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ONSOz

13.Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresini 15-18 Ekim 2020 tarihlerinde online
olarak gergeklestirmis bulunuyoruz. Gegtigimiz sene tim dlinyayl ve llkemizi etkisi altina
alan nCovid-19 pandemisi sebebiyle kongremizi fiziksel olarak gerceklestiremedik.
Kongremizde 4 giin boyunca toplam 14 oturumda 7 si poster bildiri sunumu olmak lizere
toplam 55 sozel bildiri sunumu yapilmistir. Brangimizin giincel problemlerini ele aldigimiz

tartismali oturumumuzun hepimize faydali oldugu kanaatindeyim.

Onceki yillardan farkl olarak 4 giinde gerceklestirdigimiz kongremizde hem Sualti Hekimligi
hem de Hiperbarik Tip uygulamalari ile ilgili konularda sunumlar yapilip fikir alis verisinde

bulunuldu.

Bu yil yapilan kongremize pandemi sebebi ile yurtdisindan davetli konusmaci katilamamakla

birlikte cesitli tiniversitelerde gorev alan dokuz davetli konusmaci sunum yapmislardir.

ilk olarak 1998 yilinda gerceklestirilen kongremizin katilimci sayisi ve kapsami her gegen yil

daha da artmaktadir.

Umarim fiziksel olarak katilabilecegimiz kongre ve toplantilarimizi en kisa silirede

gerceklestirebiliriz.

Saygilarimla.

Dr. Ogr. Uyesi Tuna GUMUS



PROGRAM

15 EKiM 2020, Persembe

09:00-09:20 Agilis Konusmalari

09:20-11:20 I. Oturum: Serbest Bildiriler (1)
Oturum Baskani: Samil AKTAS

09:20-09-30 Hiperbarik Oksijen Tedavi Unitemize Basvuran Venéz Ulserli Bekir Selim BAGLI
Olgularin Retrospektif Degerlendirmesi

09:30-09:40 Bir Yas Alti Bebeklerde Hiperbarik Oksijen Tedavisi M.Kiibra 0ZGOK KANGAL
Uygulama Deneyimlerimiz

09:40-09:50 Yenidogan Arteryel Okllzyonunda Hiperbarik Oksijen Hande CETIN

Tedavisinin Etkinligi: Olgu Sunumu

Hande CETIN, Bengiisu MiRASOGLU, Samil AKTAS

09:50-10:00 SBU izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve Figen AYDIN
Hiperbarik Tip Klinigi’'nde 3 Yillik SGrecte Tedavi Edilen Hastalarin Degerlendirilmesi

Figen AYDIN, Elif Ebru OZER

10:00-10:10 Sistemdeki Catlaklar: Bir Hastanede Gokhan AKCALI
Tek Kisilik Basing Odasi Arizasi
10:10-10:20 Kozmetik Dolgu islemleri Komplikasyonlarinda Aysegiil ERCENGIZ

Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Kullanimi: Olgu Sunumu

Aysegiil ERCENGIZ, Samil AKTAS

10:20-10:30 2019 Yilinda Poliklinigimize Bagvuran Profesyonel Ezgi AKPINAR BOGUKOGLU
Sualti Adamlari ve Adaylarinin Kardiyak Bulgularinin incelenmesi

Ezgi AKPINAR BOGUKOGLU, Ozding ACARLI, Bengiisu MiRASOGLU

10:30-10:40 Tae-4 Ulusal Antarktika Bilim Seferi Tibbi Danismanhgi Seren KIRMIZI
Selahattin CAKIROGLU, Seren KIRMIZI, Bengiisu MIRASOGLU, Samil AKTAS
10:40-10:50 Poliarteritis Nodosa Tanili Hastada Gelisen Alt Ekstremite M.Kiibra 0ZGOK KANGAL

Kronik Yaralarinda Basarili Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulamasi: Olgu Sunumu
M.Kiibra 0ZGOK KANGAL, Taylan ZAMAN, $.Hakan GUNDUZ, Recep OZKAN

10:50-11:00 Diyabetik Ayak Hastalarinin Retrospektif Analizi: On Calisma. Denizhan DEMIRKOL
Denizhan DEMIRKOL, Ozding ACARLI, Samil AKTAS, Cigdem SELCUKCAN EROL.
11:00-11:10 Elektriksel Stimulasyonun Vendz Hastaliklardaki Rolii irem TEZER ATES

11:10-11:20 Testis Detorsiyonu Sonrasi Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Olgu Sunumu  Osman TURKMEN
Suikrii Hakan Giindiiz, Osman Tiirkmen, Recep Ozkan

11:20-11:50 KAHVE MOLASI



11:50-12:20 Il. Oturum: Serbest Dalis
Oturum Baskani: Akin Savas TOKLU
11:50-12:20 Dekompresyon Hastaligi Patofizyolojisi

12:20-13:20 OGLE YEMEGI

13:20-14:00 lil. Tartismali Oturum: Onkoloji Olgularinda HBO Tedavisi
Oturum Baskani: Hakan AY

13:20-13:40 Radyasyon Onkolojisinde Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Yeri
13:40-14:00 Onkoloji Olgularinda Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Kullanimi

14:00-14:40 1V. Oturum: Enfeksiyon Hastaliklari ve Ortopedi Oturumu
Oturum Baskani: Tuna GUMUS

14:00-14:20 Ortopedi Olgularinda HBO Tedavisi

14:20-14:40 Enfeksiyon Hastaliklari Olgularinda HBO Tedavisi

16 EKiM 2020, Cuma

09:00-10:30 V. Oturum: Plastik Cerrahi ve KVC oturumu
Oturum Baskani: Salih AYDIN

09:00-09:30 Periferik Endovaskiler Girisimler
09:30-10:00 Plastik Cerrahi Olgularinda HBO Tedavisi
10:00-10:30 Ekstremiteyi Tehdit Eden Kronik iskemi

10:30-12:00 VI. Oturum: Néroloji ve KBB Oturumu

Oturum Bagkani: Kemal SIMSEK

10:30-11:00 Norofizyoloji ve Noroloji Olgularinda HBO Tedavisi
11:00-11:30 KBB Olgularinda HBO Tedavisi

11:30-12:00 Glincel Literatirler Isiginda Arastirilan HBO Endikasyonlari

12:00-13:00 OGLE YEMEGI

13:00-14:15 VII. Oturum: Profesyonel Dalig
Oturum Bagkani: Serkan ERGOZEN
13:00-13-30 Sualti Teknolojisi Programi Vizyon ve Misyonu

13:30-14:15 Savas Karakas’'la Soylesi: Denizin Derinliklerinde, Tarihin izinde

14:15-14:50 VIII. Oturum Poster sunumlari
Oturum Baskani: Seren KIRMIZI

14:15-14:20 Travmatik Parmak Ucu Amputasyonunun Mikrovaskiiler Olmayan

Replantasyon ve Hiperbarik Oksijen Tedavisi ile Basarili Bir Sekilde
Tedavi Edilmesi: Olgu Sunumu

S.Hakan GUNDUZ, Taylan ZAMAN, M.Kiibra 0ZGOK KANGAL, Recep OZKAN

Bengilisu MiRASOGLU

Gokhan YAPRAK
Tuna GUMUS

Selami CAKMAK
Oznur AK

Burcak GUMUS

Cagla CICEK
Ahmet Can TOPCU

Hakan AY
Kemal Kutay KULAHCI
Elif Ebru OZER

Glveng SORARLI
Savas KARAKAS

Recep OZKAN

14:20-14:25 Diyabetik Ayak Ulseri ve Kalkaneus Osteomyeliti Bulunan Bir Olguda Ozge YESILGUL

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulamasi : Olgu Sunumu



Ozge YESILGUL, M. Kilbra OZGOK KANGAL, Taylan ZAMAN

14:25-14:30 Kutanoz Lokositoklastik Vaskiilit Nedeniyle Cilt Ulserleri Olan Hastaya ~ Cesur USTUNEL
Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulamasi: Olgu Sunumu

Taylan ZAMAN, Cesur USTUNEL, Kaan CAKIR, Osman TURKMEN, M.Kiibra OZGOK KANGAL

14:30-14:35 Spinal Kord Yaralanmasina Bagli Noropatisi Olan Hastanin Tubanur BALTA
Ayak Yarasinda Hiperbarik Oksijen Tedavisi Kullanimi : Olgu Sunumu

Tubanur BALTA, Ertugrul KERIMOGLU

14:35-14:40 Spondilodiskit Olgusunun Hiperbarik Oksijen ile Tedavisi: Olgu Sunumu  Ezgi USLU iCLI

Taylan ZAMAN, Ezgi USLU iCLi, Kiibra ©ZGOK KANGAL

14:40-14:45 Ayak Disi Diyabetik Ulserde Hiperbarik Oksijen Tedavisi Ugur CAN AKYOL
Ve Basarili Greft Uygulamasi

Ugur Can AKYOL, Ertugrul KERIMOGLU, Gamze Giiler OZCAN

14:45-14:50 Bipolar Bozukluk Tanisi Olan Bir Hastanin Tedavi Sinemcan CETINKAYA DULAY

Esnasinda Basing Odasi Ekipmanina Zarar Vermesi: Olgu Sunumu

Kiibra CANARSLAN DEMIR, M. Kiibra OZGOK KANGAL, Sinemcan CETINKAYA DULAY, Taylan ZAMAN

17 EKiM 2020, Cumartesi

09:00-10:20 IX. Oturum: Serbest Bildiriler ()
Oturum Baskani: Elif Ebru OZER

09:00-09:10 Estetik/Kozmetik Amagli Girisimlere Bagl Aslican CAKKALKURT
Komplikasyonlarda HBOT: Olgu Sunumu
09:10-09:20 Odontojenik Kdkenli Servikal Nektotizan Fasiit Stiphesinde Taylan ZAMAN

Hiperbarik Oksijen Tedavisi’nin Kullanimi: Olgu Sunumu

Taylan ZAMAN, M.Kiibra OZGOK KANGAL, S.Hakan GUNDUZ, Recep OZKAN

09:20-09:30 intervertebral Disk Herniasyonu Olgusunda Hiperbarik Oksijen Tedavisi  Levent DEMIR
09:30-09:40 Spondilodiskit Tedavisinde Hiperbarik Oksijen Tedavisi Recep OZKAN
Uygulamasi: Olgu Sunumu

M.Kiibra 0ZGOK KANGAL, Taylan ZAMAN, $.Hakan GUNDUZ, Recep OZKAN

09:40-09:50 Kutis Marmorata (Oniki Olgunun Degerlendirilmesi) Nihal GUNES CEVIK
09:50-10:00 2019 Yilinda Poliklinigimize Basvuran Profesyonel Sualti Hayriinnisa ORMECI
Adamlari ve Adaylarinin Pulmoner Bulgularinin incelenmesi

Hayriinnisa ORMECI, Ozding ACARLI, Bengiisu MiRASOGLU

10:00-10:10 Akut Karbonmonoksit intoksikasyonu Sonrasi Ge¢ Norolojik Sekel Aysegil UYGUR
Gelisen 3 Yildir Diizelme Olmayan Bir Olguda HBOT Uygulamasi : Olgu Sunumu

M.Kiibra OZGOK KANGAL, Aysegiil UYGUR, Taylan ZAMAN, Riistii KOC

10:10-10:20 Diyabetik Ayak Ulserli Hastalarda Ultrasonik Tubanur BALTA
Yara Debridmani Uygulamasi: Olgu Serisi

Tubanur BALTA, Ertugrul KERIMOGLU, Aysegiil ERCENGIZ

10:20-10:50 KAHVE MOLASI



10:50-11:30 X. Oturum: Dalici Muayenesi
Oturum Baskani: Bengiisu MiRASOGLU
10:50-11:30 Amator/Profesyonel Dalici Muayenesi ve Secim Kriterleri Selin Gamze SUMEN

11:30-12:10 XI. Oturum: Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Oturum Baskani: Selin Gamze SUMEN

11:30-11:50 Karbonmonoksit Zehirlenmesi Patofizyolojisi Sezer YAKUPOGLU

11:50-12:10 Karbonmonoksit Zehirlenmelerinde HBO Tedauvisi Abdullah ARSLAN
ve Medikolegal Hususlar

12:10-13:10 OGLE YEMEGi

13:10-14:10 XII. Oturum: Acil HBO Tedavisi Endikasyonlari
Oturum Baskani: Abdullah ARSLAN

13:10-13:30 Glincel Rehberlere Gére Acil HBO Tedavisi Aslican CAKKALKURT
Endikasyonlari

13:30-13:50 HBO Tedavisi icin Hasta Secim Kriterleri Aysegiil ERCENGIZ

13:50-14:10 Glvenli HBO Tedavi Uygulamalari Serkan ERGOZEN

18 EKiM 2020, Pazar

10:00-11:30 XIlI. Oturum: Serbest Bildiriler (111)
Oturum Baskani: Aslican CAKKALKURT

10:00-10:10 Hiperbarik Oksijen Tedavisinin isitme islevlerine Etkisi Bekir Selim BAGLI
Bekir Selim BAGLI, Hakki Caner INAN, Didem SAHIN CEYLAN, Ahmet ATAS, Ender INCi, Samil AKTAS
10:10-10:20 Merkezi Sinir Sistemi Oksijen Toksisitesi, Olgu Sunumlari Nihal GUNES GEVIK
Nihal GUNES CEViK, Hatice SELVAN

10:20-10:30 Dalisa Bagli Oliimlerde Karotis Siniis Sendromu Bir Sebep Olabilir mi? Giilsen YETIS
Giilsen YETIS, Samil AKTAS

10:30-10:40 Hiperbarik Oksijen Tedavisi i¢ Yardimcilarinin Bengiisu MiRASOGLU
Egitim Yeterliliginin Degerlendirilmesi

10:40-10:50 Diyabete Bagh Ayak Ulserinde Plateletten Zengin Plazma Ugur Can AKYOL

(PRP) Uygulamasi: Olgu Sunumu
Ugur Can AKYOL, Ertugrul KERIMOGLU, Aysegiil ERCENGIZ

10:50-11:00 Motorlu Arag Isitma Sistemi(WEBASTO) Kullanimina Abdullah ARSLAN
Bagli Karbon Monoksit Zehirlenmesi
11:00-11:10 Yildirim Carpmasi Sonucu Gelisen Ani isitme Kaybi Olgusunda Kaan CAKIR

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulamasi: Olgu Sunumu

M. Kiibra 0ZGOK KANGAL, Kaan CAKIR, Taylan ZAMAN, Kiibra CANARSLAN DEMIR

11:10-11:20 Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulanan Karbonmonoksit Ozding ACARLI
Zehirlenmesi Tanili Hastalarin Degerlendirilmesi

Ozding ACARLI, Akin Savas TOKLU

11:20-11:30 Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Uzmanlk Egitimi Cekirdek Cagri Can MAKAR

Mifredatinin Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi (2020)



Cansu AKKUS, Soner ULUDAG, Cagri Can MAKAR, Samil AKTAS

11:30-12:00 KAHVE MOLASI

12:00-13:30 XIV. Tartismal Oturum: Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Uygulamalarinda Karsilasilan
Problemler
Oturum Baskani: Fiisun KOCAMAN URUTUK

Oturumda tartisilacak olan konu basliklari asagida belirtilmistir. Her konu bashgi icin konusacak
kisilere ayrilan zaman en fazla 3 dakikadir.

1.Basing odasi ve donanimlarinin periyodik bakimlari, merkezlerin izlemesi gereken ortak
yukUmlalukler nelerdir?

2.Hasta refakatgisinin basing odasina alinmasinin tibbi stireci nasil olmahdir? Karsilasilabilecek
muhtemel yasal sorunlar nelerdir?

3.HBOT merkezi ¢alisani olmayan diger saglik personellerinin tedaviye eslik etmesinde
karsilasilabilecek tibbi ve yasal sorunlar

4.Neden riskli birim olmaliyiz?

6.N-Covid19 pandemi slirecinde HBO tedavisine hasta kabul siireci, yasanan zorluklar ve sonuglari
7.N-Covid19 pandemi siirecinin sonrasinda tedaviye hasta kabull esnasinda hangi ek hususlara dikkat
etmeliyiz?
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Hiperbarik Oksijen Tedavi Unitemize Basvuran Venoz Ulserli Olgularin
Retrospektif Degerlendirmesi

Bekir Selim BAGLI

Bir Yas Alti Bebeklerde Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulama Deneyimlerimiz
M.Kiibra OZGOK KANGAL

Yenidogan Arteryel Okllizyonunda Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Etkinligi: Olgu Sunumu

Hande CETIN, Bengiisu MiIRASOGLU, Samil AKTAS

SBU izmir Bozyaka EAH Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi’nde 3 Yillik
Siurecte Tedavi Edilen Hastalarin Degerlendirilmesi
Figen AYDIN, Elif Ebru OZER
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Gokhan AKCALI

Kozmetik Dolgu islemleri Komplikasyonlarinda Hiperbarik Oksijen
Tedavisinin Kullanimi: Olgu Sunumu
Aysegiil ERCENGIZ, Samil AKTAS

2019 Yilinda Poliklinigimize Basvuran Profesyonel Sualti Adamlari
ve Adaylarinin Kardiyak Bulgularinin incelenmesi
Ezgi AKPINAR BOGUKOGLU, Ozding ACARLI, Bengiisu MiRASOGLU

Tae-4 Ulusal Antarktika Bilim Seferi Tibbi Danismanhgi
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Basarili Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulamasi: Olgu Sunumu
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Oksijen Tedavisi’nin Kullanimi: Olgu Sunumu
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intervertebral Disk Herniasyonu Olgusunda Hiperbarik Oksijen Tedavisi
Levent DEMIR

Spondilodiskit Tedavisinde Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulamasi: Olgu Sunumu
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2019 Yilinda Poliklinigimize Basvuran Profesyonel Sualti Adamlari
ve Adaylarinin Pulmoner Bulgularinin incelenmesi
Hayriinnisa ORMECI, Ozding ACARLI, Bengilisu MiRASOGLU

Akut Karbonmonoksit intoksikasyonu Sonrasi Ge¢ Norolojik Sekel Gelisen 3 Yildir
Dizelme Olmayan Bir Olguda Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulamasi : Olgu Sunumu
M.Kiibra 0ZGOK KANGAL, Aysegiil UYGUR, Taylan ZAMAN, Riistii KOC

Diyabetik Ayak Ulserli Hastalarda Ultrasonik Yara Debridmani Uygulamasi: Olgu Serisi
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DEKOMPRESYON HASTALIGI PATOFiZYOLOJiSi
Benglisu MiRASOGLU

istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali

GIRIS

Dekompresyon hastaligi (DH) genel olarak dokularda ¢6ziinmis halde olan gazin ortam basincindaki
ani azalmaya bagl olarak kabarcik olusturmasina bagh bir hastaliktir. Uzun vyillar boyunca
patofizyolojisinde bu kabarciklarin mekanik etkilerinin baskin oldugu duslniilmustir. Ancak son
zamanlarda mekanik etkiler kadar, bu kabarcik ve hatta mikropartikillerin sebep oldugu inflamatuar
sureclerin de hastaligin olusmasinda 6nemli oldugu ortaya konmustur. Hangi mekanizma ile olursa
olsun kabarcik olusumu kritiktir ve hastaligin esas nedenidir. Olusan her kabarcik DH'na sebep olmaz
ancak kabarcik olmadiginda DH da olmaz. Bu nedenle dokular arasinda gaz alisverisi ve kabarcik

olusumunu anlamak hastaligin patofizyolojisini anlamanin temelidir.

SUPERSATURASYON

Bilindigi lizere ortam basincinin artmasi ile parsiyel basinci artan inert gaz Henry gaz kanunu uyarinca
kanda ve vicut sivilarinda ¢6ziinlir. Sonrasinda parsiyel basinci daha disiik olan yere diffiizyon ile
gecer. Bu gegis iki doku arasinda denge kurulana kadar devam eder. Dengeye ulasan ve daha fazla gaz
¢6zlinemeyen doku sature olmus kabul edilir. Hava solurken basing arttiginda da akcigerde parsiyel
basinci artan nitrojen kanda c¢ozlinir. Bu oldukga hizlidir. Kandan dokulara gegis ise dokunun
perflizyonuna ve nitrojenin bu dokudaki ¢ozinirligine baglidir. Kandan daha fazla ¢6zlunebildigi
dokulara ve iyi perflize olan dokulara gecis hizlidir. Oysa ¢6zinirligin az oldugu ve koti perfiize olan
dokularda gecis yavastir. Bu nedenle, dekompresyon modellemesi ve nitrojen kinetiginin daha iyi
anlasilmasi icin dokular gaz alimi Ozelliklerine gore teorik olarak farkli kompartmanlar seklinde
degerlendirilir. Hizh kompartmanlarda dengeye ulasiimasi ya da dokunun sature olmasi hizli olurken
yavas olanlarda dengeye ulasmak giinler sirebilir.

Basing azalmaya basladiginda inert gazin atilmasi da ayni gaz kinetigi 6zelliklerine gore olur. Parsiyel
basincin azalmasi ile doku ile kan arasinda gradyen olusur ve ¢6ziinmis nitrojen kana gegcmeye
baslar. Basing azalma devam ettikce heniliz sature olmamis yavas dokulardan da nitrojen
eliminasyonu baslar. Ancak bazi dokularda nitrojen hareketi, basincin azalmasina oranla yavas olacagi
icin bu dokular ile ortamdaki parsiyel basing arasinda gradyen de artar. Buna dokunun
slpersaturasyonu denir. Slipersaturasyon gazin daha hizli elimine olmasi igin bir etken olmakla

birlikte ¢6ziinmis gazdan kabarcik olusmasi icin de tetikleyicidir.
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KABARCIK OLUSUMU

Kabarciklarin nasil olustugu halen tam olarak agiklanmamis olmakla birlikte gesitli mekanizmalar 6ne
suren teoriler vardir. Bunlarin basinda kabarciklarin doku ya da sivi igcinde bulunan gaz mikro
cekirdeklerinden olustugu teorisi yer almaktadir. Silpersature bir dokuda de novo kabarcik
olusabilmesi icin, kabarcigin sivi gaz ara yilziinde olusan blylik yizey gerilim gliclerini yenmesi
gerekmektedir. Bu nedenle silipersaturasyonun goreceli olarak daha az oldugu in vivo kabarcik
olusumunda hali hazirda kanda ya da dokuda var olan gaz mikro cekirdeklerinin etkili oldugu,
bunlarin kabarciklar icin bir tohum gorevi gordigl, sipersature gazin bu mikro cekirdekler icine
diffize olarak blyimesini sagladigi diustinilmektedir.

Benzer bir teoriye gore ise gaz mikro cekirdekleri kapiller duvarlarindaki hasarli yerler ya da
catlaklarda bulunur ve alttaki doku silipersature oldugunda bu mikro cekirdeklerin icine gaz yani
nitrojen gecisi olur. Bu mikro ¢ekirdeklerin blytylp kabarcik atmasina yol acar. Gazli bir igecegin
bardagin kenarlarindan kabarcik olusturmasi da benzer bir mekanizmadir.

Bu mikro gekirdeklerin nasil olustugu ve ne yapida olduklari da tam olarak bilinmese de, ortaya atilan
en kabul edilir teori tribonukleasyondur. Bu, hareketlerin dokuda ya da kanda anlik diistik basing
alanlari olusturmasi ve bu alanlardan gaz mikro cekirdekleri olusmasi olarak tariflenir. Bu sekilde
olusan kabarciklar ¢ok kigiktir ve ylzey geriliminin fazla olmasi nedeniyle hemen sénerler. Ancak
bazilarin dis ylzeylerinde kabarcigi stabil hale getiren aktif molekiller biriktigi ve sonugta ylizey
geriliminin azaldigi ve kabarcigin hemen sonmeyip gaz mikro ¢ekirdegi haline geldigi
disinidlmektedir.

Bunun yaninda, dokularda, mikro cekirdek olmadan kabarcik olusabilecegini iddia eden teori de
vardir. Burada, tribontikleasyon ya da hareket ile slipersature dokuda kii¢lik kabarciklar olustugu ve
slpersature gazin bu kabarciklarin icine difflize olarak sadece sénmelerini engellemekle kalmayip
blylmelerine neden oldugu diisinilmektedir.

Kandaki kabarciklarin olusumu icin en muhtemel yer vendz yapilardir. Kapiller yataklarin vendz uglari
ya da venoz sinuzoidler, basincin disik olmasi ve dokudan kana difflize olan nitrojen basincinin
yuksek olmasi nedeniyle kabarcik olusumu igin ¢ok uygundur. Bazi arastirmacilar igin ise bu agiklama
fazla basit olarak gorilmekte, daha kompleks mekanizmalarin da rol oynadigi diisiinilmektedir. Her
ne mekanizma ile olursa olsun, kabarciklar olustuktan sonra dolasimin dogal yéniinde ven6z akima
katilmis olurlar. Venoz gaz embolisi (VGE) de denilen bu kabarciklar, venéz akimla sag kalbe buradan
da akcigere giderler. Akcigerdeki yaygin kapiller ag ve goreceli olarak diistik basing kabarciklar igin bir
filtre gorevi gorlr ve normal sartlarda inert gazin biylk bir b6limi zarara yol agmaksizin burada
elimine edilir.

Aslinda kabarciklarin neredeyse her dalistan sonra olustugu bilinmektedir. Doppler goriintiilemenin

gelismesi ile yapilan tetkiklerde dalicilarin pek ¢cogunda dalis sonrasi miktari ve blyUkligli degisken
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olacak sekilde siklikla kabarcik tespit edilmektedir. Ancak bunlarin hepsi bir patolojiye yol agmaz. Bu
nedenle olusan kabarciklara sessiz kabarcik denir. Yapilan calismalarda dogrudan bir oransal baglanti
kurulamamistir ancak kabarcik sayisi ile DH riski arasinda zayif bir korelasyon vardir.

Arteryel sistemde kabarcik olusmasi ise beklenir bir durum degildir ¢link{i nitrojenin parsiyel basinci
alveoler ve arteryel sistem arasinda hizlica esitlendigi icin kabarcik olusmasini tetikleyecek kadar inert
gaz slipersatiirasyonu olusmasi pek mimkin degildir. Yine de arteryel sistemde kabarcik gortlebilir.
Kabarciklarin arteryel dolasima katilmasi ise sagdan sola santlar ile mimkin olur. Bunlarin arasinda
en bilinen patent foramen ovale (PFO) dir. Akcigere gitmek (izere sag kalbe gelen kanda bulunan
kabarciklar atriumlar arasindaki kapanmamis olan foramen ovaleden dogrudan sol atriuma gecerek
buradan da viicuda yayilabilir. Daha az bilinen sag-sol sant ise pulmoner santlardir. Bunun, agir
egzersiz sirasinda sag kalbin ylklenmesini azaltan fizyolojik bir mekanizma oldugu dusinilmektedir.
Ancak bazi durumlarda kabarciklarin filtre edilmeden sol kalbe ulagsmasina sebep olabilir.

Kabarciklar, dokularda da olusabilir. CozlinmUs nitrojen ile yeterince silipersature olan her dokuda
benzer mekanizmalar miumkindir. Dokuda olusan kabarciklari ise goriintileme yontemleri ile
saptamak ¢ok daha zordur. Dokuda kabarciklarin en fazla oldugu yer spinal korddur. Bunun yaninda
muskuloskeletal DH’da da eklemlerde, tendonlarda hatta osse6z yapida kabarcik olustugu
distnilmektedir. Periferik sinirlerde, 6zellikle myelin kilifta olusan kabarciklar da dermatom
tutmayan nérolojik belirtiler icin bir agiklama olabilir. i¢ kulak DH’da in situ olusan kabarciklar en
muhtemel sebeptir. TUm bu bélgelerin ortak noktasi dolasimin rolatif olarak yavas olmasi ve
dolayisiyla nitrojen eliminasyonun yavas olmasidir.

Lenfatik sistem de vaskiiler yapi olmaktan cok doku olarak kabul edilmektedir. Burada olusan
kabarciklar da okliizyon ve akim bozukluklarina neden olarak bolgesel yumusak doku 6demleri olarak

bulgu vermektedir.

KABARCIKLARIN ETKILERI

Kabarciklarin olustuklari yere gore farkh etkileri olabilir ama temel olarak bunlar mekanik etkiler ve
proinflamatuar etkiler olarak ayrilabilir. intravaskiiler kabarciklarin, mekanik etkilerinin basinda
okliizyonlar distinilebilir. Vendz kabarciklar ya da daha sik kullanildig sekliyle ven6z gaz embolileri
(VGE) dolasimin yavas oldugu bélgelerde ve kabarciklar ¢ok oldugunda akimi bozarak staza sebep
olabilirler. VGE lokal etkiler yaninda vend6z sistemde tasinarak da okliizyonlara neden olabilirler. En
onemli hedef organ akcigerlerdir. Bilindigi lGzere akcigerler VGE icin filtre gorevi gormektedir. Ancak
kabarciklar akcigerin filtrasyon kapasitesinin ¢cok tzerinde oldugunda, pulmoner vaskiler yapida filtre

olamadan birikebilirler. Bu durum pulmoner arter basincinin artisina, ventilasyon —perfiizyon
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dengesinin bozulmasina ve gesitli inflamatuar reaksiyonlara sebep olur. Bu tablo genel olarak ingilizce
“Chokes” olarak bilinse de kardiopulmoner DH daha dogru adlandirma olabilir. Genel olarak nefes
darligi, gogis agrisi, okslrlik gibi belirtiler ortaya cikartir. Hizli sekilde sag kalp yetmezligine ve ani
olime yol acabilecegi icin oldukca tehlikeli bir durumdur.

Arteryel okllizyonlar ise neredeyse her zaman VGE’'nin daha 6nce bahsi gectigi sekilde sag sol santlar
ile arteryelize olmasi ile miimkiin olur. ister pulmoner santlardan ister PFO ile olsun, arteryel sisteme
gecmis VGE viicudun her yerine dagilabilir olmakla birlikte en énemli hedefi beyindir. Barotravma
sonucu ya da iatrojenik olarak olusan biyiik ya da sayica ¢cok gaz embolileri ya da solid emboliler
beynin arteryel sisteminde biylk damarlarda okllzyonlar olusturarak iskemik lezyonlara sebeplere
olabilirler. Arteryelize olmus VGE ise genellikle daha kiglktir ve ¢ok hizli sekilde mikrodolasima
yayllmasi beklenir. Bu nedenle bliylk serebral infarktlar olusmasi nadirdir. Mikrosirkilasyondaki
dagihma bagh kicuk infarktlar olusturabilseler de genel serebral yapinin tutulum seklinde bulgu
veren hasarin daha ¢ok endotel hasarina bagh oldugu distnilmektedir. Kabarcik ve potansiyel
endotel hasari konusu daha sonra ele alinacaktir ancak 6zet olarak inflamatuar sireglerin aktivasyonu
ile serebral 6dem olasi bir mekanizmadir. Kognitif sorunlar, konflizyon ve hafiza bozuklugu gibi
bulgular veren bu tablo serebral DH olarak da adlandirilabilir.

Arteryelize olmus VGE'den etkilenebilecek diger yapilarin basinda i¢ kulak gelir. Beyne oranla
dolasimi daha az ve yavas oldugu igin daha az sayida kabarcik bu bolgeye gelir. Ancak ayni nedenle de
ic kulaktan nitrojen eliminasyonu daha yavastir ve beyne oranla daha uzun sire siipersature kalir.
Dolayisiyla i¢ kulaga gelen VGE, slipersature nitrojenin kabarcik icine diflizyonu ile biylyebilir ve
akimi bozarak iskemik degisikliklere neden olabilir. Ayni mekanizmanin, yine dolasimi beyne gore
daha yavas olan spinal kord iliskili DH icin de gecerli olabilecegi distinlilmektedir. Bunlarin yaninda
inflamatuar stiregler de etkilidir.

Dokularda olusan kabarciklar ise dogrudan hemen cevresine zarar verir. Bunun yaninda dokuda bir
hacim kaplayacagl ve doku genisleyecegi (dokunun yer degistirecegi) icin komsulugu disindaki
yerlerde travmaya, damarlara basi sonucu lokal iskemiler ya da kanamalara ve agriya sebep olabilir.
Yine intravaskiler kabarciklarda oldugu gibi inflamatuar reaksiyonlar da tetiklenebilir.

DH’nin daha 6nceleri disinildtgi gibi kabarciklarin mekanik etkilerine bagh olmadigi, inflamatuar
bir hastalik olarak da degerlendirilmesi gerektigi gorlisi artik neredeyse tamamen kabul gérmektedir.
ister intravaskiiler ister doku icinde olsun kabarciklarin, koagiilasyon, kinin ve kompleman
sistemlerinin aktivasyonu, sitokin salinimi artisi, 16kosit aktivasyon ve agregasyonu gibi
proinflamatuar olaylar ile de hastaligin patofizyolojisinde 6nemli bir mekanizmadir. Kabarciklarin
“yabanci cisim” olarak algilanmalari ve damar endotelinde mikro hasarlara neden olmalari plateletleri

ve koagulasyon kaskadini aktive eder. Damar endotelinde hasar olusmasinin I6kositleri uyararak
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inflamatuar reaksiyonlari baslattig ise bilinen bir durumdur. Bu mekanizmanin tek basina ciddi DH
bulgulari olusturmadigi ancak agir seyreden DH’da 6nemli bir rol oynadigi dislintlmektedir.

Son zamanlarda ise mikropartiklllerin DH patofizyolojisindeki yeri arastiriimaktadir. Mikropartikller
kanin sekilli elemanlarinin yilizeyinden ve endotelden koparak dolasimda dagilmis membran
parcalaridir. Sepsis, myokard infarktlsii gibi hastaliklarda da artmis oldugu saptanan
mikropartikillerin, inflamatuar sirecler Gzerinden vaskiler hasari kotilestirdigi dustintlmektedir.
Yapilan arastirmalarda inert gaz slipersaturasyonu oldugunda da mikropartikillerin arttigi, bunun
DH’nin inflamatuar mekanizmasina katki sagladigi gosterilmistir. Yine de, mikropartikillerin kabarcik
olusmasi ile dogrudan ilgili olup olmadigi, bolge secip se¢medigi, seciyorsa bunun nasil oldugu gibi
pek cok konu heniiz tam olarak aydinlatilmamustir.

Benzer sekilde calismalarin izerinde yogunlastigi bir baska konu ise cutis marmoratadir. Olusumu,
arteryelize olmus VGE’nin deri mikrodolasimina dagilmasina ve burada iskemik ve inflamatuar
surecleri tetiklemesine baglanmistir. Ancak, bu mekanizma ile de bazi sorulara aciklik
getirilememektedir. Son zamanlarda bu deri bulgularinin da periferik degil santral bir mekanizma ile
olustuguna, serebellar bazi reaksiyonlarin rol aldigina dair bulgular ortaya konmustur.

DH patofizyolojisine genel olarak bakildiginda, akilda tutulmasi gereken konu ortaya cikan bulgularin
tek bir mekanizma ile agiklanmasinin ¢cogu kez pek mimkiin olmadigidir. Yukarida da bahsi gegtigi
Uzere kabarciklar mekanik olarak dolasima engel olabilirken tetikledikleri reaksiyonlar ile jeneralize
bir tabloya yol agmakta ve iskemik hasarin artmasina sebep olabilmektedir. Birden fazla
mekanizmanin ayni anda sirlyor olmasi tedaviye yanit alinamayan durumlari da rahatlikla
actklamaktadir. HBO ile kabarciklar hemen yok edilebilse bile, diger mekanizmalarin baskilanmasi
zaman alabilmekte bazen de mimkiin olmamaktadir. Sonuc¢ olarak, DH’'nin ¢ok yonll bir hastalik

oldugu ve kapsamli bir yaklasim gerektigi gozden kacirilmamalidir.
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RADYASYON ONKOLOJiSINDE HiPERBARIK OKSIJEN TEDAVIiSINiN YERi
Gokhan YAPRAK

Kartal Dr. Lutfi Kirdar Sehir Hastanesi, Radyasyon Onkolojisi Klinigi

Diinyada her yil yaklasik 18 milyon insan kanser tanisi almakta ve bu sayi gittikce artmaktadir.
Ulkemizde ise yilda 210.000 yeni kanser tanisi konulmaktadir (1). Kanser tedavisi; genellikle cerrahi,
radyoterapi ve kemoterapiden olusan, ilgili disiplinlerin koordineli ¢alismalarini zorunlu kilan bir
tedavi yaklasimini gerektirmektedir. Farkh etki mekanizmalarina ragmen timor eradikasyonunun
saglanmasinda mortalite ve morbidite riski her ¢ tedavi yontemi icin de gecerlidir.

Optimal radyasyon tedavisinde ana hedef, ¢evre saglam dokuya en az dozu verirken tiimore terépatik
dozu verebilmektir. Teropatik amacla uygulanan radyoterapi, teknolojideki gelismelere karsin tedavi
sahasi icindeki saglam dokularda hasara neden olabilir. Bas-boyun boélgesi kanserlerinde tukrik
bezleri, larenks ve mandibulanin, pelvis bdlgesi malignitelerinde mesane, rektum ve ince
bagirsaklarin radyasyon hasarina ugrayabildigi bilinmekte, hasar riskini azaltmak maksadiyla tedavinin
planlama safhasinda birgok organ i¢in doz kisitlama tablolari kullanilmaktadir. Radyoterapiye bagli
yan etkiler erken (akut), subakut ve gec etkiler olarak 3 kisimda tanimlanmaktadir. Erken yan etkiler
genellikle tedavi sirasinda veya hemen sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir. Tedaviyi takiben birkag hafta-
ay icinde gorilen yan etkilere ise subakut etkiler denilmektedir. Radyoterapi bitiminden 6 ay sonra
gorillen yan etkiler de geg yan etkiler olarak tanimlanmaktadir. Erken yan etkiler bolinme hizi yliksek
olan hiicre ve dokularda, kok hiicrelerde daha fazla gorilirken (kemik iligi, ince barsak vb.), ge¢
etkiler yavas bolinme hizi olan dokularda goriilmekte olup, belli bir latent dénemden sonra
gozlenirler. Geg etkilerde daha ¢ok endotel hasari ve fibroz doku gelisimi rol oynamaktadir. Genel
olarak akut reaksiyonlarin goriilme sikhgi ve siddeti ile ge¢ etkilerin gérilme sikligi ve siddeti arasinda
bir iliski yoktur. Bununla birlikte, siddetli erken reaksiyonlari ciddi ge¢ dénem etkiler izleyebilir. Bu
durum deri, yumusak doku ya da kemik dokusunda ve 6zellikle bas-boyun bélgesi timérlerinde ciddi
mukozal reaksiyonlarin sonrasinda gelisebilir. Ge¢ yan etkiler erken dénem reaksiyonlarin aksine geri
donlssliz, genellikle progresif seyirli ve dokularda yarattigi ciddi yapisal ve fonksiyonel bozukluklar
nedeniyle, kimi zaman malignitenin kendisinden ¢ok daha yikicidir. Geg yan etkiler radyoterapi alip
uzun sdreli hayatta kalanlarin %5 ila %15'ini etkiler (2). Bu hasar tedavi edilen bolgeye gore
degismektedir. Ornegin pelvik radyoterapi gérenler icin tahmini ge¢ radyasyon doku hasari prevalansi
%2- 4’ tir (3).

Radyasyon, kiiclik kan damarlarinin ilerleyici endarteritine neden olarak, hiicresel hipoksiye ve
fibroblastlarda hasara yol acar. Yiksek dozda radyasyona maruz kalmis dokularda aylar, yillar iginde
ortaya cikan karakteristik bulgular selliiler deplesyon, vaskiiler dansite ve kapiller yogunlugunda

azalma, fibrozis ve atrofidir. Patofizyolojik sire¢ doku diizeyinde kronik hipoksiyle sonuclanir (4).
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Radyonekroz tedavisinde hasarli dokuda revaskilarizasyonu saglamak, fibroblastik aktiviteyi
gelisltirmek amaclanir; Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT) kullanimi tam da bu amaca yoneliktir.
HBOT’un neovaskiilarizasyonun indiiksiyonu yoluyla doku hipoksisini tersine cevirerek radyasyon
doku hasarini tedavi ettigi duslinilmektedir. Anjiyogenez igin uyaran, hasarl hipoksik hiicreler ile
onlari ¢evreleyen normal doku arasindaki oksijen gradyanina yanit veren makrofajlar araciligiyla
gerceklesiyor gibi gorinmektedir (3). Hiperbarik oksijen, radyasyona maruz kalmis dokularda
anjiogenez, fibroblast, osteoblast proliferasyonu ve kollajen olusumunu stimile eder. Tedavi
sirasinda plazmada ¢6ziinen oksijen, dokularin metabolik gereksinimini karsilayabilecek diizeye kadar
cikarak doku hipoksisi nedeniyle bozulan fonksiyonlarin iyilesmesine yardimci olur. Doku
hidroksiprolin, ATP ve fosfokreatinin diizeylerinde saglanan artisla, bir yandan neovaskiilarizasyon
icin gerekli fibroblast-kollajen matriks destegi saglanmis olurken, 6te yandan l6kositlerin bakterisidal
aktiviteleri artinlarak yara iyilesmesi icin optimum kosullar saglanmaktadir. HBOT'dan dort yil sonra
bile cilt alti oksijen 6lctimlerinin normale yakin seviyelerde oldugu saptanmis bu da anjiyogenezin
esasen kalici oldugunu gostermektedir. HBOT genellikle glinde bir kez 2,5 atmosferlik mutlak basincta
(ATA) hastanin durumuna bagli olarak 40 seansa kadar uygulanmaktadir

HBOT ile ilgili olasi bir endise, doku oksijenlenmesinin rezidl tiimor hiicrelerini aktive edebilecegi ve
kanseri yeniden alevlendirebilecegi korkusudur. Feldmeier ve arkadaslarinin g¢alismasinda; HBOT
altinda ne primer ne de metastatik timor hiicrelerinde artis olduguna dair kanit bulunamamustir (5).
HBOT, ozellikle bas-boyun, aniis ve rektum olmak lzere ge¢ donem radyasyon dokusu hasarinda
etkilidir. Cesitli viicut bolgelerinde (mandibula, larinks, deri, mesane, rektum, kolon ve kadin pelvis)
gec donem radyasyon doku hasarinin tedavisinde HBOT un yararini belirlemek amaciyla randomize,
cift kor, plasebo kontrolli bir klinik ¢calisma olan HORTIS ¢alismasi yapilmistir. HORTIS IV (radyasyon
proktiti) icin sonuglar Clarke ve arkadaslar tarafindan yayinlanmistir (6). Refrakter radyasyon proktitli
hastalar 2.0 mutlak atmosferde hiperbarik oksijen veya 1.1 mutlak atmosferde hava ile tedavi
edildiler. HBOT ile tedavi edilenler, SOMA-LENT skorunda (ortalama skor 5,00'e karsi 2,61; p=0,0019)
yaklasik iki kat iyilesme yasadi. Tedaviye yanit orani da HBOT icin énemli 6lclide daha ylksekti
(%88.9'a karsi %62.5; p=0.0009). Pelvik radyoterapi sonrasi kronik bagirsak disfonksiyonu olan
hastalarda hiperbarik oksijen tedavisinin yerini arastiran baska bir faz 3 galismaya, radyoterapiden
sonra 12 ay veya daha uzun siire kronik gastrointestinal semptomlari olan ve en az 3 ay optimal tibbi
tedaviye ragmen sikayetleri devam eden hastalar dahil edilmistir. Radyasyona bagh kronik
gastrointestinal semptomlari olan hastalarin hiperbarik oksijen tedavisinden fayda gormedigi
sonucuna varilmistir (7). Bu konuda yapilan metaanalizde ise radyasyon proktitine yonelik uygulanan
HBOT'un (RR 1.72 ;% 95 CI 1.0- 2.9, P degeri = 0.04,) iyilesme oranini 6nemli olglide artirdig
sonucuna varilmistir (8). Sonug olarak radyasyon proktitli hastalarda yapilan randomize kontrolli ve

gozlemsel calismalarda HBOT kullanimi, daha iyi sonuglar ile iliskilendirilmistir (9-12).
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Bas boyun radyoterapisi sonrasinda olusan yaralanma (6rn. dis ¢cekimi- cerrahi manipilasyon) 6dem,
llserasyon, zayif yara iyilesmesi ve enfeksiyonla kendini gésteren yumusak doku radyonekrozuna ve
osteoradyonekroza yol acabilir (13,14). Bas boyun timori nedeniyle cagdas tekniklerle 50 Gy
radyoterapi yapilip takipleri sirasinda ¢ene cerrahisi gecirmis 144 hastanin yer aldigi randomize bir faz
Il calismada, standart destekleyici bakima perioperatif HBOT eklenmesi alti aylik takipte c¢ene
osteoradyonekroz insidansini (ylzde 6,4'e karsi yluzde 5,7) anlamh azaltmamistir (15). HBOT un,
destekleyici bakima kiyasla akut postoperatif semptomlari (6rn. agri, sisme, kanama ve agzi agma
yetenegi) azaltmasina ragmen, uzun vadeli sonuglar (6rn. kronik tedaviyle iliskili agri veya yasam
kalitesi) iyilestirmedigi raporlanmistir. Agik osteoradyonekroz olgularinda HBOT un etkililigini test
eden randomize bir calisma ise HBOT'un, plasebodan daha kotl sonuglarla iliskili oldugunu
disindirdagi icin erken kapatilmistir (16). Bennett ve arkadaslarinin yaptigi metaanalizde ise
HBOT’un hem osteoradyonekroz ve mukozal iyilesme olasiligini ( risk ratio (RR) 1.3; 95% confidence
interval (Cl) 1.1- 1.6, P value = 0.003) hem de dis ¢ekimi sonrasinda yara iyilesme olasiligini 6nemli
Olgude artirdigi raporlanmistir (RR 1.4;% 95 ClI 1.1- 1.7, P degeri = 0.009) (8). Mevcut verilerdeki
celiskilere ragmen osteoradyonekrozun o6nlenmesi icin HBOT, lokal timor niksi kaniti olmayan,
mandibulaya dis midahaleleri gecirecek ve osteoradyonekroz gelisimi icin risk faktorleri olan (6rn.
mandibulaya 50 Gy lizerinde radyoterapi maruziyeti) hastalara énerilebilmektedir.

HBOT, ozellikle radyasyona bagh hemorajik sistiti olan hastalar igin faydali olabilecegi ©ne
surtlmastlr. Radyasyona bagli hemorajik sistiti olan 36 hastayi igeren kiiglik bir randomize galismada
HBOT (glinde 60 dakika 2,5 atm'de yizde 100 oksijen, 30 glin boyunca haftada yedi giin) intravezikal
hyaluronik asit ile karsilastirilmistir (17). HBOT ile tedavi edilen 20 hastadan 10 hastada tam yanit 7
hastada kismi yanit var iken, hyaluronik asit grubundaki 16 hastadan 12 hastada tam yanit 3 hastada
kismi yanit elde edilmistir. Etkinlik agisindan 12. ayda tedaviler arasinda 6nemli bir fark
bulunmamistir. Pelvik radyoterapiyi en az alti ay 6énce tamamlamis 87 hastanin calismaya dahil
edildigi RICH-ART (Radiation Induced Cystitis treated with Hyperbaric oxygen—A Randomised
controlled Trial) calismasinda ise HBOT vyarari gosterilmistir (18). Genisletilmis Prostat Kompozit
indeks (GPKI) skoru <80 olan, ge¢ radyasyon sistiti semptomlari mevcut hastalar standart bakim veya
HBOT kollarina randomize edildikten sonra, ortalama 6-8. aylarda GPKI skorlari karsilastiriimistir.
HBOT grubunda GPKI skoru 17,8 puan iken standart bakim kolunda GPKI skoru 7,7 puan olarak
bulunmustur ( % 95 Cl 2,2-18,1, p = 0,013). HBOT kolunda hastalarin semptomlarinda %73 tam yanit,
%23 stasyoner yanit, %5 progresyon mevcut iken standart bakim kolunda %34 tam yanit, %54
stasyoner yanit, %11 progresyon saptanmistir. Gegici kulak agrisi barotravma, miyopi ve gorsel
degisiklikleri iceren yan etkiler HBOT kolundaki 41 hastanin 17’sinde ortaya ¢ikmistir (%41). Sonug
olarak HBOT'un, radyasyona bagh hemorajik sistiti olan hastalar icin faydal olabilecegi

duslintlmektedir.
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10.

11.

12.

13.

14.

HBOT un; oOzellikle bas ve boyun ve pelvik bolgeye uygulanan radyoterapi sonucu gelisen proktit,
sistit, yumusak doku ve ¢ene osteonekrozunun tedavisinde, orta derece kanit seviyesiyle kullaniminin

makul oldugu distnilmektedir.
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ONKOLOJi OLGULARINDA HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ YERI
Tuna GUMUS
SBU, Kartal Dr. Lutfi Kirdar Sehir Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS

Hipoksi solid tlimorlerin en kritik belirteglerinden biridir. Hipoksi; uzamis hiicre yasami, anjiogenez,
glikolitik metabolizma ve metastaz sirecleriyle direk ilgilidir. Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi ¢ok
uzun vyillardir hipoksik ve iskemik hastaliklarin tedavisinde kullaniimaktadir. HBO plazmadaki
¢O6zinmis oksijen miktarini arttirarak dokulara oksijen iletimini arttirmaktadir. HBO ve kanser iliskisi
calismalari HBO’nun kanseri ileri evreye taslyip tasimayacagl Uzerine yogunlasmistir. Oksijen yara
iyilesme evrelerinde major bir gereksinim oldugu icin, kanser hicrelerinin artmasina sebep
olabilecegi kaygisi hep olmustur. Ayrica kanser tedavisi gormis hastalarda rekirrense sebep
olabilecegi endisesi de yaygindir. Yapilan calismalarda genel olarak HBO’'nun bu yonde bir etkisi

olmadigi sonucu ortaya ¢ikmistir.

KANSER VE HiPOKSI

Degisik tipteki solid timorler akut veya kronik hipoksiye ugramis alanlara sahiptirler (1). Timor
hicrelerinin hipoksiye adaptasyonlari sonucu olarak bu ortamda yasam sireleri ve bolinmeleri
artmaktadir (2). Timor hipoksisi timor vaskiiler yapilarinin bliylime hizina yetisememesi ile ilgilidir.
Bu durumda hipoksinin timor hiicre boélinmesini azaltmasi beklenir, fakat tam tersine hiicre
bolinmesi ve kanser progresyonunun arttigl bircok calismada gosterilmistir. Azalmis oksijen basinci
ortaminda malign hicreler hayatta kalabilmekte ve bircok hiicresel adaptasyon gelistirerek kanser
blylimesine sebep olmaktadirlar. Hipoksiye bagh hiicresel yanitlara bagl olarak; anjiogenez, glikoliz,
hiicre yasami/apopitozla ilgili genlerin arttigi gosterilmistir (3). Hipoksinin genetik instabiliteyi,
geleneksel tedavilere direnci arttirdigi gosterilmistir. Ortam oksijen konsantrasyonunun radyasyon
onkolojisinde ve radyasyon direncinde ¢ok dnemli oldugu gosterilmistir (4-5). Kanser hiicrelerinde
epitelyal-mezenkimal gegisin hipoksiyle indlklendigi gosterilmistir (6). Bu degisiklikle kanser hiicreleri
invaziv ve metastatik Ozelliklerini kazanirlar (7). Hipoksinin negatif prognostik olmasi kanser
tedavisinde hipoksiyi hedef haline getirmistir. Oksijenin kanser hiicrelerine olan degisken etkisi

Gzerine bir¢ok calisma yapilmistir.
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HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Hiperbarik oksijen tedavisi hipoksi ve iskemiyi ortadan kaldirmak igin kullanilir. HBO plazmadaki
¢O6zinmis oksijen miktarini arttirarak hemoglobinden bagimsiz olarak dokulara oksijen iletimini
saglar. Timor oksijen basincinin artmasi HBO tedavinsinin 30. dakikasinda gergeklesmektedir (8-9).
Oksijen vyara iyilesmesinin enfeksiyonla micadele, fibroblast aktivasyonu, kollajen yapimi,
anjiogenezis ve epitelizasyon gibi tim major sireglerinde gereklidir (10). Oksijen basincinin
artmasinin kanser hiicrelerinin proliferasyonunu arttirmasindan hep korkulmustur. 2000°li yillarin
basinda yapilan ¢alismalarda HBO ve kanser iliskisi arastiriimistir. Bu ¢alismalarin sonucunda HBO’nun

kanser olgularinda glvenli oldugu 6nerilmistir.

HBO VE HUCRE YASAMI

Uzamis hiperoksi sonucunda ortaya ¢ikan reaktif oksijen tirlerinin hiicrenin anti oksidan defans
mekanizmalarini yendigi ve hiicreye zarar verdigi organ disfonksiyonuna sebep oldugu gosterilmistir
(11). Doku hasari hicre tipi, oksijen konsantrasyonu ve maruziyetin zamanina baghdir. Hiperoksiye
bagli hiicre dlimlerinde protein kinazlarin ve RAGE, CXCR2, TLR3, TLR4 gibi reseptorlerin rol oynadigi
kompleks bir sinyal sistemi sorumludur (11). Tumor hicreleri apopitozu ve HBO ile ilgili calismalar
sinirhdir. In vitro yapilan iki ¢alismada timor hiicreleri apopitoz siirecine HBO’nun etkisi olmamigstir
(12, 13). Bunun yaninda bir ¢alismada hemopoetik hiicrelerde HBO sonrasi pro-apopitotik MAPK
yolaginin aktive oldugu, anti-apopitotik ERK yolaginin down regiile oldugu goésterilmistir (14). Beyin
glioma ve meme timorlerinde yapilan iki hayvan galismasinda HBO’nun timor hiicresi 6limani
indUkte ettigi gosterilmistir (15, 16). Ayrica meme kanseri calismasinda in vivo olarak azalmis hiicre
proliferasyonu histolojik olarak gosterilmistir. Osteosarkom, nazofarenks karsinomu (17) hiicrelerinde
yapilan calismalarda da ayni sonuca ulasiimistir. Oksijen konsantrasyonundaki degisiklikler hiicre anti-

oksidan mekanizmalarini etkiledigi degerlendirilmekle beraber net bir sonug hala yoktur (18).

HBO VE ANJIOGENEZ

Anjiogenez kanser bliylime ve metastazlarinda anahtar bir rol oynamaktadir. Bircok kanserde anti-
anjiogenetik ilaglar kullanilmaktadir. Genel olarak HBO’nun normal doku ve yaralarda anjiogenezi
arttirdig gosterilmistir. Memeli deneysel tiimér modellerinde tam tersine HBO’nun anti-anjiogenetik
oldugu gosterilmistir (19). Bazi tiimor modellerinde de HBO’nun anjiogeneze etkisi olmamistir (20,
21). Yapilan ¢alismalarda HBO’nun normal doku, yara ve tiimorlerde anjiogenezis tizerine etkilerinin
degisik oldugu, timor anjiogenezisini arttirmadigi onerilmistir (22). HBO’nun farkh dokulardaki bu

degisik etkisinin sebebinin mekanizmalari hala net degildir.
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HBO VE METASTAZ

ilk olarak 1960’li yillarda HBO’nun timdriin metastatik etkilerini arttirabilecegi kaygisi dile
getirilmistir (23). Bilimsel olarak anlamli olacak sekilde bu gosterilememistir. Metastaz lokal timor
hilcresi invazyonu, kan veya lenf damarina giris uzak dokuda re-penetrasyon ve kolonizasyon gibi
kompleks mekanizmalara sahiptir. Sonu¢ olarak uzak metastaz olabilmesi igin anjiogenezis de
gereklidir. HBO’nun metastaz lizerine etkilerini arastiran iki calismada negatif etkisi gdsterilememistir
(24-25).Tam tersine yapilan bir ¢alismada HBO tliimoériin mezensimal-epitelyal dénlsimini (MET)
saglamis, bu da timoérin daha az agresif, daha az metastaz potansiyeli olan bir hale gelmesini

saglamistir (24). Oksijen konsantrasyonunun MET lzerinde etkili olabilecegi 6nerilmistir (26).

HBO VE KEMOTERAPI

Hipoksi kemoterapi direncinde 6nemli bir faktor olarak tanimlanmistir (27). Hipoksi sebebiyle
kemoterapiye direnc ilaclar arasinda degiskenlik gostermektedir. Hipoksiye bagl gelisen kemoterapi
direnci; ilag sitotoksitesini azaltan hiicre metabolizmasi degisimi, maksimal sitoksisite i¢in gerekli olan
reaktif oksijen tirlerinin olusabilmesi icin yeterli oksijen konsantrasyonu ve genetik instabilite gibi
degisik mekanizmalara baglidir (2). Bir hipotezde HBO’nun kemoterapatik direncini timor
perfliizyonunu ve hiicresel duyarlihg arttirarak Ustesinden gelebilecegi  Onerilmistir.
Kemoterapatiklere adjuvan olarak kullanilan HBO’nun ilaglarin etkisini arttirdigi in vitro (28) ve in vivo
(29, 30) gosterilmis fakat mekanizma bilinmemektedir. Bir memeli tiimér modelinde ilag timor ilag
aliminin HBO esnasinda ve hemen sonrasinda arttigi gosterilmistir (48). Baska bir memeli tiimor
modelinde ise HBO ile timor hiicrelerinin genetik ekspresyonlari degismis daha az agresif hale geldigi
gosterilmistir (31). Bu etki ROT’nin artmasina baglanmistir. Diger bir calismada DMBA ile indiikte
edilmis timorlerde 5-FU aliminin HBO ile arttigi gosterilmistir (32). HBO’nun gliomada sican
beynindeki transendotelyal permeabiliteyi arttirdigl, bu sebeple timor hiicrelerinde carboplatin
alimini dolayisiyla etkisini arttirdigi gosterilmistir (33). Non small cell akciger kanserinde hipertermi ve
HBO kombinasyonunun paklitaksel ve karboplatin’e eklenmesinin tedaviye yaniti arttirdig
gosterilmistir (34). Doksorubisin, sisplatin, bleomisin, disilfiram ve mafenid asetatla beraber HBO
tedavisi kesinlikle uygulanmamalidir. HBO’nun bu ilaglarla toksisiteyi arttirma potansiyelinin oldugu

gosterilmistir (33).

HBO VE RADYOTERAPI

Radyoterapi ve HBO tedavisi beraber, ge¢ radyasyon hasarinin tedavisi ve radyoterapi etkisini
arttirmak amaciyla radyasyon duyarliligini arttirmak icin kullanilir. ilk olarak 1950’li yillarda oksijen
konsantrasyonunun radyoterapiye yanitta etkili olabilecegi 6ne surilmustir (35). Bas boyun

karsinomlarinda yapilan bir calismada HBO hipoksik modifikasyon teknikleri arasinda en etkili olarak
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degerlendirilmistir (36). Yapilan bazi calismalarda HBO’nun radyoterapi sonuglarina net etkisi

olmadigi 6nerilmistir (37). Ayrica ayni calismada HBO radyoterapi kombinasyonunun oksijen

zehirlenmesi ve ciddi doku radyasyon hasarina sebep olabilecegi de &nerilmistir. HBO’nun

radyoterapiyle es zamanh olarak degil fakat HBO’dan hemen sonra yapilmasiyla yan etkilerden

korunulabilecegi 6nerilmistir (38).
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ORTOPEDiI OLGULARINDA HBO TEDAVISi
Selami CAKMAK

Acibadem Kadikoy Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi

Ortopedi ve travmatoloji alaninda hiperbarik oksijen terapisi primer veya destekleyici olarak
kullanilabilir. Bu sorunlar sunlardir: Travmatik nedenlerle iskemi, nekrotizan yumusak doku
yaralanmalari, iyilesme sorunu olan Ulserler, osteoradyonekroz. Kiriklarin kaynamamasi halinde
hiperbarik oksijen tedavisi kullanilmasina dair destekleyen veya kirik kaynamasinin hizlandiriimasina
dair kanit yeterli degildir. Primer ve sekonder vaskilit durumlarinda hiperbarik oksijen tedavisinin
antiinflamatuar ve oksijenizasyonu saglayan bir etkisi vardir. Ezilme vyaralanmalari (Crush),
kompartman sendromu gibi doku iskemilerindeki yeri énemlidir. Kronik yorgunluk sendromunda,
fibromiyaljide ve kronik agri sendromunda nosiseptor reseptorleri Gzerine etkilidir. Her ne kadar
hlcresel dlzeydeki mekanizmasi net olmasa da femur basinin erken evre osteonekrozunda
(avaskiiler nekroz) hiperbarik oksijenin tedaviyi destekleyici etkisi vardir. Belirtilen endikasyonlarda
hiperbarik oksijen tedavisinin en uygun dozda ve en optimal slirede kullanilmasi amaciyla yapilacak

yeni calismalara ihtiyac vardir.
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ENFEKSiYON HASTALIKLARINDA HiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISINiIN YERI
Oznur AK

Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

GIRIS

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) kapali bir ortam olan basing odasinda belli slirede, en az 1.4 veya
daha yuksek absolute atmosfer basinci (ATA) altinda tekli veya ¢ok sayida hastanin bir arada
bulundugu kabinlerde %100 oksijenin maske, solunum bashgi veya endotrakeal tip ile solutulmasina
dayanan bir tedavi yontemidir. HBOT sirasinda ortam basincinin normal atmosfer basincina gore
daha ylksek olmasi ve %100 oksijenin solutulmasina bagl olarak plazmada ¢6ziilmis oksijen miktari
ve alveolar, arteriyel oksijen parsiyel basinci normalin 15 katina kadar yikselerek tim dokularin
normobarik ortama gore daha iyi oksijenlenmesi saglanir. HBOT'nin bu primer etkisi kompartman
sendromu, ezilme ve hava embolisi tedavisinde kullanilir. HBOT nin vazokonstriksiyon, anjiogenez,
fibroblast proliferasyonu, kollajen sentezi ve I6kosit fonksiyonlari izerine de olumlu etkileri vardir.

Bunlar araciligi ile bazi enfeksiyonlarda primer veya yardimci tedavi yontemi olarak kullaniimaktadir.

ENFEKSiYON HASTALIKLARINDA HBOT ETKILERi
Antienfektif etki

a) Bakterisidal veya bakteriostatik etki: HBOT fakultatif anaerob ve mikroaerofilik aerob
bakterilere karsi bakteriostatiktir. HBOT esnasinda ortamdaki oksijenin metabolizasyonu sonucu
hiperaktif serbest oksijen, hidroksil radikalleri ve hidrojen peroksit radikallerinin agiga ¢ikmasi ile
olusur. 1.5 ATA’dan fazla basingtaki oksijen Escherichia coli ve Pseudomonas aeruginosa dahil bazi
bakteriler icin lethal etkilidir. HBOT bazi bakterilerde de protein sentez inhibisyonu, Clostridium
perfringens gibi bazi bakterilerde de toksin yapimini azaltir.

b) Lokosit fonksiyonlari tizerine etkisi: Ozellikle nétrofilik I6kositlerin mikrobisidal fonksiyonlari
Uzerinde olumlu etkileri vardir. Lékositlerin mikroorganizmayi ortadan kaldirmasi ortamdaki oksijenin
miktari ile iliskilidir. Lokositlerin mikroorganizmalari yok etmesi I6kosit granillerinden salinan
antimikrobiyal maddelerle veya oksidatif fazda salinan serbest oksijen, hidroksil ve hidrojen peroksit
gibi radikallerle olmaktadir. Oksijen tedavisi sirasinda ortaya ¢ikan hidrojen peroksit, hidroksi
radikaller, aldehitler gibi oksijen deriveleri ile bakteriler oksidatif yol ile ortadan kaldirilir. Oksijen
bagimh bu mekanizma enfeksiyonlara karsi en 6nemli savunma mekanizmalarindan biridir. Hipoksik

durumlarda ise enfeksiyonun yayilimi ve dokuda nekroz artar.

32



c) immin sistem Uzerine etkisi: Sitokin ve diger inflamatuar proteinler aracihgi ile etkiler. HBOT
ile interferon gama, proinflamatuar sitokinler ve CD4/ CD8 oraninda gecici supresyonuna yol acar.
Ayrica soluble IL-2 reseptor seviyesi azalirken, fibronektin ve interlokin 10 artisi, TGF beta yolunda
inhibisyon olmaktadir. HBOT’'nin bu etkileri inflamasyonu azaltir. Bazi monosit ve makrofaj kaynakli
mediyatorlerde bu siirece katki verir. lyilesme siireci bozuldugunda asiri inflamasyonla birlikte TNF-
alfa artisi olur.

d) Antibiyotiklerle sinerjistik veya aditif etki: Doku oksijen dizeyi antibiyotiklerin etkinligini
etkilemektedir. Doku oksijenizasyon artisi  aminoglikozid, florokinolon, trimethoprim-
sulfametoksazol, vankomisin gibi bazi antibiyotiklerin etkinligini artirarak sinerjistik etki
olusturmaktadir. Oksijen nitrofurantoin gibi bazi antimikrobiyallerin bakteriyel metabolik aktivitesini
de artirmaktadr.

e) HBOT antiinflamatuar ve antiddem etkilidir, doku hasarinin ve infeksiyonun yayilhimini

azaltmaktadir.

HBOT’NIN KULLANILDIGI ENFEKSIYONLAR

Baslica kullanim alanlari gazli gangren, nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari (YDE), diyabetik ayak
enfeksiyonlari (DAE), kronik osteomiyelitler, kronik yara enfeksiyonlari, beyin apsesi ve bazi fungal

enfeksiyonlardir.
Gazh gangren

Hizli ilerleyen progresif mortalitesi yiksek bir enfeksiyondur. C. perfringens basta olmak lizere
klostridiyal bakterilerle olusur. Hastahgin agir seyrinde toksinlerin 6zellikle de alfa toksinin roli
blylktir. Gazh gangrenin yonetimi; erken cerrahi debridman, genis spektrumlu antibiyotik
baslanmasi ve destek tedaviyi icerir. Cerrahi debridman tekrarlanabilir. HBOT klostridial tirlerin
¢ogalmasini, yeni toksin yapimini inhibe ederken dolasimdaki toksinlerin detoksifiye edilmesinde rol
alir. Dokudaki 6demi azaltir, doku oksijenizasyonunu ve vyara iyilsmesini hizlandirir. Cerrahi,

antibiyotik tedavisi, destek tedaviye ilaveten HBOT yardimci bir tedavi olarak kullanilabilir.
DAE

Diyabetik hastalarda ayak (lser gelisimi %25den fazladir. Ayak (lseri gelisen hastalarda enfeksiyon
gelisimi %40-80 arasindadir. DAE genellikle polimikrobiyaldir, aerob ve anerob bakterilerle olusur.
DAE’da yara iyilesmesini etkileyen bir ka¢ faktér vardir. Fibroblastik fonksiyon eksikligi, kollajen
formasyon bozuklugu, hiicresel immun mekanizmalar ve fagositik fonksiyonlardir. Bozulmus doku
oksijenizasyonu amputasyona giden olgularda en 6nemli risk faktorlerinden biridir. HBOT perflizyonu

diizenler, vaskiler epidermal biyime faktori ve trombosit kaynakl blyime faktorlerinin salinimini
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artirir, revaskilarizasyon, fibroblast replikasyonu kollajen sentezini artirarak debridman ve antibiyotik

tedavisi ile birlikte yara iyilesmesine katki saglar.
Nekrotizan YDE

Nekrotizan fasiit, fournier gangreni ve anaerobik sinerjistik gangreni icerir. Nekrotizan fasiit cilt
ylzeyinde eritem gibi degisikliklerle baslayip enfeksiyonun fasya tabakalarina kadar uzanim gosterdigi
ciddi bir tablodur. Fasya tabakasi ile birlikte bunun Uzerinde bulunan tim deri ve deri alti
katmanlarini iceren bir nekroz vardir. Olgularin ¢ogunda (%80) ciltteki ylzeyel infeksiyonun yayilimi
sonucu olusur. Enfeksiyonun baslangicinda bocek isingi, enjeksiyon veya yanik gibi derinin
bltanliginde kiglik bir bozulma s6z konusudur. Bazi olgularda ise nadiren de olsa Bartholin bez
apsesi veya perianal apse enfeksiyon kaynagi olabilir. Polimikrobiyal veya A grubu beta hemolitik
streptokoklara bagh monomikrobiyal olabilir. Tedavide acil cerrahi debridman, genis spektrumlu

antibiyotik ve yardimci tedavi olarak HBOT kullanilabilir.
Kronik yara infeksiyonlari

HBOT iskemik ayak (lserleri, amputasyon giidik yaralari, iyilesmeyen travmatik yaralar ve vaskiler
yetersizlik Ulserleri ve radyasyon tedavisi sonrasi gibi problemli yaralarin tedavisinde siklikla
kullanilmaktadir. Bu gibi yaralarda doku hipoksisi nedeni ile yara enfeksiyona yatkindir. HBOT ile doku
oksijen basinci, l6kosit fonksiyonlari, fibroblastlarin aktivitesi ve kollajen sentezi artarak yara

iyilesmesi hizlanmaktadir.
Osteomiyelit

Osteomiyelit kemgin periost, medulla, kortekste veya her li¢ bdlgesinde de olabilir. Kemik yapida
destriiksiyona yol acar. Travma veya cerrahi sonrasi olusabilir. Akut veya kronik olabilir. Kronik
osteomiyelitlerde antibiyotik ve cerrahi tedavi ile enfeksiyon eradike edilemeyebilir. Bu tip olgularda
HBOT yardimci tedavi olarak yararlidir. Antiinfektif tedaviye ilaveten infekte kemik dokunun
rezorbsiyonunu, yeni kemik doku olusumunu ve anjiogenezisi artirir, yarada fibroblastlarin
aktivasyonu ve migrasyonu pO2 20 mmHg'nin altinda iken inhibe olur, oksijen basing artisi ile
fibroblast ve kollajen sentezide artar. HBOT osteoklastlarin rezorbsiyon kapasitesini de artirir,

osteogenez, osteoblastik aktivite ve anjiogenez ile yeni kemik doku olusur.
Diger enfeksiyonlar

Beyin apsesi: Cok sayida, derin yerlesimli apselerde ve erken evre apse olgularinda yardimci tedavi
olarak yararhdir. Lokosit fonksiyonlarini iyilestirir, bakterisidal etkilidir, ayrica vazokonstriksiyon

yaparak beyin kan akimini azaltir.

Aktinomikoz, mukormukoz ve zigomikoz gibi enfeksiyonlarda da yardimci tedavi olarak kullanilabilir.
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PERIFERIK VASKULER HASTALIKLARDA GENEL BiLGILER
Burcak GUMUS

Okan Universitesi Girisimsel Radyoloji Klinigi

GIRIS
Gunumuzde periferik arter hastaligi terimi genellikle alt ektremite arterlerinin tikayici hastaligini ifade
eder. 35 yas Uzeri hastalarin bacak damarlarindaki kronik okluziv hastaligin en sik nedeni
ATEROSKLEROZIS OBLITERANS tir.
= Aterosklerotik arter hastalig
= (Akut bacak iskemisi)
= Anevrizmalar (Aort)
= Diseksiyonlar (Aort)
= Arterlerin diger hastaliklar
@ Buerger hastaligi
o Takayasu Hastaligi
o Behcet Hastaligi
o Fibromuskiiler displazi
o Diger

Bu grubun % 90 ini aterosklerotik arter hastaliklari olusturur.

EPIDEMiYOLOJi

Erken yaslarda prezente olan PAH’I insidansi erkeklerde daha fazladir. Bu insidans daha ileri yaslarda
esitlenmeye meyillidir. PAH populasyonun %12’sini etkiler ve ekstremite amputasyonu, Ml, stroke ve
O0lim oraninda artis riski ile beraberdir. Baslangicta intermittant kladikasyo sikayeti ile basvuran
hastalarin 2/3 ile 3/4’u ilk tanidan itibaren yillar boyu stabil kalirken, 1/3 ila 1/4’G progresif hastalik
gosterirler. PAH olanlarin sadece %1-5'i AMPUTASYONA gider. Koroner ve serebrovaskiler hastalik
komorbiditesi PAH olanlarda %50’yi asmaktadir. PAH olanlarda kardiyovaskiiler mortalite normal
populasyona oranla 5 kattan daha fazla iken daha ileri evre PAH'da bu oran 10 kata kadar
ulagsmaktadir. Semptomatik/Asemptomatik orani: 1/4’dir. Semptomatik hastalarin %10-50'si hig

doktora bagsvurmamis durumdadirlar.
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PAH’ta Klinik Prezentasyon

~%15

% 50 / Klasik kladikasyon

Asemptomatik

N

Atipik ekstremite adrisi

~% 33

%1-2
Kritik ekstremite iskemisi

sekil 2. PAH Klinigi

KLiNiK

Kladukasyo

= Mesafe ylirimekle ortaya ¢ikan agridir. Dinlenme sonrasinda tamamen gecer. Tekrar yiriyiince
yaklasik ayni mesafede ya da bazen biraz daha kisa mesafede tekrarlar. Merdiven ya da yokus
cikarken ya da tempolu yiriylste mesafe kisalir ve daha erken agri olusur.

Kaldukasyo ézellikleri

= Erektik disfonksiyon iLIAK TUTULUM

= Klaudikasyo intermittans FEMORAL TIKAYICI HASTALIK

= Ayagin mindr kaslarinda agri ve llserasyon INFRAPOPLITEAL HASTALIK

» Deride sogukluk, solukluk, siyanotik degisiklikler ve cutis marmoratus gelisebilir. ileri dénemlerde
ise Ozellikle alt bacak, malleol ve ayakta kagit inceliginde atrofik bir deri ve bu bélgelerde daha sonra
Ulser ve nekroza donisebilen trofik lezyonlara rastlanir. Hastaligin %901 alt ekstremite arterlerini

tutar ve %50 FEMOROPOPLITEAL, %35 AORTOILIAK, %15 INFRAPOPLITEAL tutulum gériiliir.

Kritik Ayak iskemisi (KAi)
KAI, tedavi yapilmadan ayagin kaybedilecegi ve ekstremitenin tehdit altinda bulundugu klinik bir

durum olarak tariflenebilir. 1992 tarihli Second European Consensus Document on Chronic Critical Leg
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Ischemia’da diyabetik ve non-diyabetik hastalarda kronik kritik bacak iskemisi su iki kriterle
tanimlanmugstir;
1. iki haftadan uzun siireli analjezik ihtiyaci duyulan persistan rekiirren iskemik istirahat agrisi ile
beraber ankle sistolik basing <50 mmHg veya toe sistolik basing <30 mmHg.
2. Ulserasyon veya gangrenle beraber ankle sistolik basing <50 mmHg veya toe sistolik basing
<30 mmHg.
istirahat agrisi, Ulser olusumu ve gangren sirayla gelisir. Konsensusa gére KAi olan hastalarin yaklasik
%50’si dogal slire¢ icinde amputasyona gitmeyecek yani revaskiilarizasyon ihtiyaci olmayacaktir.
Diger taraftan hastalarin %10-20'si de basarili revaskiilarizasyona ragmen ampute olacaklardir. Bir
baska ilging nokta ise; son dekatta yayinlanan yayinlarda KAi’nin gerek cerrahi gerekse endovaskiiler
tedavisinin 12 aylik ekstremite sagkalimlari yaklasik olarak % 80 oraninda bildirilmektedir. Bunlarin
%50’sini tedaviye baglamak zor olup zaten dogal seyri bu sekildedir. Ayrica %20’lik amputasyon orani
da dogrudan tedaviye baglanamaz.

Sekil 2'de KA sik kullanilan siniflamalari yer almaktadir.

Fontaine Rutherford

Grade = Kategori = Klinik

| Asemptomatik 0 0 Asemptomatik
lla  Hafif klaudikasyo I 1 Hafif klaudikasyo
hb I 2 Orta derece klaudikasyo
Orta-siddetli klaudikasyo
I 3 Siddetli klaudikasyo
Il iskemik dinlence agrisi Il 4 iskemik dinlence agris
5 I 5 Minér doku kaybi
IV Ulser-gangren
1] 6 Major doku kaybi

Sekil 2. KAl Siniflamalari

PAH yaklasimidaki temel amaclar; kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
azaltmak, ekstremite sagkalimini saglamak, semptomlari diizeltmek, ylirime kapasitesini arttirmak,
yasam kalitesini dizeltmektir. Tedavisi; risk faktorlerinin kontroll, egzersiz programi, antiplatelet

terapi, semptomlara yonelik medikal tedavi, revaskiilarizasyon asamalarini icerir.

DIYABET VE PAH
Diabetes mellitus (DM) hasta populasyonu tiim yasamlari boyunca normal populasyona oranla 10 kat

fazla kardiyovaskiiler hastalik riski ile karsi karsiyadir. ABD’nde diyabete bagh hastane basvurularinin
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%77’si kardiyovaskiler komplikasyonlardir. Diyabetiklerde PAH insidansi 2-4 kat artmistir. PAH olan
hastalarin en az %20-30’unda diyabet mevcuttur. Diyabetiklerin %15’i hayatlarinin bir doneminde
herhangi bir noktada ayak Ulseri gelistirirler. DM non-travmatik alt ekstremite amputasyonlarinin en
onde gelen nedeni olup, non-diyabetiklerle kiyaslandiginda major amputasyon oranlari da 5-10 kat
daha fazladir. Diyabet siiresi ve kot kan sekeri kontroli PAH riskini arttirmaktadir. HbAlc’deki her
%1’lik artisin, PAH riskini yaklasik %28 oraninda arttirdigi disiiniilmektedir. Diyabetin tim bu
UrkGtlica istatistiklere sebep olmasinin kritik anahtari sebep oldugu hizlanmis aterosklerozdur.
Diyabet varliginda aterosklerotik plaklarda tipik olarak kalsifikasyon yiikii artar. lyilesmis alanlarda
plak rlptara ve vaskiler remodelling insidansi da anlamli oranda artis gosterir. Bircok mekanizma ile
hizlanmis ve ciddi ATEROSKLEROZ ve AKUT KOMPLIKASYONLAR ortaya cikar. DM’de ek olarak
hipoksiye karsi ortaya ¢ikan lokal cevapta da problem olup, yeni KOLLATERAL OLUSUMU da oldukga
zayiftir. Bu durum diyabetik olmayanlara gére AKUT OKLUZiV HADISELERIN ve YARA iYILESMESININ
sonuglarinin kétl olmasi gibi sonuglar verir.

