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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

AHA : Amerikan Kalp Toplulugu (American Heart Association)
AIK : Ani Isitme Kaybi

ALT : Alanin Aminotransferaz

AST . Aspartat Aminotransferaz

ATA . Atmosfer Absolute-Mutlak Basing

ATPI : Akut Travmatik Periferik Iskemi

CK-MB : Miyokardial Kreatinin kinaz

CO : Karbonmonoksit

CO2 : Karbondioksit

COHb : Karboksihemoglobin
CRAO : Santral Retinal Arter Okliizyonu (Central Retinal Artery Occlusion)

CRP : C reaktif protein
dB : Desibel

Dk : Dakika

DM : Diabetes Mellitus

ECHM : Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi

(European Committee for Hyperbaric Medicine)

EKG : Elektrokardiyografi

ETZ : Elektron Transport Zinciri

Fsw : Deniz Suyunda Feet (Feet Sea Water)
GEAH : Glilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
GKS : Glaskow Koma Skalasi

Hgb : Hemoglobin

HBOT : Hiperbarik Oksijen Tedavisi

HTA : Saglik Teknolojisi Degerlendirmesi veritabani (Health Tecnology
Assessment)

Hz . Hertz

IT : Intratimpanik

v : Intravensz
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OZET

Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Kliniginde Acil Endikasyonlarla Hiperbarik Oksijen Tedavisi Goren Hastalarin

Degerlendirilmesi

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT), giliniimiizde bazi hastaliklarin primer
tedavisinde kullanilmakta, bazi1 hastaliklarda da multidisipliner tedavi yaklagimi
icerisinde yer almaktadir. Bu calismada 01.01.2017-31.12.2019 tarihleri arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi
ve Hiperbarik Tip Klinigi’nde acil olarak HBOT uygulanan hastalarin demografik ve
klinik verilerinin degerlendirilmesi, klinik tanilara gore tedavi sonuglarinin ve HBOT
esnasinda gelismis komplikasyonlarin retrospektif olarak incelenmesi amaglanmistir.
Calismamiza toplam 454 hasta dahil edilmistir. Calismamizda acil sartlarda en fazla
HBOT uygulanan hasta grubu akut karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi (%41,4)
olmustur. En sik acil HBOT uygulanan ikinci hasta grubu ise ani igitme kayb1 (%37,4)
olmustur. Diger acil HBOT uygulanan hasta gruplari ise siklik sirasina goére retinal
arter tikanikliklari (%18,7), Akut travmatik periferik iskemiler (%1,1), dekompresyon
Hastalig1 (%0,4), gazli gangren ve nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu (%0,4), hava
veya gaz embolisidir (%0,4). Tiim hastalar igin tedavi sonuglar1 ti¢ baslik altinda
(basarisiz, kismi iyilesme, tam iyilesme) degerlendirildi. Tam iyilesme goriilen
hastalar1 inceledigimizde en yiiksek oranin (%100) gazli gangren ve nekrotizan
yumusak doku enfeksiyonu olan hasta grubunda oldugu gorildi. Akut CO
zehirlenmesi olan grupta tam iyilesme orani %96,7, ani isitme kaybinda ise tam
iyilesme oranit %27,7 olarak saptandi. Genel komplikasyon oranimiz ise %0.7 (3/454
hasta) olarak hesaplandi. Komplikasyonlarin tamamini kulak barotravmalari
olusturmustur. Acil sartlarda HBOT uygulanan hastaliklarda tiim acil girisimlerdeki
gibi gerekli tedaviye ulagsmak i¢in harcanan zaman ¢ok Onemlidir. HBOT,
dekompresyon hastaligi ve hava veya gaz embolisi i¢in altin standarttir, HBOT
uygulamasindaki gecikmeler 6liimle veya kalic1 sekellerle sonuglanabilir. Bu hastalar

i¢in erken tan1 ve HBOT merkezine en kisa zamanda yonlendirme 6énemlidir.
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ABSTRACT

Evaluation of Patients Receiving Emergency Hyperbaric Oxygen Therapy with
Emergency Indications in the Undersea Medicine and Hyperbaric Medicine

Clinic of Giilhane Training and Research Hospital

Hyperbaric Oxygen Therapy (HBOT) is currently used in the primary
treatment of some diseases and is included in a multidisciplinary treatment approach
in some diseases. In this study, it was aimed to evaluate the demographic evaluation
of the patients who were urgently applied HBOT in the University of Health Sciences
Giilhane Training and Research Hospital Undersea and Hyperbaric Medicine
department between 01.01.2017-31.12.2019, retrospectively examining the treatment
results and complications that may develop during HBOT according to different
clinical diagnoses. 454 patients were included in the study. In our study, the group in
which HBOT was applied the most was carbon monoxide (CO) poisoning with 41.4%.
The second most frequently HBOT applied group was sudden hearing loss with 37.4%.
Other patient groups are; retinal artery occlusion (18.7%), acute traumatic pheripheral
ischemia (1,3%), decompression sickness (0,4), gas gangrene and necrotizing soft
tissue infection (0,4%), Air or gas embolism (0,4%). In order to evaluate the treatment
results, 3 groups (no improvement, partially recovery, complete recovery) were
formed in all patient groups. When we examined the patients with complete recovery,
it was seen that the highest rate was in the gas gangrene and necrotizing soft tissue
infection group (100%). Our complication rate was calculated as 0.7% (3/454
patients). Ear barotrauma constitutes all of the complications. As in all emergency
procedures, the time spent to reach the necessary treatment is very important in
diseases that undergo HBOT under emergency conditions. HBOT is the gold standard
for decompression sickness and air or gas embolism, delays in HBOT administration
can result in death or permanent sequelae. Early diagnosis and referral to HBOT center

as soon as possible is important for these patients.
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1. GIRIS VE AMAC

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), 1 atmosfer absolut (1 ATA veya 101.3
kPa (kilopaskal)’dan daha yiiksek bir basing¢ altinda, tamamen kapali bir basing
odasinda aralikli olarak % 100 oksijen solutularak yapilan bir tedavi seklidir. Tedavi
stiresi ve basinglart hastaliklara gore farklilik gostermekle beraber, 1 ATA’da yani
deniz seviyesinde %2100 oksijen solunmasi (normobarik oksijen) ya da topikal oksijen
uygulamalar1 HBO tedavisi sayilmamaktadir. Mevcut bilgiler, klinik amaglarla
kullanilan tedavi basmcinin en az 1,4 ATA veya daha fazla olmasi gerektigi

yoniindedir [1].

Hiperbarik tibbin etki mekanizmasini ¢esitli gaz yasalariyla aciklayabiliriz. Bu
kanunlardan en 6nemlisi Boyle-Mariotte Kanunu'dur. Bu kanun, bir sividaki gaz
kabarcigmin boyutunun, artan basingla azalacagini belirtir. Boyle- Mariotte kanunu,
dekompresyon hastaligi ve arteriyel gaz embolisinin tedavisinde yararlandigimiz
temel kanundur [2]. Henry Yasasi ise daha yiiksek basing altinda daha fazla gazin
¢ozelti i¢inde ¢ozlinecegini belirtmektedir. Bu yasa HBOT ile dokulara daha fazla
oksijen tasmnmasimin mekanizmasini agiklamaktadir. Oksijen sunumunu arttirarak,
iyilesmeyen yaralar, karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, periferik ekstremite iskemisi
ve ezilme yaralanmalari gibi birgok durumda HBOT basarili bir sekilde
kullanilmaktadir [3].

Genel olarak HBOT’ nin viicuda olan etkileri; yiiksek basinca bagli olarak
mekanik etkiler ve parsiyel oksijen basincindaki artisa bagh etkiler olarak iki temel
baslik altinda incelenebilir. HBOT, kandaki gaz kabarciklarmin boyutunu azaltir.
Plazmanin oksijen konsantrasyonunu yaklasik % 7'ye yiikselterek kanin oksijen tasima
kapasitesini arttirir. Bakteriyostatik ve bakterisidal etki gdsterir. Neovaskiilarizasyonu
uyarir ve doku 6demini azaltir. Doku perflizyon mesafelerini kisaltarak oksijenin
hipoksik bolgelere daha kolay ulagmasii saglar. Nekrotizan enfeksiyonlarla iliskili
alfa toksinler gibi ¢esitli ekzotoksinleri inhibe eder [2].

Klinigimizde Ankara i¢inden yapilan miiracaatlarin yani sira, ozellikle kis

aylarinda CO zehirlenmesi sebebiyle ¢evre illerden basvuran ¢ok sayida hasta da acil

12



sartlar altinda tedavi edilmektedir. Tiirkiye Sualti Sporlar1 Federasyonu’nun (TSSF)
resmi internet sitesinde 30.05.2020 tarihi itibari ile yayimlanmis olan basing odalari
listesinde 26 tanesi devlet hastaneleri ve {iniversite hastaneleri biinyesinde, 27 tanesi
0zel merkez olmak {izere toplam 53 adet HBOT merkezi bulunmaktadir. Bu
merkezlerin 3 biiyiik sehirde toplanmis olmasi (toplam 23 merkez) diger sehirlerden

bu tedaviye ulasim konusunda problemler yasanmasina da sebep olmaktadir [4].

Bu ¢alismada, acil HBOT uyguladigimiz hasta grubunun demografik verilerini
analiz etmeyi, genel tedavi sonug¢larimizi ve tedavi sonuglarina etki edebilecek temel
faktorleri tespit etmeyi amacgladik. Bunu yaparken tiim hastalarin demografik
ozelliklerini, hastalarin 6zellikle hangi endikasyonlarla HBOT ye alindiklarini tespit
ettik. Ayrica tedaviye bagli gelisen komplikasyonlarin da retrospektif olarak
incelenmesini yaparak HBOT’nin giivenilirligi ile ilgili degerlendirme yapmay1

amacladik.
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2. GENEL BILGILER

HBOT, hastanin kapali bir basing odasi igerisinde, deniz seviyesinden (1
atmosfer absolut = 1 ATA = 1 Bar = 760 mmHg) daha yiiksek basinglarda, belirli
araliklarla %100 oksijen solumasi esasiyla uygulanan medikal bir tedavi seklidir.
Tedavi stireleri degisebilmekle birlikte genellikle 60-120 dk arasinda stirmektedir.
Tedavi protokollerinde; ortam basinci 2.0 ila 2.8 ATA (atmosfer absolut) arasinda
degismektedir. HBOT tek kisilik (Sekil 2.1) ve ¢ok kisilik (Sekil 2.2) basing odalarinda
uygulanmaktadir [3].

Hastalara, tek kisilik basing odasinda iki sekilde tedavi uygulanmaktadir. Tek
kisilik basing odasinda ya ortam tamamen oksijen ile basinglandirilir ya da normal
hava ile basinglandirilip hastaya maske ile oksijen solutulmaktadir. Cok kisilik basing
odasinda ise ortam hava ile basinglandirilir, hastalar genellikle maske ile oksijen solur,

maske kullanamayan hastalarda lateks igerikli baslik kullanilmaktadir. Entiibe

hastalarda ise endotrakeal tiip kullanilir [5].

Sekil 2.1. SBU Giilhane Egitim ve Arastrma Hastanesi Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Anabilim Dalinda bulunan tek kisilik basing odas1

14
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Sekil 2.2. SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve

Hiperbarik Tip Anabilim Dalinda bulunan ¢ok kisilik basing odasi

HBOT’nin etki mekanizmasi bazi gaz kanunlariyla agiklanir [2]. Bu
kanunlardan en 6nemlisi, Robert Boyle tarafindan 1662'de ve 1676’da Edme Mariotte
tarafindan tanimlanmig, Boyle — Mariotte kanunu adimi almistir. Boyle — Mariotte
kanunu, basing ile hacim arasindaki iligkiyi aciklar. Bu iliskiye gore, mol sayisi ve
sicaklik sabit kalmak kosuluyla kapali bir kapta bulunan gazin basinci, iginde
bulundugu kabin hacmi azaltildiginda artar. Dekompresyon hastaligi ve gaz
embolisinin tedavisinde HBOT’ nin etkisi bu kanun ile agiklanir. Ayni1 zamanda

HBOT nin en sik yan etkisi olan barotravmalarin mekanizmasi da bu prensibe dayanir.

