Agir iskemik olgularda ilk 48 saat igin-
de hizlandinimis protokol uygulanmaldir. Diger olgularda ise; ilk 48-72 saat iginde 8 saat arayla,
ikinci 48-72 saat icinde 12 saat arayla ve daha sonraki glinlerde 24 saatlik arayla 2.4-2,8 ATA'lIk
basingta 60-90 dakikalik tedaviler uygulanir. Ancak hastalarimizdan ilk giin iginde yalnizca iki olgu-
ya HBO tedavisi baglanabilmis, bunlar da GATA Haydarpasa Hastanesi'nde aldiklan ilk seans HBO
tedavisinden sonra sevkedildiklerinden yeniden HBO tedavisine alinana kadar aradan glinler geg-
migtir.

Hastalann HBO tedavisine alinmasina kadar gecen siire, tutulan bdélgelerdeki dokularin iskemi-
ye dayanma sinirnnin tesinde oldugundan nekroz gelismistir. Ancak nekroze olan bélgelerin etra-
finda bulunan ve tehdit altindaki dokular dikkate alinarak tedavi planlanmigtir. Béylece bu hastalar-
da HBO tedavisinden, nekrozun olabildigince dar tutulmasi, enfeksiyonun baskilanmasi, yara iyileg-
mesinin hizlandinimasi ve cerrahi girisimlere yardimei olunmasi amaglanmistir. Hastanemiz biinye-
sinde caligan bir basing odasinin bulunmamasi, ¢ok sayida hastanin hastane disinda bir basing
odasina tasinarak tedavi edilmeleri de ek zorluklar dogurmustur. Genel durumlan nedeniyle hasta-
ne kamptist disina gikarnlamayan bazi hastalar tedaviye alinamamigtir.

Hastalarin HBO tedavilerine erken dénemde baslayamamasi sonucu gelisen doku kayiplan ka-
lan sekelleri ve rehabilitasyon gereksiniminin ylksekligini agiklamaktadir. Pasif eklem hareketleri,
aktif asistif egzersizler, PNF, eklem kisithiklarini agmak ve kontrakturleri énlemek igin uygulanan
germe egzersizleri, denge koordinasyon egzersizleri, ambulasyon egitimi, ginlik yasam aktivas-
yonlar egitimi gibi standart rehabilitasyon uygulamalan rehabilitasyon programindaki her hastaya
uygulanmistir. 9 hastaya édem ¢ézlilmesine yardimei olmak amaciyla Flowtron plus cihaz ile ara-
hkh basing splinti uygulanmistir. Ayrica parazi sorunu olan 8 hasta Galvano-faradik akim ya da mo-
diler TENS ile fonksiyonel elektrik stimilasyonu tedavisine alinmgtir.

Hastalann 18’i sifa ile iyilesmislerdir. Sifa kriteri olarak éngériilen ampitasyonlann engellenmesi
kabul edilmis, kaybedilen dokulara bagh sekeller géz éniine alinmamistir. 6 ve 8 nolu hastalarda
ampiitasyona giden ayak parmaklari sirasiyla 33 ve 80 saat gé¢Uk altinda kalma sonucunda teda-
viye baslamadan énce nekroze durumda bulunmustur. Her iki hastada da risk altindaki bacaklar te-
davi sonucunda fonksiyonel olarak korunmustur. 15 no’lu hastanin sag kolu ve diz seviyesinden
sag bacag tedaviye alinmadan énce amplite edilmistir. Bu hasta, gldiklerindeki infeksiyon ve sag
uylugunun kalga seviyesinden desartikiilasyonu riski nedeniyle tedaviye alinmistir. Tedavi sonucun-
da gidukleri iyilesmis ve kalga seviyesinden amputasyon engellenmistir. 21 no’lu hasta bacagin-
daki gok genis doku defekti ile ancak 30. giin tedaviye ahnmistir. Tedavi sonucunda infeksiyon bas-
kilanmis, granilasyon dokusu gelismistir. Ancak plastik cerrahi konsiiltasyonu sonucunda rekonst-
riksiyon girisimlerinin yeterli fonksiyonelligi saglayamayacag! dusinuldiginden ampltasyon ve
protez uygulamasi daha efektif bulunmustur. 5 no’lu hasta 5. gtin ilk HBO seansina alinmigtir. An-
cak daha sonra genel durumunun bozulmasi nedeniyle yogun bakim servisine alinmistir. Bu Klinik-
te 35 glun interne edilen hastanin genel durumu ancak bir kez daha HBO tedavisi uygulanmasina
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izin vermistir. Tedavi boyunca 124 (nite tam kan ve 96 (inite TDP alan hasta 35 giiniin sonunda
septisemiden kaybedilmigtir.