Diyabette pedal sirkiilasyonun nispeten korundugu yaygin INFRAPOPLITEAL hastalik tipiktir. Ayrica
yliksek oranda derin femoral arterin yaygin aterosklerotik tutulumu izlenir. Ayagin genel olarak
enflamatuar durumu nedeniyle vazodilatasyon ve erken venéz déniis gorilir. Artmis KAl insidansi
mevcuttur. Bu en ciddi form KAi meydana geldiginde bir yillik mortalite %20’ye ve amputasyon orani

%35’e ulagsmaktadir.
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PLASTIK CERRAHIDE HIBERBARIK OKSIJEN TEDAVISINiIN KULLANIMI
Cagla CICEK
Kartal Dr. Litfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi

Klinigi

GIRIS

Oksijen ilk kez 17. yuzyihn sonlarinda Joseph Priestley tarafindan kesfedilmistir. Artan fizyolojik
calismalar ile oksijenin hiperbarik tedavisinde kullanilabilecegi ise 1956 yilinda bir kalp damar cerrahi
tarafindan anlasilabilmistir (1). Sonrasinda bir sire unutulmus ancak etkinligini gésteren calismalarin
artmasi ile kullanimi da artmistir. 1970’lerin sonunda Sualti ve Hiperbarik Tip Birligi tarafindan
hiperbarik oksijen tedavisinin (HBOT) temel kural ve prensipleri yayimlanmis ve belirli araliklarla da
bu kurallar revize edilmistir. HBOT’nin temel prensibi; deniz seviyesindeki atmosferik basin¢tan daha
yiksek bir basing altinda; aralikh ya da siirekli %100 oksijen solutulmasi ile hastanin tedavi edilmesidir
(2). Bu amagla kapal sistemler planlanmis olup bu kapali sistemlerde hastaya solutulmak istenen
oksijen; maske ve ya baslik ile, tek kisilik ya da cok kisilik odalarda uygulanir. Deniz seviyesinde
atmosferik basing 760 mmHg = 1ATA’dir. (ATA: atmosphere absolute) (3). Deniz seviyesinden daha
asagiya inildiginde (6rnegin 10 metre derinlikte 2 ATA, 20 m derinlikte 3 ATA) atmosferik basing
artmaktadir. Giinimiizde HBOT’nin iyilestirici etkisinin temelini artmis oksijen basinci ile dokudaki
oksijenizasyonu olusturur. Artmis oksijen seviyelerine ikincil olarak dokuda neovaskiilarizasyon,
vazokontstriksiyon, fibroblast aktivasyonu, kollajen Uretiminin stiimilasyonu, anti-inflamatuar
etkiler, immiun stimiilasyon ve artmis l6kosit oksidatif 6ldirme fonksiyonlari gorilar (1-3).

1 ATA basingta hemoglobin %97-99 oraninda oksijenle doymus olarak kan dolasiminda bulunur. Kalan
oksijen ise plazmada ¢6ziinmis olarak tasinir. HBOT ile kanda ¢6ziinmis oksijen miktari arttirilarak
dokudaki hipoksinin 6niline gecilmesi amaglanir. Artmis arteryel ve doku oksijen basinci ile kiguk
cidarli damarlarda vazokontriksiyon gozlenir (Hipokside ‘choke’ damarlarin agilmasi gibi). Boylece,
doku 6demi azaltilarak postravmatik 6demin azaltiimasi, flep cerrahisinde pedikilin rahatlamasi ve
kompartman sendromu gibi doku 6deminin ¢ok yiikseldigi durumlarda doku basincinin azaltilmasinda
kullanilabildigi bilinmektedir. Dokudaki oksijen seviyelerinin artmasi ile bir diger dnemli faktor olan
yara iyilesmesinde inflamatuar ve remodelling fazinin olmazsa olmazlari olan biiyiime faktorlerinin
sentezi artar. Neoanjiogenez bu biylme faktorlerinin salgilanmasiyla hizlanir; artmis mikrovaskiiler
ag ve oksijen seviyeleri dokuda sinerjistik etki yaratir (1, 3). Plastik cerrahi pratiginde ¢6zim zor olan
ve klinisyen igin bas agritici bir sorun olan kronik yarada kullanimi esas olarak bu iyilestirme etkisi ile
saglanir. Yine salgilanan biylme faktorleri, artmis oksjien seviyeleri ve neoanjiogenez ile dokudaki

temizleyici hiicrelerin fonksiyonu artmaktadir (4). Makrofaj aktivasyonu, artmis lokosit fonksiyonu ve
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Ozellikle anaerob enfeksiyonlarda organizmanin toksik etkisinin 6niine gegilmesinde HBOT 6nemli bir
rol Ustlenir (4). HBOT'nin Ulkemizde kullanimi ile endikasyonlar Saglik Bakanhgi tarafindan yirdrlige
konulan “Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulanan Ozel Sadlik Kuruluslari Hakkinda Yénetmelik”
cercevesinde belirlenmistir. Temel endikasyonlar Tablo 1’de belirtilmistir.

HBOT nin kullaniminda goriilebilecek yan ekiler ise barotravma, dekompresyon hastaligi, oksijen
intoksikasyonu, kusma, katarakt, kirma kusurlari, yorgunluk, hipoglisemi, trombositopeni, basagrisi,
killanma artisi ve solunum sikintisidir. Cogu yan etki gecici olup tedavinin sonlandiriimasi ya da
semptomatik tedavi ile geri dondirilebilir 6zelliktedir. HBOT’nin iki temel kontrendikasyonu ise
tedavi edilmemis pnémotoraks ve HBO ile beraber kullanildiginda toksik olabilecek ilaglarin

kullanimdir (3) (Tablo 2).

Tablo 1. HBOT’'nin temel endikasyonlari

Dekompresyon Hastaligi Asiri kan kaybi

Hava ve Gaz Embolisi Radyasyon nekrozlari

Karbonmonoksit, siyanid ve akut duman Tutmasi stpheli deri greftleri ve flepleri
inhalasyonu

Gazl gangren Termal yaniklar

Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari Beyin apsesi

Ezilme yaralanmalari, Kompartman Sendromu Anoksik ensefalopati
ve diger akut travmatik iskemiler

Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (Diyabetik Ani isitme kaybi
ya da Non-Diyabetik)

Kronik refraktor osteomyelit Retinal arter okliizyonu

Kafa kemikleri, sternum ve vertebranin akut
osteomyeliti
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Tablo 2. HBOT’nin kontrendikasyonlari

Tedavi edilmemis pndmotoraks Ust solunum yolu enfeksiyonu
Beraber kullanimi ile toksik olabilecek ilaglarin Gosterilmis malignite varhig
kullanimi

Doksorubicin, cis-plastin, bleomisin, mafenid asetat,  Gebelik

distlfiram
Optik norit
Konjestif kalp yetmezligi
Hiper/Hipotermi
Klostrofobi

Pace-maker varhigi

Toraks goruntulemesinde asemptomatik lezyon
varhg

Amfizem

Biling Kaybi

HBOT’NIN PLASTIK CERRAHIDE KULLANIMI

Radyoterapiye Sekonder Cilt Nekrozu

Cogu tumor icin radyoterapi (RT) onkologlar tarafindan basarili bir sekilde uygulanmaktadir. Ancak
uygulama sonrasi gorilebilecek yan etkiler goz ardi edilememektedir. RT’'nin akut etkileri gogunlukla
gecicidir. Ancak ge¢ donem etkileri ¢6ziimii zor sorunlar olarak karsimiza gikar. Ornegin fibrozis, cilt
atrofisi, epitelyal Ulserasyon, cilt nekrozu, fistll, blylk damar riptilrl, azalmis yara iyilesme
potansiyeli siklikla RT’nin dokuda yarattigi hipoksi ve vaskiler sklerozisin sonucudur (5). Bu sebeple
RT’li bolgeye uygulanmis olan serbest fleplerin basari oraninda azalma, greft adaptasyonunda zorluk,
lokal ya da rejyonel fleplerin yasayabilirliginde azalma ve bunlara sekonder tekrarlayan cerrahi
ihtiyaclari klinisyen icin bas agritici olabilir. Yapilan bir ¢calismada RT uygulanmis bir dokuya HBOT
verilmesi artmis neovaskilarizasyon ile dokudaki oksijen basincini %80 oraninda arttirdigini
gostermistir (1). Yine bir baska calismada RT uygulanmis olan bir bas boyun timori olgusunda
mandibula osteonekrozunun perop uygulanan HBOT ile %92’den %10’lara kadar indirilebilecegi
yoninde kanitlar elde edilmistir (6). RT'ye bagh gelisebilecek komplikasyonlarinazaltiimasi igin
onerilen perioperatif baslanan HBOT dir.

Nekrotizan Fasiit

Nekrotizan fasiit ilerleyici, coklu bakteriyel kaynagin sebep oldugu cilt ve cilt alti dokunun etkilendigi,
hayati tehdit edebilecek bir klinik durumdur. Genellikle hastalarda baslatici bir komorbit sorun
bulunmaktadir. Enfeksiyona karsi yeterli konak yanitin olusamamasi ya da gecikmesi tablonun bazen

¢cok hizli ilerlemesine sebep olur. Anaerobik enfeksiyonlar cogunlukla hipoksik bolgelerde lokalize
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olmaya meyillidir. Ancak HBOT ile, nekrotizan fasiitin sebebi ister aerobik ister anaerobik ajan olsun
artan oksijen seviyeleri iskemiyi hafifleterek enfeksiyona karsi verilen immin yaniti arttirir (5). Bu
durum artmis l6kosit cevabi ve makrofaj aktivasyonu, anaerobik organizmalarin ¢ogalmasinin
engellenmesi, oksidasyon rediiksiyon potansiyelinin arttirilmasi ile agiklanabilir. Ancak unutulmamasi
gereken HBOT'nin tek basina nekrotik doku yikiinl azaltmayacagidir. Yani bakteri ve toksinlerinin
azaltiimasinda debridmana yardimci olmasi amaciyla kullanilabilir (2). Oldiirme potansiyeli nispeten
ylksek olan bu yumusak doku nekrozunun tedavisinde erken tani, zamaninda ve genis debridman ve
uygun antibiyotik tedavisinin énemli oldugu unutulmamalidir. Klostridial nekrotizan fassitte ilk 24
saatte 3 ATA ile glinde Ug kez, 90 dakikalik seanslarin ardindan 4-5 giin sliresince giinde iki kez olacak
sekilde tedavi planlamasi yapilabilir. Klostridium disi nekrotizan fassit olgularinda ise giinde iki kez 2-
2,5 ATA ve 90 dakikalik seanslarla baslangic tedavisi yapilabilirken klinik cevabin alinmasi ile bu
seanslar giinde bire disurilerek toplamda 30 seans planlama yapilabilir (7, 8).

Crush Yaralanmasi ve Kompartman Sendromu

Akut iskemi etkilenen ekstremitede nekroz ve hatta amputasyonla sonuclanabilecek klinik durumlara
yol acabilir. Bunlardan ekstremite korunabilse bile hastanin takiplerinde nonunion, enfeksiyon,
iyilesmeyen yaralar klinisyen icin sorun teskil eder. Ezilme yaralanmalarinda yiksek arteryel oksijen
basinci doku oksijenizasyonunu arttirir; sagladigi vazokonstriksiyon ile doku 6deminin dniine geger.
Odem azaltici etkisini aciklayan hipotezlerden bir digeri Nylander tarafindan gelistirilmistir (9). Bu
hipotez HBOT’'nin hiicre membranindaki adenozin trifosfatin (ATP) korunmasini saglayarak hiicrenin
kendi osmolalitesini korumasi ve hasarli dokudan intertisyel alan sivi gegisini azalttigl yoniindedir.
Ayrica travma sonrasi olusan iskemik ortam anaerob enfeksiyon gelisimi icin de bir risk olusturur.
Temel hiicresel faaliyetler icin gerekli olan enerji iskemi durumunda glikolizle elde edilen az miktarda
enerji ile karsilanmakta; bu da yetersiz kalmaktadir (9). Bu sebeple travmatik iskemide mekanik
faktorlerin disinda hicre 6limini kolaylastiran baska faktorler de devreye girer. HBOT kullanimi ile
anaerob enfeksiyonlar icin diren¢ olusmakta, artan oksijen miktari ile aerobik metabolizma
hizlanmaktadir (2). iskemik siirecin etkileri yukarda bahsedildigi gibi HBOT ile azaltilabilir ancak bir
diger sorun HBOT ile oksijenizasyonun saglanmasina sekonder gelisen reperfliizyon hasaridir.
Reperflizyon hasari sirasinda major roli oynayan serbest oksijen radikalleri ve lipit
peroksidasyonudur. HBOT’nin hiicresel diizeyde superoksit dismutaz seviyelerini arttirarak dokuyu
lipit peroksidasyonundan korudugunu goésteren calismalar mevcuttur (10). Ezilme yaralanmalari ve
kompartman sendromunda mimkin olan en kisa siirede HBO tedavisine baslanmasi 6nerilmektedir
(travmayi takip eden ilk 6 saat). Tedavi ilk iki glin, giinde 3 kez, izleyen glinlerde giinde bir kez olmak
Gzere 2-2,5 ATA’da ve 90 dakikalik seanslar olarak planlanir (7, 8, 11).

Yanik
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Deri insan viicudunun en buyilk organidir. Ayni zamanda deriden olacak sivi kayiplari igin kontrol
mekanizmasi isletir. Yanik yaralanmasini takiben hastanin mortalitesini belirleyen en 6nemli
sorunlardan biri de sivi kayiplaridir. Bu amagla sivi replasman protokolleri belirlenmis olup, etkili
pansumanlar ile cogu zaman yanigin yikici etkisinin éniine gecilmeye calisilir. Ozellikle ilk 24 saatte
yanik yaralanmasinin ilerlemesi hiicresel diizeyde gerceklesir. Germonpre ve arkadaslarinin yaptigi bir
hayvan galismasinda HBOT’nin yanikta erken dénem uygulanmasi ile yanigin ilerlemesinin azaldig
gosterilmistir. Yanikta HBOT’nin bir diger etkisi interstisyel alana sivi kagisinin dnlenmesi ile 6demin
azalmasi ve artmis sivi gereksiniminin 6niine gecilmesidir. Bu etkisini hiicre membranindaki ATP’yi
arttirmasi ile saglar. Yapilan bir diger calismada ise viicut ylizey alaninin %40-80 oraninda yandigi
hastalarda (ayni yas grubunda ve derinlikteki yanik olgularinda) HBOT uygulanmasinin yaniga
sekonder ihtiya¢ duyulan cerrahi sikhgini da %8'den %3,7'ye indirdigi savunulmaktadir (12). HBOT
ayrica trombosit agregasyonunu minimalize ederek kapiller okllizyonu azaltir. Béylece yaralanma
sonrasi ilk iki glin icinde olusan koagilasyon zonundaki kapiller okliizyonun da 6ntine gecilmis olur.
Ozetle yanikta HBOT’nin kullanim amaci mikrovaskiiler gevrenin iyilestiriimesi, 6demi minimalize
etmesi ve ihtiyac duyulan oksijenin saglanmasidir. Ayrica iyilesme dokusunda hidroksiprolin
seviyelerini de arttirarak hilicresel matriks icin olmazsa olmaz protein olan kollajen Uretimine de
olumlu katkisi olur.

Flep ve Greft Cerrahisi

Plastik cerrahinin temelini olusturan flep ve greft uygulamalari son zamanlarda flep yasayabilirligini
arttiran faktorlerin arastirilmasi icin merak uyandirmaktadir. HBOT ameliyat sonrasi tehlikeye giren
greft ve fleplerin canliiginin devam ettirilmesi icin kullanilabilecek yardimci bir yontemdir. Ancak
klinik pratikte ne yazik ki flep ya da greftin yasayabilirligini arttirmak icin ameliyat 6ncesi kullanimi ile
ilgili bakanlikca belirlenen mifredatta endikasyon yoktur. Flepte iskemi sorunlari gozlenmisse,
tekrarlayan greft kayiplari varsa ve greft RT uygulanmis alana konulmussa HBOT glivenli bir sekilde
kullanilabilir (13). Ancak iskemik tim dokularda onerildigi gibi mimkiin olan en kisa siirede HBO
tedavisi icin hasta refere edilmelidir (14). Flep ve greft cerrahisinde HBOT pozitif etkisini; damar capi
ve sayisindaki artis, iyilesme slresinin kisalmasi, vazokonstriksiyonla doku 6deminin azalmasi ve
pedikilli fleplerde pedikdl basisinin azalmasi ile gosterir (15, 16). Ancak unutulmamasi gereken;
HBOT karari 6ncesi dolasimi bozacak mekanik faktorler arastirilmal (serbest fleplerde anastomoz
patensi, vendz yetmezlik, pansumanin sikiligina bagl pedikiil basisi gibi); mekanik bir sebep
bulunamamissa ve hala dolasim sorunu devam ediyorsa HBOT’ ne en erken siirede basvurulmahdir
(17). Flep ve greft yasayabilirliginin arttirlmasi amaciyla giinde iki kez 2-2,5 ATA ile 120 dakikalk
seanslar 20 giin boyunca uygulanabilir (7, 8, 18). Klinik cevap alindiktan sonra ise seanslar glinde tek

sefere disurilebilir.
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Skar Gelisiminin Onlenmesi

Keloid ve hipertrofik skar plastik cerrahi pratiginde nispeten sik karsilasilan ve tekrarlamasi
durumunda bas agritici olabilen sorunlardir. Keloid hipertrofik skardan farkl olarak orijinal yara
sinirlarini asan, ciltten kabarik, iyilesme sirecinin 3. ayindan sonra ortaya ¢ikan, daha ¢ok koyu tenli
hastalarda gozlenen ve siklikla presternal bolge, omuz, st ekstremite, kulak lobiliinde karsimiz ¢ikan
bir skar problemidir. Keloidinin niiks potansiyelinin hipertrofik skara kiyasla fazla olmasi ¢6zimu igin
de klinisyenleri arayis icine sokmaktadir. Glincel tedavide eksizyon, steroid enjeksizyonu, lazer
uygulamalari, imiquimod, bleomicin, 5 floro-urasil, RT ve silikon uygulamasi ya da bunlarin
kombinasyonu seklinde yaklasimlar mimkiindiir. Keloid olusumu ile yakin sekilde ilintili bir sebep
gosterilmis olmasa da genetik temeli oldugu bilinmektedir. Bazi hayvan calismalarinda yaranin
iyilesme periyodunda hipoksik kalmasi ve dengesiz inflamatuar faktorler keloid olusumundan
sorumlu tutulmustur. Skar formasyonunun azaltilmasi icin literatiirde keloidin tekrarlanmasina engel
olunmasi amaciyla RT ile kombine edilen ya da daha once keloid gelisimi olan hastalarda riskli
bolgelere cerrahi yapilmasi oncesinde proflaksi amaciyla uygulanan ¢alismalar mevcuttur (19). Bu
¢alismalarin tamaminda HBOT ile elde edilen hiperoksik ortam, dengesiz inflamatuar cevabin
dengelenmesi, kollajen dretiminin indiiklenmesi prensipleri temel alinmistir. Ancak giincel
mevzuatimizda ne yazik ki skarda proflaksi amaciyla ya da niiksi 6nlemek icin HBOT kullanim
endikasyonu yoktur.

Yiiz germede (Facelift) kullanimi

Glnes, yercekimi ve yaslanmanin da etkileri ile saglikli olan cilt zaman igerisinde yorgun, kirisik ve
yaslh bir goriinime sahip olur. Artan insan 6mri ve refah seviyesi yliz germe ameliyatlarina olan ilgiyi
de arttirmaktadir. Yiiz germe, ileri yas hastalarda kullanilan tecribeli ellerde bile komplike olabilecek
bir cerrahi prosedirdir. Kulak 6niline, temporal bélgeye ve kulak arkasina yapilan insizyonlar ile
istenilen planda kompozit olarak yiiz gerilebilmektedir. Aslinda daha 6énce de bahsedilen flep ve greft
cerrahisinde HBOT kullanimi baslhginda da incelenebilecek bir endikasyondur ancak 6zellikli bir estetik
islem olmasi dolayisi ile ayri bir baslik olarak ele alinmistir. HBOT’nin yiiz germede kullanimi HBOT’nin
oksijen tasinmasini arttirmasi, neovaskiilarizasyonu ve iskemi-reperflizyon hasarindan hicreyi
korumasi temeline dayanir. Bu amagla literatlr incelendiginde prospektif bir ¢alismada ameliyat
sonrasl preaurikuler bolgedeki morlugun giderilmesi icin HBOT kullaniminin etkisi incelenmis ve
perioperatif uygulanan HBOT’nin ameliyat sonrasi iskemik sorunlar icin 6nleyici, 6nlenemiyorsa da
iyilestirmede faydali oldugunu géstermislerdir (20).

Problemli (kronik) yaralar

Kronik yaralar hayat kalitesini azaltan, finansal olarak saglik giderlerine yik olusturan, is glicli kaybi ile
sonuclanan bir durumdur. ideal yara iyilesme siirecinden farkli olarak kronik yaralar; ii¢c haftadan

daha uzun siirede inflamasyon fazini sonlandiramamis bu sebeple yara iyilesmesi geciken yaralardir.
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Diyabetik ve iskemik ayak ulserleri, iyilesmeyen amputasyon gidikleri, kronik travmatik yaralar,
vaskiiler yetmezlige bagl gelisen Ulserlerin tedavisinde siklikla kullanilmaktadir.  lyilesmenin
kroniklesmesinde altta yatan en 6nemli sorun dokudaki hipoksi varhgidir (21). Kronik yaralarda
dokudaki parsiyel oksijen basinci 20 mmHg’ya kadar diismektedir. Ayrica hipoksiye sekonder l6kosit
fonksiyonlarinda azalma, fagositik aktivitede azalma enfeksiyona yatkinlk olusturur (16, 21). Klinik
duruma eklenecek enfeksiyon tablonun komplike hale gelmesine ve ¢6ziimiin de zorlasmasina sebep
olacaktir. Diyabetik ayak Ulserlerinde kullanimi 6ncesi mutlaka damarlarin patensinin yeterli olup
olmadigi kontrol edilmelidir. Clink( ayak bilegi/brakiyal kan basinci oraninin (iskemik indeks) distk
olmasi hastanin HBO tedavisinden fayda gérmeyecegine isaret eder (21). Bu hasta grubunda vaskiler
by-pas ya da anjioplasti secenekleri tedavi 6ncesi mutlaka degerlendirilmelidir. Cesitli calismalarda
HBOT ile daha diisik ekstremite ampitasyon sikligl olabilecegi gosterilmis (22); bir baska calismada
ise kronik yarada yara iyilesmesi ve yara boyutunun azaltilmasinda HBOT’'nin faydali olabilecegi
savunulmustur (2). Bir baska calismada ise diyabetik (lserlerde tek basina HBOT'nin yeterli
olmayacagi; debridmani takiben uygulanacak olan vakum yardiml yara kapama (VAC) ve HBOT'nin
kombine edilmesiyle tedavi basarisinin artacagi gosterilmistir. Ayni calismada granilasyon dokusu
gelisiminde VAC'in HBOT’tan daha etkili olduguna da dikkat ¢ekilmistir (13). Bunlarin yani sira kronik
yara grubunda kabul edilen vendz llserler ve basi Ulserlerinde HBOT kullanimi kisithdir. Kronik
yaralarda ortalama 30 seans olacak sekilde 2-2,5 ATA’da 90-220 dakikalk seanslar (giinde tek sefer)
klinik cevap alinmasi igin dnerilen tedavi seklidir (23, 24).

Minimal invaziv islemlerde Kullanimi

Son yillarda kullanimi gittikce artan bir diger estetik prosedir hyaliiranik asit uygulamalaridir. Aslinda
kabul gorilen goris dolgu uygulamalarinin 6zenli, steriliteye dikkat ederek ve kanitlanmis Urinlerin
kullanimi ile yapilmasi halinde son derece gilivenli oldugudur. Minimal invaziv olmasi dolayisi ile
uygulamadan sonra goriilen eritem, ekimoz, kasinti gibi sorunlar siklikla gecicidir. Ancak uygulamanin
vaskuler yapinin limenine yapilmasi ile cilt nekrozlari, gorme kaybi ve inme gibi hem hasta icin yikici
olabilecek hem de klinisyen icin yonetimi zor sorunlara da sebep olabilir. HBOT, dolgu uygulamasi
sonrasl goriilecek komplikasyonlarda vazodilatasyon etkili beraprost, alprostadil, nitrogliserin gibi
ilaglarla, aspirin ve steroid ile kombine edildiginde daha etkili sonuglar alinabilmektedir (25). Yine
plastik cerrahi pratiginde siklikla kullanilan bir diger estetik islem ise kimyasal peelingtir. Bu amacla
kullanilan maddeler cilde penetre olma miktarina gore yiizeyel, orta derinlikte ve derin peelingler
olarak gruplandirilabilir. Orta ve derin peelingte dermisin derin tabakalarina dogru penetrasyon
oldugundan; islem sonrasi pigmentasyon sorunlari, anormal yara iyilesmesi, uzamis 6dem (12 aya
kadar), milia gelisimi, fotosensivite ve eksfolyasyon gorilebilir. HBOT'nin 6zellikle yeni kollajen
Uretimine katkisi, 6dem azaltici etkisi ve epitelizasyonu kolaylastirmasi ile bu komplikasyonlarin

gorilme sikhgi azaltilabilir (26).
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Replantasyon ve revaskiilarizasyonda kullanimi

El yaralanmalari crush, aviilzyon, sirtlinme, yanma, kiint travma ya da bunlarin bir arada olmasi
sonucu gerceklesir. Kemik, tendon, kas, sinir, damar ya da cildin etkilenebilecegi unutulmamalidir. El
yaralanmalari rehabilitasyon donemi fonksiyonel olarak her zaman ylizde yiz geri donisiin oldugu
yaralanmalar degildir. El yaralanmalarinda uzvun fonksiyonel olarak rekonstriikte ve rehabilite
edilebilmesi 6nemlidir. Cunkl protez ile kiyaslandiginda ekstremitenin kullanilabilirligi protezde
onemli oranda azalmaktadir (27). Bu sebeple insan vicudu icin 6nemli olan bu uzvun
kullanilabilirliginin artmasi icin akut yara iyilesmesine yardimci olacak teknikler kullaniimaktadir.
Bunlardan en etkili olanlarindan biri ise HBOT'dir. HBOT'ne mimkiin ise yaralanmanin erken
doneminde baslanmalidir. Ancak net bir uygulama protokolld yoktur. 2-2,5 ATA’da klinik cevap
alinana kadar ginde iki kez 90 dakika uygulanmasi ile replantasyon olgularinda parmak kayiplarinin

azalabilecegini gosteren calismalar mevcuttur (27).

SONUC

HBOT uzun yillardir kullanilan ve etkinligi kanitlanmis bir tedavi yontemidir. Plastik cerrahi pratiginde
kullanimi ise 1985 vyilindan beri mevcuttur. HBOT'nin plastik cerrahide temel kullanim prensibi
oksijenasyona sekonder gelisen mikrogevre degisikligidir. Ozellikle flep cerrahisi gibi doku
yasayabilirligini arttiran mekanizmalar hala biz plastik cerrahlar igin arastirilmaya muhtag konulardir.
Klinik pratikte plastik cerrahi olgulari icin ne yazik ki tek basina tedavi edici dzelligi yoktur. Ozellikle
destekleyici tedaviler, etkili debridman gibi ¢éziimlerle kombine edildiginde basarili sonuglar elde
edilebilmektedir. HBOT’nin etki mekanizmasinin daha iyi anlasilmasi ile endikasyonlarinin
genisletilebilecegi unutulmamalidir. Ancak hava embolisi ve dekompresyon hastaligi disindaki
endikasyonlarinda; mevcut kanitlarin zayifligi, randomize kontrolli ¢alismalarin azhigl nedeniyle daha

fazla calismaya ihtiya¢c duyulmaktadir.
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EKSTREMITEYi TEHDIT EDEN KRONIK iSKEMI
Ahmet Can TOPCU

Kartal Dr. Lutfi Kirdar Sehir Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi

ilk kez 1980'li yillarda ortaya atilmis olan "kritik ekstremite iskemisi” (critical limb ischemia) terimi
ginimizde vyerini "ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemi” (chronic limb-threatening ischemia)
terimine birakmistir. Objektif olarak belgelenmis periferik arter hastaligi (PAH) ile birlikte
asagidakilerden en az birinin bulunmasi, ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemi olarak tanimlanir:

- Hemodinamik g¢alismalarla dogrulanmis iskemik istirahat agrisi (ABI<0,4 veya AP<50 mmHg veya
TP<30 mmHg veya TcPO2<30 mmHg)

- En az 2 haftadan uzun siredir devam eden diyabetik ayak Ulseri ve alt ekstremitenin herhangi bir
Glserasyonu

- Alt ekstremitenin herhangi bir boélgesini ilgilendiren gangren

Dolayisiyla, ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemi terimi, iskemi, yara, néropati ve enfeksiyon gibi
diyabetik ayak hastalarini ilgilendiren tiim sorunlarla i¢ icedir. Vendz Ulserler, akut travmatik yaralar,
akut ekstremite iskemisi, embolizm, nonaterosklerotik PAH (Buerger, vaskiilitler, kollajen doku
hastaliklari, neoplaziler, dermatozlar, radyasyon arteriti) bu tanimlamanin disindadir.

Periferik arter hastaliginin etyolojisinde 80'li ve 90'h yillarin aksine, diyabetes mellitus (DM), sigara ve
hiper-kolesteroleminin 6niine gegmistir. Dolayisiyla giinimizde ekstremiteyi tehdit eden kronik
iskeminin epidemiyolojisi, DM epidemiyolojisi ile benzerlik gosterir. Her iki hastaligin da prevalansi
giderek artmaktadir ve 2050 yilina kadar hasta sayilarinin ikiye katlanacagi 6ngorilmektedir (1-6).
Damar Cerrahisi Cemiyeti (Society for Vascular Surgery, SVS), tim DM'li hastalarin 50 yasina
geldiklerinde ayak bilegi/kol indeksi (ankle/brachial index, ABI) ile degerlendiriimelerini
onermektedir. Ayrica iyilesmis diyabetik ayak Ulseri, anormal vaskiler muayene bulgulari, bilinen PAH
tanisi veya bilinen kardiyovaskiler hastaligi olan tim diyabetlilere ABI ve ayak basparmak basinci
Olcimiini de iceren yilhk vaskiler degerlendirme yapilmasi onerilmektedir. Aktif diyabetik ayak
yarasi olan tiim hastalarin ABI, ayak bilegi ve pedal Doppler inceleme ve ayak basparmak basinci veya
transkutandz oksijen basinci ile yillik degerlendirilmesi 6nerilmektedir (7).

Kontrol edilebilir risk faktorleri arasinda DM, sigara, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, son dénem
bobrek hastaligl, obezite, sedanter yasam tarzi, hava kirliligi bulunur. Genetik, yas ve cinsiyet ise
kontrol edilemeyen risk faktorleridir. Tedavi edilmeyen ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemi
hastalarinin %22'si 12 ay icerisinde, %31,6'sl ise 24 ay icerisinde yasamini yitirmektedir (8, 9). 12 ayhk
major amputasyon oranlari ise %25 olarak bildirilmistir (9). Glinimiizde Almanya ve ABD gibi yiiksek
gelirli Gilkelerde bile ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemi hastalarinin yaridan fazlasi anjiyografi ya

da revaskilarizasyon sansi verilmeden ampute edilmektedir (10).

50



Tanida iskemik istirahat agrisinin néropatik agridan ayrimi dnemlidir. iskemik agri genellikle
ayakuclarini etkiler, geceleri siddetlenir, uzanmakla artar ve ayaklari sarkitmakla rahatlar. Fizik
muayenede zayif veya kaybolmus pedal nabizlar, uzamis kapiller geri dolum, soguk ve kuru cilt, kas
atrofisi, kil kaybi, Buerger bulgusu mevcuttur. Tim hastalara probe-to-bone test ve vibrasyon catali
ile néropati muayenesi yapilmalidir. Ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemi sliphesi olan hastalarda
ilk yapilmasi gereken noninvaziv test ayak bilegi basinci (ankle pressure, AP) ve ABI 6lgimidur. Ayrica
doku kaybi olan hastalarda ayak basparmak basinci (toe pressure, TP) ve ayak basparmak/kol indeksi
(toe/brachial index, TBI) 6lgtlmelidir (11). Ozellikle diyabetiklerde, son dénem bobrek hastalig
olanlarda ve yasllarda tibial arterlerin kompressibilitelerini yitirmeleri nedeniyle AP ve ABI yalanci
normal olabilir. Bu tiir hastalarda TP veya TBI 6lcim daha degerli olabilmektedir. Yalanci normal AP
veya ABI degerleri ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemisi olan hastalarda major amputasyonun
bagimsiz bir belirtecidir (12). Ayak basparmagi basinci, PAH tanisi koymada ayak bilegi basincindan
daha duyarhdir ve 1 yillik major amputasyon riskini daha glicli 6ngorir (13).

Goriintlilemede Doppler ultrasonografi ilk tercihtir. Ucuzdur. Kontrast madde kullanimi gerektirmez,
uygulayiciya ve hastaya iyonizan radyasyon riski tasimaz. Cihaz mobildir. Dalga formlarini ve akim
hizlarini gosterir. Ancak aortoiliak lezyonlari gostermede basarisizdir, kollateral dolasimi géstermez,
zaman alicidir, subjektiftir, gérintileri saklamak zordur. Bilgisayarli tomografi anjiyografi aortoiliak ve
femoropopliteal lezyonlarda Gstlindir, ancak diz alti lezyonlarda kotlidiir. Kontrast nefropati riski
yluksektir. Yiksek doz iyonizan radyasyon yayar. Manyetik rezonans anjiyografide kontrast nefropati
riski duslktlr, iyonizan radyasyon icermez, kalsifik plaklari gostermede basarisizdir. Lezyonlari
oldugundan dar gosterir, cekim siiresi uzundur, pahaldir. Gorintileri yorumlamak zordur. Digital
subtraction anjiyografi tanida altin standarttir. Diz alti lezyonlari en iyi gosteren goérintileme
yontemidir. Ayni seansta girisim sansi saglar. Ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemisi olan hicbir
hasta, ayak bilegi ve ayagi da iceren anjiyografi yapilmaksizin tedavi edilmemelidir.

Ekstremiteyi tehdit eden kronik iskemi hastalarinin siniflamasinda giinimizde kullanilagelmekte olan
sistemlerin her birinin eksiklikleri mevcuttur. Damar cerrahlari tarafindan en sik olarak kullanilan
Rutherford ve Fontaine siniflamalari saf iskemi modeli lzerine kurulmustur, enfeksiyona dair
parametre icermezler. Yine damar cerrahlarinin yaygin olarak kullandigi TASC evrelemesi enfeksiyonu
degerlendirmez, revaskilarizasyon stratejisinin planlanmasinda kullanilir. Podiatristler, enfeksiyon
hastaliklari uzmanlari, ortopedistler ve hiperbarik tip uzmanlari tarafinda yaygin olarak kullanilan
University of Texas, Meggitt-Wagner, PEDIS ve IDSA siniflamalari ise iskemik ekstremite agrisina dair
parametre icermez. Bunlardan en vyaygin olarak kullanilan Wagner evrelemesinde iskemi
degerlendirmesine dair hicbir parametre yoktur (11). Bu nedenle SVS, kronik iskemik tehdit altindaki
alt ekstremitelerin degerlendirilmesi i¢in yeni bir siniflama sistemi gelistirmistir (14). SVS tarafindan

gelistirilen bu yeni sistem yara, iskemi ve ayak enfeksiyonu (wound, ischemia, foot infection, Wifl)
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parametrelerinin timini sorgulamaktadir ve diyabetik ayak yarasi olan hastalarin siniflandiriimasi

icin de uygun goriinmektedir (11, 14). Tamorlerdeki TNM evrelemesine benzer bir sekilde kullanilan

WIfl siniflamasi, prognozu 6ngérmede, amputasyon olasiligini degerlendirmede, tedavinin basarisinin

takibinde ve revaskilarizasyon ihitiyacini ve stratejisini belirlemede kullaniimaktadir (11).
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NOROLOJIK HASTALIKLARDA HBO TEDAVISi
Hakan AY
Anadolu Ozel Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi
Norolojik hastaliklar ekseriyeti itibariyle tanisi zor, tedavisi ve iyilesme siireci uzun ve kroniklesmeye
temayiili fazla , mortalite ve morbiditesi cok olan hastaliklar olmasi nedeniyle tani ve tedavi
acisindan arastirma ve gelistirmeye; alternatif tedavi yontemlerine ihtiyag¢ duyulan bir gruptur.
Hiperbarik oksijen tedavisi de baslangicindan itibaren bu siireglere siklikla dahil olan bir tedavi

yontemidir. HBO nun hiperoksijenizasyon ve antiddem etkisi 6n plandadir.

Antiodem etki mekanizmasi ; HBO nun olusturdugu vazokonstriiksiyonla
kapiller kan basincini dislirmesi
diapedesis ve vaskiler permeabiliteyi azaltmasi
transkapiller sivi gegisi azaltmasi
ekstravaskiiler sivi rezorpsiyonu hizlanmasi
intersitisyel sivi basincini diserek 6demin ¢oziilmesi iledir.

HBO tedavisi; travmatik beyin hasari, hipoksik ansefalopati, serebral palsy, multipl skleroz, CO
intoksikasyonu, dekompresyon hataligi, migren, serebral radyonekroz ve strok gibi nérolojik veya

norolojik sekellerle klinik seyir gdsteren hastaliklarda kullaniimig ve arastiriimistir.

Akut travmatik beyin hasari; geng eriskin 6limlerinin en sik nedenidir. (10 milyon / yil ) Primer hasar
hipoksi, iskemi, 6dem ve intrakranyal basing artisina baghdir. Sekonder hasar ise eksitatuar

transmitterlerin salinimina (glutamat) ve Ca homeostazisinin bozulmasi ile olusur. Tedavide amag;
Yeterli oksijenasyonu saglamak
Hemodinamik destek
ICP artisini kontrol etmek

HBO tedavisinin hlicresel hasari azaltarak sekonder hasari engellemek veya minimize

etmektir.
iskemi/reperfiizyon hasarini, inflamatuar siire¢ ve doku hasarini engelleyebilecegi
Travma sonrasi 1 saatte HBO beyin Pa02 basincini ve mitokondrial redoks potansiyelini diizelttigi

Nekrotik beyin alaninda ve mortalitede;
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Notrofil infiltrayonunu, MMP nin zararh etkilerini azalttigi ve néro inflamasyona bagli gelisen

sekonder hasar ve hiicre 6liminu azalttig ortaya konmustur.

Yenidoganin neonatal hipoksisi de ¢ok sik gorilir. (25 / 1000) HBO tedavisinin fullterm

infantlarda mortaliteyi ve norolojik sekeli azaltmada etkili olabilecegi muhtemeldir.

Serebral palsy; Yasamin ilk yilinda olasi zihinsel fakat mutlaka fiziksel anomalilerle ortaya c¢ikan

non-progresif motor defisit gecikmis ve statik motor defisit, inkoordinasyon, spastisite,
klonus, rigidite, kas spasmi ile seyreder.
HBO tedavisi sonuglari;

Veriler yetersiz. 1.3 ATA da hava solutularak da fayda gorilmesi aile motivasyonu olarak

yorumlanabilir.

Kronik beyin hasarinda HBO etkinligi disiik

Cocuklarda ve gelismekte olanlarda akut donemde etkin olabilir.

iskemik PENUMBRA {izerinde yogunlasmak ve SPECT ile dogrulamak 6nemli

Multipl skleroz ; MSS nin noktasal inflamasyon, demyelinizasyon ve gliozis ile seyreden kronik bir

hastaligidir. Tanisi zordur.

Geleneksel tani: Norolojik disfonksiyonlu 2 atak ; Optik norit, transvers myelit, ¢ift gérme,

numbness.
%85 relaps ve remisyon epizodlari. Parsiyel ve komplet iyilesme gorilebilir.

MS da HBO tedavisini vaskiiler-iskemik olaylar Gzerinden dislindirmustir. Perivenuler lezyonlar
ve bozulmus damar permeabilitesi ve embolik fenomeni ; Neubauerin ‘vaskiiler-iskemik’ modeli

vaskiiler disfonksiyon+iskemi/rp hasarini dnlemesi lizerinedir.

Akut iskemik strok tim éliimlerin % 10’unun sebebidir. iskemik ve hemorajik olabilir. 1960 lardan

itibaren HBO tedavisi ile ilgili calismalar mevcuttur.

Temel etki anti-hipoksik ve anti-6dem. Lipit peroksidasyonunu azaltmak, l6kosit aktivasyonunun
inhibisyonu, kan-beyin bariyeri fonksiyonlarinin stabilizasyonu, anormal hiicresel metabolitlerin

diizenlenmesi ile ISKEMiIK PENUMBRA korunmasi HBO tedavisnin olumlu etkileridir.
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KULAK BURUN BOGAZ OLGULARINDA HiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi

Kemal Kutay KULAHCI

Antalya Ozel Hiperox Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi

GIRIS

Hiperbarik oksijen tedavisi 1 ATA (izerinde basinglanmis ortamda 1,4 ATA ve Uzerinde kismi basingta
%99 Uzeri medikal oksijen gazi solutulmasi ile yapilan tedavidir (1). Ancak UHMS’nin (Undersea &
Hyperbaric Medical Society) su anda kabul ettigi endikasyonlarin tim icin 2-2,8 ATA araliginda
oksijen kismi basinci 6nerilmektedir (2). Uygulamanin basing odasi gerektirmesi ve tedavi sirasinda
nispi bir hasta izolasyonu yaratmasi bu tedavinin yayginhigini sinirlar. Ayrica, tip egitimi miifredatinda
hiperbarik oksijen tedavisi ile ilgili egitim yaygin olarak saglanamadigindan bir “gizem” ve
“alternativizm” ortlisi genellikle bu 6zel tedaviyi kusatir. 2,5 ATA’da solunan oksijen ile 100 mmHg
olan arterial oksijen basinci (Pa0,)1800 mmHg’ye yiikselerek 100 ml kanda sunulan ¢éziinen oksijen
miktarini 5 ml’ye ylkseltir. HBO arteriyel yetmezlik, venoz staz gibi yeterli kan akisinin olmadigi ¢ok
duslik perflizyonu olan hastalarda bile doku oksijenlenmesini artirabilir. Kapiller yatakta elde edilen
300 mmHg oksijen basincinin difiizyon mesafesini 3-6 kat arttirmasi sayesinde zamaninda uygulanan
HBOT; 6dem, kapiller staz ve mikrotrombozlar gibi durumlarin doku iskemisi yaratmasini engeller (3,
4). HBO tedauvisi sik bilinen antihipoksik, antiinflamatuar, antiodem, antiinfeksiyoz ve antitoksik
etkilerinin yaninda hiperoksi ile olusan kapiller ve fibroblast proliferasyonu, kok hiicre modilasyonu,
oksijen radikalleri olusumu ve vazokonstriksiyon gibi durumlar sayesinde yara iyilesmesine yardimci
etkiler de gosterir (2, 4). Ancak HBO'nun tim hastaliklar icin mucize bir ¢6ziim olusturmadigi veya her

derde deva olmadigi agiktir (3).

KBB OLGULARINDA HBO KULLANIM ALANLARI

UHMS ve ECHM (European Committee for Hyperbaric Medicine) tarafindan kabul edilen endikasyon
listelerinde KBB hastalarinda HBO uygulamasi i¢in karsilasilabilecek endikasyonlar ani idiyopatik
sensorindral isitme kaybi, malign otitis eksterna, mandibular ve yumusak doku radyonekrozlari, KBB
cerrahi alaninda riskli greft ve flepler, bas boyun bodlgesi ciddi anaerobik enfeksiyonlari ile
osteomyelitleri ve i¢ kulak dekompresyon hastaligi olarak siniflanabilir (1, 5). Bunlar disinda tinnitus,
akut akustik travma, kronik girilti maruziyetinde isitme kaybindan korunma, CO zehirlenmesi
sonrasinda isitme kaybindan korunma, antibiyotik ototoksisitesi, kohleovestibiiler sendromlar,

vaskller sebepli akut noérosensorial hipoakuzi, meniere, ylz felci, kronik larenjite bagh afoni,
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anaerobik sinuzit, peritonsiller-retrofaringeal-parafaringeal apseler, Ludwig anjini gibi hastalik ve

durumlar igin de HBO kullanimi ile ilgili galismalar mevcuttur (1-3, 6, 7).

iSITME VE DENGE iLE iLGiLi ENDIKASYONLAR

Tinnitus

isitme sisteminin en yaygin semptomlarindan biri olan tinnitus genel niifusun %17’sinde, yash
nifusun %33’tGnde gorilir. Tinnitus frekansi genellikle 3-5kHZ arasinda olup siddeti isitme kayipli
hastalarda isitme esiginden 3-5 dB fazla iken normal isitmesi olanlarda rekruitment olmadigindan
daha yiksektir. Objektif tinnitusa neden olabilen paraodituar durumlar arasinda patent tuba 6staki,
enflamasyon gibi sebeplerin yaninda Ufliriim yapabilecek vaskiler anomaliler ve TME bozuklugu,
palatal miyokloni veya stapedius -tensor timpani kaslarinin spazmlari gibi néromuskiler bozukluklar
da sayilabilir. Ancak olgularin cogunlugunu olusturan sensoérinoral tinnitus icin tek bir gecerli teori
yoktur ve isitsel sistemin tim seviyelerinden kaynaklanabilecegi dusinilir. Ortaya atilan
mekanizmalardan bazilari:

1) i¢ ve dis tiyli hiicrelerdeki hasar

2) Kokleadaki iyon dengesizligi

3) Koklear nérotransmitter sistemdeki fonksiyon bozuklugu

4) Koklear efferent sistemdeki heterojen aktivasyon

5) Tip | ve Il koklear afferentlerdeki heterojen aktivasyon

6) Sekizinci sinir lifleri arasindaki capraz baglantilardir.

Genel olarak glrtiltid ile maskelenebilen ve konum belirtilebilen tinnitusun periferik olacagi
disindlir. Sensorindral tinnitusun daha sik karsilasilan otolojik nedenleri arasinda presbiakuzi,
akustik travma, ani isitme kaybi, Meniere, otoskleroz, serebello-pontin kdse tiimorleri ve kronik otit-
labirentit sayilabilir. Metabolik-toksik sebepler arasinda ise kan-perilenf bariyeri, bazal membran ve
endolenfatik kapillerlerde yaptiklari degisiklikler ile korti organinda vyarattiklari hasarlar ile
hipertansiyon, hiper-hipotiroidi, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, vitamin A ve B12 eksiklikleri ile
ilaglar sayilabilir. MS, kafa travmalari ile dental ve psikolojik hastaliklar da tinnitus nedenleri arasinda
sayllabilir. Sensdrindral tinnitusa atfedilen hipotezler icinde en c¢ok oOrtlisen mekanizma tlysa
hiicrelerin sirekli olusturdugu ve birbirini tamamlayan veya baskilayan uyarilari arasindaki ahengin;
uygunsuz sinaps olusumu, i¢ veya dis tlyli hiicre gruplarinin bir kisminin hasari veya hiicre membrani
ile stereosilialar arasinda kimyasal dengenin kaybi gibi sebepler ile bozulmasi oldugu anlasiimaktadir.
Kronik tinnituslar ise siklikla demyelinizasyon ile iliskilendirilmistir (8).

2011 yilina kadar isitme kaybi, UHMS tarafindan HBO tedavisi icin kabul edilen endikasyonlar

listesinde olmadigindan sosyal glivence sistemlerinin 6deme kapsaminda da degildir. Buna ragmen
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Avrupa Ulkelerinde HBO tedavisi isitme kaybi, akustik travma ve tinnitus igin siklikla kullanilip basarih
sonugclar bildirilmistir (9). Hiperbarik oksijen tedavisinin ¢inlamada kullanim dayanagi siirece eslik
eden koklear hipoksinin varligidir. Bu denli genis etiyolojiye sahip ve subjektif yakinmalari olan bu
hasta grubunda HBO tedavisinin kullanimi ile ilgili yapilan ¢alisma ve derlemeler incelendiginde
tinnitusta azalma veya geg¢me olarak bildirilen toplam iyilesme oranlari akut tinnitusta %49-%85 iken
3 ayi gecen olgularda %34-%38 araligindadir. Ayrica Steigler ve arkadaslari calismalarinda tedaviden
pozitif beklentisi olan hastalarin iyilesme oraninin %60,5 iken beklentisi olmayanlarda %47,2 ve
negatif beklentileri olanlarda %19 oldugunu bildirmisleridir. HBO tedavisi alirken tinnitusta kotllesme
orani ise %0-%12 arasinda bildirildiginden koétiilesme ihtimali hasta secimi agisindan géz 6niinde
bulundurulmalidir (10). Ozellikle hastaligin baslangicindan 40 giin sonra tedavi basarisi belirgin
sekilde azalir 60-100 giin arasinda %5’e diiser, bu nedenle bir aydan daha uzun siire gegen olgularda

HBO tedavisi endikasyonu acisindan dikkatli degerlendirme yapilmahdir (11).

isitme Kayiplari
isitme kayiplari Sekil 1’de siniflandirilmistir.

Isitme Kayb1
l
v v
Organik Organik olmayan
I
v v
Iletim tipi Sensorinoral
I
v v
Sensoriyel Noral
(koklear) |
v v
Periferik Santral
(VIIL. Sinir) (merkezi isitsel yollar)

Sekil 1. isitme Kaybi Tiirleri

Sensorinoral isitme kaybinin sik nedenleri arasinda asagida yer alanlar sayilabilir. Ancak sensoérinéral
isitme kayiplarinda sebep bulma orani %30’larda oldugundan grubun biyiik kismi idiyopatik SNiK
olarak anilr.

1. Labirent enfeksiyonlari - viral, bakteriyel veya spiroketal

2. Labirent veya VIII. Sinire travma, orn. temporal kemik kiriklari veya labirent sarsiimasi veya kulak
cerrahisi

3. Guriltd kaynakli isitme kaybi

4. Ototoksik ilaglar
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Presbiakuzi
Meniere hastalig
Akustik néroma

Ani isitme kaybi

w N o Ww

Ailevi ilerleyici SNHL
10.Sistemik bozukluklar, or. diyabet, hipotiroidizm, bdbrek hastaligi, otoimmiin bozukluklar, multipl

skleroz, kan diskrazileri

Ani sensoérindral isitme kaybi (AiK) tinnitus ve vertigo ataginin eslik edebildigi tek veya her iki kulakta
ardisik 3 frekansta 3 veya daha az giinde gelisen 30dB ve (izeri kayip olarak tanimlanabilir (12). Chau
ve arkadaslarinin yaptigi 23 AiK calismasinin meta analizinde en sik sebepler; %13 enfeksiyon (Herpes
simpleks, Varisella zoster, Sitomegaloviris, kabakulak, Meningokokal menenijit, Lyme hastalig, Sifiliz,
Toksoplazmoz, kizamik, kizamikgik), %5 otolojik (Meniere hastaligl, hidrops), %4 travma (perilenfatik
fistll, temporal kemik kirigi, barotravmalar, patlama yaralanmasi), %3 vaskiler ve hematolojik (inme,
gecici iskemik ataklar, orak hiicre anemisi, subdural hematom, dekompresyon hastaligi), %2
neoplastik (Vestibuler Schwannom, 16semi, miyelom, metastaz), %2 sistemik ve otoimmun hastaliklar
(Cogan sendromu, Sistemik Lupus Eritematozus, temporal arterit, Wegener graniilomatozu,
Poliarteritis nodoza, tiroid bozukluklari)) olarak tanimlanmis olup %70'inde sebep
gosterilemediginden idiyopatik olarak siniflanir (3). Toksisite, psikojenik nedenler ile MS,
sarkadaslarioidoz gibi diger nedenler de bu galismada bahsedilmeyen nadir etiyolojik nedenler
arasinda sayilabilir (12). Kayba neden olan patolojinin tiiyst hicreler ile diger koklear yapilarin hasari
ile olustugu disliniilen ani isitme kaybi ve akustik travmada HBO tedavisinin ilk basarili kullanimlari
1960’larin sonlarinda baslamis olup Appaix ve Lamm bu alanda ilham verici g¢alismalari ilk
yayinlayanlardandir (3, 7). Hastaligin dogal seyri ve plasebo kontrolli ¢calismalar; ¢cogu ilk 2 hafta
icinde gergeklesen tedavisiz tam iyilesme oranlarinin %32-%65 arasinda oldugunu gostermektedir.
Ani idiyopatik sensoérinéral isitme kaybi hakkinda sadece PubMed’de 1200 izerinde indekslenmis
¢alisma mevcut olup c¢elisen Oneriler de iceren c¢alismalar hekim igin tedavi segimini
zorlastirabilmektedir (3). HBO tedavisi icin kanit temeli, baslangi¢ kortikosteroid tedavisine esit kabul
edilmesine ragmen literatiirdeki karsilastirmali ¢alismalarda HBO tedavisinin birincil veya kombine
kullaniminin istatistiksel farki olusturan ek yarar getirmedigine, ulasim zorluguna, yiksek maliyetine,
ylksek oranda olabilen ciddi yan etkilerine deginilir (2, 3, 13). Ancak glinimz pratigine baktigimizda
HBO tedavisinin tlkemizde yaygin, kolay ulasilir ve disiik yan etki profili ile uygulanan bir tedavi
oldugunu ve ulkemizin HBO tedavisi agisindan diinyada tedavi basi hasta maliyetini en distk
Ulkelerden oldugunu gorebiliriz. Ek olarak literatlirdeki retrospektif ve karsilastirmali ¢alismalarin bir

kismi ylksek doz steroid basta olmak Uzere uygulanan klasik medikal tedavilerin basarisizligi
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sonrasinda HBO tedavisinin hala saf ses odyometresinde belirgin iyilesme saglayabilecegini
gostermistir (3). Amerikan Kulak Burun Bogaz - Bas Boyun Cerrahisi Akademisi 2012’de ilkini
yayimlayarak 2019’da giincelledigi kilavuzun 6nerileri tartismali olmasina ragmen su anda en glincel
fikir birligi belgesi olma 6zelligine sahiptir. Kilavuz kanit dizeyi yiksek yan etki profili disiik gecerli
tedavi olmadigini ancak steroid ve HBO tedavilerinin segenek olarak sunulabilecegini belirtmektedir.
Hastaya baslangi¢ tedavisi olarak ilk iki hafta icinde steroid ile birlikte HBO tedavisi 6nerilebilecegini
ve eger ilk tedaviler fayda etmemisse kurtarma tedavisi olarak ilk 1 ay icinde steroid ile birlikte HBO
tedavisi 6nerilebilecegini ifade etmektedir (14).

HBO tedavisinin hastaligin baslangicindan sonraki ilk 2 hafta ile 6 ay arasinda basvuran hastalarda
isitme sonuglarini iyilestirmede faydali oldugu gosterilmistir. ilk 7 giin iginde HBO tedavisine
baslanmasi 7 glinden sonra uygulanmasina kiyasla énemli 6lctide daha iyi sonuglar verir. ECHM 2016
konsenslisi HBO tedavisinin kortikosteroidlerle kombinasyon halinde giinde bir kez 2-2,5 ATA
basincta 90-120 dakikalik 20 seansa kadar kullanilmasini 6nermektedir. Her 10 seansta yapilacak saf
ton odyometre degerlendirmesinde 10dB'den fazla ortalama isitme kazanci ile HBO tedavisinin 10

seans daha uzatilabilecegini belirtmektedir (5, 15).

Akut Akustik Travma ve Kronik Giiriiltii Maruziyetinde isitme Kaybindan Korunma

Koklea; yogun aktivitesine kiyasla temporal kemikte korunmus alaninin yarattig kisitl dolasimi
nedeniyle yeterli kan oksijen seviyelerine muhtactir. Akut akustik travma (AAT) silah sesi gibi keskin
glraltulerin koruyucu ekipmansiz kulak yakininda gerceklesmesi ile gelisen ani isitmede azalma
durumudur. AAT ve kronik glrilti hem direk mekanik etkinin yarattigi hiicre membran hasari hem de
koklear oksijen basincinda disus, erken ve ge¢ donem iskemi reperflizyon hasarlari ile sayisi daha
fazla olan dis tlysi hicrelerde daha agir olmak lizere tiysu hiicreler ve baziller membranda hasar
yaratir (7). ilk spiralin sonundan ikinci spiralin ortasina kadar olan alani daha fazla etkileyen bu hasar
sonrasinda tlysu hicrelerin rejenerasyon ile hiicre 6limi ardindan non-fonksiyone endotel ile yer
degisimi arasinda bir gecis fazina girer (2). TlysU hicre kaybi artisinin maruziyetten yaklasik 14 giin
sonra sabitlendigi ve 2-30 giin slire ile devam ettigi gosterilmistir (7). Gurdlta kaynakh isitme kaybi
icin maruziyetten hemen sonra baslayan ve saatler ile 2 hafta arasinda geri dénen bu durum gegici
esik kaymasi olarak adlandirilir ve hasarin boyutuna goére kalici hale gelebilir. Glrilti travmasi
nedenli hasar bireyin duyarlihigi, dnceden var olan kulak hastaligi, glriltinin yogunlugu, siresi ve
surekliligi ile artar ve 2000-3000 Hz frekans disiik ve yiiksek olanlara kiyasla daha fazla hasar yaratir.
Genelde girilti ile artan tiz ¢inlama ile odyometrede 4 kHz de hava ve kemik iletiminde bilateral
centik gorillr, artan maruziyet ile ¢entik derinlesip genisleyerek isitme kaybi olarak klinige yansir.
Onlenebilen bir hastalik olan giriiltii kaynakli isitme kaybinin tedavisi diger sensérindral isitme

kayiplari ile benzerdir (12). Gurultid kaynakl koklear hasarin vazoaktif ajanlar ve HBO tedavisi ile

60



azaltilabilecegini gosteren bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalar arasindan Aslan ve arkadaglari ile
Kahraman ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismalar AAT sonrasi ¢cok erken HBO tedavi uygulamasinin
kotilesmeye yol acabilecegi, ancak steroid ile birlikte uygulama durumunda diger tedavilere Ustin
olabilecegini gostermesi acisindan 6nemlidir (7). Hu ve arkadaslarinin kronik glriltid maruziyeti

modelinde HBO tedavisinin esik kaymasinda belirgin azalma yarattig1 gosterilmistir.

Meniere

Meniere hastaligl, kiikreyen kulak ¢cinlamasi, epizodik vertigo ve dalgal isitme kaybi triadi ile anilan
bir klinik tablodur. Tipik akut atak esnasinda bulanti, kusma ve diger vejetatif bulgular ortaya cikar.
Endolenf ve perilenf sivilari arasindaki elektrolit bilesiminin bozulmasi, membranéz labirent icindeki
ozmotik basing diizenlemesine zarar vererek bu iki sivi arasindaki kantitatif iliskide bozulmaya
sonucta endolenfatik hidropsa neden olur. Ozellikle isve¢’te bu endikasyon ile sik kullanilan HBO
tedavisi, hidrostatik basing ve endolenf akisini arttirarak ve artan oksijen basinci ile artan hiicre
fonksiyonu sayesinde endolenf elektro-fizyolojik durumunu diizelterek faydal olabilir. Yazarlarin
blyik kismi HBO tedavisinin Meniere hastaliginda faydali oldugunu bildirmistir (2). Fattori ve
arkadaslari hastalarin 4 yillik izlemini de igeren ¢alismalarinda Meniere ataklarinda klasik tedavilere
kiyasla 15 seans ardindan ayda 5 seans idame olarak planlanan 2,2 ATA da sabit basingli HBO veya
tedavi boyunca basincin 1,7-2,2 ATA arasinda degistirildigi alternobarik oksijen tedavilerini
karsilastirmiglardir. Calisma sonucunda alternobarik tedavide daha belirgin olmak lzere HBO
tedavisinin hastalarin ana vertigo ataklarinin 6nemli dlglide kontroliine izin verdigini, isitme kaybinda

kalci iyilesme ve bas donmesi ataklarinda 6nemli bir azalma sagladigini géstermislerdir (16-18).

Akut No6rosensorial Hipoakuzi

Koyze ve Matskevich 1981’de yaptiklari calisma ile vertebrobaziller alan ve labirentin arterin gegici
iskemik durumlari sonrasi olusan kayip icin kullanilan HBO tedavisi ile basarili sonuglar bildirmistir.
Guseinov ve arkadaslari 1989 yilinda yaptiklari ¢calismada mikro sirkllasyonu destekleyen ilaglarin
HBO tedavisinden 6nce baslanmasinin, sonrasinda uygulanmasina kiyasla daha basarili sonuglar
verdigini bildirmis bu sonucu vazodilator ilaglarin HBO tedavisinin vazokonstriktif etkisini

etkisizlestirmesine baglamislardir (2).

CO Zehirlenmesi Sonrasinda isitme Kaybindan Korunma

Lamm ve arkadaslari 1977 HBO tedavisinin CO zehirlenmesi nedenli duyma azalmasini daha hizli
dizelttigini, Fetcher ve arkadaslari ise HBO tedavisinin CO zehirlenmesi ile es zamanh guriltu

hasarinin etkisini azalttigini géstermistir (2).
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ic Kulak Dekompresyon Hastaligi

Dekompresyon hastaligl ortam basincinda azalma sirasinda veya sonrasinda viicutta ¢6ziinmus halde
bulunan inert gazin yetersiz eliminasyonu sonucu dokularda veya dolasimda kabarcik olusumu ile
gelisen akut bir durumdur. Olusan bu kabarciklar damar ve sinirler tGzerinde basi veya gerim gibi direk
mekanik etkiler ile hasar verebilir. Ayrica damar igi kabarciklar emboli gibi davranarak dolagimin
kesilmesi veya kan-gaz ara ylziinden kaynaklanan yabanci cisim etkisi ile pihtilasma kaskatinin
baslamasi ile olusacak endotel hasari, NO ve 1si sok proteini ekspresyonu, l6kosit-trombosit-
kompleman aktivasyonu gibi etkiler yaratarak hiicresel hasar veya fonksiyon kaybina yol acabilir (19).
i¢ kulak dekompresyon hastaligi tip 2 olarak adlandirilan agir tip dekompresyon hastaliginin vertigo
(%77-100) ile isitme kaybina (%6-40) eslik eden cilt bulgulari veya nérolojik bulgular (%15) varligiyla
seyreden 6zel bir varyantidir. Disbarik hastaliklar da benzer bulgulara yol acabileceginden ve HBO
tedavisi ile barotravma bulgulari koétilesebileceginden hikaye tanida 6nemli hale gelir. Ayrim
yapilamiyorsa bilateral parasentez onerilir (3, 19). Dekompresyon hastaligi veya taravana
sendromuna yol acabilecek uygun dalis sonrasi 1 saatte baslayip hizla artan dramatik semptomlar
arasinda bulanti-kusma-vertigo-nistagmus-tinnitus-isitme kaybi i¢ kulak dekompresyon hastaligi ile
iliskili olanlardir.

ic kulak dekompresyon hastaliginda ilk 6 saatte rekompresyon tedavisi alanlarda dahi %90’a kadar
residiiel semptomlar kaldigi gosterilmistir (20). Klasik dekompresyon tedavisi olan US Navy tedavi
tablosu 6 ile ilk tedavinin yapilmasi gereken bu hastalik icin baslangic tedavi basincinin yiksek
tutulmasi ve heliox vb karisim gazlar ile tedavilerin yapilmasi 6nerilse de sonuca etkilere ilk 1 saat gibi
erken donemde yapilacak rekompresyon tedavisi kadar belirgin degildir ve genellikle tekrarlayan
tedavi geregi ile sonuclanir. Erken donemde vestibiler egitim ile anatomik ve fonksiyonel hasari
tespiti icin kalorik test; sonraki bir asamada, merkezi kompanzasyon derecesini dogrulamak icin

sarkag sandalye testi yapilmasi 6nerilir (2, 3).

BAS BOYUN BOLGESI iLE iLGILI ENDIKASYONLAR

Bas Boyun Bolgesi Ciddi Anaerobik Enfeksiyonlari

Orofaringeal bakteriyel floranin hakim tirleri olan anaerobik organizmalar st solunum yolu ve boyun
bolgesi enfeksiyonlarinin sik etkenlerindendir. Enfeksiyonun polimikrobiyal dogasi, gelisen antibiyotik
direnci ve dislik bakteri Greme hizlari nedeniyle tedavileri komplike olur.

KBB alaninin major anaerobik enfeksiyon sendromlari Anaerobik sinlzit(siklikla kronik), Malign otitis
eksterna, Peritonsiller-retrofaringeal-parafaringeal apseler ve Ludwig anjinidir. Hedefe yodnelik
antibiyoterapi ve cerrahi debridman ve drenajlarin esas tedavi oldugu bu hastalik grubu asagidaki

komplikasyonlari ile morbidite ve mortalite yaratabilir:
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e Mukosel, osteomyelit, orbital veya intrakranial apse (Kronik anaerobik siniizit)
e Temporal kemige yayillim, menenijit, kranial sinir tutulumlari ve kafa tabani osteomyeliti (Malign
otitis eksterna)
e Disfaji, dispne, tromboflebit, pulmoner emboli (Peritonsiller-retrofaringeal-parafaringeal
apseler)
e Hava yolu obstriksiyonu, mediastiniti, nekrotizan fasit, sepsis (Ludwig anjini)
Ozellikle vaskiiler ve metabolik risk faktérii varligi gibi konak savunmasi bozulmus hastalarda HBO
tedavisi enfeksiyonun kontrollinli saglamada 6nemli bir yardimci tedavi haline gelir (3). ECHM 2013
konsensliis toplantisinda perineal gangrenlerde HBO kullanimini gigli oneri (Tip 1 dizey C kanit)
olarak sunmustur. Perineal nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinin bélgesel varyanti olan Ludwig
anjini icin de konsensiste belirtilen dneriye benzer sekilde olasi cerrahi debridmanlara imkan vererek
ilk 24 saatte 3 seans sonrasinda 4-6 giin ¢ift seans daha sonra enfeksiyon kontroli saglanincaya kadar

giinde tek seans seklinde tedavi planlanabilir (5).

KBB Cerrahi Alaninda Riskli Greft ve Flepler

Primer sitlrasyondan, kemik greftleri ve pedikilli fleplere kadar genis bir islem yelpazesinin
kullanildig1 bas boyun bolgesi rekonstriiktif cerrahisi minimal morbidite ile fonksiyon ve orijinal formu
korumayi amaclayan zor bir disiplindir. Rekonstriiksiyon sonuglarini bozabilecek unsurlarin cerrahi
islemler uygulanmadan degerlendirilmesi, en uygun prosediriin secilebilmesi icin énemlidir. Cilt
greftlerinde revaskilarizasyonun engellenmesi ile kaybin en sk iki nedenini olusturan
seroma/hematom olusumu ve lokal enfeksiyondur. Mikrovaskiiler anastomoz gerektiren serbest
fleplerde vendz yetersizlikler ve ¢ogu venéz olan damar trombozlari doku viabilitesini bozan en sik
cerrahi komplikasyonlardir. Orijinal dolasim kaynagi korunarak tasinan pedikillu flepler ise mikro
cerrahi gerektirmediginden daha sik kullanilir. Flep uygulamalari sonrasi flep rengi, kanama miktari,
kapiller geri dolumu, cilt sicakligi ve doppler degerlendirmesi ile flep iyiligi sik kontrol edilmelidir.
Dizgiin planlama ve hazirlikla bas boyun bdlgesi flep ve greftlerinin basari orani yiksektir. Ancak
yikseltilmis veya yeniden konumlandiriimis flebin parsiyel nekrozu da nadir degildir (3). Bu
komplikasyonlar pedikiil 6demi, vendz geri donlste bozulma, arterial tikanmalar, arterio-venoz
santlar veya seroma/hematom gibi nedenlerle olabilir. Altta yatan bu nedenler dizeltilemiyor veya
duzeltilebilir neden bulunamiyorsa HBO tedavisi uygulamasi akilci secenek haline gelir. HBO tedavisi
vazokonstriksiyon sonucu olusan antiodem etkiye ek arterio-vendz santlarin selektif kapatmasi ile
kapiller akimi arttirip flep canliligini korur. HBO tedavisi ile iskemik flepte genellikle 15 mmHg altinda
olan doku parsiyel oksijen basincini iyilesme icin gerekli olan 40 mmHg'nin cok lzerine ¢ikararak
fibroblast sentezi, anjiogenezi uyarir. Bu anjiogenetik etki 6zellikle iradiye dokuya yapilan cerrahiler

icin dnemlidir. Tedavi aralarinda olusan intermittan hipoksi fakultatif anaerob olan fibroblastlarda
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kollajen sentezini uyarir. Notrofillerin endotele adezyonunu azaltmanin yaninda erken oksijenizasyon
ile ATP Uretimini destekleyerek hiicre igi sartlarin diizeltilmesini saglayan HBO tedavisi reperfiizyon
hasarini azaltir (3, 6). Ancak acil HBO tedavisine ulasim zorlugu ve iskemi reperfiizyon hasarina karsi
olan vyersiz korku bu akilci secenegin yaygin kabul gdrmesini engellemektedir (3). Oysa HBO
tedavisinin iskemik dokunun nekrozunu ve/veya reperfiizyon hasarini azalttigi kanitlanmis olup akut
travmatik periferik iskemiler uluslararasi kabul géren endikasyonlardandir. Ornegin Boversox ve
arkadaslari, HBO tedavisinin flep iskemisini geri ¢evirip zayif dolasimi olan alana nakledilen dokularda
greft sag kalimini arttirdigini 105 hastalik serilerinde gostermis ve yaptiklari literatlr taramasi sonucu
HBO tedavisinin %90 kurtarma orani oldugunu belirtmislerdir. Ozellikle travmatik ampiitasyonlar
sonrasl kompozit greft seklinde yapilan replantasyonlari iceren rekonstriksiyonlarda HBO tedavisinin
es zamanli uygulamasinin her uygulamada belirgin iyilesme saglayarak sonuglari iyi yonde etkiledigine
bircok olgu calismasinda deginilmektedir (6). Akut travmatik periferik iskemiler icin kullanim 6nerisi
olan ilk 24 saatte 3 seans takibinde 4-6 giin veya demarkasyon hatti oturana kadar glinde 2 seans

seklinde uygulanabilir (1).

Kronik Larenjite Bagh Afoni

1987 de James 4 giin 2 ATA HBO uygulanan hastasinda direk laringoskopi takibinde 6demin ve
semptomlarin geriledigini bildirerek hiperoksi kaynakli vazokonstriksiyonun uzun dénemli 6demlerde
mikro dolasim yetmezligi ve hipoksik 6dem dongisiinii kirarak faydali olabilecegine dikkat ¢ekmistir.

(21)

Laringeal Alan Radyonekrozlari

Bas boyun kanserleri nedeniyle yapilan radyoterapiler sonrasi %1 gibi diisiik bir oranda olan laringeal
radyonekrozlar Chandler tarafindan 4 evreye ayrilmistir. Genellikle larenjektomi gerektiren evre 3-
4’'de HBO tedavisinin kullanimi ile ses kutusunun korunabildigi basarili olgu serileri ve tedavide
karsilasilan diger komplikasyonlarin azalip tedavi basarisinin arttigi retrospektif kontrolli calismalar
literatlirde mevcuttur.

Bas boyun kanseri icin uygulanan yumusak doku rezeksiyon ve tam doz radyoterapinin basarisiz
olmasi nedeniyle kurtarma tedavisi olarak iradiye alani iceren radikal cerrahi rezeksiyonlarin yapildigi
hastalarda %60’in lzerinde 6lim ile sonuglanabilen ciddi komplikasyonlar bildirilmis olup cerrahiden
hemen sonra uygulanan kisa déonem HBO tedavileri ile cerrahi sonrasi komplikasyon oranlarinin

azaldigi literatiirde gosterilmistir (1).

Mandibular Alan Radyonekrozlari

Dental girisimler sonrasi alveoler proses yenilemesi ile tamamlanan dis soketi iyilesmesinin normal

siresi 9-12 aydir. Bas boyun kanserleri nedeniyle yapilan radyoterapiler osse6z damarlarda
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tikanmaya, osteoklast ve osteoblast azalmasina, kollajen Uretiminin bozulmasina neden olur. Bu
durum dis koki ve gingival alan ile direk dis ortama acilan ¢ene kemiklerinin periodontal hastalik,
pulpal enfeksiyon veya dis cekimi nedeniyle hasarlanmasi sonrasi gecikmis iyilesme veya kemik
nekrozlari gibi ciddi komplikasyonlar olusturabilir (22). Genel literatiir geneye girisim sonrasi %10-15
araliginda bir siklik belirtirken girisim olmaksizin siklik post radyasyon 5 yillik dénemde %2,7
oranindadir.

Kiguk ylzeyel etkilenmeden tam kat etkilenmeye kadar 3 evrede tanimlanan bu hastalik siklikla
mandibulanin yogun ve damar agi zayif olan molar-premolar alaninda olur. Genellikle agiz ici Glser ve
ekspoze nekroze kemigin gorilmesi veya radyolojik gortntiler ile tani konur. Olgularin yaridan
fazlasinda iyilesme saglayan konservatif izlem (tekrarlayan lokal debridmanlar+agiz hijyeni), HBO
tedavisi ve uzun dénem medikal tedavi (pentoksifilin+tokoferol+klodronat) kullanimi tim evrelerde
Onerilir. Marx tarafindan 1983’de hipovaskiler, hiposeliler ve hipoksik kemik yapisi nedeniyle
avaskiiler nekrozlara benzer anatomisi oldugu dislinilerek radyonekrozlar igin yonetim
algoritmalarina HBO tedavisi evre 1-2 icin tek basina evre 3 igin cerrahiye destek amaciyla eklenmistir
(3). 1970 ortasindan beri radyonekrozlar icin kullanilan HBO tedavisi igin literatirde dizglin
planlanmis ¢alismalarin azligl nedeniyle yiiksek diizeyli kanit sunmak zor olsa da Marx tarafindan
iradiye dokuda maksimum vaskiler yogunluga 20-25 seansta ulasilabilecegi deneysel olarak
gosterilmistir. 30 seans baslangic¢ tedavisi sonrasi yapilan kontrol muayenesi veya lokal/radikal cerrahi
debridman sonrasi 10 seans HBO tedavisi evre 1-2 radyonekrozlarda 6nerilmekte iken cerrahi sonrasi
kemikte olusan butinlik kaybi nedeniyle kemik greftlerine ek flepler ile rekonstriksiyon gerektiren
evre 3 icin ise islem sonrasi ek 10 seans daha uygulama oOnerilmektedir. Sonuglar yikici olan bu
hastaliktan korunmak Uzere dis cekimleri 6ncesi 10, sonrasi 10 seans olmak lizere HBO tedavisi
uygulamasi yine Marx tarafindan énerilmis olup UHMS tarafindan bu uygulamalar AHA Level 1B kanit

diizeyi ile kabul edilmektedir (1-3).

DiGER ENDiKASYONLAR

Yiiz Felci

idiyopatik, periferik yiiz felci veya akut baslangicl parezi olarak tanimlanan Bell paralizisi yiiz felcinin
%65-70 inden sorumludur ve diyabetik hastalar (anjiyopati) ile hamile kadinlarda (sivi tutulmasi) risk
artmustir. Viral enfeksiyonlar, vaskiler iskemi, kalitim ve otoimminitenin etiyolojisinde yer aldigi
%70-80 arasi spontan iyilesmenin oldugu bu hastalikta tedavide ana ilag olarak kullanilan steroidlere
ek olarak vitaminler, analjezik, antiviral, vazodilator, mast hiicre inhibitorleri ve antihistaminik ilaglar
ile fizyoterapi gibi medikal tedaviler de kullanilabilir (2, 12). Racic ve arkadaslari 1997’de Bell paralizisi

olan 79 hastada 2,8 ATA’da 60 dk, giinde 2 kere uygulanan maksimum 30 seans HBO tedavisi ile 8
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glinde toplam 450 mg prednisolon uygulamasini karsilastirdigi randomize plasebo kontrolli

calismasinda tam iyilesme icin gecen ortalama siire HBO tedavisi grubunda 22 giin iken steroid

grubunda 34,4 giin olarak bulunmus ve 9 aylik izlemin sonunda tam iyilesme oranlari HBO tedauvisi

grubunda %95,2 steroid grubunda %75,7 olarak bildirilmistir. Calismada 7 giin iginde baslanan HBO

tedavisi ile orta ve siddetli olgularda tam, total kayiplarda ise %82 gibi yliksek bir iyilesme oranina

ulasilabilecegi belirtilmektedir. (23).
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GUNCEL LITERTURLER ISIGINDA ARASTIRILAN HBOT ENDiKASYONLARI
Elif Ebru OZER

izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

FiIBROMIiYAUI VE HBOT

Fibromiyalji, kronik ve diffliz kas iskelet sistemi hastaligidir. Uzun sireli zihinsel veya fiziksel stres ya
da viral, bakteriyel veya paraziter enfeksiyon sonrasi gorilebilir. Toplumdaki orani %2-4 tiir.
Kadinlarda 9:1 oraninda dominant olarak goéruliir. Fibromiyaljinin degismis beyin aktivitesi ile iliskili
oldugu teorisi, travmatik beyin hasari durumunda artmis fibromiyalji insidansi ile bildirilmistir.
Kanitlar fibromiyalji hastalarinda reaktif oksijen tirleri (ROS) ve oksidatif stresin mitokondriyal
disfonksiyona sebep oldugunu gostermistir. Bu hastalarda dejeneratif kas degisiklikleri, anormal

oksijen basinci ve disiik kan akimindan dolayi lokal hipoksi vardir.