Bir diger 6nemli gaz kanunu, 1803 yilinda William Henry tarafindan kesfedilen
Henry kanunudur. Henry kanununa gére daha yiiksek basing altinda daha fazla gazin
¢ozelti i¢inde ¢oziiliir. Bu kanuna gore HBOT esnasinda dokulara daha fazla oksijen
taginmasinin mekanizmasi agiklanir. HBOT sirasinda parsiyel arteriyel oksijen basinci
(Pa02) 2000 mmHg seviyelerine, dokudaki O. (PO2) basinci da 200-400 mmHg

seviyesine ulasir [6].

John Dalton tarafindan 1801 yilinda ortaya atilan Dalton kanununa gore ise bir
gaz karigimindaki gazlarin parsiyel basinglarinin toplami karisimin toplam basincina

esittir.[7] Atmosfer havasinin yaklasik %21’ini oksijen, %78’ini nitrojen, %1 ini diger
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gazlar olusturur.(Sekil 2.3.) Deniz seviyesinde, atmosfer tarafindan uygulanan basing
degeri, 1 kg/cm2, 760 mmHg veya 1 ATA’ya esittir. Dalton kanununa gore, havadaki
oksijenin parsiyel basinci 20,9/100 x 760 mmHg = 159,6 mmHg (yaklasik 160 mmHg)
veya 0,2 ATA olmaktadir.

Diger gazlar
1%

Oksijen
21%

Nitrojen
78%

H Nitrojen ® Oksijen ® Diger gazlar

Sekil 2.3. Solunan havadaki gazlarin igerikleri

Yiiksek basing altinda %100 oksijen solunmasi oksijen kaskadini
etkilemektedir. Oksijenin hiicre igine transportu birtakim asamalar sonras1 gergeklesir.
Ventile edilen havadaki oksijenin kismi basinci yaklasik 160 mmHg’dir. Alveollere
ulagana kadar su buhar1 ve karbondioksit (CO.) ile birlestiginde ise oksijenin kismi
basinc1 104 mmHg seviyesine gelir. Pulmoner arterin getirdigi kanda yani venoz
alveolokapiller damarlar icindeki oksijen basmnct 40 mmHg’dir. Bu basing
gradientinden o6tiirli oksijenin kismi basincinda bir miktar diisiis olur ve arteriyel
sistemde artik kismi basing 98 mmHg diizeyindedir. Oksijen, bu basamaktan sonra
interstisyel dokulara gecebilmek i¢in belli bir difiizyon mesafesini agsmak zorundadir.
Dokulardaki oksijenin kismi basinci artik 10-30 mmHg dolaylarindadir. Oksijenin
mitokondriye ulagmasi i¢in gereken difiizyon mesafesi asildiginda artik kismi basinci

1-10 mmHg seviyelerinde olacaktir. Aerobik metabolizmanin devami i¢in gerekli olan
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en diisiik kismi oksijen basinc1 1 mmHg’dir. Bu deger organizma i¢in bir esik degerdir

ve bu kritik degere “Pasteur Noktas1” denmistir [8].

Henry gaz kanunu geregince 2 ATA basing altinda % 100 O2 solunmasiyla
PaO; 2000 mmHg dolaylarina ulagsmaktadir. Bu sekilde hiicre ve doku seviyesinde
PO2 miktar1 da 200-400 mmHg dolaylarinda olacaktir. (Sekil 2.4.)
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Sekil 2.4. Normal sartlarda oksijen kaskadi. 2 ATA’da %100 oksijen ile oksijen
kaskad1

2.1. HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVIiSININ ENDiKASYONLARI

Hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan endikasyonlar, iilkeler aras1 farkliliklar
gostermektedir. Bazi {ilkelerde etkinligi bilimsel olarak kanitlanmis hastaliklarin
ancak bir kisminda kullanilirken, bazi iilkelerde hemen tiim hastaliklarda

denenmektedir.

Cesitli  organizasyon ve kurumlar tarafindan HBOT endikasyonlari

belirlenmektedir. Sualti ve Hiperbarik Tip Birligi (Undersea and Hyperbaric
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Medicine- UHMS) 2003 yilinda kesinlesmis Hiperbarik Oksijen Tedavisi
endikasyonlar listesi yayinlamistir. UHMS’nin 2014 yilinda yayimlanan endikasyon

listesi tabloda verilmistir [9].

Tablo 2.1. UHMS tarafindan belirlenen endikasyon listesi

Hava veya gaz embolisi

Karbonmonoksit zehirlenmesi

Klostridiyal miyozit ve miyonekroz (gazli gangren)

Akut travmatik iskemiler (crush yaralanmasi / kompartman sendromu)
Dekompresyon hastaligi

Acrteriyel yetmezlikler

© bk bk

a) Santral retinal arter okliizyonu
b) Segilmis problemli yaralarda iyilesmenin arttirilmasi
7. Asiri kan kaybi1 (agir anemi)
Intrakraniyal apse
9. Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari
10. Refrakter(kronik) Osteomyelit
11. Gecikmis radyasyon hasari (yumusak doku veya kemik nekrozu)
12. Tutmas1 siipheli greftler ve flepler
13. Akut termal yaniklar
14. Idiyopatik ani sensorindral isitme kaybi

ECHM tarafindan ise 2016 yilinda diizenlenen 10. Avrupa Hiperbarik Tip
Konsensus  Konferansinda HBOT  endikasyonlar1  belirlenmistir. ECHM;
endikasyonlar1 3 tipe aymrmistir. Tip 1’deki endikasyonlar HBOT uygulamasinin
kuvvetle 6nerildigi hastaliklardir. Tip 2’deki endikasyonlar HBOT uygulanmasinin iyi
olacagi, tip 3 endikasyonlar ise kanitlar zayif olmakla birlikte HBOT den yarar
beklenen hastaliklar1 igerir. Ayrica bu li¢ gruptaki endikasyonlar kanita dayali tip
kurallar1 ¢cercevesinde derecelendirilmistir. Tiim endikasyonlar, tedavinin yararliligini
inceleyen yayilara gére A, B, C, D, E, F gruplarindan birine dahil edilmis olup; 1.
derece kanita dayali Oneriler (metot kusuru icermeyen, ¢ok merkezli veya genis
kapsamli, ¢ift kor, kontrol grubu olan, randomize, benzer sonuclu en az iki ¢alismanin
var oldugu durumlar) Derece A, 2. derece kanita dayali 6neriler (¢ift kor, kontrolli,

randomize fakat metodoloji kusuru olan, yalnizca kiigiik bir grupta yapilmis olan veya
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o konuda yalnizca tek bir ¢alismanin oldugu durumlar) Derece B, 3. derece kanita
dayal1 o6neriler (kontrol grubu olmayanlar) Derece C olarak kabul edilmistir. Sadece
kontrollii olmayan c¢aligmalarla desteklenmis ve konsensusun uzman goriisii olmayan
durumlar Derece D, fayda saglanacagina dair kanit bulunmayan ya da tarafli yorum
veya yontemlerin sonuca varmayi engelledigi durumlar Derece E, HBOT nin uygun
olmadigina veya zararli olabilecegine dair kanitlarin bulundugu durumlar Derece F

olarak belirlenmistir [10]. (Tablo 2.2.)

Tablo 2.2. ECHM tarafindan belirlenen endikasyon listesi

KABUL EDILEN KABUL EDILMEYEN
DURUMLAR .
Kanit seviyesi Kanat seviyesi
Tip 1 (Kuvvetle 6nerilen tanilar) A B C D E F
Karbonmonoksit zehirlenmesi X
Crush yaralanmasi olan agik kiriklar X
Dis gekimi sonrasi osteoradyonekrozun X
Onlenmesi
Osteoradyonekroz (mandibula) X
Yumusak doku radyonekrozlari (sistit, proktit) X
Dekompresyon hastaligt X
Gaz embolisi X
Anaerobik veya miks bakteriyel enfeksiyonlar X
Ani igitme kaybi X
Tip 2 (Onerilen tanilar)
Diyabetik ayak lezyonlari X
Femur bas1 nekrozu X
Riskli deri greftleri ve muskulokutan flepler X
Santral retinal arter tikanikligi (CRAO) X
Kirigin olmadigt crush yaralanmasi X
Osteoradyonekroz (mandibula dis1 kemikler) X
Radyasyon kaynakli yumusak doku lezyonlart X
Radyasyon uygulanrp1§ doku}arda cerrahi ve X
implantasyon (6nleyici tedavi)
Iskemik iilserler X
Refrakter kronik osteomiyelit X
Yiizey alan1 %20’yi gegen 2. Derece yaniklar X
Pnématozis sistoides intestinalis X
Noroblastom, evre 4 X
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Tablo 2.2. (devam) ECHM tarafindan belirlenen endikasyon listesi

KABUL EDILEN KABUL EDILMEYEN
DURUMLAR — —
Kanit seviyesi Kanit seviyesi
Tip 3 (Opsiyonel)
Beyin yaralanmasi (kronik stroke, post anoksi
ensefalopati, akut ve kronik travmatik beyin X
hasar1)
Larinksin radyasyon kaynakli lezyonlari X
Radyasyon kaynakli santral sinir sistemi X
lezyonlari
Vaskiiler girisim sonrasi reperfiizyon hasari X
Ekstremite replantasyonu X
Sistemik siireglere sekonder iyilesmeyen X
yaralar
Orak hiicre anemi X
Interstisyel sistit X
Diger endikasyonlar
Otizm X
Plasental yetmezlik X
Multiple skleroz X
Serebral palsi X
Tinnitus X
Inmenin akut fazi X

Ulkemizde de 2001 yilinda resmi gazetede yaymimlanmis 2013 yilinda
giincellenen Saglik Bakanligi’nin belirledigi endikasyon listesi Tablo 2.2°de
verilmistir [11].
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Tablo 2.3. Saglik Bakanlig1 endikasyon listesi

© 0o N o g bk~ w D P
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. Ani igitme kaybi1

. Crush yaralanmasi, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler
. Tutmas1 siipheli deri greft ve flepleri

. Radyasyon nekrozlari

. Beyin absesi

15.
16.
17.

Dekompresyon hastaligi

Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu
Gazli gangren

Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari (deri-kas-fasya)

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

Kronik refrakter osteomyelit

Kafa kemikleri, sternum ve vertebranin akut osteomyelitleri

Retinal arter okliizyonu

Anoksik ensefalopati
Termal yaniklar

Asirt kan kayiplari

2.2. KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI

Karbonmonoksit (CO) renksiz, kokusuz, havada diisiik konsantrasyonda

bulunan bir inert gazdir. Diinyada zehirlenmeye bagli 6liimlerin basinda gelen CO

zehirlenmesi, iilkemizde de sosyoekonomik ve iklimsel sebeplerden &tiirli sik

goriilmektedir.[12] 2010 yilinda Tiirkiye genelinde yapilmig bir ¢aligmada 1 yil i¢inde

toplam 10154 CO zehirlenmesi tanisi konulmustur. Bu vakalar icerisinde 39 6lim

goriilmiistiir. Oliim oran1 10 milyonda 5 olarak saptanmistir.[13] Amerika Birlesik

Devletleri'nde ise her y1l 40.000'den fazla CO zehirlenmesi vakasi tespit edilmektedir.
Oliim oran1 1 milyonda 1-0,5 tir [14].

CO, dogrudan akciger parankimine zarar verebilir. Fareler iizerinde yapilan

caligmalarda karboksihemoglobin (COHDb) seviyeleri yiikseldikge CO maruziyetinin
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ilk dakikalarinda serebral kan akiminin arttigini gostermistir. Gegici kardiyak
baskilanma sonucu kan basincinin diigsmesi ile gelisen biling kaybina kadar, kan akimi1
yiiksek kalmaktadir. Maruziyet devam ettiginde ise, serebral hipoksiden kaynakli

merkezi solunum depresyonu gelisebilir [15, 16].