SONUG

17 Agustos 1999 Marmara Bélgesi depreminde goguk altinda kalan hastalarda gelisen crush ya-
ralanmalarinin tedavisi gesitli nedenlerle HBO tedavisine geg baslanmasina kargin belirlenen amac-
lar do@rultusunda yiksek oranda bagarili sonuglar vermistir. Crush yaralanmasi tedavisine dahil
olan disiplinlerin iyi organize edilmis multidisipliner tedavi yaklagimlar bagari oranini yiikseltmistir.
istanbul Tip Fakdiltesi, Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dal’'nda yeterli hekim ve personel bulun-
masina kargin ¢aligan basing odasinin bulunmayisi ise daha fazla hastanin tedavi edilebilmesini en-
gellemistir.

KAYNAKLAR

Bagbakanlik Kriz Merkezi: 19.10.1999 tarihli basin bildirisi.

2. ITU: 17 Agustos 1999 Kocaeli Depremi Ondegerlendirme Raporu. 24/8/1999.
Aktas $.: Travmatolojide hiperbarik oksijenin kullanimi. HITAM Il. Ulusal Sualti ve Hiperbarik Tip Toplantisi. 22 Ekim
1999, Istanbul Tip Fakiiltesi. Toplant! Kitabt.

4. Strauss MB: Crush injury and other acute peripheral ischemias; in Kindwall EP (ed): Hyperbaric Medicine Practice, Best
Publishing Company, 1995, pp: 527-548.

5. Hyperbaric Oxygen Therapy: A Comitee Report, UHMS, Maryland, USA, 1996, pp: 29-35.
Jain K.K.: Hyperbaric oxygen in traumatology and orthopedics; in Jain KK (ed): Textbook of Hyperbaric Medicine, Best
Publishing Company, 1996, pp: 390-403.

108




BUYUKGEKMECE DENiZ DESARJ HATTI SUALTI GALISMALARI;
BiR AKCIGER BAROTRAVMASI OLGUSU

Dr. A. Savas Toklu', Dog. Dr. Samil Aktag', Dr. Esen Kiyan*

1-.0., istanbul Tip Fakultesi, Deniz ve Sualt Hekimligi A.D.
2-1.0., istanbul Tip Fakiltesi,Gégiis Hastaliklan A.D.

OZET: Buyikgekmece deniz desarj hattinin sualt galigmalar STFA Deniz ingaat A.S. tarafindan gergeklestirildi. 27.06.1999
tarihinde baglayan daliglar 16.10.1999 tarihinde bitti. 17 dalgicin gérev aldifi galigma siiresince 57 dalig glininde, 5-41 met-
relere 525 dalig gergeklestirildi. Toplam 24.853 dakikalik dalig zamaninin 16.783 dakikasi dip zamani idi. Dalglarin 101'i ikin-
ci dalig olarak gergeklestirildi. Galigma boyunca dekompresyon hastahg gorilmedi. Goriilen bir akciger barotravmasi (arte-
riyel gaz embolisi) olgusu dalig platformunda bulunan basing odasinda tedavi edildi ve sikayetler tamamen ortadan kaybol-
du. Yapilan incelemede akciger barotravmasi gegiren dalgicin akciger tomografisinde her iki akciger st kisimlarinda hava
hapsine yol agabilecek birden fazla blebler saptandi. Dalgicin daliga devam etmesi sakincall bulundu.

