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OZET

Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Kliniginde Elektif Sartlarda Hiperbarik Oksijen Tedavisi Goren Hastalarin
Degerlendirilmesi

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT) c¢esitli endikasyonlarda basari ile
kullanilan bir tedavi yontemidir. Bu ¢alismada 01.01.2017-30.06.2019 tarihleri
arasinda SBU-GEAH Sualt1 Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi’nde elektif sartlarda
HBOT uygulanan hastalarin demografik olarak degerlendirilmesi, farkli klinik tanilara
gore tedavi sonuglarimin ve HBOT esnasinda gelisebilecek komplikasyonlarin
retrospektif olarak incelenmesi amaglanmistir. Calismamizda en sik tedaviye
aldigimiz hasta grubunun %66.8 ile “Kronik Yara” hastalari oldugunu tespit ettik.
Ayni siire iginde ise sadece 1 hastanin Malign Otitis Eksterna (MOE) tanisi ile tedaviye
alindigimi tespit ettik. Kronik yara hastalarinin icinde ise en biiyiik ¢ogunlugu
Diyabetik Ayak Enfeksiyonu (DAE) (%49.1) olan hastalar olusturmaktadir. Tedavi
sonuclarinin degerlendirilebilmesi i¢in tiim hasta gruplarinda 3 grup (basarisiz, kismi
basarili, sifa) olusturuldu. Tam sifa goriilen hastalar1 inceledigimizde en yiliksek oranin
“Yanik/Donuk™ ve “Tutmasi siipheli flep/greft” hasta gruplarinda oldugu goriildii.
Ayrica, kronik yarasi olan hastalarda Periferik Arter Hastaligi (PAH) varliginin,
HBOT sonucunda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturdugu goriiliirken
(p=0.038); Diabetes Mellitus (DM) siiresi, insiilin kullanim1 ve Glikolize Hemoglobin
Yiizdesi (HbAlc) diizeylerinin tedavi sonucunda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olusturmadig1 saptandi. Komplikasyon oranimiz %0.15 (14/9025 seans) olarak
hesaplanmistir. Gelisen komplikasyonlar orta kulak barotravmasi (n=11), klostrofobi
(n=1), hipoglisemi (n=1), gogiis ve sirt agris1 (n=1) olarak tespit edilmistir. Sonug
olarak, bu calisma ile RN, MOE gibi baz1 endikasyonlarda HBOT kullaniminin
tilkemizdeki ilgili branglarda uzmanlik yapan doktorlar tarafindan az bilindigi veya

siipheyle yaklasildigini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler : Hiperbarik oksijen tedavisi, kronik yara, periferik arter
hastaligi, Wagner, HBOT
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ABSTRACT

Evaluation of patients undergoing elective hyperbaric oxygen therapy in Giilhane
Training and Research Hospital Department of Underwater and Hyperbaric
Medicine Clinic

Hyperbaric Oxygen Therapy (HBOT) is a successful therapy for variety of indications.
In this study, we aimed to perform a demographic evaluation of patients who
underwent HBOT electively between 01.01.2017- 30.06.2019 in SBU-GEAH
Undersea and Hyperbaric Medicine Department. Secondly, we aimed to examine the
treatment results according to different clinical diagnoses and to review the
complications that may develop during the treatment. In our study, we observed that
the most common indication (66.8%) was “Chronic Wounds”. In the same period, only
one patient had the diagnosis of Malignant Otitis Externa (MOE). Among the chronic
wound patients, the majority of the patients had Diabetic Foot Infection (DAE)
(49.1%). The outcomes of the treatments were evaluated as “unsuccessful”, “partially
successful” or “complete healing”. The highest rate of complete healing was observed
in the patient groups with “Burn / Frostbite” and “Compromised Flap/Graft”.
Furthermore, in patients with chronic wounds, the coexistence of Peripheral Arterial
Disease (PAD) caused a statistically significant difference in the outcome of HBOT
(p=0.038), whereas factors such as the duration of Diabetes Mellitus (DM), insulin use
and Glycated Hemoglobin percentage (HbAlc) levels did not show a statistically
significant difference over outcomes. The complication rate of the treatments was
calculated as 0.15% (14/9025 sessions). The complications were identified as middle
ear barotrauma (n = 11), claustrophobia (n = 1), hypoglycemia (n = 1), and chest/back
pain (n = 1). As a result, we concluded that other clinicians may have inadequate
knowledge or might be skeptical about HBOT success on some special indications like

radionecrosis and MOE.

Keywords : Hyperbaric oxygen therapy, chronic wound, peripheral arterial
disease, Wagner, HBOT

Author . Dr. Cesur USTUNEL

Counsellor . Prof. Dr. Bayram KOC
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1. GIRIS VE AMAC

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT), 1 atmosfer absolut (ATA)’dan daha
yiiksek bir basing altinda, tamamen kapali bir basing odasinda aralikli/siirekli olarak
hastanin %100 oksijen (O:) solumasi ile yapilan bir uygulamadir (1). Gliniimiiz
tibbinda HBOT, dekompresyon hastaligi (DH), hava veya gaz embolisi, akut
karbonmonoksit (CO) intoksikasyonu, yumusak doku enfeksiyonlar1 (YDE), deri
flep/greftleri, crush yaralanmasi ve bozulmus yara iyilesmesi gibi pek ¢ok hastaligin
tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir tedavi yontemi olmustur (1, 2). HBOT nin
etkileri gaz kanunlarina ve hiperoksinin fizyolojik ve biyokimyasal etkilerine dayanir
(3). Boyle Yasas1 gazlarin basing-hacim iligkisini agiklar. Buna gore, sabit sicaklik
altinda bir gazin basinci ile hacminin ¢arpimi sabit bir degerdir (3). Bu sabit degeri
korumak i¢in gazin basincinin arttigi durumlarda hacmi azalirken, basincin azaldig
durumlarda da hacmi artacaktir. Bu yasa, HBOT nin arteriyel gaz embolisi (AGE) ve
DH tedavilerinde kullaniminin esasint olusturur. Dalton Kanununa goére bir gaz
karistmindaki gazlarin parsiyel basinglarinin toplami karigimin toplam basincina
esittir. Henry Yasasi da sivida veya dokuda ¢6ziinmiis olan gazin miktarinin, sivi veya
doku ile temas halinde olan gazin parsiyel basincina bagli oldugunu belirtir. Bu da
HBOT ile dokuda artan O: basincinin temelini olusturur. HBOT esnasinda parsiyel
arteriyel oksijen basinci (PaO2) 2000 mmHg’a ulasirken, dokudaki O: basinct da 200-
400 mmHg seviyesine ulasabilir (3, 4). HBOT nin etkileri mekanik etkiler ve parsiyel
oksijen basmcindaki (PO artisa bagl etkiler olarak iki temel baslik altinda
incelenebilir. Mekanik etki (Boyle Kanunu geregince) esas olarak AGE ve DH
tedavilerinde kullaniminin temelini olustururken, PaO>’deki artisa bagl etkiler (Henry
Kanunu) diger endikasyonlardaki kullanim sebebidir. PaO2’deki artisa bagli beklenen
olumlu etkiler antihipoksik etki, antiodem etki, antitoksik etki, antienfeksiyoz etki ve
yara iyilesmesi lizerine olan etkiler olarak siniflandirilabilir (5).

Bu etkiler dikkate alinarak Sualtt ve Hiperbarik Tip Dernegi (Undersea and
Hyperbaric Medical Society-UHMS) ve Avrupa Hiperbarik Tip Kurulu (European
Committee for Hyperbaric Medicine-ECHM) endikasyon listeleri hazirlamistir.
Endikasyon listesindeki hastaliklar arasinda hava veya gaz embolisi, arteriyel
yetmezlige bagli iyilesmesi problemli yaralar, santral retinal arter okliizyonu (CRAOQ),

CO zehirlenmesi, klostridiyal miyonekroz, riskli flep/greft cerrahisi, DH, gecikmis



radyasyon hasari, ani idiyopatik sensorindral isitme kaybi, intrakraniyal apseler,
nekrotizan YDE, refrakter osteomiyelit, termal yaniklar ve ciddi anemi bulunmaktadir.
Bunlara ek olarak ECHM’nin de endikasyon listesinde bulunan kemigin avaskiiler
nekrozu (AVN), iilkemizde Saglik Bakanligi’nin belirledigi endikasyon listesinde de
yer almaktadir.

Klinigimize Ankara i¢inden yapilan miiracaatlarin yaninda, ozellikle kis
aylarinda CO zehirlenmesi sebebiyle ¢evre illerden basvuran ¢ok sayida hasta da acil
endikasyonla tedavi edilmektedir. Tiirkiye Sualtt Sporlar1 Federasyonunun (TSSF)
resmi internet sitesinde 30.05.2020 tarihi itibari ile yayimlanmis olan basing odalari
listesinde 26 tanesi devlet hastaneleri ve tiniversite hastaneleri biinyesinde, 27 tanesi
0zel merkez olmak {iizere toplam 53 adet HBOT merkezi bulunmaktadir (6). Bu
merkezlerin 3 biiyiik sehirde toplanmis olmasi (toplam 23 merkez) diger sehirlerden
bu tedaviye ulasim konusunda problemler yasanmasina da sebep olmaktadir.

Calismamizda, elektif sartlarda HBOT uyguladigimiz hasta grubunun
demografik verilerini analiz etmeyi, tedavi sonuglarini degerlendirmeyi ve tedavi
sonuclarina etki edebilecek temel faktorleri tespit etmeyi amacladik. Bunu yaparken
tim hastalarin demografik ozelliklerini, hastalarin 6zellikle hangi endikasyonlarla
HBOT ye alindiklarini tespit ettik. Farkli hasta gruplarinin HBOT seans sayilarini
inceledik. Ayrica tedaviye bagli gelisen komplikasyonlarin da retrospektif olarak
incelenmesini yaparak HBOT’nin giivenilirligi ile ilgili degerlendirme yapmay1

amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 TANIM

HBOT, kapali1 bir basing odasi igerisinde, 1 ATA’dan daha yiiksek basinglarda,
maske, baslik veya endotrakeal tiiple, aralikli/siirekli olarak %100 O: solunmasi
suretiyle yapilan bir tedavi yontemidir. HBOT nin siiresi ve basinci, hastaya ve
hastaliklara gore farklilik gostermektedir. Ayrica 1 ATA’da %100 O: solunmasi
(normobarik oksijen) veya viicudun belirli bolgelerinin %100 O2’ye maruz birakildig:
topikal O: uygulamalar1 HBOT olarak kabul gormemektedir. Bazi ¢alismalarda,
yapilan tedavinin HBOT olarak sayilabilmesi i¢in, minimum 1.4 ATA veya daha
yiiksek bir basincin uygulanmasi gerektigi bildirilmistir (7, 8).

HBOT, yalnizca bir hastanin tedavi edilebildigi tek kisilik basing odalarinda
(Sekil 2.1) veya ayni anda birden ¢ok hastanin tedavi edilebildigi ¢ok kisilik basing
odalarinda (Sekil 2.2) uygulanabilmektedir (9). Tek kisilik basing odalarinda hasta
0O.’yi maske ile veya dogrudan ortamdan soluyabilmektedir. Cok kisilik basing
odalarinda ise ortam atmosfer havasi ile basinglandirilir; hastalar O.’yi maskeden,

bagliktan veya endotrakeal tiip araciligiyla solurlar (10, 11).

Sekil 2.1. SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve

Hiperbarik Tip Anabilim Dalinda bulunan tek kisilik basing odasi



Sekil 2.2. SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualtt Hekimligi ve

Hiperbarik Tip Anabilim Dalinda bulunan ¢ok kisilik basing odasi

2.2 TARIHCE
HBOT’nin gegmisi 17. yiizyilla kadar uzanmaktadir. ingiliz bilim adan

Henshaw tarafindan 1662 yilinda yapilan “Domicilium” isimli sizdirmaz bir oda, ilk
basing odast olarak kabul gormektedir. Bu sistemde koriik ile hava verilerek
basinglanan ortamda akut hastaliklara yiiksek basinglarda, kronik hastaliklara ise daha
diisiik basinglarda tedavi uygulamasi yapilmistir (7, 12).

Priestly tarafindan 1775 yilinda O:’nin kesfedilmesiyle birlikte O: ile ilgili
arastirmalar gliniimiize dek devam etmistir (12, 13). Lavoisier ve Seguin, 1789 yilinda
O:2’nin birtakim toksik etkilerinin oldugundan bahsetmislerdir (12). Bu tedaviye ilgi
1830’larda yeniden artmis, Junod, Pravas ve Tabarie adli arastirmacilar cesitli
hastaliklarin  tedavilerini basing odalarinda gergeklestirmisglerdir (14). Triger
tarafindan, 1840’11 yillarda, koprii ve sualti tiinellerinin yapiminda kullanilan ve kezon

olarak bilinen basingli tiinel ¢alismalar1 yapilmistir. Triger basinglh tiinellerde uzun
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siire calisan is¢ilerde eklem agrilart ve merkezi sinir sistemi (MSS) bulgular1 gibi
birtakim bulgularin gelistigini tespit etmistir. Daha sonra bu bulgularin, DH ile
baglantili oldugunu saptanmustir (15).

Hiperbarik tibbin gelisimine en fazla katki saglayan bilim adami olan Paul
Bert, “La Pression Barométrique: Recherches de Physiologie Experimentale” adli
kitabin1 1878 yilinda yayinlamistir. Paul Bert bu kitabinda hiperbarik fizyolojinin
temellerini, gaz ¢ozlinmesi iligskisini, kabarcik olusumunu ve hiperbarik oksijenin
etkilerini tanimlamistir. Paul Bert, kezon iscilerinde goriilen bu patolojilerde nitrojen
gazinin roliini vurgulamigtir. Ayrica, dekompresyon sirasinda gegen slirenin
uzatilmasiyla nitrojenin atilminin artacagint ve DH olusumunda ¢oziinmis gaz
miktarmin degil serbest gaz miktarinin 6nemli olduguna deginmistir. Yeniden basing
altina alinan isgilerin bu tedaviden belirgin fayda gérdiigiinii gosteren Paul Bert, DH
tedavisinde O: kullanilmasini dneren ilk isimdir. Hiperbarik oksijenin MSS iizerinde
olusturdugu toksik etkilere, Paul Bert etkisi ad1 verilmistir.

Fransiz cerrah Fontaine, 1879 yilinda, tekerler tizerinde hareket edebilen ve
icerisindeki basincin arttirilabildigi bir ameliyathane tasarlamistir. Bu basing odasi
icinde gesitli ameliyatlar yapilmistir (16). J. Lorrain-Smith, 1899 yilinda, O2’nin diisiik
basingta uzun siireli solutuldugunda pulmoner hasar olusturdugunu gosteren
makalesini yayinlamistir (17).

Drager, 1917 yilinda, DH tedavisinde, HBOT nin kullanilmasini dnermistir.
Ancak, DH i¢in, HBOT’yi ilk kez Behnke ve Shaw 1937°de kullanmislardir (13).
Amerikan ve Ingiliz Donanmalar1 1930 yilindan sonra, DH tedavisi i¢in O tedavi
tablolar1 gelistirmislerdir. Almeida ve Costa 1938°de lepra tedavisi icin HBOT yi
kullanmiglardir. Bundan sonra 1942°de End ve Long hayvan deneylerinde CO
zehirlenmesini HBOT kullanarak tedavi etmislerdir (7). Sharp ve Smith ise 1960’da
CO zehirlenmesine maruz kalan insanlarda ilk kez HBOT uygulamislardir (18).

HBOT’nin modern anlamda kullanima girmesi 1950’li yillardan sonra
olmustur. Churcill-Davidson, kanserli hastalarda radyoterapinin (RT) etkinligini
arttirmayr amaglamis ve HBOT’nin tiimor prognozu iizerine etkisini aragtiran
caligmalar yapmistir (13). Boerema, 1959 yilinda, HBOT’yi kardiyak cerrahide
kullanmistir. Yine Boerema, 1960 yilinda ¢ok diisiik hemoglobin (Hb) diizeylerine

sahip domuzlar1 basing odasi igerisinde hayatta tutarak, “Life Without Blood” (kansiz



hayat) adli ¢alismasini yayinlamistir (19).

Kongre niteligindeki ilk Hiperbarik Tip Toplantis1 1963 yilinda Amsterdam’da
yapilmis ve daha sonra hiperbarik tip alanindaki ¢alismalar hiz kazanmistir. Ancak bu
siirecin ardindan kanita dayali olmadan birgok farkli hastalik icin HBOT denenmis ve
bilimsellikten uzak bu davranislar HBOT nin gelisiminde gerilemeye sebep olmustur.
Bu nedenle UHMS 1970’11 yillarin sonunda HBOT nin temel ilke ve prensiplerini
yaymlanmistir. Avrupa’da kurulmus olan European Underwater and Baromedical
Society(EUBS) ve ECHM tarafindan yeni bilimsel veriler 1s18inda ortak kararlar
alimarak, HBOT endikasyonlar1 daha net ortaya konulmustur (12). ECHM 1994
yilinda, HBOT endikasyonlarinin da yer aldigi ilk konsensus bildirisini yayimlamistir.

Ulkemizde HBOT ilk olarak donanma tarafindan DH tedavisi igin
uygulanmistir. Yapilan protokolle 1976 yilinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi’nde Deniz ve Sualtt Hekimligi bolimi faaliyete gecmis ve 1989 yilindan
itibaren Anabilim Dali olarak hizmet vermeye baslamistir. HBOT 1980°lerden itibaren
Giilhane Askeri Tip Akademisi ve Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi’nde
dalis hastaliklar1 haricindeki endikasyonlar ig¢in de kullanilmaya baglamistir. Deniz ve
Sualt1 Hekimligi olan ismi, 2002 y1linda kabul edilen Tipta Uzmanlik Tiiziigii ile Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali olarak degistirilmistir. HBOT
merkezlerinin 1990’11 yillardan itibaren yayginlagmasiyla bu tedavi yontemi hem daha
taninir hale gelmis hem de daha fazla insana ulagsma imkéan1 bulmustur. . Giiniimiizde
biiyiik sehirlerin biiyiik kisminda basing odasi bulunmakta, resmi ve 6zel kurumlarda

HBOT uygulanmaktadir (7).

2.3 HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ ETKi
MEKANIZMALARI

2.3.1.1 Fiziksel Temeller
HBOT’nin etkilerinin anlasilabilmesi i¢in bazi gaz kanunlariin bilinmesi
Oonem arz etmektedir. Gaz kanunlari, gazlarin sicaklik, basing, hacim ve ¢oziiniirliik

iliskilerini a¢iklamaktadir.



2.3.1.2 Boyle Gaz Kanunu:
Sabit bir sicaklikta, belirli bir kiitledeki gazin basinci, hacmi ile ters orantilidir.

Boyle Gaz Kanunu asagidaki formiille tanimlanir.

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

Boyle Kanunu’na goére sabit sicaklikta, basincin artis1 gaz kabarciklarinin
hacminde kiiglilmeye neden olur. AGE ve DH gibi bazi hastaliklarin HBOT ile tedavi
prensibi bu kanuna dayanmaktadir. Ayrica basing degisikliklerine bagli olarak ortaya
cikan ve HBOT nin bir komplikasyonu olan barotravmalar da Boyle Gaz Kanunu ile
aciklanmaktadir (20).

2.3.1.3 Charles ve Gay-Lussac Gaz Kanunlari:
Sabit basingta, gazlarin hacimleri ile sicakliklari dogru orantilidir. Sabit
hacimli bir gazin, basinci ile sicakligi dogru orantilidir. Bu kanunlar asagidaki

formiiller ile tanimlanir.

V1/T1=V2/ T, (Psabit) P:Basing V: Hacim T: Sicaklik
P1/T1= P2/ T2 (V:sabit) P:Basing V: Hacim T: Sicaklik

Gay-Lussac Kanununa gore, basing odalarinda hizli bir sekilde kompresyon
yapilmas1 ortam sicakligimi yiikseltir (21). Bu nedenle hiperbarik sistemlerde
sicakligin kontrol altinda tutulmasi hem giivenlik hem de hasta konforu agisindan

biiyiik 6neme sahiptir.

2.3.1.4 Henry Gaz Kanunu:

Sabit sicaklikta bir s1v1 igerisinde ¢oziinen gaz miktari, o gazin parsiyel basinci
ile dogru orantihidir. Her bir gazin, farkli sivilar i¢indeki ¢Oziiniirliik kat sayilari
farklidir ve sicaklikla degismektedir. Normal sartlar altinda, O2’nin %97’si Hb’ye
bagli olarak, %3’ ise plazmada ¢Oziinmiis halde dokulara tasinmaktadir. Deniz
seviyesinde arteriyel O saturasyonu %97.5°tir. Bir gram Hb, 1.34 ml O, baglayabilir.
Saglikli bir insanda Hb degeri 15 gr/dl olarak kabul edilirse, 100 ml kanda 19,5 ml O



taginabilir. Kapiller seviyede O: saturasyonu %75 civarindadir. Dolayisiyla taginan
oksijen miktar1 14.5 ml’ye diiser ve arteryel sistemden vendz sisteme gegilirken 100
ml kan ile yaklasik 5 ml Oz dokulara transfer edilir. HBOT ile Hb’den bagimsiz olarak,
plazmada ¢6ziinmiis halde bulunan O miktar1 artar. 2,8 ATA’da %100 O
solunmasiyla, 100 ml kanda ¢dziinen O miktar1 6 ml olmaktadir. Bu deger, Hb’den

bagimsiz olarak, dokularin O2 ihtiyacini karsilayabilecek seviyededir (21).

2.3.1.5 Dalton Gaz Kanunu:
Bir gaz karigiminin basinci, karisimdaki her bir gazin parsiyel basinglarinin

toplamina esit olup asagidaki formiille ifade edilir.

Pr=P1+ P2+ Pst+ ...+ Py
Pt: Gaz karigiminin toplam basinci

P1 + P2 + P3+ .....+ Pn: Karisimdaki gazlarin parsiyel basinglarinin toplami

Atmosfer havasi yaklasik olarak %21 O, %78 nitrojen, %1 diger gazlardan
olusmaktadir. Deniz seviyesinde, atmosfer tarafindan uygulanan basing degeri, 1
kg/cm?, 760 mmHg veya 1 ATA’ya esittir. Dalton Gaz Kanununa gore, havadaki
O2’nin parsiyel basinct 21/100 x 760 mmHg = 159.6 mmHg (yaklasik 160 mmHg)
veya 0.2 ATA olmaktadir. Ortam basinci 2 katina ¢ikarilacak olursa, O2’nin parsiyel
basinct da dogru orantili olarak artarak 320 mmHg veya 0.4 ATA olur (21).

2.3.2 Fizyolojik Etkileri
HBOT nin etkileri, basincin dogrudan etkisi ve POz’ nin yiikselmesi ile olusan
metabolik etkiler olarak iki baglik altinda toplanmaktadir.

2.3.2.1 Basmcin Dogrudan Etkileri

Yukarda bahsedilen Boyle Kanununa goére basincin artmasiyla gazlarin hacmi
kiigtiliir. Bu etki DH, AGE gibi ana patolojinin doku igerisinde gaz kabarciklarinin
oldugu hastaliklarin tedavisinde 6nem arz etmektedir. Kabarcik boyutunun kii¢iilmesi
yiizey geriliminin artis1 ile sonuglanacaktir. Gaz kabarciginin ¢api belirli bir seviyenin

altinda diistiikten sonra, artmis yiizey geriliminin de etkisiyle dnce kollabe olacak ve



sonrasinda absorbe edilecektir. Basing degisimlerine bagli olarak olusan ve HBOT nin
bir komplikasyonu olarak degerlendirilen barotravmalar da benzer bir mekanizmayla

aciklanmaktadir (8).

2.3.2.2 Artan Parsiyel Oksijen Basincina Bagh Etkiler

Hb normal sartlar altinda, %97 oraninda O: ile satiire durumdadir. Bu sebeple,
normobarik ortamda %100 O: solutmak, hemoglobine bagli O miktarinda belirgin
artis saglamazken, plazmada ¢oziinen O. miktarinda hafif bir artisa sebep olur.
Boylece dokularin oksijenlenmesinde anlamli bir fark ortaya ¢ikmaz. Dokularin daha
fazla oksijenlenmesi i¢in plazmada ¢oziinen O2 miktarinin arttirtlmasi gerekmektedir
(8).

Henry Kanunu neticesinde ortam basincinin artmasiyla Oz’nin plazmadaki
¢ozinlrligl artar ve kanda tasman O kapasitesinde artis gozlenir. (Sekil 2.3)
Atmosfer havasinin solunmasi sirasinda, 100 ml kanda ¢6zlinmiis olan Oz, 1 ATA’da
0,3 ml, 2 ATA’da 0,8 ml iken, %100 O solunmasiyla bu deger, 1 ATA’da 2 ml, 2
ATA’da 4 ml olmaktadir.

1 1,5 2 25 3
ATA ATA ATA ATA ATA

30 - - - - - 10
:'é‘ ----------------- -,.. .......... *-«~ Plazmada gézinmas y-| 5
= : i 5 2 oksijen
® : : : : -
E 20¢}------- vv.':b‘ov.u.-o...;0-0“.-‘-.0-:&--.-. 4 v ososol esssd 0
=
B
3
-
[e]
£ 10 ; 2 : 5 z
< : : : : : Hb'ne Bagh oksijen

100 600 1000 1400 1800 2000
Kan Parsiyel Oksijen Basinci (mmHg)

Sekil 2.3. Basing ile O: ¢oziinitirliigii iliskisi. Basing arttik¢a ¢oziinen O miktari

artmakta, hemoglobine bagli olan kisim ise hemen hemen sabit kalmaktadir (21).

HBOT’nin bu etkisinden Hb’nin O tasiyamadigi, CO zehirlenmesi gibi,
durumlarda faydalanilir. Kanda ¢6ziinmiis O2 miktarinin artmasi ile doku hipoksisi
azalir ve zehirlenme bulgular geriler. HBOT bu etkisi sayesinde, ciddi anemilerde,
kan transfiizyonunun geciktigi durumlarda ve hipoksinin goriildiigii hastaliklarda da
kullanilabilir (8).

Plazmada ¢6ziinmiis O2 miktarindaki artis ile doku ve organlarda gergeklesen
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bazi biyokimyasal reaksiyonlarda da degisiklikler ortaya ¢ikar. Gazli gangrende alfa
toksin tiretimi baskilanir, 16kositlerin antimikrobiyal etkinliginde artis olusur, kapiller
duvarlarda 16kosit adezyonunda azalma ve hipoksik olmayan bolgelerdeki damarlarda
vazokonstriksiyon meydana getirebilir. Kapiller proliferasyonda artisa, fibroblast
¢ogalmasia, kollajen iretiminin uyarilmasina, siiperoksit dismutaz (SOD)
aktivitesinde artisa neden olabilir. CO zehirlenmesinde lipid peroksidasyonunu
engeller. Ayrica osteoklastik aktivite artisi, okiiler lenste esnekligin azalmasi,

stirfaktan sentezinde azalma da HBOT nin ortaya ¢ikardig: etkilerdendir (8).

2.3.2.3 Antiodem Etki

HBOT, bozulmus adenozin trifosfat tiretiminin diizelmesini saglayarak doku
O0deminde azalma saglayabilir. Ayrica PaO2’yi arttirarak vazokonstriksiyon olusturur.
Vazokonstriksiyon sayesinde damar gecirgenligi diizenlenir ve 6demde azalma
meydana gelir. Vazokonstriksiyon olusmasina ragmen, kanda ¢oziinmiis O2’nin

artmasi sayesinde dokulara taginan O» miktarinda bir azalma meydana gelmez (22).

2.3.2.4 Kardiyovaskiiler Etkiler:

HBOT kardiyovaskiiler sistemde, bradikardi olusturur ve buna bagli olarak
kardiyak outputta diismeye yol agar (23). Ancak dokulara ulastirilan O miktar1 artmig
oldugu i¢in bu durum bir olumsuzluga yol agmaz. Dokular gerekli O.’yi daha az
miktarda kandan alabildigi i¢in, periferik vazokonstriksiyon goriiliir ve periferik
direng artar. Kan basincinda da minimal bir artis olabilir.

Onemli bir nokta da, HBOT normal dokularda vazokonstriksiyon olustururken,
hipoksik dokularda bu etkinin goriilmemesidir (23).

2.3.25 Antitoksik etki

Gazli gangren, Clostridium perfringes’in neden oldugu miyonekrotik bir
infeksiyondur. Clostridium perfringes’in irettigi alfa toksin, hiicre membranlarina
zarar verip kapiller gecirgenligi arttirarak etki gosterir. HBOT, bu toksinin tiretimini

inhibe ederek antitoksik etki gosterir (24).
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2.3.2.6 Antibakteriyel etki

HBOT bakterilere dogrudan etki gostererek, savunma sisteminin bakterilere
immiin yanitin1 gii¢lendirerek veya antibiyotiklerin etkilerini arttirarak antibakteriyel
etkinlik gosterir. HBOT, SOD gibi antioksidan savunma sisteminden yoksun anaerob
bakteriler icin bakterisidal etki olusturur. HBOT sirasinda artan serbest oksijen
radikallerine karsi savunma sistemi olmayan bakterilerin, deoksiriboniikleik asit ve
riboniikleik asit dizileri hasar goriir, metabolik aktiviteleri bozulur ve canliliklarini
stirdiiremezler. Polimorfniiveli 16kositlerin (PNL) ve makrofajlarin antibakteriyel
islevleri hipoksiden olumsuz olarak etkilenir. Lokositlerin O2’ye bagli dldiirme
mekanizmalari, PO2 30 mmHg’nin altina indiginde durur (24). HBOT ile bu degerin
30-1200 mmHg’ye cikarilmasi, konagin savunma sisteminde artmis aktivite ile
sonuclanir.

HBOT bazi antibiyotiklerle sinerjistik ya da additif etki gdsterir. Ornegin
aminoglikozidlerin hiicre duvarindan gegisi O. bagimlidir. Benzer mekanizmalarla

florokinolon, vankomisin, teikoplanin gibi antibiyotiklerin de etkinligi arttirilir (24,

25).

2.3.2.7 Yara iyilesmesi iizerine etkisi

Yara iyilesmesi dort evreden meydana gelir. Bunlar koagiilasyon, inflamasyon,
proliferasyon, remodeling ve epitelizasyon evreleridir. Koagiilasyon yara olusumuyla
baslar. Koagiilasyon fazinda damar biitiinliigiiniin bozuldugu yerde &nce
vazokonstriiksiyon ve trombosit agregasyonunun etkisiyle fibrin tikag meydana gelir.
Ayrica bircok mediatoriin de salinimi gergeklesir. Salinan bu mediatorler sebebiyle
koagiilasyon fazi, inflamasyon fazimin ilk doénemi olarak da degerlendirilebilir.
Sonraki asama olan inflamasyon fazinda kemotaktik faktorlerin etkisiyle bolgeye
notrofil gogli olur. HBOT PNL’lerin oksidatif fonksiyonlarini arttirarak inflamasyon
fazinda antienfeksiydz etki gosterir (26). Proliferasyon evresinde fibroblastlar 6n
planda olup, doku matriksi {retimi ve neovaskiilarizasyon gerceklesir.
Vaskiilarizasyon olmadan matriksin ana elemani olan kollajen tiretilemez. Kollajen de
damar duvarini olusturan endotel hiicrelerine destek doku olusturur. Kollajenin ticlii
heliks yapisinin olugsmasi ve hiicreden salinmasi igin prolin hidroksilasyonu;

stabilizasyonu i¢in lizin hidroksilasyonu gereklidir. Bu reaksiyonlar O2’ye bagimlidir
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ve gerceklesebilmeleri i¢in en az 30-40 mmHg POz’ye ihtiya¢ duyarlar. Ancak yara
dokusu hipoksiktir ve yaradaki PO2 20 mmHg’ nin altindadir (27). HBOT etkisi ile
dokuda hiperoksi olusur, kollajen yapimi hizlanir. Diger yandan ise, yaradaki hipoksik
durum neovaskiilarizasyonu tetikler.

Son asama olan remodeling ve epitelizasyon evresi, iiretilen kollajenin
diizenlenmesidir. Kollajen lifler arasinda ¢apraz baglar olusur ve bag dokusu giiglenir.
Bu ¢apraz baglarin olusmasi i¢in gerekli PO2’nin 20-60 mmHg oldugu gosterilmistir
(28). HBO ile oksijenizasyonun artist bu evreye de etki etmektedir. Bu esas
asamalardan sonra yara epitel dokusu (epitelizasyon) ile kapanir. Epitel hiicreleri
graniilasyon dokusunun iizerine ilerlemek i¢in O2’ye ihtiya¢ duyarlar (25). Bu etkileri
disinda HBOT, 6demi azaltip, oksijenlenmeyi arttirarak da yara iyilegsmesine katki

saglar (29).