Ote yandan, oksijene kiyasla yaklasik 200 kat daha fazla afinite gostererek

hemoglobine baglanan CO, bdylelikle oksijen tagima kapasitesini azaltir [17].

CO, oksidatif fosforilasyonda siyaniir (CN-) ve nitrik oksite (NO) benzer
sekilde, sitokrom c oksidaz aktif bolgesindeki sitokrom a3'ii baglayarak Elektron

Transport Zinciri’nde (ETZ) inhibisyon yapar [18, 19].

CO zehirlenmesinin klinigi; bas agrisi, bas donmesi, gogiis agrisi, biling
kaybina ile 6liime kadar genis bir yelpazede kendini gosterir. Maruziyet siiresi ve

maruziyetin yogunlugu bu semptomlarin siddetinde 6nemli etkenlerdir [20, 21].

CO zehirlenmesinin teshisi yiiksek diizeyde siiphe gerektirir. Etkilenen diger

bireyler hakkinda da bilgi igeren genis anamnez alimi biiyiik 6nem tagimaktadir.

CO zehirlenmesinde temel yaklagim, miimkiin olan en kisa siirede oksijen
tedavisine baglanilmasidir. Oksijen tedavisi, atmosferik basingta (normobarik) veya

hiperbarik kosullar altinda %100 oksijen solunarak saglanabilir.

HBOT, normobarik oksijen tedavisi (NBO) ile kiyaslandiginda COHb daha
hizli elimine edilmektedir. Atmosferik basingta temiz havada COHb’nin yarilanma
sliresi 5 saat 20 dakika iken, Atmosferik basingta %100 oksijen yani NBO tedavisinde
1 saat 20 dakika, HBOT ile 23 dakikaya diismektedir. HBOT, oksidatif stresi
azaltmakta, CO ile iliskili inflamatuar olaylarin oniine gegebilmektedir. Ayrica HBO

beyindeki lipid peroksidasyonunu dnler ve serebral 6demi azaltir [22].

UHMS tarafindan 2014 yilinda yayinlanan kilavuza gore; ciddi zehirlenmesi
olan hastalar (gecici ve devamli olan biling kaybi, anormal nérolojik bulgular1 ve

kardiyavaskiiler disfonksiyonu olanlar) veya siddetli asidoz varlig1 veya 36 yasindan
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biiyiik olmak, 24 saatten uzun siireli maruziyeti olan veya COHb diizeyi % 25’in
tizerinde olanlara ve gebe olanlarda HBOT &nerilmelidir [23].

Eichhorn ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada 2013 ile 2017 yillar1
arasinda CO zehirlenmesi olan 476 hastaya HBOT uygulanmus, hastalarin %80’inde
ilk HBOT uygulamas1 sonras1 semptom kalmamistir. Hastalardan 417’sine ikinci
HBOT uygulamas1 yapilmis, devaminda 370 hastaya iticiincii HBOT ugulanmustir.

Hastalarin % 89’unda hi¢ semptom kalmamus, 6 hastada 6liim olmustur [24].

Yapilan calismalarda CO zehirlenmesi sebebiyle tedavi edilen hastalarin
yaklasik %10-30’unda ge¢ noropsikiyatrik sekel bulgulari ile yeniden hastaneye
bagvurduklart gosterilmigtir. 2360 CO zehirlenmesinin degerlendirildigi bir vaka
serisinde hastalarin %2,75’inde ve hastaneye basvuran 549 hastanin ise %11,8’inde
gec noropsikiyatrik sekel tespit edilmistir [25]. CO zehirlenmelerinde HBOT, kisa
donem sagkalim {lizerine etkisi i¢in degil, uzun donemde ge¢ norolojik sekellerin
engellenmesi i¢in uygulanmaktadir. Thom ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, CO
zehirlenmesi olan toplam 60 hastanin 30’una HBOT uygulanmis, bu grupta geg
norolojik sekel higbir hastada goriilmemis, NBO tedavisi uygulanan 30 hastadan
7’sinde geg¢ norolojik sekel saptanmistir [26]. Ayrica Glaskow Koma Skalasi (GKS)
9’un alt1 ve uzun CO maruziyeti olan hastalarda ge¢ norolojik sekel goriilme olasilig

artmistir [27].

2.3. ANI ISITME KAYBI

Ani isitme kayb1 (AIK), ii¢ giin veya daha kisa siirede ortaya ¢ikan, ardisik
olarak en az li¢ frekansta ortalama 30 dB veya daha fazla sensorinéral igitme kayip
olarak tanimlanmaktadir [28].

AIK insidans1 yilda 100.000 kiside 5-20 arasinda degismektedir. Spontan
remisyon veya iyilesme oranmin yiiksek olmasi nedeniyle gercek insidansinin daha

yiiksek oldugu diigiiniilmektedir [29].

23



Hastalarin sadece %10-15’inde etyoloji saptanabilmektedir. Hipoperfiizyon
(mikroemboli, venoz staz, vaskiiler disregulasyon), enfeksiyon (ndrotropik viruslerle),
immunolojik (otoantikorlar), iyonik kanal bozukluklar1 (endolenfatik hidrops) ve

herediter nedenler etyolojide basta gelen sebepler arasindadir [30].

AIK tedavisi i¢in ¢ok sayida farkli ila¢ kullanilmistir. Eger etyoloji belli ise

etyolojiye yonelik tedavi oncelikli tercih edilmelidir.

AIK tedavisinde HBOT disinda sistemik steroidler, intratimpanik steroid (iT)
enjeksiyonu, antiviral ilaglar ve vazoaktif ilaglar tek baslarina veya kombine sekilde

kullanilabilmektedir [31].

AIK tedavisinde kortikosteroid etkinliginin degerlendirildigi bir ¢alismada,
Wilson ve arkadaslari, oral kortikosteroid uyguladiklari grupta %61 oraninda iyilesme
gostermisken, kontrol grubunda iyilesme oram1 %32°de kalmistir. lyilesme saf ses

ortalamasinda 10 dB’lik degisim olarak belirlenmistir [32].

HBOT nin AIK hastalarindaki etkinligi ilk olarak 1960’11 y1lllarda saptanmaya
baslanmistir. AIK gelisen hastalarda HBOT ile ilgili mevcut literatiir ve kilavuzlar

tedaviye erken baglamanin 6nemini vurgulamaktadir [31, 33].

Wang ve arkadaslarinin 2017’de 64 hasta {izerinde yaptig1 bir ¢alismada
HBOT’ye 7 giinden erken baslamanin isitmenin iyilesmesinde anlamli oldugunu
gostermislerdir [33]. UHMS nin 6nerisi, 6zellikle siddetli ve derin isitme kaybi olan
hastalarda ilk iki haftadan sonra ancak bir aydan ge¢ olmamak iizere bagvurduysa
HBOT'nin steroidlere ek olarak kullanilmasidir [34]. 2016 yilindaki Avrupa
Konsensus Konferansina gore Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi’nin (European
Committee of Hyperbaric Medicine — ECHM) o6nerilerinde benzer sekilde siddetli
AIK’te ilk bir aya kadar uygulanan HBOT nin fayda saglayabilecegi, ancak 6 ay ve
tizeri gecikmelerde HBOT nin 6nerilmedigi belirtilmigtir [10].
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2.4. RETINAL ARTER TIKANIKLIKLARI

Retinal arter tikanikliklari, gelismis iilkelerde korliigiin en sik sebeplerinden
biri olup, oftalmik bir acildir ve bizim brangsimiz i¢inde acil tedavi endikasyonlarimiz
arasinda yer almaktadir. Ilk olarak Von Graefe tarafindan tanimlanmistir [35].
Insidans1 100000°de 1-10 oldugu tahmin edilmektedir. Ani, dramatik ve agrisiz gorme
kayb1 ile karakterize bir hastaliktir. Retina, viicutta en ¢ok oksijen tiiketen dokularin
basinda gelir, dolayisiyla iskemiye olduk¢a duyarlidir. Retinay1 besleyen oftalmik
arterin herhangi bir seviyesinden tikanmasiyla ortaya ¢ikar ve bu da retinada iskemi
ve enfarktiis ile sonuglanir [36]. Deney hayvanlari {izerinde yapilmig bir ¢alismada
retinal bir tikaniklik oldugunda 97 dakika sonra doku hasari meydana geldigi ve 240

dakika sonra geri doniissiiz hasar meydana geldigi gosterilmistir [37].

Retinanin beslenmesi koroidal ve retinal dolasimdan saglanir. Koroidal
dolagim, retinanin yaklasik tigte ikilik kismi olan dis katmanlart difiizyon yoluyla
besler [38].

Retinal arter tikanikliginda tedavinin ana amaci, retina dolasimmi en kisa
zamanda saglamak ve iskemik retina alanlarina oksijen transferini arttirmaktir. Retinal
arter okliizyonunda giliniimiizde hiperbarik oksijen tedavisiyle birlikte, g6z i¢i basincin

diisliriilmesine yonelik tedavi modaliteleri kullanilabilmektedir [39].

Deney hayvanlar lizerinde yapilan ¢alismalarda, hiperbarik kosullar altinda
kollateral dolasimin retinanin oksijen ihtiyacinin % 100ini karsilayabildigini

gosterilmistir [40].

UHMS retinal arter tikanikliklarinda &zellikle ilk 12 saat ig¢inde tedaviye

baslamanin faydali olacagi gortisiinii bildirmistir [41].

Murphy-Lavoie ve arkadaglarinin yaptiklari caligmada, retinal arter tikanikligi
olan 476 hastaya HBOT uygulanmis, 306 (% 65) hastanin gorme diizeylerinde artma
saptamuislardir [42].
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Cope ve arkadaglari, HBOT uygulanan hastalart bagvuru siirelerine gore
gruplamis, 6zellikle ilk 8 saatte tedaviye alinanlarin gérme keskinliklerinde iyilegsme

saptamustir [43].

2.5. AKUT TRAVMATIK PERIFERIK iSKEMILER

Akut travmatik periferik iskemiler (ATPI), Kalp Damar Cerrahisi, Plastik
Cerrahi, Ortopedi Klinigi ve Sualti Hekimligi i¢in acil olarak degerlendirilen
vakalardir. Erken tan1 ve tedavinin hasta morbiditesi ve mortalitesi agisindan 6nemi
biiyiiktiir. ATPI siklig1 100 binde 14 olarak bildirilmistir [44].

Bu yaralanmalar iginde agik kiriklar ve ezilme yaralanmalari, kKompartman
sendromlart yer alir. Doku iskemisi, hipoksi ve 6dem ortak bir patofizyolojiyi
olusturur. Yaralanmada yeterli enerji miktar1 varsa darbe alan bolge genisleyebilir.
Bunun sebebi hasarli bélgedeki perfiizyonda azalmadir. Ardindan gelisen reperfiizyon

hasari ile yara bolgesi daha da genisler [45].

HBOT, hasarli ve iskemik bdlgedeki PO2 degerini normale veya yliksek bir
seviyeye ¢ikardigi zaman epitelizasyon, vaskiilarizasyon ve kollajen sentezi gibi hiicre

islevleri geri kazanilir, 16kositlerin bakterisit etkinlikleri artar [46].

Normal atmosfer havasinda oksijenin kapillerden ge¢ip interstisyel bosluktan
hiicreye ulasmasi icin gereken mesafe 64 mikrometredir. U¢ ATA’da uygulanan

HBOT’de bu mesafenin 247 mikrometreye ¢iktigi hesaplanmustir [47].

Yiiksek miktarda oksijen, yaptig1 vazokonstriksiyonla kan akisinda yaklasik
%20 oraninda bir azalma yaratir. Bu durum fizyolojiktir ve plazmadaki ¢oziinmiis
oksijendeki artis bu azalmayi tolere eder. Bu vazokonstriksiyon bdlgedeki ddemin
gerilemesini saglar [48]. Genel olarak HBOT, perfiizyonun yeniden saglanmasini ve

O0demin rezorbsiyonu saglamaktadir.