GiRiS:

Biytikgekmece deniz desarj hattinin sualti kismi STFA Deniz ingaat A.S. tarafindan gergeklesti-
rildi. Mimarsinan bélgesinden denize giren 1600 mm ¢apindaki polietilen boru, Karaburun’un 1600
metre agigina désenerek 41 metre derinlige ulasti. Gergeklestirilen sualt ¢alismasi esnasinda dalig
bélgesinde bir basing odasi ve deniz ve sualti hekimligi uzmani doktor bulunduruldu. Dalis bdlge-
sinde bulundurulan basing odasi olasi dekompresyon hastaligi olgulannin tedavilerinde dnemilidir.

Vakit kaybetmeksizin uygulanacak rekompresyon tedavisi imkani akciger barotravmasi neticesi ge-
lisen arteriyel gaz embolisi olgulannda ise hayati 6nem tagir.

GEREG VE YONTEM

Daliglar dalig bélgesinde bulunan platform Uzerinden gergeklestirildi. (Fotograf-1) Platform (ze-
rinde dinlenme odalar, mutfak, yemekhane, tuvalet, kompresér, ving, jeneratér gibi sosyal kullamim
alanlan ve teknik donanmimin yaninda, dahs aktivasyonunu destekleyecek, ¢ift bdlmeli iki kisilik bir
basin¢ odasi, hava depolar, bir algak basingli ve bir ylksek basingl kompresér bulunmaktaydi. Da-
hislarda yiizeyden destekli, ylizeyle haberlesmeye olanak tamyan, yizii tam kaplayan maske (full fa-
ce mask, KMB-Mk 10) ve yine yiizeyden destekli nargile sistemi kullanildi (Fotograf-2).Daliglar ge-
nellikle ikili gruplar halinde, bir dalici full face mask, bir dalici nargile kullanmak suretiyle yapildi. Dal-
giglar ylizey destekli dalig ekipmaninin yanisira yedek hava kaynagiyla (15 litrelik tip) daldilar. Da-
hs planlamasi Amerikan Donanmasi Standart Hava Dekompresyon Tablosu’ na gére yapildi. Her
derinlikteki dalig profili sabit olmayip dipteki ise gére degisebilmekteydi. Akciger barotravmasi (ar-
teriyel gaz embolisi) olgusuna uygulanan rekompresyon tedavisi, platform Gzerinde bulunan basing
odasinda Amerikan Donanmasi Tedavi Tablosu-6 ya gore yapiidi (Sekil-1) [1]. Rekompresyon te-
davisine ek olarak steroid (dexametazon) uygulandi. ileri tetkik istanbul Tip Fakitesi, Deniz ve Su-
alti Hekimligi A.D da yapild.

BULGULAR VE SONUG

On yedi dalgig tarafindan 27.06.1999 tarihinde baslayan dahglar 16.10.1999 tarihinde sona erdi.
57 dalig guininde tamamlanan 525 daligin 101'i ikinci dahg olarak gergeklestirildi. Sualtinda toplam
24.853 dakika kalinirken bu sirenin 16.783 dakikasi dipte gegirildi. Daliglarin %37 sinde dip zama-
ni 30 dakikadan daha uzun idi. Dalig derinligi 30 metreden fazla olan daliglann orani ise %87 idi.
Caligma siresince dekompresyon hastaligi gézlenmedi. Ancak bir dalgigta ortaya ¢ikan nérolojik
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Fotograf.2. Yizeyden destekli KMK-Mk 10, yiizii tam kaplayan maske
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'US Navy TT-6 Derinlik/Zaman profili
——— - '  inis Hiz=25 FtiDak.

Cikis Hizi=1 FtiDak.

Toplam siire: 285 dak.