Mitokondri ATP liretmek icin%80'e kadar inhale oksijen kullanir. Lokal iskemi daha yliksek seviyelerde
serbest radikallere neden olur ve apoptozu indikler. Kas hiicrelerinde ATP sentezini azaltir, laktat
konsantrasyonlarini arttirir. Kas giicstizligi ve agri ile sonuglanir. FM hastalarinda agri duyarliligi, N-
metil-D aspartik asit (NMDA) reseptorlerinin pozitif modilasyonunu ve beyin omurilik sivisi igindeki
uyarict amino asitlerin (6rn. Glutamat) seviyelerini artirarak NO (nitrik oksit) sentezi ile 6Gnemli 6l¢lide
artmistir. NMDA reseptorleri, noralplastisite ve ndropatik agrida iyi belgelenmis bir role sahiptir.
Santral nosiresptorlerin upregiilasyonu da etiyolojide suglanan bir nedendir. inflamasyon (IL1, IL6,
TNF alfa) ve immun mekanizmalarla afferent sinir uglarindaki sensitizasyonu artirarak hiperaljeziye

sebep olur.

HBOT nin ROS dizeylerini artirdig bircok calismada gosterilmistir. Patolojik durumlarda ise kaspas 3
ve 9 aktivasyonu yaparak oksidatif stresi azaltir. Hasarli alanda antiapoptotik protein Bcl-2
ekpresyonunu artirir. IL1 ve PGE 2 yapimini azaltmasi antienflamatuvar etkilerindendir. NO salinimini

artirmasi ve NO bagimli endojen opiod reseptorlerini aktifleyerek antinosiseptif etki saglar.

Fibromiyaljinin degismis beyin aktivitesi ile iliskili oldugu teorisi, travmatik beyin hasari durumunda
artmis fibromiyalji insidansi ile bildirilmistir. Bununla birlikte, arastirmacilar arasinda norolojik
disfonksiyonun kokenleri arasinda bir neden vardir ve etiyolojinin merkezden ziyade daha periferik

oldugunu ve kiiguk periferik sinir liflerinin iltihaplanmasinin neden oldugu disliniilmektedir.

Diger taraftan, diger karmasik agri sendromlarinin bu tedaviye yanit verdigi bildirilmistir; trigeminal
nevralji, kiime bas agrilari ve migren, bu da norolojik disfonksiyonun periferik sinirlerin iltihaplanmasi

yerine beyin aktivitesini degistirdigi teorisini dizeltir. Hiperbarik oksijen tedavisinin kullanimi,
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fibromiyaljili hastalarda rutin olarak kullanilan geleneksel ajanlara ek bir adjuvan tedavi olarak
kullaniimak Gzere tartisiimaktadir. HBOT uygulanan ¢alismalarda depresyon ve anksiyete skorlarinda
iyilesme, tetik noktalarin sayisinin azalmasi, agri esigi artmasi ve viziel agri skalasi (VAS) gibi

degerlendirmelerde iyilesme bildirilmistir.

Uygulanan HBOT nin seans sayisi, basinci hakkinda bir éneride bulunulmamis olup genellikle 10-20
seans 2-2.5 ATA da tedaviler planlanmis, uzun dénem takip sonuglarini iceren herhangi bir yayina

ulasilamamistir (1-10).

KOK HUCRE NAKLi VE HBOT

Hematopoetik kok hiicre nakli, yiksek doz kemoterapi sonrasi lenfoma ve multipl myelomlu
hastalarin tedavisinde 6nemli bir asamadir. Eritropoietin (EPO), in vivo hematopoietik progenitor
hicrelerin gelisiminde ve secici farklilasmasinda rol oynadigi gosterilen bir hormondur. Eritroid alt
tipine farklilasmayi indikler ve eritroid olmayan farkhlasma yollarini bastirir. EPO hematopoetik kok
hiicrelerin homingini ve engraftmenini engeller. (Engraftment: nakil gliniinde aldiginiz kan prekirsor
hiicrelerinin blylimeye ve saglikh kan hicreleri yapmaya basladigi zamandir. Nakil iyilesmesinde
onemli bir kilometre tasidir.) Hiperbarik sartlar EPO (iretimini azaltir. Bu sebeple kok hiicre nakli
oncesi ve sonrasinda HBOT kullanimini 6neren birgok ¢alisma mevcuttur. Hiperbarik oksijen tedavisi
uygulanan kok hiicre transplantasyonu yapilan hastalarda nétrofil ve trombosit geri donisiim hizi
HBOT alan grupta belirgin yliksek bulunmustur. HBOT ne zayif EPO yaniti ile tedaviye bagh mortalite
ve/veya niiksetme nedeniyle artan 6lim riski arasinda korelasyon saptanmigtir. CD19 immiin ve CD16
natural killer hicrelerinde erken yeniden yapilanma kontrol grubuna gore belirgin farkli izlenmistir.
Bu gozlemler, HBOT ne EPO yanitinin prognostik amaclar icin kullanilabilecegini ve ayrica, relaps ve
tedaviyle iliskili mortaliteyi azaltarak nakil sonrasi sonuglari iyilestirmek icin hemotopoeietik hiicre
transplantasyonu sirasinda EPO'nun hedeflenmesini destekledigini énermektedir. Bilinmeyen sey
HBOT nin immun rekonstruksiyon tzerinde fark edilen etkilerine yol acabilecek kemik iligi/timus bezi

mikro cevresinin lizerinde dogrudan etkileri olup olmadigidir.

Hemotopoeietik hiicre transplantasyonunda HBOT ne yanit olarak immin rekonstriiksiyon alanindaki

tesvik edici 6n verilere gore, bu alanin daha fazla arastiriimaya deger oldugu distinilmektedir.

HBOT ile EPO azaltimi gegici oldugundan ve hedef arama siireci boyunca stirmediginden, hedef arama
islemi sirasinda diisik EPO durumuna yol acabilecek bir yaklasim olarak ardisik HBOT seanslari,

sadece kok hiicre inflizyonundan 6nce degil, sonrasinda da planlanmalidir.

Yapilan galismalarda ayni zamanda HBOT nin yan etkileri de gdzlenmis, iyi tolere edilebilir bir tedavi

yontemi olarak belirtilmistir. Gelecekteki c¢alismalar nispeten ucuz olan (6zellikle Tirkiye'de), kan
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sayiminin iyilesme siresini kisaltan, G-CSF kullanimini azaltan ve mukozit gibi nakil sonrasi
komplikasyonlari azaltan, kimilatif etki ile hastanede kalis stresini kisaltan ve nakil maliyetlerini
azaltan HBOT nin bu potansiyel maliyet tasarrufu etkisi sebebiyle nakil merkezlerini bu odalari

hastanelerine hatta nakil birimlerine yerlestirmeyi diisiinmeye tesvik edebilir (11-15).

DEMANS VE HBOT

Vaskiiler demans, serebrovaskiiler patolojiler ve progresif hafiza dislstnin klinik bulgular olarak
gorilmesiyle karakterize bilissel bozukluktur. Olgularin %20'sinden fazlasi Alzheimer hastalgi (AD)
olarak tanimlanir. Mikrovaskiler iskemi hastaligi, zayif perfiizyon ve kanama, subkortikal enfarktlar
ve lokoensefalopati gibi ¢esitli hastaliklar patogenezde rol alabilir. Bir adjuvan tedavisi olarak HBOT,
serebral iyilesme orani Uzerinde biliyik etkiler gdstermistir. Hipoksi, néronal hiicre hasarina yol acan
baslica patolojik faktérlerden biri oldugu icin HBOT, oksijen seviyesini artirarak, kafa ici basinci
azaltarak ve beyin o6demini hafifleterek fizyolojik etkiler elde eder. Hicresel diizeyde, hayvan
¢alismalari HBOT'nin serebral iskemili sicanlarda mRNA ve protein seviyelerini azalttigini ve COX-2
asiri ekspresyonunu inhibe ettigini gostermistir. Ek olarak, HBOT’nin noroproteksiyon etkisi

antioksidan etkileri ve kaspaz-3 ekspresyonunu azaltarak apoptozun azaltilmasi ile iligkilidir.

Yapilan meta analizlerde HBOT etkisi zihinsel durum inceleme olcegi (MMSE), ginliik yasam
aktiviteleri (ADL), toplam etkinlik orani (TEF) gibi 6lgeklerle degerlendirilmistir. Konvansiyonel tedavi
alan grupla, HBOT alan grup karsilastirildiginda, HBOT’nin garpici iyilestirici etkileri gbzlenmektedir.
Ayrica yan etki agisindan konvansiyonel tedavi alan grupla HBOT alan grup arasinda anlamh fark
saptanmamistir. Subgrup analizlerde glinlik 60 dakikalik tedavinin 7-8 hafta devam etmesi ile en iyi
sonuglar elde edilmistir. HBOT grubu ayrica hemoreolojiyi (plazma viskozitesi, hematokrit degeri,
eritrosit sedimantasyon hizi ve fibrinojen) iyilestirmek icin ek faydalar gostermistir. Bu da HBOT’nin
noroprotektif mekanizmasini aciklamistir seklinde yorumlanmistir. Bununla birlikte, sadece iki ¢calisma
hemoreoloji verilerini bildirmistir ve calismalarin cogunda apoptoz, hiicre 6limi, inflamasyon ve
amiloid birikimi gibi dejeneratif hiicresel ve molekiiler parametreler hakkinda veri yoktur. Bu
nedenle, HBOT mekanizmasi daha fazla arastirmaya gereksinim duyar. Genel olarak, elde edilen
mevcut kanitlar, HBOT'nin adjuvan olarak uygulanmasinin demansli hastalarda rutin tedaviye ek

uygulanmasi faydali ve glivenlidir (16-21).

STROKE VE HBOT

HBOT ile beyin dokusunun birincil hasari diizeltiiememesine ragmen, diflizyonla hala az miktarda

oksijen ve glikoz ile beslenmesi saglanan ¢ekirdek penumbra bolgesi denilen sinir alanin etrafindaki
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kismen iskemik olan beyin dokusunun sekonder bozulmasini en aza indirmek muimkindir.
SPECT/BT’nin beyin dokusunun aktif ve inaktif bolimlerinin hacimlerinin HBOT sonuglariyla
incelendigi bir gcalismanin sonucu; dnemli miktarda iskemik penumbrasi olan hastalarin HBOT' den
fayda gorecegi yonindedir. HBOT nispeten pahalidir ve zaman alici bir islemdir ve bu tir bir tedavi
icin uygun hastalarin uygun segimi dnemlidir. HBOT, iki ana fizyolojik etki ile néroplastisiteyi indlkler:
tiim rejeneratif mekanizmalar igin hiz sinirlayici faktér olan doku oksijenasyonunun arttiriimasi ve
inme ne olursa olsun metabolik olarak yaralanmis beyin bolgelerindeki rejeneratif siirecleri tetikleyen
HIF-1'i arttiran tekrarlanan oksijen seviyesi dalgalanmalaridir. Bu nedenle, HBOT igin inme
hastalarinin secimi, inme tipi, yerlesim yeri veya lezyon tarafin fonksiyonel gorintilemesi ve

baslangictaki bilissel alan skorlarina dayanmalidir.

SPECT gorintilemenin inme sonrasi hastalar icin HBOT'dan onemli 6lclide fayda saglayabilecek
olgulari belirtmek icin secici bir arag olabilecegini gosterilmistir. Bu ¢calismadaki dikkat cekici diger bir
nokta ise; bes hatta on yil dnce iskemik inme geciren hastalarin, 6l beyin dokusunun inme bolgesi
cevresinde hala oOnemli bir penumbra alaninin mevcut oldugu durumlarda HBOT'den
faydalanabilecegini gostermektedir. Bu fenomenin acgiklamasi hiperbarik oksijenin beyin dokusunu
cesitli sekillerde etkiledigi ve cesitli etki mekanizmalarinin 6nerildigi gercegine dayanmaktadir. Bu
konuda ortaya cikan literatiir hiperbarik oksijenin hiicre proliferasyonunu ve endojen néral kok
hlcrelerin norojenezini uyararak noroplastisiteyi indikleyebildigini, aksonal beyaz cevheri
yeniledigini, yarali noral liflerin olgunlasmasini ve miyelinasyonunu iyilestirdigini, anjiyogenezi
indikledigini ve aksonal bliylimeyi uyardigi seklindedir. HBOT hiicresel metabolizmayi gelistirebilir ve
anjiyogenezi indiikleyerek noérogenez ve sinaptogenez icin gerekli olan serebral vaskiler akimi
iyilestirir. Deneysel hayvan modellerindeki arastirmalardan elde edilen son bulgular HBOT nin
mitokondriyanin astrositlerden primer noronal hiicrelere transferini baslattigini géstermistir. Bu
mekanizmalardan hangisi gercekten inme sonrasi kronik hastalarin beyninde calisiyorsa, ayri bir
arastirma yapilmasi gerekir. Kesin olan sey HBOT ne uygun olgularin titizlikle secilmesiyle tedavinin

sonuglarinin ¢ok etkileyici olabilecegidir (22-31).
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SUALTI TEKNOLOJiSi PROGRAMI ViZYON VE MiSYONU
Guveng SORARLI
istanbul Gedik Universitesi, Gedik Meslek Yiiksekokulu Su Alti Teknolojisi Programi

Su Alti Teknolojisi Uygulama ve Arastirma Merkezi

Su Alti Teknolojisi programi, iki yillk Meslek Yiiksekokulu olarak Tirkiye'de ilk defa istanbul
Universitesi'nde kuruldu. istanbul Gedik Universitesi ise “Su Alti Teknolojisi” programini kuran ilk
vakif Universitesidir. Programin amaci deniz kurtarma islerinde ve deniz arastirmalarinda ¢alisacak Su

Alti Personelini yetistirmektir.

PROGRAMIN EGITIM SURESI VE iCERIGI

Bu programda 2 yillik egitim verilmektedir. Ogrenciler birinci yil serbest dalis, can kurtarma ve aletli
dalis egitimi alacaklardir. ikinci yil ise su alti sanayisinde kullanacaklari kesme ve kaynak isleri igin
karada kaynak ve kesme egitimi verilecektir. Ayrica bu egitimi Uluslararasi Kaynak Enstitlisiinden
(W) akredite ederek, mezunlarimizi dinyanin her vyerinde calisabilecekleri is ortamlarina
hazirlayacagiz. Deniz Kuvvetleri ve Su Alti Teknolojisi Bolim{’'niin mezunlari harig Tiirkiye’de higbir
kurumun vermedigi, “Birinci Sinif Sanayi Dalgichg (First Class Diver) Diplomasi” ve “Basing Odasl
Operatorligli” gibi cok 6nemli iki belgede verilecektir.

Ogrenciler birinci yilin sonunda cesitli dalig okullarinda “Yardimci Dalgic Unvani” ile turizm dalgighg
alaninda staj yapacaklardir. ikinci yil ise programda sanayi dalgichgi egitimi verilirken; Su Alti Kaynag,
Batik Kurtarma, Arama Kurtarma gibi egitimler planlanmistir. Bunun yaninda Su Alti Film ve
Fotografciligl, Su Alti Robotik Sistemler (ROV), Profesyonel Yat Kaptanligl ve Tahribatsiz Muayene
(NDT) gibi dersler ders planlarimizda yer almaktadir. ikinci yil sonunda da 6grencilerimiz sanayi
dalgicligi stajlarini yapacaklardir. Mezun olan 6grenciler “Birinci Sinif Sanayi Dalgici” ve “Profesyonel
Yat Kaptani” unvanina sahip olacaklarindan, is bulma imkanlari cok genistir. Su Uriinleri Fakiilteleri,
Balik¢ilik Teknolojisi Mihendisligi Bolimlerine dikey gecis imkani vardir. Program o6grencilerinin
egitim ve stajlari sirasinda dalis sayilari ¢cok fazla oldugu icin staja gittikleri yerlerden is teklifi alma
imkanlari mevcuttur.

Turkiye’de bu egitimi goéren gencler stajlarini yaptiklari firmada firma c¢alisani olarak devam
edebilmektedirler. Bu alanda egitim gorenler igin is imkanlari ve Ucret hadleri yliksektir. Okuldan
mezun olan 6grenciler su alti insaat islerinde gorev yapabildigi gibi turizm alaninda dalgi¢ olarak da
hizmet verebilmektedir. Profesyonel su alti adami (dalgig), Tiirkiye Cumhuriyeti karasulari ile goller ve
nehirlerde ticari amagla dalis yapan kisidir.

Sanayi dalgicinin su altinda yapabilecegi bir¢ok is vardir, bunlar;

oSu altiinsaatlar
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eTemel kurma

eSudaki gemilerin karaya ¢ekilmeden onarimi
eGemi altinda temizlik yapmak

eSorvey galismalari

eKaynak ve kesimler yapmak

oSu alti arama-kurtarma galismalari
eDenizalti boru ve iletisim hatlarinin désenmesi ve muayenesi
eDeniz desarj hatlarinin bakim ve onarimi
eSondajlama ve enkaz kaldirmak

eDerin sularda zemin arastirma sondaji
eSu alti arastirmalari

eDalis projeleri gelistirme

oSu alti fotograf ve video cekimleri

eGemi kurtarma

eHer tirli su alti yapisi bakim-onarim

e Akvaryum bakimi

eBalik ciftlikleri bakimi

eBasin¢ odasi operatorligi

eDenizde gevresel kontrol testleri
eSamandira bakim-onarim ve insaatlari
ePetrol platformu insasi ve bakimi

eGaz platformu insasi ve bakimi

eSismik arastirma

eBalik aglarinin denizden cikartiimasi
eDalis organizasyonlari kurma ve yonetme

eDalis egitimi, danismanlik ve bilirkisi...

SANAYI DALGICLARININ CALISMA ALANLARI
eYurtici ve yurtdisi dalis santiyeleri
eDenizcilik sirketleri
eSu alti insaat sirketleri (tlp gegit, boru hatti vb.)
e Petrol sirketleri
eSu alti danismanlik ve projelendirme sirketleri
eliman insaatlar

eTersaneler



oSu alti kazilari yapan arkeolojik ekipler ve bilimsel kuruluglar
oOzel dalgiglik ve kurtarma sirketleri

eKamu kurumlari

BU PROGRAMI TERCIH EDECEK KISILERDEN NELER iSTENIYOR?

Programi tercih edeceklerden detayli bir saglik raporu istenmektedir. Ogrencilerin gerekli saglik
kosullarini saglamasinin yani sira ylizmeyi bilmesi, denizi ve dalmayi sevmesi de 6nemlidir.
Turkiye'nin Ug tarafi denizlerle cevrili ve bircok stratejik alanda su alti teknolojilerine giderek artan
gereksinimi var. Ulkemizin 2023 vizyonu ve sonrasi kalkinma planlarinda kiyilarimiz, denizlerimiz ve
offshore enerji alanlarindaki endistriyel faaliyetleri 6nemli bir yer tutacaktir. Buna bagh olarak
yapmayi planladigimiz ve basladigimiz projelerimiz:

Mekatronik mihendisligi bolimiinde yapilacak uzaktan kumanda edilen su alti araci ¢calismalari ile
kullanici seviyesinde de egitimler vererek diinyanin her noktasinda calisabilecek istihdam alanlari
yaratarak tilkemize déviz kazandirmak ve yerli Gretimi tesvik etmek.

Merkezde yetiskinler ve cocuklar icin 6zel ylizme ve dalis kurslari agmak.

Ar-Ge Laboratuvarlarinda gelistirilen Su alti Kaynak/Kesme Elektrotlarinin Dalis tanklarinda testlerden
gegirilerek, tretiminin yapilmasi.

iki yillik (4 D6nem) MYO dan mezun olacak sekilde Sanayi Dalgici (Birinci sinif dalgig) yetistirmek.

Su anda Deniz Kuvvetlerinin sadece kendi personeline verdigi HUET (Helikopter Underwater Escape
Training ) Kursunu Kamu ve 6zel sektordeki tim helikopter pilotlarina ayrica tiim Kafkas, Ortadogu ve
yakin Avrupa’daki helikopter pilotlarina vermek.

Su alti tibbi konusunda hastanelerimiz ve Ozel tedavi merkezlerinin, Deniz ve su alti hekimligi
bolimleriile arastirmalar yapmak.

Su alti kesme/kaynak ve tahribatsiz muayene (NDT) Egitimi sayesinde Boru hatlari, Képru ayaklari, Su
alti yapilari, Gemi govdeleri, Petrol platformlari, Rizgar tiirbinleri gibi bircok alanda calisilabilecek
istihdam alanlari yaratilabilecegi gibi, Gemilerin Sa¢ 6l¢climi, pervane degisimi gibi ¢cok masrafli
olabilecek islerin, gemi havuzlanmasina gerek kalmadan yapabilecektir.

Ulkemizde son aylarda tekrar giindeme gelen Milli Denizalti projesi ve bununla beraber Donanma
Komutanliginin yapmis oldugu su alti ¢alistayinda gorildi ki savunma sanayiinde su alti ile ilgili
yapilmasi gereken ¢ok calisma ve kat edilmesi gereken ¢ok yol var. istanbul Gedik Universitesi Su Alti
Teknolojisi olarak Su altinda insanli (sanayii dalgiglari) ve insansiz (endistriyel robotlar, mini
denizaltilar, ROV-(Remote Operated Vehicle) ve sensérlerle donatiimis araglar) otomasyon sistemleri
ile savunma sanayine katkida bulunmayi hedefliyoruz.

Su alti Teknolojileri Uygulama ve Arastirma Merkezi agagidaki faaliyetleri yiritecektir:

a) Birinci sinif (Derin su) dalgi¢ egitimi vermek.
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b) Su alti kaynak/kesme elektrotlarinin ar-ge ¢alismalarini yapmak.

c¢) Uzaktan kumanda edilen su alti araci ve robotlarinin gelistirilmesi icin projeler hazirlamak.

¢) Yizme ve su alti spor faaliyetleri arastirma projelerini hazirlamak.

d) Su alti savunma sanayinde gerekli cihaz, ekipman ve sensorlerle ilgili ar-ge g¢alismalari ve

uygulamalari yapmak.

e) Su alti enerji projeleri yapmak.

f) Su altinda suya acil inis yapmis helikopterden kagma/kurtulma egitimi vermek.

g) Su alti tahribatsiz muayene egitimi vermek.

g) Ulusal ve uluslararasi diizeyde konferanslar, kongreler, kurslar ve seminerler dizenlemek.

h) Universitede lisans, yiiksek lisans ve doktora diizeyinde su alti teknolojileri ile ilgili ders ve

seminerler diizenlemek.

1) Kamu kurum ve kuruluslari ile diger tiizel ve 6zel kisilerden gelecek isteklere gére arastirma ve

incelemeler yapmak, danismanhk hizmeti vermek.

i) Merkezin amaclari dogrultusunda yayinlar yapmak ve yapanlari tesvik etmek.

j) Her tirlu faaliyetiyle ilgili olarak yerli kuruluslar, Birlesmis Milletler kuruluslari ve diger yabanci

kuruluslar ile is birligi yapmak.

k) IBB itfaiye daire baskanhg biinyesinde kurulan su alti arama kurtarma birimi gibi gerek

kamudan gerekse belediyelerden gelen egitim taleplerini karsilamak.
istanbul Gedik Universitesi Su Alti Teknolojileri Uygulama ve Arastirma Merkezi (GESUT) lilkemizde
bir ilk olurken, ortaya ¢ikaracagi llkemiz i¢in stratejik Gneme sahip konularda Ar-Ge galismalarina,
bilimsel ve teknolojik su alti projelerin yapilabilmesine, savunma ve enerji projelerinin
ylriatilebilmesine, denizlerimizde kurulacak kritik 6neme sahip gelecekteki sanayi projelerinin
(Offshore riizgar parklari, mobil enerji adalari, dogal gaz ve petrol sahalarinin agilmasi, offshore
platformlarinin kurulmasi vb) gereksinim duydugu dalgic kaynakgilarin yetistirilmesine ve su alti
kaynak makine, ekipman ve elektrotlarinin gelistirilmesine olanak yaratacaktir.
Gerek Kuzey Kibris Tlrk Cumhuriyetinin kiyi sahalarinda, gerekse Karadeniz havzasinda gelisecek su
alti yatirnmlarinin gereksinimi olan yetismis insan glcl gerekse komsu bolge Ulkelerinde, drnegin
Hazar Denizi enerji bolgelerindeki offshore projelerinde gerekli olacak uzman dalgic ve su alti
kaynakgilarinin yetistirilmesi icin GESUT ¢ok 6zel bir uzmanlk okulu, Ar-Ge Merkezi olacak, ¢evre
Ulkelerin Universitelerden gelecek 6grenci ve bilim insanlarinin projelerinin de uygulama merkezi
olacaktir.
Kurdugumuz Merkez Sadece istanbul Gedik Universitesinin bir merkezi degil, tim Tirkiye’nin
faydalanabilecegi ve kapilarinin daima herkese acik olacagl bir merkez olacaktir. Bu Glke igin icinde

yeni bir seyler yapmak ve kesfetmek isteyen herkesi merkezimize bekliyoruz.
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SONUC OLARAK;
istanbul Gedik Universitesi Su Alti Teknolojisi programi ve Su Alti Teknolojileri Uygulama ve Arastirma

Merkezi sizlere firsatlarla dolu bir gelecek sunuyor.”
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AMATOR/PROFESYONEL DALGIC MUAYENESI VE SEGIM KRITERLERI
Selin Gamze SUMEN
Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Tip Fakiiltesi,

Sultan Abdilhamid Han Egitim Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS

Sportif dalis, sualtini tanimak, canhlari ve dogasini gozlemlemek, dalis deneyimini arttirmak, sualtini
gorintlilemek icin eglence, dinlence amaciyla yapilan donanimli dalis olarak tanimlanir. Mevzuatta
Profesyonel Sualtiadami olarak gecen dalgi¢ ise, T.C. karasulari ile i¢ sularinda ticari amacla dalis
yapan kisidir (1). Beklenti kisinin dalis operasyonlarinda tam saglikli olmasidir. Avrupa’da ve
Glkemizdeki yasal diizenlemelere goére, her ne is olursa olsun kisinin glivenliginin korunmasi devletin
gorevidir. Kisi saghginin korunmasi, hem isveren hem de ¢alisanin kontroliindedir. Genel olarak dalis
givenligini tehdit eden herhangi bir patoloji/sekel dalgicin dalisi icin uygun gorilmez. ileride
gelisebilecek saghk sorunlari riski konusunda hekimlerden beklenen, olusturulan mevzuat ve

yonetmeliklerde belirlenen saglik kosullarina uygunlugun degerlendirilmesidir.

Amator ve sportif daliglarla ilgili bilinen ilk mevzuat ¢alismalari, 1990 yilinda 20450 sayil Resmi
Gazetede yayinlanan yonetmeliktir. Yonetmelikte ele alinan hususlar genel dalis konusu, yasaklar ve
farkli hiukumleri icermektedir. Egitim ve egitmenlik konusunda temel galismalardir. Ardindan
02.07.2003 tarih 25156 sayili Resmi Gazete’de yayimlanan “Sualti Sporlari, Can kurtarma, Su kayadi
ve Paletli Yiizme Federasyonu Aletli Dalis Yonetmeligi” 1990 tarihli yonetmeligin yerini almistir. Dalis
egitim programi, dalicilarin tanim, gorev, yetki ve sorumluluklari ayrintili olarak tanimlanmistir. 2008
yilinda Tarkiye Sualti Sporlari Federasyonu (TSSF) “Donanimli Dalis Yénetmeligi” yayinlanmistir (2).
TSSF degisiklikler ve eklemelerle son olarak 07.02.2014 tarihinde “Donanimli Dalis Talimati”ni
yayimlamistir. Bu talimatlarda dalisla ilgili tim esas ve usuller belirtilmektedir. Bu talimatlarda dalici,
uzman dalici, rehber dalici, dalis egitmeni, uzman dalici egitmeninin tanimlamalari ve sorumluluklari,
saghk kosullari ayrintil ele alinmistir. ilgili kurumlar tarafindan dalgiglar saglik raporu diizenlenmesi
icin basing odasi ve sualti hekiminin bulundugu kamu veya 6zel saglk kurulusuna sevk edilir.

Yonetmelikte saglik komisyonunca daha 6nce belirlenen saglik kosullari kriterlerine uygun olarak

muayeneler yapilr.

Dalis saghk muayenesi icin genel rehber ve yonetmelikler yol gosterici olmakla birlikte her dalgicin
bireysel degerlendirilmesi dnerilmektedir. Degerlendirmede saglikta aranan 6zellikler, yapilacak isin

niteligine uygun olmalidir. Temel tibbi bilgi, isle ilgili beceri, entelektiiel/zihinsel kavrama ve beceri,
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kas-iskelet sisteminde hareket fonksiyonlar, fiziksel kondiisyon, motor/duyusal fonksiyon, zorlu
kosullarla (akinti, kontamine ortamlar vb.) acil durumlarda fiziksel, mental, psikolojik agidan
yeterlilikler butinsel yaklasimla birbirini tamamlamalidir. Hekimler sadece belirli uyarilarda ve
tavsiyelerde bulunabilir. Dalgi¢c ve hekim dogabilecek sonugclari ayrintili olarak tartismali, ortak karar
vermelidir. Profesyonel dalgiclarin g¢alistiklari ortamda dalisa uygunluk olmamasi durumunda, is gtici
azalmasinin ortaya ¢ikmasi ise ayrica degerlendirilmelidir. Gegirilmis kazalar, cerrahi midahale ve

diger tedaviler sonrasinda dalgicin sifa ile iyilesmis olmasi beklenmektedir.

Her ne kadar yonetmeliklerde kosullar kismi olarak belirlenmis olsa da hala muayenelerde tartismall
konular ve yanit bekleyen sorular bulunmaktadir. Bunlarin bashcalar; 1) Hangi tetkikler zorunlu
olarak yapilmalidir? 2) Tetkikler ve muayene ne kadar siirede bir tekrarlanmahdir? 3) Dalgiclar

arasinda farkhliklar nelerdir?

GEREC VE YONTEM

Saglikla ilgili olan standartlar, hekimlerin pratik uygulamalari, kurumlar ve Ulkeler arasinda degisiklik
gostermektedir. Dalgic secim kriterleri tlkelerin kendi mevzuatlarina gore belirlenmis olup, tetkik ve
muayene sikhgl acisindan farkhliklar bulunabilir. Ornegin isve¢’te Elektrokardiyografi (EKG) tetkiki
zorunlu olup, Almanya zorunlu tutmamaktadir. Ulkemizdeki durumu degerlendirdigimizde ise
profesyonel dalgi¢ siniflandirmasinda kurumlar arasinda farkhhklar vardir. Mevzuatlardaki kriterlerin
ayri, daginik bir siniflandirma iginde oldugu dikkat ¢ekmektedir. Ulusal mevzuat incelendiginde
Tirkiye Sualti Sporlari Federasyonu (TSSF)'na bagh olarak ¢alisan dalgiglarin egitmen, rehber dalgi¢ ve
dalgic adaylari olarak belirlendigi goriilmektedir. TSSF’nin disinda Sahil Giivenlik, AFAD, itfaiye, Tiirk
Silahli Kuvvetleri gibi kurumlar da dalgi¢larini kendi blinyesinde bulundurur. Tirk Silahli Kuvvetleri,
Jandarma ve Sahil Glvenlik kurumlarinda secim kriterleri ayni mevzuatta yer almaktadir (3). Tim bu
kurumlarin mevzuatlari birlikte incelenmis, uluslararasi kuruluslarin yonetmelik ve kilavuzlar da

gozden gecirilerek benzerlikler/farkhliklar tekrar degerlendirilmistir.

BULGULAR VE TARTISMA

Profesyonel dalgiglarin gecici veya kesin dalisa engel durumunun belirlenmesinde bilimsel
arastirmalarin degerlendirilmesiyle gelistirilen yonetmelikler, mevzuattaki glincel degisiklikler yol
gostericidir. Dalisa kazasini engellemek icin Ozellikle solunum sistemi, kalp dolasim sistemi, sinir

sistemi ve ruh saghg acisindan ayrintih degerlendirilmelidir. Literatlirde bu konunun 6nemini
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vurgulayan calismalar bulunmaktadir. Bu arastirmalardan biri de Pougnet ve arkadaslari tarafindan
2020 yilinda yayinlanmis 396 profesyonel dalgicla ilgili 1371 tibbi karar (zerinedir. Verilerin
sonuclarina goére kalici (n:12 (%3)) veya gegcici (n:16 (% 4)) olarak dalis uygun gortilmeyen dalgiclarda
kisitlamanin nedeni solunum sistemi, kardiyovaskiiler sistem ve sinir sistemi hastaliklar olarak

bildirilmistir (4).

Ulkemizde uygulama ve saglik kosullari ile ilgili ydnetmelik, 10/09/2008 tarihli ve 26993 sayili Resmi
Gazete’de vyayinlanan Tirk Sualti Sporlari Federasyonu Donanimli Dalis Y&netmeligi'dir.
Revizyonlardan sonra 07.02.2014 yilinda talimat olarak resmi gazetede son haliyle yayinlanmistir.

Mevzuata gore rekreasyonel amacl dalis yapanlarin (1, 2, 3 yildiz dalici) saglik kosullar yeterliliginin

degerlendirilmesinde yasal zorunluluk yoktur. Dalici adayl kendi isterse veya egitmeninin talebi
Gzerine Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Uzmanina muayene i¢in basvurabilir. Amatoér dalgiglarin
seciminde bilim insanlarinin hazirlamis oldugu basili yazili ve internetten erisilebilecek dékiimanlar

mevcuttur.

MADDE 18- (1) Donanimli dalis saglikli olmayi gerektiren bir sportif faaliyettir. Bir, iki ve (i¢ yildiz dalis
egitimine katilanlar ile uzmanlk egitimine katilan dalicilar dalis saghdi, olusabilecek hastalik ve
kazalar ile ilgili olarak egitimi verecek editmen tarafindan bilgilendirildikten sonra Federasyonca
hazirlanan Donanimli Dalis Saghk Bildirim Formunu (Form 9) doldurur ve imzalarlar. 18 yasindan
kligiik olanlarin belgesi velisi tarafindan da imzalanir. Bu formda belirli bir hastaligi oldugunu beyan
edenler dalis merkezi tarafindan ilgili dal uzmani hekim veya Sualti ve Hiperbarik Tip Uzmanina

yollanarak dalisina sakinca olmadidina dair rapor almalidir.

Egitmen ve rehber dalicida aranan saglik kosullari

Egitmen, rehber ve tanitim dalisi yaptiranlar dalista tam saglikh olmak zorundadirlar. Bir, iki ve Ug¢
yildiz egitmenler, rehber dalici egitim ve sinavini basarip belge almak icin basvuran rehber dalicilar ve
tanitim dalisi uzmanhgi alarak dalis kuruluslarinda tanitim dalisi yaptiracak (g yildiz dalicilar bir sualt
hekiminden ydnetmelikte belirtilen kosullara gore degerlendirilir. Saglik raporlarinin gegerlik siiresi
bes yildir. Saglik raporunda “Saghk Muayene Formu (Form 10)” kullanilarak dalis yapmalarinda
sakinca olmadigi ifade edilmelidir. “Egitmen — Rehber / Dalici Saghk Raporu formu’’ (Form 11) (Sekil
2) kullanilarak rapor hazirlanmali ve bir 6rnegi muayenenin yapildig klinikte saklanmalidir. Dalisa
bagl ya da dalisi etkileyecek énemli bir hastalik gecirilmesi halinde durum bildirilerek tekrar rapor
alinmaldir. Muayene sonucunda raporlara saglk yoniinden dalis yapamayacagina, veya gegici siireyle
dalis yapamayacagina dair not disilenler TSSF’ye bildirilmelidir. Sualti hekimlerinin verdigi raporlarin

sonucuna Saghk Kuruluna itiraz hakki vardir. Saglik kurulu ek tetkik ve muayene yaptirarak itirazla
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ilgili son karari verir. Sistematik muayenede dikkate alinmasi 6nerilen hususlardan bazilari asagida ele

alinmistir.

1) Kalp ve Dolasim Sistemi: Muayenelerde hemogram ve rutin biyokimya tetkikleri zorunludur. EKG
tetkiki ilk muayene ve 45 yas ustiinde zorunludur. Kan basinci (st siniri 140/90 mmHg olmalidir. ileri
yastakilerde ug organ hasari tespit edilmedigi durumlarda kan basinci Ust siniri 155/95 mmHg olarak
alinabilir. Sualtinda egzersiz kapasitesini sinirlayan ya da biling kaybi olusturabilecek kalp ve dolagim
sistemi hastaliklarinda dalis izni verilmez. Organik kalp hastalig (kardiyomiyopati, iskemik kalp
hastaligl, kapak hastaliklari, siyanotik kalp hastaligi ve sag-sol santlar gibi) kardiyolog tarafindan
onemsiz oldugu belirtilmedikce dalisa kesin engeldir.

2) Solunum sistemi: Dalista ortam basincindaki degisiklikler ici bosluklu organlarda basinca bagh
barotravmaya neden olabilir. Siklikla mekanik obstriiksiyon veya fonksiyonel yetersizlikler nedeniyle
gelisir. Hava hacmindeki degisikliklere ilave olarak, havayolu direncinde artis, kardiyovaskiler sistem
fonksiyonlarini olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle dalgi¢c solunum sistemi muayenesinde solunum
fonksiyonlarini bozabilecek veya barotravma olusturabilecek riskler arastiriimahdir. Ayrintili fizik
muayene, tibbi oyka, klinik bulgulara ek olarak obstriiktif/restriktif degisiklikler, irritable havayolu
riskini saptayabilecek akciger fonksiyon testlerinden faydalanilir. Akcigerlerde hava hapsi riskini
degerlendirmek glictlir ve standart bir yaklasim yoktur. TSSF yonetmeligi’'ne gore sikayet olmadikca
ve hekim gerekli gormedikce akciger grafisi ¢ektirmek zorunlu degildir. Muayenelerde solunum
fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi tavsiye edilir. Barotravmayi kolaylastiracak kist, kavite, kavern
(3K), bal, blep (2B) gibi lezyonlar ekarte edilmeli, daha 6nce ¢ekilmemisse ilk muayenede yiiksek
rezolusyonlu akciger tomografisi tetkiki onerilir. Onemli hastaliklardan biri olarak goriilen astim

tartisilsa da kontrol altina alinamayan, atakla seyreden astim hastaligi icin dalis izni verilmez.

3) Sindirim Sistemi: Sindirim sisteminde kusma, kanama, perforasyon, diyare ya da dalista sikayete
neden olabilecek kronik hastalik bulunmamalidir. Karaciger ve pankreas fonksiyonlari klinik olarak
normal olmali, aktif hepatit veya pankreatit bulunmamalidir.

4) Kas iskelet Sistemi: Tim ekstremiteler ve ekstremite hareketlerinde dalis aktivitesini ve becerilerini
kisitlayacak bir engel bulunmamalidir. Disbarik osteonekroz tetkiki (Rontgen grafisi ya da MR) zorunlu
olmamakla birlikte ilk muayenede yapilmasi Onerilir. Daha sonraki muayenelerde de sikayet
olmadik¢a diger muayenelerde tekrar 6nerilmez. Fizik muayene bulgularina gore iskelet sistemi
hastaliklarina yonelik ek tetkikler istenebilir.

5) Kulak-Burun-Bogaz (KBB) muayenesi: isitme fonksiyonlari iletisim kuracak diizeyde olmali, orta
kulak basing esitlemesini kolaylikla yapabilmelidir. Timpanik membran retraksiyonlari ve poslari
Ostaki fonksiyonlarinin bozuk oldugunu gosterdiginden goreceli yasak olusturabilir. Orta kulakta

eflizyonu, kronik otitis media, radikal ameliyat kavitesi, tamir edilmis de olsa yuvarlak pencere
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ripttrd hikayesi, Meniere hastalig, tanimlanmis vestibller sistem hastaliklari ve otoskleroz
ameliyatinda dalis izni verilmez. Sensorindral isitme kaybi ve koklear implant takilmis olmasi ise dalisa
mutlak engel olusturmaz. Damak yarigi olanlarda (tamir edilmis de olsa), tikayici septum deviasyonu,
burun ici polip, alerjik rinit, kronik sinlzit saptananlarda, larengosel varliginda kulak burun bogaz
uzman gorusline gore gerekli tedaviler yapilarak dalis izni verilebilir.

6) GOz Muayenesi: Egitmen ve rehber gozliksliz ya da gozlikle 15 metreden bir arag plakasini
okuyabilecek diizeyde gorme keskinligine sahip olmalidir. Renk korlGgl dalisa engel degildir. Goze
yapilan cerrahi girisimlerden sonra orbita icinde gaz bulunmadigindan emin olduktan sonra goz
doktoru onayiyla dalis izni verilmelidir.

7) Endokrin Sistem Muayenesi: Diyabet tanisi alan dalgiglar ateroskleroz, kardiyomiyopati, retinopati,
periferik vasktler hastaliklar, nefropati ve noéropati riski yoninden arastirimali ve bu
komplikasyonlarin varliginda dalisa izin verilmemelidir. insilin kullaniminda dalisa izin verilmez.
Ancak insidlin kullanmayan, oral antidiyabetik ile kontrol altina alinmis, hipoglisemi ataklar
bulunmayanlara dalis izni verilebilir. Efor kapasitesini kisitlayan ve bilin¢ kaybina yol acabilecek diger
obesite dahil endokrin sistem hastaliklarinda da dalis izni verilmemelidir.

8) Sinir Sistemi: Dalisa uygunluk muayenesinde kraniyal sinirler, motor ve duysal

fonksiyonlar, refleksler ve koordinasyon kontrol edilerek bulgular detayli olarak kaydedilmelidir. Sinir
sistemi klinik ve fonksiyonel olarak tamamen normal olmalidir. Psikolojik agidan sualtinda sorumluluk
alacak yeterlilikte olmali, davranis, iletisim kurma yetisi, kooperasyonu ve entellektiel kapasite
degerlendirilmelidir.

20/3/2016-29659 tarihinde degisiklik yapilan Profesyonel Sualtiadamlari Yénetmeligi, T.C. karasulari
ile goller ve nehirlerde sualti ¢alismasi yapacak profesyonel sualtiadamlarinin yeterlikleri ile bu
cahismalarda kullanilan dalis takimlarinin muayene ve kontrollerini kapsar. Yonetmelikte bilinyesinde

profesyonel dalgi¢c bulundurmalari nedeniyle bazi kurumlar tarif edilmistir.

Deniz Kuvvetleri Komutanhgi; Bagh Kurtarma ve Sualti Komutanligi kanaliyla sualti ile ilgili egitim ve

o0gretim veren makamdir.

Sahil Giivenlik Komutanhgi: Ulkemiz karasulari icerisinde profesyonel dalis yapan kisi ve kuruluslarin,
yeterlik belgelerini, takim muayene belgelerini ve dalis yapilan mevkii koordinatlarinin ve faaliyetin
ilgili liman baskanligindan alinan tasdikli Sualti isi Dalis Planina uygunlugunu, dalis usul ve sartlarini
kontrol eden, Profesyonel Sualtiadamlari Yonetmeligi maddelerine uygun olmayan dalis takimlarini

miisadere ederek durumu adli makamlara ve ilgili liman baskanlgina bildirilen makamdir.

Liman baskanliklari; sorumlu olduklari liman sinirlari icerisinde yapilacak olan profesyonel sualti
calismalarinda ve kendi limanlarina kayitli profesyonel sualti adamlar ile diger ilgili kuruluslarla

koordineli olarak galisan ve ilgili gérevleri yerine getiren kurumdur.
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Profesyonel dalgic muayeneleri ikiser yil aralikli liman baskanliklari tarafindan, biinyesinde basing
odasi ve sualti hekimi bulunduran Deniz ve Sualti Hekimligi Kliniklerine matbu evrakla sevk edilerek
yapilir (Sekil 2). Muayene sonunda saglk durumlari dalis yapmaya elverisli olmadigi anlasilan
profesyonel sualtiadamlarinin yeterlik belgelerine ve sicil kiitiiklerine dalis yapamaz kayda konulur.
Yeterlik Belgeleri ile sicil kitiklerine dalis yapamaz kaydi konulan Profesyonel dalgicin, saglik

durumunun diizelmesi halinde, resmi saglik raporu ile sabit olanlarin dalis yapamaz kaydi kaldirilir.

Profesyonel dalgi¢liga aday olmak icin on sekiz yasini bitirmis ve kirk yasindan giin almamis olmak
gerekir. Kontrol muayenelerinde tibbi bir engel olmadikga ¢alisma yasi Ust siniri yoktur. Yonetmeligin
Madde 14’de belirtilen asagida yazih bazi hastaliklari olanlarin profesyonel dalgi¢c olmalarina izin

verilmez.

1) Solunum Sistemi: Profesyonel dalgi¢c olmak i¢in solunum sistemlerinde restriktif ve obstriktif bir
kisithhik, hava hapsine yol agacak bir lezyon (kist, kavern, kavite v.b.) bulunmamalidir. ilk ve kontrol

muayenelerinde Akciger grafisi ve solunum fonksiyon testleri yaptirilmasi zorunludur.

2) Dolasim Sistemi: Kardiak kapasiteyi sinirlayan herhangi bir kalp hastaligi (dogumsal, hipertansif,
kapaksal, ileti, aterosklerotik) olanlar ile kanda oksijen ve karbondioksit tasinma kapasitesini bozan
hastaliklari olanlar ve kronik anemisi hemoglabinopatisi, koagulopatisi bulunanlar profesyonel dalgig
olamazlar. Kan basinci igin Gst simir 150/90 mm Hg'dir. ilk ve kontrol muayenelerinde EKG,

hemogram, biokimya ve kardovaskiler performans testleri yapilmasi zorunludur.

3) Sinir Sistemi: Profesyonel dalgighk kusursuz bilinglilik ile duyusal ve motor yeterlilik gerektirir.

Asagida yer alan hastaliklari bulunanlar profesyonel dalgi¢ olamazlar.

ilaclarla kontrol altina alinip alinmadigina bakilmaksizin ¢ocuk cagi febril konvilsiyonlari hari¢ her
tlrli nobet epizodlari, norosifilis, beyin ve modilla spinalis timorleri, demyelizan hastaliklar,
gecirilmis 24 saatten uzun biling kaybinin eslik ettigi kafa travmalari, ¢c6kme tarzi kafa kiriklari,
intrakraniyal hemoraji, ciddi beyin kontlizyonlari ya da siliren norolojik veya EEG anormallikleri,
narkolepsi, katalepsi vb.durumlar, dalisa bagli kalici nérolojik sekeller, agiklanamayan gecici biling

kayiplari, gorme kaybi, kusma ve hemipleji ile seyreden migren ataklari.

4) Sindirim Sistemi: Kronik sindirim sistemi hastaliklari, crohn hastaligi, Glseratif kalit gibi enteropailer

ve aktif peptik ulkusu ve kardia disfonksiyonu bulunanlar profesyonel dalgiclik yapamazlar.

5) Kas-iskelet Sistemi: Profesyonel dalgiglarin tiim ekstremiteleri tam ve ekstremite hareketleri
normal sinirlari iginde bulunmalidir. ilk ve kontrol muayenelerinde disbarik osteonekroz yéniinden

radyolojik tetkiklerin yapilmasi zorunludur.
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6) Vicut Agirhgr: Vicut agirhg nomogramlara goére %20'nin (zerinde olanlar aday olamazlar,
meslekteki profesyonel sualtiadamlari ise normal kilolarina dénene kadar dekompresyonlu daliglarina

izin verilmez.

7) Saghk muayenelerinde Psikomotor testler sonucunda bir rahatsizligi saptananlar profesyonel dalgi¢

olamazlar.

8) Kulak-Burun-Bogaz Sistemi: ilk ve kontrol muayenelerinde odyolojik, vestibiiler ve odyometrik
muayene zorunludur. Orta kulak basing esitlemesini engelleyen patolojiler ile orta kulak cerrahi
operasyonu gecirmis (stapedektomi, protez vb.) olanlar; isitme frekanslarinda her iki kulakta

ortalama 30 dB, tek kulakta 50 dB kaybi olanlar dalamazlar.

9) Gozler: Gorme keskinligi her iki gozde 8/10’un Ustiinde olmalidir. Renk Korlugu, gece korlugi ve

glokomu olanlar profesyonel dalgic olamazlar.

Blinyesinde dalgi¢ bulunduran ve kendi saglik muayenesi yonergesi olan kurumlardan bir digeri Tark
Silahli Kuvvetleri’dir (TSK). TSK’da dalgiclar saghk yeteneklerinde farklhlik aranmadan, birinci sinif
dalgig, kurbaga adam 6zel ihtisas (sualti taarruz, sualti savunma, mayin harbi dalgici ve diger kurbaga
adam ihtisaslari) adaylari olarak iki sinifa ayrilmaktadir. Diger (ilkelerde var olan ikinci sinif dalgi¢
kavramini karsilayan bir uygulama lilkemizde yoktur. ilave olarak basing odasi operatérii ve dalis
tabibi de belirlenmis olan TSK mevzuatina baglidir. 2016 yilinda 6nceki yonetmelik temel alinarak bazi
degisiklikler 6nerilse de heniliz sonuglanmamistir. Gegerli olan mevzuatta 14.07.2001 tarihli 24462
Resmi Gazetede Tirk Silahli Kuvvetleri Dalgichk yonetmeliginde personel muayene yonergesi esas
ahinarak, Milli Savunma Bakanliginin gatisi altinda gelistirilen hiikiim, sartlar ve kriterlere gore saghk
yetenekleri agisindan degerlendirilir. Bu yonetmelikte dalgighk tanimi, dalgic ve kurbaga adamlar
tarafindan sualtina, gorev nedeniyle 6zel bir cihaz, sistem veya techizat kullanarak hava veya karisim
gaz kullanarak yapilan dalma isidir. Dalgi¢ ise, sualtina gérev nedeniyle satihtan ikmal edilen (hava
ikmalini satihtan yapabilen dalis sistemi) veya SCUBA (self-contained underwater breathing
apparatus) tlrl agik, yari kapal ve kapali devre 6zel cihaz, sistem, veya techizati kullanarak hava veya
karisim gaz ile dalis yapan ve dalgiclik niteligi TSK’nin ilgili kurumlarinca onaylanan birinci sinif dalgi¢
ve kurbaga adam personelidir. Dalgiglardaki farkliliklar egitim dizeyleri, dalis derinlikleri ve
kullandiklari ekipmanlardir. Birinci sinif dalgig, satihtan ikmalli dahil, tim karisim ve hava ile dalislari
ve dals amirligi gorevini yapabilen, ikinci sinif dalgic ise sadece hava ile dahslar yapan dalgig
grubudur. Kurbaga adam 6zel ihtisas (sualti taarruz, sualti savunma, mayin harbi dalgici) grubudur.
SAT dalicilar kapali devre ile dalis yaparlar, SAS ve Mayin harbi dalgici ise yari kapali devre kullanan
gruptur. azami dahs derinligi 130 feet olarak tanimlanmistir. Dalisa uygunluk icin saglik yetenekleri

arasinda farkhhk bulunmamaktadir. Dalgi¢ olarak kabul edildikten sonra periyodik muayenelerle,
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degisen ortam kosullarina uyum gozden gegirilir. Saglk acgisindan aranan kriterlere uygunluk
gecirilmis Mevzuatta (7. Bolim ve Mad: 26) belirtildigi gibi, dalis cihazlarinin azami dalis ve ¢alisma
limitleri tespit edilmis, satihtan ikmalli olmayan dalis cihazlari ile normal sartlar altinda sifir
dekompresyon limitleri asilmamalidir. Denizalti, dalgi¢ (birinci sinif dalgig, SAT, SAS, mayin harbi
dalgici) ve kurbaga adam 0Ozel ihtisasl personel ile dalis tabibi ve basing odasi operatori personelin
aday muayeneleri, periyodik muayeneleri, ve itiraz muayeneleri ucucu ve dalgic sinifi raporlari
vermeye yetkili hastanelerde saglk kurulu tarafindan yapilir. Bu kurullarda sualti hekimligi ve
hiperbarik tip uzmani bir Gye bulundurulur, bu Gyenin bulunmadigl durumlarda yerine, dalis tabibi

intibak kursu gérmiis uzman tabip bir tiye bulundurulur.

Denizaltinda calisacak subay ve astsubaylarin muayenesi de acil ¢ikis yapmak zorunda kalabilecekleri
icin birinci sinif dalgiclarla ayni saglik yeteneklerine sahip olmalari gerekmektedir. Acil tahliyede satha
cikabilecek MK-10 ve MK-11 kiyafetle adapte olabilmelidir. iki yilda bir muayeneleri yenilenmelidir.
Denizaltina misait (test, onarim, bakim icin giren personel) olarak gérevlendirilen personel, sorumlu
hekim tarafindan genel saglk kosullarina uymasi yeterlidir. Dalgiglara 06zgli saghk yetenegi

aranmamaktadir.

Tirk Silahli Kuvvetleri, Jandarma Genel Komutanligi ve Sahil Glivenlik Komutanhgi Saglk Yetenegi
Yonetmeligi 11/11/2016 No: 29885 tarihiyle Resmi Gazete’de yayinlanmistir. Bu yonetmelikte yer
alan vyeterlilikler bazi farkliliklar gosterir. Muayene sonunda saglk yetenegi uygun olanlar ayrica
basing odasinda yapilacak basing testi ile (60 fsw-17.8 m derinlikte) basing esitleme yetenegi ve kapali
alanda psikolojik tepkiler agisindan degerlendirilir. Tetkik yenilenme sireleri, viicut sistemlerine goére
degisiklik gosterir. Yas sinirinda dalgichk icin 30. yasini asmamak, basing odasi operatér ve dalis tabibi
icin 35. yasini asmamak kosulu aranmaktadir. Kulak burun bogaz ile ilgili muayanelerden isitme esigi
icin yapilan odyometrik tetkikler icin 5 yilda bir tekrarlanmasi 6nerilir. Fakat isitme kaybi olanlardan,
her periyodik muayenede odyometrik inceleme istenir. Kardiyovaskiler muayenelerde hedeflenen
kan basinci degeri icin yasla ilgili degismekle birlikte 150/90 mmHg alti beklenmektedir. Kardiyolojik
tetkiklerde ekokardiyografik degerlendirme 5 yilda bir yenilenir. Kas iskelet sistemiyle ilgili
degerlendirme icinde yer alan disbarik osteonekroz agisindan tarama rutin yapilmaz. Sualti hekimi ve

hiperbarik tip uzmaninin lizum gérmesi halinde gerekli tetkiklerle degerlendirilir.

Denizalti, dalgi¢ (birinci sinif dalgig, SAT, SAS, mayin harbi dalgici) ve kurbaga adam 06zel ihtisasli
personel ile dals tabibi ve basing odasi operatorii personelin periyodik muayeneleri, aday
muayeneleri ve itiraz muayeneleri ugucu ve dalgi¢ sinifi raporlari vermeye yetkili hastanelerde saglik
kurulu marifetiyle yapilir. Bu kurullarda sualti hekimligi ve hiperbarik tip uzmani bir Gye bulundurulur,

bu Uyenin bulunmadigl durumlarda yerine, dalis tabibi intibak kursu gérmis uzman tabip bir Gye
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bulundurulur. Denizalti 6zel ihtisasli subay ve astsubaylarin periyodik saglik kurulu muayeneleri iki

yilda bir yapilir. Bu muayeneler sonucunda asagida belirtilen saglik nitelikleri incelenir.

Boy ve agirlik: Hastaliklar Listesinde yer alan Boya Gore Standart Agirlik Cizelgesinde belirlenen alt

sinirin %10’undan az ve Ust sinirin %20’sinden fazla olamaz.

GOz hastaliklari: Diskromatopsi bulunmamalidir. Gozlikle dizeltmeden 6nce her iki gbzde gérmeler
5/10 ve uzerinde bulunmalidir. Grme dereceleri her iki gbézde 5/10’nun altinda olanlarin goézlikle

dizeltme ile gérmeleri tam olmalidir.

Kulak burun bogaz: Subay ve astsubaylara 6n sinuslerin radyografik muayenesi yapilir. Personelde
nefes almaya engel olan ve tibbi veya cerrahi tedavi ile giderilemeyen (st solunum yolu hastaligi
bulunmamalidir. Kronik dis, orta ve i¢ kulak hastaliklari ve kroniklesmis kulak zari perforasyonu
bulunmamalidir. Her iki kulagin isitme kuvveti birbirine yakin olmaldir. Denizalti 6zel ihtisash subay
ve astsubaylar bes yilda bir, daha 6nceki muayenelerinde isitme kaybi bulunan subay ve astsubaylar
ise her periyodik muayenede odiometrik incelemeye tabi tutulur. Denizalti gemilerinde gérevli Sonar
astsubaylarinda bir kulagin saglam olmasi durumunda (0-25 dB arasi) diger kulagin isitme kaybi 40

dB’i asmamalidir.

Vicut kokusu: Yanindakileri rahatsiz edecek derecede agiz ve solunum kokusu ile bromhidroz ve

hiperhidrozu bulunmamalidir.

Solunum sistemi: Subay ve astsubaylara akciger radyografisi yapilir. Aktif veya gegcirilmis tiberkiloz
bulunmamalidir. Tiberkiloz disinda tam olarak iyilesen hastaliklarda vital kapasite ve diger

spirometrik parametreler normal sinirlarda olmalidir.

Dolasim sistemi: Subay ve astsubaylara elektrokardiyografi yapilir. Sistolik arteriyel kan basinci 150
mmHg, diyastolik kan basinci 90 mmHg’nin (izerinde bulunmamalidir. Aritmi, kalp kapak hastaliklari
ve damar hastaliklari bulunmamalidir. Hastaliklar listesi kapsaminda tani alanlar bir yila kadar
denizalticiliktan alikonulabilir. Bu siire icerisinde tedavisi tamamlananlar gorevlerine doéner. Aksi

halde bu Yonetmeligin diger hiikimlerine gore karar verilir.

Sindirim sistemi: Tibbi ve cerrahi tedavi ile dizeltiimemis safra kesesi taslari bulunmamaldir.
Laparotomi ve laparoskopik yontemle yapilan, ameliyati takiben komplikasyon gelismeyen ve
sindirim sistemi fonksiyonlarinda bozukluk olusturmayan kolesistektomi ameliyathlari saglam kabul

edilir.
Ruh saghgi: Ruh sagligi ve hastaliklari yoniinden tam saglam olmalidir.
Aktif veya yapilan tedaviye ragmen niiks eden veneryal hastaligi ile sik niiks eden akut belirtili cilt

hastaligl bulunmamalidir.
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Hematoloji: Hastaliklar Listesine giren ve bir yillik tedaviye ragmen diizelmeyen kan hastalig

bulunmamalidir.

Profesyonel dalgiclar icin detaylandirilmis saglik yeterlilik kosullari bazi uluslararasi kaynaklarda ele
alinmistir. Daligla ilgili saglik uygunlugunda mevzuatin glincellenmesi igin bu kaynaklarin Uzerinde

tartisilmasi faydali olacaktir. Sistem bazinda degerlendirilen bu dneriler asagida belirtilmistir.

Deri ve ekleri ile ilgili Sistem: Deri ve uzantilari viicut nem ve isi regiilasyonunu diizenler. Cildin nem
dengesini egzema, psoriasis, pitriasis rosea ve liken planus gibi bazi hastaliklar etkiler. Ayrica siddetli
egzema ve psoriasis, mastoisitozis, lrtiker derinin 1si regiilasyonunu bozabilir. Cilt tutulumu olan
enfeksiyonlarin (viral, fungal, bakteri veya parazit) dalis 6ncesi tedavi edilmesi onerilir. Alerjik temas
dermatit yatkinligi agisindan kullanilacak malzeme igerigine baglh alerji acisindan gerekli dnlem alinip,

tedavi edilmelidir.

Kardiyovaskiler Sistem: Kalp dolasim sistemi fonksiyonlari, egzersiz kapasitesinde kisitlanma, altta
yatan anatomik veya fonksiyonel bozuklukla seyreden kalp hastaligi riski, iskemik kalp hastalgi, kalp-
dolasim sistemi diizenleyen ila¢c kullanimi, biling bulanikligina neden olabilecek faktorler agisindan
mutlaka degerlendirilmelidir. Tibbi 6yka, klinik bulgular, elektrokardiyografi (EKG), 24 saatlik holter,
ergometri, ekokardiyografi gibi tetkiklerden faydalanilir. ileti bloklarinda degerlendirmelerde
zeminde kalp hastaligi olmamasi, fizyolojik performansin normal sinirlarda olmasi dalisa engel teskil
etmez (AV I°blok, sol anterior hemiblok, sol posterior hemiblok, sag dal blogu). Ayrica Wolf Parkinson
White sendromunda tasikardi ve ila¢ kullanimi olmamasi dalisa engel degildir. Antikoagiilan tedavi
dalis igin kisithhk olusturmaz. Patent foramen ovale (PFO) rutin incelemede zorunlu olmamakla
birlikte, dekompresyon hastalgl (DKH) gecirenlerde arastirilmasi dnerilmektedir. N6érolojik bulgularla
seyreden DKH oldugunda major pulmoner suntlar dalisa engeldir. Kan basincinda artis dikkatle
izlenmesi gereken bir saglik sorunudur. Kan basinci degerleri, risk faktorleri, u¢ organ hasari, klinik
belirtiler birlikte degerlendirilmelidir. Bobrek, gozler, kalp ve damar cidari yapisi u¢ organ hasari
acisindan incelenmelidir. Kan basinci degeri sinir degeri risk faktori olmadiginda 150/95 mmHg’ ya

kadar, risk faktori varliginda ise 140/90 mmHg olarak kabul edilir.

ilag kullanimi: Kullanilan ilaglar fiziksel ve psikolojik performansi olumsuz etkileyebilir. Masum gibi
goriinseler de regetesiz satilan ilaglar, bitkisel ve gida takviyesi olarak sunulanlar da dalista risklere yol
acabilir. Tibbi &ykd, ilacin birincil etkisi ve yan etkiler, altta yatan hastalik degerlendirilmelidir. ilaglar
biling durumunu, egzersiz kapasitesini azaltabilme 6zellikleri, vestibiler yan etkiler agisindan ayrintili

incelenmelidir.

Santral Sinir Sistemi: Norolojik degerlendirmede dikkat edilecek hususlar, biling bulanikhgi, nobet,

performans kisithhig, motor ve duyusal fonksiyon kaybi, aspirasyon riski olmamasidir. Cink{ bu
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durumlar sualtinda acil kosullarda miicadele etmeyi engelleyecektir. Epilepsi riskinde 5 yildan erken,
ilag kullanan ve EEG’de bulgular mevcutsa dalis izin verilmez. Multiple skleroz artik daha sik
rastlanmaktedir. Motor performans kapasitesi, solunum kapasitesi, oryantasyon, dalis malzemesi
kontrol(, ylrlyls, denge, paralizi agisindan norolojik muayenede dikkat edilmelidir. Akut serebral ve
periferik paralizi, transvers ve periferik paralizi, ylizme ve dalista performans kapasitesini etkiliyorsa
dalis onerilmez. Disk hernisi, poliomyelit, periferik minor paralizi yliizme ve dalis yapabiliyorsa, acil

durumda midahale edebiliyorsa dalisa engel degildir.

Serebrovaskiler patolojiler, beyinde iskemi ve infarkt ile seyreder. 24 saatte semptomlarin kaybolan,
geri donlstimsiliz norolojik sekeller veya 24 saatten uzun siren fakat gerileyen belirtiler olarak
gorilebilir. Her olgu kendi icinde etyoloji, motor ve duyusal, bilissel fonksiyonlarin dalis becerilerini
sorunsuz yerine getirmesine gore degerlendirilmelidir. Parkinson hastaligi, ila¢ tedavisine yanit
vermeyen rijidite, ve tremorla seyrediyorsa dalis onerilmez. Anevrizmalar dogumsal veya edinsel
kaynakl ortaya ¢ikan damar yapisinda anatomik bozulmanin eslik ettigi genislemelerdir. Semptomsuz
ve basarili cerrahi operasyon sonrasi sekel, belirti olmadigi kosullarda dalis izni verilir. Kanama ile

seyreden olgularda cerrahi uygulansa da dalisa kontrendikedir.

Ruh Sagligi: Psikiyatri ile ilgili muayenelerde aslinda bazi konular ayrintili incelenmelidir. Sorulacak
sorularin igeriginde zorlu kosullarin Gstesinden gelme (okul, meslek, arag siris) ve kisisel duygusal
yasam (iliskiler, evlilik, bosanmalar, 0lim) karsisinda tutum, davranislarin sorgulanip
degerlendirilmesi yapilmalidir. Korku yaratacak olaylar mutlaka sorgulanmalidir. Yeterli motivasyon
ve igsel arzu istek varligi incelenmelidir. Dalgig yasina gore olgun mu?, vyeterli egitim ve
degerlendirme becerilerine sahip mi? degerlendirilmelidir. Dalista grup icinde belli kisilik 6zellikleri
sakincali olabilir. Bunlar; egosantrik, agresif davranislar, asiri dirtlsel ve dusiincesiz davranislar,
kendini soyutlama egilimi, is birliginden uzak olmaktir. Korku ve limitleri zorlama egilimi, derinlik
sarhoslugu tutkusu arastirilmalidir. Tercih edilen dahls derinligi, tipi ve sikligi genel olarak bilgi
verecektir. icsel emosyonel durum, distan cevresel risk faktorleri panige yol acarak élimciil dalis

kazalarinin cogunda sorumludur.

Kas iskelet Sistemi: Dalista yapilacak isin dzelliklerine uygun motor, duyusal ve kazanilmis beceri
fonksiyonlari yerine getiriliyor olmasi beklenir. Tim eklemlerin hareket fonksiyonlari normal
sinirlarda olmalidir. Omurga cerrahisi uygulamalarindan sonra tam sifa ile iyilesme oldugunda dalis
izni verilir. Kronik bel ve sirt agrisinda tartismalar devam etmekte, etyolojinin belirlenmesi karari

etkilemektedir.

Disbarik Osteonekroz, iyi bilinen ve dalisin bazi risklerine bagl goérilen meslek hastaligidir.

Dekompresyon limitlerinde dalan, tek dalisin ardindan DKH geciren veya DKH gecirmeyen dalgiclarda
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da goralir. Dahs profilleri sikhkla 30 metreden derine, saturasyon dalisi, derin ve ardisik dalis
yapanlarda karsilasilir. Radyolojik goriintileme yontemleri tanida yol gosterir. 30 metreden derin,
haftada 20 saat Ulzerinde dalis yapanlar, goriintiileme yapilmasi 6nerilir. Kalca ve omuz antero-
posterior (AP ) diiz grafileri ve manyetik rezonans (MR) ile gorlintiileme tercih edilir. MR’in hatal (+)
sonug verebildigi hatirlanmalidir. Dekompresyon hastaligindan sonra ilk radyolojik degisiklikler daha
¢ok 10 aylik siire sonunda ortaya ¢ikar. Sintigrafi yontemi erken donemde goriintilemede yararli olsa
da hatali (+) olanlar daha sonra kaybolmustur. Disbarik osteonekroz taramasi dalis gruplarinda
tartisilan konulardandir. Dalgi¢ yetistiren teknik okullarda, acik denizlerde petrol platformu ve gaz
endistrisinde calisacaklar, eklemlerde agri veya hareket kisitliligi yakinmasi olanlar, dekompresyon
hastalig gecirenler, 30 metreden derine ve 4 saatten uzun sireli saturasyon, karisim gaz, derin dalis
yapanlarda saglik kontroli agisindan ileri gériintiileme yontemleri 6nerilmektedir. Polis dalgiclar igin
zorunluluk bulunmamaktadir. Disbarik osteonekroz teshis edilenlerde dalis izni tartisilan diger
konulardandir. Diskalifiye edilme nedeni ve sualti gilivenligini riske atan durum agisindan
degerlendirilmelidir. Kesinlikle dalis yapilamaz demek dogru olmayacaktir. B tipi saft tutulumu olan
lezyonlar, ¢okme kirigi riski olmadigindan ve glivenligi etkilemezse dalis izni verilebilir. Juxtaartikiler
lezyonlar daha ciddidir. Fakat sualtinda dalisa engel ve glivenligi riske atan bir patoloji olarak
gorilmez. Genel olarak dalgica sualtinda kabarcik yiikii ve eklem {izerine asiri yik bindirilmesinden

kaginmasi 6nerilir.

SONUC

Sonuc olarak dalgi¢c tanimlari TSSF, TSK vb. kurumlar arasinda cesitlilik géstermektedir. Her kuruma
ait mevzuatta saglk kosullarinda aranan nitelikler acisindan bazi farkliliklar vardir. Saglik kosullarinin
yeterliliginin arastirilmasinda basvurulan tanisal yontemlerin bazilari yetersizken bazilari da gerekli
olmayabilir. Temel sorunlardan biri de dalgiclarin periyodik muayeneler icin farkh hiperbarik oksijen
tedavisi kliniklerine basvurmalari, gecmis kayitlarina ulasmanin mimkin olmamasidir. Bu durum
hekimin karari asamasinda eski bulgularin gbézden kagmasina yol acabileceginden sorun
yaratabilmektedir. Bu nedenle bilimsel ¢evrelerce saglk kriterlerini degerlendirmek, glincellestirmek
icin ortak kayrt sistemi ve gerekli calismalara ihtiyac vardir. Ulkemizde ve diinyada ilgili calismalarin

sonuglari platformlarda tartisilarak paylasiimalidir.
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KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESi PATOFiZYOLOJiSi
Sezer YAKUPOGLU

Kartal Dr. Lutfi Kirdar Sehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi

GIRIS

Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi 6nemli morbidite ve mortalite nedenleri arasindadir. Atmosferik
CO konsantrasyonu genellikle ylzde 0,001 (10 ppm- milyon basina par¢a)’in altindadir, ancak kentsel
alanlarda veya kapali ortamlarda daha yiksek olabilir. 8 saatlik vardiyada miisaade edilen maksimum
limit deger OSHA (is Giivenligi ve Sagligi idaresi) tarafindan 35 ppm (%0.0035), WHO (Diinya Saglk
Orgiitt) tarafindan 10 ppm (%0,001 olarak kabul edilmektedir. ABD Cevre Koruma Ajansi (US EPA) ve
Amerikan Isitma, Sogutma ve Havalandirma Mihendisleri Dernegi (ASHRAE)'nin, CO igin belirttigi
sinir degeri 8 saatlik siirede 9 ppm ve 1 saatte 25 ppm’dir. Ulkemizdeki yasal limiti 50 ppm olarak
belirtilmistir. 200 ppm (%0.02) seviyelerine 2-3 saat kadar maruz kalindiginda hafif bas agrisi,
halsizlik, bulanti ve bas dénmesi, sersemlik yapar. Bu seviyelerden sonra daha kisa siire
maruziyetlerde belirtiler ortaya ¢ikar. 12800 ppm (%1,28) oldugunda ise 1-3 dakika icerisinde 6lim
gerceklesir.

1857’de Claude Bernard tarafindan CO zehirlenmesinin fizyolojisinin dogru bir tanimi ve doku
hipoksisinin toksik etkileri ve 1895’de Haldane tarafindan CO toksisitesinin temel mekanizmasi
tanimlandi. Sjostrand 1949'da saglikl insanlarin ekspiryum havasinda bulunabilen dogal bir metabolit
oldugunu gosterdi, CO endojen bir molekdl olarak kabul edildi. Hem oksijenaz (HO) ve UriinG karbon
monoksit (CO), bircok farkli organ ve dokuda sitoproteksiyon ve homeostazin sirdirilmesi ile
iliskilidir. CO'nun hem oksijenaz (HO) tarafindan hem katabolizmasinin bir Grini oldugu da 1968'de

tanimlandi.

CO ZEHIRLENMESININ PATOFiZYOLOJiIK MEKANIZMALARI

Varon ve arkadaslan patofizyolojik degisiklikleri 3 bashk altinda toplamistir: 1. Hipoksi ve hiicresel
asfiksi, 2. iskemi, 3. Reperfiizyon hasari. CO viicuttaki akut, gec ve kronik etkilerini birbiri icine gecmis
bu degisikliklerle gerceklestirir.

CO, kolaylikla emilir, pulmoner kapiller membranda hizla yayilir ve oksijenin yaklasik 230-270 kati
ilgiyle hemin (ve diger porfirinlerin) demir kismina baglanir. Emildikten sonra, biyik 6l¢lide (%90)
hemoglobine ve nadiren (%10) miyoglobine ve elektron transport zincirinde sitokrom c oksidaza
(COX) baglanir ve hicresel seviyede agir seyreden hipoksi, laktik asidoz ve apopitoz gelisir. Bu
nedenle ¢ok kisa zamanda kandaki CO konsantrasyonu tehlikeli oranlara ulasabilir.

COHb (Karboksihemoglobin)
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CO, COHb Uretmek igin tercihen hemoglobin ile birleserek oksijenin yerini alir. CO geri donisimli
olarak Hb’e baglanir. inhalasyondan sonra CO neredeyse tamamen oksitlenmemis halde kalir ve
solunan CO'nun %0.1'den azi karbondioksite donusiir, kalani viicuttan atilir. Zehirlenme durumunda,
CO ve oksijen (O,) hemoglobine baglanmak icin rekabet eder ve CO, yarismayi kazanir. Bu nedenle,
CO seviyesindeki kicik artis bile zehirlenmeye (Haldane etkisi) neden olabilir. Kanda COHb olusumu,
solunan CO konsantrasyonu, CO maruziyet siiresi, pulmoner ventilasyon, egzersiz ve saglik durumu
gibi cok cesitli faktorlere baghdir. CO, hemoglobinin hem kismina baglandiginda, diger ¢ oksijen
baglanma boélgesinin cevresel dokulara oksijen yikini bosaltma yetenegini blyilik ol¢lide azaltan
allosterik bir degisiklik meydana gelir ve sonucta kalan hem gruplarinin oksijen icin afinitesinde bir
artis olur. Bu sadece oksijen-hemoglobin ayrisma egrisini sola kaydirmakla kalmaz, ayni zamanda
sigmoidal seklini bir hiperbole dogru bozar. CO’'nun Hb’ye affinitesi O,’nin ortalama 240 katidir.
Distik kan konsantrasyonlarinda bile 6nemli oranda COHb olusur. Bu, doku seviyesinde oksijeni
serbest birakmak icin yetersiz donanima sahip bir hemoglobin molekuliidir. Oksijenin hemoglobin
yoluyla dokulara tasinmasini engeller ve sonugta doku hipoksisi gelisir.
Oda havasindaki genc saghkli gonillilerde COHb'nin ortalama yari 6émri 320 dakikadir (128-409
dk). Bir atmosferde %100 O, verilmesi yarilanma omrinl 80,3 dakikaya dusurirken, 3 ATA %100 O,
ile yarilanma 6mri 23,3 dakikaya iner.
Saglikli, sigara igmeyen bireylerde COHb satiirasyonu %2'den az olmakla birlikte ¢esitli kaynaklara
gore sigara igmeyenlerde %2-4 (zeri ve sigara icenlerde %9-12 (izeri diizeyler CO zehirlenmesinde
kuvvetle taniyi desteklemektedir. Bazi yayinlar diizenli sigara igen kisilerde %5-8'in normal oldugunu
hatta bazi yayinlar diizenli sigara i¢cen hastalarda %15'e varan konsantrasyonlarin beklendigini belirtir.
Siddetli kronik obstriiktif akciger hastaligi, tiitiin dumanina maruz kalmayan hastalar arasinda bile
COHb seviyelerinde onemli bir yikselmeye neden olabilir. Bu bulgunun mekanizmasi net degildir.
Hemolitik anemililerde %4-6'ya yiikselir ve hastaligin durumuna bagl olarak yaklasik %10'a ¢ikabilir.
Hem molekiili endojen CO kaynagidir. Eritrositler yaslandikca dolasimdan cikarilirlar ve heme
molektlt yikiir ve CO olusur. Eritrosit tahribatinin arttigi, hemolitik anemi ve siddetli sepsis gibi
durumlarda kan COHb seviyeleri %3-4’lere kadar ¢ikabilmektedir.
Vicuttaki toplam CO'nun %15'e kadari dokular tarafindan alindigi icin, kandaki COHb satiirasyonu
azaldik¢a CO organlardan kana yayilabilir. Kandaki COHb doygunlugunu tahmin etmek icin asagidaki
forml kullaniimistir:

COHb (%) = a x solunan havadaki CO (%) x zaman (dak),
a sabiti: hareketsizken 3, hafif etkinlik altinda 5, hafif is altinda 8 ve agir is altinda 11 veya

CO-Hb (%) = 0,33 x RMV x solunan havada CO (%) x siire (dk),
RMV (Respiratory minute volime; solunum dakika hacmi) sabiti: istirahatte 8.5, hafif egzersiz altinda

25 ve agir egzersiz altinda 50 olarak standardize edilmistir.
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Boya veya vernik sokiicli olarak kullanilan bir ¢6zlicii olan metilen kloriir de CO'ya metabolize edilir.
Metilen klorlr maruziyetini takiben %50'ye varan COHb satiirasyonu ile siddetli CO zehirlenmesi
bildirilmistir.