Bouachour ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, yas, risk faktorleri, yaralanma tipi

ve sayisl, alinan ek tedaviler ve yapilan cerrahi prosediirlerin benzer oldugu 36 hastay1
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degerlendirdi. Gustilo Andersen siniflamasina gore evre 2 ve 3 yaralanmasi olan bu
hastalardan 18’ine HBOT uyguladi. Tedaviler, yaralanmanin ilk 24 saatinde, 6 giin
boyunca giinde 2 defa olacak sekilde, 90 dakika 2,5 ATA’da olacak sekilde yapildi.
Sonug olarak HBOT uygulanan grupta % 94 oraninda, diger kontrol grubunda % 59

oraninda iyilesme saptanmistir [49].

2016 yilindaki Avrupa Konsensus Konferansina gére ECHM’nin Onerilerine
gore agik kirigi olan crush yaralanmalarinda doku nekrozu ve enfeksiyonu geriletecegi
icin HBOT uygulanmasi gerekmektedir. ECHM ayrica Gustilo Andersen evre 3B ve
3C yaralanmalarini endikasyon dahilinde kabul etmistir [10].

2.6. DEKOMPRESYON HASTALIGI

Dekompresyon hastaligi, yetersiz veya hizli bir dekompresyon sonrasi
(dalgiclarda yiizeye ¢ikma) dokularin inert olan gazin (nitrojen) yeterince desatiire

olamamasi sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir [50].

Yetersiz ve/veya hizli dekompresyon sonucu viicutta ortaya c¢ikan gaz
kabarciklar1 bir takim mekanik ve biyokimyasal etkiler gdsterir. Damar tikayarak
obstriiksiyona sebebiyet verir ve hipoksi geligir. Gelisen hipoksinin akabinde kapiller
gecirgenlik artar ve 6dem olusur. Ote yandan gaz kabarcigina kars: inflamasyon siireci

baslar [2].

Dekompresyon hastaliginda klinik bulgularin ¢ogu, olusan ekstravaskiiler
kabarciklarin mekanik ve obstriktif etkilerinden kaynaklanir. Bu etkilerin biiyiik
cogunlugu ilk 24 saat igerisinde gelisirken periartikiiler dokular, cilt, akciger, beyin ve

vestibiiler sistemler iizerinde bulgu verir [50].
Klinik bulgu olarak kas iskelet sisteminde agri, uyusukluk, bas donmesi ve

vertigo, kas giicii zay1flig1, oryantasyon ve biling diizeyinde azalma, cilt degisiklikleri

goriilebilir.
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Dekompresyon hastaligi; sadece deri, kas-iskelet sistemi veya lenfatik
sistemleri ilgilendiren semptomlar mevcutsa tip 1, merkezi sinir sistemini ilgilendiren

semptomlar mevcutsa tip 2 seklinde adlandirilmistir.

Dekompresyon hastaligi sikligi, 657 ile 6379 dalista 1 vaka olarak tespit
edilmistir.[51] Dalgi¢ popiilasyonuna gore farkliliklar gosterebilmektedir. Dalis sayist
basina bilimsel dalis yapanlarda % 0- 0,015 ,rekreasyonel dalgig¢larda % 0,01- 0,019,
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) donanma dalgi¢larinda % 0-0,30, ticari dalgiclarda
ise % 0- 0,95 oraninda goriilmektedir [50].

Dekompresyon hastaliginda, siiphelendigimizde hastaya ilk uygulanmasi
gereken tedavi % 100 oksijen tedavisidir. Oksijen, hem inert gazlarin viicuttan
uzaklastirilmasinda yarar saglar hem de doku hipoksisinin 6niine gecer. Ardindan

zaman kaybetmeden rekompresyon tedavisi 6nerilmektedir [52, 53].

Dekompresyon hastaliginda en yaygin kullanilan HBOT tablosu ABD

donanmasi tedavi tablosu 6’dir.

Derinkik (f
N

y Ciksg hun
. 4 I fdakika
Inig i . ,\__ Cikig iz
20 fuidakika —1 / I ftdakika
P 4 " * 4 4
Fool Siire (dakika)
oplam siire
285 dakika [ ] 100% Oksijen
4 saat 45 dakika LJ Hava
Inig suresi dahil degldir £ Oksijen veya Hava

Sekil 2.5. ABD donanmasi tedavi tablosu 6
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2.7. HAVA / GAZ EMBOLISI

Gaz embolisi, siklikla iatrojenik olarak, vaskiiler sisteme (venlere, arterlere
veya her ikisine birden) gaz girisi ile olusanklinik olarak ciddi morbidite ve

mortaliteye sebep olabilen bir durumdur.

Arteriyel gaz embolisi, denizalti kagis egitimleri sirasinda bildirilmistir.
Burada, derinlikte soluk tutup denizaltin1 terkeden dalgi¢larda pulmoner barotravma
saptanmustir. Nefes tutuldugunda, 1 metrelik bir yiikseliste bile pulmoner barotravma
ile arteriyel gaz embolisi ortaya ¢ikabilmektedir [54]. Pulmoner barotravma sonucu;
pulmoner interstisyel, mediastinal veya subkutandz amfizem pnémotoraks ve 6zellikle
arteriyel gaz embolisi goriilebilmektedir.Ayrica arteriyel gaz embolisi; mekanik
ventilasyon, penetran gégiis yaralanmalari, bronkoskopi ve gogiis tiipii takma islemi
sirasinda da gelisebilir [55-58].

Vendz gaz embolisi ise scuba dalislari sonrasinda da goriilebilirken intravenoz
hava enjeksiyonu, kardiyopulmoner bypass operasyonu sonrasi, akciger biyopsisi,
artroskopi, beyin cerrahisi operasyonlari, santral venoz kateter uygulamalari esnasinda
da gelisebilir [59, 60]. Rapor edilmemis vakalar ve asemptomatik vakalar disinda

insidansinin 100 bin yatan hastada 2.65 oldugu bildirilmistir [61].

Arteriyel gaz embolisi gelisen bir hastada biling kaybi, konflizyon, kardiyak
aritmiler, fokal norolojik defisitler goriilebilir. Vendéz gaz embolisinde ise
hipotansiyon, takipne, hipokapni, pulmoner 6dem ve kardiyak arrest gibi bulgular
gelisebilir [62, 63]. HBOT, arteriyel gaz embolisinin esas tedavisidir. Venoz gaz
embolisinde ise hasta asemptomatik ise HBOT onerilmemektedir; fakat sekonder

olarak gelismis pulmoner 6dem var ise klinik iyilesme gosterdigi saptanmistir [64].

Tan1 konuldugunda veya hava embolisi siiphesi oldugunda,dzellikle ilk 6 saat
igerisinde uygulanan HBOT nin faydali oldugu goriilmiistiir [62]. Hava embolisinin
tedavisinde dekompresyon hastaligi tedavisinde oldugu gibi 6nerilen HBOT tedavi
protokolii ABD donanmasi tedavi tablosu 6 dir. Amerikan Kalp Toplulugu (AHA),
HBOT nin gaz embolisinde kullanimin1 6nermektedir. (Kanit diizeyi C), AHA simif 1

29



onerisidir. Bildigimiz kadariyla, hava veya gaz embolisi olan kritik hastalarda

literatlirde sistematik insan ¢aligmalart mevcut degildir.

2.8. GAZLI GANGREN VE YUMUSAK DOKUNUN NEKROTIZAN
ENFEKSIYONLARI

Gazli ganren ve yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari, deri alti doku ve
fasyada bakterilerin neden oldugu nekroz ile karakterize nadir bir yumusak doku
enfeksiyonu olarak tanimlanmaktadir [62]. Giiniimiizde Gazli ganren ve yumusak
dokunun nekrotizan enfeksiyonlart goriilme sikligi 100.000'de 0,3 ila 15,5 vaka
arasinda degismektedir [65, 66]. Tedavi edilmedigi takdirde progresyonu hizli olan ve
mortalitesi oldukca yiiksek olan bir hastaliktir. ABD’de yapilmis giincel bir ¢alismada
yilda 3800 ila 5800 vaka tespit edilmis olup,mortalitesi % 8 ile % 17 arasinda
saptanmustir [67, 68].

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari, anatomik bolgesine (ekstremite,
perineum, govde gibi), etkeni olan mikroorganizmaya veya daha az yaygin olarak
tutulum derinligine gore smiflandirilabilir [69, 70]. Klinik olarak 6dem,eritem ve agri
goriilebilir. Biil formasyonu ve nekrotik eskar tespit edilmesi hastaligin progresif
seyredeceginin gostergesidir [69]. Hastaligin prognozunu belirlemede bir skorlama
sistemi, Nekrotizan Fasiit i¢in Laboratuvar Risk Endeksi (LRINEC= Laboratory Risk
Indicator for Necrotizing fasciitis) kullanilmaktadir.Bu skorlamada degerlendirilen
parametreler; beyaz kan hiicresi, hemoglobin, sodyum, kreatinin ve glikoz degerleridir
[71].

Multidisipliner bir tedavi yaklagimi gerektiren nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlarinda, UHMS tarafindan belirtilmis endikasyon listesi dahilinde
hiperbarik oksijen tedavisi onerilmistir [72]. ECHM ise 6zellikle perineal bolge olmak
tizere tiim lokalizasyonlarda HBOT Onermistir. Yapilan ¢alismalarda HBOT’nin
ozellikle bazi fakiiltatif aerobik ve anaerobik bakterilere karsi antibakteriyel
etkinliginin oldugu ve beta laktam,aminoglikozid gibi antibiyotikler {izerinde

sinerjistik etkiye sahip oldugu gosterilmistir [73]. Ozellikle etken Clostridium
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perfringens ise hiicre memranina zarar veren alfa toksin iiretip kapiller gegirgenlik

arttirthir. HBOT alfa toksin tiretimini inhibe eder [74].

Tek merkezli, retrospektif, kontrol gruplu 341 hastada yapilan bir ¢alismada,
275 hastaya HBOT verilmis, 66 hasta ise HBOT almamuistir. Tiim hasta grubunda 6liim
oran1 % 14,4 tespit edilmis, HBOT verilmeyen hastalarda % 24,3, HBOT almis

hastalarda 6liim oran1 % 12 oldugu goriilmiistiir [75].
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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 11.02.2020
tarihinde yapilan toplantisinda 2020/50 proje/karar no ile etik agidan uygun

bulunmustur.

Calismaya 01.01.2017- 31.12.2019 tarihleri arasinda SBU GEAH Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Kliniginde acil sartlarda HBOT uygulanan tiim hastalar
dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

v' 01.01.2017-31.12.2019 tarihleri arasinda Giilhane EAH Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Kliniginde acil sartlarda HBOT uygulanmis olmasi.
v 18-99 yas araliginda olmak.

v En az bir HBOT seansin1 tamamlamis olmasi.

Calismadan dislama Kriterleri:

Elektif sartlarda tedaviye alinmis grup.
Dosya veya otomasyon sistemlerinde verilerin eksik olmasi.

18 yasindan kiigiik olmak.

<N X X

Ik HBOT seansini tamamlayamamak.

Klinigimizde 1 adet tek kisilik ve 1 adet cok kisilik basin¢ odas1 mevcuttur.
Tek kisilik basing odasinda 2 farkli tedavi protokolii uygulanmustir. ilk tedavi
protokoliinde tedavi derinligi 2.4 ATA, tedavi siiresi 90 dakikadir. Bu protokolde,
ortam hava ile basinglandirilir. Dakikada 3 feet olacak sekilde 15 dakikada 2.4 ATA’ya
komprese edilir, hasta dalisin 10. dakikasindan itibaren oksijen solumaya baslar.
Tedavinin 45. ve 50. dakikalar1 arasinda hava molas1 verilir, 80. dakikada ¢ikisa
gecilir. Dakikada 4,6 feet olacak sekilde 10 dakikada ¢ikis saglanir. (Sekil 3.1.) Ikinci

tedavi protokoliinde ise tedavi toplam 75 dakikada tamamlanir, ortamin oksijen ile
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basin¢landirildig1 protokoldiir. Hasta maske veya baslik kullanmaz, ortam havasini
solur. Bu protokolde basing odas1 dakikada 3,3 feet olacak sekilde 10 dakikada 2.0

ATA’ya basiglandirilir. 55 dakika bu derinlikte kaldiktan sonra yine dakikada 3,3 feet
olacak sekilde 10 dakikada ¢ikis saglanir.( Sekil 3.2.)