Zaman (daki-l_m)

Sekil.1. Amerikan Donanmasi Tedavi Tablosu-6

belirtiler akciger barotravmasi sonucunda geligen arteriyel gaz embolisi lehine dederlendirildi. Ya-
pilan ileri tetkik sonucu tani dogruland..

OLGU: AA, 36 yasinda erkek profesyonel dalgig.15.10.1999 tarihinde, guniin ilk dalisinda 41
metreye yaptigi 29 dakikalik dalistan 3 metre dekompresyon duragina geldiginde kolunda karin-
calanma ve uyusma hissetmis. Dekosunu tamamlayip platforma geldiginde yardimla ayakta dura-
bilen dalgic sag kolunu hissetmiyor ve hareket ettiremiyordu. Yapilan kaba nérolojik muayenede
sag alt ekstremitede gii¢ kaybi (Grade 3-4), sag Ust ekstremitede paralizi ve ylzeyel duyu kusuru
tespit edildi. Mental durum ve kafa giftleri ile ilgili herhangi bir patolojiye rastlanmadi. 1 ampul
Onadron (dexametazon) intramuskiler uygulanan hastaya yiizeye geldikten sonraki ilk 10 dakika
icinde basing odasinda rekompresyon tedavisi baglandi. Sikayetleri 60 feet derinlige gelindiginde
hafifleyen hasta ilk 20 dakika iginde tamamen normale déndugiini ifade etti (Doktor disarida ba-
sing odasini opere ettiginden basing odas! iginde nérolojik degerlendirme yapmak mimkin ola-
madi). Amerikan Donanmas! Tedavi Tablosu-6 ya gore rekompresyon tedavisi tamamland:. Basing
odasi disinda tedavi sonras yapilan nérolojik muayenede herhangi bir patoloji tespit edilmeyen
hasta intravendz sivi tedavisi (Rheomakrodex 500 cc+Ringer laktat 2000 cc) uygulanarak 18 saat
g6zlem altinda tutuldu. Herhangi bir sikayeti olmayan hastadan akciger ve beyin tomografisi cek-
tirmesi istendi. Sikayetlerin ortaya gilkmasindan 6 giin sonra gekilen bilgisayarli tomografilerde be-
yinde herhangi bir patoloji tespit edilmezken, sag akcigerde azigos lob ve bilateral apikal blebler
gozlendi (Fotograf-3,4) Gogus Hastaliklan ve Goglis Cerrahisi klinigi ile de konstiite edilen hasta-
nin daliga dénmesi sakincall bulundu.
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Fotograf 3. Sag tarafta akciger tomografisi ile tespit edilen azigos los ve blebler.

Fotograf 4. Sagda ve solda akciger tomografisinde goriilen blebler.

TARTISMA

Dalig bélgesinde alinan emniyet tedbirleri 6zellikle derin daliglarin s6z konusu oldugu operasyon-
larda son derece 6nemlidir. Zaman kaybedilmeden gergeklestirilecek rekompresyon tedavisi de-
kompresyon hastaligi olgularinda oldugu gibi, 6zellikle arteriyel gaz embolisi olgulannda da son de-
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rece 6nemlidir. Uygulanan tedaviden sonra belirtilerin tamamen yok olmasi hastanin vakit gegiril-
meden rekompresyon tedavisine alinmasina baghdir. Arteriyel gaz embolisi olgulannda rekompres-
yon tedavisindeki gecikme hayati tehlikeye ya da kalici sakatiga neden olabilir [2].

Tek tarafl motor ve duyu kusuru seklinde bulgu veren arteriyel gaz embolisi olgusu, Gillen’ in 38
olguluk serebral gaz embolisi serisindeki ‘Tip 2’ siniflamasina uymaktadir [3]. Sadece ndrolojik be-
lirtilerin s&z konusu oldugu akciger barotravmasi olgusu, akcigerin kiiglk bir bélimiine lokalize lez-
yonlar zemininde geligen arteriyel gaz embolisi olgularinda, solunum sikayetlerinin gézlenmeyebi-
lecegini gbstermektedir.