Yiksek konsantrasyonlarda CO'nun nitrik oksidin (NO) aracilik ettigi hiicresel apopitozu indikledigi
gosterilmistir. O, sunumunu ve hiicresel diizeyde O, tutulmasini, tasinmasini ve kullanimini bozar.
Toksisitenin primer nedeni O, sunumundaki azalmaya bagh hiicre ve doku hipoksisi ile iskemidir.
Oksijen radikalleri olusumu ve ardindan lipid peroksidasyonu da hiicre 6limu icin bir mekanizma
olarak gosterilmistir. Doku hipoksisi solunum eforunu artirir. Solunumsal alkaloz oksijen-hemoglobin
dissosiasyon egrisinin sola kaymasina yol agar. Azalmis oksijen iletimi daha sonra merkezi olarak
algilanarak ventilasyon cabalarini uyarir ve dakika ventilasyonunu arttirir. Sonugta CO alimi daha da
artar, COHb seviyesi ylkselir ve solunumsal alkaloz gelisir.

CO ¢ok yliksek miktarda oksijen ihtiyaci olan organlari etkiler (beyin, kalp gibi). Bu nedenle beyin ve
kalp akut CO zehirlenmesinden kaynaklanan doku hipoksisinin etkilerine 6zellikle duyarhdir.
Kardiyovaskdler hastaligi olanlarin anjina, aritmiler ve miyokard enfarktisi icin esikleri diisiktiir. Bu
bulgular %5-10 COHb ile bile gozlemlenebilirken, %20-30 COHb ile siddetli arteriyosklerotik kalp
hastaligindan ani 6lum bildirilmistir. %10dizeylerinde bas agrisi gozlenirken, %50-70 dizeylerinde
nobet, koma ve 6lim gorilir.

CO kaynakh akut mortalite, COHb tarafindan olusturulan hipoksik stresin neden oldugu ventrikiler
disritmilere bagli gériinmektedir. Koroner arter hastaligi olan hastalarda, %10'un altindaki COHb
diizeylerinde ve digerlerinde %20 gibi diisik COHb dizeylerinde kardiyak hasar meydana gelebilir.
Duman inhalasyonu durumlarinda, hipoksi, yangina bagh O, tiketiminin neden oldugu inspire edilen
FiO, yiizdesinin azalmasi ile daha da siddetlenebilir. Uretilen CO, ayrica CO toksisitesini
siddetlendirebilir. Yanginlarda nispeten yaygin olan hidrojen siyanir gazi Uretimi, hipoksik saldiriyi
dogrudan hicresel mekanizmalarla daha da karmasiklastirabilir.

insan ve hayvan calismalarinda kalp yaralanmasi hipoksi ile iliskilendirilmis ve CO maruziyetine bagli
oksidatif stres (reoksijenasyon) sonucu norolojik ve perivaskiler yaralanmalarin hipoksik oldugu
bildirilmistir. Hipoksinin sonucu olarak merkezi sinir sistemine (MSS) verilen hasar, kardiyovaskiler
yetmezlige yol acabilir ve yliksek doz CO'nun diiz kas Uzerindeki etkisi hipotansiyona neden olabilir.
CO, doku hipoksisine neden olmanin yani sira doku perflizyonunu bozarak yaralanmaya da neden
olabilir. CO zehirlenmesinin hayvan modelleri ve insan deneyimi, hipotansiyona neden olan
miyokardiyal depresyon, periferal vazodilasyon ve ventrikiler aritminin nérolojik hasarin olusumunda
onemli olabilecegini gostermektedir. Hayvan modellerinde CO zehirlenmesinin, 6ncelikle periferik
vazodilatasyonun bir sonucu olarak progresif hipotansiyona neden oldugu bulunmustur.
Arastirmacilar mesela gecikmis nérolojik sekelin (DNS) tek basina hipoksi ile agiklanamayacagini

soylerler. Norogorintiileme c¢alismalari, merkezi sinir sistemindeki CO hasarinin birincil bolgesinin
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perivaskiler bolge oldugunu ve CO zehirlenmesinin ayirt edici oOzelliklerinden biri olan fokal
patolojinin ikincil hemorajik nekroza bagli olabilecegini; yliksek CO konsantrasyonlarina siirekli maruz
kalmanin, bradikardiye ve azalmis kalp debisine neden olacagini, bunun da serebral kan akisini bozan
sistemik hipotansiyona ve beyinde oksidatif hasara yol acacagini belirtirler.

Hayvan calismalari, beyin mikrovaskiiler sistemine I6kosit yapismasinin serebral hipoperfiizyon ile
eszamanli gerceklestigini gostermektedir. Lokositler baglandiktan sonra, endotelyal hiicre ksantin
dehidrojenazi (XD) ksantin oksidaza (XO) dontstiren I6kosit proteazlari salinir. XO'dan tiretilen
radikaller, beyin lipid peroksidasyonuna neden olur. Giinler sonra hayvanlarda, bozulmus 6grenme,
hipokampusta noron kaybi ve hem hipokampusta hem de globus pallidusta néronal disfonksiyon
gozlendigi bildirilmistir. Eksitatér amino asitler (EAA), CO noropatolojisinde de rol oynayabilir gérisi

ortaya atilmistir.

CO zehirlenmesinde gorilen patofizyolojik degisikliklerin  ¢ogu iskemi sonrasi reperflizyon
yaralanmalarinda gorilenlere benzer olup CO yoklugunda da beyinde benzer degisiklikler meydana
gelir. iskemi sonrasi reperfiizyon sirasinda gelisen beyin hasarinin ana bileseni olarak oksijen
radikdllerinin olusumu gosterilmistir. Thom, CO'nun CO maruziyeti sirasinda degil, sonrasinda beyin
lipid peroksidasyonuna neden oldugunu bildirmistir. Ayrica farelere allopurinol ile 6n islem
yapilmasinin CO maruziyeti sonrasi lipid peroksidasyonunun onlendigini gdstermistir. Bu oksidatif
hasara blyik olcude |6kositlerin aracilik ettigi varsayilmaktadir.

Ancak CO hem anoksi hem de imminolojik hasar (toksik etki) ile insan viicudundaki her hiicreye
saldirdigindan hemen hemen her yerde kalici hasarlar meydana gelebilir. Tani veya ilk midahale
sirasinda bu akla gelmeyebilir ve genellikle atlanabilir. Geleneksel dislince, yalnizca oksijene en ¢ok
bagimh olan alanlarin kalici yaralanmaya maruz kalacagidir. Yine de her yil olgu calismalari, CO
maruziyetinden kaynaklanan uzun vadeli sekellerin giderek daha fazla alanini tanimlamaktadir.
Oksijen eksikligine karsi daha dayanikli olsa bile viicudun kan dolasimindaki CO’ye karsi savunmasi

herhangi bir organa zarar verebilir.

CO ZEHIRLENMESINE BAGLI ORGAN VE SISTEMLERDEKI PATOFIZYOLOJIK ETKILER

CO've bagh doku hipoksisi, vaskiler gecirgenligi giclendirir ve birden fazla organi etkileyen
dolasimdaki kan hacminde azalma (hemokonsantrasyon) ile birlikte interstisyel sivi birikiminin
artmasina neden olur. Bunun sonucunda nérolojik semptomlar ve biling bozukluklarina yol agan
beyin 6demi, solunum yetmezligine yol agan pulmoner édem, miyokardiyal kontraktilitede azalma,
aritmiler, kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi gorulir.

CO, hem dogrudan etkiyle, hem de kanin oksijen tasima kapasitesini ve oksijen diflizyonunu bozarak

hiicresel hasara yol acar. CO'nun hemoglobine baglanmasi, CO zehirlenmesinde goriilen tim
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patofizyolojik etkileri agiklamaz. Cesitli hayvan c¢alismalarindaki gozlemler, CO'nun hicreler
lzerindeki dogrudan etkisinin, hemoglobinin oksijen tasima kapasitesindeki azalmadan daha 6nemli
oldugunu gostermektedir.

Solunum Sistemi

CO’nun kimyasal olarak reaksiyona girmesi icin distk degerli metaller veya iyonlarla koordinasyon
yoluyla etkinlestirilmesi gerekir. Toplam absorbe edilen CO miktarinin yaklasik 9%10-15'i
ekstravaskiler proteinlere baglanir. CO’nun ana hedefi hem proteinlerinden indirgenmis Fe+2’dir. En
iyi tanimlanmis CO baglayici adaylar hemoglobin (eritrositler), miyoglobin (miyositler) ve sitokrom
oksidaz (mitokondriyal kompleks IV)’dir.

Haldan’in 1865’de belirttigine gore, dolasimdaki hemoglobinin licte biri veya daha fazlasi COHb'ye
donustiraldiginde bile, solunumda artis olmadig gozlenmis. Otopsilerde akciger, trakea ve
bronslarda sik olarak konjesyon, 6dem ve kanama oldugu goézlenmis. CO zehirlenmesinde gorilen
akciger hasari, oksijen tasinmasinin bozulmasiyla iliskilendirilmistir. Hipoksi ve uzamis etkileri akut CO
zehirlenmesindeki solunumsal degisikliklerden sorumlu tutulmustur. Bunun sonucunda kapiller
gecirgenlik bozulur ve akciger 6demi gelisir. Ayrica miyokardiyal hasar da pulmoner 6deme neden
olabilir. Solunum sisteminin en yaygin klinik 6zelligi pndmoni, ikincisi ise akciger édemidir; ARDS
gelisimi nadirdir.

Mitokondriyal inhibisyon ve Serbest Radikal Uretimi

Mitokondriyal disfonksiyon igin alternatif bir mekanizma olarak, CO maruziyetinin trombositlerden
serbest radikal olan nitrik oksitin (NO) salinmasinda birka¢ yliz kat artisa neden oldugu o6ne
surdlmastir. Calismalarda NO ve peroksinitrit (ONOO-) gibi NO’dan tiretilmis oksidanlarin, sulfir ve
hem iceren proteinler icin yiiksek bir afiniteye sahip oldugu; oksitleyici 6zelliklerinden dolayi
peroksinitritin, mitokondriyal enzimleri inaktive edebilecegi, elektron tasinmasini bozabilecegi ve bazi
durumlarda indirgenmis O, tirlerinin Uretimini de arttirabilecegi belirtilmistir. Normalde serbest
radikal olan NO endojen bir molekil olup endotelden salinan nitrik oksit (NO) organizmanin hemen
hemen tiim hcrelerinde Uretilir ve viicutta normal miktarlarda Uretildiginde énemli islevleri yerine
getirir. NO, bircok hiicrede L-arginin'in nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi ile (molekiiler O, ve kofaktor
olarak NADPH esliginde) terminal guanidin grubunun NQO'ya cevirilmesi ile Uretilir.

NO'nun ortaya ciktiktan (ve islevini yerine getirdikten) sonra birkag saniyelik (2-30 sn) yari émri
vardir ve hizla, hemoglobin, metilen mavisi ve sliperoksit anyonu tarafindan nétralize edilir; ya da
yaklasik 10 saniye icerisinde nitrat (NOs) ve nitritlere (NO,) donastaralir.

CO'nun yaklasik ylizde 10 ila 15'i damar disidir ve miyoglobin, indirgenmis sitokromlar, guanilat siklaz
ve NADPH rediiktaz gibi molekillere baglanir, bu da mitokondriyal seviyede oksidatif fosforilasyonun
bozulmasina neden olur. Bu molekillere bagl CO'nun yart omri COHb'ninkinden daha

uzundur. Hemoglobin aracili olmayan bu etkilerin dnemi en iyi kalpte belgelenmistir.
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CO, hicrelerin normal solunum fonksiyonunu bozar. CO, hiicre iginde oksijen tasiyan
hemeproteinlere (sitokrom a-3 ve miyoglobin) geri donlisimsiiz olarak baglanarak hiicresel solunum
fonksiyon bozukluguna neden olarak ve glutatyon (GSH) seviyelerinin diismesi yoluyla mitokondri igin
dogrudan toksiktir. CO, siyaniir ve NO etkilerine benzer sekilde, COX'un aktif bdlgesindeki ferroz
heme a3'l baglayarak mitokondriyal solunumu inhibe eder ve oksidatif fosforilasyonu etkin bir
sekilde durdurur. Bu nedenle, O, ve CO'nun COX'a rekabetci baglanmasi nedeniyle, CO aracili
mitokondriyal inhibisyon hipoksik kosullar altinda en yiksektir. COX inhibe edildiginde, oksidatif
fosforilasyon yavaslar ve beyin veya kalp gibi dokularda ATP iretimi azalir. Elektron tasima
zincirindeki diger kompleksler, elektronlari tasimaya devam eder, stiperoksit olusturarak hiicrelerde
ve dokularda daha fazla hasara yol acar. Elektronlar, sitokrom oksidazin proksimalindeki
mitokondriyal oksidorediktaz bélgelerinden sizabilir. Mitokondri, CO zehirlenmesinden sonraki ilk
birkac saat icinde oksijen bazl serbest radikal kaynagi gibi gériinecektir.

CO zehirlenmesinde gelisen notrofil degraniilasyonu, dolasimda miyeloperoksidaz, proteaz ve reaktif
oksijen tirlerinin seviyelerinde artisa neden olur. Yilksek CO konsantrasyonlarinda apoptotik enzim
Kaspaz-1'i aktive ettigi ve endotel hiicre 6limiine neden oldugu belirtilmistir. CO ayrica transkapiller
akisi tetikler, l|0kosit sekestrasyonunu arttirir ve plazma disik yogunluklu lipoproteinlerin
oksidasyonunu destekler, NO olusumu olmadan, artan serbest radikal tGretiminden kaynaklanan lipid
peroksidasyonu ile peroksinitrit olusumuna bagli nitrozatif stresi artirir. CO’nun bir protrombotik
potansiyeli oldugu ve diger hava kirleticiler ile birlikte arteriyel ve vendz trombozu tetikleyebilecegini
gosteren cesitli arastirmalar ve ¢alismalar da gosterilmistir.

Kardiyak etkiler

Sol ventrikiil yapisinda hafif ve orta derecede anormalliklerin gelismesi ve miyokardiyal fibroz, CO
zehirlenmesinin etkileri arasinda gosterilmistir. Kalbe ve diger oksijene duyarh dokulara verilen
iskemik hasar, CO’ye maruz kaldiktan sonra sol ventrikiile olusturulmus basing da azaldigi icin, kalp
fonksiyonundaki bozulmayi izleyen periferik dolasim yetmezligi ve hipotansiyon ile daha da artabilir
denir. Kardiyak dekompansasyon, doku oksijenasyonunu da bozar ve ciddi sekilde zehirlenmis
hastalarda 6limiin 6nde gelen nedeni olarak gosterilir.

Onde gelen belirti olan anjinanin prevalansi CO’ye maruz kalma ile acgik bir doz-yanit iliskisi gosterir.
Henz ve arkadaslari isvigre ordusunun kazara CO’ye maruz kalan 38 erkek askerinde anjinayi
tanimladi. Askerlerin %34'linde gelisen gogls agrisinin yaklasik 90 dk sonra baslayip iki giin sonra
kayboldugu goézlendi. Balzan ve arkadaslari ise stabil olmayan anjina ile koroner yogun bakim
Unitesine goderilen 104 hastada basvuru aninda kan COHb seviyelerine bakarak aralarindan ig

hastaya CO zehirlenmesi teshisi koymuslardir.
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COMb (CO Miyoglobin)

Karbon monoksit miyoglobuline de baglanir ve oksidatif stres gelismesine yol acar. CO, miyoglobine
baglandiginda, oksijenin mitokondriye tasinmasini engeller ve solunum fonksiyonlarini bozarak
miyokardiyal disfonksiyona yol acar. Kardiyak miyoglobin, iskelet kasi miyoglobinine gére 3 kat daha
fazla CO baglar. Kardiyak myoglobine affinite Hb’e affiniteden fazladir. Karboksimiyoglobin (COMb)
ayrismasl, miyoglobin icin artan CO afinitesi nedeniyle COHb'den daha yavastir. COHb ylikselmesinin
niksetmesine karsilik gelen, zaman zaman semptomlarin gecikmis geri donisu ile bir "geri tepme
etkisi" gozlenmistir. Muhtemelen, bunun nedeni CO'nun miyoglobinden ge¢ salinmasi ve ardindan
Hb'ye baglanmasidir. COMb, myokard depresyonu ve hipotansiyona yol acar ve doku hipoksisi artar.
CO zehirlenmesinin en 6nemli komponenti, tekrar asiri oksijenlenme sonucu olusan serbest oksijen
radikalleridir. 100 ppm dilizeyinde CO’e maruz kalindiginda trombosit ve endotelden serbest
radikaller salinir. CO zehirlenmesinde gelisen noétrofil degranilasyonu, dolasimda miyeloperoksidaz,
proteaz ve reaktif oksijen seviyelerinde artisa neden olur. Ayrica NO diizeyindeki azalma da strese
katkida bulunur ve dogrudan miyokard yaralanmasi gelisir. Sonuc olarak, MSS ve kalp hiicrelerinde
mitokondriyal bozulma vardir. Bu da daha yliksek seviyede eneriji, hiicresel hasar ve nihayetinde doku
hasari olusturur. Mitokondriyal fonksiyonlar oksijen tedavisi ile diizelse de, hicresel hasar
dizeltilemez.

CO toksisitesine bagli Miyokardiyal hasar ile ilgili ilk kayit 1865 yilinda Klebs tarafindan bildirilmistir.
Ozellikle septum ve papiller kaslarda kalp boyunca yaygin noktasal kanamalar, nekrotik odaklar tarif
etmistir. Miyokardiyal tutulum bulgu vermeyecegi gibi, erken bulgu da verebilir veya akut CO
zehirlenmesinden birka¢g giin sonra da bulgular ortaya cikabilir.  Otopsi Orneklerinde, CO
zehirlenmesinin patolojik 6zellikleri gesitlidir ve daginik ve noktasal nekrotik alanlari, sol ventrikiilde
subendokardiyal kanamalari, papiller ve diger kaslarin dejeneratif tutulumu ve yani sira fokal
miyokardiyal nekrozu igerebilir

Plenta ve arkadaslarinin 2014’de yayinlanan olgu sunumunda kardiyak bulgusu olmamasina ragmen 2
glin sonra ani kardiyak arest gelisen, ciddi yaniklari ve dnemli bir komorbiditesi olmayan 83 yasindaki
kadin kurbanin otopsisinde sol ventrikil apeksinde miyokardiyal ruptir ile birlikte intramural
kanama, perikardiyal tamponad ile birlikte miyokard infarktlisii rapor edilmistir. Proksimal koroner
arterlerde, tikaniklik veya uzun siredir devam eden baska herhangi bir kalp hastalig bulgusu
olmaksizin minimal darlik oldugu saptanmstir. Oliimciil miyokard infarktiisiine yol acacak ciddi bir
kardiyak hastalik bulgusuna rastlanmamistir. Bilateal pndmini ve solunum sikintisi gelistikten sonra
yogun bakimda entiibe edilerek monitorize takip edilen hastada kardiyak iskemi diisiindiirecek bulgu
rastlanmadigi icin EKG ve enzim takibi yapilmamis olup CO zehirlenmesi tanisi alan hastalarin yakin

EKG ve enzim takibi yapilmasinin dnemini vurgulayan ¢cok 6nemli bir olgu 6rnegidir.
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Ventrikiler fibrilasyonlar gibi kardiyak aritmiler, akut maruziyet sirasinda yasami tehdit eden baslica
unsurlari olusturmaktadir. ST yiikselmesi goriliirse trombolitik tedavi uygun degildir ¢linki kardiyak
iskeminin nedeni koroner arterlerin trombotik tikanmasi degil, CO'nun dogrudan toksik etkisiyle
miyokardiyal hasar gelismesidir. Kardiyak toksisite igin oksijen verilmesi disinda hicbir spesifik tedavi
Onerilmez ve hasta asemptomatik olana ve COHb seviyeleri %5-10'un altina diisene kadar %100
oksijen tedavisine devam edilmelidir denilmektedir. Myokardial iskemi orta-agir zehirlenmelerde
gorilir ve mortalite belirleyicilerindendir. Onceden kardiak hastaligi olanlarda %5-10 diizeylerinde
bile efor anginasi gorulebilir. Akut miyokardiyal hasar, CO zehirli hastalarda yaygindir ve artmis uzun
vadeli mortalite ile iliskilidir. Apopitoz, kalp yetmezliginin patogenezinde anahtar faktordir. CO
zehirlenmesi miyokardiyal hicrelerde apopitoza yol acar. CO maruziyetini takiben norotoksisite,
apopitoz ve hiicre ici oksidatif stresi icerir ve eritropoietin, resveratrol ve hiperbarik oksijenin
apopitozu baskilayarak veya diger yollarla miyokardiyum ve beyindeki disfonksiyonu azalttigi bilinir.
Hastalar sadece anjina ile gelebilir. Satran ve arkadaslari CO zehirlenmesinin kardiyovaskiler
sekellerinin sik oldugunu bu nedenle de CO zehirlenmesi ile gelen hastalara mutlaka EKG ¢ekilmesi ve
seri kardiyak biyobelirteclere bakilmasi gerektigini belirtmislerdir. Orta veya siddetli CO zehirlenmesi
olan 230 hastanin retrospektif incelenmesinde, %37’sinde miyokardiyal iskemi kaniti (karakteristik
elektrokardiyografik degisiklikler ve artmis serum kardiyak biyobelirtegleri) gosterilmistir. Ayni
zamanda HBO tedavisi alan hastalarin %35'inde biyobelirteglerde yiikselme (CK, CKMB ve Troponin 1),
%30’unda iskemik EKG degisiklikleri ve %5’inde ise mortalite bildirilmistir. CO zehirlenmesinde, stabil
anjinada agr esiginin azaldigl saptanmistir. Bu hastalara yapilan koroner anjiyogramlarda %15’lere
varan obstriiksiyonlar gorilebilmistir. Kardiyak hastaligi olan CO ile zehirlenmis hastalar arasinda
miyokardiyal iskemi insidansinin daha da yliksek olmasi beklenir.

BNP ve yiksek COHb arasinda da anlamli pozityif korelasyon bulunmustur. BNP, erken dénemde
EKG'nin normal oldugu hastalarda kardiyak toksisite icin uyarict olabilir. Ayrica baska bir
kardiyotoksisite belirteci olan “Kalp Tipi Yag Asidi Baglayici Protein” (H-FABP)'nin de erken evrede
kullanilmasi 6nerilir. Miyokard hasarindan sonra hizla dolasima salinir, 3-4 saatte pik yapar ve 24
saatte normale doner.

Beyin ve Sinir Sistemi

Oliimciil olmadiginda CO beyin hasarina neden olabilir. CO'ya maruz kaldiktan sonra en yaygin uzun
vadeli sorundur. CO zehirlenmesinden kaynaklanan beyin hasari, yalnizca diisiinmeyi degil, birden
¢ok semptomu ve fonksiyonel degisikligi etkileyen bir noropsikiyatrik sendromla sonuglanir.
Tamamen geri dontsimli disfonksiyondan siddetli geri déniisimsiiz demansa kadar degisen genis
bir yelpazede ensefalopatiye, bilissel bozukluklara ve hafiza kaybina neden olabilir. Bunun nedeni,
hipokampusun 6zellikle hasar gérme riski altinda olmasidir. Bu beynin hafiza merkezidir. COHb’in yol

actigl anoksi ayni zamanda toksik olabilen bir dizi biyolojik olaylara neden olur. Bilgiyi uzun sureli
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bellege aktaran hipokampus, oksijen donglsiiniin sonunda oturur ve onu en c¢ok risk altina
sokar. Hipokampus ayrica beyin icin toksik olan glutamati yiksek seviyelerde salacaktir. Hiicre 6limu
veya atrofi, zehirlenmeden on iki ay sonrasina kadar gorilebilir. Hlicrelerin gercekten 6lmesi uzun
zaman alir. Hastalar, yeni bilgileri isleyemedikleri durumlarda hafiza sorunlari yasayabilir. CO
zehirlenmesinden beyin hasari olanlar, distinme, duygular, davranis ve fiziksel islevlerle ilgili devam
eden problemlere sahiptir. Beyin hasarinin dért genel alani etkiledigi bilinmektedir: bilis (dlisinme ve
hafiza), ruh hali, davranis ve nérolojik islev. CO zehirlenmesinin gercekligi, hayatta kalanlarin her
zaman bu dort isleyis alaninda bir hasar kombinasyonuna sahip olmasidir. Ayrica Parkinson sendromu
ve gecikmis noropsikiyatrik sendrom da gorilebilmektedir. Bazen serebellar disfonksiyon da
gorilebilir

CO ile iliskili beyin hasarinin olusturdugu baslica sorunlar; bas agrisi, denge bozuklugu ve bas
donmesi, yorgunluk, uyku sorunlari, kaygi, Travma Sonrasi Stres Bozuklugu, afazi, amnezi,
disinhibisyon, mantiksiz konusma, karar vermede giiclik ve glinlik aktiviteyi planlayip yiritememe
ile ilgili sorunlar, bilissel bozukluklar, norodavranissal asiriliklar, depresyon ve anksiyete gibi
duygudurum bozukluklaridir.

CO zehirlenmesinden sonra erken 6len hastalarda beyin 6demli olup yaygin petesi ve kanamalar
vardir. Olim birkac hafta sonra olursa iskemik anoksiye 6zgii tipik bulgular belirgindir. ilgin¢ bir
sekilde, lezyonlarin ciddiyeti, hipoksiden ¢ok hipotansiyon derecesi ile iliskili gériinmektedir. Reaktif
oksijen tilrleri (ROS: Reactive Oxygen Species), oksijenin metabolitleri olup Siliperoksit anyonu,
Hidrojen peroksit, Hidroksil, Hidroperoksil radikalleri ve Nitrik oksiti icermektedir. Bunlar asiri
miktarlarda ortaya ciktiklarinda; hiicre lipidleri, proteinleri ve DNA’sina oksidatif hasar
olusturarak patolojik degisiklikleri tetikleyebilirler.

Oksijen dagitiminda ve mitokondriyal oksidatif fosforilasyonda azalmalar iskemik ve anoksik beyin
hasarina neden olarak hayatta kalanlarda bilissel eksikliklere yol acar. iskemiye bagli beyin hasari
eksitotoksisite, asidoz, iyonik dengesizlik ve depolarizasyon, oksidatif stres, nitratif stres, inflamasyon
ve apoptozdan kaynaklanabilir. Azalmis oksidatif fosforilasyon ve azalmis ATP sentezinden
kaynaklanan plazma membrani Ca2 * ATPaz'in inaktivasyonuna bagh olarak biyik bir hiicre ici
kalsiyum akisi, beyin hasarini artirir. ATP'deki azalmalar, mitokondriyal membran depolarizasyonuna,
hiicre 6limiine ve norotransmiter (6zellikle glutamat) salinimina neden olan hiicre ici proteazlari ve
lipazlari aktive eder. Siganlarda CO hipoksisi sirasinda ve hemen sonrasinda iskemik beyin hasarindan
sorumlu olan artan glutamat salinimi ve hidroksil radikali olusumu gézlenmistir. Glutamat, N -metil-
D- aspartat reseptorlerini aktive ederek hicresel disfonksiyonu ve apoptozu giiglendirir. Glutamat
birikimi beyindeki normal iletim sistemleri ve geri alim mekanizmalarinin bozulmasi ile iliskilendirilir.
N-metil-d-aspartat  antagonistlerinin farelerde CO aracih ndrodejenerasyonu iyilestirdigi

gosterilmistir.
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Ciddi zehirlenmeden sonra demyelinizasyon, ddem ve nekroz (tipik olarak globus pallidus) gelisebilir.
Pallidus lezyonlari ve diger lezyonlar, hipoperflizyon ve hipoksi unsurlarini dislindiiren, nispeten
duslik oksijen ihtiyaci olan havza alani dokulardir. Ciddi intrasellliler hipoksiyi takiben CO sitokrom
oksidaza baglanir, aerobik metabolizma ve ATP yapimi engellenir. Anaerobik metabolizma ile birlikte
laktik asidoz ve hiicre 6limi gelisir. CO-sitokrom oksidaz dissosiasyon hizi yavastir ve bu nedenle
oksidatif metabolizma uzun siire diizelmez.

Noropatolojik anormalliklerin radyolojik bulgulari genellikle erken ve gec¢ beyin hasarlari icin BT ve
MRI gorintilerinde yapilabilir. Bunlara muhtemelen beyaz cevher demiyelinizasyonu, yaygin beyin
atrofisi, bazal gangliyon hasari ve globus pallidusun enfarktiisi neden olabilir. Bilinen en yaygin
ozellik simetrik bilateral bazal gangliyon anormalligidir. Akut beyin lezyonlari daha ¢ok bazal gangliya
ve korpus kallozumda, daha net olarak bilateral globus pallidusta gorilir. Gecikmis faz sirasinda,
beyin lezyonlari tipik olarak derin beyaz cevherde ve semicentrum ovale veya periventrikiiler
bolgelerde yaygin inflamasyonlarda gozlenir.

Birkac yil Oonce katekolamin kriziyle ilgili bir teori, akut CO zehirlenmesinde altta yatan yeni
patofizyolojik mekanizma olarak one suridlmistir. Buna gore, akut CO zehirlenmesinde, sempatik
aktiviteler ve katekolamin seviyeleri, Ozellikle beyindeki limbik sistemde, sinapslarda veya sinir
terminallerinde artma egilimindedir. Striatumdaki CO ile iligkili hipoksi, dopamin artisini ve dopamin
devir hizlarinda bir diisus gosterir. Bu nedenle, dopamin fazlaligi, iligkili hipoksi ve iskemi tarafindan
tetiklenen  norotoksisiteye  6nemli  bir  katkida  bulunabilir. CO  zehirlenmesinin  akut
asamasinda, Mezolimbik sistemin sinaptik yarigindaki dopamin fazlaligi, sinapslarda ve ¢ekirdekte
noronal yikima neden olabilir. Mezolimbik sistemdeki striatal lezyonlar bilateral bazal gangliyon ve
globus pallidusta gortnebilir. CO ¢ekilmesinden sonra, dopamin fazlaligi derin beyaz cevherdeki
sinapslarda birkag hafta surebilir, dopamin olusturan reaktif tirlerin oksidatif metabolizmasini arttirir
ve anormal inflamatuar tepkileri tetikler. Sonug olarak, serotonerjik aksonal hasar ve ikincil miyelin
hasari, gecikmis I6koensefalopatiye veya beyaz cevherde I6koensefalopatinin bulunabilecegi CO ile
iliskili DNS'ye yol acabilir. Lokoensefalopati ve striatal yaralanma sadece CO zehirlenmesi hastalarinda
degil, ayni zamanda 3,4-metilendioksi-metamfetamin (MDMA) tiketicilerinde de meydana
gelebilir. Lokoensefalopatide toksinler miyelini, aksonlari, oligodendrositleri hedef alir. astrositler ve
beyaz madde vaskilatirid. MDMA'nin aksonlari hedef aldigi bilinmektedir, ancak CO'nun hedefleri
net olarak bilinmemektedir. Bu alanlarda daha fazla bilimsel dogrulama istenmektedir.

'Katekolamin krizi' teorisine dayali olarak, akut strese (CO) karsi sistemik tepkilerin en aza indirilmesi,
CO zehirlenmesi hastalarinin tedavisinde cok dnemlidir. Ornegin, sedatif uygulama yoluyla hastalarin
baslangictaki stabilizasyonu, katekolamin dalgalanmasini ve dopamin fazlaligini 6nleyerek sempatik

sinir aktivitelerinin baskilanmasina yardimci olabilir. Deksmethetomidin veya remifentanil gibi
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sempatolitiklerin uygulanmasi, sempatik sinir sisteminin postganglionik fonksiyonlarinin inhibisyonu
icin de faydali olabilir denilmektedir.

CO zehirlenmesinin patofizyolojisi ve ardindan gelen Gecikmis nérolojik sekel (GNS=DNS: Delayed
Neurological Sequele) cok karmasiktir ve hala tam olarak anlasilamamistir. CO zehirlenme olgularinin
%40’ Inda gorulebilen, tekrarlayan, gecici ndropsikiyatrik bir tablosudur. Bu durum nadiren akla gelir
ama aslinda COHb seviyeleri %25'in lzerinde olanlar igin bile gegerlidir. DNS'nin baslamasi igin risk
faktord, seviyeleri %10 veya Uzerinde olanlar i¢in benzerdir. DNS bir dereceye kadar yanlis bir isimdir
¢clinkli semptomlarin baslangicinda mutlaka gecikmez, sadece taburcu olduktan sonra 40 gline kadar
kotiilesmeye devam edebilirler. Beyin sarsintisindan kurtulanlar icin yaralanmadan 72 saat sonra
beyin hasari semptomlarinin kotlilesmesi riskiyle karsi karsiya olmalarina ragmen, CO
zehirlenmesinde semptomlarin kotiilesmesi riski icin bu sire en az alti hafta olabilecegi
unutulmamalidir. CO zehirlenmesinin altinda yatan iyi bilinen bir patofizyolojik mekanizma hipoksik
strestir. Bununla birlikte, doku hipoksisi ve hiicrelere bozulmus oksijen tasinmasi, CO
zehirlenmesindeki serebral yaralanmalarin karmasikhgini tam olarak agiklamaz. CO, beyindeki
dokulari dogrudan etkileyebilir ve enflamatuar yanitlar ve hiicre yapisi degisiklikleri, patofizyolojik
kaskadda rol oynar.

Klasik DNS durumu, kisinin goriinliste tamamen iyilestigi ve ardindan giinler veya haftalar sonra ciddi
bir niksetme yasadigi durumdur. 21.000 CO zehirlenmesi hastasi arasinda yapilan incelemede
yalnizca 13 (%0.06) gecikmis ensefalopati hastasi saptanirken, baska bir c¢alismada CO
zehirlenmesinden sonra gecikmis norolojik sekel insidansi %2.8 olarak belirtilmistir. Gecikmis CO
ensefalopatisinin baslama yasi genellikle orta yas veya lzerindedir ve gencler nadiren etkilenir.
Hastalarimin hicbiri 30 yasindan kicuk degildir. Degisken derecelerde bilissel eksiklikler, kisilik
degisiklikleri, hareket bozukluklari ve fokal norolojik defisitler ile karakterize edilen DNS genellikle CO
zehirlenmesinden sonraki 2-40 giin icinde ortaya cikar ve eksiklikler bir yil veya daha uzun sirebilir.
Bildirilen acgik araliklar da calismalara gore farklilik gésterir aslinda; akut maruziyetten 1 - 21 giin, 2-10
gln, 2-4 hafta ve 3-47 glin sonra gibi.

CO zehirlenmesinin ardindan DNS'nin gelistirdigi mekanizmay! agiklamaya ¢alisan, patolojik
¢alismalara dayanan birka¢ hipotez bulunmaktadir. Tek basina hipoksi, DNS'nin bircok patolojik
yoninid agiklamada basarisiz oldugu icin, CO'nun hiicrelere dogrudan toksisitesi oldugu gorisi de
bildirilmistir. DNS gelisimi, COHb seviyeleri ile zayif bir sekilde iliskilidir, ancak olgularin ¢cogu akut
zehirlenme sirasinda biling kaybu ile iliskilidir. Onceleri sarsinti semptomlarinin yaralanma anindan
sonra daha da koétiye gitmedigi distntlmekteyken giiniimiizde, semptomlarin tipik olarak 48 saate
kadar attigi bilinmektedir. Yine de, CO zehirlenmesinden beyin hasari olanlar sadece ilk 48 saat icinde
degil, cogu zaman sonraki 48 giin icinde daha da kotlye gitmektedir. DNS, genellikle ilk aylarda

kademeli olarak ¢o6zllur, ancak olgularin yaklasik %25'inde kalici olabilir. N6rogériintileme
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calismalari, DNS'li hastalarda gecikmis |6koensefalopati ile birlikte serebral beyaz cevher
hiperintensitelerini ortaya koymaktadir.

CO zehirlenmesi Uzerine yapilan 6nceki c¢alismalar, blylk Ol¢lide beyindeki hipoksik hasara atifta
bulunurken CO’nun direk toksik etkileri tzerine yapilan galismalar da 6nem kazanmistir. Beyindeki
miyelin olusturan hiicreler olan oligodendrositler, CO zehirlenmesine 6zellikle duyarhdir. Tian ve
arkadaslari normal oksijen seviyelerinde CO'nun yiksek konsantrasyonlarda, hiicreler igin toksik
oldugunu gostermislerdir. Yine Tian ve arkadaslari, CO'nun oligodendrositlere dogrudan toksisitesinin
DNS'nin gelistiriimesinde rol oynadigini belirtmislerdir. in vitro hiicre kiltliri modelinde CO'nun
dogrudan toksisitesini tespit etmisler ve diger beyin hiicrelerine kiyasla oligodendrositlerin CO
zehirlenmesine Ozellikle duyarh oldugu sonucuna varmislardir. Sonuglar, DNS'in CO'nun dogrudan
sitotoksisitesinden kaynaklanabilecegini ©6nermeye yardimci olur. Miyelin kilifinin  kaybi ve
oligodendrosit hiicre olumi ile karakterize demiyelinizasyon, bircok nérolojik ve psikiyatrik
bozuklukta yaygindir. CO zehirlenmesinin akut hasarlarinin blyik o6lclide siddetli hipoksiden
kaynaklandigi CO'ye maruz kaldiktan sonra DNS'deki beyaz madde hasarlarina katkida bulunan
gecikmis hasarlarin CO'nun dogrudan sitotoksik etkisinden kaynaklanabilecegi goriisi hakimdir. CO’in
yol actigi toksisite, asidoz, nitratif stres, oksidatif stres, inflamasyon ve oligodendrositlerin
apoptozunu icerebilir.

Gecikmis CO ensefalopatisi, zihinsel bozulma, Uriner ve/veya fekal inkontinans ve vylrime
bozuklugunun karakteristik semptom (gllsini gosterir. Zihinsel belirtiler arasinda frontal lob
(kavrama refleksi, glabella isareti ve retropilsiyon) ve bazal ganglionlar (kisa adim yuriyiist, maskeli
ylz ve sertlik) bulunur. Serebellar isaretler (6rnegin intensiyonel titreme) nadiren bulunur. Klinik seyir
boyunca belirti ve semptomlar dalgalanir. DNS'nin 6nlenmesi icin su anda etkili ve spesifik bir tedavi
yoktur. Konvansiyonel terapi, oksijen tedavisinin, mevcut oldugunda normobarik veya hiperbarik
kullanimina dayanir. Barbudo ve arkadaslari bu yil (Haziran 2020, Human & Experimental Toxicology)
yayinladiklari bir inceleme yazisinda gilinlimiizde DNS gelisimini dnlenmesinin hiperbarik oksijen
uygulamasina dayandigini belirtmekle birlikte, etkinligi ile ilgili kanit eksikligi nedeniyle kullanimi
tartismali olmaya devam etmektedir diye de not dismuslerdir. DNS'nin 6nlenmesinde HBOT'nin
NBOT'a Ustlnltginin gosterilmedigini belirtmislerdir. CO, zehirlenmesinde ECMO gibi oksijenasyon
tedavileri. Farkhh maddelerle yapilan preklinik denemeler, gelecekte DNS icin etkili tedavinin
gelistirilmesi icin cesaret verici sonuglar gostermektedir, ancak bunun klinik etkinligini gdstermek igin
klinik arastirmalara ihtiyag vardir.

Hafif terapotik hipotermi (TTM-TH) ile hedeflenen sicakhk ydnetimi, kalp durmasi sonrasi veya
hipoksik-iskemik beyin hasari olan hastalar igin kullanilir. TTM-TH'nin akut CO zehirlenmesine maruz
kalan DNS icin umut verici bir tedavi oldugu goriliyor. Sistemik iltihaplar, hipoksik yaralanmalar,

iskemi/reperfiizyon vyaralanmalari veya apoptozun neden oldugu beyin hasarlari TTM-TH ile

106



Onlenebilir. Boylelikle akut CO zehirlenmesi olan hastalarin prognozu, viicut sicakligi yonetilerek
degistirilebilir. Hipotermide, reaktif oksijen tirlerinin olusumu, ardindan lipid peroksidasyonu ve
gecikmis ensefalopatinin baskilanmasi muhtemeldir.

Son birkag yil iginde, birkag in vivo veya in vitro deneyler magnezyum sulfat, insilin, hesperidin,
resveratrol, granulosit koloni uyarici faktor ve eritropoietin gibi beyin ve kalpte CO zehirlenmesinin
erken komplikasyonlari ve gec sonuglariyla potansiyel olarak miicadele edebilen cesitli bilesikleri
incelemistir. Ayrica dislik CO dizeylerinin (CO gazi veya CORM'ler olarak) eksojen uygulamasi, bircok
farkh beyin patolojisi modelinde potansiyel terapétik faktor olarak arastirilmistir. Dislik seviyelerde
solunan CO, deneysel kemirgen modellerinde serebral hipoksik ve iskemik hasara karsi yararh oldugu
iddia edilmistir.

CO zehirlenmesini takiben ardindan Korsakoff sendromu, Gilles de la Tourette sendromu ve
siringomiyeli de bildirilmistir. CO zehirlenmesinin ardindan periferik noéropati de nadir degildir ve
genellikle gencg eriskinlerde gorilir. Alt ekstremiteler ozellikle periferik néropatiye karsi hassastir.
Genellikle, CO zehirlenmesinden sonra noéropati gelisimine 6nemli bir katkida bulunan faktor
olabilecek lokalddem (kas nekrozu nedeniyle) ile iliskili oldugu gorlsii 6ne atilmistir. Patolojik bulgu
demiyelinizasyondur ve prognoz miikemmeldir.

Literatiirde (Choi 2001) nérolojik sekeller su sekilde derlenmistir:

Psikoz: Demans, zeka geriligi, hallisinasyon, katatoni, manik depresif durum, Korsakoff sendromu,
Kluver-Bucy sendromu

Psikonevroz: Depresyon, anksiyete, nevrasteni, uykusuzluk, melankoli, kisilik ve yargi degisiklikleri,
amnezi, astasia-abasia

Striatal sendrom: Parkinsonizm, kore, atetozis ballismus, miyoklonus, tremor, distoni, Gilles de la
Tourette sendromu

Motor Defisit: Hemipleji, apraksi, hiperkinetik durum

Duysal hasar: Hemianopsi, kortikal korlik agnozi, anozmi, isitme bozuklugu

Konusma bozuklugu: Konusma eksikligi Motor veya duyusal afazi, anomi, agrafi

Nobet bozuklugu: Konviilsiyon, epilepsi

Spinal kord hasari: Siringomiyeli

Periferik Sinir Hasari: Polindropati, monondropati, yiz felci

Uzamis koma: Bitkisel hayat, akinetik mutizm

Gecikmis hasar: Bazal ganglia belirtileri olan / olmayan gecikmis ensefalopati
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Klinik Bulgu

KVS EKG degigikliklen (T dalgas: ve ST segmenti), kardivomegali, angina pektoris. miyokardiyal enfarktiis

R T AR A ) PP At ]

Solunumsal Pnémoni, pulmoner 6dem, ARDS

Genitotiriner Sistem  Glikoziir, protemntri, hematiin, mivoglobiniiri, ABY. abortus, 6ld dogum, adet bozuklugu, testis
agirhiginda ve sperm sayisinda azalma

GIS GI rahatsizligs, GI kanamasi, mide Glseri, hepatomegahi
Hematolojik Lokositoz, eritrositoz, anemi, pernisiviz anemi, trombotik trombositopenik purpura

Metabolik/Endokrin ~ Hiperglisemi. T3 dusuklugn. akut hipertiroidizm

vvvvvvvvvvvvvvvv

Dermatolojik Biller, eritem, sigme. tilser, kangren, alopesi

Kas- Iskelet Sistemi  Kas nekrozu, Volkmann kontraktiirii, osteomivelit

Oftalmolojik Retina kanamasi, papilddem. retinopati, optik atrofi. amblivopi, skotoma, hemianopi, kérlik
Otolojik Koklear ve vestibiiler fonksivon bozukluklan

Choi IS. Carbon manaxide poisanine: systemic manifestations and complications. J. Korean Med Sci 2001 Jun; 16(3): 255-261.

Sekil 1. CO Zehirlenmesinde Belli Basli Sistemik Belirti ve Komplikasyonlar

Gebe ve fetiise etkisi

Gebelik dykisi mutlaka sorgulanmalidir. CO zehirlenmesinde fetal 6lim sikhkla gorulir. Yenidoganlar
ve utero fetlsler, CO toksisitesine karsi daha savunmasizdir. CO ile zehirlenen gebeler hastaneye
kaldirilmali ve fetal izleme saglanmalidir. CO'nun hemoglobine afinitesi diger yas gruplarina gore
fetlste daha giglidir. Fetal hemoglobinin CO'ya afinitesi hemoglobin A'dan daha fazkladir ve yavas
transplasental tasima ile fetal seviyeler anneye gore ¢ok daha yavas diser. Yani CO zehirlenmesi
durumunda, fetal COHb seviyesi anneden daha yiksek olacaktir ve klirens 5 kat daha yavastir.
Boylece, fetiiste CO ayrismasi azalir ve hipoksi, maternal doku hipoksisinden daha derindir. Bu
nedenle, 6limcil olmayan akut maternal intoksikasyon, fetal 6lime veya kalici norolojik sekellere
(6rn. Serebral palsi, mikrosefali, uzuv malforasyonu, hipotoni, arefleksi, nébet, zihinsel ve motor
ozarlulik vb) neden olabilir. Annede COHb diizeyi normale dondiikten 40 saat sonra fetal COHb
degeri normale doner Unutulmamalidir ki maternal CO seviyesi toksik olmasa bile fetal tutulum
olabilir. Fetal 6lim ile maternal COHb diizeyi arasinda bir iliski belirlenmemistir. Bununla birlikte, CO
maruziyeti fiziksel deformite, psikomotor sakathk veya disik gibi teratojenik etkilere sahip
olabilir. HBO uygulanmasina ragmen, Uglinclii trimesterde CO zehirlenmesi olgularinda fetal beyin
Gzerinde olumsuz etkiler bildirilmistir. Diisiik dozlara uzun siire maruz kalma, sigara icen annelerde
%5 ila %10 COHb dizeyleri diisik dogum agirlikh, gelisme gerili ve artmis neonatal mortalite ile

iliskilidir.
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Pediatrik CO zehirlenmesi

Cocuklar, artan metabolik talepleri ve semptomlari seslendiremedikleri veya tehlikeli bir maruziyeti
fark edemedikleri icin CO zehirlenmesine karsi daha savunmasiz olabilirler ve yeni dogan bebekler,
fetal hemoglobinin kalicilig nedeniyle CO zehirlenmesine karsi daha savunmasizdir. Literatiirde, yeni
doganlarda CO zehirlenmesi genellikle annenin de maruz kaldigi durumlarda bildiriimektedir.
Bebeklerde normal CO seviyesi %4'tir. Olgunlasmamis MSS, yetiskin hemoglobine kiyasla CO'nun
fetal hemoglobine daha yiiksek afinitesi, daha uzun fetal COHb yari 6mri ve daha fazla oksijen
tiketimi, bebeklerde CO zehirlenmesi riskini artirir. Hafif CO zehirlenmesi, ates yoklugunda viral
semptomlar olarak ortaya cikabilir. Bas agrisi, bulanti ve kusma cocuklarda en sik goriilen
semptomlar iken bebeklerde en sik goriilen semptom biling bozuklugudur.

Cocuklar CO’nun etkilerine karsi daha savunmasizdir, ancak COHb seviyeleri yetiskinlere gore
neredeyse iki kat daha hizli diser ciinkii daha hizl nefes alirlar. istatistiksel olarak, dnemli COHb
seviyelerine sahip olanlarin %40'indan fazlasi beyin hasari riski oldugu ve bazi olgularda ciddi

miyokardiyal hasar goraldtga bildirilmistir.

KAYNAKLAR

Macnow TE, Waltzman ML. Review. Carbon Monoxide Poisoning In Children: Diagnosis And
Management In The Emergency Department. Pediatr Emerg Med Pract 2016; 13(9): 1-24. PMID:
27547917

Penney DG, ed. Carbon Monoxide Toxicity. 8th ed. History of Carbon Monoxide Toxicology. (pp. 5)
Boca Raton, FL: CRC Press; 2000; 5 (Book)

Byard RW. Carbon monoxide-the silent killer. Forensic Sci Med Pathol 2019; 15: 1-2.

Ng PC, Long B, Koyfman A. Clinical chameleons: an emergency medicine focused review of carbon
monoxide poisoning. Intern Emerg Med 2018; 13(2): 223-229. doi: 10.1007/s11739-018-1798-x.

Rose JJ, Wang L, Xu Q ve ark. Carbon Monoxide Poisoning: Pathogenesis, Management, and Future
Directions of Therapy. Am J Respir Crit Care Med 2017; 195(5): 596—606. doi: 10.1164/rccm.201606-
1275Cl.

Kinoshita H, Tiirkan H, Vucini¢ S, et al. Carbon monoxide poisoning. Toxicol Rep 2020; 7: 169-173.
doi: 10.1016/j.toxrep.2020.01.005

Lippi G, Rastelli G, Meschi T, Borghi L, Cervellin G. Pathophysiology, clinics, diagnosis and treatment
of heart involvement in carbon monoxide poisoning. Clin Biochem 2012; 45(16-17): 1278-85. doi:
10.1016/j.clinbiochem.2012.06.004.

Haldane J. The action of carbonic oxide on man. J Physiol 1895; 18(5-6): 430-62. doi:
10.1113/jphysiol.1895.sp000578.

109


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5363978/
https://www.safetylit.org/week/journalpage.php?jid=25415

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

20.

21.

22.

23.

24,

Finck PA. Exposure to carbonmonoxide: review of the literature and 567 autopsies. Milit Med1966;
131:1513-39.

Rezaee MA, Mohammadpour AH, Imenshahidi M, et al. Protective effect of erythropoietin on
myocardial apoptosis in rats exposed to carbon monoxide. Life Sci 2016; 148: 118-124. doi:
10.1016/].1fs.2016.02.007.

Hashemzaei M, Barani AK, Iranshahi M, R. Et al. Effects of resveratrol on carbon monoxide-induced
cardiotoxicity in rats. Environ Toxicol Pharmacol 2016; 46: 110-115. doi: 10.1016/j.etap.2016.07.010.
Moallem SA, Mohamadpour AH, Abnous K, et al. Erythropoietin in the treatment of carbon monoxide
neurotoxicity in rat. Food Chem Toxicol 2015; 86: 56—64. doi:10.1016/].fct.2015.09.015

Juri¢ DM, Suput D, Brvar M. Hyperbaric oxygen preserves neurotrophic activity of carbon monoxide-
exposed astrocytes. Toxicol Lett 2016; 253: 1-6, doi: 10.1016/j.toxlet.2016.04.019. Epub 2016 Apr
22.

Omaye ST. Metabolic modulation of carbon monoxide toxicity. Toxicology 2002; 180(2): 139-50. doi:
10.1016/s0300-483x(02)00387-6.

Queiroga CS, Vercelli A, Vieira HL. Carbon monoxide and the CNS: challenges and achievements. Br J
Pharmacol 2015; 172(6): 1533-45. doi: 10.1111/bph.12729. Epub 2014 Jul 2.

LPG use and carbon monoxide (CO) poisoning. http://emas.com.tr/en/content/663/lpg-use-and-
carbon-monoxide-cO-poisoning (erisim: Ekim 2020)

Bernard C. Lecons sur les Effets des Substaces Toxiques et Medicamenteuses. Paris: J-B Bailliere et
Fils; 1857.

Haldane J. The action of carbonic oxide on man. J Physiol 1895; 18(5-6): 430—-462.

Sjostrand T. Endogenous formation of carbon monoxide in man. Nature. 1949; 164: 580-581. doi:
10.1038/164580a0.

Tenhunen R, Marver HS, Schmid R. The enzymatic conversion of heme to bilirubin by microsomal
heme oxygenase. Proc Natl Acad Sci USA 1968; 61(2): 748-755.

F. Moriya, Poisoning due to carbon monoxide and cyanide gas generated in the occurrence of fire.
Chudoku Kenkyu 2015; 28: 339-345.

Hubalewska-Hota A, Pach D, Pach J, Sowa-Staszczak A, Winnik L, Huszno B. Clinical and scintigraphic
(99mTc-MIBI SPECT) heart evaluation in young acutely carbon monoxide. Przegl Lek 2003; 60: 226—
32.

Kojima T, Nishiyama Y, Yashiki M, Une I. Postmortem formation of carbon monoxide. Forensic Sci Int
1982; 19(3): 243-8. doi: 10.1016/0379-0738(82)90085-8.

Choi IS. Carbon monoxide poisoning: systemic manifestations and complications. J Korean Med Sci

2001; 16(3): 253-261. doi: 10.3346/jkms.2001.16.3.253

110


http://emas.com.tr/en/content/663/lpg-use-and-carbon-monoxide-c0-poisoning
http://emas.com.tr/en/content/663/lpg-use-and-carbon-monoxide-c0-poisoning
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Choi%20IS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11410684
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3054741/
https://dx.doi.org/10.3346%2Fjkms.2001.16.3.253

25.

26.

27.
28.

29.

30.

31.

32.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Dragelyté G, Plenta J, Chmieliauskas S, et al. Myocardial rupture following carbon monoxide
poisoning. Case Reports in Critical Care 2014; Article ID 281701.

Hampson NB, Hauschildt KL, Deru K, Weaver LK. Carbon monoxide poisonings in hotels and motels:
The problem silently continues. Prev Med Rep 2019; 16: 100975. doi: 10.1016/j.pmedr.2019.100975
Weaver LK. Carbon monoxide poisoning. Crit Care Clin 1999; 15: 297.

Henderson Y, Haggard HW. Health hazard from automobile exhaust gas in city streets, garages and
repair shops: The vertical exhaust as a practical measure of amelioration. JAMA 1923; 81(5): 385-391.
Clardy  PF, Manaker S, Perry H. Carbon monoxide poisoning, UpToDate
https://www.uptodate.com/contents/carbon-monoxide-poisoning

Varon J, Marik P. Carbon Monoxide Poisoning. The Internet Journal of Emergency and Intensive Care
Medicine. 1996; 1(2). https://ispub.com/IJEICM/1/2/9493

Mitsui T, Ito M. Concentration of carboxyhemoglobin in blood to death. Eisei Kagaku 1990; 36: 158—
161.

Thom S, Keim L: Carbon monoxide poisoning: A review. Epidemiology, pathophysiology, clinical
findings, and treatment options including hyperbaric therapy. Clin Toxicol 1989; 27: 141-156.

33. Ng PCY, Long B, Koyfman A. Clinical chameleons: an emergency medicine focused review of
carbon monoxide poisoning. Intern Emerg Med 2018; 13(2): 223-229. doi: 10.1007/s11739-
018-1798-x.

Centers for Disease Control and Prevention. National Center for Health Statistics. Mortality Patterns-
United States, 1990. Monthly Vital Stat Rep 1991; 41: 5.

American Society of Heating, Refrigerating and Air-Conditioning Engineers (ASHRAE)
https://en.wikipedia.org/wiki/ASHRAE (Erisim: Ekim 2020)

United States Environmental Protection Agency (EPA), NAAQS (National Ambient Air Quality
Standards) Table. https://www.epa.gov/criteria-air-pollutants/naags-table (Erisim: Ekim 2020)
Almeida AS, Figueiredo-Pereira C, Vieira HLA. Carbon monoxide and mitochondria-modulation of cell
metabolism, redox response cell death. Front Physiol 2015; 6: 33. doi: 10.3389/fphys.2015.00033
Rose JJ, Wang L, Xu Q, et al. Carbon monoxide poisoning: pathogenesis, management, and future
directions of therapy. Am J Respir Crit Care Med 2017; 195: 596.

Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Unintentional non-fire-related carbon monoxide
exposures--United States, 2001-2003. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 2005; 54(2): 36-9.

Hampson NB, Dunn S. Carbon Monoxide Poisoning from Portable Electrical Generators. J Emerg Med
2015; 49(2): 125-9.

Amsel J, Soden KJ, Sielken JR RL, Valez-Flora C. Observed versus predicted carboxyhemoglobin levels
in cellulose triacetate workers exposed to methylene chloride. Am J Ind Med 2001; 40(2): 180-91.
doi: 10.1002/ajim.1086.

111


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2211335519301469?via%3Dihub#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2211335519301469?via%3Dihub#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2211335519301469?via%3Dihub#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2211335519301469?via%3Dihub#!
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6744520/
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.pmedr.2019.100975
https://www.uptodate.com/contents/carbon-monoxide-poisoning/abstract/2
https://www.uptodate.com/contents/carbon-monoxide-poisoning/contributors
https://www.uptodate.com/contents/carbon-monoxide-poisoning
https://ispub.com/IJEICM/1/2/9493
https://en.wikipedia.org/wiki/ASHRAE
https://www.epa.gov/criteria-air-pollutants/naaqs-table
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Almeida%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25709582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Figueiredo-Pereira%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25709582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vieira%20HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25709582
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4321562/
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffphys.2015.00033
https://www.uptodate.com/contents/carbon-monoxide-poisoning/abstract/5
https://www.uptodate.com/contents/carbon-monoxide-poisoning/abstract/5
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Centers+for+Disease+Control+and+Prevention+%28CDC%29%5BCorporate+Author%5D

42.
43.

44,
45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Weaver LK. Carbon monoxide poisoning. Undersea Hyperb Med 2020; 47(1): 151-169.

ABD Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezleri (CDC - Centers for Disease Control and Prevention)
www.cdc.gov

https://tr.wikipedia.org/wiki/Hastal%C4%B1k_Kontrol_ve_Korunma_Merkezleri

Yasuda H, Yamaya M, Nakayama K et al. Increased arterial carboxyhemoglobin concentrations in
chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med 2005; 171(11): 1246-51.

Hardy KR, Thom SR. Pathophysiology and treatment of carbon monoxide poisoning.J Toxicol Clin
Toxicol 1994; 32(6): 613-29. doi: 10.3109/15563659409017973.

Acikalin A, Satar S, Sebe A, Kose A, Akpinar O. H-FABP in cases of carbon monoxide intoxication
admitted to the emergency room. Hum Exp Toxicol 2011; 30(6): 443- 447.

Koylu R, Cander B, Dundar ZD, Koylu O, Akilli NB, Ivelik K. The importance of H-FABP in determining
the severity of carbon monoxide poisoning. J Clin Med Res 2011; 3(6): 296-302. doi: 10.4021/
jocmre75w.

Rose JJ, Wang L, Xu Q, et al. Carbon monoxide poisoning: pathogenesis, management and future
directions of therapy. Am J Respir Crit Care Med 2017; 195(5): 596-606. doi: 10.1164/rccm.201606-
1275Cl.

Tritapepe L, Macchiarelli Gi, Rocco M. Et al. Functional and ultrastructural evidence of myocardial
stunning after acute carbon monoxide poisoning. Crit Care Med 1998; 26(4): 797-801.

Keith W, Van Meter. Carbon monoxide Poisoning. In: Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS,
editors. Emergency Medicine A Comprehensive Study Guide. New York: McGraw-Hill; 2000. pp.
1302-6.

Gozubuyuk AA, Dag H, Kacar A, et al. Epidemiology, pathophysiology, clinical evaluation, and
treatment of carbon monoxide poisoning in child, infant, and fetus. North Clin Istanb 2017; 4(1):
100-107.

Kinoshita H, Tiurkan H, Vucinic S, Naqvi S, Bedair R, Rezaee R, Tsatsakis A. Carbon monoxide
poisoning. Toxicol Rep 2020; 7: 169-173. doi: 10.1016/j.toxrep.2020.01.005.

Messier, L.D. and Myers, R.A.M. (1991), A neuropsychological screening battery for emergency
assessment of carbon-monoxide-poisoned patients. J Clin Psychol 47: 675-684.

Hampson NB, Piantadosi CA, Thom SR, Weaver LK. Practice recommendations in the diagnosis,
management, and prevention of carbon monoxide poisoning. Am J Respir Crit Care Med 186(11):
1095-101, 2012

Eichhorn L, Thudium M, Jittner B. The Diagnosis and Treatment of Carbon Monoxide Poisoning.

Dtsch Arztebl Int 2018; 115(51-52): 863-870. doi:10.3238/arztebl.2018.0863.

112


http://www.cdc.gov/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5530151/

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Chou KJ, Fisher JL, Silver EJ. Characteristics and outcome of children with carbon monoxide poisoning
with and without smoke exposure referred for hyperbaric oxygen therapy. Pediatr Emerg Care 2000;
16(3): 151-155.
Ginsberg MD, Myers RE, McDonaugh BF. Experimental carbon monoxide encephalopathy in the
primate: Il. Clinical aspects, neuropathy, and physiologic correlation. Arch Neurol 1974; 30: 209-216.
Anderson G. Treatment of carbon monoxide poisoning with hyperbaric oxygen. Military Med 1978;
143: 538-541.
Farrow J, Davis G: Fetal death due to nonlethal maternal carbon monoxide poisoning. J Forens 1990;
35: 1448-1452.
Satran D, Henry CR, Adkinson C, Nicholson CI, Bracha Y, Henry TD. Cardiovascular manifestations of
moderate to severe carbon monoxide poisoning. J Am Coll Cardiol 2005; 45(9): 1513-6.
Tirkéz Y, Ozerol E. Nitric oxide: actions and pathological roles. Journal of Turgut Ozal Medical Center
1997; 4(4): 453-461.
https://carbonmonoxide.com/brain-damage-from-carbon-monoxide-poisoning
Mimura K, Harada M, Sumiyoshi S, et al. Long-term followup study on sequelae of carbon monoxide
poisoning: serial investigation 33 years after poisoning. Seishin Shinkeigaku Zasshi 1999; 101: 592-
618.
Heckerling PS. Occult carbon monoxide poisoning: a cause of winter headache. Am J Emerg Med
1987; 5(3): 201-4. doi: 10.1016/0735-6757(87)90320-2.
Heckerling PS, Leikin JB, Terzian CG, Maturen A. Occult carbon monoxide poisoning in patients with
neurologic illness. J Toxicol Clin Toxicol 1990; 28(1): 29-44. doi: 10.3109/15563659008993474.
Oh S, Choi SC. Acute carbon monoxide poisoning and delayed neurological sequelae: a potential
neuroprotection bundle therapy. Neural Regen Res 2015; 10(1): 36-8.
Tian X, Guan T, Guo Y, Zhang G and Kong J. Selective susceptibility of oligodendrocytes to carbon
monoxide poisoning: implication for delayed neurologic sequelae (DNS). Front Psychiatry 2020; 11:
815. doi: 10.3389/fpsyt.2020.00815.

Shillito FM, Drinker CK, Shaughnessy TJ. The problem of nervous and mental sequelae in carbon

monoxide poisoning. JAMA1936; 106: 669-74.

Choi IS. Delayed neurologic sequelae in carbon monoxide intoxication. Arch Neurol 1983; 40:
433-5,
Choi IS, Cheon HY. Delayed movement disorders after carbon monoxide poisoning. Eur Neural

1999; 42: 141-4.
Roderique ID, Josef CS, Feldman MJ, Spiess BD. A modern literature review of carbon monoxide
poisoning theories, therapies, and potential targets for therapy advancement. Toxicology 2015; 334:

45-58. doi: 10.1016/j.tox.2015.05.004

113


https://carbonmonoxide.com/brain-damage-from-carbon-monoxide-poisoning

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

Prockop LD. Carbon monoxide brain toxicity: clinical, magnetic resonance imaging, magnetic
resonance spectroscopy, and neuropsychological effects in 9 people. J Neuroimaging 2005; 15: 144-
9.

Sohn YH, Jeong Y, Kim HS, Im JH, Kim JS. The brain lesion responsible for Parkinsonism after carbon
monoxide poisoning. Arch Neurol 2000; 57: 1214-1218.

Kim JH, Chang KH, Song IC, et al. Delayed encephalopathy of acute carbon monoxide intoxication:
diffusivity of cerebral white matter lesions. AJINR Am J Neuroradiol 2003; 24:1592-1597.

Murata T, Kimura H, Kado H, Omori M, Onizuka J, Takahashi T, Itoh H, Wada Y. Neuronal damage in
the interval form of CO poisoning determined by serial diffusion weighted magnetic resonance
imaging plus 1H-magnetic resonance spectroscopy. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2001; 71(2): 250-3

Del Moral-Barbudo B, Blancas R, Ballesteros-Ortega D, Quintana-Diaz M, Martinez-Gonzalez O.
Current and research therapies for the prevention and treatment of delayed neurological syndrome
associated with carbon monoxide poisoning: A narrative review. Hum Exp Toxicol 2020; 39(6): 765-
772.

Sénmez BM, iscanli MD, Parlak S, Dogan Y, Ulubay HG, Temel E. Delayed neurologic sequelae of
carbon monoxide intoxication. Turk J Emerg Med 2018; 18(4): 167-169.

Oh S, Choi SC. Acute carbon monoxide poisoning and delayed neurological sequelae: a potential
neuroprotection bundle therapy. Neural Regen Res 2015; 10(1): 36-8.

Harper A, Croft-Baker J. Carbon monoxide poisoning: undetected by both patients and their doctors.

Age Ageing 2004; 33(2): 105-9. doi: 10.1093/ageing/afh038.

114



KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMELERINDE HiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi VE MEDIKOLEGAL
KONULAR

Abdullah Arslan
Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip A.D. Konya
Giris
Renksiz, kokusuz ve tatsiz bir gaz olan karbonmonoksit (CO) zehirlenmeleri ylksek mortalite ve

morbiditeye neden olmaktadir. Karbon iceren bilesiklerin tam yanmamasi sonucu CO olusur. Ev

ortaminda meydana gelen zehirlenmelerin en sik nedeni CO zehirlenmesidir (1,2).

Grip benzeri semptomlardan (halsizlik, bas donmesi, bulanti-kuma, vb) koma-6lime kadar uzanan
genis bir yelpazede klinik belirtiler olusturabilir. Bu nedenle hafif zehirlenmelerde vakalarin bir
kisminin tanisinin konulamadigi disliniilmektedir. CO alveollerden kana gectikten sonra hizli bir
sekilde hem iceren proteinlere yapisir. Ozellikle hemoglobin, myoglobiline baglanarak hipoksemiye
neden olur. Oksijen goére 250 kat daha ylksek afinite ile hemoglobine baglanir ve oksijen
transportunu engeller. Ayni zamanda sitokrom p450 ve sitokrom oksidazi inhibe ederek hicre ici
enerji Gretim mekanizmasina zarar verir. Yiksek oksijen kullanimi olan organlarda hasara neden olur

(3).

Beyinde hipoksik hasar, oksijen radikallerinin olusumu, lipid peroksidasyonu gibi etkenlerin geg
norolojik sekel olusumuna katki sagladigi distinilmektedir. CO ayni zamanda kanda bulunan beyaz
kirelerden xanthine dehidrogenas salinmasina ve xanthine oxidaz olusumuna neden olur. Xanthine
oxidas beyinde ozellikle globus pallidus ve nukleuslarda hasara neden olur. Agir CO
zehirlenmelerinden 3 ila 240 giin sonrasinda olusan ge¢ norolojik sekellere neden olabilmektedir

(4,5). Geg norolojik sekel olarak bildirilen semptom ve hastaliklar Tablo 1’de siralanmustir.

Tablo 1. CO zehirlenmesine bagli gelisen ge¢ norolojik sekeller (6)

Parkinsonizm
Deliryum

Hafiza problemleri
Akinetik mutizm
Demans

Noral isitme kaybi
Kortikal korltik

Bas agrisi

Apallik sendrom
Depresyon
Koreoatetoz

Apraksi

1Q problemleri

Optik norit

Konvulzif bozukluklar

Disgrafi

Kisilik degisiklikleri
Psikoz

Viziiel agnozi
Uriner inkontinans

Temporospasyal oryantasyon

MS’e benzer semptomlar
Gilles de la Tourette sendromu

Periferik néropati

bozuklugu
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Yiksek kan akimina ve oksijen tliketimine sahip kardiyak etkilenmeler CO zehirlenmelerinde siklikla
gorilmektedir. EKG degisiklikleri (iskemik belirtiler), kreatin kinaz (CK), CK-MB, AST gibi kan
parametrelerinde yikselme gorilebilir. Satren ve ark. yaptig calismada CO zehirlenmesi gegiren 230
hastanin Ugte birinde iskemik EKG degisiklikleri ve yilksek kan kardiyak enzim yiksekligi tespit
ettiklerini bildirmistir. Calismanin uzun donemli takiplerinde kardiyak hasar gelisen hastalardan

%24’nln 6lduga bildirilmistir (7,8).
CO Zehirlenmelerinde Hiperbarik Oksijen Tedavisi

CO zehirlenmelerinde hastanin ortamdan uzaklastiriimasindan itibaren normobarik oksijen tedavisine
baslanmasi gerekir. Genel olarak bildirilen CO zehirlemelerinde Hiperbarik Oksijen (HBO) tedavisi

endikasyonlari su sekildedir (9):

e COHb degerinin 25 lizerinde olmasi

e Biling degisikliginin meydana gelmesi

e End-organ iskemi bulgularn (EKG degisiklikleri, kardiyak iskemi bulgulari, mental durum
degisikligi)

o Gebeler

Genel itibari ile yukarida belirtilen durumlarda hastalar HBO tedavisine yonlendirilmektedir.

Bircok kaynakta CO zehirlenmelerinde HBO tedavisi endikasyonlari bu sekilde yer almaktadir.
Geg Norolojik Sekel & HBO Tedavisi

Tablo 1’de gosterilen belirti ve hastaliklar CO zehirlenmeleri sonrasinda 3-250 giin igerisinde
meydana gelebilmektedir. Her CO zehirlenmesinde bu ge¢ noérolojik sekeller gelismemekte olup
genellikle agir CO zehirlenmeleri sonrasinda gorilmektedir. Glnlimiizde ge¢ norolojik sekel
gelisimini 6nlemek amaciyla en sik kullanilan ve kanitlanmis tedavi yontemi HBO tedavisidir. HBO
tedavisi ile hipokseminin azaltilmasi, hipoksik dokulara oksijen tasinmasi, hiicre ici oksidatif
fosforilasyon sisteminin dizenlenmesi, hilicresel 6demin azaltilmasi, lipid peroksidasyonunun
azaltilmasi ge¢ norolojik sekel gelisimini azaltir. Tek merkezli randomize kontrolli ¢alismada 152
hastada HBO tedavisi ile normobarik oksijen tedavisi karsilastirilmistir. Calisma sonucunda ilk 24
saat icerisinde 3 seans HBO tedavisi uygulanan hastalarda 6. hafta ve 12. ay sonunda yapilan
kontrollerde kognitif defisit gelisimi daha az tespit edilmistir (10). Baska bir randomize kontrolli
¢ift kor calismada zehirlenme siddetine bakilmaksizin tiim CO zehirlenmesi hastalari HBO ve
normobarik oksijen tedavileri ile degerlendirilmistir. Calisma sonucunda normobarik oksijen

tedavisinin HBO tedavisinden daha az ge¢ norolojik sekel olusturdugu bildirilmistir (11). Diger bir
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¢alismada HBO tedavisi uygulanan CO zehirlenmeleri retrospektif olarak degerlendirilmigtir.
Calismada GKS’nin 9’un altinda olmasi, zehirlenme sonrasinda HBO tedavisine kadar gecen
siirenin uzamasi ge¢ norolojik sekel gelisimi yoninde etkili bulunmus. HBO tedavisine kadar
gecen silireyi 5 zamana (< 6 s, 6-11 s, 12-23 s, 24-47 s ve > 48 s) ayirarak yaptiklari
degerlendirmede, 22,5 saat sire igerisinde hastalarin HBO tedavisi almasinin geg¢ nérolojik sekel

gelisimi riskini azalttig belirtilmektedir (12).

GUnUmiz radyolojik degerlendirmeleri icerisinde kranial MR tetkiklerinde akut iskemik
lezyonlarin tespiti ve takibi daha net verilerle takip edilebilmektedir. CO zehirlenmelerinin akut
doneminde difflizyon MR incelemesi (ADC MR) olasi beyin lezyonlari hakkinda erken dénemde
bilgi verebilmektedir. Bir calismada 387 CO zehirlenmesi hastasinin gekilen diffiizyon agilikli MR
tetkiklerinde 104’lGnde akut difflizyon kisitlihg tespit edilmis olup, 101 hastanin takibinde geg
norolojik sekel gelismistir. Akut beyin lezyonlarinin varhgi, gecikmis norolojik sekellerin gelisimi

ile 6nemli olglde iliskili oldugu belirtilmistir (13).
Mortalite & HBO Tedavisi

CO zehirlenmesi; norolojik ve kardiyak hasarlar biraktigi hastalar izerinde taburculuk sonrasinda
mortaliteyi arttirmaktadir. Ozellikle kardiyak hastaliklari olan vakalarda CO zehirlenmesi
sonrasinda kardiyak hasarin artmasi mortaliteye etki etmektedir. Rose ve ark. degerlendirdigi
¢alismada HBO tedavisi alan ve almayan hastalarin mortalite riskleri arastirilmistir. Calismada
1099 CO zehirlenmesine maruz kalan hastanin, elektronik medikal kayitlari incelenmistir. HBO
tedavisi alan hastalarda akut ve 1 yillik mortalite riskinin belirgin olarak diisik oldugu tespit
edilmistir (14). Baska bir calismada medikal kayitlardan 25.737 CO zehirlenmesi vakasi
degerlendirilmistir. 7278 hasta HBO tedavisine alinirken 18.459 hasta normobarik oksijen ile
tedavi edilmistir. HBO tedavisi alan hastalarda anlamli olarak mortalite distk tespit edilmistir.
Ayni sekilde 4 yillik takiplerde HBO alan grupta mortalite anlaml olarak dislik tespit edilmistir.
Yashlik, erkek cinsiyet, dlstk aylik gelir, diyabet, malignite, inme, alkolizm, ruhsal bozukluklar,
intihar girisimleri ve akut solunum yetmezligi de bagimsiz mortalite belirleyicileri olarak tespit
edilmistir (15). Calismalarda gorildiigt Gzere; HBO tedavisi uygulanan hastalarda erken dénem
ve takip eden dénemlerde mortalite riski, HBO tedavisi almayan hastalara gére daha disik tespit

edilmistir.
Medikolegal Sorumluluklar

Hekimlik meslegi yizyllar boyunca adi konulmamis yazili olmayan kural ve etik degerler
icerisinde uygulansa da ulusal ve uluslararasi belirlenmis kurallar ¢ercevesinde meslegini icra

etmesi gerekmektedir. Ulkeler icerisinde tiim fertler icin belirlenmis icra, borglar yasalari gibi
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kurallar ayni zamanda hekimler iginde gegerlidir. Hekim olsun veya olmasin, tim {lke
vatandaslarinin kendilerini direkt veya indirekt ilgilendiren tim idari ve yasal dizenlemeleri
bilmesi gerekmektedir. Gerek idari gerek yasal diizenlemeler karsisinda hekimin, ilgili mevzuati
bilmemesi mazeret sayilmamaktadir. Bu sebeple, hekimlerin kendi 6zliik haklarini ve hastalara ait

haklari bilmeleri gerekmektedir.

Ulkemizde hastalarin tani ve tedavileriyle ilgili yasal diizenlemeler ilk olarak 01.08.1998 tarihli
23420 sayih Resmi Gazete’de yayinlanan Hasta Haklari Yonetmeligi ile yarirlige konulmustur
(16). Daha sonra; 2014, 2016 ve 2019 yillarinda bu yonetmelikte bazi degisiklere gidilerek son
halini almistir. Bu yénetmelik 9 ana bolimden olusmakta olup hasta haklariyla ilgili mevzuati

olusturmaktadir.

Son yillarda hekim tani ve tedavileri ile ilgili acilan davalarda en ¢ok hekim aleyhine karar verilen
hata, hasta onami alinmasiyla ilgili eksiklikler sonucunda olmaktadir. ilgili yénetmeligin 24.

maddesinde;

“Madde 24- (Degisik:RG-8/5/2014-28994) Tibbi miidahalelerde hastanin rizasi gerekir. Hasta
kiiciik veya mahcur ise velisinden veya vasisinden izin alinir. Hastanin, velisinin veya vasisinin
olmadidi veya hazir bulunamadigi veya hastanin ifade giiciiniin olmadigi hallerde, bu sart

aranmaz.”