46 *—9

Derinlik (fsw)

0
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90
Siire (dakika)

Sekil 3.1. Tek kisilik basing odasinin hava ile basinglandirildigi tedavi protokolii (O2

periyotlart mavi renk, hava molast periyotlar1 siyah renk ile

gosterilmigtir.)(*fsw= feet sea water)
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Derinlik (fsw)

0
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75

Siire (dakika)

Sekil 3.2. Tek kisilik basing odasinin O, ile basinglandirildig tedavi protokolii (Hasta

tiim seans boyunca ortam havasi solumaktadir.)

Cok kisilik basing odasinda ise rutin tedavi protokolii 2.4 ATA’da 120 dakika
olacak sekilde gerceklestirilir. Ortam hava ile basinglandirilir; hastalar maske, baglik
veya entiibasyon tiipii yoluyla oksijen solur. Dakikada 3 feet olacak sekilde 15
dakikada 2,4 ATA’ya komprese edilir, hasta dalisin 10. dakikasindan itibaren oksijen
solumaya baglar. Tedavinin 40. dakikasinda ve 75. dakikasinda 5 dakika siiren hava
molasi verilir. 105. dakikada ¢ikisa gegilir. Hasta 110. dakikadan sonra oksijen
solumay1 brrakir.( Sekil 3.3.)
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46 46 46 46 46 46

Derinlik (fsw)
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Siire (dakika)

Sekil 3.3. Cok kisilik basin¢ odasinda uygulanan tedavi protokolii (Oz2 periyotlari mavi

renk, hava molasi periyotlari siyah renk ile gosterilmistir)

Calisma kapsaminda 01.01.2017-31.12.2019 tarihleri arasinda klinigimizde
acil sartlarda HBOT uygulanan hastalar temel olarak 7 ana acil endikasyon grubu
altinda incelenmistir. Bu acil endikasyonlar; hava veya gaz embolisi, CO zehirlenmesi,
dekompresyon hastaligi, akut travmatik periferik iskemiler, gazli gangren ve
nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari, retinal arter tikanikliklar1 ve ani igitme
kaybidir. Hastalarin tibbi kayitlar1 hasta dosyalar1 ve otomasyon sistemleri tizerinden
taranmistir. Tarama sonucunda hastalarin yas, cinsiyet, ek hastalik, sigara, gebelik
Oykiisii gibi tanimlayict bilgiler, tan1 ve tan1 kodlari, genel durumlari, bilingleri,
mekanik ventilator destegi alip almadiklari, Glaskow koma Skalasi(GKS), tedavi
sonuglari, ilk tedaviye baslama siiresi, ilk 24 saat iginde uygulanan toplam HBOT
seans sayisi, tek kisilik veya cok kisilik basing odasi tercihi ve uygulanan tedavi
protokolleri, oksijenin hangi yolla hastaya solutuldugu ve tedavi sirasinda gelisen

komplikasyonlar kaydedilmistir.
Tiim hasta gruplarinda tedavi sonuglari {i¢ ana grup altinda degerlendirilmistir.

Bu gruplar tam iyilesme, kismi iyilesme, iyilesme yok seklinde olusturulmustur.

Tedavi sonucu degerlendirmesine; yedi is giinlinden daha fazla ara verdigi icin
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tedaviye devam edemeyenler, kendi istegiyle tedavileri sonlandiranlar veya kalan
tedavi seanslarina bagka merkezde devam etmek isteyen hastalar degerlendirilmeye

dahil edilmemistir.

CO zehirlenmesi hastalarinda analizlere dahil edilen parametreler; maruziyet
kaynagi, maruziyet siiresi (saat), ilk COHb diizeyi, beyaz kiire sayis1 (wbc), laktat
diizeyi, pH degeri, kardiyak parametrelerden troponin I, troponin T ve CK-MB
(miyokardial kreatinin kinaz) degerleridir. Hastalarin ilk gelis sikayetleri
kaydedilmistir. Elektrokardiyografi (EKG) bulgular1; iskemik, aritmik ve normal
olarak gruplanmistir. Hastalarda kardiyolojik semptom varligi ve/veya anormal EKG
bulgusu varliginda kardiyak etkilenim var olarak kabul edilmistir. Ayrica hastalarin
respiratuar ve norolojik bulgular1 kaydedilmis olup, nérolojik etkilenim diizeyleri
gruplandirilmistir. Hastalarin gebelik durumlari, gebelik var ise gebelik haftalar1 ve
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi konsiiltasyon sonuglar1 kaydedilmistir. Hastalar1
HBOT i¢in konsiilte eden branslar ve hastaneler, hangi sehirden yonlendirildikleri ve
sehir disindan gelen hastalar i¢in Ankara’ya olan uzakliklar1 kilometre cinsinden
hesaplanmistir [76]. HBOT’nin sonunda durumunda degisiklik olmayan hastalar
“basarisiz”, klinik olarak hastalik seyrinde ilk haline gore diizelme olup tam olarak
normale donmemesi “kismi iyilesme” olarak kabul edilirken, klinik olarak tamamen

normale donen hastalarda “tam 1yilesme” olarak kabul edilmistir.

AIK nedeniyle HBOT uygulanan hasta grubunda; ilk isitme kayb1 ile HBOT
arasinda gecen gecikme siiresi, etyoloji, hangi kulagin etkilendigi, ek hastaliklar,
HBOT’ye baglanmadan 6nceki son-5. Seans-10. Seans-15. Seans-20. Seans-son seans
odyometrisindeki 250 hertz (Hz), 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz, 6000 Hz, 8000
Hz frekanslarindaki kaybin desibel (dB) cinsinden karsiliklari ile hava yolu i¢in saf ses
ortalamasi (SSO) degerlendirmeye alinmistir. Ayrica Kulak Burun Bogaz klinigi
tarafindan onerilen oral, intravendz (IV) ve intratimpanik (IT) kortikosteroid tedavileri
kaydedilmistir. HBOT sonrasi iyilesme, Siegel Kriterleri kullanilarak tanimlanmistir
[77]. (Tablo 3.2.) Bu kriterler baz alinarak isitme kazancina bakilmaksizin saf ses
ortalamasi hava yolu i¢in 25 dB ve altina diistiiyse basarili, 15 dB ve iizeri isitme
kazanci olup saf ses ortalamasi hava yolu i¢in 25 dB’in {izerinde olmasi1 kismi basarili,

isitme kazanci 15 dB’in alt1 ise basarisiz kabul edilmistir.
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Tablo 3.1. Siegel kriterleri

Tam iyilesme Isitme kazancina bakmaksizin son isitme diizeyi < 25 dB

Isitme kazanci1 > 15 dB ve son isitme diizeyi 25 dB, 45 dB

Kismi iyilesme
yies arasinda

Isitme kazanc1 > 15 dB ve son isitme diizeyi 45 dB

Hafif iyilesme {izerinde

Tedaviye yanitsiz Isitme kazanc1 < 15 dB

Retinal arter tikaniklig1 olan hastalarda; gérme kaybinin hangi gozde gelistigi,
retinal arter tikanikliginin santralde mi yoksa dal kisimlarinda mi1 oldugu, goérme kayb1
gelistigi slireden hastaneye bagvurusuna kadar gecen siire ve HBOT ilk seansina kadar
gegen siire, kaybin oldugu gérme alani, fundoskopi muayene bulgulari, HBOT 6ncesi
ve uygulanan HBOT seanslar1 sonras1 gorme keskinlikleri, uygulanan ek tedaviler,
etyoloji arastirmak i¢in yapilan ek tetkik ve brans konsiiltasyon bilgileri kaydedildi.
Hastalarin ilk ve son HBOT sonrast gorme keskinlikleri logMAR cinsinden
hesaplanilip, logMAR degeri farki 0,3’ten biiyiik olanlar basari, 0,3ten kiigiik olanlar
basarisiz olarak kabul edildi [78, 79].

Diger hasta grubu olan ATP] tanis1 olanlarda; etyoloji, yaralanma bélgesi, fizik
muayene bulgulari, Gustilo-Anderson evresi, HBOT baslanana kadar gecen siire,
HBOT i¢in konsiilte eden klinik, HBOT 6ncesi ve HBOT sonrasi1 hemoglobin (hgb),
beyaz kan hiicresi (wbc) , sedimentasyon, c¢ reaktif protein (CRP), iire, kreatinin,
Aspartat Aminotransferaz testi (AST), Alanin Aminotransferaz Testi (ALT) ile
vaskiiler akim paternini degerlendirmek amaciyla istenilen arteriyel doppler
ultrasonografi (USG) sonuglar1 ve uygulanan ek tedaviler kaydedilmistir. HBOT
sonucu olarak basarili reimplantasyon yapilmis olmasi veya tam ekstremite korunmasi
“Tam 1yilesme”, siyanotik alanda kii¢iilme gozlemlenmesi veya mindr ampiitasyon
yapilmis olmasi “kismi iyilesme”, 6lim ve major ampiitasyon uygulanmis olmasi

“basarisiz’”’ kabul edilmistir.

Dekompresyon hastalari i¢in, ilk bagvuru sikayetleri, son saglik muayenesi ile
dalis kazas1 oykiisii, sikayetinin gelistigi dalis profili, fiziki ve ndrolojik muayenesi,

var ise radyolojik goriintiilemeler, semptomlarinin ortaya ¢ikis zamani, niteligi ve
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stiresi, HBOT gecikme siiresi, uygulanan ek tedaviler, HBOT tedavi tablosu ve HBOT
sonrast sikayetleri kaydedilmistir. HBOT nin sonunda durumunda degisiklik olmayan
hastalar “basarisiz”, klinik ve laboratuvar olarak hastalik seyrinde ilk haline gore
diizelme olup sekel kalmasi “kismi iyilesme” olarak kabul edilirken, klinik ve
laboratuvar bulgular1 olarak tamamen normale donen hastalarda “tam iyilesme” olarak

kabul edilmistir.

Hava veya gaz embolisi hastalar1 i¢in emboli etyolojisi, norolojik ve
kardiyolojik bulgular, hastaneye ilk basvuru siiresi ile ilk HBOT ye kadar gegen siire,
GKS puan1 ve kan-oksijen doygunluk yiizdesi kaydedilmistir. HBOT nin sonunda
durumunda degisiklik olmamasi “basarisiz”, klinik ve laboratuvar olarak hastalik
seyrinde kismen diizelme olup sekel kalan hastalarda “kismi iyilesme” olarak kabul
edilirken, Klinik ve laboratuvar olarak tamamen normale donen hastalarda “tam

iyilesme” olarak kabul edilmistir.

Son olarak gazli gangren ve yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar
tanistyyla HBOT verilen hasta grubunda etyoloji, tutulan bdlge, fiziki muayene, yapilan
cerrahi igslemler ile ek tedaviler, ilk ve son WBC, aglik kan sekeri, sodyum , laktat,
sedimentasyon, CRP, prokalsitonin, iire ve kreatinin degerleri, ilk LRINEC skoru ile
HBOT sonrast LRINEC skoru, antibiyoterapi, kan kiiltiirii sonuglar1, yapilan cerrahi
debridman sayis1, HBOT i¢in konsiilte eden klinik ve mekanik ventilator destegi olup
olmadig: ile yogun bakim servisinde kalig siiresi, mortalite veya morbidite gelisip
gelismedigi, HBOT baglangicina kadar gegen siire ile HBOT sonrasi hastanede yattig1
giin sayis1 kaydedilmistir. HBOT’nin sonunda o6liim veya major amputasyon
“basarisiz”; sadece mindr amputasyon uygulandiysa “kismi iyilesme”, uzuv

korunmasi “tam iyilesme  olarak kabul edilmistir.