Dekopmresyon hastaligi ve arteriyel gaz embolisi olgulaninda ortaya gikan belirtiler birbirine ben-
zeyebilir. Ancak patolojisi birbirine benzeyen her iki klinik durumda da uygulanacak tedavi ayni ol-
dugundan, rekompresyon tedavisi 6ncesi ayirici tani igin zaman kaybediimemelidir. Akcigerlerde
hava hapsine yol agabilecek olugsumiar (btl, bleb, hava kisti, kavern vs.) akciger barotravmasi agi-
sindan potansiyel risktir [4,5]. SUpheli dekompresyon hastalig ve akciger barotravmasi olgulannda
tekrar daliga déniis karan verirken, acigerlerde hava hapsine yol agan lezyonlar kesin kontrendikas-
yon olusturmaktadir. Lezyonlar her zaman réntgen grafilerinde gériilemeyeceginden bu tur olgular-
da bilgisayarli akciger tomografi ile incelenmelidir [6,7].
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ANTALYA ATIKSU DESARJ HATTI PROJESI
SUALTI CALISMALARI

Dr. A. Savag Toklu, Dog. Dr. Samil Aktas

I.U., istanbul Tip Fakdiltesi, Deniz ve Sualti Hekimligi A.D.

OZET: Antalya desarj hath projesinin sualti kismi 28 Subat 1999 tarihinde tamamlanmigtir. Atik su borusunun ug kisminda-
ki Ug diffiz6r pargasinin montaji esnasinda 35-51 metrelere, 102 dalig giininde toplam 909 dalig gergeklestirildi. 162 si ikin-
ci dalig olarak gergeklestirilen daliglar Amerikan Donanmasi Standart Hava Dekompresyon Tablosu’ na gére planlandi, an-
cak daliglarin bayiik bir bolimiinde 3 metre dekompresyonlarinda % 100 oksijen solutuldu. Toplam 592,8 saat sualtinda ka-
linan galigma siresince goriilen 6 dekompresyon hastghgl, dalig platformunda bulunan basing odasinda tedavi edildi. Vakit
gegiriimeden uygulanan rekompresyon tedavisi sonucunda olgularda tam iyilesme goézlendi.

GiRiS

Yerlegim birimlerindeki en 6nemli alt yapi tesislerinden birisi de kanalizasyon ve atik su sebeke-
sidir. Halk saghd! agisindan son derece 6nemli olan bu konu, d¢ yani denizlerle gevrili lilkemizde,
turizme katisi olan plajlanmizin kirlenmemesi agisindan da kiglimsenmeyecek dlizeyde &nemlidir.
Ulkemizin en énemli turistik sehri olan Antalya’da organize bir kanalizasyon sebekesi bulunmamak-
taydi. Antalya Belediyesi'nin baglatip, Diinya Bankasi'nin da destekledigi calismalar sonucunda
projenin atik su desarj hatti bolim( 1996 yilinda ihale edildi. ihale Glkemizin deniz ingaatlarn ve su-
alti projeleri konusunda uzmanlagmig STFA insaat A.S tarafindan alind.

Proje kapsamindaki 1600 mm c¢apindaki yiiksek yoguniuklu polietilen borunun uzunlugu toplam
5.072,36 metre idi. Bu desarj hattinin 2.472,36 metresi aritma tesisinden denize kadar karadan,
2600 metresi de sualtindan gitmekteydi. Boru hatti limanin batisindaki Sarisu mevkiinden denize gi-
rerek, Siganadas!’ nin sagindan agiga dogru désendi. Sualtina désenen kisim, 1600 metrelik boru-
ya eklenen toplam 327.85 metre uzunlugundaki 1600 mm, 1200 mm ve 800 mm gaplarinda g di-
fizér pargasinin eklenmesiyle sonlandi. Borunun en ug kismindaki derinlik 51 metre idi. 61.2 mm et
kalinhg bulunan 2600 metre uzunlugundaki boru Antalya’ya 520 metrelik pargalar halinde Nor-
veg'ten ylzdirilerek 21 glinde getirildi. Antalya’da liman igine gekilen borulann uglarindaki kapak-
lar gikarilarak flanglar baglandi. Boru gevresini saran beton agiriiklar monte edildi. ik 160 metreye
3 metre araliklarla, daha sonra 5 metre araliklarla baglanan beton bloklar agirlk olugturmasinin ya-
ninda batirma esnasinda agirik merkezinin de sabit kalarak, borunun ekseni etrafinda dénmeme-
sini sagladi. Adirliklari takilan borular 520 metrelik bir, 1040 metrelik iki par¢a halinde su Ustiinde
gekilerek dégenecek hat boyuna tagindi. Birbirine eklenen borular 1600 metrelik tek parca halinde
45 metre derinlige uzanan hat boyunca yaklagik 3 saat iginde batirildi. Kasim 1997 de gerceklesti-
rilen bu operasyon tek parga batinlan polietilen boru uzunlugu itibariyle bir rekor idi. Eyliil 1998 de
boru hattinin kara kisminin da désenmesiyle diftizér kisminin pargalarinin baglanmasina baglandi.
Derin daliglarin bagladigi andan itibaren operasyon bélgesinde bir deniz ve sualti hekimligi uzmani
doktor bulunduruldu. Difflizér pargalarinin da montajindan sonra hat boyunca belirli araliklarla 5-8
ton agirhginda beton semerler yerlestirildi.

GEREGC ve YONTEM

Daliglar her giin dahg bolgesine bir rémorkérle gekilen platform izerinden gerceklestirildi. Plat-
form Uzerinde dinlenme odalar, mutfak, yemekhane, tuvalet, kompresér, ving, jeneratér gibi sos-
yal kullanim alanlar ve teknik donanimin yaninda, dalis aktivasyonunu destekleyecek, ¢ift béimeli
iki kisilik bir basing odasi, hava depolari, bir algak basingli ve bir yliksek basingli kompresor bulun-
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maktayd (Fotograf-1). Daliglarda yizeyden destekli, ylizeyle haberlesmeye olanak taniyan, ylzi
tam kaplayan maske (full face mask, KMB-Mk 10) ve yine satihtan destekli nargile sistemi kullanl-
di. Dalislar biiyiik oranda ikili gruplar halinde, bir dalic full face mask, bir dalici nargile kullanmak
suretiyle yapildi. Dalgiglar daima yedek hava kayna@: (15 litrelik tip) ile daldilar (Fotograf-2). Dalg
planlamas: Amerikan Donanmasi Standart Hava Dekompresyon Tablosu’na gore yapildi. Ancak da-
hslann bliylk bir bélimiinde 3 metre dekompresyonu, dekompresyon duraginda bulundurulan,
platformdaki oksijen tiiptine bagh regulatérierden oksijen solunarak gergeklestirildi. Her derinlikte-
ki dalis profili sabit olmayip dipteki ise gdre degisebilmekteydi. Gérlilen dekompresyon hastalig ol-
gularina uygulanan rekompresyon tedavisi platformda bulunan basing odasinda vakit kaybedilmek-
sizin gergeklestirildi. Omuz eklemlerinde agnyla ortaya gikan dekompresyon hastaligi olgulannda
Amerikan Donanmasi Tedavi Tablosu-5 kullanildi [1]. Yardimc! tedavi olarak, steroid (deksameta-
zon), asetil salisilik asit ve oral sivi tedavisi uygulandi.

Fotograf-1. Dalig
platformunda bulunan
Gift bdlmeli-

Fotograf-1. Dalgiglar ylizey destekii dalig
ekipmani ile dalarken yedek hava kaynagi
bulundurdu.
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$ekil-1. Amerikan Donanmasi Tedavi Tablosu-5.