Yukarida goriildigu sekilde hasta rizasinin alinmasi gerekliligi belirtilmistir. Hiperbarik oksijen
tedavisi uygulamalari ¢ogunlukla bilinci acik hastalara uygulandigi gibi bilinci kapali, kooperasyon
kurulamayan hastalar da tedaviye alinmaktadir. Dis merkezlerden ambulans esliginde gelen
bilinci kapali hastalarin bazen onam alinabilecek yakini bulunmamaktadir. CO zehirlenmesi hayati
tehdit eden ve acil tedavisi yapilmasi gerekli olan bir durum oldugundan yine ilgili yonetmeligin

ayni maddesinde;

“Hastanin rizasinin alinamadidi hayati tehlikesinin bulundugu ve bilincinin kapali oldugu acil
durumlar ile hastanin bir organinin kaybina veya fonksiyonunu ifa edemez hale gelmesine yol
acacak durumun varhgi halinde, hastaya tibbi miidahalede bulunmak rizaya bagh degildir. Bu
durumda hastaya gerekli tibbi miidahale yapilarak durum kayit altina alinir. Ancak bu durumda,
miimkiinse hastanin orada bulunan yakini veya kanuni temsilcisi; miimkiin olmadigi takdirde de
tibbi miidahale sonrasinda hastanin yakini veya kanuni temsilcisi bilgilendirilir. Ancak hastanin
bilinci agildiktan sonraki tibbi miidahaleler icin hastanin yeterligi ve ifade edebilme gliciine bagh

olarak riza islemlerine basvurulur.” denilmektedir.

Bu belirtilen madde sayesinde bilinci kapali ve acil tedavi uygulanmasi gereken hastalarin

yukarida belirtildigi sartlar altinda onami alinmasi gerekmektedir. Hastalara yeterli bilgi verilmesi
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sonrasinda hastalarin tedaviyi kabul ettiklerine dair en giivenilir kanit onam formlaridir. Onam

formlari ayni yonetmelikte;

“Mevzuatta éngdriilen durumlar ile uyusmazhiga mahal vermesi tibben muhtemel goériilen
tibbi miidahaleler icin saglk kurum ve kurulusunca 15 inci maddedeki bilgileri iceren riza formu
hazirlanir. Riza formunda yer alan bilgiler; sézlii olarak hastaya aktarilarak riza formu hastaya
veya kanuni temsilcisine imzalatilir. Riza formu iki niisha olarak imza altina alinir ve bir niishasi
hastanin dosyasina konulur, digeri ise hastaya veya kanuni temsilcisine verilir. Acil durumlarda
tibbi miidahalenin hasta tarafindan kabul edilmemesi durumunda, bu beyan imzali olarak alnir,
imzadan imtina etmesi halinde durum tutanak altina alinir. Riza formu bilgilendirmeyi yapan ve
tibbi miidahaleyi gergeklestirecek saglik meslek mensubu tarafindan imzalanir. Verilen bilgilerin
dogrulugundan ilgili saglik meslek mensubu sorumludur. Riza formlari arsiv mevzuatina uygun

olarak muhafaza edilir.”

Yukaridaki madde de belirtildigi lGzere onam formlarin yapilacak islemi ayrintilh bir sekilde
icermesi gerekmektedir. Onam formlarinin saklanmasi ileride olusabilecek uyusmazliklar

acisindan hekimi koruyucu bir 6nlem olarak dikkat edilmelidir.

Son yillarda lilkemizde yasayan miilteci sayisindaki artis ve miltecilere ait yasam alanlarinin
genellikle yeterli 1sinma imkani saglamamasi nedeniyle CO zehirlenmeleri siklikla goriilmektedir.
Bu hastalar ile iletisim kurulmasi normal mesai saatleri igerisinde terciiman olmasi durumunda
yapilabilirken, mesai saatleri disinda gelen acil vakalarda terciiman destegi alinamamaktadir. Bu
hastalar ile iletisim kurulamadigl durumlarda bu durum tutanak altina alinarak acil midahale
yapilabilir. Ayni zamanda Tirkce bilmeyen hastalara Tiirk¢e hazirlanmis bir onam formunun
imzalatilmasinin bir gecerliligi bulunmamaktadir. Bu nedenle milteci yogunlugunun kullandig

dile gére onam formlari hazirlatilarak hastalarin tedavi hakkinda bilgilendirilmesi yapilabilir.

Ulkemizde HBO tedavi merkezlerinin sayisi yillar icerisinde hizla artmasina ve Hiperbarik Tip
Uzmani sayisi artmasina ragmen acil vakalar icin icap ndbetleri tutulmaktadir. icap nébetlerinde
danisilan CO zehirlenmesi hastalarinin cogunun degerlendirilmesi telefon lizerinden taniyi koyan
hekim tarafindan anlatilarak yapilabilmektedir. Hastalarin HBO tedavisine alinmasina karar
verilmesi, komplikasyon riskinin degerlendirilmesi ve tedavi sonuglari hekimlerin sorumlulugu
altinda bulunmaktadir. Acil tedavilerin hekim sorumluluguyla ilgili Yiiksek Saglik Surasi ve Yargitay

karari (17);

“Acil tedavi, hayati tehlikede olan ve erken miidahele ile kurtarilmasi miimkiin olan hastalar
ya da yaralhlar igin séz konusudur. Acil tedavide hekimin hem kisa siirede belli bir disiplin icinde

pek cok sey yapmasi bir¢ok bilgi ile dolu olmasi ve éncelikle hayati kurtaracak sekilde hareket
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etmesi beklenmekte, hem de hukuki sorumluluklarindan hi¢ 6diin vermemesi ve hukuk kurallarini
eksiksiz olarak yerine getirmesi istenmektedir. Hekimler acil durumdaki hastaya yardim etmekle
ylkiimlidiirler. Eger hekim acil durumdaki bir hastaya yardim etmez ve hastanin éliimiine,
hastaliginin agirlasmasina veya hastanin agir durumunun siirmesine neden olursa “kusurlu etkili
eylem” veya adam éldiirmeden sorumlu olacaktir (Yiiksek Saglik Surasi25.02.1970/6324, Yargitay
4.Ceza Dairesi 28.02.1970,28.02.1945/1394.6)".

CO zehirlenmeleri mortal seyredebildigi gibi ileri dénemde gec norolojik sekeller olusturabilir.
HBO tedavisinin uygulanmasi yukarda belirtilen yayinlarda oldugu gibi gec¢ nérolojik sekel
gelisimini  engelleyici etkisi oldugundan acil CO zehirlenmelerinde HBO tedavisinin
uygulanmamasi hekimin hukuki sorunlarla ilgilenmesine neden olabilir. Bu nedenle kardiyak veya
norolojik tutulumu, gebe, yogun bakim ihtiyaci ve komorbiditesi olan hastalarin acil tedavilerinde
dikkatli 6zenin gosterilmesi gerekmektedir. Taksirle 6lime sebebiyet vermek hasta yakinlarinin
su¢ duyurusunda bulunmasi gerekmeksizin savcilik tarafindan kovusturmasi yapilmasina karsin;
taksirle yaralama olarak degerlendirilen malpraktis davalari hasta veya yakinlari tarafindan dava

basvurusu yapilmasi durumunda savcilik tarafindan incelenmektedir.

Bilindigi lzere HBO tedavisinin kesin ve tek kontrendikasyonu tedavi edilmemis
pnomotorakstir. Fakat bazi durumlarda CO zehirlenmesi olan hastalarin basing odasi igerisine
alinmasinda sikintilar yasanabilmektedir. Zehirlenmeye bagl hayati tehdit edici aritmi gelismesi,
hastanin baygin bulundugu donemde yogun akciger aspirasyonu gelismesi, inotrop tedavisine
ragmen agir hipotansiyonu bulunan hastalar, 6zge¢misinde epilepsi hikayesi olan ve zehirlenme
sonrasinda ndbeti kontrol altina alinamayan hastalar, uygulanan bazi ilaglari basing odasi
icerisinde hassas bir sekilde verilmesine imkan verecek cihazlarin bulunmamasi durumlarinda
hastalarin HBO tedavisine alinmasi durumunu daha da agirlastirabilmektedir. Béyle durumlarda
hastanin neden HBO tedavisine alinmadigl tutanak altina alinmasi ve dosyasinda saklanmasi
gerekir. Butin zehirlenmelerde oldugu gibi CO zehirlenmeleri de adli kayit altina alinmasi

gerekmektedir.
Sonug

CO zehirlenmeleri mortalitesi ve morbiditesi ylksek olan bir acildir. HBO tedavisi agir
zehirlenmelerde hayat kurtarici ve morbiditeyi azalttigi kanitlanmis etkin bir tedavi yontemidir.
Hekimler olarak uyguladigimiz tedavilerde, hastalarin tedavi hakkinda aydinlatilmasi ve bunu
kanit altina alarak hasta dosyasinda bulundurmamiz kanunlar tarafindan zorunlu hale
getirilmistir. Uygulanan veya uygulanmayan tedaviler, hastalarin kabul etmedigi tedaviler kayit

altinda tutulmasi ileride dogabilecek uyusmazliklarda hekimleri koruyacak en énemli belgelerdir.
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Bu nedenle hasta haklari ydnetmeliginin iyi bilinmesi, mevzuata uygun kayitlarin tutulmasi 6nem

arz etmektedir.
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GUNCEL REHBERLERE GORE ACIiL HBO TEDAVISi VE ENDiIKASYONLARI
Aslican CAKKALKURT

Kog Universitesi Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS

HBOT (Hiperbarik oksijen tedavisi), hastalara veya deneklere 1 atmosfer mutlak basingtan (1
ATA=760 mmHg=1 bar) daha yilksek basinglarda, belirli siirelerle aralikh veya siirekli %100 oksijen
solutulmasi ile yapilan sistemik, medikal bir tedavi yontemidir (1). HBOT'nin etkisi iki temel
mekanizma Uzerinden olmaktadir. Bunlar dogrudan basincin mekanik etkisi ve parsiyel oksijen
basincinda artis ile ortaya cikan etkilerdir (1). Plazmada ¢6zinen oksijen miktarinda artis,
hemoglobinden bagimsiz olarak doku ve hiicrelere oksijen tasinmasini saglamaktadir. Antihipoksik,
antiodem, antitoksik, antibakteriyel ve vyara iyilesmesi U(zerindeki etkileri ile bircok farkh
endikasyonda uygulanmaktadir.

HBOT bazi hastaliklarda elektif tedavi secenegi olarak degerlendirilirken, daha az sayida olmakla

birlikte bazi endikasyonlarda acil tedavide uygulanmaktadir.

HBOT ENDIKASYONLARI

UHMS tarafindan 2003 yilinda kesinlestirilmis HBOT endikasyonlari Tablo 1’de sunulmustur (2).
ECHM tarafindan 2004 yilinda belirlenen HBOT endikasyonlari ise g sinifta toplanmistir. Bunlar Tip 1
(HBOT kuvvetle onerilen), Tip 2 (HBOT 6nerilen) ve Tip 3 (opsiyonel) olmak Uzere ayrilmistir. HBO
tedavisinin kuvvetle 6nerildigi endikasyonlar; karbonmonoksit intoksikasyonu, Crush yaralanmasi, dis
¢cekimi sonrasi osteoradyonekrozun onlenmesi, mandibula osteoradyonekrozu, yumusak doku
radyonekrozu (sistit), dekompresyon hastaligl, gaz embolisi ve anaerobik veya miks bakteriyel
anaerobik enfeksiyonlardir. Ani isitme kaybi, diyabetik ayak lezyonlari, iskemik tlser, refrakter kronik
osteomiyelit gibi HBO tedavisinin sik uygulandigi bazi endikasyonlar ise HBOT Onerilen grupta yer
almaktadir. Buna karsin larinks radyonekrozu ve akut iskemik oftalmolojik hastaliklar gibi bir takim
hastaliklarda ise HBO tedavisinin opsiyonel oldugu kabul edilmektedir.

Ulkemizde Saglk Bakanligi tarafindan kabul edilen HBOT endikasyonlari ise Tablo 2’de ézetlenmistir.
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Tablo 1. UHMS tarafindan belirlenmis HBOT endikasyonlari

Hava veya gaz embolisi

Karbonmonoksit intoksikasyonu / Siyantr intoksikasyonu

Gazh gangren

Akut travmatik iskemiler (crush yaralanmasi / kompartman sendromu)

Dekompresyon hastalig

Secilmis problemli yaralarda yara iyilesmesine destek

Asiri kan kaybi (anemi)

intrakranial abse

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari

Refrakter Osteomyelit

Geg radyasyon hasari (yumusak doku ve kemik nekrozu)

Tutmasi slipheli greft ve flepler

Termal yaniklar

Tablo 2. Saglik Bakanligi HBOT endikasyon listesi

Dekompresyon hastalig

Hava veya gaz embolisi

Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu

Gazli gangren

Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari (deri, kas, fasya)

Crush yaralanmasi, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler

Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (diyabetik ve non-diyabetik)

Kronik refrakter osteomiyelit

Asiri kan kaybi

Radyasyon nekrozlari

Tutmasi stipheli deri flep ve greftleri

Termal yaniklar

Beyin apsesi

Anoksik ensefalopati
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Ani isitme kaybi

Retinal arter oklizyonu

Kafa kemikleri, sternum ve vertebralarin akut osteomiyelitleri

Osteonekroz

ACIiL ENDIKASYONLAR

Bu endikasyonlar arasinda yer alan dekompresyon hastaligi, hava ve gaz embolisi, CO intoksikasyonu,
nekrotizan enfeksiyonlar, gazli gangren, akut travmatik iskemiler, retinal arter okllizyonu ve anoksik
ensefalopati acil durumlar olarak kabul edilmektedir. HBOT’'nin acil tedavi olarak uygulandigi bu
hastaliklarda hastalarin vital bulgular agisindan stabilize edilerek, gereginde anestezi ve reanimasyon
uzmani esliginde en yakin HBOT merkezine nakledilmesi ve mimkiin olan en kisa slirede tedaviye
baslanmasi tedaviye yanit acisindan énemlidir. Acil HBOT uygulamalarinda tedavi dncesi hastalarin
kontrendikasyonlar acisindan dikkatli sekilde degerlendirilmesi komplikasyon olasiligini azaltacaktir.
Gincel tedavi kilavuzlarinda yer almayan akut iskemik serebrovaskiler hastalik ve akut miyokard
infarktlst gibi hipoksi/iskemi ile seyreden, mortalite ve morbidite oranlari yuksek hastaliklar icin de
acil HBOT onerileri literatiirde yer almaktadir (3-9).

Acil tip hekimlerinin hiperbarik oksijen tedavisi endikasyonlarina iliskin bilgi sahibi olmasi mortalite ve
morbiditenin 6nlenmesi agisindan énemlidir. Ozellikle iskemi, 6dem ve hipoksi nedeniyle mortal
seyredebilecek hastaliklarda acil HBOT uygulamalari hem mortalite hem de uzuv ve fonksiyon
kayiplarini azaltacaktir. Ozellikle retina hiicreleri ve néronlarin hipoksi/iskemiye duyarliliklari
nedeniyle Ozellikle ani gérme kaybi ve anoksik ensefalopati olmak Uzere acil HBO tedavisi
endikasyonu bulunan hastalarin HBOT merkezlerine erken dénemde ulasabilirliklerinin saglanmasi

onemlidir.
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HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI iCIN HASTA SECIM KRITERLERI
Aysegiil ERCENGIZ

Hipermer Hiperbarik Oksijen ve Yara Tedavi Merkezi-Sisli

GIRIS

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT), tim dilinyada uzun yillardan beri kabul géren bir tedavi olmasina
ragmen cesitli nedenlerle her saglik kurumunda hizmet veren klinikler bulunmadigindan ¢ogu hekim
tarafindan tiim yonleri ile bilinmemektedir. Bu nedenle hiperbarik tip hekimi olmanin bir pargasi da,
toplumdaki meslektaslari ile isbirligi yapmak ve hastalara en iyi bakimi saglamak icin bilgilendirmektir.
Hiperbarik Tip Uzmani; hastalari degerlendirirken, ilk olarak hastada HBOT icin endikasyon varligini
belirlemeli ayrica konsiiltasyon sirasinda hastalari egitmeli ve hastalarin basing odasi icin belirlenen
glvenlik dizenlemelerine ve kurallarina, 6nerilen tedavi sayisi ve tedavi sikligina uymaya istekli

olduklarindan emin olmahdir.

HASTA SECIMi

Bir hastanin endikasyonu oldugunu dogruladiktan sonraki adim, hastanin HBOT icin uygun bir aday
olup olmadigini belirlemek adina ayrintili bir 6ykii ve fizik muayene yapmaktir. Bir hastaya karsi ilk
etik ydkimlalik zarar vermemektir. Bu nedenle hekimlerin, hiperbarik oksijen tedavisi icin hastada

herhangi bir kesin veya goreceli kontrendikasyon olup olmadigini gbzden gegirmesi gerekir.

Mutlak kontrendikasyon

Hiperbarik oksijen tedavisinin tek mutlak kontrendikasyonu, hastada tedavi edilmemis pnémotoraks
varligidir. Bu nedenle tedaviden 6nce tim hastalarda akciger goruntilemesi yapiimalidir. Tedavi
edilmis pnomotoraksi olan hastalar icin, hasta basing altina alinmadan 6nce mevcut endikasyonun
aciliyeti ve gerekliligiyle birlikte risk-yarar oraninin hesaplanmasi gerekir. Hastanin tedavi almasi sart
ise, tedaviye baslamadan dnce Heimlich kapakgigi acik olan bir gogis tlipl yerlestirilerek HBOT ne

alinmasi daha uygun bir yaklasim olacaktir.

Goreceli kontrendikasyonlar
Tedaviden 6nce degerlendirilmesi gereken goreceli kontrendikasyonlar asagida belirtilmistir (1):
Kontrolsiiz hipertansiyon (tedavi sirasinda kan basinci yiikselebilir)
Glikoz seviyeleri 300'den yliksek veya 100'den az olan diabetes mellitus
Ejeksiyon fraksiyonunun %35'in altinda oldugu konjestif kalp yetmezligi (HBO konjestif kalp
yetmezligini ve/veya ani pulmoner 6demi siddetlendirebilir)

Klostrofobi (tek kisilik odalarda daha yaygindir)
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Konjenital sferositoz (hiperbarik oksijen ciddi hemolize neden olabilir)

Mevcut Ust solunum yolu enfeksiyonu (dekompresyon sirasinda esitleme yetenegi endisesi
veya rekompresyon sirasinda ters sinls blogu riski, bu durumlarin her ikisi de barotravmaya yol
acabilir)

Ates (tedavi sirasinda nébet esigini dustirebilir)

Kronik sinlis durumu (dekompresyon sirasinda esitleme yetenegi endisesi veya
rekompresyon sirasinda ters sinis blogu riski, bu durumlarin her ikisi de barotravmaya yol agabilir)

Kalp pili / implante edilebilir cihaz (basing altinda ariza olasiligi ve/veya cihazin % 100 oksijen
ortaminda sok verme durumu yangina neden olabileceginden, cihazin hastaya uygulanacak tedavi
derinligine kadar basing testinden gectiginden emin olmak amaciyla dretici firma ile iletisime
gecilmelidir.)

Yakin zamanda gecirilmis goz/retina/katarakt ameliyati veya optik nérit (buckle isleminde
hava hapsolabilirken, diger prosediirlerde de kamara i¢inde kabarcik kalabilmektedir. Bu hastalarda
HBOT’ne baslamadan 6nce 3-6 ay beklemek gerekmektedir.)

Yakin zamanda vyapilan gogis cerrahisi (pnomotoraks dislanmadan tedavi karari
verilmemelidir.)

Obstriktif akciger hastaligi / kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) / astim (gereklilige
gore solunum fonksiyon testi ve hava hapsi riskini degerlendirmek igin ise ksenon arinma galismasi ile
tarama yapilabilir.)

Nobet oykiist (tedaviye baslamadan 6nce ndbetlerin kontrol altina alinmis olmasina dikkat
edilmelidir.)

Tedavi edilmemis kanser (tartismali bir konu olmakla birlikte, HBOT’nin kanser hiicrelerinin
cogalmasini destekledigini gdsteren randomize kontrolli bir ¢alisma bulunmamaktadir.)

Kontakt lensler (gaz gecirgen olmali, sert kontakt lens olmamalidir.)

Ayrica hastanin kullandigi ilaglarin HBOT ile farmakoterapi etkilesimlerine de dikkat edilmelidir.
Bleomisin, genellikle son bir yil icerisinde kullanimlarda ve doz bagimh olarak hastalarin %20’sinde
interstisyel pndmoniye ve yiliksek doz kullanimda ise ge¢ pulmoner fibrozise yol acabilir. Bu nedenle
200 mg Uzeri bleomisin kullanim 6ykisi olan hastalarda detayli bir pulmoner inceleme yapilmalidir.
Doksorubisin, kardiyotoksisiteye neden olabililecegi icin son dozdan itibaren en az 72 saat
beklenmelidir. Sulfamylon ve sisplatin, yara iyilesmesini bozarken Disliilfiram, oksijen toksisitesine
karsi koruyucu olan siiperoksit dismutazi bloke eder. Bu nedenle bu ilaglarin tedaviden 6nce kesilmesi

Onerilmektedir (2, 3).
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SONUC

Acil HBOT endikasyonlari icin, hiperbarik tedaviye genellikle ne kadar erken baslanirsa, tedavilerden o
kadar iyi fayda saglanir. Fakat her zaman hastanin klinik gereksinimleri 6n planda tutularak; basing
odasinin uygunlugu ve limitasyonlari, mevcut yardimci saglik personeli, tedavi protokoliniin siresi,
olasi acil durumlarin tespiti ve acil midahaleler igcin gerekli ekipmanlarin varligi géz 6nlinde

bulundurulmalidir.
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GUVENLI HiPERBARIK OKSIJEN TEDAVi UYGULAMALARI
Serkan ERGOZEN

Mugla Sitki Kogman Universitesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD.

OZET

Hiperbarik oksijen tedavisi yiksek basin¢ ve oksijen birlikteligi ile uygulanan bir tedavi yontemi
olmasindan dolayi glivenlik konusu daima akillarda soru isaretleri birakmaktadir. Glivenli hiperbarik
oksijen tedavisi denildiginde her ne kadar akla ilk olarak yangin konusu gelse de, aslinda giivenlik
kavrami sadece yangin konusuna indirgenebilecek kadar dar bir kavram degildir. Bu nedenle tiim
hiperbarik oksijen tedavisi calisanlari glivenli uygulamalar kiltirindn neleri icerdigini benimsemeli ve
aktif olarak uygulamahdirlar. Burada giivenli hiperbarik oksijen tedavi uygulamalari icin gerekli olan

temel yaklasimlar ele alinacaktir.

GIRIS

Bilindigi Gzere hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), tanimi geregi ylksek basing ve oksijen birlikteligini
iceren bir tedavi yontemidir. Bu iki faktor kendi baslarina bile tehlikeli olabilmekteyken ayni
ortamdaki birliktelikleri glivenlik agisindan durumu daha da hassas bir hale donistirmektedir. Bilgiye
ulasmanin bu denli hizl oldugu c¢agimizda, bu iki riskli bileseni igeren tedavimiz hakkinda diger
meslektaslarimizi, bagl bulundugumuz yoneticileri, hastalarimizi ve vyakinlarini endiselendiren
guvenlikle ilgili sorular her daim karsimiza ¢ikmaktadir. Kaldi ki isin uzmanlari olarak bizlerin, glivenlik
konusundaki hassasiyeti de aslinda direkt olarak bu endise ve sorularla ortlismektedir. Tedavi
yontemimizin tarihsel gelisim slrecinde karsimiza ¢ikan kaza ve komplikasyon raporlari nedeniyle
endiselerimiz aslinda diger herkesten daha fazla olmaktadir. Oysa ki riskleri 6nceden tahmin edip
gerekli tedbirleri planlayarak ve “glivenli uygulamalar kiltiirG” ni ¢calisma hayatimizin bir rutini haline

getirerek tedavimizi oldukga etkin ve gilivenli olarak uygulama sansina sahibiz.

GUVENLI UYGULAMALAR KULTURU

Guvenli uygulamalardan bahsedebilmek icin oncelikle bazi tanimlamalari hatirlamak gereklidir.
Burada glivenlikle ilgili Gzerinde durulacak tanimlar risk, tehlike ve risk degerlendirmesidir. Tirk Dil
Kurumu glincel Tirkge s6zllige gore “risk”, zarara ugrama tehlikesi; “tehlike” ise blyiik zarar veya yok
olmaya yol acabilecek durum olarak tanimlanirken is Saghgi ve Giivenligi Risk Degerlendirme
Yonetmeligi, “risk degerlendirmesi”ni, is yerinde var olan ya da disaridan gelebilecek tehlikelerin
belirlenmesi, bu tehlikelerin riske dénismesine yol acan faktorler ile tehlikelerden kaynaklanan
risklerin analiz edilerek derecelendirilmesi ve kontrol tedbirlerinin kararlastirilmasi amaciyla

yapilmasi gerekli calismalar olarak tanimlanmaktadir (1, 2).
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Tanimlardan yola cikildiginda glivenli bir HBOT uygulanabilmesi igin oncelikle ¢alisilan tedavi
merkezinin tim 6zelliklerini ve hatta gevresini iyi tanimali, glivenligi tehdit edebilecek azami sayidaki
tehlike faktoérini tespit ve dnceden tahmin etmemiz gereklidir. Tehlikelerin belirlenmesini takiben
risk degerlendirme siireclerini kullanarak risk tanimlamalari ve bunlara karsilik uygulanacak risk
kontrol tedbirleri belirlenerek yirirlige konulmahdir. Bu siregler bir kez tamamlandiktan sonra
mutlaka surekli ve diizenli olarak izlenmeli ve gerektiginde revize edilmelidir. Tim bunlarin yaninda,
bu sirecler i¢in gerektiginde profesyonel i¢ veya dis yardim alinmasinda bliyik fayda vardir (3) (Sekil
1).

Risk degerlendirmesi siirecinde HBOT merkezlerinin, temelde birbirine benzemesine ragmen, bire bir
ayni ozelliklere sahip olmadigi asla unutulmamalidir. Dolayisiyla bu anlayistan yola cikarak risk
degerlendirmesinin her bir HBOT merkezinin kendisine 6zgl oldugu ve bu degerlendirmelerin
merkezler arasinda kopyala/yapistir seklinde birbirinden temin edilerek uygulanmaya ¢alisiimasinin

kabul edilebilir bir hareket tarzi olmadigi da asla unutulmamalidir.

Tehlikelerin Belirlenmesi

l

Risklerin Degerlendirilmesi

iletisim izlem ve
ve Revizyon

Danisma

'

I

I

Kontrol Tedbirlerinin Alinmasi

|

Belirlenen Tedbirlerin Uygulanmasi

LI

Sekil 1: Risk Degerlendirmesi Akis Diagrami

Asagidaki maddelerde tehlikelerin belirlenmesi ve risk degerlendirme asamalarinda goz Online
alinabilecek bazi basliklar ve igeriklerine yonelik 6rnekler siralanmistir. Tehlikelerin belirlenmesi
asamasinda HBOT merkezlerinin kendi ozelliklerine gore birbirinden farkh konulari ele almasi
basliklari farkh sekilde olusturmasi, maddeleri arttirmasi veya azaltmasi son derece dogaldir. Bu
nedenle asagidaki basliklar sadece genel bir bakis olusturmasi agisindan sunulmustur (3-6):

1. Tedavi merkezinin icinde bulundugu bina ve eklentileri ile yapisal 6zellikleri:

a. Hastane, miustakil bina, apartman giris kati
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b. Klinik / poliklinik

c. Merdiven, asansor

d. Zemin kaplamasi

e. Bina yanginla micadele sistemleri

f. Merkez plani / acil tahliye plani

2. Ekipmanlar:

a. Basing odasi ve baglantili ekipmanlar - kompresor, kurutucu, gaz depolama birimleri, yangin

sondlrme sistemleri, soluma aparatlari

b. Diger yardimci tibbi ekipmanlar -monitor, mekanik ventilator, aspirator vb.

c. Ekipmanlarin HBOT’ a uygunluk durumlari, kullanma kilavuzlari, bakim, onarim, kalibrasyon,

temizlik, ekipmanlarin personelce taninip kullanilabilmesi, ariza ve olasi acil senaryolarina

miidahale planlariile tiim bunlarin dokiimantasyonu

3. Merkezde yiritulen faaliyetler:

a.

j.

Rutin ve acil HBOT uygulamalari — uygulanacak kompresyon ve dekompresyon tablolari,
tedavi esnasinda gelisebilecek komplikasyonlara miidahale vb.

Yara bakimi, enjeksiyonlar

Hasta kayit ve dosya islemleri

Poliklinik ve klinik islemleri

Tibbi atik yonetimi

Sterilizasyon

Temizlik

Gorev basl egitimleri

Tatbikatlar

Dokiimantasyon

4. insan faktori:

a.

[oN

Personel: Calismaya uygunluk, gorev, yetki ve sorumluluklar, organizasyon ve hiyerarsik
yapi, egitim, glnlik tedaviye katilim kaydi, personel sayisinin yeterliligi, personelin
istirahat durumu vb.

Hasta ve hasta yakinlari: Tedaviye uygunluk, tedavi dncesi egitim, yasakli maddeler, onam
formu vb.

Dokiimantasyon

5. Diger hususlar:

a.

Guvenlik (beyaz kod durumlari)

b. Uyari levhalari ve bilgilendirme afisleri (Sigara icilmez, Basin¢h Tiip, Yagl Elle Dokunma,

Basin¢ Odasindaki Yasakh Maddeler vb)
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c. Kontrol formlari

SONUC

Guvenli HBOT uygulamalari dendiginde her ne kadar akla ilk gelen konu yangin glivenligi olsa da
yangin givenligi “glvenlilik” kavraminin sadece bir maddesidir. “Guvenli uygulamalar” bir kaltir
olarak ele alindiginda HBOT’nin uygulandigi tesisten ekipmanlara, rutin uygulamalardan acil tedavi
prosedirlerine, personelden hastalara bircok faktéri iceren c¢ok genis bir yelpazeyi icinde
barindirmaktadir. Unutulmamahdir ki, her HBOT merkezinin kendine has bir yapisi ve organizasyon
semas! vardir. Bu nedenle givenli HBOT uygulamalari yapmak isteyen merkez sorumlulari,
gerektiginde profesyonel yardima da basvurarak calisma alanlarindaki potansiyel tehlikeleri
belirlemeli, bu tehlikelerin risk degerlendirmesini yaparak gerekli 6nlemleri ve miuidahale
yontemlerini belirlemeli, bu sireci periyodik olarak veya gerektiginde revize etmelidir. Yapilan
calismalar tim personele teblig edilmeli, egitim ve tatbikatlarla benimsetilmeli, hazirlanan

dokiimanlarin personelce kolay ulasilabilirligi saglanmaldir (3, 5).
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HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVI UNITEMIZE BASVURAN VENOZ ULSERLi OLGULARIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRMESi
Bekir Selim BAGLI

Saglik Bilimleri Universitesi, Bursa SUAM, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip, Bursa

GIRIS

Venoz llser, en sik goriilen alt ekstremite Glseridir ve arteriyel, ndropatik, diyabetik (lserler de dahil
tiim Ulserasyonlarin %70’ini olusturur (1). VU, bati toplumlarinda eriskinlerde %1-2 oraninda goriilir.
VU'lerin fizyopatolojisi tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Kronik venéz yetmezlik (KVY) ve onunla
iliskili vendz hipertansiyon dlser olusumunda primer mekanizma olarak distnilmektedir. Venoz
reflQ, ileri yas, azalmis mobilite, obezite, diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara, travma ve konjestif
kalp yetmezligi VU gelisiminde ve kroniklesmesinde etkili risk faktorleridir (2, 3).

VU siklikla gayter (tozluk) bolgesi de denilen baldirin 1/3 distal kisminda ve genellikle i¢ malleol
cevresinde lokalize olur. Bu bolge en yiiksek hidrostatik basinca maruz kalan alt ekstremite bolgesidir.
VU fasyayi genellikle gecmez ve yiizeyel kalir. Eksuda, agri, fibrin ve koku olabilir (4).

Tedavide oOncelikle bacak elevasyonu, kompresyon bandajlar ve hasta egitimi gibi noninvaziv
yontemler kullanilmaktadir. Kompresyon uygulamalari temel tedavi yontemidir (4, 5). Hiperbarik
Oksijen (HBO) tedavisi de yardimci tedavi yontemleri arasinda sayllmaktadir. Bu calismada,

initemizde VU tanisiyla tedavi ettigimiz hastalarin sonuglarini degerlendirmek amaglanmaktadir.

HASTALAR VE YONTEM

Nisan 2018-Aralik 2019 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran ve VU tanisiyla tedavi planlanan 32
hasta; demografik 6zellikler, eslik eden hastaliklar, Glser alani ve siiresi, uygulanan tedaviler ve tedavi
sonuglari yoniinden incelendi.

Calisma verileri SPSS 21.0 yazihmi ile analiz edildi. Stirekli veriler ortalama #* standart sapma (SD),
kategorik veriler ylizde (%) olarak ifade edildi.

Yas, viicut kitle indeksi(VKi), KVY siiresi, Glser alani, Ulser siiresi ve iyilesme siiresi arasindaki iligki
Spearman korelasyon analizi ile incelendi. P degeri <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
BULGULAR

Tedavisi planlanan 32 hastanin 9'u takiplere gelmedigi icin inceleme disi birakildi. incelenen 23
hastanin 19'u (%82,5) erkek ve yas ortalamasi 55.1 (34-79) idi. Hastalarin VKi ortalamasi 34,7 (20-46)
olarak hesaplandi. Hastalarda ortalama KVY siiresi 9,7 yil olarak bulundu (Tablo 1). Hastalarin
10'unda sag bacakta, 8'inde sol bacakta ve 5'inde her iki bacakta Ulser mevcuttu. Basvuru sirasinda
ortalama ulser alani 77,4 (3-500) cm? ve ortalama ulser siiresi 21,4 (2-156) aydi. (Bu hesaplamada

birden ¢ok Ulseri olan hastalar igin en biyik tlser referans alindi) (Tablo 2).
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Yapilan pansumanda glimis iceren yara ortlsi Uzerine; 16 hastada ¢ok kath kompresyon bandaji, 7

hastada iki katli bandaj uygulandi. 7 hastaya 30'ar seans HBO tedavisi uygulandi. Hastalarin

tamaminda ortalama 4,04 ay (min=2 hafta, maks=10 ay) takiple tam iyilesme saglandi. Basvuru

sirasindaki Ulser alani ile iyilesme siresi arasinda orta diizeyde korelasyon oldugu gorildi

(korelasyon katsayisi = 0.575; p = 0.004). KVY siresi ile Ulser siuresi arasinda ise zayif korelasyon

oldugu gorildi (korelasyon katsayisi = 0.436; p = 0.037). Spearman korelasyon analizi ile incelenen

diger degiskenlerde anlamli bir iliski saptanmadi.

Tablo 1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

ortalama(min-maks) n (%)

Yas (yil)

VKi
KVY (yil)
Cinsiyet (kadin)

Gegirilmis VU

55,1 (34-79)
34,7 (20-46)
9,7 (2-20)
4(17,5%)

15 (65,2%)
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Tablo 2. Ulser Ozellikleri

Ortalama (min-maks) | n (%)

Ulser suiresi (ay) 21,4(2-156)
<6 ay 12 (52,1%)

6-12 ay 7 (30,4%)
>12 ay 4 (17,5%)

Ulser alani (cm?) 77,4 (3-500) HBO alan HBO almayan
<50 cm? 14 (60,7%) 3(13,1%) 11 (47,6%)
51-100 cm? 3(13,1%) 2 (8,7%) 1(4,3%)
>100 cm? 6 (26,2%) 2 (8,7%) 4 (17,5%)

Ulserli bacak

Sag 10 (43,4%)
Sol 8 (35,0%)
Her iki bacak 5(21,6%)
Fibrin(>50%) 11 (47,6%)
iyilesme siiresi(ay) 4,04 (0,5-10) HBO alan HBO almayan
<3ay 11 (47,6%) 3 (13,1%) 8 (35,0%)
3-6ay 6 (26,2%) 1(4,3%) 5 (21,6%)
>6 ay 6 (26,2%) 3(13,1%) 3(13,1%)
TARTISMA VE SONUC

Patofizyolojisi hala tam aydinlatilamayan bir hastalik olan VU, bazi hastalarda yavas iyilesebilmekte ve
sik tekrarlama egiliminde olabilmektedir. VU'lerde kompresyon tedavisi ilk tercih edilen yéontemdir
(6). Ote yandan HBO tedavisinin de etkili olabilecegini bildiren yayinlar mevcuttur (7, 8).

Bu calismada, dnceki calismalara kiyasla, VU hastalarinin yas ortalamasi daha diisiik, tilser alani daha
blylik, Glser siresi ve iyilesme silresi de daha uzun bulundu (9-12). Daha ileri yaslarda gorilmesi
beklenen bir hastalik icin bu durum dikkat cekicidir. Beklenenden daha erken yasta VU olan

hastalarda primer veya konjenital etiyolojileri daha ¢ok akla getirmemiz gerekebilir. Diger taraftan
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Ulserlerin daha bliyuk ve Ulser siiresinin de uzun olmasi, poliklinigimize daha zorlu olgularin miiracaat
ettiginin kanitidir. incelenen hastalarda basvuru sirasinda olgiilen dlser alani ile iyilesme siiresi
arasinda orta diizeyde korelasyonun saptanmasi ve her ikisinin de daha 6nceki ¢alismalardan yiiksek

bulunmasi da bu yargiyi desteklemektedir.

Thistlethwaite ve arkadaslarinin 2018 yilinda yayinladiklari randomize, cift kor, plasebo kontrollii bir
calismada, uygun hastalarda HBO tedavisinin uzun siire iyilesmeyen VU'leri iyilestirmede etkili
olabilecegi bildirilmistir (8). Bu ¢alismada HBO tedavisi uygulanan hastalarin ortalama ulser alaninin
gorece daha buyik olmasi (HBO uygulanan 131,4 cm?; HBO uygulanmayan 53,8 cm?), uygun hasta
secimi yapildiginin isareti olabilir. HBO tedavisi uygulanan hastalarin iyilesme sirelerinin
uygulanmayan hastalara gére uzun olmasi (HBO uygulanan 5,3 ay; HBO uygulanmayan 3,5 ay), Ulser
alani biiytik, yani gérece daha zorlu yaralar i¢cin HBO tedavisi uygulanmasi ile aciklanabilir.
Calismamizda incelenen hastalarin onunda VKi>35, altisinda VKi>30'dur. Kelly ve arkadaslari
tarafindan yayinlanan bir calismada VKi, VU iyilesmesini geciktiren durumlar arasinda sayiimaktadir
(3). Calismada hastalarin ortalama VKi'nin yiiksek olmasi, uzun iyilesme siiresinin nedenlerinden biri
olabilir.

Margolis ve arkadaslari yara yiizeyinin %50'sinden fazlasinda fibrin varliginin, VU iyilesememesi ile
iliskili oldugunu belirtmistir (10). Benzer sekilde Milic ve arkadaslari da yara ylzeyinin %50'sinden
fazlasinda fibrin bulunmasinin yavas iyilesme icin bir gosterge oldugunu soéylemislerdir (11).
Calismamizda yara ylizeyinin %50'sinden fazlasinda fibrin bulunmasinin iyilesme siiresi ile iliskisi
bulunamamistir. Bu durum bu calismada Ulserlerin gérece daha zorlu olmasi ile veya 6rneklem
sayisinin dislik olmasi ile agiklanabilir.

Daha yiiksek sayida iyilesmeyen VU'li hastada, daha detayl sekilde risk faktdrlerinin arastiriimasi ve
tedavi sonuglari ile birlikte degerlendirilmesi 6nerilir. Tedavi sonucuna etki eden faktorlerin iyi

anlasilmasi, daha etkin ve hizli sonug veren tedavilerin seciminde yol gosterici olabilir.
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BiR YAS ALTI BEBEKLERDE HiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISIi UYGULAMA DENEYIMLERIMIiZ
M. Kiibra OZGOK-KANGAL

SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD, Ankara

GIRIS
Bebeklerde hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) konusunda literatiir sinirhdir (1). Klinisyenlerin

bebekleri, hatta ¢ocuklari HBOT icin yonlendirirken cekinceleri olabilmektedir (1, 2). Bu yazida

klinigimizde HBOT uygulanmis olan 1 yas altindaki bebeklerin verileri degerlendirilecektir.
MATERYAL VE METOD

Klinigimizde 1 Ocak 2014 -31 Ekim 2019 tarihlerinde HBOT uygulanmis olan 1 yas altindaki bebeklerin

dosyalari retrospektif olarak tarandi.
SONUGLAR

Klinigimizde 1 Ocak 2014-31 Ekim 2019 tarihlerinde 1 yas ve altinda 31 bebege HBOT uygulandi. Yas

ortalamasi 116,4 102,4 (3-365) glind(, 17’si (%54,8) erkekti. Tamaminin genel durumu iyiydi.

1. Genel Sonuclar

a. Endikasyonlar

HBOT uygulama endikasyonlarina bakildiginda, hastalarin %67,7’sinde (n=21) CO intoksikasyonu
sebebiyle, %19,4’linde (n=6) dolasim bozuklugu sebebiyle iskemi sonucu nekroz/siyanoz, %6,5’'unda
(n=2) meningomyelosel sonrasi operasyon yarasl, %6,5’unda (n=2) tutmasi stipheli flep mevcuttu.
ileri analizler icin hastalar endikasyonlarina gére karbonmonoksit (CO) intoksikasyonu (n=21) ve yara

iliskili durumlar (n=10) olarak 2 gruba ayrildi (Tablo 1).
b. HBOT seans sayilari

Toplam 153 HBOT seansi uygulandi; sadece 21 seans CO intoksikasyonu sebebiyle uygulanmisti. Yara

ve iliskili durumlar sebebiyle uygulanan ortalama seans sayisi 13,2 4,3 (7-20) iken, CO
intoksikasyonu sebebiyle HBOT uygulanan olgularin tamamina sadece 1 seans HBOT uygulanmisti

(p<0,001).
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Tablo 1. Gruplarin karsilastirmasi

Yara iliskili co P degeri
Genel endikasyonlar | intoksikasyon(n (gruplar
(n=10) =21)
(n=31) arasi)
Yas ortalamasi (giin) 116,4 102,4 93 118 126,4 96,2 0,422
Yas =1 ay 8 (%25,8) 4(%40) 4(%19) 0,125
Grupl
ruplan >1ay 22 (%71) 5 (%50) 17 (%18)
Cinsiyet Erkek 17 (%54,8) 6(%60) 11(%52,4) 0,263
Kiz 13 (%41,9) 3 (%30) 10(%A47,6)
Ortalama HBOT seans 49 6,2 13,2 4,3 1 0 <0,001*
sayisi
Basing Cok kisilik 6 (%19,4) 5 (%50) 1 (%4) <0,05*
Odasi o
Tek kisilik 25 (%80,6) 5(%50) 20 (%96)

c. Basing odasi tercihi

Hastalarin %80,6’sinda (n=25) tek kisilik basing odasi tercih edilmis ve bu olgularin tamaminda ortam
%100 oksijen ile basinglandiriimistir. Cok kisilik basing odalarinda hood veya maske tercihi konusunda
detayh veriler kaydedilmemisti. CO intoksikasyonlari icin istatistiksel anlamli sekilde daha fazla tek
kisilik basing odalari tercih edilmistir (p<0,001). Cok kisilik basing odasinda HBOT uyguladigimiz
hastalardaki HBOT seans sayilari anlamli olarak daha fazla idi (p<0,001).

d. Tedavi Sonucu

Tedavi sonuglari sifa ve haliyle olmak Uzere iki grupta toplanmistir. CO intoksikasyonu nedeniyle
HBOT uygulanan grupta sadece 1 seans uygulanmis ve tamami sifa olarak degerlendirilmistir. Yara ve
iliskili endikasyonlar kendi icerisinde degerlendirildiginde, 7 hasta sifa olarak degerlendirilmis; sadece
2 hasta haliyle taburcu edilmistir. Bu 2 hastanin birine, tutmasi slipheli flep nedeniyle 9 seans HBOT
uygulanmis olup, flep kaybi ile sonuclanmistir. Diger hastaya ise arteriyal tromboza bagh alt
ekstremitede dolasim bozuklugu sonucu diz lizerine kadar alt ekstremite boyunca yaygin siyanoz ve
yer yer nekrotik alanlar sebebiyle 17 seans HBOT uygulanmis ve diz Ustli amputasyon ile

sonuclanmistir.
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e. Komplikasyon

Herhangi bir komplikasyon gorilmemistir. Higbir bebege miringotomi uygulanmamisti. Sadece bir
hastanin HBOT sonrasi gbz kontroli verileri kaydedilmisti. 32 haftalik dogan bu prematiire bebege 25
glinlik iken 16 seans HBOT uygulanmis olup, HBOT sonu ve bitiminden 2 hafta sonraki goz
muayenesinde prematiir retinopatisine dair bir bulgu olmadigi bildirilmistir. Premature dogdugu not

edilen baska bir olgumuz yoktu.

Bir seanstan daha fazla HBOT uygulanan ve dis hastaneden gelen 3 bebek mevcuttu. Bu bebeklerin
timinde trombotik hadiseye bagh olarak HBOT'ye es zamanlh anti-trombotik tedavi
uygulanmaktaydi. Bebeklerin sadece bir tanesi seanslarin uzun siire devam etmesi nedeniyle daha
sonra Gililhane’ye yatisi saglanmis olup, diger 2 bebek dis merkezden hastanemize her seans igin
ambulans ile getirilip goturalmdastir. Bu bebeklerden bir tanesi 34 glnlik olup icin de pediatristler

tarafindan transport esnasinda 6zellikle kanama riskinden ¢ekinilmistir.

2. Yara iliskili Endikasyonlar

Bu grupta 10 hasta (%32,3) mevcuttu. Olgularin demografik Ozellikleri Tablo 1’de verilmistir.
Ozgecmislerine bakildiginda 5 (%50) hastada meningomyelosel, 1 (%10) hastada opere Fallot
tetralojisi, 1 (%10) hastada ise Wiskott-Aldrich Sendromu mevcuttu. Yaralarin lokalizasyonuna
bakildiginda 4’inde (%40) sirtta, 3’'iinde (%30) alt ekstremitede, 2’sinde (%20) (st ekstremitede, 1
(%10) hastada ise peniste idi.

Ug (%30) hastaya minér amputasyon, 1 (%10) hastaya major amputasyon, 1 (%10) hastaya da greft
uygulanmistir.  Yaranin tamamen kapandigl sadece 1 hasta mevcuttu. Kismi epitelizasyon,
grantilasyon dokusu gelisimi, flebin parsiyel tutmasi ve dolasim bozukluguna bagh gelisen siyanotik
alanda gerileme olup mindr ampitasyon ile sonuglanan olgular da sifa olarak kabul edilmistir. Buna
gore 7 hasta (%70) sifa ile, 2 (%20) hasta haliyle (major amputasyon ve flebin nekroza gitmesi)

taburcu edilmistir. Bir (%10) hasta ise tedaviye devam etmemistir.

3. CO intoksikasyonu

CO intoksikasyonu nedeniyle HBOT uygulanan 21 bebek vardi. Bu gruptaki bebeklerin yas ortalamasi
126,4 96,2 (3-315) gindi. Yara iliskili endikasyonlar ve CO intoksikasyonu arasinda bebeklerin
yaslarinin istatistiksel anlamh bir fark yoktu (p=0,422). CO intoksikasyonu olan bebeklerin %81’i
(n=17) 1 aydan daha biyilik bebeklerdi. Yas grubuna gore, yara iliskili endikasyonu olan grup ile
arasinda anlamli bir fark gérilmedi (p=0,125) (Tablo 1).

En sik basvuru kis mevsiminde (%61,9) yapilmisti. Yara iliskili endikasyonlar ile CO intoksikasyonu

arasinda basvuru mevsimleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0,05). Basvuru mevsimi ile
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(COHb%25 alti, COHb %25 ve (izeri) arasindaki iliski Tablo 2’de gosterilmistir (p<0,05).

Tablo 2. Bagvuru mevsimi ile COHb degerleri arasindaki iliski

maruziyet kaynagi arasinda anlamh bir fark yoktu (p=0,247). Basvuru mevsimi ile COHb gruplari

Basvuru n COHb <%25 (n=11) | COHb= %25 (n=10)
Kis 13 9 (%69,2) 4 (%30,8)
ilkbahar 5 0 (%0) 5 (%100)

Yaz 3 2 (%66,7) 1(%33,3)
Sonbahar 0 0 0
Toplam 21 11 10

En sik basvuru Ankara EAH’dan (n=7,%33,3) olmustu, Ankara disindan (Nevsehir ve Karabik) tedaviye
alinan sadece 3 olgu (%14,3) vardi. En sik maruziyet sebebi sobaydi (n=8, %38,1). Hastalarin ¢cogunda
(%38,1) hicbir semptom goriilmemisti. En sik bildirilen semptom ise huzursuzluktu (n=6, %28,6).
Norolojik bulgular (senkop, letarji, konviilzyon) sadece 5 hastada (%23,8); kardiyak etkilenme
(anormal EKG veya kardiyak enzim yuksekligi) ise 10 hastada (%47,6) mevcuttu. Norolojik etkilenme
ve kardiyak etkilenme varligi COHb degerleri acisindan karsilastirildiginda istatistiksel anlamli bir fark

bulunamamistir (sirasiyla p=0,556, p=0,912) (Tablo 3). En sik maruziyet kaynagi soba (n=8, %38,1) idi.
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Tablo 3. Kardiyak ve noérolojik etkilenme ile COHb degerleri arasindaki iliski

COHb degeri(%) p Degeri
Kardiyak etkilenme Var 0,556
22,5
Yok 249 8,6
Norolojik Etkilenme Var 242 5,4 0,912
Yok 236 10,1

Hastalarda COHb degeri ortalamasi %23,7 9,1 (%1,5-%43,3) idi. Maruziyet kaynaklarina gore

ortalama COHb degerleri hesaplandiginda, en ylksek ortalama deger sofben ile zehirlenenlerde

saptandi(Tablo 4).

Tablo 4. Maruziyet kaynaklarina gére ortalama COHb degerleri

Maruziyet kaynagi Ortalama COHb (%) Min-Max (%)
Soba 21,0 9,7 1,5-34,2
Sofben 27,8 7,8 14,6-34,6
Dogalgaz 22,3 5,2 16,5- 31,5

COHb %25 altinda olanlar (n=11, %52,4) ile COHb %25 ve lizerinde olanlar (n=10,%47,6) iki gruba

ayrildi. Bu iki grup arasinda maruziyet kaynagi (sofben ve digerleri), kardiyak etkilenme ve norolojik

etkilenme acisindan istatistiksel anlaml bir fark goérilmedi (sirasiyla p=0,141, p=0,675, p=1,000)

(Tablo 5).
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Tablo 5. COHb gruplarina gore analizler

COHb <%25 | COHbZ %25 olanlar
olanlar (n=11) (n=10)
Maruziyet Sofben 1(%10) 4(%44,4)
Diger 9(%90) 5(%55,5)
Kardiyak bulgu varhg N=6 (%54,5) N=4 (%40)
Norolojik bulgu varhgi N=3 (%27,3) N=2 (%20)

TARTISMA

Pediatrik hastalar yetiskinlerden farkli degildir ancak neonataller farklidir. HBOT uygulanacak olan
bebeklerin gestasyonel yaslarinin 34,5 hafta olmasi ve 1,2 kg’'dan daha blylik olmasi tavsiye
edilmektedir. Daha kiiglik olan neonatallerin prematiriteye bagh sorunlari HBOT nedeniyle daha
yiksek olasilikla komplikasyon yasabilirler (1). Hipotermi ve oksijen toksisitesiden (6zellikle prematur
retinopati) cekinilmektedir. Cogu prematur retinopati olgusu 28 haftadan kiiclik gestasyonel yasi olan
olgularda gelismektedir. HBOT’ye bagli prematur retinopati gelistigine dair literatiir bulunamamistir
(1, 3-5). Klinigimizde de tedavi alan tek prematiire olgumuz 32 haftalikken dogan ve 25 giinliikken 16
seans HBOT alan bir bebekti. HBOT sonrasi yapilan kontrollerinde prematiire retinopatisine dair bir

bulgu saptanmamisti.

Deneyimlerimizde gérdiigiimiiz baska bir durum ise kanama riskidir. Ozellikle trombotik hadiselerden
dolayi yasanan iskemik sureclerde uygulanan HBOT ile eszamanli uygulanan anti-trombotik tedaviler
nedeniyle pediatristler tarafindan transport sirecine oldukga dikkat edilmistir. Bu calismada da, beyin

kanamasi gibi ciddi kanama gelistigi bildirilen bir olgu olmamustir.

Klinik deneyimlerimizde herhangi bir komplikasyon gelismemis olup, glvenli bir sekilde tedaviler
gerceklestirilmistir. Ancak seans sonlarinda rutin kulak muayenesi yapilmadigindan kulak
barotravmasi ile ilgili gercek veriler elimizde yoktur. Olgularimiz arasinda yenidoganlarda en biylk
olgu serilerinin oldugu temel iki endikasyonumuz olan nekrotizan enterokolit ve hipoksik iskemik

ensefalopati olgusu yoktur. Klinigimizde en sik alinan 1 yas alti olgular CO intoksikasyonuna baghdir.

Yenidoganlarda ve bebeklerde HBOT konusunda az sayida galisma olmasi sebebiyle klinisyenlerin
teredditleri, ihtiyaci olan olgulari HBOT'ye yonlendirmelerini geciktirebilmektedir. Glivenli tedavi
saglayabilmek ve bu konuya dikkat ¢cekebilmek adina bebeklerdeki HBOT uygulamalari hakkinda daha

fazla sayida calismaya ihtiyag vardir.
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YENIDOGAN ARTERYEL OKLUZYONUNDA HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ ETKINLIGIi -OLGU
SUNUMU
Hande CETIN, Bengiisu MiRASOGLU, Samil AKTAS
istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali

GIRIS

Konjenital gangren yenidoganlarda nadir gorilen bir durumdur ve intrauterin tromboz nedeniyle
gelisebilir. intrauterin arteriyel trombozun yikici sonuglari olabilir ve ekstemite ampiitasyonuna
gidebilir, tedavisi ise tartismalidir. Literatirde belirtilen olgularda antikoagiilasyon tedavisi ve
trombolitik tedavi uygulanmistir. Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) periferik vaskiler tikanikhigin yol

actigl problemlerde yardimci tedavi olarak kullaniimaktadir.

OLGU

Takipsiz gebeden 39. gestasyonel haftasinda makat gelis nedeniyle sezeryanla dogan kiz bebekte
dogumda sol kolunda renk degisikligi, sogukluk, sislik ve epidermoliz alanlari izlenmekteydi. Sol el
dorsalinde bil mevcuttu. Doppler USG ve BT-anjiografisinde Arteria Axillaris’ten itibaren distale akim
saptanamadi. Vaskiler girisim diisiinlilmeyen hastaya omuz dezartikilasyonu onerildi. Hastaya HBOT
denenmesi karari alindi ve dogumunun 48. saatinde HBOT’a alind.. ilk giin 4 seans, 7 giin 3 seans, 8
glin 2 seans ve 7 giin tek seans olmak (izere toplamda 23 glin boyunca 48 seans HBOT aldi. 2 saatlik
seanslar 2,4 ATA’da %100 oksijen ile yapildi. Tedavinin 9. Giniinde plastik ve rekonstriiktif cerrahi
(PRC) klinigi tarafindan sol 6n kola, el dorsaline ve parmak aralarina fasyotomi uygulandi. 48 seans
sonrasinda sol kolda nekroz gelismemesi, sol 6n kolun hareket kazanmasi, agriya duyarlihiginin
artmasi lGzerine HBOT’a son verildi. Etiyolojiye yonelik olarak arastirildiginda bir patoloji saptanmadi.
Amputasyon uygulanmayan hasta PRC poliklinik kontrol 6nerisi ile taburcu edildi. Tedavi sireci

boyunca istenmeyen etki gérilmedi.

SONUC

Tromboembolik arter okllizyonu akut iskemi gibi degerlendirilebilir ve buna yonelik antikoagilasyon
tedavisi ve trombolitik tedavi uygulanabilir. HBOT da 6nemli bir tedavi segenegidir. HBOT erken
dénemde dokunun oksijen ihtiyacini karsilamanin yaninda vaskiler profilerasyonu hizlandirmaktadir.
Genel olarak total okliizyon varhiginda HBOT 6nerilmemekle beraber kollateraller ile perfliizyonun
devam edebilecegi ve bu sekilde dokularda oksijenizasyonun arttirilabilecegi unutulmamalidir.
Ozellikle yenidoganlarda vaskiiler proliferasyon ve kollateral gelisme sansinin diger yas gruplarina
gore fazladir. Bu nedenle total okliizyon olsa bile HBOT denenmeli ve tedavi klinik bulgulara gore

yonlendirilmelidir. Ekstremitede i1sinma, renk degisikligi gibi iskemi bulgularinda azalma izlenirse
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tedavi sik araliklarla devam ettirilmelidir. Sonlandirma karari klinikte degisiklik olmamasi halinde
verilmedir.

Sunulan olguda arter total okliide oldugu halde HBOT’a alinmistir. Koldan ele dogru ilerleyen isinma
ve renk degisikligi tedaviden fayda sagladigimizi dislindirmustir. Bu sekilde ekstremitenin

korunmasi saglanmistir.
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SBU iZMiR BOZYAKA EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI  SUALTI HEKiMLiGi VE HiPERBARIK TIP
KLiNiGI’NDE 3 YILLIK SURECTE TEDAVi EDILEN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESi

Figen Aydin, Elif Ebru Ozer

SBU izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

Giris
SBU izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi 01.11.2016
tarihinde kurulan ve halen iki uzman hekim, (¢ basin¢ odasi operatérd, iki hemsire, bir tibbi sekreter

ve bir yardimci personel olmak Uzere toplam 9 calisan ile hizmet vermekte olan bir kliniktir.

Klinigimizde tedaviler Barotech marka 12 kisilik basin¢ odasinda gerceklestirilmektedir (Fotograf-1).

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT), tamamen kapali bir basing odasina alinan hastaya maske, baslik,
endotrakeal tiip ya da ortamdan ve 2-3 ATA basinglarda %100 oksijen solutulmasi esasina dayali
medikal bir tedavi seklidir. Tedavi tek kisilik (monoplace) ya da cok kisilik (multiplace) kabinlerde
gerceklestirilir. Hiperbarik oksijen tedavisi endikasyonlari Saglik Bakanligi’'nca 2001 tarihinde

). Bu ¢alismada klinigimizde hiperbarik oksijen tedavisi

yayimlanan yodnetmelikle beIirIenmistir(:l
uygulanan hasta ve seans sayilari ayrintili olarak degerlendirilmis ve bu listeye eklenecek ya da

¢ikarilacak endikasyonlar icin stratejik hedef belirlenmesi amaglanmistir.
Gereg ve Yontem

Calismamizda hastane kayitlarimizin incelenmesi sonucu 01.01.2017- 31.12.2019 tarihleri arasindaki
Ug yilhk suregte klinigimizde hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan hasta ve seans sayilari ile

endikasyonlara goére uygulanan seans sayi ve oranlari hesaplanarak veriler elde edilmistir.
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Fotograf-1: Klinigimizde Yer Alan Barotech Marka 12 Kisilik Basing Odasi

Klinigimiz 2016 yih Aralik ayinda ilk hasta tedavisine baslamis olsa da sadece 2 hafta tedavi yapilan
Aralk 2016 verileri kayda alinmamis, ¢alisma 01.01.2017-31.12.2019 tarih araliginda toplam 3 yillik

verilerimiz esas alinarak yapilmistir.
Bulgular

Toplam verilere baktigimizda klinigimizde 3 yillik siiregte 771 hasta gesitli tanilarla tedavi edilmistir.

Ayni donemde hastalara uygulanan toplam seans sayisi ise 1285'tir.

Hastalarin endikasyonlara gore dagihimi Tablo-1 ve Grafik-1'de gosterilmistir. Buna gore sikhk
acisindan ilk sirayi diyabetik ayak dlserleri (DA) alirken hemen ardindan ani isitme kayiplari (AiK)
gelmektedir. Bu iki endikasyon tim hastalarin yaklasik olarak yarisini olusturmaktadir. (Sirasiyla %24
ve %23,3) Uclincii sirada yara iyilesmesinin geciktigi diyabet disi diger kronik Ulserler %11,3 orani ile
yer almaktadir. Daha sonra %8,6 ve %8,2 oranlariyla karbonmonoksit (CO) intoksikasyonu ve
dekompresyon hastaligi (DH) gelmektedir. Avaskiler nekroz (AVN) tim hastalar icinde %7,9,
periferik vaskiler hastaliklar (PVH) %4,7, kronik osteomyelit %4,2, santral retinal arter oklizyonu
(SRAQ) %2,7, radyonekrozlar %1,7, crush yaralanmalar %0,5, diyabetik el Ulserleri (DM-El) %0,3 ve

diger hastaliklar da %2,7 orani ile yer almaktadir.
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Tablo-1: 2017-2019 Yillarina Ait Toplam Hasta Sayilar

ENDIKASYON SAYI | ORAN
DA 185 | 24,0
AiK 180 |23,3
Kronik Ulser 87 [11,3
CO intoksikasyonu 66 8,6
DH 63 8,2
AVN 61 |79
PVH /Buerger 36 |4,7
KROM 32 |4,2
SRAO 21 | 2,7
Diger 21 |27
Radyonekroz 13 |1,7
Crush Yaralanmalar 4 0,5
DM-EI 2 0,3
TOPLAM 771 |100,0

Grafik-1: 2017- 2019 Yillarina Ait Toplam Hasta Sayilari
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Yil bazinda tek tek degerlendirildiginde de benzer oranlar elde olundu (Tablo-2, Grafik-2).
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Tablo-2: 2017-2019 Arasi Y1l Bazinda Hasta Sayilari

ENDIKASYON 2017 2018 |2019 TOPLAM
DH 21 26 16 63
AIK 52 53 75 180
DA 83 57 45 185
CO intoksikasyonu 28 15 23 66
PVH /Buerger 18 9 9 36
SRAO 5 9 7 21
AVN 10 17 34 61
Kronik Ulser 31 15 41 87
KROM 13 14 5 32
Radyonekroz 7 5 1 13
Crush Yaralanmalar 0 4 0 4
DM-EI 0 2 0 2
Diger 6 7 8 21
TOPLAM 274 233 264 771

Grafik-2: 2017-2019 Arasi Yil Bazinda Hasta Sayilari
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m2018

w2019

Endikasyonlara gore seans sayilari ise Tablo-3 ve Grafik-3’te gosterilmistir.
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Tablo-3: Endikasyonlara Gore Ortalama Seans Sayilari

ORTALAMA SEANS
HASTALIK SAYISI
AVN 25,12
KROM 23,87
DA 22,7
Kronik Ulser 21,28
Radyonekroz 19,5
PVH/ Buerger 16,97
DH 15
Diger 14,36
AIK 14,34
Crush 14
DM-EI 8
SRAO 6,04
CO intoks 1,38

Grafik-3: Endikasyonlara Gére Ortalama Seans Sayilari
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Tartisma

Ulkemiz genelinde tiim HBOT merkezlerinde tedavi edilen hastalarin toplam sayilari ve oranlarini
iceren ayrintili verilere ne yazik ki erisemiyoruz. Literatiirde en kapsamli verilerin Dr. Bengisi

Mirasoglu tarafindan derlendigi ve 2013 yilinda 6. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip
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Kongresi’nde sézel bildiri olarak sunuldugu gérilmektedir ¥ Calismamizda elde ettigimiz verileri bu

¢alismadaki verilerle karsilastirdik.

Klinigimizin 3 yillik verileri incelendiginde tiim hastalar arasinda siklik olarak ilk sirada diyabetik ayak
Glserlerinin yer aldig1 goriilmektedir. %24°lik oran Mirasoglu’nun verileriyle kosut olup, bu durum
toplumdaki diyabet sikligi ile de uyumludur. Yillar arasinda oransal degisime bakildiginda merkezin
kuruldugu ilk yil diyabetik ayak Ulserlerinin orani %30,3 iken 2018 ve 2019 yillarinda bu oran sirasiyla
%24,5 ve %17’e gerilemistir. Buna karsilik ani isitme kaybi hastalarinin oraninda kararli bir artis
izlenmektedir. 2017°de tim hastalar icindeki orani %19 iken 2018'de %23’e yilkselmis ve nihayet
2019’da %29’luk oran ile ilk siraya yerlesmistir. 3 yillik ortalamasi ise % 23.8 olarak gergeklesmis ve
diyabetik ayak dulseri olgularindan hemen sonra ikinci sirada yer almistir. Dr. Mirasoglu’'nun
verilerinde ise bu oran %10 olarak kaydedilmisti. Yillar icinde AIK olgularinin sikhgindaki bu artis, 2012
ve 2019 yillarinda yayimlanan tedavi rehberlerinde HBOT'nin steroidle birlikte bir tedavi secenegi
olarak 6neriliyor olusu ile aciklanabilir ®* Hastanemiz KBB kliniginde tani konan AiK olgulari bu
rehberlerde isaret edildigi sekilde servise yatirilarak sistemik ve gerektiginde transtimpanik
kortikosteroid tedavisine baslanmakta; es zamanl olarak hiperbarik oksijen tedavisi igin klinigimizden
konsiltasyon istenmektedir. Oranlarimizdaki artisin nedeni hem KBB uzmanlarimizin bu yaklasimi,

hem de hastane iginde basing odasi olanaginin varligi ile agiklanabilir.

2019 yili Eylll ayina dek tiim Ege Bolgesi'nin kamudaki tek HBO tedavi merkezi olan klinigimiz ¢ok
genis bir bolgeden acil hasta kabul etmektedir. Ozellikle kis aylarinda sikca gérdiigiimiiz ve acil
tedaviye aldigimiz karbonmonoksit intoksikasyonlari 2017 yilinda tim hastalarimizin %8,6’sini, 2018
ve 2019‘da ise sirasiyla %8,2 ve %7.9’unu olusturmustur. 3 yillik toplam olgularin %8.6’si CO
intoksikasyonu olgularidir. Bunlarin bir kismi da entlibe olduklari icin gesitli hastanelerden klinigimize
refere edilen hastalardan olusmaktadir. Bu baslik altindaki verilerimiz genel olarak Dr. Mirasoglu’nun

verileriyle benzerdir.

Bir diger acil endikasyonumuz ise dekompresyon hastaligidir. Son yillarda llkemizde deniz patlicani
avciliginin yayginlasmasi, buna karsilik ne yazik ki idari diizenlemelerin ve yaptirimlarin yetersiz
kalmasi nedeniyle bu isi yapan dalgi¢larda sanayi dalgiglarina gore ¢ok daha yiiksek oranlarda dalis
kazalari gortlmektedir. Klinigimizde biylk ¢ogunlugu deniz patlicani avcisi olan toplam 63 vaka
tedavi edilmis olup bunlarin genel hasta populasyonumuzdaki orani %8,2 olarak gerceklesmistir.
Mirasoglu’nun c¢alismasinda ise ayni oran %5 olarak verilmistir. Bu farkhlik deniz patlicani

toplayiciliginin bélgemizde yaygin olarak yapiliyor olusu ile agiklanabilir.

Acil olgular icin izmir ilinde il Saglik Mudirligii koordinasyonunda 2013 yilinda iki 6zel merkez

arasinda baslatilan icapgl merkez uygulamasi, 2017 yilindan itibaren hastanemizi de igine alacak

154



sekilde genislemistir. Buradan yola ¢ikarak 3 yillik verilerimizdeki acil olgu sayisinin bolgedeki tim

olgularin en az 1/3’0 oldugu varsayilabilir.

Kemigin idiopatik avaskiler nekrozu son birkac yildir SGK geri 6deme listesinde olmasina ragmen,
gerek sikliginin giderek artiyor olusu, gerekse vyillarca sualti hekimleri olarak hem bireysel hem de
uzmanlik dernegimizin g¢atisi altinda yaptigimiz ¢alismalar sayesinde, hic azimsanmayacak bir oranda
basvuru aldigimiz yeni endikasyonlarimizdandir. 3 yillik siirecte tiim hastalarimiz arasindaki orani ise

%7,9 olarak gerceklesmistir.

Ayni siire icinde tedaviye aldigimiz periferik vaskiiler hastaliklar cogunlukla Buerger Hastaligl kaynakl
iskemik Ulserlerdir. Bu grupta gerek hastaligin dogasi, gerek hasta uyumsuzlugu ve gerekse hastalarin
cok ileri evrelerde basvurusu nedeniyle tedavi sonuglarinin yiiz gildirici olmamasi, bu hastalara
endikasyon koymada isteksiz davranmamiza neden olmaktadir. 3 yillik hastalarimiz arasindaki orani

%4,7’dir.

Klinigimizde tedavi edilen kr. osteomyelit olgulari cogunlukla diyabetik ayak Glserlerine eslik eden
olgulardir. Trafik kazasi ya da kiriklar sonucu olusan kr. osteomyelitler tiim hastalarin sadece %4,2’sini
olusturmakta ve lokalizasyon olarak tamami ekstremite kemiklerini kapsamaktadir. Yil bazindaki
oranlara baktigimizda 2019 yilinda diger yillara gére belirgin bir azalma izlenmektedir. Mirasoglu’'nun
¢alismasinda ise genel olarak kr. osteomyelit olgularinin orani %11 olarak rapor edilmistir.
Verilerimizdeki farkliigin nedeni ortopedi kliniklerinin kronik osteomyelit tedavisine farkli bakis agilar

ile de agiklanabilir.

Retinal arter bozukluklari bir baska acil HBOT endikasyonumuz olup, 3 yillik toplamda tim
hastalarimizin %2,7’sini olusturmustur. Yil bazinda baktigimizda 2018 yilinda diger yillara gore 2 kat

civarinda bir artis gorilmekle birlikte sayi cok az oldugu icin anlaml olarak degerlendirilmemistir.

Radyonekrozlar hiperbarik oksijen tedavisi uyguladigimiz ve yiz gildiriict sonuglar alabildigimiz bir
baska endikasyonumuzdur. Klinigimizde 2017 yilinda tedavi ettigimiz olgularin orani %2.7 iken bu
oran 2018’de 2.2’e, 2019’'da ise 0.4’e gerilemis, 3 yillik ortalamamiz 1.7 olarak gerceklesmistir.
Oranlarimiz Mirasoglu’nun verileriyle paralel olsa da bu grup hastalara daha fazla tedavi hizmeti
vermemiz gerektigi dislincesi ile lniversite ve egitim hastaneleri ile isbirligi yapilmasi amaglanmistir.
Ayrica ilgili anabilim dali ile kurdugumuz iletisim sayesinde 22. Ege Onkoloji Giinleri’'nde hiperbarik
oksijen tedavisi tartisilacak olup, bu sayede onkoloji uzmanlarindaki farkindaligin artirilmasi so6z

konusu olabilecektir.

Ayrintil olarak ele alamasak da bifosfanat kullanimina baglh mandibula osteonekrozlarinin ayri bir

baslik altinda ele alinmasi gerekmektedir. Bu amagla izmir Katip Celebi Universitesi ve Ege
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Universitesi’'nin  dis hekimligi fakiilteleri ¢ene cerrahisi birimleriyle, tedavi sonuclarimizi

arastiracagimiz ortak ¢alisma yapilmasi planlanmistir.

Crush yaralanmalari, kompartman sendromu gibi akut travmatik iskemi durumlari yine HBO tedavisi
ile yliz glldirici sonuglar aldigimiz bir baska hastalik grubudur. Ancak klinigimizde 3 yillik siiregte bu
tani ile kodlanan hasta sayisi sadece 4’tir. HBO tedavisinden yarar gorebilecek bu hastalarin
basvurduklari sirada bizlerden goriis alinmasi icin ortopedi uzmanlarindaki farkindaligin artirilmasi

gerektigi dlslincesindeyiz.

‘Diger’ bashg altinda ise %3,2 oraninda farkli hastaliklari tedavi etmisiz. Bunlar riskli greft ve flepler,
dekiibit Glserleri, dissit, nekrotizan fasiit, termal yaniklar ve yilan sokmasidir. Buna karsilik anoksik
ensefalopati, gazli gangren ve hemorajik sistit gibi hastaliklar olasilikla farkli ICD kodlariyla sisteme

girildigi icin listemizde yer almamaktadir.

Ayrica hematopoetik kok hiicre nakilleri sonrasi gelisen ve yasami tehdit eden inat¢i hemorajik sistit,

Umit verici calismalar olmasina ragmen, hala giinliik pratigimizde olan bir endikasyon degildir.

Seans sayilari acisindan baktigimizda ise en sik tedavi ettigimiz diyabetik ayak Ulserlerinde ortalama
seans sayisi 22,9 olarak gerceklesmistir. Bu veri Mirasoglu’nun ¢alismasi ile uyumlu iken, 2009 yilinda
yapmis oldugumuz bir ¢alismada diyabetik ayak Ulseri olgularinda ortalama seans sayisi 39,01 olarak
kaydedilmistir *" Seans sayisinin bu grup hastalarda tedavi sonucuna etkisini arastirmak icin ayrica bir
¢alisma tasarlanmasi yerinde olur.

Oysa siklik agisindan tiim hastalar arasinda 6. sirada olmasina ragmen, AVN hastalari uygulanan seans
sayisina gore 25,12 ortalama ile ilk sirada yer almaktadir. Bu grup hastalarin tedavi uyumu ve
devamliligi en yiiksek hastalarimiz oldugu séylenebilir.

AIK olgularinda ise ortalama seans sayisi 14,34 olarak gerceklesmistir. Kayitlar yeterli olmamakla
birlikte bu hastalarin ¢ok az bir kismi iyilestigi icin tedavisi 20. seanstan dnce sonlandiriimistir. Kalan
olgularla ilgili herhangi bir kayda rastlanmamistir.

Toplam 63 hastanin sadece 23’Unlin dosyasina ulasilabilen dekompresyon hastalarinda
degerlendirme bu 23 hasta lzerinden yapildiginda ortalama seans sayisi 15 olarak saptandi. Sistem
Gzerinden degerlendirildiginde ise 63 hasta i¢in 42 adet US Navy- Tedavi Tablosu-5 ve 40 adet US
Navy Tedavi Tablosu-6 kodlandigl gozlenmistir.

Diger endikasyonlarimiz olan kronik Glserlerde ortalama seans sayilari 21,28, KROM’de 23,87,
Radyonekrozlarda 19,50, crush yaralanmalarda 14, diyabetik el lserlerinde ise 8 olarak gergeklesti.
Bu ortalamalar hastalarin kendi istekleriyle tedaviden vazge¢mesi, hastaya cerrahi islem planlanmasi,
hastanin tedaviden yarar gérmemesi ve sinirli basing odasi kapasitesi nedeniyle acil hastalara 6ncelik

taninmasi gibi nedenlerle agiklanabilir. Ayrica basing odasi Uretici firmasinin ariza durumlarina hizh
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miidahale etmemesi de tedavilerin aksamasina ve dolayl olarak tedavi basarisinin olumsuz
etkilenmesine, hastalarin tedaviden vazgecmesine neden olmaktadir. Ornegin 9 Ekim 2018 tarihinde
susturucu vanasindaki arizanin onarimi tam 18 giin sonra gergeklestirilebilmis, bu stirede acil hastalar

dahil higbir tedavi yapilamamistir.

Sonug ve Oneriler

3 yillik hastalarimizin degerlendirildigi bu calismada elde ettigimiz verilerin aradan gecen yillara
ragmen Mirasoglu’'nun 2013 yilinda yapmis oldugu calismasindaki verileriyle blylik oranda paralellik
gosterdigini saptadik. Bizim de tedavi ettigimiz hastalarin yaklasik 1/3’Uniu diyabetik ayak tlserleri
olusturmaktadir. ikinci sirayi neredeyse diyabetik ayak ile ayni orandaki ani isitme kayiplarinin almasi
her ne kadar Mirasoglu’'nun verileri ile ortismese de son vyillarda bu konudaki gelismeleri

disindigiimizde sasirtici gelmemektedir.

Bizler, izmir Bozyaka EA Hastanesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip klinigi olarak endikasyon
listemizde olmasina ragmen yeterince hastaya tedavi hizmeti veremedigimiz basta radyonekrozlar ve
crush, kompartman sendromlari olmak Uzere diger tim endikasyonlarimiz igin ilgili dal uzmanlariyla
daha yakin isbirligi icinde c¢alismayr amacliyoruz. Ozellikle bifosfanatlara bagl mandibula
osteonekrozu olgularinda hiperbarik oksijen tedavisinin etkinligini arastiran ¢alismalar yapilmasi igin
ilimizdeki iki Gniversite hastanesinin ilgili anabilim dallariyla isbirligi yapmaktayiz. Ayrica
hematopoetik kok hiicre nakilleri sonrasi gelisen ve yasami tehdit eden inatgi hemorajik sistitle ilgili
cocuk hastaliklari anabilim dallariyla gériisme planlanmistir. ilgi duyan kamu ya da 6zel merkezlerde
cahisan tim meslektaslarimizi da cok merkezli calismalar igin bizlerle ve ilgili dal uzmanlariyla isbirligi

yapmaya davet ediyoruz.
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SISTEMDEKI CATLAKLAR: BiR HASTANEDE TEK KiSILIK BASING ODASI ARIZASI
Gokhan AKCALI

Golclk Necati Celik Devlet Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS
Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Uzmanliginin pratik hayatta ugrastigi medikolegal sorunlar, tek

kisilik ve yarisi akrilikten olusan bir basing odasinin akriliginde meydana gelen catlak ve sonrasindan

Uretici firma ve hastane yonetimi ile yasanan sireg ile tekrar dile getirilecektir.
OLGU

9 Kasim 2018 tarihinde periyodik bakim kapsaminda (retici firma tarafindan boyama isi yapilan
basin¢ odasinda, boyama sirasinda akrilik kissmda ¢atlak olusmustur. Kamera kayitlari incelendiginde
boyama sirasinda bakim personelinin akrilik tzerine distugld gorilmistir. Olaydan sonra basing
odasinin aktif hale gelmesi bir yildan uzun siire almis olup, bu silirecte firma tarafindan sertifikasiz

akrilik temini dahil olmak Gzere gesitli medikolegal problemler yasanmistir.
SONUC

Hiperbarik tibbinin en 6nemli konusu olan giivenlik standartlari ve legal sorunlar, kisisel deneyimlerle
birlestirilerek bu olgu cergevesinde tekrar tartismaya agcilacak, ileride yasanabilecek benzeri
durumlara bir rehber olacaktir. Ayrica yasanan siirecin daha iyi yonetilebilmesi icin geriye donik
yapilan Ozelestiriler de sonug kisminda yer alacaktir. Hekimligin tibbi yoni disinda legal ve teknolojik

tarafinin da oldugu vurgulanacaktir.
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KOZMETIK DOLGU iSLEMLERI KOMPLIKASYONLARINDA HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ
KULLANIMI: OLGU SUNUMU
Aysegiil ERCENGIZ', Samil AKTAS?

'Hipermer Hiperbarik Oksijen ve Yara Tedavi Merkezi

%j0, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD.

GIRIS

Dogal ve sentetik dolgu materyallerinin estetik yliz genclestirme ve yumusak doku blyltmede
kullanimi hizla artmaktadir. Hyaluronik asit (HA); yuksek nem tutma, biyo-uyumluluk ve
viskoelastisite 6zellikleri nedeniyle en ¢ok tercih edilen dolgu materyalidir. Gliniimiizde antiodematoz
ve antiinflamatuvar 06zellikleri nedeniyle oftalmoloji, dermatoloji, ortopedi, romatoloji ve dis
hekimliginde sik kullaniimaktadir. Biyo-uyumlulugu c¢ok yliksek olmasina ragmen ozellikle yiz
bolgesinde yapilan dolgu islemlerinde nadir de olsa vaskiiler komplikasyonlar (%1) gelisebilmektedir.
Yazimizda dolgu ile rinoplasti sonrasi vaskiller komplikasyon gelisen hastada hiperbarik oksijen

tedavisi ve sonuglarinin paylasiilmasi amaglanmistir.

OLGU

On yil 6nce cerrahi rinoplasti yapilan 37 yasindaki kadin hastada burun sirtinda ¢cékme nedeniyle HA
ile dolgu rinoplasti yapilmis. islem sonrasi agri ve solukluk sikayeti gelismesi iizerine hyaluronidaz
enjeksiyonlari ile tedavi edilmis. 24 saat icinde morarma, yer yer nekrotik alanlar olusmasi (izerine
klinigimize danisilan hastaya dolgu rinoplasti sonrasi ilk 48 saat iginde hiperbarik oksijen (HBO)
tedavisi baslandi. ikinci seans tedavi sonrasi hipoksik alanlarda %50 azalma tespit edildi (Sekil 1).
Besinci seans sonrasi lezyonlarin burun ucu, sag alar bdlge ve nazolabilal bileskede sinirlanmaya
basladig gorildi. Klorheksidin asetat BP igerikli antiseptik yara bakim ortiisi ile pansumana baslandi.
Onuncu seans sonrasl iskemik tiim lezyonlari gerileyen, alar bolgede 1*0.3cm hiperemik lezyonu

kalan hastanin tedavisi sonlandirildi (Sekil 2).

SONUC

Dolgu rinoplasti poliklinik sartlarinda uygulanabilen, cerrahiden ¢ekinen hastalar icin minimal invaziv
bir tekniktir ve yaklasik etki siiresi 12 aydir. islem gézle gériinmeyen alanlara derin injeksiyonlarla
uygulanir. Gerek burnun vaskiiler anatomisi gerekse kullanilan dolgu materyalinin 6zelligi nedeniyle
hastalarda islem sonrasi vaskiler oklizyona bagh nekroz, goérme kaybi ve isitme kaybi
gelisebilmektedir. Bu tip komplikasyonlarda HBO tedavisi kullaniminin olumlu etkilerini raporlayan
cahismalar bulunmaktadir. Vaskiler komplikasyonlari azaltmak icin dolgu islemi 6ncesinde burnun

arteryel dolasimi hakkinda detayh bilgi edinilmesi, injeksiyonlarin yavas, dikkatli, kiiclik voliimde ve
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kiiclik enjektorlerle yapilmasi, daha 6nceden cerrahi ya da travma gegirmis bolgeye uygulanmamasi

ve komplikasyon gelismesi durumunda HBO tedavisinin uygulanabilecegi hatirlanmalidir.

Sekil 1. Hastanin burnunun HBO 6ncesi, 1. ve 2. seans sonrasi gorinimi
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Sekil 2. Hastanin burnunun 5. ve 10. HBO seansi sonrasi goriinimu
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2019 YILINDA POLIKLINiGiMiZE BASVURAN PROFESYONEL SUALTI ADAMLARI VE ADAYLARININ
KARDIYAK BULGULARININ iNCELENMESi
Ezgi AKPINAR BOGUKOGLU, Ozding ACARLI, Bengiisu MiRASOGLU

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Profesyonel Sualti Adamlari (PSA), Profesyonel Sualti Adamlari Yénetmeligi’'ne (PSAY) gore Turkiye
Cumbhuriyeti karasulari ile goller ve nehirlerde ticari amacla dalis yapan kisilerdir (1). PSAY 2 Eylul
1997 tarihinde Resmi Gazete’de yayimlanarak yirirlige girmistir. PSA adaylarinin dalisa uygunlugunu
belirlemek veya periyodik muayeneleri saglamak icin olusturulan standartlar birbirinden farkhlik
gostermektedir. PSAY’'ne gore PSA’larinin saglik muayeneleri blinyesinde basin¢ odasi bulunan saglik
kuruluslarinda Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Uzmanlari tarafindan yapilir. Saglk muayenelerinin
iki yillik periyotlarla yapilmasi zorunludur. Muayenede adaylarin tim sistemik muayeneleri ayrintili
olarak yapilir ve bunlarla iligkili gerekli tetkikler degerlendirilir. PSAY’da; “Kardiyak kapasiteyi
sinirlayan herhangi bir kalp hastaligi (dogumsal hipertansif, kapaksal, ileti, aterosklerotik) olanlar ile
kanda oksijen ve karbondioksit tasinma kapasitesini bozan hastaliklari olanlar ve kronik anemisi
hemoglabinopatisi, koagiilopatisi bulunanlar profesyonel sualti adami olamazlar. Kan basinci (ist siniri
150/90 mmHg’dir. Profesyonel sualti adamlarinin ilk ve kontrol muayenelerinde EKG, hemogram,
biyokimya ve kardiyovaskiiler performans testleri yapilmasi zorunludur.” ifadesi yer almaktadir (1).
Calismamizda klinigimize basvuran PSA ve adaylarinin retrospektif olarak dolasim sistemi muayene

sonuglarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

YONTEM

2019 yilinda ITF Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Poliklinigine bagvuran PSA ve adaylar sistemden
arastirilmis ve muayene kayitlari incelenmistir. Dosyalarin incelenmesinden PSA ve adaylarinin; yas,
cinsiyet, boy, kilolari kaydedilmistir. Dolasim sistemi ile ilgili fizik muayene bulgulari ve tetkikleri;
gerekli gorildiga hallerde istenen konsiiltasyonlari ve ileri tetkikleri degerlendirilmistir. Yapilan

ayrintili degerlendirme ve muayene sonuglari incelenmis ve PSA olmaya uygunluklari kaydedilmistir.

BULGULAR
2019 yilinda poliklinigimize PSA ve adayi olarak 79 kisi basvurmustur. Degerlendirilen 79 kisinin
demografik verilerine bakildiginda; 74 erkek ve 5 kadin, yas ortalamalari 30,39 yil, viicut agirlig

ortalamalari 79,15 kg, boy ortalamalari 176,83 c¢cm, BMI ortalamalari 25,22 olarak saptanmistir.
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Yapilan fizik muayeneler ve tetkikler sonucunda (i¢ dalgicta dolasim sistemi yoniinden ileri inceleme
gerektigi saptanmistir.

Dalgig 1: 46 yasinda 12 yildir dalis yapan erkek dalgi¢ fizik muayenesinde tansiyonu 160/100 mmHg
saptanmasi lzerine kardiyoloji birimine danisilmis, medikal tedavisi dizenlenen dalgigta
hipertansiyona bagli organ hasari saptanmayip dalisa uygun oldugu distnilmistir.

Dalgi¢ 2: 18 yasinda dalis gecmisi olmayan, 6zgecmisinde Gflrim oldugunu belirten erkek dalgi¢
kardiyoloji birimine danisiimistir. Yapilan EKO tetkikinde minimal mitral ve triklspit yetersizligi olan
ve intratriyal septum kontakt izlenen dalgic icin kardiyoloji agisindan dalisa engel durum
saptanmamis, dalisa uygun oldugu disindlmastir.

Dalgi¢ 3: 46 yasindaki erkek dalgicin EKG’sinde P mitrale bulgusu distintlmis ve kardiyoloji birimine
danisilmistir. Kardiyoloji tarafindan yapilan tetkiklerde patoloji saptanmayan dalgicin dalisa uygun
oldugu distnulmustdr.

Ayrica dalgiglarin bakilan EKG’lerinde, yaslari 18, 22 ve 32 olan (i¢ erkek dalgicta erken repolarizasyon
bulgusu saptanmigstir. Fizik muayeneleri normal olan ve ek sikayetleri bulunmayan bu (¢ dalgicin

EKG'lerinin dalisa engel durum olusturmadigi duslintlmustar.

TARTISMA VE SONUC

Dalis kazalari verilerine gore kardiyovaskiiler hastaliklar dalis sirasindaki en yaygin Uglincli 6lim
nedeni olarak bildirilmektedir. Bu yizden PSA ve adaylarinda kardiyovaskuler agidan riskli durumlarin
dikkatli incelenmesi gereklidir. En sik saptanan bulgu %3,79 orani ile erkeklerde EKG’de erken
repolarizasyon olarak saptanmistir ve sporcularda normal sinirlarda olabilecegi dusinilerek dalisa
uygun oldugu disindlmistir. Bu konuda yapilan arastirmalarda Tirk erkeklerinde erken
repolarizasyon orani %6,7 olarak bulunmus ve bu oranin diger beyaz toplumlarla uyumlu oldugu
gorilmistir (2). Diger bulgular icin 79 PSA ve adaylarinin 3’linde (%3,79) uzman gorlsline ve ileri
tetkiklere ihtiyac duyulmustur. Ufiiriim, egzersiz intoleransi gibi bulgular verebilen 6nemli kalp kapak
hastaliklari (ASD, VSD, aort ve mitral darliklar) dalisa kontrendikasyon olusturdugu icin dalgi¢
anamnezleri ayrintih sekilde sorgulanmali, gerekli durumlarda uzman goriisiine basvurulmalidir (3).
Bu arastirmamizda yiiksek oranda anormal bulgulara rastlanmamakla birlikte bu konuda yapilacak
daha genis ve ileriye doniik arastirmalar kardiyak agidan riskli olabilecek durumlarin saptanmasinda
faydali olabilir. Bu sayede muayene sirasinda hangi konularda daha dikkatli olunmasi gerektigi

saptanabilir.
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TAE-4 ULUSAL ANTARKTIKA BiLiM SEFERI TIBBi DANISMANLIGI
Selahattin CAKIROGLU, Seren KIRMIZI, Bengiisu MIRASOGLU, Samil AKTAS

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

On dort milyon kilometrekarelik bir alana sahip Antarktika, diinyanin en uzak, en soguk ve en buyiik
besinci kitasidir. Kitalar arasinda en yiksek ortalama rakima sahiptir ve en yiksek nokta 4892 metre,
ortalama yiikseklik 2010 metredir. Yillik ortalama sicaklik -10 °C'dir. i¢ bélgelerde, ortalama sicaklik
kis aylarinda -40 ile -70 °C arasinda, yazlari ise -15 ile -35 °C arasindadir. Kitanin dogusu ile
karsilastirildiginda bati kismi daha dislk irtifaya sahiptir ve ortalama sicakliklar, hava kosullari ve
yagis acisindan daha yumusaktir (1).

Yerli nifusu olmayan Antarktika kitasi icin 1959'da 12 (ilke askeri faaliyeti, maden ¢ikarmayi ve petrol
sondajini yasaklayan bir anlasma imzalamistir (1). Bu antlasma ile kita bilimsel arastirma, is birligi ve
baris icin korunmaktadir. Otuz iki Glkenin kitada yaklasik 50 kalici arastirma istasyonu bulunmakta ve
bunlarin disinda sadece yaz doneminde aktif olan istasyonlar (yaz istasyonu) da bulunmaktadir (Sekil
1) (2, 3). Tark arastirmacilar onceki yillarda diger Ulkelerin projeleri adina bilimsel amaglarla
Antarktika’da bulunmuslardir. Ancak ilk Tiirk seferi 2016'da 13 arastirmaci ve TUBITAK'in yer aldig1 bir
ekip tarafindan gergeklestirilmistir. Bu gelismelerin Gzerine 2019 yilinda da 3. Ulusal Antarktika Bilim

Seferi (TAE-3) ile Horseshoe adasinda ilk gegici Tlrk arastirma istasyonu kurulmustur.
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Sekil 1. Kitadaki kalici istasyonlar

Antarktika kitasinin zorlu cografyasi ve izolasyonu nedeniyle saglik merkezleri erisilebilir degildir ve
cevre kosullari zorlayicidir. Bu nedenle kitada arastirmalara katilacak bilim insanlarinin saglik
acgisindan risk tasimamalari ve sefer glvenligini riske atmamalari igin saglik muayeneleri bu amagla
dikkatli bir sekilde belirli standartlara gore yapilir. Daha 6nce gergeklestirilen Antarktika seferlerine
katilanlar 2015 yilinda Anabilim Dalimiz tarafindan olusturulan Tirk Ulusal Kutup Arastirmalari Saglik
Standartlar’na (TUKAS) gore saglik taramalarindan gegirilmistir. TUKAS klinigimiz tarafindan kapsamli
literatlir taramalarinin ve kutuplarda arastirma yapmakta olan diger (lkelerin saglik programlarinin
incelenmesi sonucu hazirlanmistir. Ayrica bu seferlere Anabilim Dalimizdan hekimler (Prof. Dr. Samil
Aktas 2016; Uzm. Dr. A. Sena Yumbul Kardas, 2018) saglik hizmeti sunmak lizere katilmiglardir. 2020
yilindaki TAE-4 seferine de yine Anabilim Dalimizdan Dr. Seren Kirmizi katilmistir. Sefer igin
istanbul’dan yola c¢ikan ekip, Sao Paulo, Santiago, Punta Arenas ve Puerto Williams’tan sonra
Antarktika Kitas’'na en yakin havalimaninin bulundugu King George Adasina ugmus, daha sonra
buradan Betanzos isimli arastirma gemisiyle dnce Faure Adalarina daha sonra Horseshoe Adasina
gecerek calismalarini tamamlamistir. D6nis yolculugunda ise King George Adasi’ndan Punta Arenas’a

ugus gergeklestiren ekip, buradan Santiago ve Sao Paulo’ya ugarak tlkemize donmistir (Sekil 2). Bu

167



¢alismanin amaci TAE-4 Antarktika seferi katiimcilarinin saglhk taramalarinin sonuglarini ve sefer

sliresince olan saglik sorunlarini incelemektir.
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Sekil 2. Sefer rotasi

GEREC VE YONTEM

2020 yilinda TUBITAK, Kutup Arastirmalar Enstitiisii (KARE) énciiligiinde gerceklestirilecek TAE-4
Antarktika seferine katilacak bilim insanlarinin muayeneleri TUKAS’a gore klinigimizde yapildi. Tim
muayene bulgulari, laboratuar test ve radyolojik degerlendirme sonuglari yine TUKAS'a gore
degerlendirildi. Gerekli durumlarda ilgili branslarla konsiltasyonlar yapildi ve tim sonuglar
kaydedildi. Sefere katilan Dr. Seren KIRMIZI tarafindan katilimcilar sefer boyunca da takip edildi ve
sefer boyunca saglik hizmeti verildi.

TUKAS, alti muayene formu ve bir rehberden olusmaktadir. Rehber hekimler i¢indir ve formlarin nasil
doldurulmasi gerektigini, muayenelerde dikkat edilmesi gereken hususlari ve sefer icin segme ve
eleme kriterlerini aciklar. Se¢me ve eleme kriterleri mutlak kontrendikasyonlar, goreceli
kontrendikasyonlar ve gecici kontrendikasyon gruplari olarak ayrilir. Kriterler, projenin siresine
(uzun-kisa), sezona (yaz-kis), alan ve maruziyete (bati Antarktika/alcak irtifa - i¢c kita/yuksek irtifa),
gorevin icerigine (dalis-ugus) ve bilim insaninin proje igin spesifitesine gore farkhlk gosterir.

Alti formdan ilki, seferde olasi saglik tehdidleri ve muayenenin amaci hakkinda bilgi veren bir onam

formudur. Basvuru sahibinin formu okumasi, tamamen anlamasi ve imzalamasi beklenmektedir.
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Basvuru sahibinin dalis veya ucus gibi belirli gdrevleri varsa ek bilgi verilir. ikinci form kisisel veriler ve
saglk onayi igindir. Bu formun ilk kismi is, e-posta ve ev adresi gibi kisisel verileri icerir ve adayin
onceki seferleri sorgulanir. Yine bu formda basvuru sahibinin bir fotografi alinir ve acil durumlarda
irtibat kurulacak kisi kaydedilir. ikinci bélimde, muayene eden hekimin uygunluk karari yer alr.
Burada karar kabul edilmis, sartl olarak kabul edilmis veya reddedilmis olarak sunulur. Kosullu bir
kabul veya ret varsa, nedenler ve kosullar hakkinda bir aciklama kararin altinda yer alir. Uglincii form
ayrintili bir tibbi 6zge¢mis formudur. Sirasiyla, kardiyovaskiler, solunum, gastrointestinal, Uriner,
kadin ve erkek genital, romatolojik, kas-iskelet sistemi, noérolojik, psikiyatrik, oftalmolojik, kulak-
burun-bogaz, endokrinolojik, dermatolojik, hematolojik ve onkolojik sistemler ve bu sistemlere 6zgl
hastaliklar sorgulanmaktadir. Bu boliimde diizenli kullanilan ilaglar da kaydedilir. Dordiinci form aile
gecmisi icindir. Bu bolimde genetik gecisi olan hastaliklarla ilgili sorular bulunmaktadir. Besinci form,
bulgulari ve laboratuvar test sonuclarini kaydetmek icin muayene eden doktor tarafindan doldurulan
sistem muayene formudur. Son form, bir dis hekimi tarafindan doldurulmasi gereken dis muayene

formudur.

BULGULAR

Muayene bulgulari

Muayene edilen aday sayisi 26 idi. Adaylarin sekizi kadin 18'i erkek idi. Adaylarin yas ortalamasi
33+0.7 yil, boy ortalamasi 174.2 £19.8 cm, agirlik ortalamasi 75.2+29.7 kg ve bel ¢evresi ortalamasi
85+7.8 cm’dir. Ortalama viicut kitle indeksi ise 24.7+4.2 kg/m”dir. Ozgecmiste kardiyovaskiiler sistem
acisindan bir adayda zaman zaman olan carpinti sikdyeti mevcuttu. Pulmoner sistem acisindan bir
adayda uyku apne tanisi bulunuyordu. Gastrointestinal sistem 0Ozgecmisinde iki adayin
gastrodzefageal reflii hastaligi, bir adayin hemoroidi vardi. Adaylarin lg¢ilinde opere edilmis femoral
herni hikayesi mevcuttu. Urogenital sistem 6zgecmisinde bir adayda premenstriiel sendrom, bir
adayda bobrekte tesadiifen saptanan basit kist mevcuttu. Bir adayda periyodik muayenelerle kontrol
edilen memede benign kitle bulunuyordu. Bir adayda cocukluk yaslarinda opere edilmis testis
torsiyonu, 3 adayda nefrolitiazis hikayesi mevcuttu. Nefrolitiazis hikayesi olan adaylardan biri
nefrolitiazise yonelik operasyon gecirmisti. Kas iskelet sistemi ile ilgili olarak, bir adayda kifoskolyoz,
bir adayda bilateral konjenital brakidaktili, bir adayda ayak bilegine travma sonrasi gelisen talus
kemik iligi 6demi 6ykisu belirlendi. Bir adayda yalnizca oral analjezik ile takip 6nerilen travma sonrasi
coklu kot kirigi 6ykisi vardi. Ayni aday yine travma sonrasi olusmus biseps tendon riiptiirii nedeniyle
opere edilmisti. Norolojik sistem sorgusunda bir adayda medikal tedavi ile kontrol altinda migren
oykisi saptandi. Psikiyatrik hastaliklar agisindan bir adayda major depresyon tanisi, 14 adayda sigara
bagimhiligi mevcuttu ve bu adaylardan Ucu birkac yildir sigara kullanmamaktaydi. Goz ve kulak-burun-

bogaz hastaliklari 6zgecmisinde, yedi adayda miyop, astigmat, hipermetrop tanilari ile gozlik lens
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kullanimi mevcuttu. Bu adaylardan ikisi lazer yardimh in-situ keratomiloz (LASIK) operasyonu
gecirmisti. Yedi adayda rinoplasti, iki adayda mevsimsel allerijik rinit, bir adayda sag kulak konjenital
agir isitme kaybi oykiisii vardi. Dermatolojik hastaliklar icin 6zgecmiste iki aday egzama, bir aday
seboreik dermatit tanili idi. Bir aday slpheli nevis eksizyonu bilgisi verdi. Endokrinolojik ve
hematolojik hastaliklar acisindan bir adayda hipotiroidi, bir adayda talasemi minor tanisi, lic adayda
demir eksikligi anemisi mevcuttu. Onkoloji 6zgecmisinde 6zellik izlenmedi. Soygecmis bulgularinda
dort adayda ailede diyabetes mellitus, dért adayda ailede hipertansiyon vardi. Bir adayin aile
oykustinde cesitli otoimmin hastaliklar ve dort adayin aile dykistinde ise malignite saptandi.

Bir aday allerjik rinit nedeniyle lizum halinde antihistaminik kullanmaktaydi. Bir aday uyku apnesi
nedeni ile evde strekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) tedavisi almaktaydi. iki aday migren ve
premenstriiel sendrom nedeni ile IGzum halinde nonsteroid antienflamatuar, bir aday major
depresyon nedeni ile serotonin geri alim inhibitori grubu antidepresan kullanmaktaydi. Bir adayda
hipotiroidi nedeni ile levotiroksin, (ic aday demir eksikligi anemisi nedeni ile demir bivalan takviyesi
almaktaydi.

Adaylarin dokuzunda laboratuar tetkiklerinde hiperkolesterolemi tespit edildi. Serolojik testlerde 10
adayda gecirilmis hepatit A tespit edildi. Nefrolitiazis hikayesi olan lic adayda glincel tam idrar
tahlilleri olagan izlendi. Tam idrar tahlilinde dort adayda sistit tespit edildi. Hipotiroidi tanili hastanin
biyokimya tetkiklerinde tiroid hormon parametreleri normal sinirlardaydi. Talasemi minor tanili
hastanin hemograminda mikrositer anemi tespit edildi. Demir eksikligi anemisi 6ykusi olan Ug¢ adayin
hemograminda anemi tespit edilmedi ve biyokimya tahlillerinde demir parametreleri olagandi.
Carpinti sikdyeti olan adayin EKG’sinde normal sinis ritmi izlendi. Sag kulak konjenital isitme kaybi
olan adayda odyometride hava yolunda 120 db, kemik yolunda 70 db isitme kaybi tespit edildi. Ayni
zamanda dalici olan bir adayda odyometride 4000 ve 8000 hz frekanslarda hafif (30 db) isitme kaybi
tespit edildi. Tim adaylarda solunum fonksiyon testi ve elektrokardiyografi (EKG) olagandi.

Yapilan muayeneler sonucunda 20 adayin sefere katilimina engel olusturacak durum izlenmedi. Bes
adaya sarth katilim onayi verildi ve bir kisinin katilmasina izin verilmedi. Katilimina sartli onay verilmis
bes adaydan birinde muayene sirasinda PA akciger grafisinde siipheli lezyon tespit edildi. Bunun
Uzerine gogus hastaliklari bilim dalina konsiilte edildi ve kontrastli toraks BT anjiografi yapildi. Kalsifik
nodiil tespit edilen adayda PPD negatif bulundu ve 3 ay sonra kontrol sartiyla takibe alindi. Adaylarin
ikisinde de muayene sirasinda karaciger fonksiyon testlerinin (KCFT) yliksekligi tespit edildi. Her iki
aday da genel cerrahi ve gastrohepatoloji bilim dallarina konsiilte edildi. Bu adaylardan birinde 2-3
kat GGT vyuksekligi ile birlikte hepatobilier USG olagan olarak raporlandi ve kontrol KCFT disls
egiliminde izlendi. Bir hafta dncesinde adini hatirlamadig bir ilag almis olan adayin KCFT yiksekliginin
ilaca bagli oldugu distnuldi ve takip 6nerildi. Diger adayda ise 4-5 kat ALT, AST yliksekligi mevcuttu

ve hepatobilier USG, derece 2-3 hepatosteatoz olarak raporlandi. Koledokta tasa yonelik Gst batin
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magnetik rezonans goérintileme (MRG) ve MRG kolanjiyografi olagan olarak raporlandi. Etyolojiye
yonelik ileri tetkiklerinde de patoloji izlenmeyen adayda bir hafta dncesinde bitkisel ila¢c kullanimi
hikayesi mevcuttu. Kontrol tetkiklerinde yine diisls izlenen aday icin de ilaca bagh KCFT yuksekligi
disindldi. Bu iki aday sefer donlisii kontrol sarti ile takibe alindi. Bir adayin tam idrar tahlilinde
eritrosit izlendi ve aday nefroloji bilim dalina konsiilte edildi. Renal USG ve ileri tetkikleri olagandi. Bu
asamada gizlenmis ve ileride ortaya c¢ikabilecek glomerilonefrit dislintilen aday sefer doniist kontrol
sartl ile takibe alindi. Bir adayda bozulmus glukoz toleransi tespit edildi ve sefer dénisii kontrol sarti
ile takibe alind.

Son adet tarihi 29 giin 6nce olan kadin adayin beta HCG tetkik sonucu ¢ikana kadar radyolojik
tetkikler uygulanmadi. Tahlil sonucu pozitif gelmesi lUzerine adayda gebelik tespit edildi. Gebelik
mutlak kontrendikasyon oldugu icin adayin sefere katilimina izin verilmedi.

Sefer Bulgulari

TAE-4 Antarktika Seferi sirasinda hicbir katilimcida ciddi bir saglik sorunu gerceklesmemistir. Uzun
ucuslardan sonra hicbir katilimcida jet-lag gelismemistir. Deniz kosullarinin zorlugu nedeniyle, dort
kisi haricinde tim katilimcilar hareket hastaligi 6nlemi i¢in Dimenhidrinate 50 mg tablet almistir. Bir
katihmcida hareket hastaligi semptomlari gorilmustir ancak gemi yolculugu sonrasi tamamen
semptomlar iyilesmistir. Diger katiimcilarda herhangi bir hareket hastaligi bulgusu izlenmemistir.
Dort katihmcida hafif saglik sorunlari yasanmistir. Bunlardan (gl ortopedi, biri kulak-burun-bogaz
olgusuydu. Olgularin timi uygun tedavi ve girisimle sorunsuz dizelmistir. Sefer siiresince higbir
katimcida uyku bozuklugu izlenmemistir. Uygun ekipman kullanimi sayesinde de higbir katilimcida
soguk yaralanmalari ve ultraviyole radyasyonun g6z Uzerine olan hasarlari izlenmemistir.
Katilimcilarin birinde seferin dokuzuncu gind, gemiye cikilmasinin dérdinci gilinlinde ates, bogaz
agnisi, halsizlik sikayetleri gorilmis; oral antibiyoterapi (Amoksisilin Klavunat 1000 mg 2x1)
baslanmis, IV hidrasyon tedavisi uygulanmistir. Gemiye cikilmasinin ardindan dokuzuncu giinde
katihmcilardan birinin saha ¢alismalari sonrasi gelisen sag dizde nontravmatik agri, 6dem sikayetleri
olmasi nedeniyle dinlenme, buz uygulamasi, elevasyon ve elastik bandaj tedavisi uygulanmistir. Yine
baska bir katilimcida seferin 17. glinlinde saha galismasi sirasinda ayak burkulmasi nedeniyle sag
lateral malleolde 6dem, agri gelismesi sonucu oral ve topikal analjezik tedavi ile elevasyon,
bandajlama ve buz uygulanmistir. Ayni giinde katilimcilardan birinin elinde buz kesigi olusmus,
dezenfekte edilerek topikal tedavi uygulanmistir.

Ayrica giinimiizde Diinya Saglik Orgiti tarafindan pandemi ilan edilen COVID-19 salgini nedeniyle
sefer dncesi lojistik ekiple goristlerek 3M maske temini yapilmistir. Kitaya ulasim ve sefer sonunda
kitadan (lkemize ulasim siiresince tim katihmcilar maske kullanmistir. Katilimcilarin higbirinde
COVID-19 bulgularina rastlanmamistir. Ulkemize déniisten sonra katiimcilarin tiimiine 14 giin evde

izolasyon onerilmistir.
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TARTISMA

Adaylar Antarktika’da calisirken 6nemli saglik problemleri gorilebilir ve seferin iptaline neden
olabilecek sorunlar ortaya cikabilir. Bu nedenle sefer 6ncesi ekip Uyeleri fizik muayene ve tibbi
durumlari dikkate alinarak 6zenle segilmelidir. Ayrica Antarktika’da calisacak ekibin Uyeleri kendi
disiplinlerinin seckin arastirmacilari olmasi ve kisith bir populasyondan secilmesi kriterler
olusturulurken goz 6nlinde bulundurulmaldir. Bu nedenle kriterleri kati olmaktan ziyade en uygun
hale getirmek gerekir.

Her sefer 6ncesi TUKAS kriterlerine goére degerlendirilen adaylar icin géreceli ve kesin engel olusturan
tibbi sorunlar olabilir. Bunlara gore ileri laboratuar ve gorintileme tetkikleri kullanilir ve gerektiginde
ilgili bransa konsiiltasyonlari yapilir. Saptanan patolojik bulgularin sefere katilimda engel olusturmasi
birden fazla faktorle degerlendiriimelidir. Bu faktorler arasinda kitanin sezonu (yaz — kis), kitada
kalinacak siire, kitada gidilecek bolge ve yapilacaksa dalis-ucus gibi aktiviteler mevcuttur. Ayrica saglik
sorununun gecici, ¢cozilebilir veya kronik olmasi da gbz 6niine alinmalidir.

Besinci en biyik kita olan Antarktika’da irtifa ve meteorolojik kosullar arasinda biytk farkhliklar
vardir. Genel olarak, kitanin dogu ve i¢ kisimlari daha yliksek irtifa ve daha dislik sicakliklara sahiptir.
Kitanin batisi ve Antarktika Yarimadasi 6zellikle yaz aylarinda disik irtifaya sahip ve iliktir. Tirkiye
Antarktika Arastirma Seferleri yaz aylarinda Antarktika Yarimadasi bélgesinde gergeklestirilmektedir.
TAE-4 Antarktika Seferi de bir 6nceki yil Horseshoe adasina gegici arastirma istasyonu kurulmasiyla
yine Antarktika Yarimadasi bolgesinde yapilmistir. Planlanan galisma siresi 30 gindir. Sefer
surelerinin degismesi, kitada gidilecek noktanin degismesi veya kis aylarinin da dahil edilmesi izerine
eleme kriterleri degisebilir. TAE-4 Antarktika seferine katilimi sarth kabul edilmis bes adayda yine
klinik durumlarina gére yeni sartlarda karar degisebilirdi. Ancak gebelik durumu herhangi bir olasi acil
durumda gebenin en yakin saglik merkezine ulasiminin zor olmasi ve sefer glivenligi nedeniyle mutlak
engel olarak degerlendirildi.

istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali, derin dalislar, keson ve irtifa
¢ahsmalari gibi ekstrem kosullarda yapilacak faaliyetler i¢in tibbi danismanhk vermekte ve bu
¢ahsanlarin tibbi degerlendirmelerini yapmaktadir. 2016 yilindan itibaren de Tirk Arktik ve Antarktik
Bilim Seferlerine tibbi danismanlik yine istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Anabilim Dali tarafindan yapilmaktadir. Ayrica istanbul Tip Fakiiltesi biinyesinde konsiilte edilebilecek
tim disiplinlerin bulunmasi, bu muayenelerin yapilmasi icin en uygun merkez oldugunu
gostermektedir. Antarktika seferlerinden 6nce saglik muayenelerinin TUKAS kriterlerine gore
yapilmasi ve verilerin biriktirilmesi gelecekteki arastirmalar icin dnemlidir. Bu verilerin de tek bir

merkezde toplanmasi ileride yapilacak bilimsel arastirmalar icin iyi bir kaynak olusturacaktir.
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SONUC

Antarktika’da ¢alisacak ekibin tyeleri kendi disiplinlerinin segkin arastirmacilari olmasi ve kisitli bir
populasyondan secilmesi nedeniyle kriterler bu sartlara gore belirlenir. Gegici, goreceli ve kesin engel
olusturan tibbi sorunlar tibbi yardim olanaklarindan uzak ortamda katilimcilarin can saghgi ve seferin

glivenligi acisindan dikkatle arastirilmalidir.
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POLIARTERITiIS NODOSA TANILI HASTADA GELISEN ALT EKSTREMITEDE KRONIK YARALARINDA
BASARILI HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI UYGULAMASI: OLGU SUNUMU
M.Kiibra OZGOK KANGAL, Taylan ZAMAN, S. Hakan GUNDUZ, Recep OZKAN

SBU, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD.

GIRIS

Poliarteritis nodoza (PAN), kiiclik ve orta caph arterleri tutan, nekrotizan vaskilit ile seyreden
multisistemik bir hastaliktir (1). En sik goérilen deri lezyonu bacaklarin alt kisimlarinda lokalize
nodiillerdir. lyi prognozlu olmasina ragmen relapslar ve ilerleyen yillarda sistemik tutulum izlenebilir
(2). Bu olgumuzda, PAN nedeniyle her iki alt ekstremitesinde kronik yara gelisen hastaya, hiperbarik

oksijen tedavisi (HBOT) uygulamasi ve sonuglari degerlendirilmistir.

OLGU SUNUMU

41 yas kadin hasta, 25 Kasim 2019’da her iki alt ekstremitesindeki multiple yaralari nedeniyle
romatoloji klinigi tarafindan klinigimize konsilte edildi. Hastadan alinan anamnezle yaklasik 10 yil
once benzer yaralarin her iki alt ekstremitesinde gelistigi, uzun bir yara bakim sireci ve HBOT
uygulamasi ile hiperpigmentasyon birakarak iyilestigi 6grenildi. Mevcut yaralarin PAN ile iliskili oldugu
sonucuna varildi. Hastanin sol bacak medial malleolli Gzerinde yaklasik 2*1 ¢cm boyutunda, 0.5cm
derinliginde Ulsere lezyon mevcuttu. Sag ayak bilegi lateralinde tibiotalar eklem seviyesinde de
yaklasik 3*2cm boyutunda 0.5cm derinliginde Gzeri krutla kapli yarasi mevcuttu (Resim 1).
Laboratuvar tetkiklerinde Idkosit: 7.300/mm?, sedimentasyon: 8mm/saat, CRP: 1,74mg/dL olarak
tespit edildi. Hastaya kronik yara nedeniyle 28.11.2019-22.01.2020 tarihleri arasinda Gilhane Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kliniginde 2.5 ATA’da (Atmosfer Absolut)
120 dakika stireyle toplamda 30 seans HBOT uygulandi. Bu sirecte yara debridmanlari ve yara bakimi
uygulamalari klinigimiz tarafindan gerceklestirildi. Herhangi bir antibiyoterapi ihtiyaci dogmadi. Es
zamanli olarak romatoloji kliniginde PAN’a yonelik tedavisine devam edildi. HBOT sonunda yaralari
tamamen graniile oldu. Sag ayaktaki yarasi 1*1cm’e sol ayaktaki yarasi 0.5cm’e geriledi (Resim 2).

HBOT sonlandirilarak yara bakimi ile takibine karar verildi.

TARTISMA

Vaskiilitlerde damar hasarina bagl olarak dokularda hipoksi gelisebilir (1). HBOT kronik yaralarda,
iskemi ve hipoksiye bagl olarak gelisen doku nekrozunu Onleme veya sinirlamanin yani sira;
antihipoksik, antiédem, anti-inflamatuvar, anti-enfektif etkileri ile yara iyilesmesini hizlandirir (3). Bu

olgumuzun 30 seans HBOT uygulamasi sonunda 2 aydir iyilesmeyen vyaralarinda, blyik oranda
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dizelme izlenmistir. Vaskilit nedeniyle kronik yara gelisen hastalarda HBOT, yara iyilesmesine

yardimci bir tedavi olarak diistintlmelidir.

k

Resim 1. HBOT Oncesi

Resim 2. HBOT Sonrasi
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DIYABETIK AYAK HASTALARININ RETROSPEKTIF ANALIZi: ON CALISMA
Denizhan DEMIRKOL, Ozdin¢ ACARLI?, Samil AKTAS?, Cigdem SELCUKCAN EROL?

!istanbul Universitesi, Fen Bilimleri Enstitiisti, Enformatik Anabilim Dali
2 jstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali

3istanbul Universitesi, Enformatik Bélumu

GiRiS:

Diyabetes Mellitus (DM) insilin sekresyonu, insilinin etkisindeki eksiklik veya her ikisindeki
kusurlardan kaynaklanan, hiperglisemi ile karakterize bir grup metabolik hastalik olarak
tanimlanmaktadir (1). Diyabet insidansi obezite ve hareketsiz yasamin yayginlasmasi ile birlikte
glnden giline artmakta olup, ginimizde kiresel bir saglk sorunu héaline gelmistir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’'nun 2019 vyilindaki 9. Diyabet Atlasi verilerine gore, diyabet ve
komplikasyonlarindan kaynaklanan 6lim sayisinin 4,2 milyon oldugu tahmin edilmektedir. Ayni
raporda global saglik giderlerinin ylizde 10’unun diyabet i¢in harcanmakta oldugu belirtilmistir (2).
Kronik hiperglisemi ile karakteristik olan diyabet uzun vadede, goz, bobrek, kalp, kan damarlari ve
sinirler basta olmak Uzere gesitli organlarin hasarina, disfonksiyonuna yol agabilir ve bu hasar géren
organin yetmezligi ile iliskilidir. Diyabetin uzun vadeli komplikasyonlari arasinda potansiyel géorme
kaybi olan retinopati; bébrek yetmezligine yol agan nefropati; ayak Ulseri, amputasyon ve Charcot
eklemleri riski olan periferik noropati; ve gastrointestinal, genitolriner ve kardiyovaskiler
semptomlara ve cinsel islev bozukluguna neden olan otonom néropati sayilabilir. Diyabetli hastalarda
artmis aterosklerotik kardiyovaskiiler, periferik arter hastaligl ve serebrovaskiler hastalik insidansi
vardir. Ayrica, hipertansiyon ve lipoprotein metabolizmasinin anormallikleri genellikle diyabetli
kisilerde bulunur (1).

Diyabetik ayak hastalarinin sayisinin fazla olusu ve giderek artmasi, diyabet hastalarinin sayisinin ¢ok
fazla olusuna ve bunlarin giderek artmasina baglidir. Degisen beslenme aliskanliklari, hareketsiz
yasam ve ortalama yasam sliresinin giderek artmasi ile tiim diinyada diyabet hastalarinin sayisi hizla
artmaktadir.

Diyabetik ayak yaralari, hem hasta hem de saglik bakim sistemleri icin hayati sonuglari olan diyabetin
en onemli komplikasyonlarindan biridir. Diyabetin ayak yaralari, diinyada her 30 saniyede bir ayak
kaybina neden olan tedavisi gli¢ bir hastalik nedeni olmakla birlikte diyabetin en ¢ok hastanede
yatmaya neden olan komplikasyonudur. Bu komplikasyon is giicii kaybina, sakatliklara, psikososyal
travmaya ve saglik bakim maliyetlerinin artmasina neden olmaktadir. Saglik Bakanhgi verilerine gore
Ulkemizde yapilan amputasyon sayisi yilda 12 bin civarinda olup bunun énemli bir kismini diyabetin

komplikasyonlari nedeniyle yapilan amputasyonlar olusturmaktadir (3).
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Yapay zeka, bir bilgisayarin ya da bilgisayar denetimli bir makinenin genellikle insana 6zgi nitelikler
oldugu varsayilan akil yuritme, anlam ¢ikartma, genelleme ve ge¢mis deneyimlerden 6grenme gibi
ylksek zihinsel sireclere iliskin gorevleri yerine getirme yetenegi olarak tanimlanmaktadir (4). Yapay
zeka yaklasiminin makine 6grenmesi algoritmalarinin kullanilmasi ile birlikte tipta uygulamasinin
glnimiizin en 6nemli arastirma alanlari arasinda bulunmaktadir. Makine 6grenmesi algoritmalari
tipta; diyabet, kanser, Crohn hastaligl, bobrek yetmezligi, epilepsi gibi cok cesitli hastaliklarda
basariyla uygulanmistir (5-10).

Yapay zeka temelli karar destek sistemi olusturmada, veri setinin elde edilmesinden sonra makine
O0grenmesi algoritmalarinin performansini etkileyen en 6nemli asamalardan biri de veri 6n islemedir
(11). Veri 6n islemenin 6nemli asamalarindan biri olan veri boyutunun azaltilmasi islemi, veri
kiimesinden ilgisiz veya gereksiz degiskenlerin cikartiimasi ile mimkin olmaktadir. Veri boyutunun
azaltilmasi icin kullanilan yontemlerin basinda 6znitelik secimi (feature selection) gelmektedir.
Oznitelik secim yodntemlerinden biri olan korelasyon tabanli 6znitelik secimi (Correlation based
Feature Selection- CFS), yaklasimi, iyi 6znitelik altkiimelerinin ilgili sinif niteligi ile yiksek, birbirleri ile
distk korelasyona sahip 6zelliklerden olustugu hipotezine dayanmaktadir (12, 13).

Literatirde diyabetik ayak hastalarinin amputasyon riskinin yapay zeka teknikleri ile tahmin
edilmesine yonelik ¢alismalarin glinUmizde yapay zekanin dne ¢ikmasiyla birlikte yeni gelismeye
baslayan bir alan oldugu tespit edilmistir. Diyabetik ayak hastalarinin amputasyon riskini tahmin
etmeye yonelik Tirkiye’de yapilan galismalarin ¢ogunda, yapay zekada siniflandirma ve tahmin
modeli gelistirmek amaciyla kullanilan, logistik regresyon ydntemiyle analizlerin yapildigi
gorilmektedir (14-19).

Turkiye’de yapilmis calismalara bakildiginda 6ne c¢ikan ¢ calismadaki bulgular asagidaki gibi
Ozetlenmistir:

Utlu ve arkadaslarn diyabetik ayak (lserlerinde goriilen periferik arter hastaligi sikligini ve iliskili
faktorleri tespit etmek ayni zamanda da periferik arter hastaliginin majér amputasyon Uzerindeki
etkisini gostermek amaciyla Eylil 2016-Agustos 2017 tarihleri arasinda bir Gniversite hastanesi kronik
yara ve infeksiyon bakim {nitesinde tedavi edilen 123 diyabetik ayak hastasinin izlem formlar
retrospektif olarak degerlendirmislerdir (17). Coklu logistik regresyon analizinde majér amputasyon
grubu icin periferik arter hastaligi varhgi 15,5 kat daha yliksek bulunmustur. Periferik arter hastalg
ile hipertansiyon, ortanca yas, diyabet siresi, kronik bobrek hastaligi ve HbAlc arasinda anlamli iliski
oldugu gorilmustdar.

Saltoglu ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada, komplike cilt/yumusak doku enfeksiyonlari olan
diyabetli hastalarda ekstremite kaybi icin 6ngoriici faktorlerin belirlenmesi amaciyla 2011-2013
tarihleri arasinda Tirkiye'deki 17 merkezden, ardisik diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalar

calismaya dahil edilmistir. Calismayi Tirk Diyabetik Ayak Calisma Grubu gerceklestirmistir. Ekstremite
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kaybi belirleyicileri cok degiskenli analiz (multivariate analysis) yontemi kullanilarak ile arastiriimistir.
Cok degiskenli analizde ekstremite kaybi icin 6nemli prediktorler, erkek cinsiyet, diyabet siiresi> 20
yil, enfekte Ulser - selllit, periferik vaskiler hastalik 6ykisd, retinopati, eritrosit sedimantasyon hizi>
70 mm / saat ve Gram-negatif bakteriyel enfeksiyon olarak tespit edilmistir (18).

Yesil ve arkadaslarinin yaptiklari gdzlemsel galismada, verileri Ocak 1999 ile 2008 arasinda toplanan
670 diyabet ayak hastasindan diyabetik ayak Ulseri ataklarinda prospektif olarak toplanmiglar ve
amputasyonun potansiyel prediktorlerini retrospektif olarak degerlendirmek icin kullanmislardir. En
az alti ay boyunca takip icin hastaneye gelmeyen hastalarin dislanmasindan sonra, 574 ayak Ulseri
hastasinin verileri degerlendirilmistir. Siniflandirma sistemi olarak Wagner Meggitt kullanilmistir. Cok
degiskenli lojistik regresyon uygulanarak yapilan analizlerde ileri yas, koroner arter hastaligi varhg,
sigara kullanimi ve Ulser biylklGgli major amputasyonlarla iliskili bulunmustur. Baslangigtaki ESR ve
CRP degerlerinin de klinisyenlere amputasyon 6ngorisinde bulunmalari icin yardimci olabilecegi

tespit edilmistir (19).

AMAC:
Bu calismada diyabetik ayak tanisiyla tedavi gormis hastalar retrospektif olarak degerlendirilerek,
hastalarin basvuru anindaki demografik ve klinik 6zellikleri ile takip ve tedavi sonucu saglanan fayda

ve amputasyon iliskisini belirlemek amaglanmistir.

GEREG VE YONTEM:

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dal’'nda
diyabetik ayak tanisiyla Ocak 2010-Eylil 2019 tarih araliginda takip edilen hastalarin bilgileri dosya ve
otomasyon sistemleri tizerinden tarandi. Yaslari ortalama 6110 yil olan 72 erkek, 29 kadin toplam
101 diyabetik ayak hastasi saptandi. Hastalarin verileri olusturulan form ile kayit altina alindu.
Hastalarin genel 6zellikleri ile amputasyon karari asamasindaki iliski analizi spearman rho korelasyon

katsayisi ile degerlendirildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR:

Ug hastada (% 3) Tip 1 DM 98 hastada (%97) Tip 2 DM mevcuttu. Diyabet tedavisi olarak 94 hasta
(%93,1) insidlin kullanirken, 40 hasta (%39,6) metformin kullanmaktaydi. 33 hastada (%32,7)
hipertansiyon, 18 hastada (%17,8) bobrek yetmezligi, 13 hastada diyaliz tedavisi (%12,9), 20 hastada
(%19,8) retinopati, 86 hastada (%85,1) belirgin néropati 6ykiisii mevcuttu.

Hastalarin hastaneye basvuru aninda diyabetik ayak vyaralari Wagner siniflamasina gore

evrelendirildiginde; 3 hasta (%3) evre 1, 18 hasta (%17,8) evre 2, 45 hasta (%44,6) evre 3, 33 hasta
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(%32,7) evre 4, 2 hasta (%2) ise evre 5 olarak tespit edilmistir. 75 hastada (%74,3) osteomiyelit
saptanmigstir.

Hastalarin 75’i (%74,3) tibbi tedavi ile diizelirken, 25’inde (%10,9) basparmak amputasyonu, 37’sinde
(%36,6) diger parmaklarin amputasyonu, 12’sinde (%11,9) metatars amputasyonu, 7 hastada (%6,)
dizalti, 1 hastada (%1) ise diziistii amputasyonu uygulanmistir. Hastalarin VKi (r:-0,234), hemoglobin
(r:-0,371), albumin (r:-0,344) ve INR (r:-0,208) arasinda negatif yonli ve anlamli; yara genisligi
(r:0,324) (r:0,475), CRP (r:0,374) ve PLT (r:0,348) ile amputasyon karari arasinda pozitif yonli ve

anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

TARTISMA VE SONUG:

Diyabetin ve komplikasyonlarinin 6nlenmesi halk saghgl acisindan son derece 6nemlidir.
Multifaktoriyel bir hastalik olan diyabetik ayak ile iliskili faktorlerin dnceden belirlenmesi ise oldukca
kritiktir. Boylelikle hastalarin amputasyona gitmeden dnlenmesi de mimkiin olabilecektir. Bu alanda
yapilacak calismalarin hastalarin iyilik haline katki saglayacagi aciktir. Gliniimizde diyabetik ayaga
bagli amputasyonlarin 6dnlenmesinde yapay zeka teknikleri de glindeme gelmistir. Bu galismalar igin
ise fazla sayida hasta verisine ihtiyac duyulmaktadir. Bu calismanin devaminda makine 6grenmesi
siniflandirma algoritmalari kullanilarak diyabetik ayak hastalarinin amputasyon riskini dngérmek
planlanmaktadir. Bununla birlikte, veri setinin analizlere hazirlanmasi amaciyla veri 6n isleme
¢alismalarinin yapilmasi gerekmektedir. Veri 6n isleme slirecinin énemli asamalarindan biri olan
Oznitelik secimi siureci de makine 0grenmesi algoritmalarinin performansini etkilemektedir. Bu
calisma bulgulari, yapay zeka algoritmalari ile tahmin modelleri olusturulmadan énce 6znitelik segimi
yapmanin 6nemini géstermektedir. Bu ¢alisma sonunda elde edilen bulgular, planlanan ¢alismada yol
gosterici olacaktir. Sonug olarak bu 6n calisma, diyabetik ayaga bagli amputasyon 6ngérisiinde daha

cok hasta sayisi ile yapilacak ileri analizlere gereksinim oldugunu géstermektedir.
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ELEKTRIKSEL STIMULASYONUN VENOZ HASTALARDAKi ROLU
irem TEZER ATES

NuroKor Bioelectronics London, UK

GIRIS VE AMAG

Elektriksel stimtlasyon (ES), yardima ihtiyac duymadan evde kullanilabilen, invazif olmayan, kullanimi
kolay bir tekniktir. Dolasimi arttirmak ve noropatik agriyi hafifletmek gibi kullanim alanlari mevcuttur.
Elektrik stimilasyon basing Ulserlerinde (1), diyabetik hastalarda (2), vendz bacak Ulserlerinde (3) ve
ven6z tromboembolizm profilaksisinde (4-6) kullanilabilmektedir. Alt ekstremitelerde uzun sireli ve
tekrarlayan kullanim i¢in uygundur.

Termal gorintileme, hizl ve gercek zamanli, uzaktan, temassiz ve invazif olmayan bir tekniktir. Bu
teknik, deri sicakhgini 6lcerek alt ekstremitelerin dinamik varyasyonlarini degerlendirmeyi mimkiin
kilar. Termal gorintileme, cilt yizeylerinden gelen dogal radyasyonu kaydeder ve zararli radyasyon
etkisi yoktur (7). Venoz trombozu saptamada adjuvan bir arag olarak kullanilabilir (8 ,9).

Vendz tromboz ve vendz tromboembolizm, morbidite ve mortalitenin yaygin nedenleridir. Venoz
tromboz ve venoz lilserler birbirleriyle baglantilidir. Vendz Ulserlerin risk faktorlerinden bazilar
hareketsizlik, ylzeysel/derin venodz tromboz, ailede tromboz dykisi, enfeksiyonlar, onceki dlserler,
yaslanma, yuksek viicut kitle indeksi, derin damarlarda vendz refli ve gebeliktir. Vendz Ulser, tipik
olarak ayak bilegi cevresinde goriilen vendz reflii veya ven6z trombozun bir sonucudur. Venoz
tromboembolizmin 6nlenmesinde kullanilan néromuskiler elektriksel uyari sistemlerinin hastalar igin
faydali olabilecegi 6ne strilmistir (4 ,5). Elektriksel uyari tedavileri, profilaksi tedavisi almayan
hastalarla karsilastirildiginda derin ven trombozu riskini dnemli 6l¢tide azaltmistir (6).

Venoz yetmezlik ve venoz llser, yara bakimi ile ilgilenen kliniklerin sik karsilastigi bir tanidir. Bu
tanilari olan hastalar sirekli tibbi ve kompresyon tedavilerine ihtiya¢ duyarlar. Hastalarin bir kismi
kompresyon yontemlerine isteksizdir ve bir kisminin antikoagtlan ilaglar icin kontrendikasyonlari
vardir. Venoz llser yasayan hastalar, yaralarinin tamamen kapanma asamasina gelebilmesi icin
haftalarca ginliik yara merkezi ziyaretlerine ihtiya¢ duyabilirler. Ancak sorun 6zellikle hastalarin
corap kullanmak istememesi, sicaga maruziyet, hareketsizlik, medikal tedavilerin diizensiz kullanimi,
travma gibi nedenlerden yaralarin yeniden agilmasidir. Yara tedavi edilmis olsa bile genellikle kendini
tekrar edebilmektedir. Venoz dolasimin diizeltiimesi ve (lserlerin 6nlenmesinde sonuglari iyilestirmek
icin yeni stratejilere ihtiyag oldugu asikardir.

Buradaki ana amag, venoz yetmezlik, vendz tromboz ve llsere yaralari 6nlemek igin yeni bir yontem
belirlemektir; burada, vendz yetmezligin erken tedavisi, gelecekteki yaralarin temel 6nlenmesidir.
Olgu calismasinda, ailesinde derin ven trombozu 6ykisi olan hastanin vendz dolasimini iyilestirmek

icin ticari bir elektriksel stimUilasyon cihazi, geri bildirim ve takip icin termal kamera kullanilmistir.
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TARTISMA VE SONUC

Hareketsizlik nedeniyle alt ekstremitelerde istenmeyen pihtilasma meydana gelebilir. Bu, ilaglar veya
kompresyon yontemleriyle onlenebilir. Néromiskiler elektriksel stimilasyon sistemleri, kaslarin
istemsiz mekanik kasilmalarini tesvik etmek igin alt ekstremitelere uyarilar saglar ve vendz
hastaliklarin dnlenmesi igin kullanilmistir. Noromuskdiler elektriksel uyari vendz kan akisini artirir ve
iyi tolere edilmektedir (6). Elektriksel uyari doku oksijenlenmesini destekler ve 6demi azaltir. Yara
iyilesmesinde faydali etkileri oldugu gosterilmistir (10), epidermal biylime faktorlerinin yikselmesini
etkileyebilir (11, 12). Ayrica, elektriksel stimilasyonun, enfeksiyonu azaltmaya ve yara iyilesmesine
yardimci olan antibakteriyel etkiye sahip oldugu rapor edilmistir (13). Elektriksel stimilasyon
tedavilerinin kullanimi ven6z dolasimi iyilestirebilir ve ven6z tromboembolizm ve vendz (lserlerin
onlenmesinde 6nemli bir rol oynayabilir.

Termal goriintlileme cihazlari, metabolik aktiviteyi gostermek ve hastaliklarin erken teshisi i¢in takip

tedavileri igin yararl olabilir.
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TESTiS DETORSIYONU SONRASI HiIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi: OLGU SUNUMU
Stikrii Hakan GUNDUZ, Osman TURKMEN, Recep OZKAN

Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Ana Bilim Dali, Ankara

GIRIS

Testis torsiyonu spermatik kordun kendi etrafinda donmesi sonucu testisin kanlanmasinin bozulmasi
ve daha sonra testisin infarkti ile sonuglanan acil bir durumdur. Sonug olarak uzun vadede testis
morfolojisi ve sperm olusumunu etkiler. Torsiyon sonrasi ilk 6 saat icerisinde detorsiyon yapilirsa
testisin kurtulma ihtimali %85-97 iken, 6-12 saat arasi %55-85, 12-24 saat arasi %20-80, 24 saat
sonrasl ise %10’un altina diismektedir (1). Olgumuzda torsiyon zamani 12-24 saat araligina denk

gelmektedir. Detorsiyondan sonra 2. giin baslanan HBOT ele alinacaktir.

OLGU

18 yasinda erkek hasta 7 glin 6nce baslayan sol skrotumda agri sikayeti ile gittiginde yapilan doppler
USG’de epididimorsit 6n tanisi ile tedavisi baslanmis 1 giin 6nce agrisinin siddetlenmesi (izerine
yapilan doppler USG’de kanlanmasinin olmadigi gorilen hasta ameliyata alinmis. Sol testisin kendi
etrafinda 360 derece torsiyone ve siyah nekrotik oldugu, sicak uygulama sonrasi renginin kismen
diizeldigi ve yapilan intraop doppler USG’de parsiyel kanlanma goézlemlenince testis koruma karari
alinmis. Hasta ameliyattan 36 saat sonra HBOT’nin ilk seansina alindi. 2.glin spinal anesteziye bagl
BOS kacgagi nedenli olusan bas agrisi nedeniyle seansa giremedi. Postop 7.glin tamamlanincaya kadar
3 seansa girebildi. Hasta toplam 10 seans 2,4 ATA’da 2 saat boyunca 90 dakika %100 oksijen
solutularak HBOT tedavisi aldi. 1.seans ve 9. seans sonunda yapilan doppler USG’de minimal

kanlanma gézlemlendi.

TARTISMA

Zhang ve arkasdaslari ratlarda yaptiklari deneysel calismada; tek tarafli testikiiler torsiyon ve
sonrasinda detorsiyon sonucu olusan iskemi-reperflizyon hasarinda HBOT’yi kullanmis ve sonug
olarak bu tedaviyi alan ratlarin testislerinde seminifer tiibillerin korundugunu, apoptozun
baskilandigini, testikiler atrofi icin koruyucu oldugunu géstermislerdir (2). Olgumuzda detorsiyonun
14.saat yapilmasi ardindan HBOT 36. saat baslanmasina ragmen istenilen seviyede iyilesme
gozlemleyemedik. Hastamizin detorsiyonun ve hiperbarik oksijen tedavisinin gecikmesi, ilk hafta
istenilen diizeyde HBO alamamasi testis torsiyonunda iyilesme gozlemlememizle sonuglandigini
disinmekteyiz. Testis torsiyonlarinda erken donemde tani konulup detorsiyon islemi yapildiktan
sonra vakit kaybedilmeden HBO tedavisine baslanmasinin hastada gelisebilecek testis atrofisini

onlemede faydasi olabilecegi distinilmektedir.
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ESTETiK/KOZMETiK AMAGCLI GiRiSIMLERE BAGLI KOMPLIKASYONLARDA HBOT; OLGU SUNUMU
Aslican CAKKALKURT

Kog Universitesi Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS

Estetik, diger bir tanimla kozmetik amagh uygulamalar hem tlkemizde hem de diinyada 6zellikle son
yillarda artan sikhkta uygulanmaktadir. Cerrahi olmayan uygulamalarda ilk sirada botulinum toksini
injeksiyonu, ikinci sirada hyaluronik asit injeksiyonu yer almaktadir. Cerrahi uygulamalarda ise
siraslyla meme blyltme operasyonu, liposuction, géz kapagl operasyonu, abdominoplasti ve
rinoplasti ilk 5 uygulamadir (1). 2014 yili ile karsilastirildiginda 2018 yilinda cerrahi uygulama sayisi
%15 artarken, cerrahi olmayan girisim sayisi %24.5 artis gdstermistir (1). Bu uygulamalarda birgok
komplikasyon ortaya cikabilmektedir. Dolgu maddesi enjeksiyonlarinda lenfatik damarlara basi,
ekimoz, enfeksiyon, arteriyel okllizyon ve doku nekrozu gibi komplikasyonlar gorilebilmektedir (2).
Dolgu sonrasi akut reaksiyonlar enjeksiyon yapilan driinden ¢ok uygulama teknigi ile iliskilidir (2).
Cerrahi uygulamalar sonrasinda ise yara iyilesmesinde gecikme, kanama, yara enfeksiyonu, derin ven
trombozu gorilebilmektedir. Komplikasyonlarin yonetiminde, bazi hastalarda sadece enzim
enjeksiyonu ya da yara temizligi ve pansuman yeterli olurken, daha siddetli olgularda debridman,
negatif basingh yara kapama gibi farkli tedavi yontemleri uygulanmakta veya tekrar operasyon
gerekebilmektedir. Bu olgu serisi sunumunda estetik amagl uygulama sonrasi ortaya ¢ikan
komplikasyonlar nedeniyle hiperbarik oksijen tedavisi amaciyla klinigimize basvuran 3 hasta ele

alinmistir.

OLGU 1

Otuz sekiz yasinda, depresyon, insilin direnci ve bariatrik cerrahi éykisl olan kadin hasta bilateral
meme dokusunda sarkma nedeniyle estetik amacl operasyon gecirmistir. Postoperatif 2. giin sag
memede iskemik nekroz gelismis, birka¢ glin icinde acik, akintili yara ortaya c¢ikmistir. Hasta
operasyonu uygulayan plastik cerrahi klinigi tarafindan yara bakimi ve antibiyoterapi ile 6 ay takip
edilmis, lezyon bolgesinin giderek kotilesmesi lzerine HBOT amaciyla klinigimize yonlendirilmistir.
Hasta basvurusu sirasinda Sertralin 50 mg ve metformin 1000 mg tablet kullanmaktaydi. Sigara
kullanim hikayesi mevcut degildi. Lezyon bélgesinde yaklasik 5x5 cm” capinda alanda 3 adet 1-2 cm®
¢apinda ve 0.5-1 cm derinlikte nekrotik ac¢ik yara mevcuttu. Hastanin yapilan muayenesi sonrasinda
HBOT uygulanmasi uygun gorildid. HBOT ile birlikte yara bakimina devam edildi. Yara bakiminda

antiseptik olarak hipoklordz, debridman amaciyla enzimatik jel kullanildi. Tedavi 6ncesi ve tim tedavi

siirecinde lezyon bolgesi gorsel olarak kaydedildi. 8. seans HBOT sonrasinda nekrotik dokularin

187



belirgin sekilde geriledigi ve granilasyonun arttig1 gdzlendi. Hasta 29 seans HBOT sonrasinda sifa ile

taburcu edildi.

OLGU 2

Otuz iki yasinda, bilinen herhangi bir hastaligi olmayan kadin hastanin estetik amagh olarak burun
ucuna dolgu maddesi (hyaluronik asit) uygulanmistir. Enjeksiyon sonrasi uygulama alaninda yaygin
hiperemi ve ekimoz gelismistir. Lezyon bolgesine 3 kez hyaluronidaz enzim enjeksiyonu yapilmis,
takiben kotilesme olmasi (zerine hasta postoperatif 4. gin HBOT amaciyla klinigimize
yonlendirilmistir. Hasta basvurusu sirasinda asetilsalisilik asit 100 mg ve parasetamol tablet
kullanmaktaydi. Sigara kullanim hikayesi mevcut degildi. Lezyon bélgesinde burun sirtinda ve burun
sol kanadinda daha belirgin olmak lzere yaygin renk degisimi, hiperemi, ekimotik gdrinidm, sinirlari
diizensiz soluk alanlar, yaygin vezikiil ve krutlu doku izlendi. Hastanin yapilan muayenesi sonrasinda
HBOT uygulanmasi uygun gorildid. HBOT ile birlikte yara bakimi amaciyla dekspantenol ve Centella
asiatica igerikli krem uygulandi. Tedavi 6ncesi ve tim tedavi siirecinde lezyon bdlgesi gorsel olarak

kaydedildi. Hasta 13 seans HBOT sonrasinda sifa ile taburcu edildi.

OLGU 3

Otuz dokuz yasinda, anemi tanisi ve immiintrombositopenik purpura 6n tanisi olan kadin hastaya
estetik “gluteal lifting” amach olarak bilateral gluteal boélgeye dolgu maddesi uygulanmistir. Bu
mudahaleden 16 ay sonra anemi nedeniyle sag gluteal intramuskiler demir enjeksiyonu yapilmistir.
Enjeksiyon sonrasi uygulama alaninda yaygin agri, hiperemi ve sicakhk artisi gelismistir. Yapilan
radyolojik goriintiilemelerde abse formasyonu ve yag nekrozu bildirilmis ve tedavi amaciyla multiple
abse drenaji uygulanmis, alinan derin doku kdltirlerinde metisiline direncgli S.aureus saptanmasi
Gzerine antibiyograma uygun sekilde antibiyoterapisi diizenlenmistir. Lezyon bélgesine tedavi
slrecinde bir¢cok kez hyaluronik asit uygulanmistir. Uygulanan tedavilere yanit alinamamasi ve lezyon
alaninda koétilesme olmasi Uzerine hastaya sikayetleri basladiktan 8 ay sonra HBOT onerilmistir.
Hasta basvurusu sirasinda B12 vitamini, intravendz parasetamol, lorazepam 2.5 mg, fluoksetin 20 mg
ve antibiyoterapi amaciyla piperasilin tazobaktam ve vankomisin kullanmaktaydi. Hastanin yapilan
muayenesi sonrasinda HBOT uygulanmasi uygun goritldi. HBOT oncesi yapilan radyolojik
gorintilemelerde sag gluteal bolgede enflamasyon, lobule konturlu hipoekoik lezyonlar, debris
icerikleri ve multilokule abse gérinimi izlenmistir. HBOT sonrasi hastanin agri ve hiperemi sikayeti
belirgin sekilde gerilemis, tedavi baslangicindan bir hafta ve 20 gin sonra yapilan MR
gorintlilemelerde abse formasyonu, artmis kontrastlanma, cilt kalinlasmasi, 6dem ve inflmasyona ait
bulgular giderek regresyon gdstermistir. HBOT siirecinin baslangicinda hastanin antibiyoterapisine

oral trimetopirim siilfometoksazol ve metronidazol seklinde devam edilmistir. Hastaya toplam 44
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seans HBOT uygulanmistir, 20. seans sonrasl agri ve hiperemi sikayeti sonlanmis, mobilize olmus, 30.

seans HBOT sonrasinda antibiyoterapi ihtiyaci ortadan kalkmigtir.

TARTISMA VE SONUC

Kozmetik amagli yapilan muidahalelerde 6zellikle cerrahi olmayan girisimler maliyet-etkinlik,
komplikasyonlar, is giicii kaybi gibi olasi ve makul nedenlerle giderek daha 6n plana ¢ikmaktadir.
2018 yilinda tim dinyada 23.266.374 estetik amacl islem gerceklestirilmistir (1). Hem cerrahi hem
de cerrahi olmayan uygulamalarda mindr ve major komplikasyonlarla karsilasilmaktadir. Girisimlerin
sayisindaki artis, uygun kosullarin saglanamamasi, endikasyonlarin ve risk grubundaki kisilerin dogru
belirlenmemesi gibi bircok neden yapilan islemler sirasinda ve sonrasinda komplikasyon olasiligini
artirmaktadir. Komplikasyon sikligi ve siddeti midahalenin blytkligine de baghdir. Abdominoplasti
sonrasi minér komplikasyon orani %28.8-68, major komplikasyon orani ise %11.5-32 olarak
bildirilmektedir (3-5).

Hiperbarik oksijen tedavisi estetik amach uygulamalara bagh olarak gelisen komplikasyonlarin
yonetiminde etkin bir tedavi secenegi sunmaktadir. HBOT plastik ve rekonstriiktif cerrahiye ait akut
travmatik iskemiler, flep ve greft operasyonlari ve iskemi-reperflizyon hasarlarinda uzun vyillardir
basarili bir tedavi segenegi olarak uygulanmaktadir. HBOT, hastalara veya deneklere 1 atmosfer
mutlak basingtan (1 ATA=760 mmHg=1 bar) daha yiiksek basinglarda, belirli siirelerle aralikli veya
surekli %100 oksijen solutulmasi ile yapilan sistemik, medikal bir tedavi yéntemidir (6). Antiddem,
antibakteriyel, antitoksik, antihipoksik 6zelliktedir ve yara iyilesmesini Gzerinde etkilidir.

HBOT vyara dokusunda hipoksiyi giderir, yara bolgesine substrat destegi saglar, fibroblast
proliferasyonunu ve diferansiasyonunu uyarir, kollajen sentezini artirir ve stabilizasyonuna yardimci
olur, anjiogenezisi hizlandirir, granilasyon dokusunun olusumunu, epitelizasyonu ve yara gerimini
artirir, kapiller permeabiliteyi dizenleyerek 6demi azaltir, antimikrobiyal etkiyi artirir, iskemi
reperflizyon hasarini azaltir (7).

Birinci olguda meme kii¢liitme ve diklestirme operasyonu sonrasi meme basinda iskemi ve nekroz
gelisen hastaya medikal tedaviye ek olarak HBOT uygulanmistir. Hastanin tedavi siirecinde infeksiyon
lehine bulgusu ve antibiyoterapi ihtiyaci olmamistir. Yara bakimi ve HBO tedauvisi ile ilk seanslardan
itibaren graniilasyon ve epitelizasyon gerceklesmistir. Hasta 29 seans HBOT sonrasinda lezyon
bolgesinde herhangi bir kavite gelismeden sifa ile taburcu edilmistir. Hasta meme basi nekrozu
gelistikten sonra alti ay slresince plastik ve rekonstriiktif cerrahi tarafindan antibiyoterapi, yara
bakimi ve debridman tedavileri ile takip edilmis; tedaviye yanit alinamamasi ve lezyonun progresyon
gostermesi nedeniyle hastanin talebi Gzerine HBO tedavisine yonlendirilmistir. Meme kigiltme

operasyonlari sonrasinda meme basinda nekroz gelisimi prevalansi %2-30 olarak bildirilmistir (8).
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Literatirde meme basl nekrozu gelisen hastalarda akut donemde HBO tedavisinin uygulandig ve
fayda saglanan olgular bildirilmistir (8-10).

ikinci olguda burun ucuna hyaluronik asit injeksiyonu sonrasi burun sirti ve kanatlarinda iskemi
gelismesi nedeniyle hasta medikal tedaviye ek olarak HBOT’ye alinmustir. ilk seanstan itibaren iskemik
dokuda renk degisimi gozlenmesi HBO tedavisine olumlu yanit alindigini gostermistir. Lezyon
bolgesinde cildin beslenmemesi nedeniyle hasarl dokular uzaklastiginda, graniilasyonu tamamlanmis
saghkli dokuya kisa siire icerisinde ulasiimistir. Birinci ve ikinci olgular ayni plastik ve rekonstriktif
cerahi uzmani tarafindan yonlendirilmistir. Literatlirde yiiz bolgesine dolgu enjeksiyonu sonrasi cilt
iskemisi nedeniyle HBO tedavisi ile basarili yanit alinan iki olgu bildirilmistir (11, 12). Dolgu
enjeksiyonu sonucu dudakta morarma, agri ve vezikil gelisen hastaya HBOT uygulanmis ve Ug¢ seans
sonrasinda sekelsiz iyilesme saglanmustir.

Ugiincli olguda “gluteal lifting” amaciyla dolgu maddesi uygulamasi sonrasi intramuskuler demir
enjeksiyonu yapilan ve takiben 6dem, inflamasyon, kistik lobulasyonlar ve multipl abse formasyonlari
gelisen hastaya vyaklasik sekiz ay sliresince bircok kez abse drenaji, oral ve intravendz
antibiyoterapiler uygulanmistir. Tedaviye yanit alinamamasi ve hastanin progresyon godstermesi,
inflamasyon belirteclerinin artmasi ve giderek hastanin yasam kalitesinin kotiilesmesi Gzerine hastaya
HBO tedavisi 6nerilmistir. HBO tedavisi slirecinde hastada progresif iyilesme gozlenmis, bir hafta
sonra inflamasyon belirtegleri normal sinirlarda saptanmistir. 20. seans sonrasinda hasta tek basina
mobilizasyonunu saglayabilmis, 30. seans sonrasinda agri sikayeti ve antibiyoterapi ihtiyaci
sonlanmistir. Bu olguda sikayetlerinin baslamasi sonrasinda uygulanan hyaluronidaz enjeksiyonlarina
yanit alinamamis ve bunun Uzerine geriye doniik yapilan degerlendirmede uygun dolgu materyalinin
kullanilmadigi gorialmustlr. Hyallronik asit, 6zellikle bag dokusunun ekstraselliiler matriksinde
bulunan, yiksek molekil agirlikh, negatif yikli lineer bir polisakkarittir. Kozmetik amacla yaslanmaya
bagl kirisikliklari azaltmak icin dolgu maddesi olarak ve nemlendirici etkisi nedeniyle cilt bakim
Grlnlerinde kullaniimaktadir (13). Goérialme sikligi az olmakla birlikte hyaluronik asit uygulamasi
sonrasinda allerjik belirtiler (14), inflamasyon (15) ve graniilomat6z reaksiyonlarin (16) olusabildigi
bildirilmektedir (13). Hyaluronik asitinin antidotunun mevcut olmasi komplikasyonlarin yonetimi
acisindan kolaylastiricidir, bununla birlikte meme ve gluteal bdlge gibi genis alanlarda hyaluronik asit
kullanimi 6nerilmemektedir. Genis alanlarda dolgu maddesi enjeksiyonlari glvenlik agisindan
tartismalidir ve FDA veya CE onayl olmayan, etkinlik ve glivenilirligi kanitlanmamis drinler
kullanilmamalidir.

intramuskiiler demir injeksiyonu lokal hiperemi, 6dem ve irritasyona neden olabilir. intramuskuler
injeksiyonlar sonrasi reaksiyonlarin 6nlenmesi agisindan uygun dezenfeksiyonun saglanmasi,
injeksiyon bolgesi, derinligi ve hizi 6nemlidir. Estetik miidahaleler sonrasi yapilan intramuskuler

enjeksiyonlar reaksiyona neden olabilmektedir.
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Kozmetik amagli islemlerin komplikasyonlari olabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle kozmetik

amagh uygulamalarda olusabilecek komplikasyonlarin yonetimi uygulama sonrasi istenen sonuca

ulasabilmek agisindan énemlidir. Hiperbarik oksijen tedavisi bu komplikasyonlarin yonetiminde etkin

bir tedavi yontemidir. Hastalarin yasam kalitesinin artmasi, enfeksiyon kontrolli, doku kayiplarinin

onlenmesi ve sonucta organ fonksiyonlarinin korunmasi acgisindan hastalar erken dénemde hiperbarik

oksijen tedavisi acisindan degerlendiriimelidir. Bu nedenle hastalarin takip ve tedavilerini

gerceklestiren diger brans hekimleri hiperbarik oksijen tedavisini bir tedavi secenegi olarak dikkate

almali ve hiperbarik oksijen tedavi merkezlerine yénlendirmelidir.
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ODONTOJENIK KOKENLI SERVIKAL NEKTOTIZAN FASIIiT SUPHESINDE HiPERBARIK OKSIJEN
TEDAVISI’NIN KULLANIMI: OLGU SUNUMU
Taylan ZAMAN, M. Kiibra 0ZGOK-KANGAL, S. Hakan GUNDUZ, Recep OZKAN

SBU, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS

Nekrotizan fasiit (NF) cildi ve cilt alti dokusunu tutan hizli bir sekilde ilerleyen hayati tehdit eden,
fasyayi tutan bakteriyel enfeksiyondur (1). Bas boyun bélgesinde nadir olarak gorilir ve genellikle dis
ve farenks kokenli enfeksiyonlardan sonra gelisir (2, 3). Olgumuzda dis dolgusunun diismesini takiben
meydana gelen dis enfeksiyonu sonrasi boyunda gelisen nekrotizan fasiit olgusunun hiperbarik

oksijen tedavisi (HBOT) uygulamasi ile tedavi slreci degerlendirilmistir.