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows 22.0 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi.
Tanimlayic1 analizler normal dagilan degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma
(mean+SD) kullanilarak, normal dagilmayan degiskenler i¢in ortanca ve maksimum-
minimum degerleri (median/max-min) kullanilarak verildi. Kategorik degiskenlerin

degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare ve Fisher Testi uygulandi. Stirekli degiskenlerin
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normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Normal dagilim gosteren
degiskenlerin iki grup arasi karsilastirilmasinda t testi, normal dagilim gostermeyen
degiskenlerin iki grup arasi karsilagtirilmasinda ise Mann Whitney U testi kullanildi.
Ug ve daha fazla sayida grubun karsilastirilmasinda varyans analizi kullamild:. Iki
stirekli degisken arasindaki iliski Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi. Tim

analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p < 0,05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda 01.01.2017 ile 31.12.2019 tarihleri arasinda klinigimizde
toplam 454 hastaya acil sartlarda HBOT uygulanmistir. Toplam HBOT seans sayisi
3794tiir. Hastalara uygulanan ortalama HBOT sayis1 8,3 + 8,8 iken minimum HBOT
seans say1s1 1 ve maksimum seans sayis1 40’tir. Ozgegmis 6zellikleri sorgulandiginda;
tim hastalarimizin %12,5’inde (n=56) diabetes mellitus (DM), %21,8’inde (n=98)
hipertansiyon (HT), %4’iinde (n= 18) akciger hastaligi ve %5,2’sinde (n=23) koroner
arter hastaligi(KAH) tanisi oldugu goriilmiistiir. Hastalarin % 94,8’ine ( n=433) ilk 24
saat i¢inde 1 ve daha fazla HBOT uygulanmistir. Hastalarin % 2,81 (n=13), tek kisilik
basing odasinda %100 oksijen ile HBOT almistir.Hastalarin bagvurduklar il bazinda
degerlendirmede Ankara il sinirlari iginden basvuran hasta sayist % 85,1 (n=389),
Ankara ili disindan bagvuran hasta sayist %15,9 (n= 68) olarak tespit edilmistir. En
¢ok basvuru 11 hastayla Karabiik ili olmustur. Caligmada parametrelerin
degerlendirilebildigi toplam hasta sayisi her parametre icin ayri ayri belirtilmistir.

Demografik verilere ait detayl bilgiler Tablo 4.1.” de goriilmektedir.

Tablo 4.1. Genel demografik veriler

n=454

Ortalama+SD

Yas
Ortalama + Standart Sapma
Ortanca (Min-Maks)

45,98 + 17,67
45,0 (18,0-86,0)

Cinsiyet, n (%)*

Erkek 252 (55,1)
Kadin 205 (44,9)
1k Seans Zamani, n (%)*

Ayni Giin 399 (87,3)
Ayni1 Giin Degil 58 (12,7)
i1k 24 Saat Seans Sayis1

Ortalama + Standart Sapma 1,0+£0,4
Ortanca (Min-Maks) 1,0 (1,0-3,0)
GKS Puani, n (%)*

15 436 (95,4)
10-14 5(1,1)
5-9 3(0,6)
4 ve alt1 10 (2,2)

*Stitun Yiizdesi,
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Klinigimizde acil sartlarda HBOT uygulanan endikasyon dagilimi Sekil 4.2.’de
gosterilmistir. Acil hastalarimiz arasinda en fazla hastanin oldugu endikasyon grubu
% 41,1 (n=188) ile CO zehirlenmesi oldugu goriilmiistiir. HBOT ye en az alinan acil
hasta gruplari ise 2’ser hasta ile hava veya gaz embolisi, dekompresyon hastaligi ve

gazli gangren ve yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar1 oldugu belirlenmistir.

Tanilara gore hasta sayilar1 (n=454)

M Hasta sayilar

200 188
180 170
160
140
120
100 85
80
60
40
20 5 2 2
0 —

Sekil 4.1. Hasta gruplarinin dagilimi

HASTA SAYISI

4.1. CO ZEHIRLENMESI

Hastalarin % 84°ii (n=157) Ankara’dan konsiilte edilirken % 16’s1 (n=31) il
disindan konsiilte edilmistir. Hastalarin Tiirkiye il haritasi iizerinde gosterimi ve say1

dagilim1 sirastyla Sekil 4.1 ve Sekil 4.2.’de gosterilmistir.

En sik maruziyet kaynaginin % 53,2 (n=100) ile soba oldugu, daha sonra %
25.0 ( n=47) ile dogalgaz oldugu saptanmistir. Zehirlenme kaynaklar1 grafikte detayl
bicimde sunulmustur. (Sekil 4.3.) Hastalarin ortalama maruziyet siiresi 4,6 + 6,0 saat

olarak bulunmustur. Ilk gelis sikayeti en sik % 38,8 (n=73) bas agris1 saptanmustir.
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Hastalarin diger ilk gelis sikayetleri Sekil 4.4.’te gosterilmistir. Tedavi uyguladigimiz
hastalarin norolojik bulgularinin dagilimi sekil 4.5.’te detayli gosterilmistir. EKG
bulgusu olarak % 3,2 (n=6) hastada iskemik bulgular, % 3,7 (n=7) hastada aritmi
saptanmistir. Bes hastada gebelik mevcuttu. Hastalarin gebelik haftalar1 5-28
arasindaydi. Kadin dogum hastaliklar1 konsiiltasyonu sonucunda bir fetiiste 6liim
oldugu ( 14 Hafta) bildirilmistir.

CO ZEHIRLENMESI VAKALARI IL BAZINDA SAYILARI

s

g A
N
G

Sekil 4.2. CO zehirlenmesi tanisiyla HBOT uygulanan hastalarin Tiirkiye il haritasi

iizerinde dagilimi

CO Intoksikasyonu

Ankara Dis1, Il Dagithm (n:31)

Yozgat
Adiyaman 6%

6%

Sinop
3%

Corum
3%

Kastamonu
3% Nevsehir ir Cankiri

10% 3% 3%

Sekil 4.3. 11 dis1 CO zehirlenmesi bagvuru sayilart
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Zehirlenme kaynaklarina gore hasta sayilari
100
100
90
80
70
; °0 47
< 50
% 40
30 24
20 H
5 5
v - 0 - O
Soba Sofben Dogalgaz Egzos Yangin Nargile Diger
ZEHIRLENME KAYNAKLARI
Sekil 4.4. Zehirlenme Kaynaklarina gore hasta sayilari
' Halsizlik: 12 Presenkop; 9 Konviilsiyon; 6
Kusma; 22 Bas Agrist; 73 B
= Senkop
= Bas Donmesi
 Bulant1
Bulanti; 35 I
m Halsizlik
H Presenkop
H Konviilsiyon

L

Bag Donmesi; 35 Senkop; 54

Sekil 4.5. Hastalarin en sik ilk gelis sikayetleri
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Norolojik Bulgular
11. Bulgu yok 1.Bas agrisi
16% 15%

= 1.Bas agris1
10. Halsizlik = 2. Senkop
5%
3. Bas Donmesi

9- idrar inkontinansi 4. Koma Hali

2%
8- Presenkop
4%

= 5. Konviilsiyon
2. Senkop | = 6. Halsizlik
28% = 7- Bulant1
= 8- Presenkop

7- Bulanti
4%

6. Halsizik

5%

5. Konviilsiyon = 9- Idrar inkontinansi

204 . -
4. Koma Hali 3- Bas Dénmesi 10. Halsizlik

6% 13% = 11. Bulgu yok

Sekil 4.6. HBOT uygulanan hastalarin nérolojik bulgular:

Hastalardan % 7,4’liniin (n=14) bagvuru aninda genel durumlar kotii, %
3,7’sinin (n=7) ise genel durumu orta olarak bildirilmistir. Hastalarin % 6,9’unun

(n=13) bilinci kapal1 iken % 6,9’u (n=13) entiibe olarak konsiilte edilmistir.

Hastalarin ortalama COHb diizeyleri 28,8 + 10,9 (0,1- 59,3) olarak
saptanmugtir. Ortalama whbc degerleri 12,2 + 6,2 hiicre/mikrolitre (3,6 - 42,2) , laktat
degerleri 3,3 £+ 2,8 milimol/Litre (0,4 - 13,1), pH degerleri 7,37 + 0,08 (6,88 - 7,57)
olarak tespit edilmistir. Troponin I degeri % 28,9 (n=28) hastada, troponin T degeri
%21,9 (n=7) hastada, Ck-MB degeri %31,5 (n=28) hastada yiiksek oldugu

saptanmuistir.

CO zehirlenme grubundaki hastalarin COHb diizeyleri ile klinik parametreleri
degerlendirdigimizde kardiyak etkilenmesi olan hastalarin COHb diizeylerinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu gorillmistir. (p=0,045)
Norolojik etkilenme, GKS puan1 ve zehirlenme kaynagi ile COHb diizeyleri arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir. (Tablo 4.2.) COHb degeri ile

maruziyet siiresi arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir. (p >0,05)
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Tablo 4.2. COHb diizeyi ile klinik bulgular arasindaki iliski

COHbD

NEES Ortalama + Standart Sapma i
Kardiyak Etkilenme
Var 32,2+148
Yok 28,5+ 10,5 0,045!
Norolojik Etkilenme
Yok (Halsizlik, bas agrisi, bulanti, kusma) 28,4+8,9
Hafif (Bas donmesi, presenkop) 30,9+5,5
Orta 28,0+13,1
(Senkop,konviilsiyon,inkontinans,letarji) 29,6 + 16,4 0,678
Agir (Bilinci kapali devam eden koma hali)
GKS Puam
15 28,5+10,2
10-14 33,8+ 10,2
5-9 28,1+23,4
4 ve alt1 26,4+ 16,3 0,8212
Zehirlenme Kaynag
Soba 28,1+115
Sofben 32,4+6,6
Dogalgaz 274+10,4
Egzos 24,8+ 11,0
Yangin 31,7+ 14,6
Nargile 27,1
Diger 23,9+5,8 0,2832

*Satir Yizdesi
1Mann Whitney U testi
2 Kruskal Wallis testi

Hastalarin acil servise ilk bagvurularindan itibaren ortalama HBOT gecikme
stiresi 11 saattir. (Median 8 saat) Ankara ili i¢erisinden bagvuran hastalar i¢in ortalama
HBOT gecikme siiresi 9,2 saat iken (median 8 saat), Ankara ili disindan basvuran
hastalar icin ortalama HBOT gecikme siiresi 19,4 saat (median 9 saat) olarak

hesaplanmustir.

Hastalar COHb diizeylerine gore %25’in istii ve %25’in alt1 olarak iki gruba
ayrilmistir. Bu gruplarda klinik ve biyokimyasal parametrelerin iligkisi aragtirilmistir.
Buna gore laktat degerleri, COHb diizeyi %25 in lizerinde olan hasta grubunda daha
yuksektir, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0,004) Diger biyokimyasal
parametreler arasinda korelasyon saptanmamustir. (Tablo 4.3.) Klinik parametreler
incelendiginde sofben maruziyeti olanlarda COHb diizeyinin % 25’in iizerinde olmasi

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla saptanmustir. (p=0,041) Diger klinik
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parametrelerden maruziyet siiresi,kardiyak etkilenme,nérolojik etkilenme, GKS puani

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 4.3. COHDb diizeyleri ile biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi

n=185 COHb <25 COHb >25 D

(n=61) (n=124)

WBC

Ortalama + Standart Sapma 125+59 12,0+ 6.4 0,659

pH

Ortalama + Standart Sapma 7,38+ 0,08 7,37 +0,08 0,731!

Laktat, n (%)*

Normal 25 (47,2) 28 (52,8)

Yiiksek 12 (21,1) 45 (78,9) 0,0042

Troponin I, n (%)*

Normal 18 (26,1) 51 (73,9)

Yiiksek 4 (14,3) 24 (85,7) 0,2092

Troponin T, n (%0)*

Normal 9 (36,0) 16 (64,0)

Yiiksek 5(71,4) 2 (28,6) 0,195%

CK MB, n (%)*

Normal 21 (34,4) 40 (65,6)

Yiiksek 6 (21,4) 22 (78,6) 0,2152

*Satir Yiizdesi

1t testi

2Ki kare testi
3 Fisher testi

4.2. ANI ISITME KAYBI

“Ani Isitme Kayb1” bir diger hasta grubu olarak ele almmustir. Bu grupta
HBOT uyguladigimiz hasta sayis1 170’tir. Hastalarin yas ortalamalar1 47,5 + 15,3 tiir
(19-86). Hastalarin %64,1°i (n=109) erkek, %35,9’u (n=61) kadin idi. Hastalarin
Ozge¢misleri incelendiginde %13,9 (n=22) hastada HT saptanmustir. %12 (n=19)
hastada DM ve %2,5 (n=4) hastada ise KAH saptanmistir. Bu hasta grubuna uygulanan
ortalama HBOT seans sayis1 13,9 + 9,3’tiir ( 1-40). Hastalarin %7,6’sinda (n=13)
bilateral, %92,4’tinde (n=167) tek tarafli isitme kaybi1 s6z konusudur. Tek tarafli
tutulumu olan hastalarda %48,4 (n=76) sag kulak, %51,6 (n=81) sol kulak
etkilenmistir. Etyolojiler incelendiginde %80,6 (n=137) idiopatik oldugu, %10 (n=17)
hastada akustik travma, %35,3 (n=9) hastada USYE, %2,9 (n=5) hastada travma ve %
1,2 (n=2) hastada yildirim diigmesi sonrasi gelistigi kaydedilmistir. Isitme kaybinmn
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gelismesi ile HBOT baslangicina kadar gegen siireler incelendiginde ortalama
gecikmenin 12,1 £ 9,2 giin(1-46) oldugu tespit edilmistir. (Sekil 4.5.) Kulak burun
bogaz kliniginin énerisi dogrultusunda %55, 9 (n=85) hastaya IV steroid, %55,3 (=84
) hastaya IT steroid ve %39,5 (n=60) hastaya oral kortikosteroid uygulanmustir.

>30 Giin
7%

Basvuru Siiresi

® Bagvuru Siiresi

® ik 14 Giin

m 15-29 Giin
>30 Giin

15-29 Giin
28%

ik 14 Giin
65%

Sekil 4.7. Ani Isitme Kayb1 tanisiyla bagvuran hastalarn HBOT gecikme siireleri ile

ilgili zaman dilimindeki sayilari

Tiim hastalarin odyometri testleri incelendiginde, ilk gelis hava yolu saf ses
ortalamasi 69,3 + 30,0 dB olarak hesaplanmigtir. Hastalarin son odyometri testinde
hava yolu icin saf ses ortalamalar1 ise 51,7 + 32,8 dB olarak tespit edilmistir. Ilk ve
son odyometri testi Ol¢iim sonuglari karsilastirildiginda 8000 Hz disindaki tiim
frekanslarda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmstir. (p<0,001) HBOT 06ncesi ve
sonrasi frekans-desibel kaybi seviyeleri sekilde gosterilmistir. (Sekil 4.7.)
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HBOT 6ncesi ve sonrasi frekans-desibel degisimleri

79,4
69,5

-l
w
=
(72
d
Q

250Hz 500Hz 1000Hz 2000Hz 4000Hz 6000Hz 8000Hz SSO Hava
yolu

FREKANS

HBOT oOncesi HBOT sonrasi

Sekil 4.8. HBOT o0ncesi ve sonrasi frekans degisimleri

Siegel kriterlerine gore HBOT sonuglart sekil 4.8.’de gosterilmistir. Hafif

iyilesme goriilen hastalar kismi iyilesme grubuna dahil edilmistir.

80 50%
47,5% .
70 45%
40%
60
35%
Z 50 30% -3
= _32’204, :g
G 40 ~—24,8% 25%
7] 8
= 30 20% %
15%
20 39
&l
10 50
0 0%
Basarili Kismi basarili Basarisiz
HBOT sonucu

mmmm Hasta sayis1 === Hasta ylizdesi

Sekil 4.9. HBOT sonucuna gore hasta sayilar1 ve yiizdeleri
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HBOT’den fayda goren grup 9,4 £ 7,4 giin gecikmeyle basvurmusken,
HBOT’den fayda saglamayan grubun HBOT gecikme siiresi 14,1 + 9,8 giin oldugu
goriilmiistiir. HBOT sonucu igin erken bagvurunun istatistiksel anlamda olumlu etkisi
oldugu goriilmiistiir. (p= 0,034) Diger yandan hastalarin yaslarin1 50 yas alt1 ve 50 yas
tizeri seklinde gruplama yapildiginda HBOT sonucu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0,821) Hasta cinsiyeti ve HBOT sonucu lizerine
yapilan degerlendirmede cinsiyetin HBOT sonucu iizerine etkisi olmadigi saptanmistir
(p=0,175). Ek tedavi alan hastalart HBOT sonucuna gore karsilastirildiginda, sirasiyla
oral kortikosteroid, IT steroid ve IV steroid tedavileri ile HBOT sonucu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. (sirasiyla p=0,427, p=0,976 ,
p=0,828) Benzer sekilde hastalarin etyolojileri ve HBOT sonucu karsilastirildiginda
anlamli bir fark saptanmamistir. (p= 0,302)

4.3. RETINAL ARTER TIKANIKLIKLARI

Retinal arter tikanikliklari tanisiyla HBOT uyguladigimiz hasta sayisi
85’tir.Hastalarin yas ortalamasi 61,6 + 15,1 olarak hesaplanmistir. Hastalardan %
56,5’1 (n= 48) erkek, %43,5’1 (n=37) kadindir. Hastalardan % 95,3’tinde (n=81) tek
gz etkilenmis, %4,7 (n=4) hastada ise her iki goz de etkilenmistir. Diger
istatistiklerimiz toplam etkilenen goz sayist (n=89) iizerinden yapilmistir. Gorme
kaybinin oldugu taraf % 58,4 (n=52) ile sag goz, % 41,6 (n=37) sol gboz olarak
saptanmigtir. Hastalarin retinal arter tikanikligi, %68,5 (n= 61) santralde, %31,5 (
n=28) retinal arterin dalinda olmustur. Hastalarin % 59,5’i (n=50) Acil Servis’ten,
%35,7’s1 (n=30) G6z Hastaliklar1 Klinigi’nden danisilmistir. Hastaneye ilk bagvuruya
kadar gegen siire 24,2 + 24,8 saattir. Bu deger sadece 47 hasta {izerinden
hesaplanabilmistir. Hastalarda gérme kayb1 gelistigi andan Ilk HBOT uygulanmasina
kadar gecen ortalama siire ise 39,5 + 34,8 (3-144) saattir. HBOT uygulamasina kadar
gecen siire gruplar1 olusturulmustur. Siire gruplari ve hasta sayilar grafikte verilmistir.
(Sekil 4.7.) Hastalarin 6zgegmisleri incelendiginde % 35,8 (n=29) hastada
Hipertansiyon oldugu saptanmistir. Diger bilinen ek hastaliklar grafikte sunulmustur.
(Sekil 4.8.)
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HBOT Bagvuru Siiresi

0-3 Saat 4- Saat
2% 7%

Sekil 4.10. Hastalarin HBOT basvuru siireleri ile hasta sayis1

Ozgecmis

m Ozgegmis
=DM

BHT

= Akciger H.

= Koroner H.
® Hastalik Yok

Hastalik Yok
39%

Koroner H.
11%

Akciger H.
3%

Sekil 4.11. Retinal Arter Tikaniklig1 olan hastalarin 6zgegmis 6zellikleri

Ik 24 saatte uygulanan ortalama seans sayisi1 1,4 = 0,7 olarak tespit edilmistir.
Ik 24 saatte uygulanan HBOT seans sayis1 degerlendirildiginde, Retinal Arter
Tikanikliklar1 olan hasta grubunda diger hasta gruplarina gore istatistiksel olarak

anlamli sekilde daha fazla seans uygulanmistir. (p< 0,001) Bu grupta hastalarin her
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birine uygulanan toplam seans sayist ortalamas1 12,4 + 6,6 ‘dir (1-40) . Hastalarda
gorme kaybi olan bolgeler degerlendirildiginde en sik total alan % 55,1 (n=49), sonra
santral bolge % 14,6 (n=13), iist bolge % 9 (n=8) ve alt bolge % 9 (n=8) olarak
siralanmistir. Fundoskopik muayenede saptanan anormallikler % 24,7 (n=22) Cherry
red-spot goriiniimii (japon bayragi), %24,7 (n=22) retinada solukluk veya iskemi,
%14,6 (n=13) makulada solukluk, % 6,7 (n=6) hastada optik diskte 6dem saptanmuistir.
Fundoskopi muayenede saptanan bulgular detayli bir sekilde tabloda 4.4.’te

verilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarda saptanmis fundus muayene bulgulari

Fundus Muayene Bulgusu, n (%)*

Cherry red-spot 22 (24,7)
Retina soluklugu/iskemisi 22 (24,7)
Makulada solukluk 13 (14,6)
Optik Disk Solmasi 10 (11,2)
Optik Disk Odemi 6 (6,7)
Retinal 6dem 6 (6,7)
Silioretinal arter varligi 6 (6,7)
Makulada 6dem 5 (5,6)
Retinal Hemoraji 4 (4,4)
Retinal Arterde incelme 3(3,3)
Damarin kesik kesik goriilmesi (box carring bulgusu) 2(2,2)

Bazi hastalara HBOT oncesi ve sirasinda ek tedaviler uygulanmistir. Hastalarin
tamaminda bu bilgilere erisilememistir. Uygulanan ek tedaviler tabloda goriildiigii

gibidir.(Tablo 4.5.)
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Tablo 4.5. Hastalara uygulanan ek tedaviler

Uygulanan Ek Tedaviler, n (%0)*

Okiiler Masaj 11 (12,3)
Dorsolamid, primanid goz damlasi 4(4,4)
Mannitol (1V) 4 (4,4)
Asetazolamid (1V) 3(3,3)
Metilprednizolon (V) 3(3,3)
Diazomid 3(3.3)
Parasentez 3(3,3)

Hastalarin HBOT o6ncesi yani ilk gelis gérme keskinlikleri 2,5 + 1,3 olarak
saptanmigtir (LOgMAR 0 -5). 1. Seans sonras1 gorme keskinlikleri degerlendirilebilen
13 hastanin gérme keskinlikleri 1,5 + 1,0 olarak hesaplanmistir (LogMAR 0 — 3).Son
muayenelerinde gorme keskinlikleri 1,7 + 1,4 olarak saptanmistir (LogMAR 0 —5).

Bu hesaplamalara gore degerlendirilebilen (n=69) hasta sayisi {izerinden
HBOT sonucu iyilesme olan hasta sayis1 %63,2 (n=43), fayda gérmeyen hasta sayisi
%36,8’tir (n=25).16 hastada son goérme keskinligi bilgisi yoktur.

Bu hesaplamalara gore ilk muayene ve 1. seans gérme keskinligi degerleri
arasinda iyilesme yoniinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,041).
Ayni zamanda ilk ve son muayene gorme keskinligi degerleri arasinda iyilesme
yoniinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (bagimli gruplarda t testi, p

<0,001).

Santral tikaniklig1 olan hastalarmn ilk gelis gérme keskinligi degeri 2,8 + 1,1
iken dal tikaniklig1 olan hastalarda bu deger 1,8 + 1,1°dir. (gruplar arasi istatistiksel
olarak anlaml fark vardir, p:0,003) Santral tikaniklik saptanmis hastalarin ilk gérme

keskinligi degeri daha kotidiir.

Santral tikaniklig1 olan hastalarin son gorme keskinligi degeri 2,0 + 1,3 iken
dal tikaniklig1 olan hastalarda bu deger 0,9 + 1,2°dir. (gruplar aras: istatistiksel olarak

anlamli fark vardir, p<0,001) Her iki hasta grubunun kendi icindeki gorme
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keskinlikleri agisindan iyilesmesi de istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001 ve

p=0,003)

Retinal Arter Tikaniklig1 olan grubun yas ortalamasi diger hasta gruplarindan
daha yiiksektir ve bu fark istatistiksel olarak da anlamlidir (p <0,001). Ek hastaliklar
incelendiginde HT ve KAH siklig1 Ani gérme kaybi hastalarinda yiiksektir. (p<0,001,
p =0,044)

Diger parametreler karsilagtirildiginda, hastalar1 60 yas alt1 ve lstii kabul
ettigimiz 2 grup analiz edildiginde yas faktoriinin HBOT basarist tizerinde etkisi
olmadig1 goriildii.Santral ve dal tikanikligi olan hastalarin arasinda HBOT basarisi
acisindan anlamli bir fark saptanmadi. Hastalarin gorme kaybi1 sikayetleri
gelismesinden HBOT uygulanana kadar gegen siire 24 saatten erken ve 24 saat sonrasi
olarak karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi.Bu

parametreler tabloda gosterilmistir.(Tablo 4.6.)

Tablo 4.6. Belirlenen bazi parametrelerle HBOT sonuglarinin iligkisi

HBOT Sonucu
. Tam iyilesme Basarisiz
n=68 hasta, 71 goz . . p
(n=43 hasta, 44 goz) (n=25 hasta, 27 goz)

Yas, n (%)*
>60 25 (67,6) 12 (32,4)
<60 19 (59,4) 13 (40,6) 0,480!
AGK Tiirii, n (%)*
Santral Tikaniklig 31 (63,3) 18 (36,7)
Dal Tikaniklhigi 14 (60,9) 9(39,1) 0,895!
HBOT Gecikme Siiresi
<24 saat 24 (68,6) 11 (31,4)
>24 saat 20 (58,8) 14 (41,2) 0,400!

Son olarak Bu hasta grubunda HBOT o6ncesinde yasal gorme sinir1 olan %
10’un (Snellen eseline gore 0,1) altinda olup HBOT sonrasi bu siirin {izerine ¢ikan
hasta sayis1 hesaplandi. Tedavi sonucunu bildigimiz 69 hastanin % 18,81 (n=13) yasal

gérme sinirinin lizerine ¢ikabilmistir.
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4.4, AKUT TRAVMATIK PERIFERIK iISKEMILER

BU grupta HBOT uyguladigimiz hasta sayis1 5’tir. Bu hastalarin tamaminda
etyoloji travma (kesici delici aletler, atesli silah yaralanmasi, kiint travma) idi.
Hastalarin yas ortalamasi 33’tlir (min-maks: 23-46). Cinsiyet dagilimi 4 erkek 1 kadin
olarak gozlendi. Travmanin lokalizasyonu iki (%40) hastada alt ekstremite iken ii¢
(%60) hastada iist ekstremiteydi. Fizik muayenede en ¢ok solukluk bulgusu dikkat
¢ekmektedir (n=3, %60).

HBOT i¢in ortalama gecikme siiresi 75 saattir (min-maks:17-120). Hastalara

uygulanan seans sayisi ortalamasi 11°dir (min-maks:1-20).

Hastalar ilk radyolojik bulgu acisindan degerlendirildiginde, iki hastada travma

bolgesinde kirik mevcutken, bir hastada multipl kiriklar oldugu saptanda.

Tedavi sonuglari; bir hastada tam iyilesme, ti¢ hastada iyilesme ve bir hastada

basarisiz olarak gozlemlendi.
4.5. DEKOMPRESYON HASTALIGI

Klinigimizde sadece iki hastaya Dekompresyon Hastaligi tanistyla HBOT
uygulanmistir. Ik hasta 25 yasinda bir erkek dalgigtir. Oykiisiinde bilinmemekle
birlikte her giin yaklasik 36 metreye sayisi bilinmeyen ardisik dalislar yapryormus.36
metreye yaptig1 son dalisindan sonra sag omuz agrisi gelismis. Hastanin ifadesine gore
basing odasinda oksijen alirken sikayeti hafiflemis. Ertesi giin tekrar 36 metreye dalis
yapmis. Bu dalisinda dip zamani 35 dakika imis.Bu esnada hafif agris1 devam
ediyormus. Hasta baska dalis yapmamis. Omuz agris1 dirsege dogru yayilmaya
baslamis. Hasta son dalisindan 72 saat sonra tarafimiza basvurdu ve ayni giin
icerisinde HBOT’ye alindi. pl Klinigi tarafindan istenen manyetik rezonans
goriintileme sonucunda herhangi bir radyopatoloji saptanmamis. Hasta,bize
bagvurdugunda yapilan fizik ve norolojik muayenesi dogaldi. Hastanin bilinen ek
hastalig1 yoktu. Son saglik muayenesi ve dalis kazasi oykiisii bilinmemekle birlikte

dalict belge tiiriiniin ne oldugu verisi eksiktir. Hastaya, sikayeti gelistikten 72 saat
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sonra baglanmak tizere 3 seans HBOT uygulandi. Seanslar 2,4 ATA’da 120 dakika
stireyle yapildi. Hastaya HBOT nin devami 6nerildi fakat hasta sehirdisina ¢iktigini

ifade etti ve 7 is giinii seanslara gelmedigi icin HBOT sonlandirildi.

Dekompresyon hastaligi tanisiyla HBOT uyguladigimiz diger hasta ise 35
yasinda erkek dalgicti. Ardisik dalislar yapan hasta, ilk dalisin1 sabah 23 metreye
yapmis ve dipte 35-40 dakika kadar kaldiktan sonra normal hizda yiikselerek dalisini
tamamlamis. Ogleden sonra ise 25 metreye, dip zaman1 40 dakika olacak sekilde ikinci
dalisin1 tamamlamais. Ertesi giin 32 metre derinlige dalmis,40 dakika dipte bekledikten
sonra gikista, sattha 15 metre kala aniden yiikselmis. Ardindan hizla tekrar 15 metreye
inmis, 6gleden sonraki 2. dalisinda da 35 metreye inen hasta, dipte 37 dakika civari
kaldiktan sonra deko zamanini tam ayarlayamayip dalisini tamamlamis. Dalisini
tamamladiktan 3 saat sonra sirtinda ve omzunda hafif agr1 gelismis. Kirk sekiz saat
sonra tarafimiza bagvuran hastanin aktif gikayetleri bag donmesi, bas agrisi, sirtta ve
omuzda agri, ara ara olan nefes darlig1 idi. Hastanin fiziki ve ndrolojik muayenesi tabii
olarak degerlendirildi. Hastaya basvurdugu giin acil sartlarda ABD donanmas: tedavi
tablosu 6 uygulandi. Ertesi giin (12 saat sonra) Tedavi tablosu 9 uygulandi. Hastanin
ifadesine gore bu iki seans sonunda semptomlar1 hafiflemis. Hastanin kendi istegiyle

tedavisi sonlandirilda.
4.6. HAVA VEYA GAZ EMBOLISI

Klinigimizde sadece iki hastaya hava veya gaz embolisi tanisiyla HBOT
uygulanmustir. ilk hasta 6zgegmisinde HT, Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
(KOAH) ve KAH olan 77 yasinda erkek hasta idi. Klinigimize bagvurusundan 10 giin
once koroner bypass islemi uygulanmis. Hasta pnomoni sebebiyle 10 giin yogun
bakimda kalmis. Hastanin santral kateteri ¢ekildikten hemen sonra sabit bakis
paralizisi, s6zel uyaranlara yanitsizlik gelismis. Bize konsiilte edildiginde hastanin
genel durumu kotiiydii ve entiibeydi. Hastaya acil sartlarda 2,4 ATA’da 120 dakika
siireyle 1 seans HBOT uygulandi. Sonrasinda hemodinamik olarak stabil olmadig:

ogrenilen hasta HBOT ye gonderilmedi.
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Diger hastamiz ise 48 yasinda kadin hastaydi. Ek hastalik 6ykiisii bilinmeyen
hasta atriyal fibrilasyon sebebiyle ablasyon islemi sirasinda arteryal gaz embolisi
gelismisti. Di1s merkezde kardiyoloji yogun bakim servisinde takip edilen hasta
tarafimiza danisildiginda (siire bilinmiyor) biling durumu kétii,entiibe ve GKS 3 idi.
Hastaya bagvurdugu giin ABD donanmas: tedavi tablosu 6 uygulandi. Ertesi giin
tedavi tablosu 9 uygulandi. Toplamda 2 seans HBOT uygulanan hasta, durumu stabil

.....

4.7. GAZLI GANGREN VE YUMUSAK DOKUNUN NEKROTIZAN
ENFEKSiYONLARI

Klinigimizde 2 hastaya gazli gangren ve yumusak dokunun nekrotizan
enfeksiyonu tanisiyla acil sartlarda HBOT uygulanmistir. ilk hastamiz herhangi bir ek
hastaligr bulunmayan 30 yasinda bir erkek hasta idi. Uyusturucu madde kullanimi
Oykiisii vardi. Hasta, sol ayak ve bacakta agr1, sislik ve kizariklik sikayetleri gelistikten
bir giin sonra acil servise bagsvurmus. Selliilit tanistyla antibiyoterapi baslanan hastanin
sikayetleri gegmemis. Bunun iizerine 6nce Ortopedi Klinigine ardindan Plastik Cerrahi
Kliniginde yatarak tedavi edilmis. Plastik Cerrahisi tarafindan kompartman
sendromuna yonelik fasyatomi islemi uygulanmis. Hasta Kronik Yara Konseyinde
nekrotizan fasiit tanisiyla tarafimiza HBOT agisindan danisildi. Hastanin fiziki
muayenesinde sol alt ekstremitede yaygin 6dem, piiriilen akint1 ve kotii koku saptandi.
Hastaya 3 giinde 2,5 ATA’da 120 dakika boyunca 3 seans HBOT uygulandi.
Sonrasinda yiiksek ates sebebiyle 3 giin HBOT alamayan hasta ardindan kendisini iyi
hissetmedigi i¢in tedaviye giremedi. Plastik Cerrahi doktorlarindan alinan bilgiye gore
yaradaki akinti ve kokunun azaldi§i, hastanin nekrotizan fasiit tablosundan ¢iktigi
Ogrenildi. Hastanin ilk sikayetleri basladiktan 4 giin sonra HBOT baglandi. Bu siire
zarfinda hastaya cerrahi debridman, fasyatomi ve vakum yardimli kapama (VAC)
islemleri yapilmistir. Hastanin HBOT 6ncesi LRINEC skorlamasi 9 iken, HBOT
sonrasi 8 olarak hesaplanmistir. Hastada major morbidite gelismemis olup uzuv kaybi

olmamustir.

Gazli gangren tanisiyla acil HBOT uyguladigimiz diger hasta ise ek hastalig

bulunmayan 21 yasinda erkek hasta idi. Bize konsiilte edilmesinden 12 giin 6nce, bel
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agris1 sebebiyle gittigi saglik kurulusunda kas gevsetici enjeksiyon uygulanmis.
Sonraki 2 giin boyunca kas gevsetici enjeksiyonu tekrarlanmis. Sikayetleri
gerilemeyip sol alt ekstremitesinde o6zellikle uylugun medial bolgelerinde sislik
gelismesi lizerine devlet hastanesine yonlendirilmis. Hastanin mevcut olan biillerinden
kiiltiir 6rnekleri alinmis fakat kesin tan1 konulamayinca Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesine sevk edilmis. Hastanin fizik muayenesinde sol spina iliaca anterior
superior’dan (SIAS) itibaren jeneralize 6dem, yer yer nekrotik alanlar ve yaygin
kizariklik goriilmesi {izerine hastanemiz Enfeksiyon Hastaliklar1 kliniginde yatis
verilmis ve IV meropenem-vankomisin baslanmus, Plastik Cerrahi Klinigi tarafindan
VAC uygulandi. Hastaya VAC islemi uygulandiktan bir giin sonra da HBOT baslandi.
Hastaya toplam 20 seans HBOT uygulandi. HBOT, tek kisilik basing odasinda maske
ile uygulandi. HBOT esnasinda seri debridman ve VAC tedavisine devam edilen
hastanin LRINEC skoru HBOT &ncesi 5 iken HBOT sonrasi 1’e geriledi. Hastanin sol
alt ekstremitesinde debride edilen nekrotik bolgelere greft uygulandi. