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OZET

Amag: Bu calismada avaskiiler nekrozlu (AVN) hastalarda hiperbarik oksijen (HBO)
tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi amac¢lamistir. Hastaligin erken yasta baglamasi,
hastalarin 6miirleri boyunca birden ¢ok protez ameliyatina girmesine neden olur. Zamaninda
uygulanan HBO tedavisi hayat kalitesini arttirmak igin faydali olacaktir. Bu ¢alisma ile AVN
endikasyonunu Saghik Bakanlhigi’nin Hiperbarik Oksijen Tedavisi YOnetmeligi’nin

endikasyon listesine alinmasi i¢in bilimsel veri olusturmasi da amaglanmastir.

Hastalar ve Yéntem: 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Anabilim Dali’nda 1993-2016 yillarinda farkli etiyolojilerle gelisen AVN nedeniyle HBO
tedavisi goren 174 hastanin bilgileri dosya ve otomasyon sistemleri iizerinden tarandi.
Hastalarin tedaviye yanitlari, tedavi dncesi ve sonrasindaki agr1 dlgegi ve manyetik rezonans
goriintlileri (MRG) kullanilarak karsilastirildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlar kullanildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin takiplerinin
incelenmesinde Friedman test ve ikili karsilagtirmalarin degerlendirilmesinde Wilcoxon

Signed Ranks test kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 107’si (%61,5) erkek, 67’u (%38,5) kadindi. Yas ortalamasi
37,82+13,71 yildi. Etiyolojiyi degerlendirdigimizde; %17,3’inde (n=30) travma, %39,1’inde
(n=68) steroid kullanimi saptanmis olup, %36,8’inde (n=64) ise etiyoloji gdzlenmemistir.
HBO tedavi 6ncesi VAS skorlar1 ortalama 5,624+2,46; tedavi sonrasi ortalama 2,99+2,85"tir.
Klinik degerlendirmede; agrilarinin VAS skoru ile karsilastirilan hastalarin %24,1’inin (n=42)
tamamen iyilestigi, %51,7’sinin (n=90) agrisinin azaldigi, %15,5’inin (n=27) agrisinda
degisiklik olmadigi, %8,6’sinin (n=15) tedaviye devam etmedigi saptandi. Tedavi Oncesi ile
tedavi sonras1 VAS skorlarindaki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). Higbir
hastada klinik kotiilesme gorilmedi. Kemikte nekroz ve 6demin MRG yardimi ile
degerlendirilmesi, ¢ok az sayida hasta degerlendirmeye katilabildigi i¢in yeterli sonug

saglamadi.

Sonug: Calismamizda AVN hastalarinda HBO tedavi oncesi VAS skorlarina gore
tedavi sonrast VAS skorlarindaki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmasi HBO
tedavisinin klinik olarak hastalarin agrisi azalttigini kanitlamaktadir. MRG ile daha genis

hasta sayisiyla 6l¢iim yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: hiperbarik oksijen tedavisi, avaskuler nekroz



ABSTRACT

Objective: Aim of this study was to evaluate hyperbaric oxygen therapy (HBO) for
avascular necrosis (AVN). Early-onset AVN is required of multiple surgical interventions
such as prosthesis. Especially appropriate handling of HBO therapy will be useful for
improving quality of life. This study establish scientific data for HBO as an indication for

AVN in the Turkish Ministry of Health’s regulation list of treatments.

Material and methods: One hundred seventy-four patients who underwent HBO
treatment due to AVN with different etiologies between 1993-2016 were scanned through
automation systems in Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine Underwater and
Hyperbaric Medicine Department. The therapeutic responses of the patients were compared
using a pre- and post-treatment visual analog scale for pain and magnetic resonance imaging
(MRI). Descriptive statistical methods were used for evaluating study data. The follow-up of
the variables with no normal distribution was examined by Friedman test and the Wilcoxon
Signed Ranks test was used in evaluating the binary comparisons P<0.05 was considered

statistically significant.

Results: One hundred seven (61.5%) of the patients were male and 67 (38.5%) were
female. The average age was 37.82+13.71 years. When we evaluated the etiology, there was
trauma in 7.5% (n=13), steroid use in 39.1% (n=68), and no etiology in 36.8% (n=64). The
mean VAS before HBO treatment was 5.62+2.46; the mean VAS after treatment was
2.99+2.85. Complete recovery was found in 24.1% (n=42), and improvements in pain as
evaluated using VAS was improved, decreased, or none in 51.7% (n=90), 15.5% (n=27), and
6 (n=15), respectively. The decrease in VAS after treatment was statistically significant
(p=0.001). No clinical deterioration was observed in any patient. There was no statistically
significant correlation between pre- and post-treatment HBO therapy in the MRI scans of the

patients.

Conclusion: In our study, the decrease in VAS after treatment in patients with AVN
was statistically significant, clinically demonstrating that the patients had decreased pain. A

larger number of patients should be measured with MRI.

Key words: hyperbaric oxygen therapy, avascular necrosis



I. GIRIS VE AMAC

Avaskiiler nekroz hastalarinin biiyiik cogunlugunda travma ve steroid kullanimi gibi
faktorler saptanirken bazi hastalarda da idiopatiktir. Etiyolojisi ne olursa olsun AVN, hastay1
gece uykudan uyandiracak kadar siddetli agrili, eklem agikligini azaltarak mobiliteyi
kisitlayict ve ileri donemlerinde morbiditeye sebep olan bir hastaliktir. Avaskler nekroz
(AVN) 30’lu yaslarin sonu 40’l1 yaslarin basinda daha sik goriliir. Yillik total kalga

artroplastilerinin yaklasik %5 - %18’1 femur bas1 avaskiiler nekroz nedeniyle yapilmaktadir.

Bu calismada avaskiiler nekrozlu (AVN) hastalarda hiperbarik oksijen (HBO)
tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi, hastalarin HBO tedavisinden fayda goriip
gormedigini tespit etmek amaclamistir. Hastaligin erken yasta baslamasi, hastalara émiirleri
boyunca birden ¢ok kez kalga protez ameliyatina mal olacaktir. Dolayisiyla uygun zamanda
hiperbarik oksijen tedavisi gibi invaziv olmayan bir tedavi yontemi hayat kalitesini arttirmak

i¢cin faydali olacaktir.

Ulkemizde Saglik Bakanlig: tarafindan 2001 yilinda hiperbarik oksijen tedavisi ile
ilgili bir yonetmelik yaymlamstir (31). Ozel merkezlere yonelik bu yonetmelikte endikasyon
listesi de bulunmaktadir. Bu listede 17 endikasyon bulunurken, avaskuler nekroz yer

almamaktadir.

Ote yandan Sosyal Giivenlik Kurumu, geri deme islemleri sadece SUT eki EK-2/D-3
Listesi’nde belirtilen endikasyonlar ve ICD-10 tan1 kodlar1 dikkate alinarak SUT eki EK-2/C
Listesi’nde yer alan bedeller Gzerinden karsilanmaktadir. M87.0 ICD-10 tan1 kodu olan

Kemigin Idiopatik Aseptik Nekrozu listede yer almaktadir.

2001 yilinda yaymlandigindan bugiine kadar hiperbarik oksijen tedavisi ile ilgili
yonetmelikteki endikasyon listesi revize edilmemistir. SUT eki EK-2/D-3 Listesi gibi
avaskiiler nekroz hastaligimin Saglik Bakanligi Yonetmeligi’ndeki endikasyon listesine

eklenmesi birgok hastanin tedavisine olanak saglayacaktir.



Il. GENEL BILGILER
A. AVASKULER NEKROZ
1. Tanim

Kemigin kanlanmasinin travma ya da sistemik hastaliklar nedeniyle bozulmasi sonucu
osteositlerin 6limdne avaskiler nekroz (AVN) denir. Kemikte eklem yiizeyinin bozulmasi

gibi yapisal degisikliklerle sonuglanabilecek bir dizi patolojik ve klinik siireci kapsar (17).

AVN’da en sik etkilenen kemik femur basidir. Hastalik genellikle genglerde, 30’lu

yaslarin sonunda ortaya ¢ikar ve erkeklerde daha sik goriiliir.

2. Etiyoloji

AVN herhangi bir etiyoloji bulunmadan yani idiopatik olarak gorulebilecegi gibi

travmaya ve steroid kullanimina bagl da olusabilir.

a. Travmatik nedenler: Kirik, dislokasyon, vaskuler travma gibi kemikteki besleyici

kan akiminin bozulmasi sonucu AVN geligimi siktir.

Ornegin femur boynu kirig1 nedeniyle femur bast AVN’u cogunlukla superior
retinakiiler arterin besleyici arter dalindan gelen kan akiminin bozulmasi ve intrakapsuler
hematoma bagl intrakapsiiler basincin artmasi ile olugsmaktadir. Kalga ¢ikigi olgularinda ise
ligamentum teres arteri hasar goriir. Ekstrakapsiiler lezyonlar, intertrokanterik kiriklar da

nadiren avaskiiler nekroza neden olur (9). Femur basi kanlanmas1 Sekil 1’de gorilmektedir
(49).
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Sekil 1. Femur basi kanlanmasi (80)

Humerus basi, arteria aksillaris’in, anterior ve posterior humeral sirkumfleks
dallarindan beslenir. Esas besleyici arter, arteria sirkumfleksi humerinin anterolateral dalidir.
Anterolateral daldan arkuat arter ¢ikar. Bu arter humerus basi kemik i¢i beslenmesinden
sorumlu arterdir. Femur bast AVN’u ile ayn1 temel patolojik siirece sahiptir. Bu siire¢ arterin
travma gibi nedenle mekanik olarak kesilmesi, artere distan basi sonucu akimin kesintiye
ugramasi, arteriyel akiminin tromboz veya emboli nedeni ile engellenmesi ve vendz doniisiin

bozulmasidir (45).

b. Hematolojik hastaliklar: Talasemi, orak hicreli anemi, hemoglobin C
hastaliklarinda sekestre olan alyuvarlar arteriyel yapilari tikayarak AVN olusumuna neden
olmaktadir (60). Faktor V leiden mutasyonu, aktive protein C ve S direnci, antitrombin Il
eksikligi ve homosisteinemi gibi trombofili hastalarinda kanin daha kolay koagiile olmasi

nedeniyle antikardiyolipin antikorlarinin varligt da AVN’a neden olmaktadir (8).

c. Metabolik hastahklar: Gaucher hastaliginda betaglukosidaz enzim eksikligi
sonucu glukoserebrosidaz birikir (33). Glukoserebrosidaz biriken histiositlerin kemik iliginde
y1gilmasi, intrakortikal basinci arttirmasi ve kan akimini azaltmasi yoluyla AVN’dan sorumlu

tutulmustur (18).



Gebelikte osteonekroz nedeni tam olarak bilinmemekle beraber birka¢ mekanizma
mevcuttur. Adrenokortikal aktivite artisi nedeniyle endojen steroid artigi, paratiroid
hiperplazisine bagl kemik turnover artisi, kilo alimina baglh mekanik gerimin artis1 veya zor

dogum gebelige bagli AVN’lardaki mekanizmalardandir (18).

d. Enfeksiyon hastahklari: Edinsel immin yetmezlik sendromunun nadir
komplikasyonlarindan biri femur bas1 avaskiiler nekrozudur (59). insan bagisiklik yetmezlik
virsu enfeksiyonunun (AIDS) kendisi buna neden olabilecegi gibi hastaligin seyrinde olusan

metabolik ve immunolojik degisikliklerin de etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (15).

e. Romatolojik hastahklar: Sistemik lupus eritematozus, vaskilitik zemin
olusturmasi ve hastaligin tedavisinde steroid kullanilmasi nedeniyle AVN olusumuna neden
olmaktadir. Osteonekroz goriilme prevalansi %4-15 arasinda degismekle beraber sikayeti

olmayan hastalarda yapilan taramalarda prevalans %40’a kadar ¢ikmaktadir (20,61).

f. Ortopedik hastaliklar: Perthes hastaligi, femur proksimal epifizinde osteonekroza
yol acan, vaskiiler yetersizlige sekonder olarak gelisen proksimal femurun enflamatuvar
olmayan deformitesidir. Bu hastalikta femur basinda bir yandan iskeminin neden oldugu

nekroz ve ¢okme sirerken eszamanli olarak rezorpsiyon ve onarim siireci devam eder (89).

g. Di1s etmenler ve iatrojenik nedenler: Epidemiyolojik calismalar, AVN olgularinin
%90'indan fazlasinin alkol ve kortikosteroid kullanimina sekonder olarak ortaya ciktigini
gostermistir (6). AVN’un, 2 gram prednizolon esdegeri ya da daha fazla steroid
kullanilmasiyla, 2 ila 3 aylik periyot icerisinde ortaya ¢iktigi bildirilmistir. Bununla birlikte,
kortikosteroid kullanan hastalarin sadece %8-10'unda AVN gelisir. Alkol tiikketimi ile AVN’u
inceleyen epidemiyolojik bir ¢alismada, alkol alim miktarinin 400 mililitre/hafta’dan az, 400-
1000 mililitre/hafta ve 1000 mililitre/hafta’dan ¢ok olmasiyla, AVN gelisiminin sirasiyla; 3,3-
9,8 ve 17,9 kat arttig1 bulunmustur (p<001) (58).

h. Kalitim: Genetik bir arastirmada otozomal dominant kaliim gosteren femur basi
AVN hastaliginin kollajen tip II gen mutasyonu (COL2A1 mutasyonlarini) tasidigi
gosterilmistir (56).

AVN etiyolojisi Tablo 1’de listelenmistir (8,9)



Tablo 1. AVN etiyolojisi

TRAVMA Vaskiiler Romatolojik ve Konnektif Doku Hastaliklari
Yaniklar Sistemik lupus eritematozus
Kiriklar Polimiyozit
Dislokasyonlar Polimiyalji romatika
Vaskuler travmalar Raynaud hastalig
Kienbdck hastalig Ankilozan spondilit

Sjogren sendromu
TRAVMATIK OLMAYAN FAKTORLER Dev hicreli arterit
Hematolojik Hastaliklar Tromboflebit
Hemoglobinopatiler Lipit embolisi
Orak hiicreli anemi Ehler-Danlos sendromu
Talasemiler Ortopedik Hastaliklar
Dissemine intravaskiler koagulasyon Femur basi epifiz kaymasi
Polisitemi Konjenital kalca dislokasyonu
Hemofili Herediter dizostoz
Metabolik Hastaliklar Legg-Calve-Perthes hastalig
Hiperkolesterolemi Diyet ve Di1s Etmenler
Gut hastaligi Disbarizm (Caissson hastaligi)
Hiperparatiroidizm Alkol tiketimi
Hiperlipidemi Sigara igimi
Gebelik Iatrojenik
Cushing hastaligi Kortikosteroidler
Kronik bobrek yetmezligi Radyasyon
Gaucher Hastaligi Hemodiyaliz
Diyabet (Obezitenin eslik ettigi) Organ transplantasyonu
Fabry hastalig Lazer cerrahi
Gastrointestinal Sistem Hastaliklar Kalitim
Pankreatit Kollajen tip 11 gen mutasyonu
Inflamatuar barsak hastalig Alkol metabolizmasi enzimleri polimorfizmi
Neoplastik Hastaliklar Ilag transport proteini p-glikoprotein polimorfizmi
Kemik iligi infiltrasyonu yapan hastaliklar Idiyopatik
Infeksiyon Hastaliklari
Osteomiyelit

Insan Bagisiklik Yetmezlik Viriisii
Meningokoksemi

3. Patogenez

Avaskiler nekroz gelisiminde ileri siiriilen mekanizmalarda; arterin travma gibi
nedenle mekanik olarak kesilmesi, artere distan basi sonucu akimin kesintiye ugramasi,
arteriyel akimin tromboz veya emboli nedeni ile engellenmesi ve vendz doniisiin bozulmasi

olmak Uzere 4 temel siirecten soz edilir (45).




AVN kemik dokusu i¢indeki normal anjiogenezin bozulmasindan kaynaklanabilir.
Anjiogenez inhibisyonu ile ilgili bu yeni hipotez Smith ve ark. tarafindan ortaya konulmustur
(78).

Kemik iliginde steroide bagl yag hiicrelerinin hipertrofisi, ddem, nitrojen kabarciklar
(Dekompresyon hastalig1), Gaucher hastaligi ve kemik i¢ine kanama, kemik igerisinde basing
artisina neden olarak, femur basinda AVN gelisimine neden olabilmektedir (75). Femur
basinda intraosse6z ekstravaskiler basing dinlenmede 15 mmHg olarak dlglilmiistiir. Basincin
30 mmHg {izerine c¢ikmasi patolojik kabul edilir (43). Yapilan ¢alismalarda steroid
kullanimina bagli yag hiicrelerinin boyutlarindaki artis ile femur basinda intrakortikal basingta

yiikselme ve azalmis kan akimu iliskili bulunmustur (37,87,90).

Hiperfibrinoliz ve trombofili olgularinda, arteriyel trombozun arteriyel kan akiminin

kesilmesine sebep oldugu belirtilmistir (84). Sekil 2’de AVN patogenezi 6zetlenmistir.

¢ Orak hicreli anemi
Disbarizm

« Kortikosteroid ve
alkol alimina bagh
yag embolisi

* Kiriklar
« Dislokasyonlar

Arteryel
akimin
mekanik
olarak
kesilmesi

Arteryel
tromboz ya
da emboli

Artere
distan basi

Ve sonucu

tikamkhk

. * Kemik
«Vaskiiler tromboz e

* Hemoglobinopatiler

kesilmesi enfeksiyonu
» Gaucher
hastalig1

ISKEMIi

Sekil 2. AVN patogenezi



4. Lokalizasyon

AVN’da en ¢ok femur basi etkilenirken, sonra sirasina gore femur kondilleri (diz),

humeus basi (omuz) ve talus (ayak bilegi) tutulumu izlenir (8).

Femur bas1t AVN’u ilk kez Alaexander Munro tarafindan 1738 yilinda tanimlanmustir.
Genellikle 30’lu yaglarin sonu ile 40’1 yaslarin basinda ortaya c¢ikar (53). Sistemik lupus
eritematozus (SLE) hastalar1 hari¢ hastalik erkeklerde daha sik goriiliir (7:3 erkek: kadin
orani) (8). Amerika Birlesik Devletleri’'nde her yil 10.000 ile 20.000 yeni olgu tespit
edilmektedir. Yillik total kalca artroplastilerinin yaklagik %5 - 18’1 femur basi avaskiiler
nekrozu nedeniyle yapilmaktadir (9). Bilateral tutulum %40-80 oraninda goriildiigiinden tam

bir degerlendirme i¢in her iki taraf da gozlenmelidir (53).

Humerus basi, femur basindan sonra ikinci siklikta AVN goriilen bolgedir. 1960'da
Heimann ve Freiberger, 1968’de Cruess humerus basi osteonekrozu ile ilgili ilk tanimlamalari

yapmistir. Omuz AVN’u hastalari diger bolge AVN hastalarindan daha gengtir (36).

Diz ekleminde avaskiler nekroz nadirdir (68). Diz avaskuler nekrozu ilk kez 1968
yilinda Ahlback ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir ve ii¢ durumu kapsar (4). Bunlar,
nedeni saptanamayan spontan diz osteonekrozu, nedeni saptanabilen sekonder diz
osteonekrozu ve artroskopi sonrasi diz osteonekrozudur (92). Tablo 2’de spontan diz
osteonekrozu, sekonder diz osteonekrozu ve artroskopi sonrast diz osteonekrozu

karsilagtirilmistir (68,92)
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Tablo 2. Spontan diz osteonekrozu, sekonder diz osteonekrozu ve artroskopi sonrasi diz

osteonekrozu karsilastirilmasi

Ozellik Spontan diz Sekonder diz osteonekrozu Artroskopi sonrasi
osteonekrozu osteonekroz
Yas >55 <45 Belirgin fark yok
SLE’de kadin >erkek
Cinsiyet Kadm/erkek: 3/1 Alkol kullaniminda Belirgin fark yok
erkek >kadin
Agn Ani baglayan Yavag gelisen Ani baglayan
5}{3 It :r;aﬂl <%5 >%80 Daima ameliyatl tarafta
Kondiler Tek kondil Her iki kondil Genellikle tek kondil
tutulum (femur %90, tibia %10) (femur %90, tibia %20) (femur %95)
Lezyonun i . o .
verlesimi Epifiz Epifiz, metafiz, diyafiz Epifiz
Diger eklem o g
tutulumu Yok %90 (kalca, omuz, ayak bilegi) Yok
. L - Kortikosteroid, alkol, sigara . .
Etiyolojik ajan Bilinen yok wullanimi vb. Artroskopik cerrahi
Altta yatan SLE, orak hugcreli anemi,
hastalik Bilinen yok disbarizm, Gaucher hastaligi, Bilinen yok

trombofili, hipofibrinoliz

Patolojik bulgu

Fibrotik kemik, iyilesen

Nekrotik kemik

Lazer cerrahisi sonrasi:
Nekrotik kemik
Debridman, menisektomi

kirik sonrasi:
Fibrotik kemik, iyilesen
kirik
e
Kondilin %45°inden kiigik Kond"'gué’gg sinden
Ameliyatsiz tedavi Lezyonlar 1y11e$eb1.l1f Ag.r1.11 Agnsiz lezyonlarin %80°i
Prognoz basarisiz lezyonlarda cerrahi 6nerilir .
, N ilerlemez
MRG’de lezyonlarin Prognoz tam olarak bilinmiyor .
0/ AN o T Erken safhada konservatif
%94°1 geri doniissiiz tedavi

Os lunatum’da travmatik, vaskuler

veya mekanik nedenlere baglh

gelisen

osteonekrozdur. Bu hastaligi ilk tanimlayan Avusturyali radyolog Rober Keinbock’tir.

Lunatum avaskdler nekrozu 20-40 yas erkeklerde siktir. AVN gelisiminden 6nce travma ¢ok

nadirdir ve genellikle tek tarafli goriiliir.

Talus avaskiiler nekrozu travma, altta yatan sistemik hastaliklar nedeniyle ve

kullanilan ilaglara sekonder olarak gelisebilir ya da idiopatiktir. Etiyolojiden bagimsiz olarak

talusa ait kan akimindaki bozukluk, kemigin kullandig1 oksijenin kaybina ve talusta AVN’a

neden olur.
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5. Semptomlar

Femur basi AVN’unda ana yakinma kasikta agridir. Derin, aralikli ve zonklayici
tarzdadir. Agr1 bazen ayni tarafta, kalgada ya da dizde olabilir. Bazen de agrisiz yani tamamen
sessiz olabilir (53). I¢ rotasyon sirasinda agr1 nedeniyle, kal¢a abduksiyon ve adduksiyonunda

kisitlama meydana gelebilir (17).
Omuz AVN’unda hastalarda gece omuz agrisi siktir (36).

Spontan diz AVN’unda siklikla tek tarafli ani baslayan agri bulunurken, sekonder diz

AVN’unda agr1 ¢ogunlukla her iki dizde de olup yavas gelismektedir. (68)

El AVN’unda el bileginin orta kesiminde agr1 ortaya c¢ikar. Ortaparmagin
dorsifleksiyonu ile agrinin artisi karakteristiktir. Radyoskafoid aralikta agri, hastalik

ilerlemesi ile gelisebilir (54).

Ayak AVN’unda erken evrede hastanin baslica sikayeti ayak bilegi agrisi olmakla
birlikte fizik muayenede erken evrelerde herhangi bir bulgu olmayabilir. ileri evrelerde

efiizyon, hassasiyet ve hareket kisitlilig1 gibi bulgular saptanabilir (66).

6. Tan

Basarili tedavi tan1 anindaki evreleme ile dogrudan iligkilidir. Evrelemede
kullanilabilecek yodntemler; anteroposterior ve lateral direkt grafiler, manyetik rezonans
goriintiileme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT), Teknesyum-99 kemik sintigrafisi ve

pozitron emisyon tomografisidir (71).

Lokalizasyona gore bakildiginda erken evrelerde kalganin anteroposterior pozisyonda
ve lateral direkt grafileri femur bast AVN’nu saptamada yetersiz kalabilir (54). Omuz
AVN’unda tamida ilk segenek direkt grafidir. Direkt grafide anormal bulgu olmamasi
durumunda canli ve 6li dokunun ayrimmi yapmak i¢in MRG tercih edilir (36,45). Diz
AVN’unda erken evrelerinde direkt grafiler normaldir, erken dénem tani ve smiflamasinda
MRG standart goriintiilleme yontemi haline gelmistir. Manyetik rezonans goriintiileme ile
saptanan lezyonda T1 agirlikli kesitlerde tutulum olan alanda diisiik sinyal alinirken, T2
agirhikli kesitlerde lezyon kenarinda yiiksek sinyal gozlenir (92). EI AVN’unda erken
donemlerde direkt radyografide bulgu olmayabilir. Hastaliin ilerlemesi ile lunatumda ¢okme,

sklerotik bolgelerin olusumu ve parcalanma goriilebilir. Tanida MRG incelemesi kullanilabilir



12

(54). Talus AVN’unda direkt radyografide Hawkins bulgusunun gértlmemesi ile avaskiler
nekroz tanist konulur. Manyetik rezonans gorlntileme, osteonekrozun tanimlanmasinda

kullanilan duyarlilig1 en yiiksek olan tekniktir (66).

Bilgisayarli tomografi hastaligin erken tanisi i¢in kullanilmaz. Avaskiiler nekrozun
seyrinde gorilen kemikte cokmeyi, eklem i¢i serbest cisimleri ve dejeneratif hastaligi tanimak

i¢in yardimci olur ve tutulumun yerlesimini gosterir.

Avaskiiler nekroz tanisinda teknesyum 99 metilen difosfonat kemik sintigrafisi
kullanilabilir. Enfarkt etrafindaki kemigin reaktivitesi, ge¢ donem goriintiilerde artmis izotop
tutulumu seklinde goriiliir. Olii ve reaktif kemik doku bileskesindeki artmis kemik

dongiisiinde, radyoniikleotid birikimi ortaya ¢ikar.

Hastanin semptomatik olmasi, ancak direkt grafilerinde patolojik bulgu saptanmamasi

durumunda MRG inceleme yapilir. MRG gilinlimiizde en yaygin kullanilan tan1 yontemidir.

AVN hastalarinda MRG incelemede saptanan ilk patolojik bulgu T1 agirlikli
gorlntiilerde, normalde yiiksek sinyal yogunluktaki kemik iliginde diisiik sinyal yogunluklu
yaygin alanlarin goriilmesidir. Ancak bu bulgu 6zgiin degildir ve kemik iligindeki 6deme
bagli oldugu diisiiniilmektedir. T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde iskemik kemik bolgesi diigiik

sinyalli bantlar veya hatlar igerir.

T1 agirlikli goriintiilerde kalin bant tarzinda saglikli ve nekrotik kemik doku ayrimini
gosteren lezyon goriiliir. T2 agirlikli goriintiilerde bu lezyon ¢ift ¢izgi seklindedir. Avaskiler

nekroz icin yiksek 6zgunluktedir (90).

7. Evrelendirme

Goriintiileme tekniklerinin gelismesi ile birgok femur basi AVN evrelemesini
beraberinde getirmistir. Kullanim sikligina gore siniflamalar; Ficat-Arlet smiflamasi,
Steinberg siniflamasi, Association Research Classification Osseous siniflamasi (91), Ohzono
siniflandirmasi, Marcus ve Enneking siniflamasi, Sugioka siniflamasi, Kerboul siniflamasi,
Kokubo siniflamasi, Smith siniflamasi, Jones siiflamasi, Lafforgue siniflamasi, Koo ve Kim
siniflamasi, Theodoru simniflamasi, Atsumi ve Kuraki siniflamasi, Shimizu simniflamasi,

Sakamoto siiflamasi ve Springfield siniflamasi olarak siralanabilirler.
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Direkt grafi kullanilan Ficat-Arlet siniflamasi ile MRG kullanilan Steinberg
siiflamast ve Association Research Classification Osseous smiflamasi siklikla

kullanilmaktadir.

a. Arlet-Ficat simiflama sistemi: Direkt grafi ile femur basi AVN’unu evrelemek
icin yapilan bu smiflamalardan ilki Sekil 3’te gosterilen Arlet-Ficat siniflama sistemidir
(53).

Evre I: Direkt grafi, manyetik rezonans gérintileme ve sintigrafi normal

Evre I1: Sklerotik ve kistik lezyon (subkondral kist formasyonu yok)

Evre I11: Femur baginin konturunda bozulma, subkondral ¢6kme (hilal goriintimii)
Evre IV: Eklem araliginda daralma

Sekil 3. Arlet-Ficat siniflama sistemi



14

b. Steinberg evreleme sistemi: MRG kullanan bir sistemdir. Sekil 4’te yer
almaktadir (53).