SONUG

On iki dalgi¢ tarafindan 29.09.1998 tarihinde baslayan daliglar 28.02.1999 tarihinde sona erdi.
102 dalig gliniinde gergeklestirilen 909 daligin 162 si ikinci dalis olarak gerceklestirildi. Sualtinda
toplam 35.570 dakika (592,83 saat, 24,7 giin) kalinirken bu siirenin 17.603 dakikas dipte gegirildi.
Daliglarin %48 inde dalig 40 dakikadan uzun stirmustir. En uzun dalig 51 metre derinlige yapimis
ve dahs 139 dakika slrmustir. Dalg profillerinin yapilan incelenmesinde operasyonun baglarinda
bazi dalgiglann ¢ikis hizim yiiksek tuttugu gézlenerek gereken uyar yapimigtir. Dals sayis) en faz-
la olan dalici 113 kez dalmistir.

Operasyon esnasinda toplam 6 kez dekompresyon hastaldi olgusu gézlendi. Olgularinin hepsin-
de goriilen sikayet omuz ekleminde ve kola yayilan agn seklindeydi. Sikayetler dort olguda dalistan
sonraki ilk bir saat iginde ortaya gikarken, bir olguda 2 saat sonra, bir olguda da dalistan 3,5 saat
sonra alinan sicak dustan sonra ortaya gikmistir. Olgulann ikisinde belirtiler her iki omuz ekleminde
gorultrken digerlerinde tek tarafl idi. Tedaviler, platformda bulunan basing odasinda Amerikan Do-
nanmas! TT-5 uygulanarak yapildi. Hastalarn timiinde agn sikayeti 60 feet derinlige ulasir ulasmaz
kayboldu. Yardimc: tedavi olarak deksametazon, asetil salisilik asit ve oral swi verildi. Uygulanan
rekompresyon tedavisi sonrasi olgularin hepsinde herhangi bir sikayet g6zlenmezken 48 saat dali-
sa misaade edilmedi.

TARTISMA

%0,66 olarak bulunan dekompreson hastalig: insidensi, ayn derinliklerdeki “Yevstafy Rus Ami-
ral Gemisi” batigina yapilan sualti kazisindaki %0,38 lik insidensden ylksektir [2]. Dekompresyon
hastah@d olgulannin tamaminda, belirtiler ortaya gikmazdan dnceki dahglarda 3 metrede uygulanan
oksijen dekompresyonu s6z konusu olmayp, dekompresyon hava ile yapiimistir. Dekompresyon
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hastaliginin gériilme sikiginin yilksek olmasinda ¢ikis hizinin yliksek olmasi da etkili bir faktérdur.

Olgulann zaman gegirimeden bolgede bulunan basing odasinda uzman hekim tarafindan olduk-
¢a bagarnl tedavisi, llkemizde 1998 bagindan bu yana yirirlikte olan Profesyonel Sualtiadamlan
Yonetmeligi’ ndeki, 40 metreden daha derine yapilan dekompresyonliu daliglarda basing odasi ve
deniz ve sualti hekimi bulundurma zorunlulugunun yerinde bir karar oldugunu géstermektedir [3].
Dalgiglar ayni karakterde eklem agnsi seklinde ortaya gikan sikayetleri énceleri genellikle 6nem-
semediklerini, 60 feet e yapilan rekompresyonla agnnin tamamen ortadan kalkmasini hayretle kar-
siladiklanni ifade ettiler. Sadece agn sikayetleri ile ortaya gtkan dekompresyon hastalig singer dal-
giglannda da énemsenmemekteydi. Ayni nedenle benzer sualti operasyonlannda aslinda dekomp-
resyon hastaligi insidensinin bilinenden daha yiiksek oldugu saniimaktadir. Uygulanan rekompres-
yon tedavisi ile olgulann gok kisa siirede tamamen iyilesmesi, vakit kaybedilmeksizin uygulanan
rekompresyonun degerini ortaya koymaktadir.
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