2.4 HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ

ENDIKASYONLARI

Tiim diinyada kullanilan bir tedavi olan HBOT i¢in farkli tilkelerde farklh
endikasyonlar bulunmaktadir. ECHM ve UHMS bilimsel kanitlara dayali olarak
HBOT endikasyonlarin1  belirleyen ve belirli araliklarla da giincelleyen
organizasyonlardir. Son olarak 2014 yilinda revize edilen UHMS’nin HBOT
endikasyon listesi Tablo 2.1°de gosterilmistir (30).

Bununla birlikte 2016 yilinda diizenlenen 10. Avrupa Hiperbarik Tip
Konsensus Konferansi’'nda kabul edilen ECHM HBOT endikasyon listesi Tablo
2.2’de gosterilmistir (31). HBOT’nin kuvvetle onerildigi endikasyonlar tip 1,
onerildigi endikasyonlar tip 2 ve opsiyonel olarak onerildigi endikasyonlar ise tip 3
olarak siniflandirilmistir. 1. derece kanitlar A, 2. derece kanitlar B, 3. derece kanitlar
C olarak kabul edilmistir. Kararlar1 daha acik bir hale getirmek i¢in HBO endikasyonu
olarak “kabul edilmeyen” durumlar da incelenmistir. Sadece kontrolsiiz caligmalarla
desteklenmis ve iizerinde goriis birligi saglanamamis durumlar D, fayda saglanacagina
dair kanit bulunmayan ya da yanli yorum veya metodolojinin sonuca varmay1
engelledigi durumlar E, HBOT kullanilmamasi yoniinde kanitlarin bulundugu

durumlar F olarak verilmistir.

12



Tablo 2.1. UHMS tarafindan belirlenen endikasyon listesi.

1. Hava veya gaz embolisi

Karbonmonoksit zehirlenmesi/ siyanid zehirlenmesi

Klostridiyal miyozit ve miyonekroz (gazli gangren)

Akut travmatik iskemiler (crush yaralanmasi / kompartman sendromu)

Dekompresyon hastalig

© g ~ w D

Arteriyel yetmezlikler
a. Santral retinal arter okliizyonu
b. Segilmis problemli yaralarda iyilesmenin arttirilmasi
7. Asiri kan kaybi (agir anemi)
8. Intrakraniyal apse
9. Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari
10. Refrakter Osteomyelit
11. Gecikmis radyasyon hasar1 (yumusak doku veya kemik nekrozu)
12. Tutmas siipheli greftler ve flepler
13. Akut termal yaniklar

14. Idiyopatik ani sensorindral isitme kaybi

Ulkemizde ise Saglik Bakanlig: tarafindan kabul edilen endikasyon listesi,
Sosyal Giivenlik Kurumu (SGK)) Saglik Uygulama Tebligi (SUT) ile belirlenmis olup,
1 Agustos 2001 tarihinde Resmi Gazetede yayimlanarak yiiriirliie girmistir.
Degisiklik tebligi islenmis glincel 2013 SUT verilerine gore EK-2D-3 HBOT
Uygulama listesi Tablo 2.3’de verilmistir (32).
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Tablo 2.2. 2017 ECHM tarafindan 6nerilen endikasyon listesi.

DURUMLAR KABUL KABUL
EDILEN EDILMEYEN

Kanit seviyesi Kanit seviyesi

Tip 1 (Kuvvetle 6nerilen) A C D E F

Karbonmonoksit zehirlenmesi

Crush yaralanmasi olan agik kiriklar

Dis ¢ekimi sonrasi osteoradyonekrozun énlenmesi

Osteoradyonekroz (mandibula)

XIX|X[X|X|®@

Yumusak doku radyonekrozlari (sistit, proktit)

Dekompresyon hastaligi

Gaz embolisi

X[ X[ X

Anaerobik veya miks bakteriyel enfeksiyonlar

Ani isitme kayb1

Tip 2 (Onerilen)

Diyabetik ayak lezyonlari X

Femur bas1 nekrozu X

Riskli deri greftleri ve muskulokutan flepler

Santral retinal arter tikanikligi (CRAQ)

Kirigin olmadigi crush yaralanmasi

Osteoradyonekroz (mandibula dig1 kemikler)

Radyasyon kaynakli yumusak doku lezyonlari

Radyasyon uygulanmis dokularda cerrahi ve
implantasyon (6nleyici tedavi)

Iskemik iilserler

Refrakter kronik osteomiyelit

Yiizey alan1 %20’yi geg¢en 2. Derece yaniklar

Pnomatozis sistoides intestinalis

XIXPX|X|X]| X[ XX X[ XX

Noroblastom, evre 4

Tip 3 (Opsiyonel)

Beyin yaralanmasi (kronik stroke, post anoksi
ensefalopati, akut ve kronik travmatik beyin hasari)

Larinksin radyasyon kaynakli lezyonlari

Radyasyon kaynakli santral sinir sistemi lezyonlari

Vaskiiler girigsim sonrasi reperfiizyon hasari

Ekstremite replantasyonu

Sistemik siireclere sekonder iyilesmeyen yaralar

Orak hiicreli anemi

XXX [X|X|X[X]| X

Interstisyel sistit

Diger endikasyonlar

Otizm X

X

Plasental yetmezlik

Multiple skleroz

Serebral palsi

XXX

Tinnitus

Inmenin akut faz X
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Tablo 2.3. Saglik Bakanlig1 endikasyon listesi

1. Dekompresyon hastalig1

. Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu

. Gazli gangren

. Yumusak dokunun nekrotizan infeksiyonlari (derialti-kas-fasya)

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

. Kronik refrakter osteomyelit

. Kafa kemikleri, sternum ve vertebranin akut osteomiyelitleri

O 00 N O W»n h~ W DN

. Retinal arter okliizyonu

—_
=]

. Ani isitme kaybi

—
—

. Crush yaralanmasi, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler

—_
N

. Tutmas stipheli deri greft ve flepleri

—_
(O8]

. Radyasyon nekrozlari

[EEN
IS

. Beyin apsesi

[EEN
a1

. Anoksik ensefalopati

—_
o)

. Termal yaniklar

[HEN
\‘

. Osteonekroz

2.5 HBOT VE HIPERBARIK ORTAMDA BULUNMANIN
KOMPLIKASYONLARI

HBOT’nin en sik karsilagilan komplikasyonu barotravmalardir. Barotravma,
viicuttaki i¢i hava dolu bosluklarin, basing degisikligine bagli olarak hasar gérmesidir.
Tedaviye alinan hastalarda ve tedavilere eslik eden saglik personelinde en sik goriilen
komplikasyon orta kulak barotravmasidir. Boyle Gaz Kanununa uygun olarak, orta
kulaktaki hava hacmi basing artisina bagl olarak kiigiiliir ve orta kulakta negatif basing
olusturur. Orta kulakta olusan negatif basing, ¢evre dokular {izerinde vakum etkisi
meydana getirerek, 6dem, eksiidasyon, kanama ve kulak zarinda perforasyona kadar
ilerleyebilen etkilere neden olabilir. Valsalva, Toynbee, Frenzel ve yutkunma gibi bazi
manevralarla Ostaki borusundan orta kulaga hava girisinin saglanmasi, basinci

esitleyerek barotravma olusumunu engellemektedir. Hasta egitimi, basing artis hizinin
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azaltilmast ile orta kulak barotravmasinin olusumu engellenebilir. Orta kulak
barotravmalar1 tedavi i¢in kesin kontrendikasyon olusturmamakla birlikte,
endikasyona gore klinisyen tarafindan karar verilir. Acil tedavi gerektiren durumlarda,
barotravma Oyklisline ragmen tedavi verilebilir veya miringotomi se¢enegi, alternatif
olarak degerlendirilebilir. Barotravma goriilebilen bir diger anatomik bolge ise
paranazal siniislerdir. Hava gecisini engelleyecek, mukoza 6demine sebep olan
durumlarda (alerjik rinit, {ist solunum yolu infeksiyonu) veya kitle (mukosel vb), ciddi
deviasyon varliginda barotravma meydana gelebilir. Nadir goriilmekle birlikte, orta
kulakta asir1 negatif basing olugsmasi veya giiclii valsalva manevrasi yapilmasi
durumunda i¢ kulak barotravmasi gozlenebilir. D1s kulak yolunda tikayici lezyon veya
buson olusumlar1 nedeniyle dis kulak barotravmasi ve i¢inde hava boslugu kalan dis
dolgularinda da dis barotravmasi goriilebilmektedir. Baz1 cerrahi islemlerden sonra,
gastrointestinal sistem veya okiiler barotravmalar da bildirilmistir (33).

Barotravmalar i¢inde en ciddi ve dliimciil olan1 ise akciger barotravmasidir.
Tedavi bitiminde basincin diisiiriilmesi esnasinda, akcigerde hava hapsine neden olan
lezyon varliginda (kist, kavern, biil, blep vb), bronsiyal obtriiksiyonda veya glottisin
kapali oldugu durumlarda alveoler riiptir gorilebilir. Cilt alti amfizem,
pnémomediastinum, pndmotoraks hatta gaz embolisine neden olabilecek bu durum
acil tedavi gerektirir. Bu sebeple, HBOT igin hasta se¢imi yapilirken ¢ok dikkat etmek
gereklidir (33).

Uzun siireli HBOT sonrasinda gegici miyopi olustugu bildirilmistir. Bu etkinin,
lens proteinlerinin oksidasyonuna bagli olarak olustugu diisiiniilmektedir. HBOT
kesildikten sonra spontan olarak diizelen bir durumdur (33, 34).

HBOT’nin 3 ATA ve iizerindeki basinglarda uygulanmasi ile MSS’de O:
toksisitesi gozlenebilir. Standart HBOT protokolleri bu basing degerinin altindadir.
Ancak, konviilziyona yatkin olan veya epilepsi hikayesi olanlarda, standart tedavi
basin¢larinda da MSS toksisite bulgular1 goriilebilir. DH gibi uzun siireli HBOT
gerektiren olgularda, solunum sikintisi, substernal agr1 ve oksiiriikk semptomlar ile
kendini gdsteren pulmoner toksisite tablosu da goriilebilir. Aralikli Oz solunmasi
genellikle toksisiteyi engellemek i¢in yeterli olmaktadir (33, 35).

Yiiksek basinca bagl isitme kaybinin tarih¢esine bakacak olursak 1800’1

yillarin sonlarinda Lester ve Gomez, New East River Bridge’de calisan kezon
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iscilerinin isitmeleri {izerinde basing artisinin etkisini arastirmislardir. Isitmenin hem
hava hem kemik yolu dlgiimlerinde basing artist ile dogru orantili olarak diistigii
taraflarinca bildirilmistir (36). Basingli havanin kezon isgilerinin isitmeleri tizerindeki
etkisi, 1913 yilinda Boot tarafindan “Kezon Is¢isi Sagirlig1” olarak adlandirmistir (37).

1937°de Armstrong ve Heim yaptiklari ¢alismada; kulak zarma etki eden
artmig veya azalmig basincin, geri doniislii ileti tipi isitme kaybina sebep oldugunu
bildirmistir (38). Van Dishoeck de 1941°de benzer bulgular elde etmis ve Onceki
¢alisma sonuglarini dogrulamstir (39).

1940’11 yillarda 2. Diinya Savasi nedeniyle artan askeri daliglar ve yiiksek irtifa
ucuslari, basing degisiminin isitme {lizerine zararli etkilerinin arastirilmasi konusunu
ilgi odagi haline getirmistir (40, 41). 1966 yilinda Fluur ve Adolfson, 26 deneyimli
dalgi¢ iizerinde artmis ¢evre basincinin isitme iizerine etkilerini arastiran bir ¢aligma
yapmiglardir. Normal hava (1 ATA) ve 4, 7, 10 ve 11 ATA hiperbarik hava
ortamlarinda yapilan odyogram odlgiimlerinde hava yolunda, artan basingla orantili
olarak 30-40 dB’lik bir esik artig1 gérmiis, kemik yolunda bir degisiklik goriillmedigini
bildirmistir. Arastirmacilar artan ortam basincinin, orta kulaktan gecen sesin
iletiminde azalmaya neden oldugunu 6ne siirmiistiir (42, 43).

Brady ve ark 1976’da Amerikan Donanma dalgi¢larinin odyometrik inceleme
sonuglarini yaymlamistir. Isitme {izerine etkili 4 6nemli degisken; donanmada dalis
yapilan y1l sayisi, giiriiltiiye maruz kalma Oykiisii, barotravma oykiisii ve kullanilan
dalis ekipmani olarak gosterilmistir. Sonugta bu degiskenlerin isitme fonksiyonu
tizerine etkisi minimal bulunmustur. Sonuglar dalgic olmayan popiilasyonla
karsilastirildiginda da anlamli fark ortaya konamamustir (37).

Tarihi 6zelligi olan bu ¢calismalarin cogu dalgiglar iizerinde yapilmistir. Her ne
kadar HBOT, basing maruziyeti yoniinden bir tiir dalis olarak diisiiniilse de tedavi
sirasinda uygulanan protokoller daima belirli sinirlar i¢indedir. Ayrica o donemde
caligmalarin yapildig1 basing odalar1 ve tedavi protokolleri dikkate alindiginda
susturucularin olmamasi, daha derin ve hizli kompresyon varligi, giiriiltiiyii ve isitme

kaybini daha 6n plana ¢ikarmistir.
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2.6 HBOT’NIN KONTRENDIKASYONLARI

Tedavi edilmemis pnémotoraks HBOT’nin tek kesin kontrendikasyonudur.
Tedavi sirasindaki basing degisiklikleri ve tansiyon pnomotoraksa doniiserek
yaratabilecegi hayati tehlike nedeniyle bu durum mutlak kontrendikasyon olarak kabul
edilmektedir. Pnomotoraksa yonelik yapilacak cerrahi miidahale HBOT igin
olusturdugu engeli ortadan kaldiracaktir. HBOT nin goreceli kontrendikasyonlarinin
listesi ise Tablo 2.4’de goriilmektedir. Bu durumlarda, hastanin klinigi ve tedavinin

saglayacagi fayda goz oniinde bulundurularak, klinisyen tarafindan karar verilir (35).

Tablo 2.4. HBO tedavisinin goreceli kontrendikasyonlar1 (33, 35).

1. Ust solunum yolu enfeksiyonu
. Karbondioksit retansiyonunun eslik ettigi amfizem hastalari
. Grafide saptanmis olan asemptomatik hava kisti veya blep varlig:

. GOglis ya da kulak cerrahisi 6ykiisii

. Hamilelik

2

3

4

5. Kontrolsiiz yiiksek ates
6

7. Klostrofobi

8

. Nobet oykiisii

Bu listede bulunmayan konjestif kalp yetmezligi, spontan pndmotoraks
Oykiisii, herediter sferositoz gibi bazi hastaliklarin da rolatif kontrendikasyon
olusturdugu kabul edilmektedir. Bu durumlarda hastanin HBOT almas1 gerekliyse
gelisebilecek komplikasyonlara yonelik gerekli 6nlemler alinmali, ¢ok kisilik basing
odasinda ve miidahale yapabilecek bir saglik gorevlisinin gozetiminde tedavi

uygulanmalidir (35).
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3. MATERYAL-METOD
Bu calisma, Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi (GEAH) Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’nun 12.11.2019
tarihinde yapilan toplantisinda 19/359 proje/karar no ile uygun bulunmustur.
Calismaya 01.01.2017-30.06.2019 tarihleri arasinda SBU GEAH Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kliniginde elektif sartlarda HBOT uygulanan hastalar
dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri;
1) 01.01.2017-30.06.2019 tarihleri arasinda GEAH Sualt1 Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Kliniginde elektif sartlarda HBOT uygulanmis olmak.
2) 18 yasini doldurmus olmak.
Calismadan hari¢ tutulma kriterleri;
1) Acil endikasyonla tedaviye alinmig olmak.
2) Dosya veya otomasyon sistemlerinde verilerin eksik olmasi.
3) 18 yasindan kii¢iik olmak.

4) 1lk seansta HBOT yi tolere edemedigi icin tedaviye devam edememektir.

Klinigimizde HBOT 2 farkli basing odasinda uygulanmaktadir. Tek kisilik
basing odasinda 2 farkli tedavi protokolii uygulanmistir. Birincisi basinglandirmanin
O ile yapildig, toplam 75 dakika siiren, Sekil 3.1°de gosterilen tedavi protokoliidiir.
Bu protokolde basing odas1 10 dakikada 2 ATA’ya basinglanmakta, 55 dakika bu
tedavi derinliginde kaldiktan sonra 10 dakika boyunca dekompresyon uygulanarak
toplam 75 dakikada tedavi sonlandirilmaktadir. Hasta tiim tedavi boyunca O2’yi ortam
havasindan almaktadir. Tek kisilik basing odasindaki 2. tedavi protokolii ise ortamin
hava ile basinglandirildigi, O2’nin maske ile saglandig1 Sekil 3.2°de goriilen tedavi
protokoliidiir. Bu protokolde basing odasi yaklasik 15 dakikada 2.4 ATA’ya
basinglanmakta, 65 dakika bu tedavi derinliginde kaldiktan sonra 10 dakikada
dekomprese edilmektedir. Bu protokolde hasta 15. dakikada maskeden O, solumaya
baslamakta, 30 dakikalik Oz inhalasyonundan sonra 5 dakikalik hava molas1 vermekte

sonrasinda tekrar 30 dakikalik O, periyoduna gegmektedir.
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Derinlik (fsw)

75
Siire (dakika)

Sekil 3.1. Tek kisilik basing odasinin Oz ile basin¢landirildigi tedavi protokolii

(Hasta tiim seans boyunca ortam havasi solumaktadir.)

Derinlik (fsw)

0 15 45 50 80 90
Siire (dakika)

Sekil 3.2. Tek kisilik basing odasinin hava ile basinglandirildigi tedavi
protokolii (O periyotlar1 yesil renk, hava molasi periyotlar1 siyah renk ile

gosterilmistir.)
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Cok kisilik basing odasinda uygulanan tedavi protokoli Sekil 3.3°te
goriilmektedir. Toplam 120 dakika siiren bu protokolde basing odas1 hava ile yaklasik
15 dakikada 2.4 ATA’ya basinglanmakta, 90 dakika bu tedavi derinliginde kalindiktan
sonra yine 15 dakikada dekomprese edilmektedir. Hastalar tedavinin 10. dakikasinda
maske/baslik ile O; almaya baslamakta, 30 dakikalik O2 periyotlar1 2 kez uygulanan
ve 5 dakika siiren hava molalari ile ayrilmaktadir.

46 — _
331 Pt
N P
2 P
x Do
£ < L
5 > >
e § 55&
10 15 40 45 75 80 105 110 120

Siire (dakika)

Sekil 3.3. Cok kisilik basing odasinda uygulanan tedavi protokolii (O2

periyotlar1 yesil renk, hava molasi periyotlart siyah renk ile gosterilmistir.)

Elektif sartlarda HBOT uygulanan hastalar temel olarak 9 grupta incelenmistir;
kronik yara, OM ve protez enfeksiyonu, radyonekroz, yanik/donuk, tutmasi siipheli
greft/flep, AVN, MOE, hemorajik sistit ve beyin absesi. Hastalarin tibbi kayitlari,
hasta dosyalar1 ve otomasyon sistemleri iizerinden taranmistir. Tarama sonucunda
tanimlayict bilgiler, hastanin poliklinikteki ilk muayene tarthi ve seansa baslama
tarihleri, tan1 kodlari, seans sayilari, tedavi sonuglari, hastanin hangi basing odasinda
tedaviye alindigi, tek kisilik basing odasi i¢in basing odasinin hangi yontemle
basinglandirildigi, O2’nin maske veya baslik yardimiyla alindig1 ve tedavi esnasinda
gelisen komplikasyonlar kaydedilmistir.

Tedavi sonuglarinin degerlendirilebilmesi i¢in tiim hasta gruplarinda 3 grup

(basarisiz, kismi basarili, sifa) olusturulmustur. Tiim gruplarda ortak olarak tedaviye
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7 giin ara verdigi i¢in seanslar1 sonlandirilan hastalar, planlanan seanslar sonrasinda
ek seans Onerilerek tedavisine devam edilen hastalar, kendi istegi ile HBOT’yi
sonlandiran veya tedavisine dis merkezde devam etmek isteyen hastalarin sonuglari bu
degerlendirmeye dahil edilmemistir.

Kronik yara hastalar1 i¢in her hastadan tedavi dncesi rutin olarak istenilen
hemoglobin (Hb), beyaz kiire sayisi (WBC), C reaktif protein diizeyi (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi (ESR), glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) degerleri ve DM
hastalarindan istenilen glikozile hemoglobin (HbAlc) sonuglar1 kaydedilmistir.
Ekstremitelerdeki kronik yaralarin degerlendirilmesi esnasinda pedal nabizlarin elle
yapilan muayenesi disinda, akim paternini degerlendirmek amaciyla istenilen arteriyel
doppler ultrasonografi (USG) sonuglar1 kaydedilmistir. Arteriyel doppler USG’de
trifukasyon arterlerinden herhangi birinde monofazik akim tespit edilen veya akim
tespit edilemeyen hastalarda periferik arter hastaligi (PAH) varligi kabul edilmistir.
Kronik yara hastalarinda tedavi sonuglart degerlendirilirken; HBOT siirecinde veya
planli tedavinin sonunda major ampiitasyon uygulanan hastalar, tedavisi devam
ederken genel durumu bozuldugu i¢in tedavisi sonlandirilan ve tedavi sonunda
degisiklik olmay1p tedavisi haliyle sonlandirilan hastalarda HBOT sonucu “basarisiz”
olarak kabul edilmistir. Yara boyutunda kiiglilme goriilen hastalar “kismi basarili”
olarak kabul edilirken; minér amputasyon sonunda yarasi tamamen kapanan,
greft/flep uygulamasi ile agik yarasi kalmayan veya cerrahi gerekmeksizin yarasi
tamamen kapanan hastalarda “sifa” olarak kabul edilmistir.

Osteomiyelit kesin tanisi i¢in kemikten alinan doku 6rneginde kiiltiirde tireme
saptanmasi temel parametre olarak kabul edilirken, manyetik rezonans goriintiilemede
(MRG) veya sintigrafide ‘osteomiyelit ile uyumludur’ veya ‘osteomiyeliti destekler
niteliktedir’ ifadeleri de osteomiyelit olarak kabul edilmistir. OM ve protez
enfeksiyonu hastalarinda tedavi sonuglart degerlendirilirken; HBOT’ye devam
ederken veya planl tedavinin sonunda major ampiitasyon uygulanan hastalar, tedavisi
devam ederken genel durumu bozuldugu i¢in tedavisi sonlandirilan ve tedavi sonunda
degisiklik olmayip tedavisi haliyle sonlandirilan hastalarda HBOT sonucu “basarisiz”
olarak kabul edilmistir. Tedavi sonucu, yara boyutunda kii¢iilme olup olmamasina
bakilmaksizin akintis1 gilinliilk pansuman gereksinimine goére degerlendirildiginde

azalmis olarak degerlendirilen hastalarda “kismi basarili” olarak kabul edilirken,
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kismi kemik debridmani da dahil olmak iizere uygulanan tedaviler sonrasinda akintisi
tamamen biten hastalar “sifa” olarak kabul edilmistir.

AVN hastalar1 i¢in etiyolojide steroid kullanim Oykiisii, lokalizasyon, tani
aldiktan sonra HBOT’ye baslayana kadar gecen siire, cerrahi gegmis, yiik azaltici
yontem kullanimi, hastaligin evresi, HBOT oncesi ve sonu VAS skorlari
kaydedilmistir. Tedavi sonunda kontrol MRG’de evresi 0’a gerileyen vakalar “sifa”
olarak kabul edilmistir. Evresinde gerileme saptanan fakat 0’a gerilemeyen vakalar ile
evresinde gerileme saptanmayan fakat VAS skorlarinda gerileme saptanan vakalar ise
“kismi basarili” olarak kabul edilmistir. MRG sonucunda kétiilesme oldugu goriilen
vakalar ise “basarisiz” olarak kabul edilmistir.

Yanik/donuk hastalar1 i¢in etiyolojik unsurun yaninda lokalizasyon, yanigin
derecesi, debridman bilgisi, greft uygulanip uygulanmadigi ve tedavi siiresince
karsilagilan ek sorunlar kayit altina alinmistir. Yanik/donuk hastalarinda tedavi
sonuglar1 degerlendirilirken; HBOT ye devam ederken veya planl tedavinin sonunda
amplitasyon uygulanan hastalar, tedavisi devam ederken genel durumu bozuldugu i¢in
tedavisi sonlandirilan ve tedavi sonunda degisiklik olmayip tedavisi haliyle
sonlandirilan hastalarda HBOT sonucu “basarisiz” olarak kabul edilmistir. Tedavisi
sonlandirilana kadar ki dénemde yara boyutunda kismi kiigiilme olan hastalarda
“kismi basaril” olarak kabul edilirken, cerrahi gerekmeksizin agik yarasi tamamen
kapanan veya greft/flep uygulamasi ile agik yarasi kalmayan hastalarda “basarili”
olarak kabul edilmistir.

Greft/flep uygulamalar igin lokalizasyonla beraber cerrahi islemin yapildigi
tarih, cerrahi sonrast HBOT ye baslayana kadar gecen siire, HBOT ye baslama sebebi
ve greft/flepin uygulanma sebebi kaydedilmistir. HBOT devam ederken veya planli
tedavinin sonunda ampiitasyon uygulanan hastalar, >%50 greft/flep reddi gelisenler
veya tedavisi devam ederken genel durumu bozuldugu i¢in tedaviye devam edemeyen
hastalarda tedavi sonucumuz “basarisiz” olarak degerlendirilmistir. Greft/flep reddi
<%50 olan hastalarda “kismi basarili” olarak kabul edilirken, greft/flep kabulii >%90
olan veya ek cerrahi gerekmeksizin agik yarasi tamamen kapanan hastalarda “sifa”
olarak kabul edilmistir.

Radyonekroz (RN) olgulari i¢in lokalizasyon bilgilerinin yaninda kanser tiird,

radyoterapi (RT) tarihi, kemoterapi (KT) varligi, cerrahi Oykiisii ve semptomlar
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kaydedilmistir. HBOT ye devam ederken genel durumu bozuldugu icin tedaviye
devam edemeyen hastalarda ve planli tedavinin sonunda sikayetlerinde, Kklinik ve
laboratuvar sonuglarinda degisiklik olmayan hastalarda HBOT ‘“basarisiz” olarak
degerlendirilmistir. Sikayetleri, klinik ve laboratuvar olarak hastaliginda gerileme
oldugu tespit edilen hastalarda “kismi basarili” olarak kabul edilirken, sikayetleri
tamamen diizelen, Klinik ve laboratuvar olarak tamamen normale donen hastalarda
“sifa” olarak kabul edilmistir.

Beyin apsesi tanist bulunan hastalarda etyolojik sebep ve uygulanan ek
tedaviler incelemeye dahil edilmistir. HBOT’ye devam ederken genel durumu
bozuldugu i¢in tedaviye devam edemeyen hastalarda ve planli tedavinin sonunda
durumunda  degisiklik olmayan hastalarda HBOT  “basarisiz”  olarak
degerlendirilmistir. Klinik ve laboratuvar olarak hastaliginda gerileme oldugu tespit
edilen hastalarda “kismi basarili” olarak kabul edilirken, klinik ve laboratuvar olarak
tamamen normale donen hastalarda “sifa” olarak kabul edilmistir.

Son olarak da, hemorajik sistit gelismesi nedeniyle HBOT uygulanan hastalar
calismaya dahil edilmistir. Hastalarin HBOT ye bagvurmasina sebep olan semptomlari
kaydedilmistir. HBOT ye devam ederken genel durumu bozuldugu icin tedaviye
devam edemeyen hastalarda ve planli tedavinin sonunda durumunda degisiklik
olmayan hastalarda HBOT “basarisiz” olarak degerlendirilmistir. Klinik ve
laboratuvar olarak hastaliginda gerileme oldugu tespit edilen hastalarda “kismi
basarili” olarak kabul edilirken, klinik ve laboratuvar olarak tamamen normale d6nen
hastalarda ““sifa” olarak kabul edilmistir.

Veriler bilgisayar ortamina aktarildiktan sonra SPSS 23.0 paket programiyla
analizleri yapilmistir. Tanimlayici istatistikler sayi, ylizde, ortalama, standart sapma,
en kiiglik, en biiyiik degerler olarak verilmistir. Siirekli verilerin dagilimi Kolmogorov-
Smirnov testiyle degerlendirilmistir. Normal dagilima uyan 2’li gruplarin
karsilastirilmasinda T Test, 3 ve daha fazla gruplarin karsilastirilmasinda One-
WayANOVA testi; normal dagilima uymayan 2’li gruplarin karsilagtirilmasinda Mann
Whitney U testi, 3 ve daha fazla gruplarin karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis testi;
kesikli verilerin karsilagtirilmasinda ise Kikare testleri kullanilmistir. Veriler
arasindaki iligkiler Pearson ve Spearman korelasyon testleriyle tespit edilmistir. Tiim

analizlerde istatistiksel anlamlilik degeri p<0.05 kabul edilmistir.
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4, BULGULAR

Klinigimizde 01.01.2017-30.06.2019 tarihleri arasinda toplam 397 hasta elektif
olarak HBOT almustir. Uygulanan toplam seans sayist 9025°tir. Tedaviye alinan
hastalarin yas ortalamasi 54.98+17.175 (18-93)’dir. Hastalarin %66.3’i (n=275)
erkektir. Hastalarin %47.2’si (n=108) sigaray1 birakmis oldugunu belirtirken %44.5
(n=102) hi¢ sigara icmedigini, %8.3’ii (n=19) aktif sigara icicisi oldugunu belirtmistir.
Klinigimizde HBOT uygulanan hastalarin %52.3°1 (n=217) ayaktan bagvurmus olup
%43.4°1i (n=180) hastanemizde yatan hastalardir. Yatan hastalarin klinik dagilimlari
Sekil 4.1’de goriilmektedir. Klinigimizde HBOT uygulanan hastalarin, %65.2’si
(n=259) sehir iginden, %33.8’1 (n=134) sehir disindan, %1°i (n=4) ise yurt disindandar.
Sehir disindan en sik basvuru yapilan illerimiz sirastyla Kirikkale (%3.4), Samsun
(%1.9) ve Cankir1’dir (%1.7). Poliklinigimize ilk basvurudan HBOT ye baglanan giine
kadar gegen ortalama siire 6.68+8.59 (0-55) giindiir. Hastalarin %87.9°u (n=349) ¢ok
kisilik, %12.1°’1i (n=48) tek kisilik basing odasinda tedavilerini almistir. Tek kisilik
cihazda sadece 5 hastada %100 O: ile basinglandirilarak tedavi tercih edilmistir.

Demografik verilere ait detayl bilgiler Tablo 4.1°de goriilmektedir.

Tablo 4.1. Genel demografik veriler

n Minimum Maximum | Ortalama Standart

Deviasyon

Yas 397 18 93 54.98 17.175

HBOT 397 0 55 6.68 8.599

gecikme

Seans say1 397 1 60 22.73 13.701

Sigara 103 1 165 35.01 28.772

(paket/y1l)

Basvuru km 158 41 1923 401.54 352.385

(sehir dis1)

Elektif olarak HBOT uygulanan hastalar kronik yara, OM ve protez
enfeksiyonu, AVN, tutmas: siipheli greft/flep, RN, yanik, beyin apsesi, MOE olarak
smiflandirilmigtir. (Sekil 4.2) Tanilara bakildiginda en sik tedaviye alinan hasta
grubunun %66.8 (n=265) ile kronik yara oldugu goriilmiistiir. Tedaviye en az
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aldigimiz (%0,3, n=1) hasta grubu ise MOE’dir.

[k hasta grubumuz “Kronik yara” grubu idi. Kronik yaralar arasinda en sik
temel etiyolojik sebep sikliga gore siralandiginda ilk 3 sirada %49.1 (n=130) ile DAE
%27.9 (n=74) postoperatif iyilesmeyen yaralar ve %14 (n=37) PAH oldugu
saptanmistir. Diger sebepler arasinda %1.5 (n=4) PVH (periferik ven6z hastalik),
%1.1(n=3) ASY(atesli silah yaralanmasi), %0.8 (n=2) vaskiilitler ve %.5.7 (n=15)
diger hastaliklar vardir. Kronik yara sebebiyle HBOT uygulanan hastalarin yas
ortalamasi 60.45+14.99 (19-93) olarak bulunmustur. Bu grupta aktif sigara igicisi
olanlarin oran1 %6.8’dir (n=13). Kronik yaralarda uygulanan ortalama HBOT seans
sayist 22,73+13,31°dir (1-60). Yaralarin siiresi ortalama 176.19+551.45 giindiir.
Yaralarin Wagner evrelemelerine ait istatistikler Sekil 4.3’te gortilmektedir. Hastalarin
yara siiresi ve Wagner evreleri arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamuistir.
(p=0.546) Kronik yara hasta grubunda (n=265) genel olarak arteriyal doppler USG
sonuglarina gore PAH varligi degerlendirildiginde toplam 181 hastada PAH tespit
edilmis; bu hastalarin sadece %13.8’ine (n=25) DSA yapilmugstir.

klinik
B beyin cerrahisi
MW dahiliye
B dermatoloji
B dis hastane
[ endokrin
[ enfeksiyon
[ kardiyoloji
E kBB
el
B nefroloji
Eortopedi
[ plastik
E romatoloji
M croloji
[l yanik merkezi

Sekil 4.1 Yatis yapilan kliniklerin dagilimi
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B kronik yara

B M ve protez enf
AV

B hemorajik sistit
Ol yanik/donuk

Bl flepigreft
CIMOE

B beyin absesi
Ern

Sekil 4.2. Hastalik gruplarinin dagilimi

Yaralarin etiyolojik dagilimlart Sekil 4.4’de goriilmektedir. Yaralarin
lokalizasyonlarina bakildiginda en sik ayak parmagi (%38.5), ayak (%34.7) ve
ardindan bacagin (%17.4) etkilendigi goriilmistiir. Diger lokalizasyonlar sirasi ile el
(%2.6), govde(%2.2), uyluk(%1.5) ve yiliz ve diger bolgelerdir (%2.9). Hastalarin yara
lokalizasyonlar1 alt ekstremite (%95.4), lst ekstremite (%2.9) ve diger (%1.7) olarak
gruplandirilmigtir. Bu gruplamaya gore yara lokalizasyonlart ve Wagner Evreleri
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. (p=0.563) Ayni yara lokalizasyon
gruplarina gore yara siiresi arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmamistir.

(p=0.250)
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geneltani: kronik yara
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Sekil 4.3 Kronik yarasi1 olan hastalarin Wagner evreleri

Kronik yarasi olan hastalarin ortalama WBC degeri 10,3614+4,599 hc/ul
(1,500-36,000) ortalama ESR degeri 68.1+£31.88mm/s (5-140), ortalama CRP degeri
71.65+£85.15mg/L  (1-457), ortalama GFR hesabi ise 67.29+31.84°tlir (4-173).
Hastalarin yara siiresi ile WBC, CRP ve ESR arasinda negatif yonde anlamli zayif
iligki saptanmistir. (sirasiyla p=0.001, r=-0.204; p<0.001, r=-0.286; p<0.001, r=-
0.253)

DAE olan hastalarin ortalama DM siiresi 18.73£9.96 (1-45) yildir. Bu
hastalarin cogunlugu (%80.2) insiilin kullanmaktadir. Ortalama insiilin kullanim siiresi
10.66+7.75 (0-30) yildir. Hastalarin HbA 1¢ ortalamas1 %9.84+2.64 (6.3-17.3) olarak
hesaplanmistir. Hastalarin HbA 1c¢ seviyeleri ile yara varligi siiresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmamistir. (p=0.187) DAE olanlarin %75.4’linde (n=98)
PAH, %14.6’sinda da (n=19) kronik bdbrek yetmezligine bagli diyaliz ihtiyaci
bulunmaktadir. DAE hastalarinda DM siiresi, HbAlc seviyesinin ve insiilin
kullaniminin; Wagner evresi ile arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmamustir.
(swrasiyla p=0.613, p=0.721, p=0.191) WBC, CRP, ESR seviyelerinin ise Wagner
evresi ile arasinda anlamli iliski saptanmistir. (sirasiyla p=0.001, p<0.001, p<0.001)
Hastalarda eski ampiitasyon varligi ile HbAlc seviyesi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligski saptanmamigtir. (p=0.086) Fakat DM siiresi ile HbAlc degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif yonde zayif bir iliski bulunmustur.
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(p=0.012, r=-0.218) Aym sekilde DM siiresi ve GFR degerleri arasinda da anlaml
negatif yonde zayif bir iliski goriilmiistiir. (p<0.001, r=-0.398) Ayrica hastalarin DM

sliresi ile diyaliz ihtiyaclar1 arasinda da anlamli bir iliski saptanmustir. (p=0.011)
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Sekil 4.4 Kronik yaralarin etiyolojik dagilimlari

WIAIDAYNEIL

“OM ve Protez Enfeksiyonlar1” bir diger hasta grubu olarak ele alinmistir. Bu
gruptaki hastalarin sayist 49’dur. Hastalarin yas ortalamasi 47.16+15.87 (22-77)
olarak bulunmustur. En sik goriilen lokalizasyon %28.57 (n=14) ile ayaktir. Diger
lokalizasyonlar sirasiyla bacak %24.49 (n=12), uyluk %22.45 (n=11), %10.21 (n=5)
kafa kemikleri, %8.16 (n=4) vertebra ve %6.12 (n=3) diger bolgelerdir. HBOT
Oncesinde hastalik siiresi ortalama 4.854+9.38 (0.08-45) yil olarak hesaplanmistir.
Hastalarin %67.3’tinde (n=33) geg¢irilmis iliskili cerrahi mevcuttur. Bu hasta grubunda
ortalama seans sayist 27.57+13.87 (1-60) olarak bulunmustur. Hastalarin sikayet

sliresi ile lokalizasyon arasinda anlamli fark bulunmamistir. (p=0.695)
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Sekil 4.5 AVN evrelemelerinin dagilimi

Diger hasta grubu ise “AVN” grubu olarak ele alinmistir. AVN tanistyla HBOT
uyguladigimiz hastalarin sayis1 51°dir. Bu hastalarin yas ortalamasi 41.04+12.62 (18-
69) olarak bulunmustur. Hastalarin %68.6’sinda (n=35) evreleme sistemi belirtilmis
olup, en sik FICAT evrelemesi (n=33) tercih edilmistir. Iki hastada ise ARCO
evreleme sistemi kullanilmistir. Hastalarin %50.9°da (n=26) bilateral tutulum olmasi
sebebiyle bu tutulumlar ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Ancak bilateral tutulumu olan 9
hastanin evreleme ve VAS skorlarina ait verilerinin eksik olmasi sebebiyle bu ayri
degerlendirmeden hari¢ tutulmustur. Sonug olarak 17 hastanin verisi bilateral tutuluma
bagl olarak ayri veriler olarak degerlendirilebilmistir. Bu sekilde degerlendirmeye
alinan tutulan bolge sayisina gore 6rnek sayimiz toplamda 68 olmustur. Etiyolojilerine
bakildiginda %63.2’sinde (n=43) steroid kullanim1  saptanmistir. AVN
lokalizasyonlarina bakildiginda en sik lokalizasyon %82.4 (n=56) ile kal¢adir. AVN
evrelemelerine ait bilgiler Sekil 4.5’te gosterilmistir. Bu hasta grubunda uygulanan
ortalama HBOT seans sayist 31.3+11.4 (5-60) olarak saptanmistir. Ortalama AVN
stiresi 10.71+18.7 (1-120) aydir. HBOT ile beraber yiikten kurtarma yontemlerini
uygulayanlarin orant %17.7, uygulamayanlarin orant %11.8, bu konuda herhangi bir
veri girilmeyenlerin orani ise %70.6’dir. Hastalarin, HBOT Oncesinde ve sonrasinda
VAS skorlar1 degerlendirilmistir. Hastalarin ortalama tedavi 6ncesi ortalama VAS
skoru 5.74£3.06 (0-10) puan iken, HBOT seanslarinin tamamlanmasindan sonra
yapilan ortalama VAS skoru 2.14+2.04 (0-8) olarak hesaplanmustir. Iki ortalama

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir. (p<0.001)
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Tablo 4.2. Tutmas: siipheli greft/flep hastalarinin tedavi bilgileri

Hasta HBOT HBOT Basin
Etiyoloji Bulgular gecikme | seans | HBOT sonug ¢

No . Odas1

(glin) sayis1

hipospadias . Tedaviye

1 cerrahisi sonrasi Zg;rl]loz’ 3 3 devam Ifl;lik
bukkal greft etmemistir 3

. Tedaviye

2 kulak kepgesi solukluk 4 1 devam C.Ok.

amputasyonu - kisilik
etmemigtir

ASY sonrasi . . . Tek

3 treteroplasti | 2 19 Kismi basari Kisilik
yanik sonrasi penis : Tek

4 onarimi ! 12 Sifa kisilik
parmak nekroz, . Cok

S rekonstriiksiyonu | siyanoz 8 10 Sifa kisilik
ASY sonrasi Cok

6 penis siyanoz 4 30 Kismi basar1 Kisilik
rekonstriiksiyonu 3
alt ekstremiteye Tedaviye Cok

7 lokal flep siyanoz 6 1 devam Kisilik
uygulamasi etmemistir 3
parmak nekroz, . Cok

8 rekonstriiksiyonu | siyanoz 16 4 Sifa kisilik
boyun flep . . Cok

9 cerrahisi siyanoz 2 4 Kismi basari Kisilik
hipospadias Tedaviye Cok

10 cerrahisi sonras1 | Siyanoz 5 4 devam Kisilik
bukkal greft etmemistir 3
alt ekstremite Basarisiz Cok

11 vaskiiler greft siyanoz 5 19 (major Kisilik
uygulamasi amputasyon) 3

AVN hastalarinda yasin ve etyolojinin, AVN lokalizasyonlart ile arasinda
anlamli bir fark bulunmamustir. (sirastyla p=0.761, p=0.963) Yas ile AVN etyolojisi
arasinda da anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0.630) AVN tanisindan itibaren gecen
stire ile klinigimize basvurudaki AVN evresi arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir.
(p=0.881) AVN lokalizasyonuna gore basvurudaki ilk VAS skorunun ve tedavi
sonucunda elde edilen VAS skorundaki gerilemenin arasinda anlamli iligki
saptanmamustir. (sirasiyla p=0.835, p=0.909) Benzer sekilde AVN etyolojisi ile
tutulumun bilateral olup olmamasi arasinda anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0.157)

“Tutmas1 siipheli greft/flep” sebebiyle HBOT uygulanan hasta sayis1 11°dir.
Bu hastalarin yas ortalamasi 36.09+18.47 (18-71) olarak bulunmustur. Cerrahi sonrasi
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HBOT igin ortalama gecikme siiresinin 5.09+4.13 (1-16) giin oldugu goriilmiistiir.
Etiyolojileri, klinigi ve tedavi sonucuyla ilgili detayli veriler Tablo 4.2.°de
gosterilmistir. Ortalama HBOT seans sayis1 9.73+9.4 (1-30) olarak hesaplanmustir.

Klinigimizde “RN” nedeniyle HBOT uygulanan hastalarin sayis1 9°dur. Bu
hastalarin yas ortalamasi1 60.22+14.14 (45-81) olarak bulunmustur. Primer kanserlerin
yerlesim yerlerinin serviks (n=3), prostat (n=2), larinks (n=1), mesane (n=1), pelvik
bolge yumusak doku tiimorii (n=1) ve parotis (n=1) oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarda
RN prezentasyonlarinin ise radyasyon sistiti (6), kutanoz RN (2), larengokutanoz fistiil
(1) seklinde oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarda radyoterapi uygulamasindan sonra
HBOT igin klinigimize bagvuruya kadar gegen ortalama siire 2.56£1.59 (0-5) yil,
ortalama HBOT seans sayis1 23.22+14.61 (1-45) olarak hesaplanmistir.

“Yanik/donuk™ sebebiyle HBOT uygulanan ise 7 hasta mevcuttu. Bu hastalarin
yas ortalamast 33.43+16.96 (22-70) olarak bulunmustur. Hastalarin 3’iinde alev
yanig1, 2’sinde elektrik yanigi, 2’sinde de donuk mevcuttur. Yanik dereceleri 3 hastada
2’nci derece, 2 hastada ise 3’ncii derece olarak degerlendirilmistir. Hastalarin
tamamina yanik {initesinde diizenli debridman yapilmistir. Hastalarin 3’{inde flep veya
greft uygulamasi yapilmistir. Ortalama HBOT seans sayisi 15.4345.22 (5-20) olarak
hesaplanmustir.

“Beyin apsesi” sebebiyle 2 hasta klinigimizde tedavi almustir. ilk hasta, 45
yasinda erkek ve 6zgegmisinde DM olan bir hasta idi. Beyin cerrahisi tarafindan beyin
apsesine bagli hemipleji gelistigi belirtilerek danisildi. Hastaya ¢ok kisilik basing
odasinda toplam 40 seans HBOT uygulandi. Tedavi sonunda beyin apsesinde ciddi
kiiciilme oldugu, yiirime fonksiyonunu destekli de olsa yeniden kazandig
gdzlenmistir. Diger hasta ise 21 yasinda AITK baglh direngli beyin apsesi gelisen bir
erkek hasta idi. Takipleri sonrasi beyin apsesi tanist konulan hasta; sag hemiparezi ve
beyin apsesine bagli ndbet Oykiisi ile danisildi. Hastaya ¢ok kisilik basing odasinda
toplam 29 seans HBOT uygulandi. HBOT sonunda hastanin Kafa igerisindeki
lezyonunda kiiciilme saptandi, hemiparezisinde azalma oldugu goriildii. Antiepileptik
tedavisi devam eden ve ndbet sikayeti de olmayan hastanin taburculuguna karar
verilerek HBOT sonlandirildi.

Sadece bir hasta ise “MOE” sebebiyle klinigimizde tedavi gdrmiistiir.

Ozgeg¢misinde DM ve Parkinson tanilar1 mevcut olan 82 yasinda bir erkek hasta idi.
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KBB tarafindan MOE tanis1 koyulan hastaya ¢ok kisilik basing odasinda toplam 30
seans HBOT uygulandi. Tedavi sonras1 kulagindaki akintis1 azalan, agrisi1 hafifleyen
hastanin tomografisinde mastoiditinin devam ettigine dair bulgular raporlanmustir.

Klinigimizde “Hemorajik Sistit” sebebiyle 2 hasta HBOT almustir. Ilk hasta 50
yasinda erkek hasta idi. Myelodisplastik sendrom sebebiyle kemoterapi alan hastada
hemorajik sistit gelismisti. Hasta sadece 1 seans HBOT aldi. Sonrasinda seanslara
gelmeyen hastanin tedavi sonucu degerlendirilemedi. Diger hasta 36 yasinda Akut
Myelositer Losemi sebebiyle kemoterapi alan ve sonrasinda hemorajik sistit gelisen
bir hasta idi. Cok kisilik basing odasinda toplam 30 seans HBOT alan ve sikayetlerinde
net bir azalma tariflemeyen hastanin tedavisi haliyle sonlandirilmistir.

Hastalarin tedavi sonuclar1 basarisiz, kismi basarili ve sifa olarak
gruplandirildi. Hastalarin 9%39.4’iinilin (n=102) tedavi sonucu basarisiz, %35.1’inin
(n=91) tedavi sonucu kismen basarili, %25.5’inin (n=66) tedavi sonucu ise sifa olarak
degerlendirilmistir. Genel hasta gruplarina goére tedavi sonuglarnin ayrintili
incelemesi Tablo 4.3’de gosterilmistir. Materyal-Metod béliimiinde bahsedilen tedavi
sonucuna dahil edilmeyen hastalar sebebiyle sadece 259 hastanin tedavi sonucu
degerlendirilmistir. Buna gore genel hasta gruplar1 arasinda tedavi basarist agisindan
istatistiksel anlaml1 fark saptanmistir. (p=0.001)

Tedavi sonuclarimi etkileyebilecegi diisiiniilen bazi parametreler icin ileri
istatistiksel analizler yapilmistir. Buna gore “Kronik yara” hasta grubundaki hastalarda
yara siiresine gore HBOT sonuglari arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.
(p=0.313) Benzer sekilde bu gruptaki hastalarin DM siiresi, insiilin kullanimi, HbAlc
seviyeleri, diyaliz tedavisi alip almadiklari, Hb diizeyine gore HBOT nin sonucunun
istatistiksel anlaml sekilde etkilenmedigi saptanmustir. (sirasiyla p=0.715, p=0.840,
p=0.606, p=0.404, p=0.182) Fakat kronik yarasi olan bu hastalarda Wagner evresi ile
tedavi sonucu arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmustir. (p=0.047) Ayrica kronik
yara hasta grubunda periferik arter hastalig1 varligi ile HBOT sonuglar1 arasinda da
istatistiksel anlamli iligki saptanmistir. (p=0.038) Sigara Oykiisii olanlarda sigara

miktarmin PAH ile anlamli iligkisi oldugu saptanmistir. (p=0.04)
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Tablo 4.3 Genel hasta gruplarina gore tedavi sonug tablosu

HBOT Sonug
Genel Tan1 Gruplari Kismi . Toplam P degeri
Basarisiz basar1 Sifa
n 69 48 55 172
Kronik yara Satir % | %40.10 |%27.90 %32.00 |%2100.00
Stitun % | %67.60 |%52.70 %83.30 |%66.40
n 8 17 5 30
OM ve protez enf [ Satir % |[%26.70 |%56.70 %16.70 |%2100.00
Siitun % | %7.80 %18.70 %7.60 %11.60
n 20 14 0 34
AVN Satir % | %58.80 |%41.20 %0.00 %2100.00
Stitun % | %19.60 |%15.40 %0.00 %13.10
n 1 0 0 1
Hemorajik sistit Satir % | %100.00 |%0.00 %0.00 %2100.00
Stitun % | %1.00 %0.00 %0.00 %0.40
n 1 2 3 6
Yanik/Donuk Satir % [%16.70 |%33.30 %50.00 |%2100.00
Stitun % | %1.00 %2.20 %4.50 %2.30 0.001*
L n 1 3 3 7
ﬁg;%?;ts“pheh Satir % |%14.30 |%42.90 [%42.90 |[9%100.00
Stitun % | %1.00 %3.30 %4.50 %2.70
n 0 1 0 1
MOE Satir % | %0.00 %100.00 |%0.00 %2100.00
Sttun % | %0.00 %1.10 %0.00 %0.40
n 0 2 0 2
Beyin absesi Satir % | %0.00 %100.00 |%0.00 %2100.00
Stitun % | %0.00 %2.20 %0.00 %0.80
n 2 4 0 6
RN Satir % | %33.30 |%66.70 %0.00 %2100.00
Sttun % | %2.00 %4.40 %0.00 %2.30
n 102 91 66 259
Toplam Satir % [ %39.40 |%35.10 %25.50 |%2100.00
Stitun % | %2100.00 |%100.00 |%100.00 | %2100.00
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M Basarisiz M Kismi basarili  m Sifa

WAGNER WAGNER WAGNER WAGNER WAGNER
EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 EVRE 4 EVRE 5

Sekil 4.6. Wagner evresine gore tedavi sonuglari

“OM ve protez enfeksiyonlarr” hasta grubunda HBOT sonucunu
etkileyebilecek parametreler lizerinde yapilan analizler ise su sekilde sonuglanmistir.
OM siiresi ile HBOT sonucu arasinda anlamli fark saptanmistir. (p=0.009) Hastalarin
yas ortalamasi ile HBOT sonuclar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir. (p=0.407)
OM lokalizasyonu (diz alt1, diz iistii, bag-boyun, vertebra) ve HBOT sonug¢lar1 arasinda
anlamli fark saptanmamustir. (p=0.760)

Tablo 4.4. Periferik arter hastalig1 varligina gore tedavi sonuglart

PAH
HBOT sonu¢ Toplam [P degeri
Yok Var
n 8 53 61
Basarisiz Satir % %13.10| %86.90| %100.00
Stitun % %22.20 %44.50| 9%39.40
n 11 32 43
Kismi basari Satir % %25.60| %74.40| %100.00
Stitun % %30.60| 9%26.90| %27.70
0.038*
n 17 34 51
Sifa Satir % %33.30| %66.70| %2100.00
Siitun % %47.20( %28.60| 9%32.90
n 36 119 155
Toplam Satir % %23.20| %76.80| %100.00
Siitun % %2100.00| %100.00 | %100.00
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“AVN” hasta grubunda ise AVN siiresi ve HBOT sonuglar1 arasinda anlamli
fark saptanmamistir. (p=0.314) AVN etiyolojisinin de HBOT sonuglari ile arasinda
anlaml fark saptanmamustir. (p=0.933)

HBOT esnasinda yasanan komplikasyonlar genel olarak analiz edilmistir.
Toplam komplikasyon oranimiz %0.15 (14/9025 seans) olarak hesaplanmigtir. Kayit
edilen komplikasyonlar arasinda en sik kulak barotravmasi (n=11) goriilmiistiir. 1
hastada klostrofobi, 1 hastada hipoglisemi ve 1 hastada da gogiis ve sirt agrisi

bildirilmistir.
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5. TARTISMA

Bu calismada 01.01.2017-30.06.2019 tarihleri arasmda SBU GEAH Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD’de elektif sartlarda HBOT uygulanan hastalarin
demografik olarak degerlendirilmesi, farkli klinik tanilara goére tedavi sonuglarinin
incelenmesi ve HBOT esnasinda gelisebilecek komplikasyonlarin incelenmesi
amaclanmistir. Calismamizda en sik tedaviye aldigimiz hasta grubunun “Kronik Yara”
hastalar1 oldugunu tespit ettik. Kronik yara hastalarinin iginde ise en biiyiik ¢ogunlugu
DAE olan hastalar olugturmaktaydi. Diger bir 6nemli sonucumuz ise; AVN, hemorajik
sistit, beyin apsesi, MOE, RN hasta gruplarinda tam sifa saglanan hasta olmadigidir.
Tam gifa goriilen hastalar1 inceledigimizde en yiiksek oranin “Yanik/Donuk” ve
“Tutmas1 siipheli flep/greft” hasta gruplarinda oldugu goriilmiistiir. Ayrica, kronik
yarasi olan hastalarda PAH varliginin, HBOT sonucunda istatistiksel olarak anlaml
bir fark olusturdugu saptanmistir. (p=0,038) Son olarak ise, bu tarihler arasinda genel
komplikasyon oranimiz %0.15 (14/9025) olarak hesaplanmustir.

HBOT endikasyonlar iilkelere gore farklilik gosterebilmektedir. Benzer
sekilde tilkelere ve hatta merkezlere gore en sik hasta grubunu olusturan endikasyonlar
degisiklik gosterebilmektedir. Amerika’da radyasyon nekrozu da dahil edilirse en sik
HBOT endikasyonun problemli yaralar oldugu goriilmektedir (44). Skeik ve ark
calismasinda Minneapolis’teki bir HBOT merkezinde en stk HBOT uygulanan hasta
gruplarinin RN (%35.9), tutmasi siipheli flep/greft (%18.2) ve ardindan DAE (%14.9)
oldugu bildirilmistir (45). Kim ve arkadaslar1 ¢alismasinda ise Kore’deki bir HBOT
merkezinde 1,5 yil boyunca HBOT uygulanan hasta gruplari analiz edilmis olup, acil
endikasyonlar hari¢ tutuldugunda elektif olarak HBOT uygulanan hasta gruplari
arasinda en sik kronik yara (n=117), tutmasi slipheli greft/flep (n=63) ve ardindan RN
(n=34) grubu oldugu gorilmistiir (46). Klinigimizde ise en sik elektif tedaviye alinan
hasta grubunun kronik yara hastalari oldugunu gordiik. Kronik yaralar saglik sistemine
oldukga biiyiik bir yiik olusturmaktadir (47). Bu sebeple bu konudaki yeni tedavi
secenekleri oldukea ilgi gérmektedir. HBOT nin kronik yaralarda kullanimini giderek
artmaktadir (47). HBOT ve kronik yaralar hakkinda birgok ¢alismanin yapilmis olmasi
sayesinde bir¢ok klinisyen tarafindan HBOT ve kronik yara iligkisi bilinmektedir.
Pubmed veritabaninda 10.06.2020 tarihi itibariyle “hyperbaric oxygen AND wound”

terimleri ile arama yapildiginda 1033 sonug ¢ikmaktadir. Ulakbim veri tabaninda ise
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10.06.2020 tarihi itibariyle ‘“hiperbarik oksijen AND yara” terimleri aramasi
sonucunda 58 yayina ulasilmaktadir. Klinigimizde en az tedaviye alinan hasta gruplar1
arasinda MOE (n=1) ve beyin absesi (n=2) bulunmaktaydi. Benzer sekilde bu
endikasyonlarda HBOT etkinligi hakkinda yapilan yayimnlarin sayisinin az olmasi
sebebiyle bu hastaliklarla ilgilenen primer brans doktorlarinin HBOT ye siipheci
yaklasmasi ve hatta HBOT kullanimi duymamis olmasini diigiindiirmektedir. Pubmed
veri tabaninda 10.06.2020 tarihi itibariyle “malign otitis externa AND hyperbaric
oxygen” terimleri ile yapilan aramada sadece 9 yayin; “brain abscess AND hyperbaric
oxygen” terimleri ile yapilan aramada 8 yayin siralanmaktadir. Bu sebeple bu alanlarda
olan bilinirligimizi arttirmamiz i¢in bu konularda daha ¢ok sayida kaliteli ¢alismalarin
yapilmasi ve bu alanlarla ilgilenen primer branglarin toplantilarinda, dergilerinde
calismalarimizi sunmanin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Diinyada alt ekstremite yaralarinin en sik sebebi (%50-70) vendz lilser iken
DAE, PAH ve bast iilserleri de diger temel sebepler arasinda bildirilmektedir (48, 49).
Venoz yetmezlik ilserleri mobil hastalarda sik tekrarlayan ve tatmin edici sonug
almamayan bir hastalik grubudur. Fizyopatolojisinde HBOT’ nin faydali olacagi
ongoriilen mekanizmalar mevcut olsa da oncelikli tedavisi uygun yara pansumant ve
kompresyon tedavisidir (50). Bu hastalarda HBOT venoz iilsere eslik eden PAH
varliginda O6dem diizeltilmesine ragmen hipoksinin kontrol altina alinamadig
durumlarda cilde uygulanan greft/flebi desteklemek igin gerekebilir (47). Kore’deki
bir HBOT merkezinde 1.5 y1l igerisinde kronik yara sebebiyle 68, DAE sebebiyle 39
ve PAH sebebiyle ise 10 hastada HBOT uygulandigi bildirilmistir (46). Skeik ve ark
calismasinda da merkezlerinde HBOT alan kronik yara hastalarinin arasinda en sik
DAE (%14.9) oldugu goriilmektedir (45). Calismamizda da kronik yara hasta
grubunda en sik tedavi ettigimiz hastalarin ise en sik DAE (%49.1), operasyon sonrasi
iyilesmeyen yara (%27.9) ve PAH (%14) oldugu goriilmiistiir. DM oldukg¢a 6nemli bir
saglik sorunudur. Diinyada 18 yas iizerinde DM prevelans1 %8.5°tir (51). Diyabetin
kronik komplikasyonlarindan olan DAE, ampiitasyona kadar gidebilen &nemli bir
Klinik tablodur (52). Ne yazik ki bir defa ampiitasyon gelistikten sonra bu hastalarin
%9-20’sinde 12 ay igerisinde, %28-52’sinde ise 5 yil icerisinde ipsilateral veya
kontralateral ampiitasyon yapilmaktadir (52). Ozellikle Tiirkiye’de DM prevelansinin
(%13.7) diinya ortalamasindan ¢ok daha yiiksek olmasi, DAE konusunda tilkemizde
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daha fazla sayida basvuru olacagini diisiindiirmektedir (53). Ikinci siklikla aldigimiz
kronik yara hasta grubu icerisinde operasyon sonrasi iyilesmeyen yara hastalar1 yer
almaktaydi. Bunun muhtemel sebebinin bu hasta grubunun g¢ogunlugunu DAE
hastalarinin olusturmasi oldugunu diisiiniiyoruz.

Literatirde HBOT’nin DAE’de faydali oldugunu gosteren yayinlar
bulunmakla birlikte muhalif yayinlar da bulunmaktadir (47). Faglia ve arkadaslarinin
1996 yilinda 70 hasta (35 HBOT grubu, 33 kontrol grubu, 2 hasta takipten ¢ikmis) ile
ciddi enfeksiyonu bulunan iskemik DAE hastalarinda yaptiklar1 bir ¢alismada major
ampiitasyon oranint HBOT grubunda %8.6 (3/35) kontrol grubunda %33.3 (11/33)
(p=0.016) olarak bulmuslardir (54). Diizgiin ve arkadaslar1 ¢alismalarinda standart
tedavi alan hastalarla standart tedaviye ek olarak HBOT alan hasta gruplarini
prospektif olarak karsilastirmiglar. Calismanin sonunda standart tedaviye ek olarak
HBOT alan grupta yaralarin iyilesmeye daha meyilli oldugunu ve ampiitasyonlarin
siklikla metatarsofalangeal eklem ve distalinden gergeklestigini tespit etmislerdir (55).
Londahl ve arkadaslar1 2010 yilinda DAE olan 94 hasta (49 HBOT, 45 hiperbarik
hava-kontrol) ile randomize, tek merkezli, ¢ift kor ¢alisma gerceklestirmislerdir. Bu
calisma sonunda iyilesme oranint HBOT grubunda %52 (25/48), kontrol grubunda
%29 (12/42) olarak bulmuslardir (56). Margolis ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise
6259 yara incelenmis, 793’tine (%12.7) HBOT uygulanirken %87.3’line standart
bakim uygulanmis ve kontrol grubuna dahil edilmistir. Calisma sonunda HBOT
grubunda ampiitasyon 1.5-3 kat daha fazla, yara iyilesmesi ise 1.2-3 kat daha az olarak
tespit edilmistir (57). Ancak bu ¢alisma birgok elestiri almigtir. Elestiriler arasinda
retrospektif olmasi, se¢im biasinin engellenememis oldugu, 16 haftalik takip siiresinin
bir sonuca varmak i¢in yetersiz oldugu, gizli bias olabilecegi, tedavi sonucunun
basarisin1 degerlendirmek amaciyla yapilan istatistiksel analize dahil edilmis olan
hastalarda uygulanmis olan HBOT seans sayisinin yetersiz oldugu, HBOT grubundaki
yaralarin daha kotii evrelere sahip oldugu, HBOT grubunda yara boyutlarinin daha
genis oldugu, HBOT grubunda yara siirelerinin daha uzun oldugu, sigara verilerinin
analiz edilmemis olmasi gibi bir¢ok konuda elestirilmistir (58-60). Skeik ve ark. ise
DAE nedeniyle HBOT alan hastalarda basar1 oranin1 %74.1 olarak bildirmistir (45).
Akgiil ve ark. calismasinda ise DAE nedeniyle HBOT uyguladiklar1 129 hastada tam

lyilesme orani %39.6, mindr ampiitasyon oram1 %?20.6, hi¢ iyilesme gdstermeyen
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hastalarin orant %27 iken major ampiitasyona giden hastalarin oran1 %12.7 olarak
bildirilmistir (61). Alt ekstremitelerin direngli iskemik yaralarin oncelikli tedavisi
anjioplasti, cerrahi revaskiilarizasyon veya diger girisimsel yontemlerle kan akiminin
diizeltilmesidir. Klinik ¢alismalarin biiyiik kismi ve genis vaka serileri HBOT yi
ozellikle DAE’de onermektedirler (47). Bizim yaptigimiz retrospektif ¢alismada ise
kronik yara hasta grubunda genel tedavi sonuglarimiz %40.1 (n=69) hastada
basarisiz/major amputasyon, %27.9 (n=48) hastada kismi basarili ve %32 (n=55)
hastada sifa olarak degerlendirilmistir. DAE arasinda bakildiginda ise %36.8
basarisiz/major ampiitasyon, %23 kismi basari, %40.2 sifa ile degerlendirilmistir. Bu
calismada uzun donem takip sonuglarinin olmayisi, verilerin toplanmasinda ve kayit
altina alinmasinda yetersizlik olmasi, 3. basamak saglik kurulusu olmamiz sebebiyle
ileri evre hastalarin daha sik bize bagvurmasinin majér ampiitasyon oranlarimizin
yiikksek olmasinin sebepleri arasinda olabilir. Ayrica klinigimizin yatakli hasta
servisinin bulunmamasi sebebiyle bu hastalarin bircogunun ayaktan tedaviye gelip
gitmeleri nedeniyle tedavinin bir pargasi olan yiikten kurtarma islemi verimli olarak
uygulanamamakta ve ila¢ uyumu yatan hastalar kadar iyi saglanamamaktadir. Bir
yandan da ayaktan olan hastalarda tedaviye devamlilik ve pansuman takibi konusunda
da problemler yasanmaktadir. Yatarak tedavi aldig1 donemde tedaviden fayda gordiigii
bilinen hastalarin bir kisminin tedaviye ayaktan devam etmek iizere taburcu
edildiklerinde hastanedeki diizenin disina ¢iktiklar1 i¢in tedavilerindeki basarinin
diistiigli gozlemledik ancak bilimsel sayisal bir veri olarak mevcut degildir.

Kronik yara hastalarinda patogenezde bir¢ok faktoriin rol almasi ve tedavinin
multidisipliner olmasi1 nedeniyle bircok farkli parametrenin tedavi sonucuna etki
etmesi beklenmektedir. Jiang ve arkadaslar1 Cin’de tip 2 DM hastalarinda ampiitasyon
icin prediktif faktorlerin degerlendirildigi bir calismayr 669 hasta {izerinde
gerceklestirmislerdir. Yazarlar major ampiitasyon uygulanan grupta median HbAlc
degerini %9.9 (9.7-10.4) olarak bulmus olup, ampiitasyon goriilmeyen grubun median
HbAlc degerini %8.5 (7.2-10.3) olarak tespit etmislerdir. Bu degerler
karsilastirildiginda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (62).
(p<0,042) Ayrica artmis WBC degeri, gegmis iilser ykiisiiniin de majoér ampiitasyon
ile arasinda anlamli iligki oldugunu bildirmistir. Fakat ¢calismada hastalara uygulanan

tedaviler hakkinda bilgi verilmemistir (62). Ayni sekilde Mijima ve arkadaslar1 210
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DAE hastasini 604.5+451.2 giin takip etmis ve major ampiitasyon ig¢in risk faktorlerini
aragtirmistir. Bu ¢alismada ¢ok degiskenli analizde PAH (hazard ratio 3.23, 95% CI:
1.12-5.10), hemodiyaliz (2.14, 95% CI: 1.17-3.44), ve HbAlc (1.20, 95% CI: 1.03—
1.41) seviyelerinin majér ampiitasyon i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu goriilmiistiir
(63). Ancak bu grupta HBOT uygulamasi olup olmadigina dair bir bilgi yoktur. Fife
ve arkadaglarinin yiiriittiigii cok merkezli bir calismada DAE i¢in HBOT uygulanan
hastalarda tedavi sonucuna etki eden faktorler arastirilmis ve bu sebeple 641 hasta
incelemistir. Kismi graniilasyon, tam graniilasyon ve iyilesmenin “pozitif tedavi
yanit1” olarak kabul edildigi ¢aligmada iyilesmenin 6zellikle Wagner evresi, PtcO2
Olcim sonucu ve sigara Oykiisiine bagli oldugu bulunmustur. Basing odasi iginde
yapilan olgiimde PtcO; 6l¢iim sonucu 100 mmHg’nin altinda olan hastalar i¢in
HBOT’den %14 olasilik ile fayda gorecekleri orani tespit edilirken; bu degerin 200
mmHg’nin {lizerinde oldugu hastalar i¢in bu degerin %84 oldugunu bulmuslar. Son
olarak 40 paket/y1l {izerinde sigara Gykiisii olan hastalarin tedavi basar1 sansinin bu
degerin altindaki hastalara veya hi¢ igcmemislere gére daha diisiik oldugu saptanmistir
(64, 65). Akgiil ve arkadasglari ise DAE hastalarinda HBOT nin etkinligini kisitlayan
komorbiditeleri incelemistir. Sigara Oykiisliniin, HbAlc degerinin, ESR, CRP
seviyelerinin ve HBOT seans sayilarinin tedavi sonucu iizerine istatistiksel olarak etki
gostermedigini saptanmistir. Ayrica yazarlar, PAH varlig1 olan hastalarda arteriyal
akim paternine gore modifiye skorlama sistemi kullanmigtir. Femoral arter skoru kotii
olan DAE hastalarinda HBOT basarisinin istatistiksel olarak anlamli sekilde olumsuz
yonde etkilendigi goriilmistiir. (p=0,048) Bizim ¢alismamizda ise HBOT sonucumuza
etki edebilecek olan faktorler incelendiginde sadece PAH eslik eden kronik yara
hastalarinda HBOT sonucumuzun istatistiksel anlamli sekilde etkilendigini gordiik.
(p=0,038) Bir diger 6nemli konu ise kronik yara hastalarimizin i¢erisinde %68.3 PAH
eslik ettigi tespit edilmis; ancak PAH saptanan 181 hastanin sadece %13.8’ine (n=25)
DSA yapilmistir. Multidisipliner yaklasim gerektiren bu hastalikta girisimsel vaskiiler
islem sayisinin az olmasi sebebiyle de sonuglarimizda basari1 oran1 diisiik gelmis
olabilir. Ancak c¢alismamizda HbAlc degerleri ile HBOT sonucuyla arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamadik. Bunun sebebi bu hasta grubunda
multidisipliner bir yaklagim izlendigi i¢cin HBOT ile es zamanli olarak hastanin glisemi

regiilasyonun saglandigi diisiiniilebilir. Ayrica HbAlc diizeyi 6zellikle yeni tani alan
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DM hastalarinda yiiksek ciktigint ve bu hastalarda heniiz kronik komplikasyonlarin
ortaya c¢ikmadigini disiinebiliriz. Bu sebeple HbAlc diizeyi tam olarak tedavi
sonucuna etki etmeyen bir parametre olabilir. Biz de yaptigimiz ¢alismada DM siiresi
ile HbA1c seviyesi arasinda negatif yonde zayif bir korelasyon saptadik. Yani zaman
gecip, kronik komplikasyon varligi ortaya ciktikca HbAlc seviyelerinin diistiigii
Ongoriimiizii destekler bir sonug elde ettik. Yine ¢alismamizda DM siiresi ile GFR
arasinda negatif yonde zayif bir korelasyon, DM siiresi ile diyaliz ihtiyaci arasinda
pozitif yonde zayif bir korelasyon saptadik. Yani mikrovaskiiler komplikasyonlarin
DM siiresi ile korelasyon gosterdigini tespit ettik.

Skeik ve arkadaglart merkezlerinde genel tedavi basar1 oranini degerlendirmis;
hastalarin %81.8’inde olumlu sonuglar alindig1, %18.2’sinde ise basarisizlik oldugu
bildirilmigtir. Klinik serilerinde en yiiksek basari oranina goére siralandiginda;
osteoradyonekrozda %95.7, kronik refrakter OM’de %78.3, yumusak doku RN’de
%73.8, tutmasi siipheli felp/greftte %63.6, DAE’da %59.3 oldugu goriilmiistiir.
Basarisizlik oranina bakildiginda ise en yiiksek oranda basarisizligin goriildigi
endikasyonun %27.6 ile multiple endikasyonu olan hastalardan sonra %25.9 ile DAE
izlemistir. Ozellikle osteoradyonekroz ve yumusak doku radyonekrozunun basarisizlik
oraninin en diisiik oldugu iki endikasyon oldugu dikkati ¢ekmektedir. Yazarlar basari
degerlendirmesini tutmast silipheli greft/flep hari¢ olmak iizere diger tim
endikasyonlar i¢in su sekilde yapmistir; >%50 diizelme durumu “basar1”; lezyonlarda
<%50 diizelme “geligme”; yara iyilesmesinde hi¢ diizelmeme veya ampiitasyon
uygulamasi ise “basarisizlik” olarak degerlendirilmistir. Tutmasi siipheli greft/flep i¢in
ise %75-100 tutmasi durumu “basar1’; %50-75 tutmasi “gelisme”; <%50 tutmasi ise
“basarisizlik” olarak tanimlanmistir. Bu sekilde genel basar1 oranlarini veren bagka bir
calisma bildigimiz kadariyla yoktur.

Endikasyonlara gore ayri ayr literatiirii inceledigimizde; kronik refrakter OM
icin Kawashima ve arkadaslarinin non-randomize 689 hastadan olusan serisinde
HBOT alan hastalarda olumlu sonuglarin oran1 %91.9 iken HBOT almayan hastalarda
%88.3 olarak saptanmistir (66). Esterhai ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise 28 hasta
prospektif olarak takip edilmis ve HBOT nin kullaniminda yarar olmadig: sonucuna
varilmistir. Bu ¢alismada 4 hastada (3’ HBOT almis, 1’1 HBOT almamais) basarisizlik

oldugu goriilmiis olup yazarlar bu durumun yeterli miktarda nekrotik ve enfekte kemik
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dokunun ¢ikarilamamis olmasina baglamistir (67). Perrins ve arkadaslarinin
caligmasinda ise kronik refrakter OM olan hastalarda sekestrektomi ve antibiyoterapi
ile beraber HBOT uygulamasimnin %79 tam iyilesme, %8.3 gelisme, %12.5 ise
basarisizlikla sonuglandigr bildirilmektedir. Dort hastada hastaligin  tekrarladig
belirtilmis olup genel iyilesme oraninin %62 oldugu saptanmistir (68). Bingham ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise KOM nedeniyle tedaviye alinan 70 hastada KOM
lokalizasyonuna gore tedavi sonuglarinda farklilik olup olmadigi incelenmistir. Genel
iyilesme orami %63 olarak bildirilmis olup tibial OM igin basari/basarisizlik orani
%73/%27 iken femur i¢in %40/%60 ve kalca i¢in ise %38/%62 olarak saptanmustir.
Ancak bu calismada HBOT yaninda standart antibiyoterapi verildigi belirtilirken
cerrahi uygulamalar hakkinda bilgi verilmemistir (69). UHMS’nin HBOT
endikasyonlar1 isimli kitabinin 13. Edisyonunda refrekter OM i¢in antibiyoterapi ve
HBOT kombinasyonunda basart oraninin ortalama %60-70 civarinda oldugu
belirtilmektedir. Ne yazik ki cerrahi debridman yapilmadigi durumlarda HBOT nin
selektif bir avantaj saglamadigi belirtilmistir. Ancak HBOT cerrahi debridman ve
antibiyoterapi ile kombine edildiginde %80-90 basari oranlari yakalanabilmektedir
(66). Bizim g¢alismamizda ise kronik refrakter OM vakalar1 protez enfeksiyonu olan
vakalarla beraber degerlendirilmis olup tam sifa %16.7 iken kismi basar1 %56.7 olarak
saptanmistir. Genel literatiirdeki oranlardan diisiik kalan bu basar1 oraninin, birgok
hastamizda cerrahi debridmanin yapilamamis olmasindan kaynaklandigini
diisiiniiyoruz.

AVN ise heniiz UHMS tarafindan kabul goren bir endikasyon olmamasina
ragmen ECHM tarafindan Tip 2 6neri ve B Kanit diizeyi ile kabul edilmis bir HBOT
endikasyondur. Hsu ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 63 hasta (98 kalga) 2 gruba
ayrilmis; Grup A’da (n=50 kalga) 20 seans HBOT, haftada bir 70 mg alendronat (1 yil
boyunca) ve ekstrakorporyal sok dalga terapisi (ESWT) uygulanmis; Grup B’de ise
(n= 48 kalga) sadece ESWT uygulanmis. Hastalar 2 yil takip edilmis. Grup A’da
gelisme goriilenler %74 iken Grup B’de %79.2 olarak saptanmis. (p=0,717) Total
kal¢a protezi oraninda da iki grup arasinda anlamli fark goriilmemis. MRG’de
goriintiilemelerinde de her iki grupta kemik iligi 6deminde belirgin gerileme
goriiliirken gruplar arasi anlaml fark saptanmamis. Yazarlar uzun donem takiplerin

sonuglarin degerlendirilmesini tavsiye etmistir (70). Camporessi ve arkadaslarinin
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2010 yilinda yayinlanan calismasi randomize kontrollii ¢ift kor caligma olarak
tamamlandiktan sonra kontrol grubuna da HBOT uygulamasi teklif edilmis ve
ardindan gozlemsel ¢alisma olarak devam etmistir. Bu c¢alisma Ficat siniflamasina
gore evre 2 olan unilateral idiopatik 17 AVN hastas1 (17 kalca) ile tamamlanmistir.
Steroid kullanim1 veya travma Oykiisii gibi altta yatan bir sebebi olanlar ¢aligmaya
dahil edilmemistir. Degerlendirme kriteri olarak agrida azalma, kalga hareket
(fleksiyon, ekstansiyon, abduksiyon, adduksiyon) muayenesi, stabilometri 6l¢iimleri,
MRG sonuglar1 ve kalca artroplastisi uygulamasi kullanilmistir. Ik grupta (HBOT
grubu) FiO2>=1 olacak sekilde 30 seans HBOT uygulanmistir. Diger grupta ise
(hiperbarik hava grubu) FiO.= 0.21 olacak sekilde 30 seans uygulama yapilmistir.
HBOT grubunda agrida istatistiksel anlamli iyilesme goriilmiistiir. (p<0.001) Kalca
haraketleri muayenesinde sadece ektansiyon, adduksiyon ve abduksiyonda istatistiksel
anlamli gelisme goriilmiis. (p=0.001) Stabilometri Ol¢limlerinde anlamli fark
saptanmamis ancak MRG’de goriintiilemelerinde 12. ayda ve 7. yilda da gelismeler
oldugu goriilmiis. Yedi yillik takipte hi¢ bir hastada total kalgca protezi ihtiyaci
olmamis (71). Koren ve arkadaslarinin retrospektif vaka serisinde ise Steinberg evre 1
veya 2 AVN olan 68 hasta (78 kalga) degerlendirilmistir. Tiim hastalarda yiikten
kurtarma yontemlerinin uygulandigi belirtilmis. Ortalama HBOT seans sayisi
78.3+£24.2 olup, uygulanan tedavi basinci 2.0-2.4 ATA olarak bildirilmis. Ortalama
takip stiresi 11.1+5.1 yil olan bu calismada ortalama Harris kalca skorunda anlamli
diizelme (p<0.0001), SF-12 formunda anlaml1 gelisme (p<0.0001) ve AVN olan %93
kalganin bu takip siiresi boyunca kurtulmus oldugu goézlenmistir (72). Bizim
calismamizda ise (68 bolge) sadece kisa donemde VAS sonuglart (HBOT o6ncesi ve
sonu) degerlendirilebilmistir. AVN evreleri 1-3 arasinda degismekteydi. Lezyonlarin
%26’s1 evre 3 olarak bildirilmisti. Ortalama HBOT seans sayimiz 31.3+11.4 (5-60)
olarak saptandi. Hastalarin ortalama tedavi oncesi ve sonrast VAS skorlar1 arasinda
istatistiksel anlamli diizelme goriilmistiir. (p<0.001) Klinigimizde AVN olan
hastalardan HBOT bitiminden sonraki 1-3 ay icerisinde kontrol MRG istiyoruz. Ne
yazik ki daha uzun dénem veriler toplanamamaktadir. HBOT bitiminden sonraki ilk 3
ay icerisinde kontrol MRG’de tam diizelme (AVN bulgular1 olmamasi) olmayan higbir
hasta olmamasi sebebiyle tam sifa oranimiz %0 idi. Sadece HBOT bitiminden 1-3 ay

sonra yapilan MRG goriintiilemesinde evresinde gerileme olanlar veya evresi ayni ise
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VAS skorunda azalma olanlar kismi sifa olarak degerlendirildi. Evresinde ilerleme
olanlar ise VAS skorunda diizelme olsa bile basarisiz olarak kabul edildi. Buna gore
kismi basar1 oranimiz %41.2 iken, basarisizlik oranimiz ise %58.8 idi. Hastalarimizin
%70.6’sinda yiik azaltici yontem kullanma ile ilgili bir veri kaydedilmemis iken,
sadece %17.7’sinde yiik azaltic1 yontem kullanildigina dair kayit alinmistir. HBOT ile
es zamanl olarak ylik azaltici yontemlerin efektif kullanilmamasi, HBOT sonundaki
VAS skorlarinda anlamli diizelme goriilse bile genel sonug degerlendirmesinde basar1
oranimizin diisiik olmasini agiklayabilir.

HBOT hakkinda en ¢ok c¢alisma yapilan konulardan bir tanesi multidisipliner
bir tedavi gerektirebilen gecikmis radyasyon hasaridir. Ozellikle mandibular
osteonekroz tizerinde ¢alismalar fazladir (73). Ancak teknolojinin gelisimi ile beraber
mandibular osteoradyonekroz insidansinin azaldigi belirtilmektedir (73). Genel olarak
bakildiginda Hampson ve arkadaslarinin 2002 yilindaki c¢alismasinda multiple
anatomik lokalizasyonda RN nedeniyle 411 hastaya HBOT uygulanmistir. Rezoliisyon
orant %59, %50-90 gelisme olan hastalarin oran1 %28, <%50 gelisme olan hasta orani
%7 ve degisim olmayan hastalarin oraninin %6 oldugu bildirilmistir. Hi¢bir hastanin
durumunda kétiilesme saptanmamistir. Anatomik lokalizasyona gore bagari oranlarina
bakildiginda; mandibular ORN’da %90, kutan6z RN’da %76, laringeal RN’da %82,
radyasyon sistitinde %89, gastrointestinal RN’da %63, ¢eneye radyoterapi oykiisii
olup bu bolgeden cerrahi gecirmis olan grupta ise %100 olumlu sonuglar elde edildigi
kaydedilmistir (74). Bir sistemik derlemede HBOT uygulamasinin bas, boyun, aniis,
rektumda RN i¢in olumlu sonuglar sagladigina; radyasyon almis bolgeden dis ¢ekimi
sonrast ORN gelisimini azaltabildigine dair sonuca varilmistir. Ancak yazarlar
norolojik dokulardaki RN hasar1 icin HBOT faydasi hakkinda yeterli kanitlar olmadigi
konusunda fikir bildirmistir (75). Nakada ve arkadaglarinin prostat kanserine bagl
radyasyon sistiti nedeniyle HBOT uygulanan 38 hastada uzun dénem takip sonuglarini
paylasmustir. Yedi yillik takip sonunda basarinin devam ettigi hasta orani1 %75-88
olarak bildirilmistir. Ge¢ morbidite skorlarimin HBOT’den 11.6 yil sonra
karsilastirmast sonucunda anlamli gelisme oldugu goriilmiistiir. Ayrica rekiirrens
olmayan hastalarda HBOT ve hematiiri ssmptomu baslangici arasinda gecen siirenin
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha kisa oldugu saptanmistir (76). (p<0.001) Bizim

calismamizda ise RN hasta grubu ile ilgili 6zellikle gbze carpan sonuglardan birisi
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olduk¢a az sayida RN hastasinin oldugu idi; 30 aylik bir silirecte sadece 9 hastaya
HBOT uygulanmistir. Cok sayida olumlu sonuclarin oldugu literatiire ragmen
klinigimize HBOT i¢in yonlendirilen RN hastasi1 olduk¢a az sayidadir. Bu durumun
sebeplerinden biri klinisyenlerdeki bu hastalarda HBOT’nin kanser gelisimini
indiikleyebilecegi korkusu olabilir. Cogu ¢alismada boyle bir etkinin olmadigina dair
bulgular elde edilmistir (73). Calismamizda sadece 6 hastanin HBOT sonunda sonucu
degerlendirilebilmis olup 4 hastada kismi basari; 2 hastada basarisiz olarak
degerlendirilmistir. Ancak bu hastalarin hem uzun doénem takip sonuglar1 elimizde
olmayip hem de 6zellikle radyasyon sistiti veya radyasyon kolitinde HBOT sonrasi
sistoskopi veya kolonoskopi sonuglari elimizde yoktur. Bu nedenle tedavi basarisini
degerlendirmemiz ¢ok saglikli degildir.

Tutmas: siipheli flep/greft ile ilgili ise Perrins ve arkadaslarinin prospektif
randomize Kkontrolli kor ¢alismasi eski olmasmma ragmen en Kkaliteli bir
calismalardandir. Bu ¢alismada 48 hastada, 3 gilin boyunca gilinde 2 defa 2 ATA
basingta 120 dakika siireyle HBOT uygulanmigtir. Tam greft kabulii yiizey alaninin
>%95’inin  kurtulmast olarak tanimlanmistir. Tam greft kabuliine gore
degerlendirildiginde HBOT grubunun basarisinin anlamli bir sekilde daha yiiksek
oldugu bildirilmistir. (p<0.01) HBOT alan hastalarin %100°i, HBOT almayan
hastalarin ise %64’tinde en az %60 greft kurtulma orani oldugu goriilmistiir (77). Roje
ve arkadaglarinin ise 2008 yilinda yaptigi bir retrospektif kontrollii kohort
calismasinda 388 hasta {izerinde analiz yapilmistir. Hastalarin sadece 99’una 2.0-2.8
ATA basing araliginda HBOT uygulanmistir. Kontrol grubunda cilt greft lizisi (%52);
HBOT grubundan (%23) anlaml sekilde daha yiiksek saptanmustir. (p<0.001) Benzer
sekilde flep nekrozu kontrol grubunda anlamli sekilde daha yiiksek olarak (kontrol
grup %51; HBOT grubu %15) bildirilmistir (78). (p<0.001) Bizim ¢alismamizda ise
tutmasi siipheli greft/flep nedeniyle HBOT uyguladigimiz hasta grubu en yiiksek sifa
oranina (%42.9) sahip olan hasta grubumuzdu. Calismamizda HBOT devam ederken
veya planli tedavinin sonunda ampiitasyon uygulanan hastalar, >%50 greft/flep reddi
gelisenler veya tedavisi devam ederken genel durumu bozuldugu i¢in tedaviye devam
edemeyen hastalarda tedavi sonucumuz “basarisiz” olarak degerlendirildi. Greft/flep
reddi <%50 olan hastalarda “kismi basarili” olarak kabul edilirken, greft/flep kabulii

>%90 olan veya ek cerrahi gerekmeksizin agik yarasi tamamen kapanan hastalarda
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“basarill” olarak kabul edildi. Bu endikasyonla tedaviye aldigimiz toplam 11 hasta
vardi; 4’1 tedaviyi kendi istegi ile birakti. Kalan 7 hastanin 3’1 (%42.9) tam basari,
3’0 (%429) kismi basar1 ve sadece 1 hasta (%I14.3) basarisiz olarak
degerlendirilmistir.

Termal yaniklar i¢in Hart ve arkadaslarinin c¢alismasinda HBOT
uygulamasinin sivi ihtiyacini ve ortalama iyilesme siiresini kisalttigi bildirilmistir (79).
(p<0.005) Yazarlar mortalite ve morbidite de diisiik oranlar bildirmistir. Calismamizda
3 hastada termal yanik mevcut olup 1°1 sifa, 1’1 kismi sifa olarak tanimlanmistir. Bir
hasta ise tedaviyi yarim biraktig1 i¢in degerlendirilememistir. Elektrik yaniklari ile
literatlir sinirhidir. Kontrolli bir ¢alismada elektrik yanigr olan 30 hastada HBOT
uygulanmis olup, HBOT uygulanmayan 67 hastanin sonuglari ile karsilagtirilmistir.
HBOT grubunda sekonder enfeksiyon olmadan daha hizli iyilesme, daha diisiik
ampiitasyon oranlar1 ve daha iyi rekonstriiksiyon olasiliklar1 oldugu goériilmiistiir (80).
Bizim ¢alismamizda ise elektrik yanigi nedeniyle 2 hastaya HBOT uygulanmustir. Ik
hastada elektrik kablosuna basmasi sebebiyle viicut yilizeyinin %38’inde 2-3. derece
yanik gelismisti. Gogiis bolgesine basarisiz greft uygulamasi ve operasyon alanlarinda
akint1 sebebiyle olaydan 2 ay sonra HBOT i¢in danigilmistir. Hasta 17 seans HBOT yi
tamamladiktan 1 hafta sonra greft uygulanmis ve basariyla sonuglanmistir. Diger
hastamiz ise elektrik ¢carpmasi nedeniyle olayin 9. giiniinde danisildi. El bileginden
itibaren arteriyal akim olmayan hastanin 6nkolda fasyotomisi mevcuttu. Tim eli
siyanotik ve soguk olarak degerlendirildi. Hastaya acil HBOT baslanmis olup; bu
stiregte sol el total nekroza gitmesi sebebiyle sol on kol distalinden ampiitasyon
yapilmis ve takiben bolge greftlenmistir. Greftin tutmasi tizerine HBOT 14. seansinda
sonlandirilmistir. Donuk ise periferal arteriyal dolasim bozuklugu sebebiyle
HBOT’den fayda gormesi beklenen hastaliklar arasindadir (47). Ghumman ve
arkadaslarinin 2019 yilindaki ¢alismasinda donuk nedeniyle HBOT uyguladiklar1 22
vakanin sonuclari sunulmustur. Yazarlar HBOT nin demarkasyon seviyesi {izerine
olumlu etkisi olabilecegi yoniinde goriis bildirmistir (81). Benzer sekilde olumlu
sonuglar olan vaka sunumlari da mevcuttur (82, 83). Calismamizda da 6zgegmisinde
vaskiilit olan bir erkek hastada ayak parmaginda donuk nedeniyle 20 seans HBOT
uygulandig1 ve sifa ile sonuglandigin1 degerlendirdik.

Intrakraniyal abselerde de HBOT uygulanmaktadir ancak literatiir sinirlidir
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(84). Bartek ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif kohort ¢alismasinda HBOT alan
hastalarda daha az morbidite daha az oranda tekrar operasyon gereksinimi oldugu
bildirilmigtir. HBOT grubu hastalarinda pre-morbid déneme donme oralar1 %80 iken,
HBOT almayan grupta bu oran %40 olarak saptanmis (85). Calismamizda ise sadece
2 hastada beyin absesi nedeniyle HBOT uygulanmis olup ikisinde de kismi basari
saglanmistir.

MOE ise lethal sonuglari olan invaziv bir ostemyelit formudur (66). Martel ve
arkadaslarinin serisinde cerrahi uygulanmayan 22 hastada HBOT ve antibiyoterapi
kombinasyonu ile %95 basari saglandigi bildirilmistir (86). Davis ve arkadaslarinin
calismasinda ise 30 giin HBOT uygulanan 16 hastanin tamaminda enfeksiyonun
rezoliisyonu saglanmistir (87). Refrakter olgularda HBOT’nin basarili oldugu
goriilmektedir (66). Bizim ¢alismamizda ise sadece 1 MOE vakasinda 30 seans HBOT
uygulanmis olup tedavi sonucu kismi basarili olarak degerlendirilmistir.

HBOT giivenli bir tedavi olarak kabul edilmektedir. Huang ve arkadaslar
Ekim 2002-Eyliil 2004 arasinda HBOT uyguladiklart 240 hastayr (4638 seans)
retrospektif olacak incelemislerdir. Genel komplikasyon oranini %1.833 (85/4638
seans) oldugunu tespit etmistir. Listelenen komplikasyonlar arasinda ilk 3 sirada gegici
gorme bulanikligr %1.03 (48/4638 seans), nonspesifik semptomlar %0.45 (21/4638
seans) ve orta kulak barotravmalart %0.15 (7/4638 seans) bulunmaktadir. Ayni
caligmada MSS toksisitesi orani ise %0.06 (5/4638 seans) olarak bulunmustur (88).
Israil’deki bir merkezde seans basma komplikasyon insidansi 721/100000 olarak
bildirilmistir. En sik goriilen komplikasyon orta kulak barotravmas: olup diger
komplikasyonlar arasinda hipoglisemi, O: toksisitesi, basdonmesi, anksiyete, dispne
ve gogis agrisi bildirilmistir (89). Heybouer ve arkadaslarinin ¢alismasinda epileptik
nobet insidansi 5/10000 olarak bildirilmistir (90). Kim ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise komplikasyon orani %4.8 olarak saptanmis ve en sik komplikasyonun kulak
barotravmasi oldugu goriilmiistiir. Epileptik nébet ise 5130 tedavi seansinda 2 kiside
goriilmiistiir (46). Yildiz ve arkadaslart 1990-2003 yillar1 arasinda HBOT
uyguladiklart ¢ok merkezli ¢alismada hastalarin verilerini degerlendirmistir. Tedavi
protokolleri 2 farkli merkezde, 4 farkli cihazda uygulanmistir. 80679 vakada toplam 2
hastada MSS toksisitesi saptanmistir (91). Bizim ¢alismamizda ise 9025 seansta 14

defa komplikasyon olduguna dair kayit girilmistir. Komplikasyon oranimiz %0.15
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olarak hesaplanmigtir. Komplikasyonlar detayli olarak incelendiginde tiim hastalarin
%2.77’sinde (n=11) kulak barotravmasi, %0.25’inde (n=1) klostrofobi, %0.25’inde
(n=1) hipoglisemi ve %0.25’inde (n=1) goglis ve sirt agris1 oldugunu saptanmustir.
Komplikasyon oranimizin diger ¢alismalardan daha diisiik oldugu géze ¢arpmaktadir.
Bu durumun eksik veri kayitlar ile ilgili oldugunu diisliniyoruz. Ayrica ¢aligma
tarihleri sliresince MSS toksisitesi olduguna dair bir kayit bulunmamaktadir. Diger
caligmalarda da epileptik nobet insidansi oldukca diisiiktiir. Maskelerin yiize tam
oturtulmamasi veya yiiziine uygun olmayan maske verilmesi, hasta uyumunun zayif
olmasi, tedavide uyku nedeniyle etkin solunum yapmayan hastalarin varligi ve sakal
varligl hastalarin soludugu O:’nin beklenenden daha diisiik oranda kalmasina sebep
olabilmektedir. Uzman doktorun ve i¢ yardimcinin tedavi etkinligini artirabilmek i¢in
bu konularda daha dikkatli olmas1 gerekmektedir.

Calismamizin bazi limitasyonlar1 bulunmaktadir. Retrospektif yaptigimiz bu
calismada ozellikle dosya ve elektronik ortam taramalari sirasinda hasta dosyalarinda
hem demografik verilerin eksikligi hem de yapilan muayene bilgilerinin eksik
dolduruldugunu tespit ettik. Bu sebeple bazi analizlerin yapilmasi asamasinda
beklenenden fazla “kayip veri” oldugu saptanmistir. Ozellikle vaka sayisinin az oldugu
hastalik gruplarinda saglikli degerlendirme imkanini ortadan kaldiran bir durum
oldugu goriilmiistiir. DAE hastalarinda egitim diizeyi bilgisinin ve meslek bilgilerinin
tam doldurulmamis olmast hem mesleki risk 6ngoriilmesini, hem de egitim diizeyi ile
DAE gelisimi arasindaki iligkinin degerlendirilebilmesini engellemistir. Yine DAE
hastalarinda noéropati incelemesinin yeterince yapilamadigi veya yapilsa bile kayit
edilmedigi goriildii. Bu sebeple hastalar degerlendirilirken ndropati-iskemi ayrimi tam
olarak saglanamadi. Yara hastalarinda tedavi bagarisini ongdrmek i¢in kullanimi
onerilen PtcO2 6lciimii teknik sebeplerden dolay: klinigimizde hasta se¢cimi amaciyla
kullanilamamistir. Bu durum 6zellikle ilk bagvuru aninda yeni baslangicli, Wagner
evre 3 ve 4 yaralarda aslinda vaskiiler problemin daha ciddi oldugunu gosteren bir
uyari sistemi olarak kullanilabilirdi. Kronik yara, OM ve AVN hastalarinda iyilesme
tizerine olumlu etkisi oldugu bilinen yiikten kurtarma islemiyle ilgili hem hasta
uyumsuzlugu mevcuttu; hem de ylikten kurtarma islemi uygulanmis olan hastalarin
kayitlarinda bu bilgilere ulagilamadi. Ayrica vaskiiler girisime dair detayli veriler

dosyalar kaydedilmemistir. Hasta sonuglarina dair bilgiler de dosyalarda yeterli
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sekilde doldurulmamistir. Hasta sonu¢ degerlendirmesi yaparken birden ¢ok
endikasyon bulunmasi etkin sekilde genel sonug siniflandirmamizi kisitlamistir. Son
olarak da, HBOT bitiminden sonraki siire¢te hastalarin kontrol muayenelerine
gelmemeleri nedeniyle takiplerimizin yetersiz kalmasi sonucu HBOT basarisi

hakkinda yaptigimiz degerlendirmeler eksiklik gosterebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz merkezimizde yapilan elektif HBOT uygulamalarinin genel
degerlendirmesidir. Bu c¢alisma sonucunda merkezimize 06zellikle RN, MOE,
yanik/donuk, beyin absesi, tutmasi siipheli flep/greft nedeniyle bagvuran hasta
sayisinin oldukc¢a az oldugu goriilmiistiir. Diger lilkelerde ise 6zellikle RN nedeniyle
HBOT uygulanan hasta orani yiiksektir. Bu endikasyonlarda HBOT kullaniminin
tilkemizdeki ilgili branslarda uzmanlik yapan doktorlar tarafindan az bilindigi veya
stipheyle yaklasildigini diistinmekteyiz. Bu konuda ilgili branglarin toplantilarinda ve
dergilerin ¢alismalarimizin sunulmasi farkindalik yaratabilir. Ayrica, PAH varliginda
vaskiiler girisim segeneginin uygun sekilde uygulanmasinin kronik yara hastalarinda
tedavi sonuclarini olumlu etkileyecegini diisiiniiyoruz. Son olarak, HBOT esnasinda
etkin Oz solunumu daha etkili sonuglar saglayacagi gibi O.’ye bagli komplikasyonlari
arttirabilir. Ancak merkezimizde O:’ye bagh komplikasyonlarin ¢ok az veya hig
olmamasi etkin sekilde maske kullaniminin olmayabilecegini diisiindiirmektedir. Bu

nedenle etkin maske kullanimina daha fazla 6zen gésterilmesi onermekteyiz.
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