Evre | Radyolojik bulgular

Radyografi normal. Sintigrafi ve/ya da MRG’de anormallikler
| IA- Hafif (femur basinda etkilenmis alan <%15)

IB- Orta (femur basinda etkilenmis alan %15-30)

IC- Agir (femur basinda etkilenmis alan >%30)

Femur basinda kistik ve sklerotik degisiklikler

1 I1A- Hafif (femur basinda etkilenmis alan <%15)
I1B- Orta (femur basinda etkilenmis alan %15-30)
I1C- Agir (femur basinda etkilenmis alan >%30)

Femur basinda diizlesme olmaksizin subkondral kollaps (hilal bulgusu)
i I11A- Hafif (eklem yuziniin <%15)

I11B- Orta (eklem yizinin %15-30)

IIC- Agir (eklem yiiziiniin >%30)

Femur basinda diizlesme

v IVA- Hafif (eklem ylizeyinin <%15 ve ¢okme <2 mm)
IVB- Orta (eklem yiizeyinin %15-30 ve ¢okme 2-4 mm)
IVC- Agir (eklem ylizeyinin >%30 ve ¢cokme >4 mm)

Eklem araliginda daralma ve asetabulumda degisiklikler

VI | fleri derecede dejeneratif degisiklikler

Sekil 4. Steinberg evreleme sistemi



C.

Association Research Classification Osseous

siniflamasi:

Steinberg

smiflamasint Arlet-Ficat siniflamasini ve lezyon yerlesimini temel alan bir siniflamadir (53).

Sekil 5°te gosterilmistir (64).

EVRE 0 1 2 3 4
Hilal isareti
Tum guncel X-ray ve BT ))(/?rlg' i)(;ag Se /C"a:l Osteoartrit
teknikler normal ancak anorm)z:ﬂ' $Feemurebae? Eklem aralig1
Bulgular normal ya da Asagida Sleroz ' eklem ¥ daralmasi, acetabular
diagnostik belirtilenlerden osteoliz, yiizeyinin degisiklikler, eklem
degil biri pozitiftir Fokal diizlesmesi destriksiyonu
gbzenekler
X-ray, BT, X-ray, BT,
Teknik Sintigrafi, Sintigrafi, MRG Sintigrafi, X-ray, BT X-ray
MRG MRG
Lokasyon
Medial Santral Lateral
Alt Hayir
Siiflandirma Y Hayir
Kantitatif
% alan tutulumu Kresent uzunlugu Femur bag cokme yiu
ve genisligi
Kantitatif Hayir Hafif %15 A< 15 e Hayir
Orta %15-30 B %15-30 <2mm
Agir %30 C>%30 %15-30

Sekil 5. Association Research Classification Osseous siniflamasi
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Omuzda avaskiiler nekroz i¢in Cruess siniflamasi kullanilmaktadir. Cruess siniflamasi

Sekil 6’da gorilmektedir (21,45).

Evre I: Grafi normal.

Evre 11: Humerus basinin superiyor orta béliimiinde skleroz ve fokal subkondral osteoliz.
Subkondral kirik yok.

Evre I11: Subkondral kirik ile beraber hilal belirtisi. Eklem yiizeyinde minimal ¢okme,
eklem kikirdaginda ayrilma.

Evre IV: Subkondral bolgede genis ¢cokme ve eklem uyumsuzluguna bagl ikincil osteoartrit.

Evre V: Humerus basindaki dejenerasyona ek olarak glenoidde de etkilenme ve bozulma

Sekil 6. Cruess siniflamasi

Dizde avaskiler nekroz evrelemesi ilk kez Koshino tarafindan gergeklestirmistir.

Koshino evreleme sistemi Tablo 3’te gérilmektedir (92).

Tablo 3. Koshino evreleme sistemi

Evre Radyografik degisiklikler Direkt grafi Klinik

I Normal goriiniim Ozellik yok Diz agris1

I Subkondral bolgede radyoliisen Diizlesmis eklem yiizii Ozellik yok
gordnim

i Sklerozla cevrili radyollsen alan ve Kikirdak flebi + serbest Ozellik yok
¢okmiis kalsifiye subkondral kemik cisim

v Osteofit ve skleroz karsilikli hem Ozellik yok Ozellik yok
femur hem de tibia platosunda

Dizde AVN’un lokalizasyonunun tanimlanmasina yardimct olmak i¢in Mont ve
arkadaslar tarafindan gelistirilen sistem (Sekil 7) kullanilabilir. Bunun i¢in, anteroposterior

radyografide distal femur ve proksimal tibia dort kadrana ayrilmistir. Lateral grafide femur
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anterior (A), posterior (Po), proksimal (Pr) ve distal (D) kadranlara ayrilirken; tibia anterior

Ve posterior siitunlara ayrilmistir (92).

A
B B Pr
[ [ Po
M L
D
C
AP :’ﬂ

Sekil 7. Mont’un tanimlama sistemi

Spontan diz osteonekrozunda biiylikliik prognozla iliskilidir. Aglietti ve arkadaslarinin
gelistirdigi 6l¢iimde (Sekil 8) lezyonun anteroposterior ve lateral boyutlar1 garpilarak bir alan
hesaplanir ayrica anteroposterior grafideki lezyonun boyutu tutulan kondilin tam genisligine
boliinerek de bir oran bulunur. Bulunan alanin 5 cm?’den fazla olmasi ya da lezyonun kondil
genigligine oranmin 0,40’tan biiyik olmasi durumunda lezyon Kkotl prognozlu olarak
degerlendirilir (92).

A B
- —
A: Anteroposterior grafideki lezyon boyutu
B: Lateral grafideki lezyon boyutu AXB > 5 cm? Kotii prognoz

C: Etkilenen kondilin toplam genisligi
A/C >0,40

Sekil 8. Aglietti 6l¢lim sistemi
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Lunat kemik AVN’unda Lichtman’in radyolojik bulgulara gore tanimladigi
smiflandirma (Tablo 4) kullanilmaktadir (54).

Tablo 4. Lichtman evrelemesi

Evre I: Direkt grafiler normal, manyetik rezonans goriintiileme T1’de azalmis intensite

Evre I1: Direkt grafide lunatumda skleroz olup, yiikseklik kayb1 yoktur

Evre I11A: Lunatumun eklem yiiziinde ¢6kme vardir, karpal dizilim ve yiikseklik normaldir
Evre 11I1B: Evre IllA’ya ilaveten kapitatumun proksimale migrasyonu, skafoid kemik
fleksiyonu ve karpal yikseklikte azalma mevcuttur

Evre 1V: Lunatumun eklem yiiziinde ¢cokme, midkarpal ve radiokarpal artroz mevcuttur

Talusta AVN gelisimi talus boyun kiriklar1 sonucu oslusur. Talus boyun kiriklarinin
siiflandirilmasinda en sik kullanilan sistem Hawkins tarafindan 1970 yilinda tanimlanmis ve
sonrasinda Canale ve Kelly tarafindan modifiye edilmistir (Tablo 5). Bu siniflamaya gore
talus boyun kiriklar1 dort gruba ayrilir. Tip 1 kiriklarda %0-15 arasinda, Tip II kiriklarda
%20-50 arasinda, Tip III ve IV kiriklarda %100 AVN gelisir (66).

Tablo 5. Hawkins’in talus kirik siniflamasi

Tip | kiriklar ayrismamis talus boyun kiriklari

Tip 11 kiriklarda kirigin ayrismis olmasinin yani sira subtalar eklemde subluksasyon veya
dislokasyon mevcut

Tip I kiriklarda yer degistirmenin yani sira tibiotalar ve subtalar eklemlerde dislokasyon
veya sublokasyon mevcut

Tip IV kiriklarda ayrigmis kirik hattinin yani sira subtalar, tibiotalar ve talonavikiiler
eklemlerde dislokasyon veya subluksasyon mevcut

8. Tedavi

a. Cerrahi Olmayan Tedaviler

Cerrahi olmayan tedavilerde kalganin yiikten kurtarilmasina ek olarak, vazodilator
ajanlar prostasiklin turevi iloprost (63), antikoagiilan (enoksaparin) (32), lipid diisiiriicii ve
sistemik bifosfonat (alendronat) kullanimi (3,52), ekstrakorporeal sok dalgalari, yiiksek

frekansli manyetik alan tedavisi, hiperbarik oksijen tedavisi (17) kullanimi bildirilmistir (67).
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Yiiksek doz steroid kullantminin gerekli oldugu durumlarda tedaviye statinlerin
eklenmesi Onerilmektedir (72). iloprost, femur basi AVN’u ve kemik iligi 6demi olan
durumlarda kullanilmaktadir (5). Alendronik asit tiirevleri osteoklast inhibisyonu yaparak
kemik yikimmi azaltmaktadir. Bu grup ilaglar femur basinda olusan nekrozlarin

rezorpsiyonunu onleyerek ¢cokmeyi engellemektedir (2).

Ekstrakorporeal sok dalgalarinin femur bast AVN tedavisinde anjiogenezi arttirdigi,
nitrik oksit yolu tlizerinden kemik yapilanmasi ve rejenerasyonu sagladigi diisiiniilmektedir

(86).

Omuz AVN’unda cerrahi olmayan tedavi Oncelikle hastanin giinliik alkol alimi ve
sigara tiiketimini durdurmasi gibi giinliik yasam aktivitelerini degistrimesi ile baglar.
Kortikosteroid tedavisi aliyorsa miimkiinse doz azaltilir ya da kesilir. Omuz eklem agikligini

koruyucu egzersiz verilir (36).

Diz AVN’u tedavide benzer sekilde oOncelikle yukten kurtarma, kas giglendirici
egzersizler yer alir. Medikal tedavide agn kesiciler, anti enflamatuvar ajanlar, bifosfonatlar ve
anti- timor nekroz faktor-alfa (anti-TNF-a) kullanilabilir. Tedavideki etkinliklerinin

kanitlanamamasi nedeniyle bifosfonatlar ve anti-TNF-a rutinde kullanilmamaktadir (68).

El AVN’unda tedavisinde de oncelikle konservatif kalinir (54). Ayak AVN’sinde

semptomatik olan hastalar konservatif tedavi ile takip edilebilirler (66).

Hiperbarik oksijen tedavisinin avaskiiler nekrozdaki yeri ilgili béliimde ayr1 bir ana

baslik olarak anlatilacaktir.

b. Cerrahi Tedaviler

Femur bas1 AVN’nun erken evresinde kor dekompresyon, osteotomi, vaskiilerize olan
veya olmayan fibuler kemik greftler gibi eklem koruyucu cerrahi islemler
uygulanabilmektedir. Femur basinda ¢cokme gergeklesmis, eklem mesafesi daralmis ge¢ evre

hastalarda ise eklemin protez ile degistirilmesi dnerilmektedir (8).

Kor dekompresyon, femur basinda ¢okme gergeklesmemis erken evre hastalarin
tedavisinde giiniimiizde en sik kullanilan cerrahi tedavi yontemidir (62). Osteotomi, femur
basinda bulunan nekroze kemigin yiik tasiyan bolgeden cerrahi olarak ¢ikarilmasidir (63).
Kemik greftleri, eklem kartilaj tutulumunun olmadigi, femur basinda kollaps gelismedigi veya

yeni kollaps gelistigi durumlarda onerilmektedir (63).
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Femur bag1 ¢oktiikkten sonra veya asetabulum etkilendikten sonra tedavi segenegi

eklem rekonstriksiyonudur (74).

Omuz AVN’unda konservatif tedaviye cevap vermeyen hastalara cerrahi tedavi
uygulanir. Cerrahi tedavide de artoskopik debridman, kor dekompresyon, greftleme ve

artroplasti hastaya ve hastaligin evresine gore secilir (36).

Diz AVN’unda cerrahi tedavi yontemlerinden artroskopide eklem igi serbest
cisimlerin temizlenmesi, kikirdak yiizlerin debridmani, gerekliyse menisektomi ve mikrokirik
yontemleri, tek basina ya da birlikte uygulanabilir. Kor dekompresyon, yliksek tibial
osteotomi, tek kompartman artroplastisi ve total artroplasti diger cerrahi tedavi yontemlerdir

(68).

El AVN’unda tedavisinde konservatif tedaviden el bilek artrodezine varabilecek tedavi
yontemleri tanimlanmistir (54). Ayak AVN’sinde korsevatif tedaviye yanit vermeyen ancak

artrozu ve ¢okmesi olmayan hastalarda tedavi segenegi kor dekompresyondur (66).
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B. HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVIiSi
1. Tanim

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi, kapali bir basing odasi igerisinde, 1 mutlak
atmosfer basincindan (1 atmosphere absolute = 1 ATA = 1 Bar = 760 mmHg) daha yuksek
basinglarda, oksijenin zararli etkilerinden korunmak i¢in araliklarla %100 oksijen solunmasi
seklinde yapilan tedavi yontemidir. Tedavinin siiresi ve basinci c¢esitli hastaliklara gore
farklilik gosterir. Deniz seviyesi (1 ATA) ya da daha diisiik basinglarda %100 oksijen
solunmas1 (normobarik oksijen), viicudun sadece belirli bolgelerine %100 oksijen uygulandigi
topikal oksijen tedavileri ya da 1 ATA’dan yiiksek basingta %100’den az miktarda oksijen
uygulanmasi, HBO tedavisi olarak kabul edilmemektedir. HBO tedavisinin saglanmasi i¢in,

minimum 1,4 ATA veya daha yliksek bir basing gerekmektedir (24,34).

Tek bir hastanin tedavi edildigi tek kisilik basin¢ odalar1 genellikle %100 oksijen ile
basinglanir ve tedavi sirasinda hasta direk ortamdan oksijen solur. (Sekil 9). Ayn1 anda birden
cok hastanin tedavi edilebildigi ¢ok kisilik basing odalarinda ise basing odasi hava ile
basinglanir ve belirli bir basinca ulastiktan sonra hastalar aralikli olarak maske, baslik veya
endotrakeal tiip ile %100 oksijen solurlar (Sekil 10) (44). Ulkemizde ¢ok kisilik basing odas1
ile tedavi daha yaygindir.

Sekil 9. Tek kisilik basing odasi



22

Sekil 10. Cok kisilik basing odasi1

2. Tarihce

HBO tedavisinin ge¢misi 17. yiizyila dayanmaktadir. Ik ¢alisan pompanin kesfinden
sonra 1662 yilinda aslen bir rahip olan Ingiliz bilim adami Henshaw tarafindan yapilan
“Domicilium” isimli yapi, ilk basing odasi olarak kabul edilebilir. Bu sistemde koriik ile hava
verilerek basinglanan kapali ortamda akut hastaliklar yiiksek basingta, kronik hastaliklar ise
akut hastaliklarin tedavisinden daha diisiik basinglarda tedavi edilmistir (23,46).

1770°li yillarda birbirlerinden bagimsiz olarak Carl Wilhelm Scheele ve Ingiliz
kimyager Joseph Priestley tarafindan oksijenin kesfi ger¢eklesmistir. (46, 39). 1830’larda bu
tedaviye ilgi tekrar artmis ve Junod, Pravas ve Tabarie tarafindan basing odalarinda, cesitli
hastaliklara tedaviler uygulanmistir (28). 1840’11 yillarda, Triger, koprii ve sualti tiinellerinin
yapiminda kullanilan ve kezon olarak bilinen basingh tiinel ¢alismalar1 yapmistir. Triger
basingl tlinellerde uzun siire ¢alisan iscilerde eklem agrilart ve merkezi sinir sistemi (MSS)
bulgular1 oldugunu bildirmistir. Daha sonra bu bulgularin, dekompresyon hastalig1 belirtileri
oldugu saptanmustir (28).
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Fransiz fizyolog Paul Bert’in 1878 yilinda yaynladigi “‘La Pression Barométrique:
Recherches de Physiologie Experimentale” isimli kitabi, hiperbarik tibbin gelisimine en
biiyiikk katkiyr saglamistir. Bu kitapta hiperbarik fizyolojisinin temelleri, gaz ¢6ziinmesi
iliskisi, kabarcik olusumu ve hiperbarik oksijenin etkileri anlatilmistir. Bert, kezon is¢ilerinde
goriilen patolojilerde nitrojenin roliinden bahsetmistir. Ayrica, basing diisiiriiliirken gegen
stirenin uzatilmasiyla nitrojenin atiliminin artacagint ve dekompresyon hastaliginin
olusumunda ¢6ziinmiis gaz miktarinin degil serbest gaz miktariin 6nemli oldugunu
belirtmistir. Yeniden basing altina alinan iscilerin bundan fayda gordiigiinii gosteren Bert,
dekompresyon hastaligi tedavisinde oksijen kullanilmasini bildiren ilk isimdir. Hiperbarik

oksijenin MSS uzerindeki toksik etkisine, ‘Paul Bert etkisi’ ad1 verilmistir.

Ik olarak 1937 yilinda Benhke ve Shaw dekompresyon hastalarini hiperbarik oksijen
tedavisi uygulayarak tedavi etmislerdir (39). 1930 yilindan sonra Amerikan ve Ingiliz
donanmalari, dekompresyon hastalig1 ve gaz embolisi tedavisi i¢in, basing odasinda oksijen
tedavi tablolar1 kullanmaya baslamislardir. Almeida ve Costa 1938’de HBO’1 lepra tedavisi
icin kullanmis ve 1942’de End ve Long hayvan deneylerinde karbonmonoksit (CO)
zehirlenmesini HBO ile tedavi etmislerdir (23). Sharp ve Smith ise 1960°ta insanlarda CO

zehirlenmesinde ilk kez HBO tedavisini uygulamislardir (79).

HBO tedavisinin dalis hastaliklar1 disinda da modern anlamda kullanima girmesi
1950’li yillardan sonra olmustur. Kanserli hastalarda radyoterapinin etkinligini arttirmay1
amaclayan Churcill-Davidson, HBO tedavisi ile tiimoér prognozunu incelemistir (39).
Boerema 1959 yilinda, HBO tedavisini kardiyak cerrahide kullanmistir. Yine Boerema, 1960
yilinda ¢ok diisiik hemoglobin diizeylerine sahip domuzlar1 basing odasi igerisinde yasatarak,

““Life Without Blood™” (kansiz hayat) isimli ¢alismasini yayinlamistir (13).

1963 yilinda Amsterdam’da CO zehirlenmesi, osteomyelit, gazli gangren,
osteoradyonekroz gibi endikasyonlarda HBO kullaniminin sonuglarinin tartigildign ilk
uluslararast hiperbarik tip toplantisi yapilmistir. Ancak bu siire¢ sonrasinda bilimsel kanita
dayali olmadan pek ¢ok hastaligin basing odalarinda tedavi edilmeye calisilmis olmast HBO
tedavisinin gelisiminde gerilemeye neden olmustur. Sualti ve Hiperbarik Tip Cemiyeti
(Undersea & Hyperbaric Medical Society-UHMS) tarafindan, 1970’li yillarin sonunda
bilimsel kanita dayali olmayan tedavilerin 6niine gegmek amaciyla HBO tedavisinin temel
ilke ve prensipleri yaymlanmistir. European Underwater and Baromedical Society (EUBS) ve

Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi (European Committee for Hyperbaric Medicine, ECHM)
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tarafindan, yeni bilimsel calismalar c¢er¢evesinde Avrupa’da HBO tedavisi ile ilgili ortak
kararlar alinarak, HBO tedavisinin endikasyonlari netlestirilmistir (46). 1994 yilinda ECHM

tarafindan, HBO tedavisi endikasyonlarinin yer aldig1 ilk konsensus bildirisi yayinlamigtir.

Ulkemizde HBO tedavisi, dekompresyon hastaligmin tedavisinde birgok iilkede
oldugu gibi ilk kez donanma tarafindan kullamilmistir. Istanbul Tip Fakiiltesi’nde Deniz ve
Sualtt Hekimligi boliimii faaliyete gegmistir. 1989 yilindan itibaren bu bolim Anabilim Dali
haline gelmistir. 1980’lerden itibaren Giilhane Askeri Tip Akademisi ile birlikte klinigimizde
HBO tedavisi dalis hastaliklar1 disindaki hastaliklarin tedavisi i¢in de kullanilmaya
baslanmistir. Saglik Bakanligi tarafindan 2002 yilinda kabul edilen Tipta Uzmanlhk Tiiziigu
ile Deniz ve Sualti Hekimligi olan ismi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip olarak
degistirilmistir. 1990’11 yillardan itibaren resmi ve 6zel HBO merkezlerinin yayginlasmasiyla
bu tedavi yontemi daha fazla insana fayda saglamistir. Giinlimiizde yirmiden fazla sehirde

basing odasi bulunmakta, resmi ve 6zel kurumlarda HBO tedavisi uygulanmaktadir (23).

Gunumuzde HBO tedavisi ile ilgili egitim disiplinlerinin gelistirilmesi ve yapilan

bilimsel caligmalar 15131nda, HBO tedavisi yayilmaya ve gelismeye devam etmektedir.

3. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Etki Mekanizmalari
a. Fiziksel Temeller

HBO tedavisi, kapali bir sistem igerisinde basincin arttirilmasi ile oksijen solutulmasi
esasina dayanan bir tedavi yontemidir. Bu nedenle etki mekanizmalarinin anlasilabilmesi i¢in
bazi gaz kanunlarini bilmekte fayda vardir. Gaz kanunlari, gazlarin sicaklik, basing, hacim ve

¢Oziiniirlik iliskilerini agiklamaktadir.

(1) Boyle Gaz Kanunu
Sabit sicaklikta, belirli bir kiitledeki gazin hacmi, basinci ile ters orantilidir. Boyle Gaz

Kanunu agagidaki formiille bilinir.
P.V =k (T sabit) P: Basing V: Hacim k: Sabit

Boyle Kanunu’na gore sabit sicaklikta basing artist ile gaz kabarciklarinin hacminde
kiiciilme meydana gelir. Arteriyel gaz embolisi ve dekompresyon hastaligi gibi bazi

patolojilerin HBO tedavisi prensibi bu kanuna dayanir. Ayrica basing degisikliklerine bagli
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olarak gelisen ve HBO tedavisinin bir yan etkisi olan barotravmalar da Boyle Gaz Kanunu ile
aciklanmaktadir (48).

(2) Charles ve Gay-Lussac Gaz Kanunlari

Sabit basing altinda, gazlarin hacimleri ile sicakliklar1 dogru orantilidir (J. Charles).

Sabit hacimli bir gazin, basinci ile sicakligt dogru orantilidir (L. Gay-Lussac). Her iki

kanun da asagida ifade edilmistir.
P1/T1=P2/ T2 (V:sabit) P: Basin¢ V: Hacim T: Sicaklik

Bu kanuna gore, basing odalarinda hizli bir kompresyon yapilmasi ortam sicakligini

artirir (41). Bu nedenle hiperbarik sistemlerde iklimlendirme yapilmasi 6nem arz etmektedir.

(3) Henry Gaz Kanunu

Sabit sicaklikta bir sivi igerisinde ¢oziinen gaz miktari, o gazin parsiyel basinci ile
dogru orantilidir. Her bir gazin, farkli sivilar i¢indeki ¢oziiniirlik kat sayilar farklidir ve
sicaklikla degismektedir. Normal sartlar altinda, oksijenin, %97’°si hemoglobine bagl sekilde,
%3’1i ise plazmada ¢oziinmiis olarak dokulara tasinmaktadir. Deniz seviyesinde arteriyel
oksijen saturasyonu %97,5’tir. 1 gram hemoglobin, 1,34 ml oksijeni baglayabilir. Saglikli bir
insanda hemoglobin degeri 15 gr/dl olarak kabul edildiginde, 100 ml kanda 19,5 ml oksijen
tasinabilir. Kapiller seviyede oksijen saturasyonu yaklasik olarak %75’tir. Dolayisiyla taginan
oksijen miktar1 14,5 ml’ye diiser ve arteriyel sistemden vendz sisteme gecilirken 100 ml kan
ile yaklasik 5 ml oksijen dokulara transfer edilebilir. HBO tedavisi ile plazmada ¢oziinmiis
halde bulunan oksijen miktar1 hemoglobinden bagimsiz olarak artar. 2,8 ATA’da %100
oksijen solunmasiyla, 100 ml kanda ¢oziinen oksijen miktar1 6 ml olmaktadir. Bu deger,
hemoglobinden bagimsiz olarak, dokularin oksijen ihtiyacini karsilayabilecek miktardadir

(41).

(4) Dalton Gaz Kanunu
Bir gaz karisiminin basinci, karisimdaki her bir gazin kismi basinglarinin toplamina

esittir. Dalton gaz kanunu asagidaki formiille ifade edilir.
PT=P1+P2+P3+....+Pn
PT: Gaz karisiminin toplam basinci

P1 + P2 + P3+ .....+ Pn: Karisimdaki gazlarin kismi basinglar1 toplami1
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Atmosfer havasinin yaklasik %21°ini oksijen, %78’ini nitrojen, %1’ini diger gazlar
olusturmaktadir. Deniz seviyesinde, atmosfer tarafindan uygulanan basing degeri, 1 kg/cm?,
760 mmHg veya 1 ATA’ya esittir. Dalton Gaz Kanunu’na gore, havadaki oksijenin parsiyel
basinct 21/100 x 760 mmHg = 159,6 mmHg (yaklasik 160 mmHg) veya 0,2 ATA olmaktadir.
Ortam basinci 2 katina ¢ikarilacak olursa, oksijenin parsiyel basinct da dogru orantili olarak

artar. 21/100 x 760 mmHg x 2= 319,2 mmHg (yaklasik 320 mmHg) veya 0,4 ATA olur (41).
b. Fizyolojik Etkileri

HBO tedavisinin etkilerini, dogrudan basing etkisi ve oksijenin parsiyel basincinin

yiikselmesi ile olusan metabolik etkileri olarak iki baslik altinda degerlendirmek miimkiindjir.

(1) Dogrudan Basing Etkisi

Dekompresyon hastaligi, gaz embolisi gibi, ana patolojinin doku igerisinde gaz
kabarciklarinin oldugu hastaliklarin tedavisinde, basing etkisi 6nemli yer tutmaktadir. Boyle
kanununa gore gazlarin hacimleri basincin artmasiyla azalir. Kabarcik boyutunun azalmasiyla
yiizey gerilimi artar. Gaz kabarcigi kritik bir ¢apa kadar kiigiildiikten sonra, artmis ylizey
geriliminin de etkisiyle kollabe olur. Basing degisimlerine bagli olusan barotravmalar da

benzer bir mekanizmayla olusmaktadir (34).

(2) Artan Parsiyel Oksijen Basincina Bagh Etkiler

Saglikli bir insanda hemoglobin tama yakin miktarda oksijen ile satiire durumda
bulunur. Bu nedenle, normobarik ortamda %100 oksijen solutmak ile saglanabilecek
maksimum basing 1 ATA olacaktir. Bu nedenle dokularin oksijenlenmesinde anlamli bir fark
meydana gelmez. Dokularin daha fazla oksijenlenmesi igin plazmada c¢ozlinen oksijen

miktarinin arttirilmast gerekir (34).

Henry Kanunu geregince ortam basincinin artmasiyla oksijenin plazmada ¢oziiniirligt
artar ve kanda tasinan oksijen kapasitesinde artis meydana gelir (Sekil 11). Atmosfer
havasinin solunmasi sirasinda, 100 ml kanda ¢oziinmiis olan oksijen, 1 ATA’da 0,3 ml, 2
ATA’da 0,8 ml iken, %100 oksijen solunmasiyla bu deger, 1 ATA’da 2 ml, 2 ATA’da 4

ml’ye ylkselecektir.
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Sekil 11. Basing ile oksijen ¢oziiniirligi iliskisi (34)

HBO tedavisinin bu etkisinden CO zehirlenmesi gibi hemoglobinin yeterli miktarda
oksijen tasityamadigi durumlarda faydalanilir. Kanda ¢6ziinen oksijenin artmasi ile doku
hipoksisi azalir ve toksikasyon bulgular1 geriler. CO zehirlenmesinde lipid peroksidasyonunu
onler. Ayrica bu etkiyle HBO tedavisi, derin anemilerde, kan transflizyonunun geciktigi

durumlarda ve hipoksinin goriildiigii diger patolojilerde de kullanilabilir (34).

Plazmada yiksek oranda ¢6ztinen oksijenin organ, doku ve biyokimyasal reaksiyonlar
tzerinde birgok etkisi mevcuttur. Gazli gangrende alfa toksin tiretimini baskilar, 16kositlerin
superoksid dismutaz liretiminde artis, kapiller duvarlarda 16kosit adezyonunda azalma yapar.
Anjiogenezde artisa, fibroblast gogalmasina ve kollajen tiretiminde artisa neden olur. (34).

(a) Antihipoksik Etki

Oksijenin hemoglobinden bagimsiz olarak plazmada ¢6ziinmiis halde dokulara
tasinmas1 karbonmonoksit zehirlenmesi, civa zehirlenmesi, periferik iskemiler gibi
hastaliklarda hiperbarik oksijen tedavisinin kullanilmasini saglar. Kanda yiiksek miktarda
¢Oziinmiis oksijenin bulunmasi oksijenin dokularda ulagabilecegi difiizyon mesafesini artirir.
Boylece oksijen doku i¢inde hiicreler arast boliimden daha ileride bulunan hiicrelere ulasabilir

(57).
(b) Kardiyovaskiiler etkiler

HBO kardiyovaskiler sistemde, bradikardiye ve buna bagl olarak kardiyak outputun
azalmasina neden olur (12). Fakat ¢6ziinmiis oksijenin artmastyla dokularin oksijen ihtiyaci

karsilanir. Dokular gerekli oksijeni daha az miktarda kandan alabildiginden, periferik
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vazokonstriksiyon gorilur ve periferik direng artar. Vazokonstriksiyon olusmasina ragmen,
kanda ¢Ozlinmiis oksijenin artmasi sayesinde dokulara yeterli miktarda oksijenin taginmasi

saglanir. Kan basincinda da minimal bir artis olur (57).

Olusan vazokonstriksiyon ile HBO tedavisinin antiodem etkisi ortaya ¢ikar. Ayrica,
hipoksik ortamda bozulan kapiller gecirgenlik, hiperoksijenizasyon ile duzelir ve damar
disina kagak azalir. Bu da 6demin artmasini engeller (22). Bir diger 6nemli nokta da,
HBO’nin normal dokularda vazokonstriksiyon olusturup, hipoksik  dokularda

olusturmamasidir (12).

(c) Antitoksik etki

Gazli gangren, anaerobik Clostridium perfringes bakterisinin neden oldugu
myonekrotik bir infeksiyondur. Clostridium perfringes’in firettigi alfa ekzotoksin, hiicre
membranlarina zarar verip, kapiller gegirgenligi arttirir. HBO bu toksinin iiretimini inhibe

ederek antitoksik etki gosterir (70).

(d) Antibakteriyel etki

HBO tedavisi, bakterilere dogrudan etki ederek, savunma sisteminin bakterilere
yanitin1 giiglendirerek veya antibiyotiklerin etkilerini arttirarak antibakteriyel etkinlik gosterir.
HBO tedavisi sirasinda artan serbest oksijen radikallerine karsi siiperoksit dismutaz gibi
antioksidan savunma sisteminden yoksun anaerob olan bakterilerin DNA ve RNA dizileri
hasar gorir, metabolik aktivitesi bozulur ve bakteri canliligini siirdiiremez. Polimorfoniikleer
l6kositlerin ve makrofajlarin antibakteriyel islevleri hipoksiden etkilenir. Ldkositlerin
oksijene bagli oldliirme mekanizmalari, oksijenin parsiyel basinci 30 mmHgnin altina
indiginde durur (70). HBO tedavisi ile bu degerin 30 mmHg’dan 1200 mmHg’ye ¢ikarilmasi,

konagin savunma sisteminde artiga yol agar.

HBO baz1 antibiyotiklerle additif ya da sinerjistik etki gdsterir. Ornegin aminoglikozid
antibiyotikler hiicre duvarindan aktif transport ile geger ve aktif transport oksijen gerektirir.
Benzer mekanizmalarla Florokinolon, Vankomisin, Teikoplanin gibi antibiyotiklerin etkinligi

arttirtlir (25,70).

(e) Yara iyilesmesine etkisi
Yara iyilesmesi inflamasyon, proliferasyon ve yeniden yapilanma/maturasyon olmak

Uzere 3 evreden meydana gelmistir.
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Yara olusumuyla inflamasyon baslar ve vaskiiler biitiinliiglin bozuldugu yerde once
fibrin tika¢ olusur. Sonra kemotaktik faktorlerin etkisiyle bdlgeye ndtrofil gogli olur. HBO

notrofillerin hem oksidatif hem de non-oksidatif siireglerdeki fonksiyonlarini arttirir (19).

Proliferasyon evresinde endotel hiicreleri ve fibroblastlar 6n planda olup, doku
neovaskiilarizasyonu ve matriks iiretimi birlikte gergeklesir. Matriksin ana elemani olan
kollajen, damar duvarini olusturan endotel hicrelerine destek doku olur. Kollajenin dgli
heliks yapisinin olugsmasi ve hiicreden salinmasi i¢in prolin hidroksilasyonu; kollajenin
stabilizasyonu i¢in lizin hidroksilasyonu gereklidir. Bu reaksiyonlar oksijene bagimlidir ve
gerceklesebilmeleri i¢in en az 30-40 mmHg parsiyel oksijen basincina ihtiya¢ duyarlar. Ancak
yara dokusu, oksijenizasyonun bozulmasi nedeniyle hipoksiktir ve yaradaki parsiyel oksijen
basinc1 20 mmHg nin altindadir (76). HBO etkisi ile dokuda hipoksi diizelir, kollajen yapimi

hizlanir.

Son agama olan maturasyon evresi, liretilen kollajenin diizenlenmesidir. Kollajen lifler
arasinda c¢apraz baglar olusur ve bag dokusu giiclenir. Bu ¢apraz baglarin olusmasi i¢in
gerekli oksijen parsiyel basincinin 20-60 mmHg oldugu gosterilmistir (77). HBO ile
oksijenizasyonun artis1 bu evreye de etki etmektedir. Bu asamalardan sonra yaranin epitel
dokusu ile kapanmasi (reepitelizasyon) evresi gelir. Epitel hiicrelerinin graniilasyon dokusu
tizerine ilerlemesi sirasinda oksijene ihtiyag duyulmaktadir (82). Bu etkileri disinda HBO,

O0demi azaltip, infeksiyonla miicadeleyi arttirarak da yara iyilesmesine katki saglar.

4. Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Endikasyonlar:

HBO tedavisinin bircok hastalikta etkisi oldugu bilinmekle birlikte, c¢esitli

organizasyonlar ya da kurumlar tarafindan, HBO tedavisi endikasyonlar1 belirlenmistir.

Sualt1 ve Hiperbarik Tip Birligi (Undersea and Hyperbaric Medicine- UHMS) 2003
yilinda kesinlesmis Hiperbarik Oksijen Tedavisi endikasyonlar listesi yaymnlamistir. 2011

yilinda idiopatik ani isitme kayb1 da listeye eklenmistir. Bu liste Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6. UHMS tarafindan belirlenen endikasyonlar (88).

1. Hava veya gaz embolisi

2. Karbonmonoksit intoksikasyonu

3. Gazli gangren

4. Crush yaralanmasi, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler
5. Dekompresyon hastaligi

6. Arteriyel yetmezlik

7. Siddetli anemi

8. Intrakranial abse

9. Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari

10. Osteomyelit (direncli)

11. Geg radyasyon hasari (yumusak doku ve kemik nekrozu)
12. Tutmasi stipheli greftler ve flepler

13. Akut termal yaniklar

14. Akut idiyopatik sensorindral isitme kaybi

Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi (European Committee of Hyperbaric Medicine-
ECHM) tarafindan son olarak 2004 yilinda diizenlenen 7. Avrupa Hiperbarik Tip Konsensus
Konferansi’nda HBO tedavi endikasyonlar1 “Kuvvetle 6nerilen”, “Onerilen”, “Opsiyonel”
olmak tiizere 3 grupta toplanmistir. Ayrica bu ii¢ gruptaki endikasyonlar “kanita dayali tip”
kurallarina gére de derecelendirilmis, 1. Derece kanitlar A, 2. Derece kanitlar B, 3. Derece
kanitlar C olarak kabul edilmistir. Kararlar1 daha agik bir hale getirmek i¢cin HBO
endikasyonu olarak kabul edilmeyen durumlar da incelenmistir. Sadece kontrolsiiz
caligmalarla desteklenmis ve {izerinde konsensusa varilmamis durumlar D, fayda
saglanacagina dair kanit bulunmayan ya da yanli yorum veya metodolojinin sonuca varmay1
engelledigi durumlar E, HBO kullanilmamas: yoniinde kanitlarin bulundugu durumlar F
olarak verilmistir (65). Avrupa Hiperbarik Tip Komitesince 2016 yilinda diizenlenen son

kilavuza Tablo 7°de yer verilmistir. (27)
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Tablo 7. 2016 ECHM konsensus kararlarina gore belirlenen endikasyon listesi (27)

KABUL UZLASMA
DURUMLAR EDILEN SEVIYESI

Kamt

Seviyesi

A |B |C
Tip 1l
Karbonmonoksit Intoksikasyonu X Kuvvetli uzlagi
Crush yaralanmasi ile agik kiriklar X Kuvvetli uzlasi
Dis ¢ekimi sonrasi osteoradyonekrozun dnlenmesi X Kuvvetli uzlagi
Osteoradyonekroz X Kuvvetli uzlagi
Yumusgak doku radyasyonekrozu (sistit, proktit) X Kuvvetli uzlagi
Dekompresyon Hastalig1 X | Kuvvetli uzlas
Gaz embolisi X | Kuvvetli uzlasi
Anaerobik veya miks bakteriyel enfeksiyonlar X | Kuvvetli uzlas
Ani igitme kaybi X Kuvvetli uzlagi
Tip 2
Diyabetik ayak lezyonlari X Kuvvetli uzlagi
Femur basi nekrozu X Kuvvetli uzlasi
Riskli cilt greftleri ve musculokutanéz flepler X | Kuvvetli uzlasi
Santral retinal arter oklizyonu X | Kuvvetli uzlasi
Crush yaralanmasi (kirik olmayan) X | Uzlas1
Osteoradyonekroz (mandibula digindaki kemiklerde) X | Uzlas1
Radyoterapi uygulanmig yumusak dokularda lezyon (sistit ve proktit harig) X Uzlagt
Radyoterapi uygulannug dokularda ameliyet ve implant X Uzlasi
Iskemik iilser X | Uzlasi
Refrakter kronik osteomiyelit X Uzlasi
Yiizey alan1 %20'den fazla 2. derece yaniklar X Uzlast
Pndmatozis sistoides intestinalis X Uzlagt
Evre 4 néroblastom X Uzlagt
Tip 3
Secilmis hastalarda beyin hasart (Akut, kronik TBI, kronik stroke,
postanoksik ensefalopati) X Uzlasi
Larenks radyonekrozu X Uzlasi
Radyasyona bagli santral sinir sistemi lezyonu X Uzlasi
Vaskiiler girigim sonrasi reperfiizyon hasari X Uzlast
Uzuv reimplantasyonu X Uzlast
Sistemik nedenlere baglh secilmis iyilesmeyen yaralar X Uzlast
Orak hiicreli anemide yaralar ve agrili krizlerde X Uzlast
Interstisyel sistit X | Uzlasi

Ulkemizde Saglik Bakanligi'nin 6zel hiperbarik oksijen merkezleri igin kabul ettigi
endikasyon listesi mevcut olup, 21.01.2012 tarih ve 28180 no'lu Resmi Gazete'de yayinlanan
Saglik Uygulama Tebliginin (SUT) degisikligiyle "Kemigin Idiopatik Aseptik Nekrozu" da
SGK 6deme kapsamina alinmistir. 18.01.2016 tarihli en giincel degisiklik tebligi islenmis
2013 SUT EK 2/D-3 ekinde hiperbarik oksijen tedavi endikasyonlari ve International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD) tani kodlar
diizenlenmistir. Tablo 8’de 01.08.2001 tarihli 24480 sayili Resmi Gazetede Hiperbarik
Oksijen Tedavisi Uygulanan Ozel Saglik Kuruluslar1 Hakkinda Yonetmelik’te yer alan

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Endikasyon listesi verilmistir.
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Tablo 8. Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulanan Ozel Saglik Kuruluslar1 Hakkinda
Yonetmelik’te yer alan Hiperbarik Oksijen Tedavisi Endikasyon listesi (31)

1. Dekompresyon hastaligi

2. Hava veya gaz embolisi

3. Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu

4. Gazli gangren

5. Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari (derialti, kas, fasya)
6. Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (Diyabetik ve non-diyabetik)
7. Crush yaralanmalari, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler
8. Kronik refrakter osteomyelit

9. Asir1 kan kayiplar

10. Radyasyon nekrozlari

11. Tutmasi siipheli deri greft ve flepleri

12.Termal yaniklar

13. Beyin absesi

14. Anoksik ensefalopati

15. Ani isitme kaybi

16. Retinal arter okliizyonu

17. Kafa kemikleri, sternum ve vertebranin akut osteomyelitleri

5. HBO Tedavisi ve Hiperbarik Ortamda Bulunmanin Komplikasyonlar1 ve Yan
Etkileri

Boyle gaz kanununda acgiklandig1 gibi barotravma, viicuttaki i¢i hava dolu bosluklarin,
basing degisikligine bagl olarak hasarlanmasidir. HBO tedavisine bagli en sik orta kulak
barotravmast goriilmektedir. Basing artigi sirasinda Ostaki borusundan orta kulaga hava
girisinin saglanmasi, barotravma olusumunu engellemektedir. Orta kulaga hava girisinin
saglanamadig1 durumlarda orta kulak barotravmasi goriilecektir. Barotravma goriilebilen bir
diger alan da paranazal siniislerdir. Valsalva manevrasi ile paranazal siniislerde basing

esitlenmesi saglanabilir. Ancak hava gecisini engelleyecek mukoza 6demine sebep olan
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durumlarda (alerjik rinit, tst solunum yolu infeksiyonu) veya kitle (mukosel vb), ciddi
deviasyon varliginda barotravma goriilebilir. Orta kulakta asir1 negatif basing olusmasi veya
giiclii valsalva manevrasi yapilmasi durumunda i¢ kulak barotravmasi gézlenebilir. Bu durum
oldukca nadirdir. D1s kulak yolunda tikayici lezyon veya buson olusumlari nedeniyle dis
kulak barotravmasi olabilir. Hava boslugu kalan dis dolgularinda dis barotravmasi
gozlenebilmektedir. Bazi cerrahi islemlerden sonra, gastrointestinal sistem veya okiiler

barotravmalar da bildirilmistir (27).

Barotravmalar arasinda mortal sonuglanabilmesi nedeniyle en ciddi olani ise akciger
barotravmasidir. Tedavi bitiminde basincin azalmasiyla birlikte, brongiyal obtriiksiyonda,
akcigerde hava hapsine neden olan lezyon varliginda (kist, kavern, biil, blep vb) veya glottisin
kapali  oldugu durumlarda alveoler rlptir —meydana gelebilir.  Pndmotoraks,
pnomomediastinum, cilt altt amfizem veya gaz embolisine neden olabilecek bu durum acil

tedavi gerektirir (47).

Uzun siireli HBO tedavisi ile lens proteinlerinin oksidasyonuna bagli gecici miyopi

olustugu bildirilmistir. HBO tedavisi sonlandirildiginda kendiliginden diizelmektedir (47, 69).

HBO tedavisinin mortal olabilecek bir yan etkisi de oksijen toksisitesidir. HBO’nin 3
ATA ve iizerindeki basinglarda uygulanmasi ile MSS’de oksijen toksisitesi goriilebilir.
Standart HBO tedavi protokolleri bu nedenle 3 ATA’nin altindadir. Kronik osteomiyelit gibi
uzun siire HBO tedavisi gerektiren durumlarda, solunum sikintisi, substernal agr1 ve dksiiriik
semptomlari ile karsimiza ¢ikan pulmoner toksisite gbzlenebilir. Tedavi sirasinda oksijeni
aralikli solunmasi genellikle pulmoner toksisitenin oniine gegmek i¢in yeterli olmaktadir (40,

47).

6. HBO Tedavisinin Kontrendikasyonlari

HBO tedavisinin goreceli ve mutlak kontrendikasyonlar1 vardir. Tedavi sirasindaki
basing degisiklikleri ve tansiyon pnOmotoraksa doniiserek yaratabilecegi hayati tehlike
nedeniyle tedavi edilmemis pnomotoraks tek mutlak kontrendikasyon olarak kabul edilir.
HBO tedavisinin goreceli kontrendikasyonlarimin listesi ise Tablo 9’da yer almaktadir. Bu
durumlarda, hastanin klinigi ile tedavinin saglayacagi kar ve zarar degerlendirilmesi sualt1 ve

hiperbarik tip hekimi tarafindan yapilir.
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Tablo 9. HBO tedavisinin goreceli kontrendikasyonlari (40, 47).

. Ust solunum yolu infeksiyonu

. Obstriiktif akciger hastaliklari

. Grafide asemptomatik akciger lezyonu, hava hapsine yol agabilecek biil-blep gibi lezyonlar
. Gogiis ya da kulak cerrahisi oykiisii

. Kontrolsiiz yliksek ates

. Hamilelik

. Klostrofobi

0 ~N O U A W N R

. Nobet gegirme

Listede yer almayan konjestif kalp yetmezligi, spontan pndmotoraks, herediter
sferositoz gibi bazi hastaliklarin da rolatif kontrendikasyon olusturdugu diisiiniilmektedir. Bu
durumlarda hastanin HBO tedavisine alinmasi gerekliyse, gelisebilecek komplikasyonlara
yonelik onceden onlemler alinarak, ¢ok kisilik basing odasinda ve miidahale yapabilecek bir

saglik gorevlisinin gdzetiminde HBO tedavisi uygulanmalidir (40).
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C. AVASKULER NEKROZ HASTALIGINDA HIiPERBARIK OKSIJEN
TEDAVISININ YERI

Osteonekroz, kemik dokuda cesitli sebeplerle lokal kan akiminin kesilmesi sonucu
gelisen bir patolojidir. Kan akiminin kesilmesi ile oksijen diizeyindeki diismeden ilk
hematopoetik hiicreler etkilenir ve 12 saat iginde ilk &lecek hiicrelerdir. Iskemi basladiktan
sonra osteositler 2-5 giin iginde yok olmaya baglar ve 2-4 haftada tamamen yok olur. Oksijen
diizeyindeki diisme 6dem ve inflamasyona yol agar. Odem nedeniyle kemikteki kompartman
icindeki basing artar ve hastaligin temel sikayeti olan agri olusur. Iskemik stirecin devam
etmesi, hiicrelerin daha fazla hipokside kalmasi sonucunda kemik nekrozu gelisir. Nekrotik

yapinin sinirlanmasi amaciyla osteoklast ve osteoblastlarin faaliyeti gozlenir.

Kemik yapinin ¢okmesi ve artroza sebep olabilecek osteonekrozun ilerlemesinin
Onlenmesi akut donemde kesilen kan akiminin tekrar saglanmasina, hipoksik dokuya gerekli
oksijenin tasinmasina, onarim ig¢in gerekli substratlarin ulastirilmasina, mekanik yiikiin

azaltilmasina, bu alanda olusan 6demin ve basincin en kisa stirede azaltilmasina baglidir (81).

Hiperbarik oksijen ile kemik dokuda saglanan yiiksek oksijen diizeyi akut donemde
patolojinin gelismesini dnlemeye yonelikken, kronik dénemde de onarim ve yeniden yapim

asamasinda temel elemandir (81, 42).

Kemik dokuda kan dolasiminin kesilmesi nedeniyle gelisen akut hipoksi hiperbarik
oksijen ile engellenebilir. Hastaligin subakut doneminde ana patoloji devam ederken tabloya
odem eklenir. Odem kompartman basincini arttirarak dolasimi daha fazla bozar ve hipoksiyi
agirlastirir. Bu nedenle ddemin ortadan kaldirilmasi 6nem tasir. Odemin ortaya ¢ikmast ile
hastalarda agr1 sikayeti baslar. Bu evrede tani alan hastalara hiperbarik oksijen tedavisi
baslandiginda, hipoksinin ortadan kaldirilmasi ve antiodem etkisi sayesinde 6demin ve

kompartman i¢i basincin azalmasi saglanir (81).

Kemigin onarim déneminde hiperbarik oksijen tedavisinin yara iyilesmesi iizerine
etkilerinden faydalanilir. Neovaskiilarizasyon, fibroblastik aktivasyon, osteoklastik ve

osteblastik faaliyetler icin gerekli oksijen saglanir.

2003 yilinda yapilan kontrol grubu olan prospektif, 120 hastalik bir calismada,
Steinberg evre I (MRG’de 4 mm ya da daha kalin; 12,5 mm ya da daha uzun lezyon) femur
bast AVN’u hastalarinin 2,4 ATA’da 90 dakika 100 seans HBO tedavisi alanlarin, %81’inin

MR goriintillemesi normalken, HBO tedavisi almayanlarin sadece %17’si normal



36

saptanmigtir. Calismanin sonucunda Steinberg evre 1 osteonekrozda HBO tedavisinin ana

tedavi olarak kabul edilmesi gerektigi bildirilmistir (73,85).
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I1l. GEREC VE YONTEM

1993-2016 yillar1 arasinda 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik
Tip Anabilim Dali’na avaskiiler nekroz tanistyla bagvuran ve Hiperbarik oksijen tedavisine

alinan hastalar dosya ve otomasyon sistemleri lizerinden taranarak verileri degerlendirilmistir.

1993-2016 yillar1 arasinda HBO tedavisi almak iizere ITF Sualti Hekimligi’ne
bagvuran avaskiiler nekroz tanili 177 hastanin 172’si ¢alismaya dahil edildi. Calismaya
disbarik osteonekroz tanili hastalar dahil edilmedi. Caligsma dis1 birakilan 5 hastanin dosyasina
ya da epikrizine ulagilamamistir. 2 hastanin 1 yil arayla 2 bagvurusu mevcut olup yeni hasta

olarak degerlendirilmislerdir. Toplam hasta sayis1 174 olarak degerlendirilmistir.

Tiim hastalarin demografik 6zellikleri, avaskuler nekroz olan bolge, avaskuler
nekrozun etiyolojisi, sikayet siiresi, ek hastaliklari, gegmiste uygulanan tedavi, bagvuru aninda
ve tedavi sonunda MRG parametreleri, HBO tedavisi protokoll ve seans sayilar1 ve HBO

tedavisine yanitlar1 kaydedildi.

Hastaligin klinik ana gostergesi agr1 oldugundan tedaviye yanit VAS degerlendirmesi

tizerinden yapildi.

Tim MRG olgiimleri tek bir uzman radyolog tarafindan Olglildu. Tedavi Oncesi,
sirasinda ya da sonrasinda olmak iizere en az iki adet MRG goriintiisii elektronik olarak

bulunan hastalar dahil edildi.

MRG’de beyaza yakin alanlar hiperintens ya da yiiksek intensite, siyaha yakin
kesimler ise hipointens ya da diisiik intensite olarak isimlendirilir. AVN’da ilk bulgu kemik
iligi 6deminin T1 agirlikli goriintiilerde hipointens, T2 agirlikli goriintiilerde ise hiperintens

gortlmesidir. Bunun nedeni lezyonlarda su i¢eriginin artmis olmasidir (66).

Avaskuler nekrozda MRG incelemesinde kemik iligi 6demi olan patolojik alan ile
saglikli kemik alan intensiteleri 40 mm2’lik alanda Olgiilerek degerler kaydedildi (Sekil 12).
HBO tedavisi oncesi, HBO tedavisi sirasinda ve tedavi sonrasindaki normal ve patolojik

kemik intensite degerleri karsilastirildi.
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Area : 40.50mm2
Min ; 143
- Max : 181
; % Avg : 154.31
: 4.44 &
Sum : 653 Jelieley

Sum : 2006
.58 7
Lt s Length : 28.78mm

Sekil 12. Kemik iligi 6demi ve saglikli kemik dokusu intensitesi

Ayrica avaskiler nekroz olgularinda T2 koronal MRG incelemesinde kemik iligi
odeminin en genis oldugu ardisik 3 kesitte 2 boyutlu alan 6l¢iimii mm? cinsinden yapildi

(Sekil 13). HBO tedavisi 6ncesi, HBO tedavisi sirasinda ve tedavi sonrasindaki ol¢iimler
karsilastirildi.

f

N
8

‘- « 32124 = ?- - -

;:r:‘a. .1..5::4.Sbmm.. Area : 1890.91mm2
I'~'la>:-' 202 Min : 22
Avg 7 TJ; Max : 170
Is[) -'75 "!g Avg : 69.78

L SD: 20
Sum : 90484 ! B o3

h ;222 - Sum : 2

Tt 20l Length : 200.89mm

Sekil 13. Kemik iligi 6demi alan 6l¢limdi
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Calismamiza dahil edilen tiim hastalara ¢ok kisilik basing odasinda, 2,4 ATA basingta,
her seans1 120 dakika, dalis zaman1 15 dakika, tedavi derinligi 45 ft ve ¢ikis zamani 20 dakika
olmak Uzere giinde bir seans ve haftada bes giin olmak iizere Hiperbarik Oksijen tedavisi

uygulanmisti (Sekil 14).

Derinlik (m)
13,5 25 5 25 5 25
15 Oksijen 20
= Hava
Sare
(saat)
0
0:00 0:30 1:00 1:30 2:00

Sekil 14. Hiperbarik oksijen tedavisi protokolii

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlar (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum,
Maksimum) kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin  takiplerinin
incelenmesinde Friedman test ve ikili karsilagtirmalarin degerlendirilmesinde Wilcoxon

Signed Ranks test kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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IV. BULGULAR

Calisma 1993-2016 tarihlerinde Istanbul Tip Fakiiltesi Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik
Tip Anabilim Dali’nda; %38,5’1 (n=67) kadimn, %61,5’1 (n=107) erkek olmak iizere toplam
174 olgu ile gerceklestirilmistir. Olgularin yaglar1 5 ile 82 arasinda degismekte olup, ortalama
37,82+13,71 yildir. Demografik veriler Tablo 10 ve Sekil 15 ile 6zetlenmistir.

Tablo 10. Demografik 6zelliklerin dagilimi

Min-Mak
Yas (y1l) (Medyan) 5-82 (38,0)
Ort£Ss 37,82+13,71
- Kad 67 (38,5
Cinsiyet; n (%) Erkek 107( (61 23)
Cinsiyet Dagilim

n:67; %38,5

n:107;
%61,5

Sekil 15. Cinsiyet dagilimi

Hastalarin sikayet siiresi incelendiginde, 121 hastanin hastaligin baslangic1 ile
hiperbarik tedavisine bagvurma siiresi 6 ay ve 6 aydan kisa olup, 41 hasta 7-12 ayda tedaviye

bagvurmus, 9 hasta 13-24 ayda tedaviye bagvurmus ve 3 hasta 36-60 ayda hiperbarik oksijen

tedavisine bagvurmustur (Sekil 16).
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Sikayet Siiresi

13-24 ay 36.60 ay

—\2%

5%

Sekil 16. Sikayet suresi

Hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonras1t VAS skorlarina ulasilan 67 olgunun; tedavi
oncesi VAS skorlar 1 ile 10 arasinda degismekte olup ortalama 5,62+2,46; tedavi sonrasi

VAS skorlar1 0 ile 10 arasinda degismekte olup ortalama 2,99+2,85°dir.

Tedavi oncesi VAS skorlarina gore tedavi sonrasi VAS skorlarindaki disiis
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). VAS degerlendirmesi Tablo 11 ve Sekil

17 ile 6zetlenmistir.

Tablo 11. VAS degerlendirmeleri

n=67 VAS skoru
. . Min-Mak (Medyan) 1-10 (5,0)
HBO tedavisi 6ncesi Ort+Ss 5.62+2.46
. . Min-Mak (Medyan) 0-10 (2,0)
HBO tedavisi sonrasi Ort+Ss 2.99+2.85
by 0,001**

bWilcoxon Signed Ranks Test **p<(0,01
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VAS Skoru

k%

OrttSs

O B N W &~ U1 O N 0 ©
I

HBO tedavi 6ncesi HBO tedavi sonrasi

Sekil 17. VAS skorlarinin dagilimi (** p =0,001)

AVN olan bdlgeler incelendiginde; %37,4’sinin (n=65) bilateral femur, %?20,1’inin
(n=35) sag femur, %16,7’sinin (n=29) sol femur, %4,0’liniin (n=7) talus oldugu ve %21,8’nin
(n=38) ise diger bolgelerde oldugu gozlenmektedir (Sekil 18).

AVN Olan Bolgeler

Oran (%)

Bilateral Sag Femur Sol Femur Talus Diger
Femur

Sekil 18. AVN olan bdlgelerin dagilimi

Etiyoloji durumu incelendiginde; %17,3’inde (n=30) travma, %39,1’inde (n=68)
steroid tedavisi ve %6,9’unda (n=12) diger bulgular saptanmis; %36,8’inde (n=64) ise
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etiyoloji gozlenmemistir (Sekil 19). Tablo 12°de hastalarin AVN olan bolgeleri ve etiyolojiye

iliskin dagilimlar 6zetlenmistir.

Etiyoloji
50 39,1 36,8
40
= 30
S 17,3
s 20 o
= 6,9
10 ___ﬂ_ |
0 ‘/" r.l'._.-
Travma Steroid Diger Yok
tedavisi

Sekil 19. Etiyoloji dagilimlari

Tablo 12. Hastalarin AVN olan bdlgeleri ve etiyolojiye iligkin dagilimlar

Bilateral femur 65 (37,4)
Sag Femur 35(20,1)
" Sol Femur 29 (16,7)
-n (9
AVN olan bélge; n (%) Talus 7 (4,0)
Diger 38 (21,8)
Travma 13 (7,4)
Steroid tedavisi 68 (39,1)
i Spor yaralanmasi 12 (6,9)
0,
Etiyoloji; n (%) Diisme 5 (2,9)
Diger 12 (6,9)
Yok 64 (36,8)

Olgularin HBO seans sayisi 1 ile 81 arasinda degismekte olup ortalama
40,75+20,82°dir. Hastalarin %27,01’i (n=47) 30 seanstan az, %64,94’4 (n=113) 60 ile 30
seans HBO tedavisi almis olup, %8,04’i (n=14) 60 seanstan fazla HBO tedavisi almistir.

Hastalarin HBO tedavisi seans sayilar1 dagilimi Sekil 20°de gosterilmektedir.
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HBO Tedavisi Seans Sayisi
64,94

70

60

50
S 40 27,01
=
£ 30
o

20 8,04

10

0
30 dan az HBO seans 30 - 60 aras1 HBO 60 tizeri HBO seans
sayisl seans sayisl sayisl

Sekil 20. HBO tedavisi seans say1s1 dagilimi

HBO tedavisi baglanmadan 6nce kor dekompresyon, proloterapi, ozon terapi, noral

terapi gibi diger tedavilerin uygulandigi olgu oran1 %9,8 (n=17) saptanmuistir.

Yapilan HBO tedavisi sonucu olgularin %24,1’inin (n=42) 1iyilestigi, %51,7’sinin
(n=90) agrisinin azaldigi, %15,5’inin (n=27) agrisinda degisiklik olmadigi, %8,6’simin (n=15)
ise tedaviye devam etmedigi saptanmistir (Sekil 21). Tablo 13’te hastalik ve tedavi

Ozelliklerine iliskin dagilimlar 6zetlenmistir.

Tablo 13. Hastalik ve tedavi dzelliklerine iliskin dagilimlar

Min-Mak (Medyan) 1-81 (38,0)
HBO seans sayisi Ort+Ss 40,75+20,82
Diger tedavi uygulama; var 127(9(580) 2)
n (%) Yok ’
Tam iyilesme 42 (24,1)
Tedavi sonucu klinik Agrida azalma 90 (51,7)
Ozellikler; n (%) Agrida degisiklik yok 27 (15,5)

Tedaviye devam etmeme 15 (8,6)
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Tedavi Sonucu Klinik Ozellikler

51,7

Oran (%)

Agrida Degisiklik Tam Tedaviye
azalma yok iyilesme devam etmeme

Sekil 21. Tedavi sonucu klinik 6zelliklerin dagilimi1

Olgularin = %64,9’unun  (n=113) oOzgecmisinde siklikla diyabetes mellitus,
hipertansiyon, hipertiroidi, steroid kullanmasini gerektiren romatolojik (sistemik lupus
eritematozus, romatoid artrit, vs.), norolojik (multiple skleroz, vs.), nefrolojik (IgA
nefropatisi, nefrotik sendrom, vs.), hematolojik hastaliklarin (Akut lenfoblastik 16semi, akut
myeloblastik 16semi, idiopatik trombositopenik purpura, vs.) oldugu ve %20,1’nin (n=35)
soyge¢misinde hipertansiyon ve diyabetes mellitus gibi kronik hastalik oldugu
g6zlenmektedir (Tablo14).

Tablo 14. Ozgegmis ve soygecmis dzelliklerine iliskin dagilimlar

Ozgecmis; n (%) Var 113 (64,9)
Yok 61 (35.1)
Soygecmis; n (%) Var 35(20,1)
Yok 139 (79,9)

Olgularmm HBO o6ncesi saglikli kemik sinyal intensitesi 6l¢iimleri 8 ile 607 arasinda
degismekte olup, ortalama 114,55£100,26; HBO sirasinda saglikli kemik sinyal intensitesi
Olctimleri 24 ile 263 arasinda degismekte olup, ortalama 96,86+62,61 ve HBO sonras1 saglikli
kemik sinyal intensitesi 6l¢iimleri 17 ile 279 arasinda degismekte olup, ortalama 96,71+£74,53
birimdir. Tablo 15, 16 ve Sekil 22’de 6zetlenmistir.
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Tablo 15. Normal kemik sinyal intensitesi dagilimlari

n

Normal Kemik

Sinyal intensite

————— e e

" . Min-Mak (Medyan) 8-607 (74)
HBO Oncest 4166 49 11455+100.26
Min-Mak (Medyan) 24-263 (76)
HBO sirasinda 4, o 42 968646261
Min-Mak (Medyan) 17-279 (64,5)
HBO sonrast 54, o 24 967147453
Normal Kemik Sinyal intensite
250
200
., 150 -
1
S 100 -
50 -
0 .
HBO oncesi HBO sirasinda HBO sonrasi

Sekil 22. Normal kemik sinyal intensitesi dagilimlari

Tablo 16: Normal kemik sinyal intensitesi degerlendirmesi

Normal Kemik Sinyal Intensite

Min-Mak Min-Mak Min-Mak Min-Mak
n  (Medyan) n  (Medyan) n  (Medyan) n (Medyan)
Ort+Ss Ort+£Ss Ort+Ss Ort+Ss
... 33-283 (119) 33-283 (80,5) 28-283 (66) -
HBOONncesi 5 15,80412119 22 1055947361 ° 1191110101 ;
50-213 (110) 24-263 (74) 31-213 (61)
HBO sirasmda 5 jo000.0004 22 10568474.19 13 102.00£67.23
38-233 (126) - 17-233 (82) 30-279 (62)
HBO sonrast 5 15 018035 ; 9 10433+8278 13 1103848639
P 30,549 b0,570 b0,086 b0,401

aFriedman Test

bWilcoxon Signed Ranks Test
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HBO oncesi, sirasinda ve sonrast intensite 6lciimlerine yalnizca 5 olguda ulagilabilmis,

bu 6l¢timlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,549).

HBO o6ncesi ve sirasinda intensite 6l¢iimlerine ulasilabilen 22 olgunun, él¢ciimlerindeki

degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir (p=0,570).

HBO o6ncesi ve sonrasi intensite dlgiimlerine ulasilabilen 9 olgunun, HBO sonrasi
Olgtimlerin, HBO sirasindaki oOl¢iimlerden diisiik olmasi dikkat c¢ekici olmakla birlikte

Olgtimlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p=0,086).

HBO sirasinda ve sonrast intensite Ol¢iimlerine ulasilabilen 13  olgunun,

Olctimlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,401).

Olgularm HBO oncesi patolojik sinyal intensitesi Olglimleri 66 ile 818 arasinda
degismekte olup, ortalama 333,76+211,12; HBO sirasinda patolojik sinyal intensite dl¢timleri
86 ile 730 arasinda degismekte olup, ortalama 269,76+165,45 ve HBO sonrasi patolojik
sinyal intensite Ol¢limleri 48 ile 686 arasinda degismekte olup, ortalama 264,21+188,02
birimdir. Tablo 17, 18 ve Sekil 23’de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Patolojik sinyal intensitesi dagilimlari

Patolojik Sinyal

n Intensite
. . Min-Mak (Medyan) 66-818 (278)
HBO oncesi OrtsSs 49 333 764211 12
Min-Mak (Medyan) 86-730 (214)
HBO sirasimda 4, 6 42 269,76:+165.45
HBO sonrasi Min-Mak (Medyan) 24 48-686 (205)

Ort£Ss 264,21+188,02
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Patolojik Sinyal Intensite
600

500 -

400 -

300 -

OrttSs

200 -

100

HBO o6ncesi HBO sirasinda HBO sonrasi

Sekil 23. Patolojik sinyal intensitesi dagilimlari

Tablo 18. Patolojik sinyal intensitesi degerlendirmesi

Patolojik Sinyal Intensite

Min-Mak Min-Mak Min-Mak Min-Mak
n (Medyan) n (Medyan) n (Medyan) n (Medyan)
Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss
335-729 122-785
HBO 6ncesi 4  (627,5) g (293,5) g 06:729(3%%) -
579,75+170,51 356,45+219,31 429,44+237,74 -
HBO 4 206-587 (495) 2 87-730(25555) - 1 86-587 (244)
sirasinda 445,75+¢181,52 2  310,68+177,09 - 3 284,85+171,37
HBO 4 €§f8658)6 - 9 48-686 (280) 1 98-686 (224)
sonrast 486,75+197,79 - 335,67+233,80 °  307,62+209,29
p 80,247 *0,148 ®0,038* ®0,600
Friedman Test ®Wilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05

HBO o6ncesi, sirasinda ve sonrasi patolojik sinyal 6l¢iimlerine ulasilabilen 4 olgunun,

Olctimlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,247).

HBO oncesi ve sirasinda patolojik sinyal Ol¢iimlerine ulasilabilen 22 olgunun,

Olctimlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,148).

HBO oOncesi ve sonrast patolojik sinyal Ol¢limlerine ulasilabilen 9 olgunun,

Olciimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,038).
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HBO sirasinda ve sonrast patolojik sinyal Ol¢iimlerine ulasilabilen 13 olgunun,

Olctimlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,600).

Olgularin HBO 6ncesi patolojik/normal kemik sinyal intensitesi 6lgtimleri 1,3 ile 11,3
arasinda degismekte olup, ortalama 3,62+2,21; HBO sirasinda patolojik/normal kemik sinyal
intensitesi dlcumleri 1,1 ile 9 arasinda degismekte olup, ortalama 3,21£1,67 ve HBO sonrasi
patolojik/normal kemik sinyal intensitesi Ol¢iimleri 1,4 ile 15,2 arasinda degismekte olup,

ortalama 3,35%2,81 birimdir. Tablo 19, 20 ve Sekil 24’de 6zetlenmistir.

Tablo 19. Patolojik/Normal kemik sinyal intensitesi dagilimlar

N Patolojik /Normal Kemik

Sinxal intensite

. . Min-Mak (Medyan) 1,3-11,3 (3)
HBO Oncesi OrtSs 49 3604221
Min-Mak (Medyan) 1,1-9 (2,8)
HBO sirasinda Ort+Ss 42 32141 67
Min-Mak (Medyan) 1,4-15,2 (2,6)
HBO sonrast 4,0 24 335081
Patolojik /Normal Kemik Sinyal Intensite
7
6 .
5 .
4 47
H
o 3
2 .
1 .
0 .
HBO o6ncesi HBO sirasinda HBO sonrasi

Sekil 24. Patolojik/normal kemik sinyal intensitesi dagilimlari
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Tablo 20. Patolojik/Normal kemik sinyal intensitesi degerlendirmesi

Patolojik /Normal Kemik Sinyal Intensite

Min-Mak Min-Mak Min-Mak Min-Mak
n (Medyan) n (Medyan) n (Medyan) n (Medyan)
OrtxSs Ort£Ss Ort£Ss OrtxSs
; . 2,3-109(2,8) 2 1,8-10,9(3,2) 2310933 -
HBOOncesi 5 5g1437 2 3.92+2,19 O 4724297 :
HBO 5 1,9-7,1 (2,8) 2 1,19(2,98) - 1 19-7,1(28)
sirasinda 4,29+2 54 2 3,70+2,08 - 3 3,17+1,80
HBO c 1,8-15,2 (2,9) - 9 15-152(3,3) 1 14-152(2,4)
sonrasi 5,05+5,69 T 4,17+4,21 3 3,85+3,74
p 30,819 b0,178 b0,594 0,600
®Friedman Test ®Wilcoxon Signed Ranks Test

HBO oncesi, sirasinda ve sonrasit patolojik/normal kemik sinyal Ol¢timlerine

ulasilabilen 5 olgunun, 6l¢limlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0,819).

HBO oncesi ve sirast patolojik/normal kemik sinyal Ol¢iimlerine ulasilabilen 22

olgunun, dlcimlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p=0,178).

HBO oncesi ve sonrast patolojik/normal kemik sinyal Ol¢iimlerine ulasilabilen 9

olgunun, 6l¢iimlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,594).

HBO sirasinda ve sonrasi patolojik/normal kemik sinyal 6l¢iimlerine ulasilabilen 13

olgunun, 6l¢iimlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,600).

Avaskiiler nekrozda MRG incelemesinde kemik iligi 6demi mm? cinsinden 2 boyutlu

ve ardisik 3 kesitte 6l¢iilmiis olup alanlarina iliskin dagilimlar Tablo 21’de verilmistir.

Tablo 21. Alan dagilimlari

n Alan1(mm? n Alan2(mm? n Alan 3 (mm?

Min-Mak

HBO oncesi  (Medyan) aq 37-2775(709) o 57-3379(717) ,, 24-3810(757)
Ort+Ss 947,32+843,43 1060,35+903,81 1056,00+974,00
Min-Mak

HBO ; (Medyan) g9 43-4461(664) 5o 52-3012(439) ., 18-4178(505)

strasinda Ort+Ss 944,97+1005,87 976,58+955,30 872,32+972,39
Min-Mak

;i)?lroam (Medyan) oy D55-2494(711)  ,, 88-3196(1360) ,, 47-3386(914,8)

Ort+Ss 867,30£725,25 1205,87+950,15 985,90+865,50
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Olgularin HBO &ncesi ortalama kemik iligi 6demi alan dlgiimleri 38 ile 3254 mm?

arasinda degismekte olup, ortalama 1001,65+877,89 mm?, HBO sirasinda ortalama kemik

iligi odemi alan Olgiimleri 46 ile 3292 mm?

921,03+924,78 mm? ve HBO sonrasi ortalama kemik iligi 6demi alan ol¢timleri 70 ile 3025,3
mm? arasinda degismekte olup, ortalama 991,20+823,49 mm?’dir. Ardisik 3 kesitin ortalama
alan degerleri Tablo 22, 23 ve Sekil 25’de 6zetlenmistir.

arasinda degismekte olup, ortalama

Tablo 22. Ortalama alan dagilimlar

Min-Mak (Medyan) 43

Ortalama alan
(mm?)

38-3254 (740)

HBOOncesl (51,64 1001,65+877.89
Min-Mak (Medyan) 46-3292 (626,3)
HBO sirasinda 4, o 39 921.03+92478
Min-Mak (Medyan) 70-3025,3 (926,5)
HBO sonrast o o 24 991.20+823.49
Ortalama Alan (mm?)
2000
1750 -
1500 -
,, 1250 -
(7]
£ 1000 -
o
750
500 -
250
o .
HBO 6ncesi HBO sirasinda HBO sonrasi

Sekil 25. Ortalama alan 6l¢iimlerinin dagilimlar
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Tablo 23. Ortalama alan degerlendirmesi

Ortalama alan (mm?)

Min-Mak Min-Mak Min-Mak Min-Mak
n (Medyan) n (Medyan) n (Medyan) n (Medyan)

Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss

240,7-2760,7 52-2760,7 240,7-2760,7 i
HBO g (1429.3) 2 (712) g (13383) ]
oncesi 1-_1)314,9311075,8 1 902,05+833,69 %291,021801,5 )

78,3-1450,3 46-3173,7 i 78,3-3292
HBO c  (1328) 2 (626,3) ] 1 (1427,3)
sirasmnda 037,674647,66 .  931,84+028,37 - 3 2223'031’9862

70-1507,7 i 70-1561,7 70-3025,3
HBO g (11935) ] g (11935) 1 (11935)
sofrast 870,74+661,64 - 082,114561,33 ° 1093'111’913'4
p 0,449 %0,444 0,086 °0,422
®Friedman Test ®Wilcoxon Signed Ranks Test

HBO o0ncesi, sirasinda ve sonrasi ortalama alan ol¢iimlerine ulasilabilen 5 olgunun,

Ol¢timlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,449).

HBO oOncesi ve sirasinda ortalama alan oOl¢limlerine ulasilabilen 21 olgunun,

Ol¢timlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,444).

HBO o6ncesi ve sonrasi ortalama alan dlglimlerine ulasilabilen 9 olgunun, HBO sonrasi
Olgtimlerin, HBO siras1 oOlgtimlerden diisiik olmas1 dikkat cekici olmakla birlikte

Ol¢timlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p=0,086).

HBO sirasinda ve sonrasi ortalama alan Ol¢limlerine ulasilabilen 13 olgunun,

Ol¢timlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,422).
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V. TARTISMA

Avaskiiler nekroz ¢ogunlukla etiyolojik nedenin tespit edilemedigi bir hastaliktir.
Etiyolojisi bulunan hastalarda ise sebep oldukca cesitlidir. Bu nedenle olgular ¢esitli cerrahi
ve cerrahi olmayan yontemlerle tedavi edilmeye calisilmistir. Amantullah ve arkadaslarinin
yazdigr derlemede hiperbarik oksijen tedavisinin doku oksijenizasyonunu, fibroblast
proliferasyonu ve Kkollajen sentezini arttirdigi belirtilmistir. Ayrica HBO tedavisinin doku
O6demini azaltarak, femur basindaki intraossedz basinci disiirdiigii ve mikrosirkilayonu

arttirarak AVN’da iyilesme sagladigi bildirilmistir (6).

Hastaligin patogenezi ve dogal seyrini ele alan bir ¢alismada hastalarin ¢ogunlugunun
30-60 yaslarinda oldugu ve SLE nedeniyle AVN gelisen hastalar disinda erkek/kadin oraninin
7/3 oldugu belirtilmistir (8). Femur bast AVN’unun klasifikasyonunun sistemik analizini
yapan bir yayinda ortalama yas 30’larin ortasi olarak bildirilmistir. Hastalarin geng yasta
hastaliga yakalanmasi, tedavisiz kalmalar1 durumunda femur bag1 ¢cokmesi sonucu atroplastiye

kadar ilerlemesi nedeniyle tedavi edilmeleri 6nerilmistir (63).

Calismamizda %38,5’1 (n=67) kadin, %61,5’1 (n=107) erkek olmak iizere toplam 174
olgu ile gerceklestirilmistir. Olgularin yaslar1 5 ile 82 arasinda degismekte olup, literatur ile

uyumlu olarak ortalama 37,82+13,71 yildir.

Turanti’nin ¢alismasinda Ficat 1 ve II diizeyindeki olgularda 75 seans HBO
uygulamasi sonrasi 2 yillik izlemde 36 lezyonun 32’sinde (%90) iyilesme saglanmis, agrida
azalma tum olgularda saglanmistir (83). Yine agrida azalmanin olgularin tiimiinde saglandigi
bir seri de lapicca ve arkadaglar tarafindan sunulmustur. 20 seans HBO tedavisi goren Ficat |
ve II diizeyindeki 15 lezyonun 2,5 yillik takibinde iyilesme 13 lezyonda (%87) elde edilmistir
(38). Baska bir ¢ift kor, kontrollii, prospektif, unilateral femur basi tutulumu Ficat evre 11
olan 20 femur bas1 AVN hastasi ile yaptiklar1 calismada 20 seans HBO tedavisinden sonra
hastalarin agrisinda belirgin bir diizelme izlenmistir. Yedi yil sonra kontrol muayenelerinde

hastalarin tamami agrisiz olup higbir hastaya kalca artroplastisi gerekmemistir (16).

Bizim g¢alismamizda HBO oOncesi ve sonrast VAS skorlarina ulasilan 67 olgunun;
HBO tedavisi Oncesi VAS skorlar1 ortalama 5,62+2,46; sonrasi1 VAS skorlar1 ortalama
2,99+2,85°dir. HBO oncesi ve sonrast VAS skorlarindaki diisiis istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001).
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AVN’da en ¢ok femur basi etkilenirken, sonra sirasina gore femur kondilleri (diz),
humeus basi (omuz) ve talus (ayak bilegi) tutulumu izlenir. Femur basi AVN olgularin

%55’inde 2 yil icinde karsi kal¢ada da osteonekrozun gelistigi bildirilmistir (8).

Calismamizda AVN olan bolgeler incelendiginde; %37,4 liniin (n=65) bilateral femur
basi, %20,1’inin (n=35) sag femur basi, %16,7’sinin (n=29) sol femur basi, %4,0’linlin (n=7)

talus oldugu ve %21,8 nin (n=38) ise diger bdlgelerde oldugu gozlenmektedir

Amantullah ve arkadaslari ile Hasan ve arkadaslarinin yazdigi derlemelerde steroid ve
alkol kullanimi atravmatik avaskiiler nekroz nedenlerinin %90’ karsilamaktadir (6,36).
Milner ve arkadaglar1 orak hiicreli anemisi olan 2590 hastayr ortalama 5,6 yil takip
etmislerdir. Hastalarin %9,8’inde tek tarafli ya da bilateral femur basi nekrozu saptanmistir
(60). Steroid tedavisi ve alkol disinda ¢ok sayida AVN etiyolojisi ile ilgili literatiirde olgu
sunumlart bulunmaktadir. Adikari ve arkadaglarinin olgu sunumunda 26 yasinda sistemik
lupus eritematozus ile takip edilen bir hastada sol kalgada agr1 baglamasinin ardindan 6 ay
sonra sag kalcada agr1 sikayeti olan ve avaskiiler nekroz tanisi konulan olgu bildiriminde
bulunmuslardir. (1). Yine bagka bir olgu serisinde HIV ile enfekte 7 olgudan bahsedilmistir.
Bu olgularin 2’si alkol bagimliligi, birinde steroid kullanimi ve 2’sinde hiperlipidemi 6ykisu
bulunmaktadir (29). Bailey ve aarkadaslart Gaucher hastaligi olan 2 olgu bildiriminde
bulunmuslardir (10).

Calismamizda etiyoloji durumu incelendiginde; %17,3’inde (n=30) travma,
%39,1’inde (n=68) steroid tedavisi ve %6,9’unda (n=12) diger sebepler saptanmuis;

%36,8’inde (n=64) ise etiyoloji gézlenmemistir.

Reis ve arkadaglariin yaptig1 prospektif kontrollii calismada MRG ile femurunda 4
mm ve daha kalin ya da 12,5 mm ya da daha uzun subkondral lezyonu olan hastalar
secilmigtir. HBO ile tedavi edilen hasta grubunda 12 hasta 16 eklem yer almaktadir. Hastalara
haftada 6 seans olmak tizere 100 giin, 2,4 ATA’da 90 dakika HBO tedavisi uygulanmistir. 12
hastanin 10’u etkilenmemis kalcas1 kadar genis eklem hareketliligine sahip oldugu

bildirilmistir (73).

Calismamizda HBO tedavisi 2,4 ATA’da 2 saat uygulanmis olup, seans sayisi 1 ile 81
arasinda degismekte olup ortalama 40,75+20,82 dir. Seksen birden fazla sayida HBO tedavisi

uygulamasi yapilmamigtir.
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Camporesi ve arkadaglarinin ¢ift kor, kontrollli, prospektif, unilateral femur basi
tutulumu Ficat evre II olan 20 femur bast AVN hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada, hastalara 30
seans HBO ya da basingli hava tedavisi uygulanmistir. 6 hafta sonunda hasta kor bir doktor
tarafindan degerlendirildikten sonra korliik bozularak hava alan hastalara da HBO tedavisi
uygulanmistir. Tedaviden sonraki 1 ve 7. yillarda MRG ile degerlendirilmislerdir. Dokuz
kalcanin 7’sinde osteonekrozda iyilesme saptanmis. Ficat evre I AVN hastalarinda 6zellikle
de genc hastalarda total artroplastileri olabildigince geciktirmek amaciyla HBO tedavisini
birincil tedavi secenegi olarak onermislerdir. Ayrica altta yatan vaskiiler hastalik, diyabetes
mellitus, koagiilopatisi bulunan AVN hastalarinda da HBO tedavisi dikkate alinmali

yorumunda bulunmuslardir (16).

Reis ve arkadaglarinin yaptigi calismada HBO tedavisi alan hastalarin kalca MRG
degerlendirimesinde 9 hastanin tamamen iyilestigi, 2 hastada ¢cokme gelistigi ve 2 hastanin da
Evre II’de stabil kaldig1 tespit edimistir (73). AVN hastalarinin degerlendirilmesinde altin
standart gorintileme tekniginin MRG olmasi (8, 70) nedeniyle biz de hastalarimizin MRG’ni
inceledik. Calismamizda klinik olarak iyilesmeyle alakali olarak anlamli verilere ulastiktan
sonra MRG’lart objektif olarak degerlendirebilmek amaciyla HBO tedavisi Oncesi, tedavi
siras1 ve sonrasinda patolojik, normal intensiteler ile patolojik/normal intensite élglimlerini
kiyasladik. Yine objektif verilere ulasabilmek amaciyla kemik iligi 6demi alanim1 ardisik 3

kesitte Ol¢iip ortalamalarini alarak iki boyutlu alan degerlerine ulastik.

Olgularin HBO 06ncesi, sirast ve sonrasi patolojik ve normal intensite dlcumlerindeki
ve patolojik/normal kemik intensite Ol¢iimleri degisimleri birbirleriyle kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.

Olgularin HBO 6ncesi ortalama alan 6l¢iimleri, HBO sirasi ortalama alan dlgiimleri ve
sonrasi ortalama alan Ol¢limlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
HBO sonrasi alan élglimlerin, HBO sirasi ve 6ncesi alan dlgimlerden diisiik olmasi dikkat

cekicidir.

Klinik olarak HBO tedavisinden fayda sagladigin1 saptadigimiz hastalarin
MRG’lerinde istatistiksel anlamli verilere ulasamamiz; hastanemiz MRG kayitlarinin 2012
yilindan itibaren dijital ortamda arsivleniyor olmasi ve 2012 yilindan onceki basili olarak
arsivlenmis  kayitlardan teknik olarak faydalanamamizdan dolayi, goruntalerini
tarayabildigimiz hasta sayimizin azligindan kaynaklandigin1 diisiinmekteyiz. Benzer bigimde

bazi hastalarimizin da tedavi dncesi ve sonrast MRG’lerinin farkli goriintiileme merkezlerinde
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yapilmas1 ve hastalarin dijital verilere sahip olmamasi da MRG ile degerlendirebilecegimiz

hasta sayisini1 6nemli Ol¢lide azaltmstir.
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VI. SONUC

Etiyolojik agidan incelendiginde idiopatik AVN disinda bilinen en sik nedenin daha
once hastanin steroid tedavisi kullanimi oldugu erkeklerde 30’lu yaslarin sonunda daha sik

goruldiigii bir kez daha gosterilmis oldu.

Femur bast AVN’u bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak en sik etkilenen

bolgedir.

Calismamizda hastalarin MRG’lerini degerlendirdigimizde istatistiksel anlamli fark
bulamadik. Bu acidan ¢alismanin en biiyiik eksikligi 6nceki yillara ait teknolojik yetersizlikler
nedeniyle inceleyemedigimiz MRG’ler nedeniyle degerlendiremedigimiz hasta sayisinin

azhigidir.

Buna karsilik klinik degerlendirme acisindan VAS skorlart ile degerlendirilen
hastalarin HBO 0ncesi agrilariin, HBO sonrasi karsilastirdigimizda istatistiksel olarak

anlaml diizeyde azaldig1 ortaya konulmustur.

Sonug olarak; erken evre AVN hastalarinda, medikal bir secenek olarak hiperbarik
oksijen tedavisi ana yakinma olan agriy1 ortadan kaldirdig1 veya azalttigi, hastalarin yasam
kalitesini arttirdigi, cerrahi girisim zorunlulugunu azalttigi i¢in ve diisiik yan etki ve
komplikasyon riski, kolay uygulanabilmesi, {ilkemizde tedavi olanaklarina ulasma kolayligi,

ucuz bir tedavi olusuyla 6n planda diistiniilmelidir.
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