OLGU SUNUMU

18 yasinda erkek hasta; boyunda sislik, kizariklik, agri, boyun hareketlerinde kisithlik ve ates
sikayetleriyle 09.11.2019 tarihinde acil servise basvurmus. Hasta 5 giin 6nce dis agrisi nedeniyle dis
hekimine basvurmus ve dis apsesi tanisi ile sefazolin im. 1 gr yapilmis. inspeksiyonda boynun sol
tarafina yayillan 6dem, sol alt 4. ve 5. molar dis eti ¢evresinde enfekte akintili lezyon mevcuttu.
Hastanin laboratuar tetkiklerinde enfeksiyon parametreleri yuksekti. Cekilen kontrasth beyin BT
incelemesinde; sol submandibular alanda en blytgl yaklasik 2.5 cm ebatli, icerisinde hava dansiteleri
bulunan koleksiyon alanlari saptanmis ve agiz tabani tutulumu izlenmistir (Resim 1). Hasta servikal
nekrotizan fasiit stphesiyle KBB klinigine yonlendiriimis. Hastaya parenteral antibiyotik tedavisi
baslanmis. Hasta servikal nekrotizan fasiit, submandibular ve submental apse 6n tanilar ile
11.11.2019 tarihinde klinigimize konsilte edildi (Resim 2). Hastaya 12.11.2019-29.11.2019 tarihleri
arasinda klinigimizde toplamda 14 seans HBOT uygulanmistir. Hastanin boyun hareketleri sirasinda
var olan agri yakinmalari gegmistir. Bu sirecte hastaya herhangi bir cerrahi islem yapilmamis olup
servikal nekrotizan fasiit 6n tanisindan uzaklasiimistir. Hastanin apseleri seanslar siresince kigtlmus
ve tamamen iyilesmistir. HBOT o©ncesinde var olan c¢ene hareketlerindeki kisithlik tamamen
gerilemistir (Resim 3). Enfeksiyon parametreleri normale dénen hastanin taburculuk 6ncesi yapilan
boyun USG incelemesinde her iki taraf cilt-ciltalti normal olarak raporlanmistir. Hastanin tedavisi sifa

ile sonlandirilmistir.
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Resim 1.

Resim 2.

Resim 3.
TARTISMA
Servikal nekrotizan fasiit tedavisinde basariyi etkileyen faktorler; erken tani, uygun antibiyoterapi ve
cerrahi debridmandan olusmaktadir. HBO NF tedavisinde adjuvant tedavi olarak énerilmektedir (3-5).
Nekrotizan fasiitin boyunda gérilmesi nadir olmasina ragmen ilerleyip oliimcil komplikasyonlara yol
acabilecegi akilda tutulmali, gerekiyorsa acil cerrahi debridman ve antibioterapisi planlanmali, HBO

tedavisi hizlica baglanmalidir.
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iNTERVERTEBRAL DiSK HERNIASYONU OLGUSUNDA HiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi
Levent DEMIR

Denizli Ozel Saglk Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS

intravertebral diskler viicudumuzdaki en biiyiik avaskiiler dokulardir ve oksijen, glikoz gibi tiim gerekli
maddeleri kikirdak u¢ plakadan diflizyon yoluyla alir. Yasin ilerlemesi ve disk dejenerasyonu
gelismesiyle besinlerin ve metabolitlerin transferi yavaslar. Bircok calismada intervertebral disk
dejenerasyonu ile lomber disk herniasyonu arasinda pozitif kolerasyon saptanmistir. Literatiirde
hiperbarik oksijen tedavisi (HBO)'nin intrvertebral disk dejenerasyonuna terapotik bir yaklasim

saglayabilecegine dair kanitlar mevcuttur.

OLGU

Kirk yasinda, kadin, venoz llser tanisiyla HBO tedavisi uygun gorilen hastada yaklasik 2 yildir bel ve
bacak agrisi sikayeti mevcuttu. Cesitli merkezlerde bel fitig1 tanisiyla operasyon onerilen hastanin
hastaneye basvuru sirasinda noérolojik muayenesinde diiz bacak germe testi solda 45 derecede
pozitifti. Kas gilicii degerlendirmesinde solda belirgin kuvvet kaybi saptandi (2/5). Solda asil refleksi
alinamiyordu. MR'da L4-5 seviyesinde diffliz bulging zemininde sol paramedian ekstriide solda sinir
kokiine basi yapan disk hernisi ve lomber disklerde dejeneratif bulgular saptandi. Hasta HBO
tedavisine devam ettikge norolojik semptomlar azaldi, desteksiz yirimeye basladi. 60 seans HBO

tedavisi sonrasinda ¢ekilen MR'da protriizyonda gerileme saptandi.
SONUC

HBO tedavisinin intervertebral disk herniasyonunda etkinligini ortaya koymak icin kontrolli

calismalara ihtiyag vardir.
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SPONDILODISKIT TEDAVIiSINDE HIiPERBARiIK OKSIJEN TEDAVIiSi UYGULAMASI: OLGU SUNUMU
M. Kiibra OZGOK KANGAL, Taylan ZAMAN, S. Hakan GUNDUZ, Recep OZKAN

Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS
Vertebral osteomyelit, spondilit ve diskiti kapsayan bir terim olan spondilodiskit, 50 yasin tzerindeki
hastalarda hematojen osteomyelitin ana tezahiriddir (1). Bu yazida, spondilodiskit tanisinda

hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) uygulama sonuglarini inceleyecegiz.

OLGU SUNUMU

2014 yihinda kombine epidural spinal anestezi ile sezeryan ameliyati olan tip 2 Diyabetes Mellitus
tanili 37 yas kadin hasta, yaklasik 15 giindiir olan bel agrisi ve sag bacagina yayilan agri nedeniyle 13
Eylil 2019 tarihinde norosiriirji poliklinigine basvurmus. Muayenesinde bilateral alt ve st
ekstremitede motor/duyu defisiti olmayan, belin ekstansiyonunda 6zellikle de fleksiyonunda kisithhk
ve agri olan hastanin sag bacak germe testi ile sol bacak germe testi pozitif olarak saptanmis. 17 Eyliil
2019 tarihli MR sonucuna gore L3-4 diskinde protriizyon, L4-5 diskinde ekstriizyon izlenmekte olan
hastaya spondilodiskit tanisi konulmus ve klinigimize yonlendirilmis. Hastaya 21.10.2019-18.12.2019
tarihleri arasinda toplam 40 seans HBO tedavisi uygulanmistir. HBOT 6ncesi yapilan vizuel analog
skalasi (VAS)’'da agrisinin dayanilamayacak dizeyde olarak tarifleyen (10/10) hasta, 10.seanstan
sonra yapilan VAS’ta agrilarinin belirgin geriledigini (2/10), 20. ve 30. seanstan sonra yapilan VAS'ta
ise agrisinin azaldigini (1/10), 40. seanstan sonra yapilan VAS’ta ise hi¢ agrisinin kalmadigini (0/10)
belirtmistir. HBOT baslanmadan Once agri nedeniyle ayakta duramayan, yiriyemeyen, tekerlekli
sandalye ile seanslara gelen ve siirekli NSAIi alan hasta 10. seanstan itibaren agri kesici ihtiyacinin

kalmadigini, ylriyebildigini, glinlik yasaminin normale dondiigini ifade etmistir.

TARTISMA

Lokalize bir enfeksiyonun iyilesme sansi, tutulan bolgenin yeterli oksijen alabilmesine baglidir. Oysa
osteomyelitli kemikte PO, degeri 17-23 mmHg'dur. Bu deger normal saghkli kemiktekinin yaklasik
yarisi kadardir (2-4). Hipoksinin sebebi bozulmus doku perflizyonu, inflamasyona bagli yiiksek oksijen
tlketimi, bakterilerin Gremesi, fagositoz, hiicresel eksiidasyon ve doku 6demi, lokal kan akiminin
bozulmasi olarak siralanabilir. Hiperbarik oksijenasyon arteriyel oksijeni (PaO,) 1000-1200 mmHg gibi
degerlere kadar yikselterek lezyon bolgesindeki oksijenasyonu diizeltir ve enfeksiyonun iyilesmesine
katkida bulunur (5). Spondilodiskit gelisen olgumuzda HBOT'nin hastanin sikayetlerini belirgin bir

sekilde hizla gerilemesini saglamistir.
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KUTiS MARMORATA
(ONiKi OLGUNUN DEGERLENDIRILMESi)
Nihal Giines CEVIK

Balikesir Atatlirk Sehir Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

OZET

“Kutis Marmorata” (KM) dalis sonrasi ciltte agrili veya kasintilh kirmizi-mor lekeler olarak karsimiza
¢itkmaktadir. Cogunlukla govde, kalca, uyluk ve kollarin Ust kisminda yerlesen cesitli derecede
mermerimsi cilt lekesi olarak kendini gosterir. Dalgiclarda olusan KM, kutan6z dekompresyon
hastaligi olarak da adlandiriimaktadir. Burada dekompresyon hastaligi tanisi ve KM bulgusu olan 12
dalgic derlenmistir.

Anahtar kelimeler: kutis marmorata, dekompresyon hastaligi

GIRIS

“Kutis Marmorata” (KM) dalistan sonra ciltte gesitli derecede mermerimsi cilt lekesi olarak kendini
gosterir. Bu lezyonlar cogunlukla satha geldikten yarim saat-bir saat sonra gévde, kalca, uyluk kollarin
Ust kisimlarinda, mavi-kirmizi-mor renkli kasintili ve agrili olarak karsimiza gikar. Beraberinde, asiri
yorgunluk, bitkinlik bazen de konsantrasyon bozukluklari siklikla eslik eder, ayrica dekompresyon
hastaliginin diger bulgulari da gortlebilir. Bu lezyonlarin olusumunda genel kani arteriyel dolasima
gecen kabarciklarin ciltalti arteriolleri tikamasidir. Ancak diger yandan, noérolojik hastaliklarda ve
deneysel ¢alismalarda gosterildigi Gzere, merkezi sinir sistemine ulasan kabarciklarin beyin sapini
etkileyerek noropeptidlerin salinimina neden olmasi sonucu bu reaksiyonlarin gelistigidir. Ama bu
durum ciltaltinda olusan inflamasyon ve lI6kosit infiltrasyonunu aciklamamaktadir. KM gelisen
dalgiglarda kalpte sagdan sola sant orani %77, KM hi¢ gorilmeyen genel dalgi¢ popiilasyonunda
sagdan sola sant orani %28’dir; bu agidan bakildiginda KM olusumunda her iki mekanizmanin da rol

aldigi kuvvetle muhtemeldir.

OLGULAR

Dalgiclarin timu erkek, yas ortalamasi 38,545,6 (32-55), BMI: 27,4 +2,6 (23,5-32,1) kg/m2, timi
deniz patlicani avi igin 11’i nargile ile 1’i SCUBA ile dalis yapmistir. Meslek olarak 7-23 yil arasinda
dalgiclik yapan 12 olgunun 4’G daha once de dekompresyon hastalig gecirmistir ve profesyonel
sualtiadami veya adaylk belgeleri olmamakla beraber 3’lGnin hi¢ dahs egitimi olmadig tespit
edilmistir. Ortalama dalis derinlikleri 28417 (19-43) metre, son 24 saat icindeki dalis sayisi 1-4 arasinda

degismektedir.
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Dalgiclarin basvuru semptomlari Tablo 1’de, muayene, laboratuar ve gorlintlileme bulgulari Resim 1
ve Tablo 2’de verilmistir.

Muayenede olgularin 7’sinde noérolojik bulgu saptanmadi. Besinde norolojik bulgular tespit edildi, 1
olgu ic kulak dekompresyon hastaligi bulgulari da gosteriyordu. Olgularin basvuru sonrasi yapilan tam
kan sayimlarinda beyaz hiicre sayilarinin (WBC) ciddi oranda yikseldigi, WBC ort: 20.431 mm3/dl (11
olgu), ort: %84 notrofilik agirlikl oldugu tespit edilmistir.

Olgularin 6’sinin merkezimize basvurmadan 6nce acil serviste torako-abdominal BT ile tetkik edildigi
tespit edildi. Yapilan BT gorintilemede tim olgularda ven6z gaz embolisi (VGE) ve goriintileme
alanina giren eklem araliklarinda hava degerlerinin oldugu gorilmustur.

Cilt bulgulari nedeniyle 2 dalgica merkezimize transfer oncesi basvurdugu ilk saglik kurulusunda
parenteral streoid ve anti-histaminik yapildig tespit edildi. Semptomlarin ortaya cikisi ile
rekompresyon tedavisine baslama siireleri 5-28 saat arasi degismekte olup, strenin uzun oldugu
olgular ge¢ basvuru yapan veya ilk basvuruda ayrici tani yapilamayip geg konsilte edilen olgulardir.
Olgularin sadece 1’i ekokardiyografik olarak degerlendirilebilmistir ve bir patoloji saptanmamustir.
Olgularin tim tedavilerinin tamamlanmasi sonrasi, 10’'u tamamen iyilesme saglamis olup, bir olgu

tedaviler sonrasi paraplejik olarak kalmis, bir digerinde de isitme kaybi kalici olmustur.

Resim 2
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Tablo 1. Dalgiglarin basvuru anindaki semptomlari

Olgu 1 (2 (3 |4 |5 |6 |7 [8 |9 [10]11|12] Toplam
Semptom

Kasinti + |+ |+ |+ [+ |+ |+ |+ |+ + |+ |11
Asiri yorgunluk/halsizlik + |+ + |+ |+ |+ |+ |+ |+ |+ |+ |11
Karin agrisi + + + |+ |+ |+ |+ |7
Omuz/kol agrisi + + + + 4
Kalga/diz agrisi + + + |+ |4
Bulanti/kusma + |+ + + |4

Bas dénmesi/vertigo/tinnitus + |+ + |3
Santral norolojik semptom + + |+ |+ |+ |5

(biling kaybi, konusma
bozuklugu, parestezi, paralizi,

gbrme, isitme kaybi vb)

Tablo 2. Dalgi¢larin basvuru anindaki muayene, laboratuar ve gorintileme bulgular

Olgu 112 |3 |4 |5 |6 |7 |8 |9 |10]|11]| 12| Topla
Bulgu m
*Y{izeyel duyu kaybi + + |+ |+ |4
*Derin duyu kaybi + 1
*Motor gli¢ kaybi + + + |2
*Y(izeyel refleks kaybi + + |2
*Derin tendon refleks kaybi + + |2
*Mesane globu/sfinter kusuru | + + |+ 3
*Serebral/serebellar patolojik + 1
bulgular

isitme kaybi + 1
Gorme kaybi + 1
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Lenfodem + 1
BT'de VGE (6 olgunun BT’si + |+ |+ + |+ + 6
mevcut)

TARTISMA VE SONUC

Kutan6z dekompresyon hastaligl, viicutta olusan gaz kabarciklari ile iliskili olsa da, dekompresyondan
sonra, akciger barotravmasi veya tibbi prosediirler esnasinda serbest gazin vaskiler alana girmesiyle
ortaya ¢itkmakta olup, serbest gazin dogrudan cilt degisiklikleri ile ilgili olduguna dair net kabul edilmis
actklama yoktur.

KM’in ortaya cikmasinin siklikla kalpte sagdan sola santa neden olan Patent Foramen Ovale (PFO)
varligi ile iliskili oldugu oldugu, uygun bir sekilde yapilan kontrast ekokardiyografi ile bu kisilerde PFO
prevelansinin %100 oldugu disinilmektedir. Saglik tesisimizin mevcut kosullari (transdzofageal
ekokardiyografi-TEE yapilamamasi) ve olgularin dis merkezde ileri tetkikleri kabul etmemesi
nedeniyle sadece 1 olguya TEE ile degerlendirme yapilabilmis ve patoloji saptanmamistir.

KM olusumunda genel gortis, dekompresyon sonrasi akciger filtresini asan kabarciklarin deri alti
arteriyel sistemi tikamasi veya dogrudan arteriyel sisteme gecerek (PFO’da oldugu gibi) lokal
inflamasyona neden oldugu yonindedir. Kemper ve arkadaslari yakin zamanda yayinlanan bir
makalesinde, serebral arteriyel gaz embolisinin veya subklinik beyin degisiklikleri nedeniyle oldugunu
ileri sirmustir (1). Deneysel olarak domuzlar (izerinde yapilan ¢alismalarda, serebral dolasima
enjekte edilen havanin ayni sekilde cilt degisikliklerine neden oldugu gosterilmistir (2). Bu durum
sempatik ketokolamin desarjina neden olmaktadir benzeri durum feokromatisoma ataklarindaki cilt
degisikliklerini de agiklamaktadir. Kabarciklardan kaynaklanan beyindeki endotel hasarinin sonucu
salinan noéropeptidlerin, inflamasyonu tetikledigi cilt Uzerinde degisikliklere neden oldugu ileri
suridlmastir (3). Nitekim benzer cilt lezyonlarina neden olan Sneddon Sendromu olarak bilinen,
serebral arteriolleri tutan iskemik norokutan hastalikta da ayni fizyopatolojinin, dalis olmaksizin
devreye girdigi goriilmektedir.

Olgularimizin, ortalama WBC degerlerinin KM gelismeyen (bu bildiride verileri paylasiilmamustir) diger
dekompresyon olgularimiza gore oldukca yiliksek olmasi, inflamatuar slrecin yogun oldugunu
gostermektedir. Ancak bu inflamasyonun dogrudan kabarciklarin ciltte gelistirdigi bir inflamasyon mu
ya da santral sinir sistemi kaynakli noropeptidler aracili bir inflamasyon mu oldugunu ayirmak
miimkin degildir. Her iki mekanizmanin da bu inflamasyona ortak olmasi muhtemeldir.

Ote yandan Qing ve arkadaslarinin domuzlar {izerinde vyaptigi deneysel ¢alismada, lezyon
bolgelerinde damar eko-reflaktorlerinde ultrasonik olarak artis saptamislar, kabarcik yikiiniin lezyon
alani ve goriniminidn arasinda istatistiksel korelasyon oldugunu gostermislerdir. Kabarcik yiki ne

kadar fazla ise lezyon alani bliyimekte ve daha koyu ve genis lezyonlar ¢ikmaktadir; histolojik
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degisiklikler olusmaktadir. Qing ve arkadaslarinin yaptigi bu calismada deneklerin bir kismi kabarcik
yukl nedeniyle kardiyopulmoner yetmezlikten 6lmustir (4).

Olgularimizin yarisinin BT ile tetkik edildigi ve tamaminda vendz sistemde igcinde radyolojik olarak
hava degerlerinin gorilmesi, KM’nin kabarcik yiiki ile kolere olabilecegi yoniinde bulgulardir.

DAN (Divers Alert Network) verilerine gore, kutanéz bulgulari olan dalgiglarin en az %20'sinin de klinik
muayenede norolojik bulgulara rastlanmaktadir. Dalistan sonra cilt bulgulari olan dalgiglarin nérolojik
olarak degerlendirilmesi, tekrarlayan cilt degisiklikleri ataklari zararsiz goriinse de, subklinik beyin
hasarinin olasi bir gostergesi olarak ciddiye alinmasi ve dalgicin dalis uygulamasinin gézden
gecirilmesi ve glivenlik 6nlemlerini artirmasi DAN tarafindan tavsiye edilmektedir. Olgularimizin
5’inde (%40) muayenede eslik eden norolojik bulgular tespit edilmistir.

Daha 6nceleri hafif cilt lezyonlari olarak yorumlanan KM, aslinda ciddi bir bulgu olup, ndérolojik ve
kardiyopulmoner sistemle iliskili olduguna dair son donemlerde hipotez ve bulgular mevcuttur.
Dolayisiyla KM’nin, dekompresyon hastaliginin artik hafif bir formu degil, ciddi nérolojik bir formu

oldugunu disiiniilmekte ve buna gore tedavi edilmesi dnerilmektedir.
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2019 YILINDA POLIKLINiGiMiZE BASVURAN PROFESYONEL SUALTI ADAMLARI VE ADAYLARININ
PULMONER BULGULARININ iNCELENMESi
Hayriinnisa ORMECI, Ozding ACARLI, Bengiisu MiIRASOGLU

i0, istanbul Tip Fakdiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Profesyonel Sualti Adamlari (PSA), Profesyonel Sualti Adamlari Yonetmeligine (PSAY) gore TC
karasulari ile goller ve nehirlerde ticari amagla dalis yapan kisidir. PSAY, 2 Eylll 1997 tarihinde Resmi
Gazete’de yayimlanarak ydrirlige girmistir (1). PSA ilk veya periyodik muayeneleri igin farkh
Ulkelerde cesitli tibbi standartlar mevcuttur. PSA adaylarinin dalisa uygunlugunu belirlemek veya
periyodik muayeneleri saglamak i¢in olusturulan bu standartlar birbirinden farklilik géstermektedir
(2). PSA'nin saglik kontrolleri, Glkemizde normal olarak iki yilda bir, bilinyesinde basin¢ odasi ve sualti
hekimi bulunduran resmi kuruluslara veya Saglik Bakanhg! tarafindan yetkilendirilen blnyesinde
basing odasi ile sualti hekimi bulunduran 6zel saghk kuruluslarinca yazili saglik hikimlerine gore
yapilir (1). Yapilan muayenelerinde sorun saptanmasi halinde ileri tetkikler istenerek dalgiclarin dalisa
uygunlugu arastirilir. PSAY’de adaylarin ilk ve kontrol muayenelerinde akciger grafisi ve solunum
fonksiyon testleri yaptirilmasi zorunlu tutulmustur (1). Calismamizda klinigimize basvuran PSA ve

adaylarinin retrospektif olarak pulmoner muayene sonuglarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

GEREG ve YONTEM

ITF Sualti Hekimligi Poliklinigi'ne 2019 yilinda basvuran PSA ve adaylarinin dosyalari incelenmis,
yonetmelik geregi yapilan pulmoner muayene ve tetkikleri taranmis ve ileri tetkik istenme agisindan
degerlendirilmistir. Tim bu dosyalarda PSA ve adaylarinin; yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi
(VKi), solunum sistemi fizik muayeneleri, akciger grafisi, solunum fonksiyon testi (SFT), gogis
hastaliklarindan istenen konstiltasyonlari ve ileri tetkikleri degerlendirilmistir. Muayenelerinde sorun
saptanan veya ek tetkik istenen dalgiclarin dosyalari tespit edilmis, tespit edilen saglik problemleri ile

PSA olmaya uygunluklari kaydedilmistir.

BULGULAR

PSA ve adaylarinin muayeneleri Profesyonel Sualti Adamlari Yonetmeligi’'ne gore degerlendirilmistir.
2019 yilinda poliklinigimize 79 PSA ve adaylarinin basvurdugu saptanmistir. Degerlendirilen 79 kisi; 74
erkek ve 5 kadindan olusmakta ve yas ortalamalari 30,39 yil, kilo ortalamalari 79,15 kg, boy
ortalamalari 176,83 cm, VKi ortalamasi 25,22 kg/m2 olarak saptanmistir. iki PSA ve adayinda
pulmoner ek degerlendirme gerekmistir. Bir dalgicta FEV1/FVC degerinde disuklik saptanmis olup

SFT tekrari ve Goglis Hastaliklari biriminden konsliltasyon istenmistir. Goglis hastaliklari tarafindan
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bakilan Toraks BT tetkikinde patolojik hava hapsine yol agacak lezyon saptanmamistir. Metakolin
brons provokasyon testi yapilan dalgicin test sonucu dalis yapmasinda sakinca goriilmemistir. Diger
dalgicin yapilan SFT tetkikinde FVC, FEV1 ve FEV1/FVC tetkiklerinde dustklik saptanmis akim hacim
egrisi incelenen ve efor kisitlanmasi olmayan dalgicin uyum saglayamadigi disiiniilerek SFT tekrari

istenmemis dalis yapmasinda sakinca goriilmemistir.

TARTISMA ve SONUC

PSA ve adaylarinin ilk ve kontrol muayeneleri PEF, FEV1, FVC degerleri kaydedilmelidir. FEV1 veya
FVC'nin beklenen degerin %80’in altinda oldugu veya FEV1/FVC: %70'in altinda oldugu durumlarda ek
inceleme istenmelidir (3). Kronik obstriktif akciger hastaligi ve egzersiz kapasitesinde dislise neden
olan kronik akciger hastaliklari (kontrolsiiz astim gibi) dalisa engel durum olusturmaktadir (4). Aktif,
kontrol altinda olmayan, egzersiz, soguk ve emosyon ile uyarilan astimlilarda dalis 6nerilmez (3).
Astim i¢in yapilan degerlendirmeler arasinda metakolin provokasyon testi de bulunmaktadir (4).
Klinigimize basvuran 79 PSA ve adaylarinin hepsinin solunum sistemi muayenelerinin uygun oldugu
saptanmistir. 79 PSA ve adaylarinda hicbirinden ek tetkik olarak toraks tomografisi istenmemistir. 3
PSA ve adayinin basvuru aninda HRCT tetkiki ile poliklinige basvurdugu saptanmistir. HRCT
tetkiklerinde de hava hapsine yol agacak lezyon gorilmemistir. Akciger grafisi bircok (lkede
zorunludur, ancak araliklar yilliktan bes yila kadar degisir (1). Akciger grafisi istenmesinin
amaglarindan biri, akciger kistleri, amfizemat6z kabarciklar veya biillerin varligini kontrol etmektir.
Dalgiglarin akciger grafisi ile taranmasinin, akcigerdeki olasi tim hava kistlerini tespit etmek igin
yeterli olmadigi bilinmektedir (2). Dalgiclarin tibbi degerlendirmesi sirasinda pulmoner anormallikleri
tespit etmek icin HRCT tetkiki daha glivenilir olmakla birlikte ticari dalista barotravmanin nadir oldugu
ve genel popillasyonda kiglk billerin HRCT muayenesinde ortak bir bulgu oldugu gercegi,
anormalligi olan tim adaylarin hari¢ tutulmasi etik olarak kabul edilemez olacaktir (3).

Biz bu seride PSA ve adaylarini pulmoner yonden incelemis olup hangi oranda ileri tetkik gerektigini
ve hangi bulgular oldugu halde fizyolojik kabul edilebilecegini saptamaya c¢alistik. Bu sayede solunum

sistemi muayenesi sirasinda gereksiz tetkik istenmesi azaltilabilir.
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AKUT KARBONMONOKSIT INTOKSIKASYONU SONRASI GEC NOROLOJIK SEKEL GELISEN VE 3 YILDIR
DUZELME OLMAYAN BiR OLGUDA HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi UYGULAMASI: OLGU SUNUMU
M. Kiibra OZGOK-KANGAL', Aysegiil UYGUR', Taylan ZAMAN", Riisti KOC?

'SBU, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD.

2SBU, Gilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji AD.

GIRIS

Akut CO intoksikasyonu sonrasi iyilesen hastalarda bazi nérolojik-psikolojik defisitlerin gelismesi geg
noropsikiyatrik sekel olarak tanimlanir (1). Bu yazida akut CO intoksikasyonu sonrasi norolojik sekel
teshis edilen bir hastaya uygulanan hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) ile noérolojik gelisimi

incelenmistir.

OLGU

Daha once bilinen norolojik hastaligi olmayan 63 yasinda kadin hasta Kasim 2016’da akut CO
intoksikasyonu nedeniyle entiibe edilmis ve bes seans HBOT uygulanmis. Beyin BT’si normal olan
hastada, taburculuk sonrasi birka¢c giin icinde denge kaybi baslamis ve artmis. Noéroloji ve KBB
polikliniklerine basvurmus, medikal tedavi uygulanmis ancak bulgularinda gerileme olmamis. Ocak
2019’daki beyin manyetik rezonans gorintiilemesinde patolojik bulguya rastlanmamis. Hasta
sikayetlerinin devam etmesi Uzerine 25.09.2019’da poliklinigimize basvurdu. Noroloji poliklinigine
konstlte edilen hasta gecikmis norolojik sekel tanisi aldi. Mini mental testi (MMT) 29/30 puandi.
Serebellar muayenesinde sag dismetri ve disdiadokinezi, tandem gait bozuk, romberg pozitif
saptandi. Toplam 28 seans HBOT uygulandi. Hastanin 15. seanstaki norolojik muayenesinde sag
dismetri ve disdiadokinezide belirgin azalma, tandem gait diizelmis, romberg pozitif artmis olarak
degerlendirildi. Vitamin B12 dizeyi 1277pg/dL’di. Hastanin 28. seans sonrasi nérolojik muayenesi sag
dismetri, disdiadokinezi bulgulari ve tandem gait diizelmis, romberg pozitif devam etmekte olup 15.

seans sonrasl muayenesi ile ayni siddette oldugu degerlendirildi.

SONUGC

Geg norolojik sekellerin inflamatuar ve immun yanitlarla iliskili oldugu gorilmustir. Geg sekel gelisen
hastalarin %60-75’inin bir yil icinde diizeldigi, %15’inde demans ve Parkinson benzeri tablonun devam
ettigi bildirilmistir (2). Tedaviye yonelik ¢alismalar olgu raporlari veya hayvan calismalari diizeyinde
sinirh kalmasi nedeniyle sonuglar heniz biyik sayili insan ¢alismalari ile genellenememistir (3).

HBOT oksidatif stresi ve inflamatuvar hasari azaltir (4). HBOT'nin noroplastisite ve hiicresel onarim
mekanizmalari bazi hayvan calismalarinda gosterilmistir (5). Olgumuza sikayetlerinin baslangicindan

U¢ yil sonra HBOT uygulanmistir. Genel norolojik bulgularinda belirgin diizelme olmus ancak tam
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10.

iyilesme gozlenmemis, romberg pozitiflig§inde siddetlenme saptanmistir. Geg¢ noropsikiyatrik
sekellerde HBOT ile olumlu sonuglarin bildirildigi birgcok olgu mevcuttur (6-10). Ancak gecikmis
norolojik sekellerde tedavi amagli HBOT uygulamasi ve HBOT igin optimal zamani belirlemek i¢cin daha

fazla galismaya ihtiya¢ oldugunu disliniiyoruz.
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DIYABETIK AYAK ULSERiI OLAN HASTALARDA ULTRASONIK YARA DEBRIDMANI UYGULAMASI:
OLGU SERiSi
Tubanur BALTA, Ertugrul KERIMOGLU, Aysegiil ERCENGIZ
SBU, Sultan 2.Abdiilhamid Han EAH, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Yara yataginin hazirlanmasi, yara iyilesmesi icin 6nemlidir ve bu hazirligin 6nemli asamalarindan biri
ol dokulari Gilser tabanindan uzaklastirmaktir (1). Bu amacla mekanik, cerrahi, otolitik, enzimatik,
ultrasonik debridman gibi farkli debridman yontemleri uygulanmaktadir (2). Dusik frekansh
ultrasonik yara debridmani (UYD) elektrik enerjisini 20 ila 60 kHz arasindaki frekanslarda ses
dalgalarina doéndstirir. Uygulandigl dokulardaki hiicresel aktiviteyi arttirir, mikro akim ve kavitasyon
etkisiyle de 6lG dokulari uzaklastirir (3,4).

Bu calismanin amaci; diyabetik ayak enfeksiyonlarinda yara yataginin hazirlanmasinda alternatif

bir debridman yontemi olarak ultrasonik yara debridmani kullaniminin etkinligini degerlendirmektir.

YONTEM
SBU Sultan 2.Abdiilhamid Han EAH, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dal’nda ultrasonik

yara debridmani uygulanan 4 hastanin verileri degerlendirilmistir

OLGULAR

Olgu |

Diyabetus mellitus (DM) ve periferik vaskiler hastalik (PVH) tanili 51 yasinda erkek hastanin 4 aydir
sag ayak plantar ylziinde abse drenaji sonrasi acilmis olan, boyutu 4x4cm, derinligi 2 cm olan,
ylzeyi debrisli Gilserine UYD uygulandi.

Olgulll

DM ve PVH tani 67 vyasinda erkek hastanin 5 aydir sol topuk medialinde boyutu 5x5 cm,
ylzeyi nekroze lilserine UYD uygulandi.

Olgu lll

DM, hipertansiyon (HT) ve kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanili 49 yasinda erkek hastanin 4 ay 6nce
yanik sonrasi acgillan sol ayak lateralindeki, boyutu 16x7cm, derinligi 1cm ylizeyi nekroze

ve debrisli yarasina UYD uygulandi.

Olgu IV
DM, HT, PVH ve KBY tanili 71 yasinda kadin hastanin 5 aydir sol topuk medialinde bulunan boyutu
3.5x2.5 cm, ylizeyi debrisli yarasina UYD uygulandi.
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TARTISMA VE SONUC

Disik frekansli ultrason kullanilarak yapilan debridmanla, yarada bakteriyel ylkin azaltiimasi
ve granllasyonun uyarilmasi saglanarak kronik yaralarin daha az invaziv bir teknikle tedavi edilmesi
saglanir (5). Bir¢ok bilimsel ¢alisma, UYD tedavisinin iyilesme sirecini hizlandirdigini gostermistir
(2,6). Biz de klinigimizde degisik etyolojilerle olusmus farkli boyutlardaki yaralara UYD uyguladik ve
yara yatagindaki debrisli dokuyu kaldirarak graniilasyon olusumunu hizlandirdigini
gozlemledik. Sonug olarak UYD kronik yaralarin debridmaninda, hizli ve etkili bir secenek olarak

degerkendirilmektedir.
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GiRIS

Hiperbarik Oksijen (HBO) tedavisi kapal bir basing odasi icinde 1 atmosfer absoluttan (1 ATA) daha
fazla bir basingta aralikh %100 oksijen solunmasi ile yapilan medikal bir tedavi yontemidir. HBO
tedavisi bir¢ok hastalikta ana veya yardimci tedavi yontemi olarak kullaniimaktadir (1).

HBO tedavisinin bazi yan etkileri de bulunmaktadir. En sik goriilen yan etki orta kulak barotravmasi
(OKB) olup, kulak zarinin iki yanindaki basing farki sonucu olusur (1). Orta kulak igindeki basing
genellikle viicut disindaki basing ile esittir. Ancak HBO tedavisi sirasinda ortam basinci yikselir ve kisi
eger Ostaki tlpl yoluyla orta kulak bosluguna, basinci esitleyecek kadar hava gonderemez ise
barotravma gorilir.

HBO tedavisi sirasinda OKB gelisme insidansi ¢calismadan ¢alismaya degismekle birlikte %0,4 ile %43,2
arasindadir (2-5). insidanslarin bdyle degisken olmasi, tani kriterlerinin ve hasta popiilasyonlarinin
calismadan calismaya farkli olmasiyla aciklanabilir. Ayrica, bugline kadar yapilan ¢alismalar OKB ile
ilgili farklh risk faktorlerini bildirmistir.

Bu calismada HBO tedavisinin isitme fonksiyonu lzerine etkilerini objektif yontemler kullanarak
ortaya koymak amaclanmaktadir. Elde edilen veriler 1s1ginda isitme fonksiyonunu bozan yan etkilerin
gorilme orani ve risk faktorleri belirlenebilecek ve yiksek risk tasiyan hastalar icin dnleyici girisimler

planlanabilecektir.
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Calismada 17 hasta degerlendirmeye alindi. Tim hastalarin yas, cinsiyet ve iletisim bilgileri
kaydedildi. Hastalar HBO tedavisinin bazi yan etkilerinin ortaya g¢ikmasi igin risk olusturan durumlar
icin de sorgulandi.

18 yas alti, 55 yas Ustl, biling kaybi olanlar, bas-boyun bolgesine cerrahi girisim gecirmis veya bas-
boyun bolgesine radyoterapi almis olanlar ile son 6 ay icinde HBO tedavisi uygulanmis olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri ve tanilari Tablo 1'da gosterildi.
2,4 ATA'lik basingta, her seansi 120 dakika, glinde bir seans ve haftada bes giin olmak Uzere
Hiperbarik Oksijen tedavisine alinan hastalar, tedaviye yedi glinden fazla ara vermeleri durumunda
calisma disi birakildi. Tedavi inis zamani 15 dakika (inis hizi: 8,96 kPa/dk), tedavi derinligi 45 ft ve cikis
zamani 20 dakikadir (Cikis hizi: 6,72 kPa/dk).

HBO tedavisi sirasinda yutma, ¢ene agma-kapama, Toynbee manevrasi ve Valsalva manevrasi dahil
olmak (izere yapacaklari kulak dengeleme manevralari ilk HBO tedavisinden 6nce hastalara tarif
edildi. Hastalarin bu manevralara uyumu bir hekim tarafindan goézlemlendi. Hastalarin manevra
yapmasi saglandiktan sonra tedaviye alindi.

HBO tedavisi komplikasyonlari; 6zellikle kulak barotravmasi, sinlis barotravmasi, dis barotravmasi,
akciger barotravmasi, oksijen toksisitesi ve isitme kaybi kaydedildi.

Hastalara mikroskopik kulak muayenesi ve burun endoskopik muayenesi, timpanometrik, odyometrik
ve otoakustik emisyon olgliimleri; HBO tedavisine baslamadan 6nce, 10. seanstan sonra, 20. seanstan
sonra ve tedavinin sonunda yapildi.

Demografik veriler ve o6lglimlerden elde edilen veriler Microsoft Office Excel 2007 veri tabani
programina kaydedildi. Bu veriler daha sonra SPSS 17.0 istatistik programina aktarildi. Degerler
ortalama ve standart sapma olarak elde edildi. Olgiimlerin karsilastirilmasinda verilerin dagilimina
bakilmaksizin hasta sayisi kisith oldugundan, tekrarlayan 6l¢iimlerde nonparametrik incelemeye
olanak taniyan “Friedman Testi” kullanildi. Farklilklarin hangi gruplar arasinda oldugunu saptamak
icin ise eslesmis gruplarda non parametrik test yontemi olan “Wilcoxon Testi” kullanildi. P degerinin

0,05’den kiguk olmasi halinde farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu kabul edildi.

BULGULAR
Toplam 17 hasta degerlendirmeye alindi. Calismaya baslayan 17 hastanin besi, dort o6lgimi
tamamlayamadiklari igin tekrarlanan 6l¢imlerin analizinden ¢ikarildi. Hastalarin ozellikleri ve tanilar

Tablo 1'de gosterildi. Sigara icen bes hastanin ikisinde komplikasyon (OKB) goriildu.
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Burun boslugu, konka ve nazofarenksin endoskopik muayenesi sonucunda (¢ hastada burun
patolojisi saptandi. 1 no'lu hastada septum deviasyonu ve konka 6demi, 4 ve 8 no'lu hastalarda
septum deviasyonu saptandi.

Hastalarin sag ve sol kulaklarinin timpanometrik inceleme sonuglari Tablo 2'de gosterildi. 3 no’lu
hastanin ilk 6lcimuinde sag kulaginda Tip C; 10 no’lu hastanin ilk 6lciimiinde her iki kulaginda da Tip B
ve 7 no’lu hastanin sol kulaginda her dort dlcimde de Tip B timpanometrik yanit alindi (Tablo 3).
Diger hastalarda ve diger 6lgimlerde Tip A timpanometrik yanitlar elde edildi. Hastalarin% 17.6'sinda
Teed evre 1 OKB saptandi.

Hava yolu isitme esikleri, kemik yolu isitme esikleri ve konusma odyometrisinde tekrarlanan 6l¢iim
sonuglarindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli degildi. Herhangi bir hastanin 6l¢limlerinde
isitme esiklerinde herhangi bir frekansta artis olmadi.Hastalarin sag ve sol kulaklarina ait Transient
Evoked Oto Akustik Emisyon (TEOAE) ve Distortion Product Oto Akustik Emisyon (DPOAE) Olgim

ortalamalarinda olan degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

TARTISMA VE SONUC

HBO tedavisi gilnimizde pek cok hastalik icin ana veya yardimci tedavi yontemi olarak
kullanilmaktadir. Hemen her tedavi yonteminde oldugu gibi HBO tedavisinde de bazi yan etkiler
bulunmaktadir. Bu yan etkiler aslinda oldukca seyrektir. Ancak HBO tedavisine ve yillar igcindeki
gelisimine mesafeli durmayi tercih edenler, bu yan etkilerin sik gorildigini dislinmektedir.

Bircok ¢alismada bu yan etkilerin gérilme oranlari arastirilmistir. Tim bu ¢alismalarda en sik goriilen
yan etki OKB'dir (2,4,5). Basing¢ degisikliginin isitme ile ilgili bir diger yan etkisi daha seyrek olan ig

kulak barotravmasidir (29). Barotravma sonrasi gegici veya

213



Tablo 1. Hasta Ozellikleri

HBO tedavisiEndoskopik Toplam HBO seans|
Hasta no Hasta Yasi Cinsiyet Tani Sigara Bykiisii Muayene 'Yan Etki sayis:
1 55 E DA Evet Hayir SD+KO Evet 60
2 54 E AVN Hayir Hayir Yok Hayir 60
3 29 K AVN Evet Hayir Yok Evet 30
4 419 E AVN Hayir Hayir SD Hayir 45
5 34 E KROM Hayir Hayir Yok Hayir 40
6 46 E AVN Hayir Evet Yok Hayir 60
7 51 K AVN Hayir Hayir Yok Hayir 60
8 38 K AVN Hayir Evet SD Hayir 30
9 55 E AVN Hayir Hayir Yok Hayir 60
10 42 K AVN Hayir Hayir Yok Hayir 60
11 52 E AVN Evet Hayir Yok Hayir 30
12 33 K KROM Hayir Hayir Yok Hayir 30
13 30 E KROM Hayir Evet Yok Hayir 20
14 20 K AVN Hayir Evet Yok Evet 15
15 59 K AVN Evet Hayir Yok Hayir 13
16 46 E DA Evet Hayir Yok Hayir 5
17 35 E AVN Hayir Hayir Yok Hayir 7
42.8+11.2 10E/7 K 5(+)/12(-) 4(+)/13(-) 3(+)/14(-) 3(+)/14(-) 36.7120.4
(DA: diyabetik ayak, AVN: avaskiiler nekroz, KROM: kronik osteomyelit, SD: septum deviasyonu, KO: konka 6demi)
2.  Tablo 2. Tekrarlanan Ostaki Tiipii Fonksiyonu Ol¢iim Sonuglari
Ostaki Tiipii Fonksiyonu Timpanogram Tipi Teed Evre
Hasta No Sag Kulak Sol Kulak Sag Kulak Sol Kulak Sag Kulak | Sol Kulak




1 N/N/N/N N/N/N/N A/AJA/A A/AJA/A 0/1/0/0 0/0/0/0
2 N/N/N/N An/N/N/An A/AJA/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
3 An/N/N/N N/N/N/N C/A/AJA A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/1/0
4 N/N/N/An N/N/An/N A/AJA/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
5 N/N/N/N N/N/N/N A/AJA/A A/A/A/A 0/0/0/0 0/0/0/0
6 N/N/An/An N/N/N/N A/AJA/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
7 N/N/N/N An/An/An/An A/A/A/A B/B/B/B 0/0/0/0 0/0/0/0
8 N/N/N/N N/N/N/N A/AJA/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
9 An/N/N/N N/N/N/N A/AJA/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
10 An/N/N/N N/N/N/N B/A/A/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
11 N/N/N/N N/An/N/N A/AJA/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
12 An/An/An/An N/N/N/N A/AJA/A A/AJA/A 0/0/0/0 0/0/0/0
13 N/N/N N/N/N A/A/A A/A/A 0/0/0 0/0/0
14 N/N N/N A/A A/A 0/1 0/0

15 An/An An/An A/A A/A 0/0 0/0

16 N N A A 0 0

17 N N A A 0 0

(N: Normal Ostaki Tiipii Fonksiyonu, An: Anormal Ostaki Tiipii Fonksiyonu)




3. Tablo 3. Timpanogram Tipleri

Type A Type B Type C
1400 1400 1400
1200 1200 1200
1000 1000 1000
800 800 800
600 600 600
400 400 400

200 200 e 200
| | | | | | | | | | | | |

-400 -300 -200 -100 o] +100  +200 -400  -300 -200 -100 o +100  +200 -400 -300 -200 -100 a +100 +200

kahci isitme kaybi da bildirilmistir (12-14, 29). 1.446 hastayla yapilan bir derleme ¢alismasinda OKB
insidansi %2 saptanmisti (1.446 hasta/31.599 tedavi) (15). Daha yakin tarihli bir baska c¢alismada
insidans %9.2 olarak bildirilmistir (5). Calismalar, hem OKB gorilme orani hem de risk faktérlerinin ne
oldugu hakkinda farkli sonuglar vermektedir.

OKB igin risk faktorlerinden bazilari sunlardir: yapay hava yolu (16), biling kaybi (16), anormal 6staki
tlpu fonksiyonu (anamnez veya o6lcim) (17-19), bas ve boyun radyoterapisi (20), burun veya
paranazal hastalik (21), 255 yas ve kadin cinsiyeti (8). Uzman gorusiine dayanan olasi risk faktorleri de
sunlardir: orta kulak cerrahisi anamnezi, kulak enfeksiyonu ve sigara icme (22). Bu calismada
literatlirde risk faktor( olarak gosterilen ve 6l¢lim sonuglarini etkilemesi beklenen durumlar dislama
Olcltl olarak kabul edilmistir. 55 yasin Uzerindeki hastalar ile bas ve boyun bdlgesine cerrahi veya
radyoterapi uygulanan hastalarin calismadan cikarilmasi - ki bunlar HBOT uygulanan hastalarin
onemli bir ylzdesini temsil eder - nedeniyle bu ¢alismanin hasta sayisi sinirl kalmstir.

Bu calismanin HBO tedavi protokoliit ABD Donanmasi Tedavi Tablosu 9'a benzerdi. Bu ikisi arasindaki
en belirgin fark kompresyon ve dekompresyon oranlaridir. Bu g¢alismanin tedavi protokoliinde
kompresyon siresi 15 dakika, kompresyon hizi 8.96 kPa / dakika, dekompresyon siresi 20 dakikadir
ve dekompresyon hizi 6.72 kPa / dakikadir.

Bu calismada 17 hastanin Uglinde (% 17.6) OKB saptandi. Heyboer ve arkadaslari tarafindan
yayinlanan calismada kompresyon hizi 13,78 kPa/dakika; orta kulak barotravmasi insidansi % 43.2 idi
(4). Lima ve arkadaslarinin yayinladigi calismada, kompresyon hizi 18.75 kPa/dakika olup 41 hastanin
22'sinde (% 53.6) ilk tedaviden sonra orta kulak barotravmasi saptanmistir (23). Bu veriler bize tedavi
kompresyon hizinin orta kulak barotravmasi Uzerinde etkili oldugunu dasindlirmustir. Zira
calismalarda uygulanan tedavi kompresyon hizi arttikca OKB insidansi da artmaktadir. Bununla
birlikte, bunu soylemek icin, komplikasyonlarla ilgili kompresyon hizlarini karsilastiran randomize
kontrollii calismalara ihtiyag vardir.

Lima ve arkadaslarinin ¢alismasinda ilk HBO tedavisinden sonra 22 hastada (% 53.6) OKB saptanmistir

(23). Bahsedilen calismada hasta yaslari 17 ile 88 arasindadir. Heyboer ve arkadaslari toplam OKB

216



insidansi % 43.2 olarak bildirmistir (4). 55 yas ve Ustli olmanin OKB riskini arttirdigi diisiinilirse, bu
calismalarda gorilen yiksek OKB orani 6rneklemlerindeki yash hastalara bagli olabilir (6).

Hadanny ve ark. 2,334 hastalik retrospektif analizde, 406 hastanin (%17,4) HBO tedavi seanslari
sirasinda komplikasyon (bir veya daha fazla) yasadigini bildirmis. En sik goriilen komplikasyon OKB,
hastalarin %9.2'sinde ve seanslarin %0.04'iinde meydana gelmistir. Bu analiz, kadinlarda ve 16
yasindan kicuklerde OKB riskinin yiiksek oldugunu gostermistir (5).

Hiperbarik ortamda, kulak esitleme manevralari yapabilmek icin saglikh bir kulak zari ve orta kulak
gereklidir. Blanshard ve arkadaslari tarafindan 1996'da (20) yayinlanan 82 hasta ile yapilan prospektif
bir calismada bes hastanin OKB'si otoskopik muayene bulgulari ile dogrulanirken, sadece ikisinde tip
B timpanogram ol¢lilmistiir. Benzer sekilde ¢alisma hastalarimizda, OKB ile timpanometri sonuglari
arasinda korelasyon saptanmadi ve sadece timpanometrinin barotravma riskini géstermek icin yeterli
olmadigi degerlendirildi.

Calismamizda 17 hastanin 10'unda tedavi 6ncesinde veya sirasinda 6staki tlpil disfonksiyonu vardi.
Bununla birlikte, bu 10 hastadan sadece birinde OKB gorildi. Bu sonug, OKB ile ostaki tipi
disfonksiyonu arasinda disuk bir korelasyon oldugunu gosterdi.

Shupak ve arkadaslarinin 1991 yilinda yaptigi calismada 42 dalgic degerlendirilmistir. Bahsedilen
¢alisma, timpanometrinin sadece Olglimiin yapildigi an igin uygun sonug¢ gosterdigini,
timpanometrinin normal 6lglilmesinin hastanin basing odasi iginde kulak esitleme yapacagi anlamina
gelmedigini gostermistir. Yazarlar 6staki tipu fonksiyon 6lgimiiniin OKB'yi tahmin etmek icin yetersiz
oldugunu bildirmistir (26). Bizim calismamiz benzer sekilde 6staki tlpl disfonksiyonunu bildiren
hastalarin hiperbarik ortamda beklenenden daha az OKB yasadigini dogruladi. Timpanometrinin,
sadece Olcimin yapildigi an icin degerli oldugu distnulda.

Calismamizda timpanometri tipi ile 6staki tipl fonksiyonu arasinda bir korelasyon oldugu ve bu
nedenle komplikasyon goérilmesi icin olasi bir belirte¢ oldugu distinildi. Ancak ne 6staki borusu
fonksiyonu ile OKB arasinda, ne de timpanometri tipi ile OKB arasinda korelasyon saptanmadi.
Literatlirde yiksek frekansli odyometri olan HBO tedavi hastalarini degerlendiren sadece bir yayin
bulundu. 1997 yilinda HBO tedavisi alan 22 hasta, Beuerlein ve arkadaslari tarafindan frekansli
odyometri ile incelenmistir. Bu c¢alismada HBO tedavisinden ©Once ve sonra degerler
karsilastirildiginda, higbir frekansta 210dB azalma goridlmemistir (17).

isitme fonksiyonlarini degerlendirmek icin timpanometri ve OAE gibi élgiimler yapmak, yan etkileri
tahmin etmek icin yeterli olmayabilir. Dahasi, pahali ve zahmetli yontemlerdir. Bu yontemlerin etkisiz
oldugunu séylemek icin daha genis hasta serilerinde calisilmasi 6nerilir.

Uzun yillar hiperbarik ortamin koklear ve vestibiler sistem lzerindeki olasi etkileri tartisiimis ve bu

olasi etkiler ilk olarak Alt tarafindan 1896'da gosterilmistir (27). 1960 yilinda Coles ve Knight
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tarafindan yayinlanan bir derlemede, cogu olguda maruziyetten 6nce ve sonra 6lciim sonuglarinin
olmamasinin, sensorindral isitme kaybi goriildigi hakkinda stiphelere yol agtigi bildirilmistir (28).
Calismamizda (¢ hastada evre 1 OKB gorildi. Hicbir hastada i¢ kulak barotravmasindan
siiphelenilmedi ve 6l¢iim sonuglari bunu dogruladi. Yamamoto ve arkadaslari tarafindan yayinlanan
calismada HBO tedauvisi ile iliskili otolojik komplikasyonlar degerlendirilmistir (29). 1115 hastadan
sadece birinde, bas donmesi ve kemik yolu saf ses esiklerinde bozulma oldugu ve bu hastanin i¢ kulak
barotravmasi olabilecegini 6ne sirilmdistiir. Bununla birlikte, hiperbarik ortam kaynakli koklear
dejenerasyon varhgi bugline kadar yapilan herhangi bir klinik calismada kanitlanamamistir.

Zheng ve arkadaslari tarafindan yayinlanan kobay calismasinda, kokleada i¢ kulak barotravmasini
disindiren histopatolojik degisiklikler bulunmustur. Bu degisiklikler 3-5 ATA basinglari arasinda
tekrarlanan kompresyon-dekompresyon dongiilerinden sonra meydana gelmistir (30). Zheng ve
arkadaslari tarafindan uygulanan protokol ile bizim ¢alismamizda uygulanan tedavi protokoli
arasinda benzerlik yoktur. Calismamiz HBO tedavisi sirasinda degisen ortam basincinin insan kokleasi
Uzerinde olumsuz bir etkisi olmadigini, buna bagl gegici veya kalici isitme kaybi tespit edilmedigi
gosterdi.

Ginlmiz HBO tedavi kompresyon-dekompresyon ve takip protokolleri, uluslararasi bilimsel
topluluklar tarafindan belirlenen 6zel ve glivenli sinirlar igindedir. HBO tedavisinin tarihinde isitme

kaybi olgularinin tartisiimasina ragmen, son yillarda bu konuda bir bildirim bulunmamaktadir.
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MERKEZi SiNiR SISTEMi OKSIJEN TOKSISITESI
( OLGU SUNUMLARI)
Nihal Giines CEVIiK, Hatice SELVAN

Balikesir Atatlirk Sehir Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

OZET

Oksijen yasami surdirmek icin hayati 6neme sahip bir gazdir. Normal konsantrasyondan veya kismi
basinctan daha yiksek basingta oksijen solumak toksik etkilere neden olabilir. Bu bildiride Balikesir
Atatlirk Sehir Hastanesi, Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezinde, Merkezi Sinir Sistemi oksijen
toksisitesi gelisen 2 olgu degerlendirilmistir.

Anahtar kelimeler: merkezi sinir sistemi oksijen toksisitesi, hiperbarik, konvulsiyon

GiRiS

Normal kismi basingtan daha yiiksek bir seviyede oksijen solumak hiperoksiye neden olur ve
toksisitesine neden olabilir. Oksijen toksisitesinin meydana geldigi klinik olaylar baskin olarak iki
gruba ayrilir; bunlardan birincisi hastanin kisa bir sire boyunca cok yiliksek konsantrasyonlarda
oksijene maruz kaldig ve ikincisi hastanin daha diisiik oksijen konsantrasyonlarina ancak daha uzun
bir stire maruz kaldigi durumlardir. Bu iki durum, sirasiyla akut ve kronik oksijen toksisitesine neden
olabilir. Akut toksisite genel olarak merkezi sinir sistemi (MSS) etkileriyle kendini gésterirken, kronik
toksisite temel olarak pulmoner etkilere sahiptir. Siddetli oksijen toksisitesi olgulari hiicre hasarina ve
6lime neden olabilir. Ozellikle oksijen toksisitesi riski tasiyanlar arasinda hiperbarik oksijen tedavisi
(HBOT) alan hastalar, uzun siire yiksek oksijene maruz kalan hastalar, prematiire bebekler ve sualti
dalgiclari bulunur.

Genel olarak pO2 basinci 2 ATA ve Uzerine giktiginda belirtiler gérilmeye baslar. Yapilan ¢calismalarda
1,7 ATA pO2 basincinda 7 saat, 1,8 ATA'da 3 saat, 2 ATA’da 50 dakika, 3 ATA’da 30 dakikada MSS
zehirlenme belirtileri ortaya c¢ikmaya basladigl gosterilmistir. Bazen MSS zehirlenme belirtileri,
solunan oksijenin basinci azaltildiktan sonra goriliir. “Oxygen off effect” denilen bu duruma,
hiperoksiye maruz kalan latent epileptiklerde rastlandigi ileri strGlmustar.

Bircok merkezde HBOT’ye bagli MSS oksijen toksisitesi insidanslar degismektedir. Bu oran 1/3.000-
1/10.000 arasindadir.

Karbonmonoksit (CO) toksisitesinde uygulanan HBOT’nin, MSS oksijen toksisitesi ve nobet riskini
arttirdig1 bilinmektedir. Yas ve COHb dizeyi arttik¢a, erkek cinsiyet, biling kaybi hikayesi, hastanin
mekanik ventilatére bagli olmasi ve intihar amagli girisimlerde risk artmaktadir. Fiziksel egzersiz, ates,

hiperkapni, tiroid hormonu, kortizol, andenokortikotropikler, fenotiazinler, ksantinler,
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antihistaminikler, trisiklik antidepresenlar konvulsiyon esigini disirerek, dogumsal sferesitoz, E
vitamini eksikligi riski artirmaktadir.

MSS oksijen toksisitesi belirtileri genis bir yelpaze olusturmaktadir. Bulanti, kusma, bas dénmesi,
terleme, bradikardi, ellerde, dudaklarda ve ylzde seyirme, hickirik, gorme bozukluklari, bunalma-
fenalik hissi, halllsinasyon, biling bulanikligi bunlarin baslicalaridir. Bu belirtiler ilerleyerek ya da
dogrudan konvulsiyon yani ndbetle de karsimiza c¢ikabilir. Konvulsiyon esnasinda biling kapahdir. ilk
once tonik faz ile solunum durur, yaklasik 30 saniye sirer, arkasindan tiim viicuda yayilan klonik faz
baslar, bu yaklasik 1 dakika sirer ve sonrasinda ndbet sona erer. Hiperventilasyonla solunum baslar
ve biling acilmaya baslar. Normal epileptik hastalarin aksine basing altinda yiliksek parsiyel oksijen
basinci nedeniyle gelisen bu olayda MSS’de hipoksi yasanmaz, ancak solunum durmasi nedeniyle
pCO2 artmaktadir.

MSS oksijen toksisitesi belirtileri gorildigliinde, hastayl oksijenden ayirarak hava solunumuna
gecilmeli, dekompresyon yapilmamalidir. Hastanin ne icin tedaviye alindigina bagh olarak HBOT
devami hekim tarafindan belirlenmelidir. Ornegin ciddi bir dekompresyon hastaligi tedavisinde riske
ragmen, gerek hava periyotlarinin uzatilmasi, gerek kismen basincin disiriilmesi veya antiepileptik
ilag destegi ile tedavinin devami saglanmalidir.  Antikonviilsan veya anestetikler konviilsiyonu
onlemekle beraber, doku hasarina engel olamamaktadir. Acil olmayan rutin tedavilerde, E vitamini
basta olmak Uzere, antioksidanlarlarin koruyucu etkisi vardir. MSS oksijen zehirlenmesi insidansi,
oksijen periyotlarinin 25 dakikayr gegmemesi, en az 5 dakika hava molalarinin uygulanmasi ile

azalmaktadir.

OLGULAR

Olgu 1:

56 yasinda, ekmek firininda calisan erkek hastanin jenarator calisan kapali ortamda yaklasik 4 saat
maruziyet oykisl vardi. Senkop, bulanti kusma, lGsiime ve titreme sikayeti ile ve 112 araciligiyla
Canakkale’de kamu hastanesi acil servisine nakledilen hastanin ilk muayenesinde, TA: 122/75, N:
92/dk, Solunum sayisi: 22/dk, Ates: 38 °C, GKS: 15, kan gazl; pH: 7,3 COHb: %37 olarak tespit
edilmisti. ilk miidahalede sivi replasmani, intravendz parasetamol 1 gr, maske ile oksijen verilmisti.
Hasta HBOT igin kabul edildi. Daha 6nce bilinen hastaligi yoktu, aclik kan sekeri 135 mg/dl, TA:
130/80, N: 82/dk, Ates: 36,6 °C olarak 6lculdii. Hastanin ilk saglik kurulusuna basvurusundan yaklasik
5 saat sonra tedavisi baslandi. Tedavi derinligi 45 fsw maksimum olarak planlandi, kompresyon
esnasinda 30 fsw’den itibaren ve dekompresyon esnasinda 30 fsw’ye kadar oksijen verildi. Toplamda
¢ periyot: 25/5 (oksijen/hava) oksijen verilen hastanin cikista 35 fsw’de 6nce nefes alamama,
bunalma-fenalasma hissi basladi. Maskesi ¢ikarilan hastanin akabinde tonik-klonik konvulsiyonu

basladi ve tim nobet yaklasik olarak 90 saniye devam etti. Nobet esnasinda dekompresyon
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durduruldu, pozisyon verildi, solunum yolu kontrolii saglandi, nébet bitiminden sonra basing odasi
dekomprese edilerek hasta cgikarildi. Hastada herhangi bir intrakranial patoloji veya barotravma
lehine patolojik bulgu saptanmadi. Hastanin takibinde herhangi bir sorun yasanmad..

Olgu 2:

53 yasinda erkek, arac altinda ezilme sonrasi sol bacakta coklu kirik olusan hastaya, cerrahi fiksasyon
ve ekternal fiksatér uygulamasi yapilmisti. Bacakta ciddi 6dem ve dolasim bozuklugu (crush
yaralanmasi) gelisen hastaya HBOT planlandi ve baslandi. Tedavi profili; derinlik 45 fsw maksimum,
kompresyon esnasinda 30 fsw’den itibaren ve dekompresyon esnasinda 30 fsw’ye kadar oksijen
olacak sekilde; 3 periyot: 25/5 (oksijen/hava) olarak yapildi. ilk HBOT seansinda herhangi bir problem
gozlenmedi, 24 saat sonra 2. Seansa giren hasta, 45 fsw’de son periyodun 15. dakikasinda oksijen
solurken bilincini kaybederek, tonik-klonik nobet gecirmeye basladi. Nobet yaklasik olarak 80 saniye
sirdid. Nobet bitiminin ardindan hastanin hava yolu kontrole alinarak, basin¢ odasi yavasca
dekomprese edildi. Muayenesinde hastanin govdede yaygin olmak Uzere Urtiker benzeri déklntileri
vardi. Hastada metal alerjisi 6ykisiu olup, bir onceki gece gelisen siddetli dokintiiler nedeniyle
antihistaminik ve kortikosteroid tedavisi baslandigi 6grenildi. Hastada herhangi bir intrakranial
patoloji veya barotravma lehine patolojik bulgu saptanmadi. Hastanin takibinde herhangi bir sorun

yasanmadi.

TARTISMA VE SONUC

HBOT tek basina, MSS oksijen toksisitesi riskini artirmaktadir. ilk olgunun CO intoksikasyonu
nedeniyle HBOT almasi, ilk basvurdugu merkezde ates tespit edilmesi, MSS oksijen toksisitesi icin ayri
bir risk faktorlidiir. Bu olguda basing odasi icerisinde yeniden ates 6lcimu yapilmamistir. Ayrica her
ne kadar yeterli kanit olmasa da bulgularin dekompresyon esnasinda olusmasi “Oxygen off effect”
fenomenini akla getirmistir.

ikinci olgu, daha énce HBOT almisti ve herhangi bir sorun yasamamisti. Ancak metal alerjisi nedeniyle
hastaya son HBOT'den 12 saat dnce kortikosteroid ve antihistamik parenteral tedavi baslanmisti. Bu
hastada eklenen yeni tedavilerin konvulsiyon esigini dislren risk grubunda ilaglar oldugu dikkati
cekmistir.

MSS oksijen toksisitesi, HBOT’nin bilinen ciddi komplikasyonudur. Gerek rutin gerekse acil HBOT alan
hastalarin tanilari, ilag kullanimlari, altta yatan hastaliklari, muayene bulgulari ve takipleri, MSS

oksijen toksisite riskini artirabileceginden ciddi 6nem arz etmektedir.
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DALISA BAGLI OLUMLERDE KAROTIS SiINUS SENDROMU BiR SEBEP OLABILIR Mi?

Giilsen YETIS, Samil AKTAS
istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Karotis sinis sendromu (KSS) cogunlukla benign, ancak bazi durumlarda ciddi senkop ve kardiyak
arrest riski tasityan bir sendromdur (1). Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Senkop Tani ve Tedavi
Kilavuzu’nun 2018 Giincellemesi'nde KSS, refleks ya da noral aracili senkop bashgl altinda yer
almaktadir (2). Karotis arter bifurkasyonuna uyan bolgeye gelen basincin kalp hizini yavaslattigi ve
kan basincini dislirdigl gézlemlenmistir. Bazi bireylerde, karotis sinls masaji (KSM) ile baslatilan bu
refleks, anormal bir yanit ile sonuglanir. Ug saniye veya daha fazla siiren bir ventrikiiler duraklama ve
sistolik kan basincinda 50 mmHg veya daha fazla dislis anormal kabul edilir ve karotis sinls
hipersensitivitesi (KSH) olarak tanimlanir. Karotis sinls hipersensitivitesi, refleks mekanizma ile
uyumlu, orijini bilinmeyen spontan senkop ile iliskilendirildiginde ise, karotis sinlis sendromuna isaret
eder (2). Dalgiclar tarafindan yeterince bilinmeyen bu durum, dalis elbisesinin karotis bifurkasyonuna
basi yapmasiyla bulgu vermektedir ve bradikardiyle beraber bayilma hissinden konviilsiyonlara kadar
cesitli bulgulara sebep olabilir (3). Genellikle neopren bashgin boynu sarmasiyla, biling kaybi
yasanmadan 6nce bas donmesi, mide bulantisi, bas agrisi gibi sikayetlerle kendini belli eder (4). Bu
semptomlarin ilerlemesiyle senkop olusabilir ve sualtinda biling kaybi, 6limle sonlanabilir.

KSS kesin tanisi icin devamli kalp hizi monitérizasyonu ve kan basincinin periyodik 6l¢iim ile sirt Gsti
veya dik pozisyonda yapilan 10 saniyelik sekansiyel sag ve sol KSM sirasinda spontan semptomlarin
gorilmesi gerekir. Bu sayede vazodepresor bilesenler de daha iyi degerlendirilmis olur.

KSS'nin insidansi literatlirlerde %1 ile %60 arasinda degismektedir. Ancak karotis sinlis masajina
pozitif yanit orani yasla birlikte artar ve 40 yasin altindaki hastalarda %4'ten, 80 yasin Ustlinde %41'e
kadar degismektedir (5). Karotis siniis sendromu yasi ileri insanlarda daha iyi bilinmektedir. Ozellikle
ileri yasta biling kaybina sekonder gelisen travmalarin etyolojisinde yiiksek oranda saptanmistir (6).
Ancak tlpla dalis gibi spor aktivitelerinde insidans ve belirtilerin detaylari agiklanamamistir. Karotis
sinlis sendromunun sebep olacagl bayillmanin, sualtinda fatal seyretme olasiliginin daha yiksek
oldugu distnilmektedir.

Diving Alert Network (DAN)'In dalis fatalitelerine iliskin yillik raporlarinda, fatalitelerin nedenine
ulasabildikleri 5 kaynak tanimlanmistir: 1) Bir hekim tarafindan raporlanan otopsi bulgulari, 2) Olen
dalicinin dalis profili, 3) Tanigin olaya dair raporu, 4) Olen dalicinin ekipmani, 5) DAN uzmanlarinin
olay incelemesine iliskin goriisli. 2016 yilina ait dalis fataliteleri, yaralanmalari ve kazalarinin yer aldig
2018 basimi yillik raporunda SCUBA dalisi iceren 169 6lim raporlanmistir. Bunlar arasinda

siniflandirilabilen 32 olguda yaralanma sebebinin 7’si bogulma, 7’si bilin¢ kaybi, 6’si kalple iliskili
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problem ve 7’si bilinmeyen etken olarak gegmektedir. Bu 32 olgunun 6lim nedenleri ise 20 olguda
bogulma, 8 olguda hipertansif ve kardiyovaskiiler hastalik olarak tanimlanmistir. Hekimler tarafindan
belirlenen 6lim nedeni ¢cogunlukla bogulma olmustur ancak DAN uzmanlarinin gorisiine gore 6lime
sebep olan esas durum biling kaybi ya da kardiyak olaydir. Raporda “Biling Kayb1” basligi altinda, dalis
sirasinda bilin¢g kaybina neden olabilecek cesitli faktorlerin dislintlebilecegi, bununla birlikte ¢cogu
biling kaybi durumunda nedenin bilinmedigi soylenmektedir. Ayrica dalis yaralanmasinin oldugu 73
dahs kazasi olgusunun %14’tinde (10 kisi) biling kaybi oldugu bildirilmistir (7). DAN’in 2015 yilina ait
raporunda SCUBA dalisi ilgilendiren 6liim sayisi 127 olarak verilmistir. Siniflandirilabilmis 34 6limden
9’unda dalis yaralanmasi sebebi, kardiyak problem olarak raporlanmistir ve listenin basinda yer
almaktadir. 6 olguda bogulma ve 1 olguda biling kaybi saptanmistir. 4 olguda ise sebep
bilinmemektedir. Oliim nedenleri olarak, 34 6limiin 14’iinde bogulma, 11’inde kalple iliskili ya da
kalple iliskili olmasi muhtemel hastaliklar (4’Gnde aterosklerotik kalp hastaligi, 2’sinde hipertansiyon
ve aterosklerotik kalp hastaligli, 2’sinde akut miyokardiyal infarktis, 1’inde dilate kardiyomiyopati,
1’inde hipertrofik kardiyomiyopati, 1’inde hipertansif kardiyovaskiiler hastalik) saptanmistir. 4 olguda
neden bilinmemektedir (8). 2014 yilina ait raporda SCUBA dalisi iceren toplam fatalite sayisi 188
olarak raporlanmistir. Siniflandirilabilen 68 o6liimde yaralanma nedenlerinin 13’0 bogulma ya da
muhtemelen bogulma, 18’i kardiyak olay ya da muhtemel kardiyak olay, 1’i biling kaybi olarak
verilmistir ve 27’sinin nedeni bilinmemektedir. Bu 68 olguda 6lim nedeni olarak, kalple iliskili ya da
kalple iliskili olmasi muhtemel hastaliklarin sayisi 16, bogulma ya da muhtemelen bogulma sayisi 24
olarak verilmistir ve bunlardan farkli 24 olguda 6lim nedeni bilinmemektedir (9). 2010-2013 vyillari
arasindaki SCUBA’lI dalisi iceren toplam fatalite sayisi 561 olarak verilmis olup 6lim nedeni olarak
111 olguda bogulma, 51 olguda kardiyak olay raporlanmistir ve 110 olguda neden bilinmemektedir
(10). Verilen olgu orneklerinin bir kisminda dalgicin neden bilincini kaybettigi, kanitlanmis kalp
hastaligl olsa da dalista 6lim nedeninin bundan kaynaklanip kaynaklanmadigi net degildir ve baz
olgular belli bir kategoriye yerlestirilmeksizin bogulma olarak siniflandiriimistir.

Diving Medicine kitabinin “Dalis Kazalar1” bolimiinde fataliteye yol agan esas olaya bakilmaksizin
6lim nedeninin ¢ogunlukla bogulma olarak listelendigi ve bu durumun kazanin olusumunu anlamakta
faydasiz kaldig1 ifadesi ge¢cmektedir (11). Yine, Physician’s Guide to Diving Medicine kitabinin
“Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Ani Olim” bashig altinda hipertansiyon ve aritmi oykisii olan
dalicilarin da 6liim nedeninin ayrinti belirtmeksizin bogulma olarak raporlandigi belirtilmistir (12).

Bu durum gostermektedir ki o6lim nedeni “kalp hastaliklar”, “biling kaybi”, “bogulma” olarak
gosterilen veya “nedeni bilinmeyen” olarak tanimlanmis olgularda esas neden belirsiz
kalabilmektedir. Bu dogrultuda, karotis sinlis sendromunun ve sebep olabilecegi senkopun, dalsla

iliskili 6limlerde, gbzden kagmasi muhtemel bir tani oldugunu diisiinliyoruz.
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GEREC VE YONTEM

Dalis kazalarinda 0©zellikle daligla iliskilendirilemeyen o6limler, kardiyak kaynakli olarak
kaydedilmektedir. Bunlarin bir kisminin KSS’ye bagl olmasi mimkindir. Oysa KSH’ye sahip adaylar
dalis muayenelerinde basit bir sorgulama ve gerektiginde KSM ile taninabilir. Calismamizda sualti
hekimligi camiasinin dikkatini bu konuya ¢ekmek igin yapilan literatiir taramasinin sonuglari

paylasilacaktir.

LITERATUR

13 Mayis 2018 tarihli, European Heart Journal dergisinde yayinlanan Frank Hartig ve arkadaslarinin
“Carotid sinus syndrome: a case report of an unusual presentation of cardiac arrest while diving”
(Karotis sinlis sendromu: Dalis sirasinda beklenmedik bir kardiyak arrest ile prezente olan bir olgu
sunumu) isimli calismasinda (1), tliplG dalis icin uygun saglik raporu olan iyi egitimli 73 yasindaki bir
dalicinin italya'daki Garda Goélii'nde bir kurtarma dalgici kursuna katilimi, dalis sirasinda karotis siniis
sendromundan kaynaklanan arrest ve beraberindeki tedavi silireci anlatilmistir. Duzenli ilag
kullanmasini gerektirecek kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik dykiisii bulunmayan ya da
semptomu olmayan dalici, kursun son dalisinda, cikis sirasinda 6 m derinlikteyken aniden bilincini
kaybetmistir. Hemen ylizeye alinan, CPR ve medikal tedaviyle yasama dondiriilen hasta, helikopter
ile bolge hastanesine sevk edilmistir. Acil servisteki muayenede; 12 derivasyonlu EKG’de, vital
bulgularda, EKO’da ve koroner anjiyografide anormallik gdzlenmedigi belirtilmistir. Norolojik defisiti
olmayan ve kardiyak arrestin nedeni saptanamayan hasta, arastiriimak lzere Gglincii basamak bir
merkeze yonlendirilmistir. Bu merkezde alinan anamnezde, hastanin su altinda basini sola ve yukari
dogru cevirirken bilincini kaybettigi ve muhtemelen karotis sintisiindi irrite ettigi sonucuna varilmistir.
Bu hipotezi dogrulamak igin, kan basinci ve kalp hizi izlenirken hastaya dik pozisyonda KSM
uygulanmistir. Masajdan hemen sonra, ani senkop ile gelen, monitérde 6 saniyeden uzun slren sinis
arresti belgelenmistir. KSH tanisi konmus ve boyna siki oturan dalis elbisesinden kaynakli bir asistol
oldugu varsayilmistir. Tanisal bulgulara ve KSM’nin sonuglarina dayanarak, elektrofizyolojik calismalar
ya da kardiyak manyetik rezonans goriintiilemesine gerek gorilmemistir. Buna gére, pacemaker
implantasyonu énerilmis ve implante edilmistir. implantasyondan 3 ay sonra bir yiizme havuzundaki
test dalisinda ve beraberinde yapilan soguk su-tlipli dalista, asistoli olmayan ve kalp hizi 40
atim/dk’nin altina diismeyen hastanin tiipli dalis i¢in tibbi uygunlugu yeniden onaylanmistir. Hasta,

sonrasinda dalis veya spor aktivitelerinde herhangi bir problem yasamamistir.

SONUC
Sualtinda yasanan biling kaybi ve bayillmalarin etyolojisinde karotis sinls hipersensitivitesi ve karotis

sinis sendromu atlaniyor olabilir. Bu sebeple dalgic muayenesinde, kardiyovaskiler sistem
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sorgulamasinda, bireylere boyun bolgesindeki baskidan etkilenme durumlari, baslikli dalis elbisesinin
stki oldugu durumlarda g6z kararmasi yasaylp yasamadiklari, daha oOnce bayilma gecirip
gecirmediklerini 6grenmenin ve pozitif geri bildirim durumunda kardiyoloji poliklinigine KSH ve KSS
acisindan yonlendirmenin faydali olabilecegi distnilmektedir. Gegici iskemik atak 6ykiisii olan veya
inme gecirenlerde veya %70’in istiinde karotis stenozu saptanan hastalara KSM yapiimamalidir (2).
Kardiyoloji bolimu kontrollinde KSS saptanan bazi hastalara pacemaker implantasyonu Onerilmekte
ve bu tedaviyle senkoplarin biyik 6lctide 6niline gegilmektedir. Hem Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
hem de Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)'nin kilavuzunda (13):

1) Kardiyoinhibitor veya mikst karotis sinis sendromu olan hastalar

2) 40 yasindan biyiik ve en az 3 sn siireyle semptomatik duraklama veya en az 6 sn boyunca
asemptomatik duraklama kaniti olan hastalar olmak (izere; 2 spesifik durumda, tekrarlayan refleks

senkopu olan hastalar icin pacemaker implantasyonu 6nerilmektedir (13).

KAYNAKLAR

1. Hartig F, Kéhler A, Stuhlinger M. Carotid sinus syndrome: a case report of an unusual presentation
of cardiac arrest while diving. Eur Heart J Case Rep 2018; 2(4): yty128.

2. Brignole M, Moya A, de Lange FJ, Deharo JC, Elliott PM, Fanciulli A, Fedorowski A, Furlan R, Kenny
RA, Martin A, Probst V. 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope. Eur
Heart J 2018; 39(21):1883-948.

3. Christopher Lowry. Cardiac problems and sudden death. In: Edmonds C, Lowry C, Pennefather J,
Walker R (Eds). Diving and Subaquatic Medicine. 4th ed. London: Arnold Publishers, 2002; 403-
433.

4, Strauss MB, Aksenov IV. Diving science. Human Kinetics; Psychological and physiological problems
of the surface 2004; (11):217

5. Puggioni E, Guiducci V, Brignole M, Menozzi C, Oddone D, Donateo P, Croci F, Solano A, Lolli G,
Tomasi C, Bottoni N. Results and complications of the carotid sinus massage performed according
to the “method of symptoms”. Am J Cardiol 2002; 89(5): 599-601.

6. Bartoletti A, Fabiani P, Bagnoli L, Cappelletti C, Cappellini M, Nappini G, Gianni R, Lavacchi A,
Santoro GM. Physical injuries caused by a transient loss of consciousness: main clinical
characteristics of patients and diagnostic contribution of carotid sinus massage. Eur Heart J 2008;
29(5): 618-24.

7. Buzzacott P, Moore JP, Bennett CM, Caruso JL, Nelson C, Denoble PJ. Diving fatalities. DAN Annual
Diving Report 2018 Edition: A Report on 2016 Diving Fatalities, Injuries, and Incidents [Internet]
2018. Divers Alert Network.

228



8. Buzzacott P. DAN Annual Diving Report 2017 Edition: A Report on 2015 Diving Fatalities, Injuries,
and Incidents. Divers Alert Network; 2017.

9. Buzzacott P. DAN Annual Diving Report 2016 Edition: A report on 2014 data on diving fatalities,
injuries, and incidents. Divers Alert Network; 2016.

10. Trout BM, Caruso JL, Nelson C, Denoble PJ, Nord DA, Chimiak J, Martina SD, Nochetto M, Pollock
NW, Lippmann J, Lawrence C. DAN Annual Diving Report 2012-2015 Edition: A report on 2010-
2013 data on diving fatalities, injuries, and incidents. Divers Alert Network; 2015.

11. Strauss RH. Diving medicine. Am Rev Respir Dis 1979; 119(6): 1001-1023.

12. Stahl CJ. Diving accident investigation. In: Shilling C, Carston D, Mathias R (Eds) The Physician’s
Guide to Diving Medicine 1984 (pp. 543). Springer, Boston, MA.

13. Goldberger ZD, Petek BJ, Brignole M, Shen WK, Sheldon RS, Solbiati M, Deharo JC, Moya A,
Hamdan MH. ACC/AHA/HRS Versus ESC Guidelines for the Diagnosis and Management of
Syncope: JACC Guideline Comparison. J Am Coll Cardiol 2019; 74(19): 2410-23.

229



HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi iC YARDIMCILARININ EGiTiM YETERLILIGiNiN DEGERLENDIRILMESi
Bengiisu MIRASOGLU

istanbul Tip Fakiiltesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali

GIRIS

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi ¢ok kisilik basing odalarinda uygulandiginda hastalara bir i¢
yardimcinin eslik etmesi gerekmektedir. i¢ yardimcilarin tedavi sirasinda basing odasi ya da
hastalarda olusabilecek sorunlara ilk miidahale edebilecek kisilerdir. Pek ¢ok llkede 6zel bir egitim ya
da sertifika programi sonrasi HBO merkezlerinde calismaktadirlar. Ulkemizde i¢ yardimci olarak

calisan saglik personelinin ise egitim durumu tam olarak bilinmemektedir.

GEREC ve YONTEM

32 sorudan olusan bir anket hazirlanmis cesitli merkezlerde i¢ yardimci olarak gérev yapan saglik
personeline iletilmistir. Ankette basit demografik bilgiler yaninda calisanlarin basing odasi ve hastalar
ile ilgili acil durumlar konusunda genel bilgileri ve egitim durumlari sorgulanmistir. Yanitlar analiz

edilmistir.

BULGULAR

Anketi 28 saglk calisani yanitladi. Katilanlarin yas ortalamasi 36,5 idi. Ortalama olarak 14,7 yildir bu
meslekte ¢alismakta olup HBO merkezinde gorevli olduklari siire ortalamasi 2,9 yildi. Daha 6nceki
gorev yerleri oldukca degisken olup baska bir birimde goérev yapmayan 4 hemsire vardi. Yalnizca 15
kisi HBO merkezine isteyerek gelmisti. Calisanlardan 17’si HBO ile ilgili teorik egitim, 14’U pratik
egitim aldigini belirtti. Basing odasi icinde karsilasilabilecek acil medikal durumlar ile ilgili 6zel egitim
alan 13 calisan mevcuttu. Tek tek acil durumlar sorgulandiginda calisanlarin ¢cogu bu durumlarin
belirtileri ile ilgili bilgi sahibi idi ancak bu durumlarla karsilasirsa ne yapmasi gerektiginden emin
olmayan cok sayida calisan vardi. 24 c¢alisan yangin durumunda yapilmasi gerekenleri bildigini ifade
ederken yalnizca 17 kisi yangin egitimi almisti. Hicbir konuda egitim almadigini belirten 5 ¢alisan

vardi. Ug calisan barotravma gegirmisti.

SONUC

Analiz sonucunda yapilan egitimlerin Ozellikle icerik agisindan belirsiz oldugu, bazi i¢ yardimcilarin
yetersiz olabilecegi dusiiniilmistiir. Ote yandan calisma sinirl sayida merkezde yapilmis bir 6n
calismadir. Daha net fikir sahibi olmak icin genis 6lcekli arastirma yapilmasi ve standart bir egitim

olusturulmasi planlanmaldir.
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DiYABETE BAGLI AYAK ULSERINDE PLATELETTEN ZENGIN PLAZMA (PRP) UYGULAMASI: OLGU
SUNUMU
Ugur Can AKYOL', Ertugrul KERIMOGLU", Aysegiil ERCENGIiZ*

' SBU, Sultan 2. Abdilhamid Han EAH, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

? Hipermer Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi

GiRIS

Diyabetik ayak Glseri diyabetin en 6nemli komplikasyonlarindan biridir ve insidansi tim diinyada
giderek artmaktadir (1). Diyabetik ayak Ulseri tedavisinde PRP kullanimi son vyillarda giderek artis
gostermektedir (2). PRP tam kanin santrifllj edilmesi ile elde edilen ve tam kandan daha ylksek
konsantrasyonda platelet iceren plazma komponentidir (3). PRP ile hicresel ¢ogalma, kollajen ve
hyalironik asit Gretimi, epidermal hiicre bliyiimesi, anjiyogenez, vb. sistemleri harekete gecirerek

kronik yaralarin iyilesmesinin hizlandiriimasi hedeflenmektedir (4).

YONTEM
SBU, Sultan 2. Abdiilhamid Han EAH, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD Klinigi'nde PRP

uyguladigimiz diyabetik ayak tlserli hastanin olgu sunumudur.

OLGU

Tip 2 Diyabetes melitus, hipertansiyon, kronik lenf 6dem, koroner arter hastaligi tanilari olan 70
yasinda kadin hasta sol topugunda 6 aydir bulunan yara sebebiyle klinigimize yatirildi. Yaranin ylzey
alani 45*40 mm, derinligi 5 mm’ydi, yer yer granilasyon ve debris icermekte ve ¢evresi masereydi.
Yara bakimina ek olarak hiperbarik oksijen tedavisine baslandi. 1 aylik slirede yara boyutunda
kiicilme olmamasi Uzerine PRP uygulamasina baslandi.14 seans PRP uygulamasi sonunda vyara

boyutunun 10*5 mm’ye kadar kii¢lldigi gozlemlendi.

TARTISMA

PRP’nin klinik etkinligi, pre-klinik ve klinik ¢alismalarla ortaya konulmus olup bizim tek olgudaki
intralezyonel+topikal PRP uygulamasiyla yara kapanmistir. Bu durum literatirlerdeki yiksek iyilesme
oranlariyla uyumludur. Singh SP ve arkadaslarinin diyabete bagh kronik iyilesmeyen yaralarda otolog
PRP uyguladiklari prospektif olgu serisinde PRP uygulanmayan gruba goére yara iyilesmesinin istatistiki
olarak anlamli bulunmustur (5). Driver ve arkadaslarinin diyabetik ayak Ulserinde yapilan prospektif
randomize kontrolll ¢alismasinda 72 hastada otolog trombosit agidan zengin plasma jeli ile normal
salin jelle yapilan calismada yara iyilesme sirelerini kisalttigina yonelik istatistiki olarak anlamli

bulunmustur (6). Saad Setta ve arkadaslarinin iyilesmeyen diyabetik ayak dlserleri bulunan 24
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hastada randomize olarak PRP ile platelet-poor-plasma (PPP) intralezyoner uyguladiklari hastalarda

PRP uygulanan grupta istatistiki olarak daha hizli iyilestigi gorilmustir (7).

SONUC
Bircok klinik calisma ile yara iyilesmesi lzerine olumlu etkileri gosterilmis olan PRP uygulamasi,

klinigimizde takip ettigimiz diyabetik ayak ilserli olgumuzda da basariyla kullaniimistir.
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MOTORLU ARAC ISITMA SiSTEMi (WEBASTO) KULLANIMINA BAGLI KARBON MONOKSIT
ZEHIRLENMESi
Abdullah ARSLAN

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD, Konya

GIRIS

Karbonmonoksit (CO) gazi, karbon icerikli maddelerin oksijen ile tam yanmamasi sonucu olusan
renksiz, kokusuz, tatsiz bir gazdir. Viicutta belirli bir miktar tizerinde birikmesi sonucunda zehirlenme
belirtileri olusur. Bas agrisi, halsizlik gibi grip benzeri semptomlardan koma-6lime kadar uzanan bir
yelpazede klinik belirtiler olusturabilir. Ulkemizde CO zehirlenmelerinin en sik nedeni soba ve sofben
kullanimina bagl olarak gelisirken, batili ilkelerde yanginlar ve intihar amaciyla dumana maruziyet
sonucunda gelismektedir (1). Ozellikle nakliyecilikte kullanilan uzun yol araglarinda daha az yakit
kullanilmasi ve kabin icerisinde sicakhgin korunmasi amaciyla arag¢ isitma sistemleri (webasto)
kullanilmaktadir. Webasto sisteminde olusan arizalara bagh olarak kabin icerisinde CO birikimi

olusabilmekte ve agir CO zehirlenmelerine neden olabilmektedir (2).

OLGU

34 yasindaki erkek hasta gece kullandigi araci park ederek igerisinde uyumus. Ertesi glin yakinlarinin
ihbari Gizerine tirda baygin olarak bulunan hasta acil serviste entiibe edilerek yogun bakim takibine
alinmis. Bulunduktan yaklasik 5 saat sonra kan gazi tetkikinde COHb orani %15, troponin degeri 2,63
ng/dl tespit edilen hasta HBO tedavisine ayni giin yonlendirildi. Hasta ilk 4 seans entlibe olarak HBO
tedavisine alindi. Mekanik ventilator kullanimi nedeniyle hasta seanslar sirasinda sedatize edildigi icin
norolojik muayenesi degerlendirilemedi. 4. seanstan itibaren agrili uyaranlara yanit veren hasta 5.
seansta bilinci aclk, ekstiibe edilmis olarak HBO tedavisine alindi. Hastanin toplam 5 seans sonrasinda

HBO tedavisi sonlandirildi. Takiplerinde normal hayatina déndtgi goruldi.

TARTISMA

CO zehirlenmesi lilkemizde siklikla soba kullanimina bagh gelismektedir (3). Bati Glkelerinde yanginlar
ve intihar amagli duman maruziyetine bagh CO zehirlenmeleri daha sik gérilmektedir.

Bu olguda hastanin zehirlenmesi, bati Ulkelerinde gorildigu gibi arag iginin intihar amagh olarak
egzoz dumani ile doldurulmasi veya egzoz dumaninin yolculuk sirasinda arag igine girmesi sonucunda
gerceklesmemistir. CO zehirlenmesi bliylk nakliye araglarinin kabin igini 1sitmak amach kullanilan
Isitma sistemi (Webasto) nedeniyle olusmustur. Webasto sistemleri ara¢ motoru durdurulduktan
sonra ayri bir isitma sisteminin calismasiyla kabin icini isitir ve havalanmasini saglar. Sistem ayri bir

motorun yakit alarak dis ortamdan aldigi havayi isitarak kabin icerisine géndermesi ile calisir.
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Motorun kullandigl hava ayri bir egzoz hatti ile disari atilir. Bu sayede kabin icerisinde daha az yakit
harcanarak sicak temiz hava sirkilasyonu saglanir. Sistemde meydana gelen hasarlar sonucunda
kabin igerisine CO gazi girerek agir CO zehirlenmelerine neden olabilmektedir (2, 4).

Literatlrde bu sekilde 6limler tzerine adli tip ¢calismalarina rastlanmaktadir. Bu iki calismada cesetler
lizerinde yapilan tetkiklerde kan COHb degerleri %62-77 arasinda tespit edilmistir. Calismalarda 3
aracta toplam 4 kisi 6lmistir. U¢ arac da park halinde, motor calismaz durumda iken ve webasto
sistemleri agik kalmis halde bulunmustur. iki calismada da olgularin ne kadar siire CO maruziyetine
maruz kaldiklari bilinmemektedir (2, 4).

CO zehirlenmelerinde COHb diizeyi, zehirlenme siddetini her zaman tam olarak belirtmemektedir.
Calismamizda yer alan hastanin kabin icerisinden ¢ikartildiktan yaklasik 5 saat sonra 6l¢lilen COHb
diizeyi %15’dir. Bu siire igerisinde maske ile oksijen verilen hastaya daha sonra entiibe edilerek
endotrakeal tiip yoluyla %100 oksijen verilmistir. Bu nedenle bu sire zarfi icinde COHb diizeyinde
disis oldugu dusinldlmektedir. Ayni zamanda hastanin troponin ve CK dizeylerinde belirgin
yikseklik tespit edilmistir.

CO zehirlenmelerinde hiperbarik oksijen tedavisi agir olgularda onerilmektedir. Bu olgu komada,
kardiyak ve kas enzim yuksekligi bulunan bir hastaydi. Hasta 4 seans HBO tedavisine entiibe ve bilinci
kapal bir sekilde alinmistir. Hastaya toplam 5 seans HBO tedavisi uygulanmistir (5).

SONUC

Ulkemizde CO zehirlenmelerinin biyiik bir cogunlugu soba ve dogal gaz kullanimina bagh
gelismektedir. Arag i¢ci CO zehirlenmeleri batili Ulkelerde sikhkla intihar amagli egzoz gazinin
solunmasi ile gerceklesmektedir. Bu olguda zehirlenme nakliye aracinin park halinde ve motoru
¢alismaz durumda iken meydana gelmis olup Webasto sistemine bagh CO zehirlenmesi seklinde
gelismistir. Bu tir olgularda kabin ici isitici sistemleri kullanimina bagli CO zehirlenmesi gelisimi akilda

tutularak hastalarin uygun tedavilere yonlendirilmeleri saglanmalidir.
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YILDIRIM CARPMASI SONUCU GELISEN ANIi iSITME KAYBI OLGUSUNDA HIPERBARIK OKSIJEN
TEDAVISI UYGULAMASI: OLGU SUNUMU
M. Kiibra 0ZGOK-KANGAL, Kaan CAKIR, Taylan ZAMAN, Kiibra CANARSLAN-DEMIR

Gullhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Birbirini izleyen en az 3 frekansta, 3 glinden az siirede gelisen, 30 desibelden fazla, sensorindral
tipteki isitme kaybi ani isitme kaybi (AIK) olarak adlandirilir (1). insidansi normal populasyonda
100.000 kisi basina 5-20 olarak tahmin edilir (1-3). Kayda gecmeyen olgular da dikkate alinacak olursa
insidans cok daha yliksek olabilir. Cogu hastada idiopatiktir. Bununla birlikte viral enfeksiyon, vaskiler
nedenler, travma, otoimmiin hastaliklar, ototoksisite, perilenf fistili veya i¢ kulak hastaligi ile iliskili
olabilir (4, 5). Bu yazida, askeri operasyon sirasinda yildirim ¢arpmasi nedeni ile AiK gelisen bir olguda

hiperbarik oksijen tedavisi uygulamasinin sonuclari ele alinacaktir.

OLGU

21 yasinda erkek hasta, 16.10.2019 tarihinde askeri operasyon sirasinda yildirnm ¢arpmasi sonucu
yaralanmis. Yaralanma sonucu yildirim yaralanmasinin giris deligi varken cikis deligi bulunamamis.
intrakraniyal ve intrapulmoner kanama tespit edilmis. ilk miidahale yapildiktan sonra Giilhane Egitim
ve Arastirma Hastanesi’'ne sevk edilmis. ilgili bélimlerce yapilan konsiiltasyonlarda hasta iyi
duyamadigini belirtmistir. Dis kulak yolunda patoloji izlenmemis ve kulak zari intakt gortlmustar.
21.10.2019 tarihli ilk odyogram tetkikinde degerler; sag kulak icin 250 hertz(hz): 90 desibel(dB),
500hz: 95dB, 1000hz: 110dB, 2000hz: 115dB, 4000hz: 110dB, 6000hz: 120dB ve hava yolu icin saf ses
ortalamasi: 107dB; sol kulak i¢in 250hz: 95dB, 500hz: 110dB, 1000hz: 120dB, 2000hz: 120dB, 4000hz:
120dB, 6000hz: 120dB ve hava yolu icin saf ses ortalamasi:117dB’dir. Kulak burun bogaz bolimi
tarafindan siddetli bilateral sensérinéral isitme kaybi olarak degerlendirilmis ve 7 giin sire ile kokteyl
tedavisi (dekort amp. 2*1, B vit 2*1, nootropil amp. 2*2, cauphe amp. 2*1, ranitab amp. 2*1)
Onerilmistir. Hasta klinigimize 28.10.2019 tarihinde hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) agisindan
degerlendirilmesi amaciyla konsiilte edildi. Eko tetkikinde EF: %40 saptandi ayrica beyin bilgisayarh
tomografi tetkikinde serebral hematom tespit edildi. Hastanin HBOT oncesi degerlendirmeleri
yapilarak; beyin cerrahisi ve gogis hastaliklari konsultasyonlar istendi. 04.11.2019 tarihinde ilgili
bolimlerce HBOT agisindan tedavi onaylari alindi. 04.11.2019 tarihli odyogram tetkiki sonuglari ise su
sekildeydi: sag kulak i¢in 250 hz: 80dB, 500hz: 90dB, 1000hz: 100dB, 2000hz: 85dB, 4000hz: 85dB,
6000hz: 105dB ve hava yolu icin saf ses ortalamasi: 90dB; sol kulak i¢in 250hz: 85dB, 500hz: 100dB,
1000hz: 105dB, 2000hz: 100dB, 4000hz: 95dB, 6000hz: 110dB ve hava yolu icin saf ses ortalamasi:
103dB. Klinigimizde hastaya; 05.11.2019-04.12.2019 tarihleri arasinda, ani idiopatik isitme kaybi
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tanisiyla 2.4 atmosfer absolute (ATA) basingta 120 dakika siireyle toplam 20 seans HBO tedauvisi
uygulandi. Hastanin AiK agisindan takibi her 5 seans HBOT sonunda yapilan odyogram tetkikleri ile
yapildi. ilk bes seans sonundaki odyogramda sag kulak SSO: 77, sol kulak SSO: 102; 10. seans sonunda
ise sag kulak SSO: 88, sol kulak SSO: 105’idi. 20 seans sonunda yapilan odyogram sonucunda ise; sag
kulak i¢in 250hz: 75dB, 500hz: 105dB, 1000hz: 105dB, 2000hz: 95dB, 4000hz: 95dB, 6000hz: 120dB
ve hava yolu icin saf ses ortalamasi: 102dB; sol kulak icin 250hz: 95dB, 500hz: 100dB, 1000hz: 100dB,
2000hz: 100dB, 4000hz: 95dB, 6000hz: 105dB ve hava yolu icin saf ses ortalamasi: 100dB seklinde

tespit edildi ve hastanin tedavisi sonlandirildi.

SONUC

AiK’te ¢ogu olgu idiopatik olmakla birlikte giinimiizde viral ve vaskiiler patolojiler iizerinde
durulmaktadir (1). Vaskiler etiyolojide kokleanin arter auditiva internanin ug¢ dal ile beslenmesi
belirleyici rol oynar. Koklea kollateral kanlanmasi olmayan bir u¢ organdir. Koklea hipoksiye son
derece duyarlidir ve 30 dakikanin {izerine ¢ikan anoksi irreversibl hasara neden olur. AiK hastalarinda
tedavi en kisa zamanda baslanmalidir. Genel yaklasim dolasimi saglamaya, 6édemi ve hipoksiyi
gidermeye yonelik olmalidir. Steroidler medikal tedavide 6n plana ¢ikan ilaglardan birisidir. Medikal
tedaviyle birlikte dnerilen bir diger tedavi ise HBOT dir. HBOT ig kulak hipoksisini gidermek bakiminda
diger yontemlerden cok daha basarilidir (6-8). Ozellikle vaskiiler nedenlere bagli veya ani idiopatik
isitme kayiplarinda, uygun medikal tedavi ve HBOT birlikte ve erken dénemde baslanmalidir; en
basarili sonuglar bu sekilde alinmistir (9).

Yildirrm c¢arpmasi sonucunda otolojik hasarin mekanizmasi ise net degildir (10). Blast hasari ve
yildirim c¢arpmasi hasari arasindaki benzerlik nedeniyle, yildirnrm carpmasindaki isitme kaybinda
sorunun blast etkisiyle oldugu dislintilmektedir. Bir diger teori hipoksidir. Ciddi yildirim ¢arpmasinda
kardiyorespiratuvar arrest sonucu hipoksi gelisir. Sempatik instabilite ve yogun vazospazm hipoksiye
katkida bulunur (11).

HBOT'nin ylksek oksijenasyon ve iskemi reperfizyon hasarindaki terapotik etkisi dusinilerek
olgumuza 6nerilmistir. Olgumuzda baslangi¢ta gorilen diizelme, 10. seansta gerilemeye baslamis ve
20. seansta baslangictaki seviyeye donmdstiir. KBB'ye danisiimis; sebep bulunamamistir. Ayrica HBOT
olaydan 3 hafta sonra baslanmistir. Hipoksik patoloji icin gecikmis bir tedavidir. Literatiirde yildirim
carpmasi sonucu AIK gelisen bir olguda steroid ve vazodilatatdrle basari saglanirken, bir olguda
kohlear implantla SNiK’de diizelme bildirilmistir (12, 13). Literatiirde yildirm g¢arpmasi sonucu AiK
gelisen olgularda HBOT uygulamasi ile ilgili calisma bulunamadi. Detayli otolojik, vestibiler, nérolojik
ve psikiyatrik incelemelerin ardindan temel patolojiye yonelik tedavilerin seciminin daha basarili

sonuglar getirecegini distiniyoruz.
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HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVIiSi UYGULANAN KARBONMONOKSIT ZEHiRLENMESi TANILI
HASTALARIN DEGERLENDIRILMESi

Ozding ACARLI, Akin Savas TOKLU

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Karbonmonoksit, karbon iceren yakitlarin tamamlanmamis yanmasinin bir Grinid olan renksiz,
kokusuz, toksik bir gazdir (1). Karbonmonoksit zehirlenmesi diinya genelinde intihar amach ya da
kazara zehirlenmelerin 6nemli bir nedeni olmaya devam etmektedir (2). Karbonmonoksit
zehirlenmesinin tedavisinde hiperbarik oksijen tedavisinin (HBOT) normobarik oksijen tedavisine
kiyasla patofizyolojik mekanizmalara daha etkili oldugunu, gecikmis beyin hasarini ve immin aracih
gec norolojik sekeli onledigini gosteren cesitli klinik ¢alismalar mevcuttur (3, 4). Fakat ginimizde
HBOT’nin karbonmonoksit zehirlenmesinde kullanimi konusunda algoritmalar net degildir. Bu ¢calisma
ile istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’nda
karbonmonoksit zehirlenmesi tanisiyla HBOT uygulanan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar
ozelliklerinin ortaya konulmasi, edinilen tecriibenin paylasilmasi, HBOT endikasyonu olan hastalarin
se¢cimi ve klinigimize basvuru Oncesinde dogru takip ve tedavi yaklasimlarinin hastalara

saglayabilecegi faydalari belirlemek amaglanmistir.

GEREG VE YONTEM

Calismaya Ocak 2009 — Mart 2019 tarihleri arasinda karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi ile basvurup,
HBOT uygulanan hastalar dahil edilmistir. Olgularin verileri bir izleme formu olusturularak
kaydedilmis, verilerin degerlendirilmesinde IBM SPSS Versiyon 21 istatistik programi kullanilmistir. P

degerinin 0,05’den kiicik olmasi halinde farkhligin istatistiksel olarak anlamh oldugu kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismada 262 hastanin kayitlari degerlendirilmistir. Olgularin basvuru aninda ortalama yasi 29,7,
ortanca yasl 26 olarak saptanmis olup %49,6’s1 kadin, %50,4’U erkek ve %63,4’U eriskin, %36,6sI
cocuktur. En fazla basvuru kis mevsiminde, Ocak ve Aralik aylarinda gerceklesmistir. Karbonmonoksit
kaynag! olarak %58 ile en sik soba tespit edilmistir. ilk hastaneye basvuru sekli olarak olgularin
%54’Gniin ambulans araciligiyla, %46’sinin kendi tasitlari ile hastaneye basvurdugu saptanmistir. ilk
hastaneye nakli ambulans ile saglanan olgularin %49’unda nakil sirasinda uygun oksijen maskesi
kullanilmadigi, klinigimize nakli ambulans ile saglanan olgularin da yine %45’inde nakilde uygun
oksijen maskesi kullanilmadigi tespit edilmistir. Bagvuruda en sik gorilen belirti ve bulgunun %47

oranla suur kaybi oldugu saptanmistir. Olgularin ilk bakilan karboksihemoglobin (COHb) degeri
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ortalamasi %30,0 olarak bulunmustur. Hicbir olguda zehirlenmenin gerceklestigi ortamdaki
karbonmonoksit diizeyi ile ilgili bir bilgiye ulagilamamistir. Olgularin naklinin ambulans ile saglanmasi,
merkezimize basvurunun gecikmeden yapilabilmesi ve kardiyak tutulumunun olmamasi tek seans
HBOT ile sifa saglanabilmesinde etkili olmustur. Basvuru anindaki GKS daha yiksek, COHb seviyesi
daha diisik bulunan olgularin tek seans HBOT ile sifa saglanabilme orani, diger olgulara gére anlaml
olarak yuksek saptanmistir. Ayrica olgularin klinigimize basvurusunun gecikmeden yapilabilmesi ve
yasinin daha geng olmasi sifa ile taburculugun saglanabilmesinde etkili olmustur. Basvuru anindaki
GKS ve ilk bakilan kan pH degeri daha yiksek, COHb seviyesi ve kan laktat diizeyi daha dusik olan
olgularin HBOT tamamlandiktan sonra sifa ile taburculugun saglanabilme orani diger olgulara gore
anlamli olarak yiksek saptanmistir. Uygulanan ortalama HBOT seans sayisi 1,62 saptanmistir.
Olgularin %85,9’u sifa, %8,0’1 kismi fayda, %6,1’i ise haliyle taburcu olmustur. Mortalite orani %2,3
olarak tespit edilmistir. Olgularin tamamina uygulanan toplam HBOT seans sayisi 424 olarak tespit

edilmistir. Hicbir olguda HBOT’ye bagli herhangi bir komplikasyon gorilmemistir.

SONUC

Karbonmonoksit zehirlenmelerinin en 6énemli yani, zehirlenmenin alinabilecek kiiglik dnlemler ile
biylk olglide 0Onlenebilmesine ragmen karsilasildiginda 6limle sonuglanabilen sorunlar
dogurmasidir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin tedavisinde HBOT etkili bir yéntemdir. Ulkemizde
HBOT’ye erisim gittikce kolaylasmakta ve HBOT uygulanan hasta sayisinin artmasi da farkindahgin
arttigini géstermektedir. Endikasyonu bulunan karbonmonoksit zehirlenmelerinde erken uygulanan
HBOT'nin basari sansi yiksektir. Karbonmonoksit zehirlenmesi tanili hastalara uygulanacak uygun

tedavi ve yaklasimin belirlenmesinde uzun streli ve ileriye donik calismalara gereksinim vardir.
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SUALTI HEKiIMLIiGi VE HIPERBARIK TIP UZMANLIK EGiTiMi CEKIRDEK MUFREDATININ
RETROSPEKTiIF OLARAK DEGERLENDIRILMESi
Cansu AKKUS, Cagri Can MAKAR, Soner ULUDAG, Samil AKTAS

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi,

Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali, ISTANBUL

GIRIS

Ayri bir uzmanlik dali olarak Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tibbinin Glkemizdeki ge¢misi oldukca
eskidir. ilk olarak 1962 yilinda yayinlanan Tababet Uzmanlik TiiziiGiinde yer aldigi haliyle “Denizcilik
Tababeti”, daha sonra “Deniz ve Sualti Hekimligi” ve son olarak da “Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip”
isimlerini alan uzmanlhk alaninin ge¢misi yarim yizyila ulasmistir. Baslarda yalnizca dalgiglarin
muayeneleri ve hastaliklarinin tedavileri ile ilgilenilirken, bu tedavilerde kullanilan olanaklarin baska
hastaliklarda da basari ile kullanildigr gorildikce uzmanlik alani hiperbarik tibba dogru hizli bir
genisleme gostermistir (1).

Guniimiizde uzmanhk egitimi istanbul Universitesi ve Saghk Bilimleri Universitesi’'nde bulunan Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dallarinda verilmektedir. Glincel tipta uzmanlik yénetmeligine
gore de uzmanlik egitim sdresi 3 yildir (2).

Mifredat ¢alismalar ilk olarak Sualti ve Hiperbarik Tip Dernegi’'nce 1995-2000 yillari arasinda
gerceklestirilmistir. Daha sonra Tipta Uzmanlhk Kurulu, Mifredat Olusturma ve Standart Belirleme
Sistemi (TUKMOS) tarafindan 15 Ocak 2010 tarihinde Antalya’da gergeklestirilen Mifredat Olusturma
Sistemi Calistay’inda mifredat calismalari baslatiimig, 23 Agustos 2011 tarihinde Ankara’da yapilan
toplanti sonrasi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip uzmanlik Mifredati 1.0 versiyonu tamamlanmustir.
24-25 Nisan 2013 tarihlerinde Ankara’da yapilan toplanti sonrasi ise mifredatin 2.0 versiyonu
tamamlanmistir. Uzmanhk egitimin icerecegi gorevlere dair mifredat son olarak 15.11.2017
tarihinde revize edilip V.2.3 versiyonu tanimlanmustir (3, 4).

Bu mifredatin amaci, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip uzmanlk egitimi kapsaminda ulusal egitim ve
saghk kurumlarinda uzmanlk alani ile ilgili gérev yapabilecek pratik, teorik ve bilimsel olarak
donanimh uzman hekim yetistirmek icin asgari diizeyde sahip olunmasi gereken bilgi ve uygulama
becerilerini belirlemektir.

Daha once belirlenmis olan bu cekirdek mifredata gore uzmanlik egitimi boyunca asistanlarin
yapmasli gereken gorevler ve sayilar net olarak belirtilmistir.

TUS sonrasi uzmanlik egitimine katilan uzmanlik 6grencileri belirlenmis olan rotasyonlari belirtilen
surelerde yaparlar. Rotasyonlarin uzmanlik egitiminin ilk 18 ayinda bitirilmesi ve Anesteziyoloji ve
Reanimasyon 2 ay, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji 1 ay, Gégis Hastaliklari 1 ay, i¢

Hastaliklari 2 ay sire ile olacak sekilde yapilmasi belirtilmistir.
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Bu rotasyonlar disinda uzmanlik egitimi siiresince yapilmasi gereken asgari yeterlilikler arasinda
sunlar vardir :

e Uzmanlik 6grencisi en az Tiirk Sualti Sporlari Federasyonu 2 yildiz seviyesinde dalis egitimi

alir,

e Enaz 10 endotrakeal entiibasyon yapmalidir,

e En az 50 basing odasi tedavisinde basing odasini opere etmelidir,

e En az 50 basing odasi tedavisinde tedaviye basing odasi icinde refakat etmelidir,

e En az 30 dalisa uygunluk muayenesi yaparak rapor diizenlemelidir,

e En az 30 yatan hasta takibi yapmalidir,

e En az 3 sualti calismasina katilmahdir,

e Enaz 10 seminer hazirlamali ve anlatmalidir,

e Enaz 10 olgu sunumu hazirlamali ve anlatmalidir,

e En az5 literatir inceleyerek sunum hazirlamali ve anlatmalidir,

e En az 1 ulusal veya uluslararasi toplantida sunum yapmahdir,

e Tek kisilik basing odasinda en az 10 tedavi gergeklestirmelidir.
Tim uzmanlik 6grencilerinin uzmanhk egitimi stireleri icinde her alti ayda bir mevzuat kapsamindaki
kanaat degerlendirmeleri yapilir. Uzmanhk 6grencileri klinik ve girisimsel yetkinliklerini tamamlayarak
ve uzmanlik tezlerini hazirlayarak uzmanlik sinavina girerler.
Uzmanhk egitimi boyunca vyapilan islemler uzmanhk ©&grencileri tarafindan bir karneye

kaydedilmektedir.

AMAC

Bizim kendi klinigimizde kullanilan ayrintili bir asistan karnesi mevcuttur. Amacimiz giincel
¢alismamizin sonuglarini 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan bir dnceki
calisma ile (5) karsilastirarak eksiklikleri ve gelisme gosterilen konulari saptamak, 5 yil icinde uzmanlik
egitimine baslamis ve uzman olarak tamamlayan 19 asistanin bu kriterleri ne sekilde karsiladigi, buna
gore cikacak sonuglar dogrultusunda uzmanlk egitiminin veya mifredatin revizyon imkan veya

gerekliliklerinin degerlendirilmesidir.

GEREC ve YONTEM
Calisma istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim
Dalinda son 5 yil iginde uzmanhk egitimini alan ve uzman olmus 19 asistanin karneleri lzerinde

uygulanmustir.
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19 asistanin karneleri toplandi. Uzmanlik egitimi sliresince yapmalari gereken goérevler karnelerden
tek tek sayildi. Elde edilen sayisal veriler Microsoft Excell veri tabani programina aktarildi. Her gérev
kriteri ayri ayri dosyalara kaydedildi. Verilerin ortalama ve standart sapmalari hesaplandi ve mevcut
miufredatla karsilastirildi. Mifredata gore gorevlerin karsilanma oranlari  hesaplandi. Tim gorev

kriterleri grafikler halinde gosterildi.

BULGULAR
E-1. Rotasyonlar

Tum asistanlar rotasyonlarini tamamlamistir. Bu kriter eksiksiz olarak karsilanmistir (Sekil 1).

E1. Rotasyonlar

o = N W e 1 O 10

Sekil 1. Rotasyonlar

E-2. Saha Calismalari

Saha calismalarinda karsilanmasi gereken gorev sayisi mifredata gore 3’tl. Asistanlarin bildirilen
saha calismalarinin ortalamasi 3,7+2,3 olarak saptandi. Ortalamasi 3’U gegmesine ragmen bu konuda
sadece 12 asistanin istenen beceri seviyesine ulastigl gozlemlendi. Bu veride dikkat cekici
buldugumuz bir diger deger ise; 2017 ve sonrasi uzman olmus asistanlarin tamaminin istenen kriteri

sagladigidir (n=9 ort=5,3+2,1) (Sekil 2).
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E2. Saha ¢calismalari
12
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Sekil 2. Saha galismalari

E-3. Dalig Egitimleri
Dalis egitiminde her asistanin 2 yildiz dalici egitimi almis olma sarti aranmaktadir. Alti asistan kriteri
saglamamistir. Bu alti asistandan besi 1 yildiz ile egitimini tamamlamistir. Bir asistan ise karneye bu

konuda veri girmemistir.

P-1. HBO Poliklinigi
Mifredata gére HBO polikliniginde gorilmesi gereken hasta sayisi 100°dir. Bu gorevin ortalamasi

413,1+114,1 hastadir. 19 asistanin tamaminin bu konuda yeterli oldugu saptandi (Sekil 3).

P1. HBO Poliklinigi
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Sekil 3. HBO Poliklinigi

P-2. Sualti poliklinigi
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Mufredata gore sualti polikliniginde gorilmesi gereken hasta sayisi 30°dur. Bu gorevin ortalama
43,8118,4 hasta ile karsilandigl saptandi. 13 asistanin istenilen seviyenin Uzerine ¢ikarak bu kriteri

karsilandigi saptanmistir (Sekil 4).

P2. Sualti poliklinigi
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Sekil 4. Sualti poliklinigi

P-3. Yatan hasta takibi
Mifredata gore her asistanin takip etmesi gereken yatan hasta sayisi 30’dur. Bu hedefin 73,4£37,9
hasta ortalamasi ile tutturuldugu gorilmektedir. Ortalama olarak beceri kriterinin iki katina yakin

yatan hasta takibi yapilmasina ragmen iki asistan beklenen seviyeye ulasamamistir (Sekil 5).

P3. Yatan hasta takibi
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Sekil 5. Yatan hasta takibi
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P-4. Basing odasi operatorliigi
Her asistanin karsilamasi gereken basinc¢i odasi operatorligl sayisi 50 iken ortalama 182,6+63,02
operatorliik ile tim asistanlar beceri kriterinin Ug¢ kati gibi ylksek bir degerle kriteri karsilamistir.

(Sekil 6).

P4. Basing odasi operatorliigii
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Sekil 6. Basing odasi operatorligi

P-5. Basing odasi i¢ yardimcilig
Karsilanmasi gereken basing odasi ic yardimciligi sayisl
50’dir. Bu gorev ortalama 96,8 +50,8 i¢ yardimcilik seklinde karsilanmistir. Ortalama deger, beceri

kriterinin yaklasik iki katina ulasmis olup 2 asistan haric herkes bu degere ulasmistir (Sekil 7).

P5. Basing odasi i¢ yardimciligi
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Sekil 7. Basing odasi i¢ yardimciligi

P-6. Konsiiltasyonlar: Miifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir. Asistanlarimizin

ortalamasi 45,3+15,5 olarak belirlenmistir (Sekil 8).

Pé6. Konstiltasyonlar

Sekil 8. Konsliltasyon sayilari

P-7. Tuttugu Nobetler: Miifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir. Asistanlarimizin

ortalamasi 91,4+22,9 olarak belirlenmistir (Sekil 9).

P7. Nobetler
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Sekil 9. Tutulan nobet sayilar
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P-8. Laboratuar Cihazi Kullanimlari: Mifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir.
Asistanlarimizin ortalamasi 3,5+1,5 olarak belirlenmistir. Bu oran yanilticidir ¢linki asistanlarimiz

arasinda karnesinde bu alanin dolu oldugu sadece iki kisi bulunmaktadir (Sekil 10).

P8. Laboratuar cihazi kullanimi
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Sekil 10. Laboratuar cihazi kullanim sayilari

P-9. Ek Tedavi Yontemleri Uygulama: Karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir.
Asistanlarimizin ortalamasi  17,8+8,3 olarak belirlenmistir. Bu oran 15 asistanimiz Uzerinden
hesaplanmistir. Dort asistanin karnesinde bu bolim bos birakilmistir ya da bu uygulama hig

yapilmamistir (Sekil 11).

P9. Ek tedaviyontemleri
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Sekil 11. Ek tedavi yontemleri kullanma sikhgi
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P-11. Deney Basing Odasi Kullanimi: Karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir. Asistanlarimizin
ortalamasi 6,2+3,7 olarak belirlenmistir. Bu oran 17 asistan {izerinden hesaplanmistir. iki asistanin

karnesinde bu bolim bos birakilmistir ya da bu uygulama hig yapilmamistir (Sekil 12).

P11. Deney basing odasi kullanimi
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Sekil 12. Deney basing odasi kullanma sayilari

T-1. Seminer sunumu
Seminer sunumunda her asistandan beklenen deger 10 seminer sunumu seklindedir. Bu asamada
ortalama 12,3+4,8 olarak bulundu. Ortalama sayi beklenen kriterin Gzerinde olmasina ragmen bes

asistanin 10 sunum yapmamis oldugu saptandi (Sekil 13).

T1.Seminer sunumu
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Sekil 13. Asistanlarin sundugu seminerler

T-2. Katildigi Seminerler: Karsilanmasi gereken bir kriter belirtiimemistir. Asistanlarimizin ortalamasi

80,6+15,2 olarak belirlenmistir (Sekil 14).

T2. Katildigi seminerler
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Sekil 14. Asistanlarin katildigi seminer sayilari

T-3. Katildigi Kongreler: Karsilanmasi gereken bir kriter belirtiimemistir. Asistanlarimizin ortalamasi

7,3+2,6 olarak belirlenmistir (Sekil 15).

T3. Katildigi kongreler
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Sekil 15. Asistanlarin katildigi bilimsel kongreler
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T-4. Kongre sunumu
Her asistanin en az bir kez kongre sunumu yapmasi beklenmektedir. Asistanlarimizda bu sayinin
ortalama 5,54,2 oldugu, bir asistan hari¢ herkesin bu kriteri istenilenden 4 kattan daha fazla bir

ortalamayla karsilandigi saptandi (Sekil 16).

T4. Kongre sunumlari
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Sekil 16. Kongre sunumlari

SONUG ve ONERILER

E-1. Rotasyonlar: 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan calismada oldugu
gibi; mifredata tam uygun olarak yapildigi bulundu. Bir degisiklik ihtiyaci duyulmadi.

E-2. Saha Calismalari: 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan calismada
oldugu gibi yine bu konuda asistanlarin eksik kaldigi gbzlendi. Buradaki 6neriler olan saha c¢alismalari
yakindan takip edilmeli ve daha fazla saha calismalarina gitme imkani saglanmalidir. Gorev
dagiliminin daha 6zenli yapilmasina dikkat edilmelidir.

Ote yandan grafik mezuniyet sirasiyla siralanmis ilk 10 asistandan itibaren ikiye bélerek ele
alindiginda; daha erken mezun olan birinci grupta yalnizca 3 asistanin gorevi tamamladigl ve
ortalamanin 2,3+1,1 oldugu tespit edilmistir. Daha ge¢ mezun olan ikinci grup asistanlarda ise 9
asistanin tamaminin kriteri karsiladigl ortalamanin ise 5,3+2,2 oldugu tespit edildi. Bu sonuglar bu
konuda eksik kalan asistanlarin glgli bir donemsel iliskisinin oldugunu gdstermektedir. Bu gorevin
eksik kalmasinin nedenlerinden biri de ayni donemdeki asistan sayisinin fazlaligi olabilir.

E-3. Dalis Egitimleri: Dalis egitiminde her asistanin 2 vyildiz dalici egitimi almis olma sarti
aranmaktadir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan calismada en eksik
tamamlanan gorev iken bizim ¢alismamizda bu oran dismdstir. Bu da bize bu konudaki ¢calismalarin

basarili oldugunu gostermektedir. Bir onceki calismada sadece 2 asistan gorevi tamamlamis iken
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glincel calismamizda 13 asistan gorevi tamamlamistir. Fakat karnenin bu kisminin hedefle uyumsuz
oldugunu dislindyoruz. Karnede “Egitim/Dalis Egitimleri” bashgiyla degerlendirilen bu kisimda
asistanlar homojen olmayan egitim tirlerini yazdiklarindan saglikli veri elde edilememektedir. Bunun
yerine dalis egitimlerinin karnede diger egitimlerden ayrilmasinin ve 2 vyildiz dalici egitiminin
alindigina dair onay bdélmesi, egitimin alindigi kurum ve egitimin alindigi tarih igin ayri bir bolme
bulunmasinin daha islevsel olacagini dislinliyoruz.

P-1. HBO Poliklinigi: Yuksek oranda karsilandigl gozlenen bu kriter geregince asistanlarin poliklinik
calisma saatlerinin yeterli oldugu ortaya ¢ikmistir. Ayrica poliklinige miracaat eden hasta sayisinin da
yilllar icinde artmis olmasi bu isin ylksek oranda yapilmasini saglamistir. Revizyon ihtiyaci
gerekmemektedir.

P-2. Sualti Poliklinigi: 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan calismada
istenilen degerin 3 katl oranda bir sonuc elde edilmisti. Glincel ¢alismamizda ortalama hala yiiksek
olmakla birlikte genis bir standart sapmanin oldugu goérilmektedir. 6 asistan (5’i sinir degere yakin
olmakla birlikte) ortalamanin altinda kalmistir. Poliklinigimizde dalgic muayeneleri diger dis
merkezlere kiyasla daha yogun olarak yapilmaktayken bu rakamlar asistanlar arasinda esit
dagitilamadigini distindiirmektedir. Buna ragmen muayene ortalamamiz kriteri karsilamaktadir.

P-3. Yatan hasta takibi: Beklenen sayinin ¢ok Ustlinde bir ortalama ile yatan hasta takibi yapilmis
yalnizca 2 asistanin sinir degere yakin olmakla birlikte istenilen degere ulasamadigi gorilmustir.
Ortalama 2 katindan fazla olmakla birlikte iki asistanin bu konuda basarili olamamis olmasi yatis
surelerinin uzun olmasiyla agiklanabilir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde
sunulan calismada neredeyse asistanlarin yarisinin istenen degere ulasamadigl gorilmusti. Gincel
calismada istenen degerlerin yiiksek oranda karsilanmis olmasi bu konuda yapilmis degisimlerin
basarili sonuglar verdigini gostermektedir. Bu baslik gelisme gosterilen basliklardan biridir, revizyona
ihtiyac duyulmamaktadir.

P-4. Basing odasi operatorliigii: Bir onceki calismada oldugu gibi 6nemli egitimlerden biri olan basing
odasi idaresinin beklenenden (i¢ kat yiksek bir oranda karsilanmis olmasi egitimin bu konuda
fazlasiyla yeterli oldugunu gostermistir. Revizyon ihtiyaci gerektirmemektedir.

P-5. Basing odasi i¢ yardimciligi: Ayni basin¢ odasi idaresinde oldugu gibi i¢ yardimcilik da benzer
sekilde 3 kat daha fazlasiyla karsilanmistir. Revizyon ihtiyaci bu konuda da gerekmemektedir.

P-6. Konsiiltasyonlar: Mifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir. Asistanlarimizin
ortalamasi 45,3115,5 olarak belirlenmistir. Hastanemizde bu oran bir kriter belirtiimemesine ragmen
oldukca yuksektir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan ¢alismada bu
konuya dair veri bulunmamaktadir.

P-7. Tuttugu Nobetler: Miifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir. Asistanlarimizin

ortalamasi 91,4£22,9 olarak belirlenmistir. Diger hastanelerden farkli olarak primer nobet sadece
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bizim asistanlarimiz tarafindan degerlendirilebilir olup orani yeterlidir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan calismada bu konuya dair veri bulunmamaktadir.

P-8. Laboratuar Cihazi Kullanimlari: Mifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir.
Asistanlarimizin ortalamasi  3,5+1,5 olarak belirlenmistir. Bu oran yanilticidir ¢linki asistanlarimiz
arasinda karnesinde bu alanin dolu oldugu sadece iki kisi bulunmaktadir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan calismada bu konuya dair veri bulunmamaktadir. Asistan egitimi
programlarinda laboratuar cihazlari kullanimi konusunun Ustlinde daha fazla durulmasi gerekebilir.
P-9. Ek Tedavi Yontemleri Uygulama: Mifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir.
Asistanlarimizin ortalamasi  17,8+8,3 olarak belirlenmistir. Bu oran 15 asistanimiz Uzerinden
hesaplanmistir. DOrt asistanin karnesinde bu boélim bos birakilmistir ya da bu uygulama hig
yapilmamistir. Bunun nedeni bu ek tedavi yontemlerinin acgikca belirtiimemis olmasindan dolayi her
asistan tarafindan farkli algilanmis olmasi olabilir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Kongresinde sunulan ¢alismada bu konuya dair veri bulunmamaktadir.

P-11. Deney Basing Odasi Kullanimi: Mifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir.
Asistanlarimizin ortalamasi 6,2+3,7 olarak belirlenmistir. Bu oran 17 asistan Uzerinden
hesaplanmistir. iki asistanin karnesinde bu bélim bos birakilmistir ya da bu uygulama hig
yapilmamistir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde sunulan ¢alismada bu konuya
dair veri bulunmamaktadir.

T-1. Seminer sunumu: Bir dnceki ¢alismada oldugu gibi giincel ¢calismamizda da kriteri karsilamamis
asistanlar oldugu gorilmustir. Her ne kadar sunum sayi ortalamasi beklenen kriterin lizerinde olsa da
bes asistanin bu kriteri karsilamamis oldugu tespit edimistir. Ortalamanin beklenen kriterin tGstinde
olmasi dagilimdaki orantisizliktan kaynaklanmaktadir. Bunun icin seminer dagitimlarinin daha dengeli
bir sekilde olmasi yarar saglayabilir. Revize edilmesinde fayda olacagi distnulen bir konudur.

T-2. Katildigi Seminerler: Mifredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir. Asistanlarimizin
ortalamasi 80,6+15,2 olarak belirlenmistir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde
sunulan calismada bu konuya dair veri bulunmamaktadir.

T-3. Katildig1 Kongreler: Mfredatta karsilanmasi gereken bir kriter belirtilmemistir. Asistanlarimizin
ortalamasi 7,3%2,6 olarak belirlenmistir. 7. Ulusal Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kongresinde
sunulan ¢alismada bu konuya dair veri bulunmamaktadir.

T-4. Kongre sunumu: Uzmanlik egitimi boyunca en az bir kongre sunumu gerekliligi yiksek oranda
karsilanan kriter olarak gdze carpmaktadir. Hatta bir asistan hari¢ diger herkesin Ug¢ ve Uzerinde
kongre sunumunun olmasi bilimsel sunum hazirlanmasina 6nem verildigini géstermektedir. Revizyon
ihtiyaci gerekmemektedir.

Bir onceki calismanin aksine bu calismanin sadece ITF Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

asistanlariyla yapilmis olmasi kisitl sonuclar elde etmemize neden olmustur. Calismanin daha
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kapsamli olabilmesi acisindan diger egitim birimlerinin de karne doldurma ve karneleri muhafaza

etme konularina dikkatle egilmesi gerektigi distintlmustar.
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TRAVMATIK PARMAK UCU AMPUTASYONUNUN MiKROVASKULER OLMAYAN REPLANTASYON VE
HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI ILE BASARILI BiR SEKILDE TEDAVI EDILMESIi: OLGU SUNUMU
S. Hakan GUNDUZ, Taylan ZAMAN, M. Kiibra 0ZGOK KANGAL, Recep OZKAN

Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi

GIRIS

Akut travmatik iskemiler, travma kaynakli doku hipoksisi ve bunu ardindan gelisen 6dem, enfeksiyon
gibi sekonder olaylar nedeniyle ortaya ¢ikan doku yikimidir. Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT),
antihipoksik, antiodemat6z ve antienfeksiyoz etkisi ile akut travmatik iskemiklerde etkin bir tedavi
yontemidir (1). Bu olgu sunumunda, travma sonrasi her iki el parmaklari kopan bir hastanin

mikrovaskiler olmayan replantasyon ve HBOT siirecini ele alacagiz.

OLGU SUNUMU

25 yas erkek hastada, 10 Ekim 2019 tarihinde is kazasl sonucunda her iki el 1, 2 ve 3. parmaklarda
kismi ampitasyon meydana gelmis. Kazadan yaklasik 3 saat sonra plastik cerrahi tarafindan, ilgili
parmaklarin ekstensér tendonlari onarilarak yaralar primer sitire edilmis ve K teli uygulanmis. Ancak
saatler igerisinde insizyon hattinda siyanoz gelismis. Bu nedenle hasta HBOT igin yo&nlendirilmistir.
Hasta Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigine olaydan 7
gin sonra geldiginde her iki el insizyon bolgeleri nekrotik gériinimde, sicaklik artisi, hiperemi ve
siyanoz mevcuttu. ilk giin giinde iki seans, ardindan giinde 1 seans olarak 2.4 ATA’da (Atmosfer
Absoli) 120 dakika sireyle toplamda 40 seans HBOT almistir. Hastanin HBOT seanslari esnasinda
parmaklarindaki siyanotik gérinim gerileme egiliminde olmaktaydi. Kirk seans HBOT sonrasinda

mevcut olan siyanotik gériinim ve 6dem kaybolmus olup insizyon hatlari tamamen kapanmistir.

TARTISMA

Kesilmis bir uzvun replantasyonunu takiben kan dolasiminin saglanmasindan sonra, bu uzvun
dokulari, degisen derecelerde 6dem ve anoksiye bagl dejeneratif degisiklikler gésterme egilimlidir.
Oda sicakhiginda replantasyon zaman siniri 12 saattir ve kopmus uzuv hipotermi ile korunursa bu sire
uzatilabilir (2).

HBOT erken posttravmatik donemde iskemi ve hipoksiye bagli olarak gelisen doku nekrozunu
onlemek veya sinirlamanin  yani sira antiodem, antibakteriyel etkileri, konak savunma
mekanizmalarini gliclendirmek, yara iyilesmesine yardimci olmak, rekonstriksiyonu desteklemek gibi
yararlar saglayarak prognozu belirgin sekilde diizeltir (3).

Bu olguda oldugu gibi replantasyona ragmen iskemik sirecten siliphelenilen olgularda vakit

kaybetmeksizin HBOT baslanmasinin uzuv kaybinin édnlenmesi izerine olumlu etkileri olabilir.
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DIYABETIK AYAK ULSERI VE KALKANEUS OSTEOMYELITi BULUNAN BiR OLGUDA HiPERBARIK
OKSIJEN TEDAVISi UYGULAMASI: OLGU SUNUMU
Ozge YESILGUL, Miinire Kiibra 0ZGOK KANGAL, Taylan ZAMAN
SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD, ANKARA

GIRIS

Diyabetik ayak Ulserleri diyabetik hastalar icin 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik
ayak dlseri olan hastalarin, ayakta yarasi olmayan diyabetik hastalara gore 2,5 kat daha fazla
mortalite riski vardir (1). Ayrica, diyabetik ayak Ulseri prevalansindaki artis ile beraber osteomyelit
gelisimi de dnemli bir klinik sorun halini almaktadir (2). Kronik kalkaneal osteomyelit ise bakteriyel
osteomyelitin nadir goriilen bir formudur. Ozellikle dolasim yetmezligi olan diyabetik hastalarda,
kalkaneus lzerinde bulunan penetran yaranin sekeli olarak veya hematojen kemik enfeksiyonu olarak
gelisir (3). Bu yazida diyabetik ayak Ulseri ve kalkaneus osteomyeliti bulunan bir olguda hiperbarik

oksijen tedavisi (HBOT) uygulamasinin sonuclari degerlendirilecektir.

OLGU

64 yasinda kadin hasta sol ayak topuk medialinde bulunan, 2 aydir iyilesmeyen yara sebebiyle
16.08.2019 tarihinde klinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde sol ayak topuk medial bélgesinde 6x4
cm buyukliglinde, zemini granile, kenarlari eritemli ve pirilan akintili, topuk lateralinde ise 3x2 cm
boyutunda Uzeri yer yer siyah nekrotik dokuyla kapl yara mevcut olup ayak sicakhg normal olarak
degerlendirildi (Resim 1). Ozgecmisinde diyabet, hipertansiyon, astim, gut, atrial fibrilasyon oldugu
Ogrenildi. 15.08.2019 tarihli kan tetkiklerinde HbAlc: %9.9, AKS: 79 mg/dl, Hb: 13,3 g/dl,
WBC:11.000, CRP: 29,78 mg/dl, sedimentasyon:5 0 mm/h, Ure: 71 mg/dl, Kreatinin: 1,28 mg/dl olup,
ayak direkt grafisinde sol kalkaneusta kemik korteksinde destriiksiyon gorilmekteydi. 21.08.2019
tarihli alt ekstremite arteryel doppler ultrasonografisi; “sol CFA, DFA, SFA ve PA patenttir. PTA, ATA
ve dorsalis pediste anlamli arteriyalize akim izlenmemistir (segmenter okliizyon?)” olarak raporlandi.
HBOT o6nerildi. Revaskiilarizasyon igin kalp damar cerrahisine yonlendirildi. Gogus hastaliklari hastayi
HBOT acisindan orta riskli olarak bildirdi. 29.08.2019 tarihinde alt ekstremite arterlerine yonelik BT
Anjiyografi yapildi. Bu gorintileme sonrasinda kontrast nefropatisi gelisen hastanin i¢ hastaliklari
klinigine yatisi yapildi. Antibiyoterapi baslandi. Hidrasyon ve medikasyonla 06.09.2019 tarihinde Ure:
38 mg/dl, kreatinin: 1.07 mg/dl’'ye geriledi. 06.09.2019°da HBOT baslandi. Kalp damar cerrahisi
tarafindan silostazol baslandi. 09.09.2019 tarihinde kemik sintigrafisi “Sol kalkaneusta osteomyelit ile
uyumlu” olarak raporlandi. 06.09.2019 — 20.12.2019 tarihleri arasinda 2.4 ATA’da 120 dakika stireyle
haftada 5 giin, toplamda 67 seans HBOT uygulandi, uygun debridman ve yara bakimi klinigimizde

dizenli olarak yapildi. Bu slirecte 19.11.2019 tarihinde PTA yapilarak periferik arterlerde tam aciklik
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saglandi. HBOT sonunda sol ayak topuk medialindeki yarasi 3x2.5 cm boyutunda, 0.5 cm derinliginde
ve topuk lateralindeki yarasi 2x1 cm boyutunda ve 0.5 cm derinligindeydi. Enfeksiyon parametreleri
normale dénen ve akintisi minimal olan hastaya pansumanla takip onerildi (Resim 2). 04.02.2019
tarihinde kontrol vizitinde yara boyutlari sol ayak topuk mediali igin 2x1 cm olup ylizeyeldi ve akintisi

bulunmamaktaydi, topuk lateralindeki yarasi ise kapanmisti (Resim 3).

Resim 1: HBOT Oncesi Resim 2: 67 seans HBOT Resim 3: HBOT
sonrasl tamamlandiktan 6 hafta sonra

TARTISMA

Kronik iyilesmeyen yara ortami genellikle hipoksiktir ve HBOT dokudaki hipoksiyi diizeltmede oldukca
faydalidir. HBOT ayni zamanda fibroblast proliferasyonu, kollajen sentezi, vaskiler endotelyal
blylime faktoéri (VEGF) Uretimi ve anjiyogenez lizerinde de olumlu etkiler saglar. Dogrudan veya
dolayh olarak antimikrobiyal aktivite gosterir. Sagladigi sistemik vazokonstriksiyon ile 6demi azaltarak
cevre doku ve damarlar Gzerindeki basinci azaltir, oksijen diflizyonunun ve doku beslenmesinin
artisini saglar (4). Yukarida bahsedilen mekanizmalarla osteomyelit gelisen kemikteki inflamasyonun
baskilanmasinda, intramediiller oksijen basincini yikselterek hipoksinin giderilmesinde de etkili bir
tedavi yontemidir (5). Kronik iyilesmeyen diyabetik ayak lseri ve kalkaneus osteomyeliti bulunan bu
olgumuzda uygun antibiyoterapi diizenlenmis, diyabet komplikasyonu olan anjiopati igin girisimsel ve
medikal revaskiilarizasyon islemleri, HBOT ve yara bakimi uygulanmistir. Olgumuzdakine benzer
hastalarda uygulanacak HBOT ile amputasyondan kaginarak, hastanin yasam kalitesinin artmasini

saglayip diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteye olumlu katki saglayabiliriz.
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KUTANOZ LOKOSITOKLASTiIK VASKULIT NEDENIYLE CiLT ULSERLERi OLAN HASTAYA HiPERBARIK
OKSIJEN TEDAVIiSi UYGULAMASI: OLGU SUNUMU
Taylan ZAMAN, Cesur USTUNEL, Kaan CAKIR, Osman TURKMEN, M.Kiibra OZGOK KANGAL

Gullhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Lokositoklastik vaskdlit kiicik damarlarin inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir (1, 2). Etiyolojide
ilaglar, enfeksiyonlar, maligniteler, sistemik inflamatuvar hastaliklar gibi c¢esitli nedenler yer
almaktadir. Lokositoklastik vaskiilit iyilesmeyen, ilaca direncli, tekrarlayan Ulserlere yol agar (1). Bu
olguda kitanoz I6kositoklastik vaskilit nedeniyle ekstremitelerinde yaygin cilt Glserleri olan hastaya

hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) uygulanmasi ele alinacaktir.

OLGU

58 yasinda erkek hasta. 6 yildir DM, 5 yildir HT, 4 yildir KAH tanilari mevcut. Bilinen ek hastalik dykisu
ve cerrahi 6ykisld yok. Son 3 aydir mevcut, ozellikle ekstremitelerinde yaygin olarak bulunan en
blyigu yaklasik 10x15 cm’lik kuru nekrotik lezyonlari igin 21.11.2019 tarihinde klinigimize danisild.
Lezyonlarin petesi-purpura olarak basladigi, sonrasinda akintili hal aldigi, bir kisminin spontan olarak
iyilestigi, iyilesmeyen lezyonlarin kuru nekrotik hal aldigi 6grenildi. Hastanin kiiciik damar vaskdliti 6n
tanisiyla  takip edildigi  Ogrenildi. 20.11.2019 tarihinde vyapilmis olan deri punch
biyopsi+immiinfloresan incelemede bulgular erken dénem "l6kositoklastik vaskilit" ile uyumlu
bulunmustur. Hastaya iyilesmeyen cilt lezyonlari sebebiyle HBOT planlandi ve 05.12.2019-18.02.2020
tarihleri arasinda HBOT ve es zamanli olarak diizenli pansuman yapildi. Takipleri esnasinda 4 Unite
ES’e gereksinim duyan hastaya 3 kir siklofosfamid, steroid tedavisi ve antibiyoterapi verildi. Hastanin
08.01.2020 tarihinden itibaren anemisi diizeldi, Ure-kreatinin-sedim ve GFR degerleri normale
dénmeye basladi. Hasta 20.01.2020’de taburcu edilerek ayaktan takip edilmeye baslandi. Son
laboratuvar degerleri normal olan hastanin 50 seans HBOT ile es zamanli pansuman-debridman
takipleri sonunda yaralarinda buyik oranda kapanma saglandi. Agik yara zeminleri de granile

goriniim kazanan hastanin pansumanla takibi devam etmektedir.

SONUGC

Hipoksi, iyilesmeyen vaskilitik tlserlerin kroniklesmesine katkida bulunan 6nemli bir husustur (3).
HBOT antihipoksik etkisiyle beraber fibroblast proliferasyonunu, kollajen sentez ve matiirasyonunu,
blylime faktorleri sentezini ve notrofillerin 6ldiirme kapasitelerini arttirarak yara iyilesmesine katkida
bulunur (4). Bir calismada lokositoklastik vaskdlitli iyilesmeyen Ulseri olan hastada HBOT’nin yara

iyilesmesinde faydali oldugu gosterilmistir (1). Bu olgumuzun takibinde gorilen blyik gelisme
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sonucunda, l6kositoklastik vaskilit nedeniyle iyilesmeyen yarasi olan hastalarda medikal tedaviye ek

ola

rak HBOT kullaniminin faydali olacagini diisiinliyoruz.
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SPiINAL KORD YARALANMASINA BAGLI NOROPATISi OLAN HASTANIN AYAK YARASINDA
HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi KULLANIMI: OLGU SUNUMU
Tubanur BALTA, Ertugrul KERIMOGLU
SBU, Sultan 2. Abdiilhamid Han EAH, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD

GIRIS

Spinal kord yaralanmasi hem motor hem de duyusal kayiplar olusturmasi nedeniyle morbiditesi
yliksek bir tablodur (1). Noropatiye bagh olusan Ulserlerin primer etiyolojisinde c¢ogunlukla
tekrarlayan agrisiz travma yer almaktadir (2). Yinelenen travma yara iyilesmesini olumsuz etkileyerek
ekstremite kayiplarina sebep olabilmektedir (3). Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), deniz
seviyesinden daha yliksek basingta (2-3 ATA: Absolute atmosfer basinci), kapal bir ortamda kisinin
aralikli olarak %100 oksijen solumasi esasina dayanir (4). HBOT dokulara oksijen sunumunu arttirip,
yarada enfeksiyonu geriletir, neovaskiilarizasyonu arttirir, graniilasyonu ve epitelizasyonu

hizlandirarak yara iyilesmesine katkida bulunmaktadir (5).

YONTEM
Klinigimizde tedavi edilen olguda noropatik topuk Ulserinde yara bakimina ek olarak HBOT

uygulanmistir.

OLGU

25 yasinda 6 yil 6nce spinal kord yaralanmasi gerceklesen erkek hastanin, ylriime bozuklugu ve
uygun olmayan ayakkabi kullanimi sonrasi 1.5 yil 6nce sag topukta yara acilmis. Hasta dis merkezde
antibiyoterapi ve yara bakimi ile takip edilmis. Yaranin iyilesmemesi ve boyutunda artis olmasi
Gzerine poliklinigimize basvuran hasta takip ve tedavi amaciyla servisimize yatirildi. Basvuru sirasinda
sag topugunda genisligi 3x2cm, derinligi 2 cm olan, etrafi kallusla gevrili yarasi mevcuttu. Direkt ayak
grafisi ve kan tetkikleri degerlendirilen hastada osteomyelit dislandi. Yara kiiltiriinde Enterobacter
cloacae, Proteus vulgaris Uremesi Uzerine 23 giin oral amoksisilin/klavulanik asit (2x1g) ve
siprofloksasin (2x500mg), 10 giin ise intravenoz seftazidim (3x2gr) uygulandi. Hastaya 7 seans negatif
basingh yara kapama tedavisi ve toplam 22 seans HBOT (haftada 5 giin, glinde bir seans, 2.4 ATA'da
90dk) uygulandi.

SONUC
Uzun siredir yarasi kapanmayan, boyutu ve derinligi artan yara bakimi ve antibiyoterapiye ragmen
iyilesmeyen olgumuza HBOT uygulandi. Takiplerinde yaranin hizla granilasyon dokusu ile doldugunu,

yara boyutlarinin kiguldGgini ve yaranin epitelize olarak kapandigini gozlemledik (Resim 1).
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Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin tedavisinde basariyla kullanilan HBOT, cesitli sebeplerle olusan

kronik yaralarda de etkili bir segenektir.

A B C

A:HBOT Oncesi, B:S5.seans HBOT, (C:9.seans HBOT

D E F

D:13.seans HBOT, E:16.seans HBOT, F:20.seans HBOT sonrast

Resim 1.
KAYNAKLAR

1. Ahuja CS, Wilson JR, Nori S, Kotter MRN, Druschel C, Curt A, Fehlings MG. Traumatic spinal
cord injury. Nat Rev Dis Primers 2017; 3: 17018. doi: 10.1038/nrdp.2017.18.

2. Crestodina LR. Understanding neuropathic wounds. J Wound Ostomy Continence Nur 2015;
42(1): 100-101.

3. Najafi B, Grewal GS, Bharara M, Menzies R, Talal TK, Armstrong DG. Can’t stand the pressure: the
association between unprotected standing, walking, and wound healing in people with diabetes. J
Diabetes Sci Technol 2017; 11(4): 657-667. doi: 10.1177/1932296816662959.

4. Lindell K, Weaver MD The Hyperbaric Oxygen Therapy Committee Report, Hyperbaric Oxygen
Therapy Indications, 13th edition, UHMS, 2014.

265



5. André-Lévigne D, Modarressi A, Pignel R, Bochaton-Piallat M-L, Pittet-Cuénod B. Hyperbaric
oxygen therapy promotes wound repair in ischemic and hyperglycemic conditions, increasing

tissue perfusion and collagen deposition. Wound Repair and Regeneration 2016; 24(6): 954-965.

266



SPONDILODISKIT OLGUSUNUN HiPERBARIK OKSIJEN iLE TEDAVISi: OLGU SUNUMU
Taylan ZAMAN, Ezgi USLU ICLi, Kiibra OZGOK KANGAL

Gilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, ANKARA

GIRIS

Spondilodiskit terimi, intervertebral diskin bir patojen ile primer enfeksiyonunu ve diske komsu
yapilarin sekonder osteomyelitini ifade etmektedir (1). Spondilodiskit en sik olarak lomber omurgada
(%60) gortlmektedir (2). Bu olguda antibiyoterapiye ragmen sikayetleri devam eden spondilodiskit

hastasina hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) ile yaklasimimiz sunulmustur.

OLGU

55 yasinda kadin hasta, Beyin Cerrahisi poliklinigine Subat 2019’dan beri olan, ayaga vuran ve
mobilizasyonu engelleyen bel agrisi sikayeti ile Nisan 2019’da basvurmus. 27.04.2019 tarihli kontrastli
lomber MR incelemesinde L4-L5-S1 de spondilodiskiti destekleyen bulgular saptanmistir. Hasta agri
sebebi ile mobilize olamiyor ve yiriteg ile ylriyormus. Hastaya Temmuz ve Eylil 2019 da tekrar
lomber MR ¢ekilmis. Antibiyotik tedavisiyle enfeksiyon belirteglerinde ve MR bulgularinda gerileme
gorlilmastiir. Antibiyoterapisine devam eden ancak bel agrisi sikayetleri gerilemeyen hasta
spondilodiskit tanisi ile tarafimiza HBOT igin konsiilte edilmistir. Yapilan fizik muayenesinde
mobilitede azalma, lomber bdélgede spinal hassasiyet, sag lomber bolgede muskiiler spazm, topuk
vurma (heelstrike) testinde agri, inklinasyon ve re-ereksiyonda agri tespit edildi. Hasta yiriteg
olmadan yuruyebiliyordu. Hastaya 19.11.2019-16.01.2020 tarihleri arasinda toplam 40 seans HBOT
uygulandi. Tedavi bitiminde yapilan fizik muayenesinde hastanin topuk vurma, inklinasyon ve re-
ereksiyon ile olan agrisinda azalma oldu, mobilite kisithhg! azaldi. 40 seanstan sonra VAS skoru
dértten Uge geriledi. Tedavi 6ncesi yapilan McGill Agri Olgegi kisa formunda mevcut agri indeksi 2
(Rahatsiz Edici) olan hastada bu skor HBOT sonrasi 1 (Hafif)’'e geriledi. 02.01.2020 tarihli lomber MR
incelemesi, HBOT oncesi cekilen Eylil 2019 tarihli MR incelemesi ile karsilastirildiginda bulgularda
hafif gerileme oldugu goérilda.

SONUGC

Spondilodiskit tedavisinin ana prensipleri altta yatan enfeksiyonun eradikasyonu igin antibiyotik
tedavisi, debridman ile norolojik defisit veya epidural abse varliginda dekompresyon ve spinal yapi ile
stabiliteyi korumak icin etkilenen segmentin fiksasyonudur (3). HBOT oksijenin parsiyel basincini hem
lokal yumusak dokuda hem de osteomiyelitik kemikte arttirarak spinal enfeksiyonlarda faydal
olmaktadir. Bizim olgumuzda hastanin VAS skoru ve McGill agri 6lceginde 1 puanlik azalma saptanmis

ve MR bulgularinda hafif gerileme izlenmistir.
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AYAK DISI DIYABETiIK ULSERDE HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi VE BASARILI GREFT UYGULAMASI
Ugur Can AKYOL", Ertugrul KERIMOGLUY, Gamze Giiler OZCAN?

'SBU, Sultan Abdiilhamid Han EAH, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD.
2 5BU, Sultan Abdiilhamid Han EAH, Plastik Cerrahi ve Rekonstriiktif Cerrahi AD.

GIRIS

Diyabetik hastalarda yara iyilesmesi degisik asamalarda bozulmustur (1). Yas, obezite, yetersiz
beslenme, makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar gibi cesitli faktorler, diyabetik hastada,
yara enfeksiyonuna ve gecikmis yara iyilesmesine katkida bulunabilir (2). En sik ayakta goriilmekle
birlikte viicudun diger bolgelerinde de cesitli sebeplerle yara acgilabilmektedir (3). Hiperbarik oksijen
tedavisi (HBOT), kapal bir odada 1 atmosferden daha yiiksek basing altinda hastaya maske, 6zel
baslik, endotrakeal tlip veya ortamdan aralikli olarak %100 oksijen solutulmasiyla uygulanan tedavi
seklidir. HBOT diyabetik ayak enfeksiyonlari basta olmak lzere bircok kronik yarada basariyla
kullanilmaktadir (4). HBOT graniilasyona, epitelizasyona, neoanjiyogeneze katkida bulunarak yara

iyilesmesini hizlandirir (5).

YONTEM
SBU, Sultan Abdiilhamid Han EAH, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dal’nda sol dirseginde
yara sikayeti ile basvuran, HBOT ve greft ile yarasi tamamen kapatilan diyabetik hastanin olgu

sunumudaur.

OLGU

Bilinen 16 yildir Tip 2 diyabeti bulunan 42 yasindaki erkek hastanin yaklasik iki ay dnce sol dirseginde
travma sonrasi yara acilmis. Debridman, antibiyotik ve yara bakimi ile takibi yapilmis olan hasta
yarasinin kapanmamasi ve boyutunun artmasi lizerine poliklinigimize basvurdu. Sol dirsek ekstansor
ylizde zemini debrisli, kismen graniile 25x15 cm boyutunda yarasi mevcuttu (Resim 1). Yara
kiiltirinde Greme olmadi. Kan sekeri regiilasyonu endokrinoloji tarafindan dizenlendi. Yara
bakimina ek olarak HBOT baslanan hastaya, 8 seans HBOT sonrasinda yeterli graniilasyon saglandi
(Resim 2). Granilasyon dokusu Uzerine plastik cerrahi tarafindan greft uygulandi. Sonraki

takiplerinde yaranin tamamen kapanmis oldugu gézlendi (Resim 3).
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Resim 1. ilk basvuru Resim 2. HBOT 8 seans Resim 3. HBOT ve greft sonrasi

sonrasi

SONUC VE TARTISMA

Diyabetik hastalarda yara bakimi ile beraber yarada enfeksiyon kontroli, glisemik regilasyon, uygun
cerrahi miidahale, vaskilaritenin saglanmasi ve doku hipoksisinin énlenmesi gibi slirecler bir arada
yaratdlmelidir. Tam bunlar birden fazla bolimun is birligi halinde ¢alismasi ile mimkindir (6, 7).
Olgumuzda hastaya uygun yara bakimi, hiperbarik oksijen tedavisi, kan sekeri regllasyonu ve diger
metabolik sorunlarin kontrolii, enfeksiyon kontrolii ve greftle kapama uygulanarak multidisipliner

yaklasimla yara tedavisi yapilmis olup yarasi tamamen kapanmistir.
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BiPOLAR BOZUKLUK TANISI OLAN BiR HASTANIN TEDAVi ESNASINDA BASINC ODASI EKIPMANINA
ZARAR VERMESI: OLGU SUNUMU
Kiibra CANARSLAN-DEMIR, M. Kiibra 0ZGOK-KANGAL, Sinemcan CETINKAYA-DULAY, Taylan ZAMAN

Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip A.D.

GIRIS

Bipolar bozukluk (BPB) hipomanik, manik, depresif ataklarla giden, ataklar arasinda iyilik
donemlerinin oldugu duygu durum bozuklugudur (1). Dirtlsellik, davranisin baslatiimasinin bir
bileseni olarak duygulanim bozukluklarinin etyopatogenezinde merkezi rol oynayabilir (2,3).
Dartisellik, yetersiz olarak tasarlanmis, zamanindan ©6nce ortaya konulan, asiri derecede
riskli/duruma uygun olmayan ve cogunlukla istenmeyen sonuglar doguran davranislardir (4). Bu
sunuda avaskiler nekroz (AVN) nedeniyle hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) uygulanan BPB olan bir

hastanin basing odasi ekipmanina zarar vermesi ele alinacaktir.

OLGU

15 yasinda kiz cocuk Dress Sendromu nedeniyle prednol (185mg/m2/giin) kullanmis. Ug ay sonra sag
dizde AVN nedeniyle HBOT 6nerilmistir. BPB olan hasta, basing odasi guvenligini tehlikeye sokacak
davraniglarda bulunmasindan gekinilmesi nedeniyle psikiyatri klinigine konsulte edilmis; aktif hastalik
doneminde olmadigi, HBOT igin sakinca olmadigi bildirilmistir. Hastaya 13.05.2019-26.06.2019
tarihlerinde 28 seans HBOT uygulanmis, Dress sendromuna bagh bulgularin koétiilesmesi lizerine
tedavisi sonlandirilmistir. 17.07.2019 tarihli MR’inda sol diz femur epifizinde osteonekroz ile uyumlu
bulgular saptanmis; 07.08.2019-13.09.2019 tarihlerinde 24 seans HBOT uygulanmistir. Pnémoni
nedeniyle HBOT sonlandirilmistir. 18.11.2019 tarihinde sol dizde yeni osteonekrotik alan saptanmasi
Gzerine psikiyatri onayi alinarak HBOT baslanmistir. Hastanin 20 ve 21. seanslar esnasinda diger
hastalarla tartismaya basladigi ve uyumsuz davranislar sergiledigi gozlenmis, bunun Uizerine
psikiyatriye konsilte edilmistir. Bu konsiltasyonun sonucunda BPB’nin aktif déneminde olmadigi,
tedaviye devam edebilecegi bildirilmistir. Ancak bir sonraki seansta hastanin maskesinin i¢ kismini
parcaladigl fark edilmistir. Hastanin agresif davranislari ve basing odasi ekipmanina zarar vermeye

baslamasi tzerine glivenligi tehlikeye sokabilecegi diislinlilerek tedavisi sonlandiriimistir.

TARTISMA
Tesislerin glivenlik politikalari uygun sekilde planlanmis olsa bile, bazi olumsuz olaylar meydana
gelebilir (5). HBOT seansinda olasi tehlikeler ¢evresel, mekanik ve insan faktorleri gibi bir dizi alt

konuya ayrilir. Hastalarin kurallara uymasi, i¢ yardimciyla uyumlu olmasi, davranislarinin sonuglarini
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ongorebilmesi, sorumlulugunun farkina varabilmesi, davranislarini kontrol edebilmesi HBOT giivenligi

acisindan biylik 6nem tasimaktadir.

Psikiyatrik hastaliklar HBOT igin goreceli kontrendikasyonlar arasinda dislinilebilir. BPB gibi diirtisel

ve

uyumsuz davranislarin sergilenebilecegi psikiyatrik rahatsizligi olan hastalar HBOT 6ncesinde

psikiyatriye danigilmali, i¢ yardimci hastanin davraniglarina karsi dikkatli olmalidir. Bu hastalar her

seans oncesi daha siki kontrol edilmelidir.
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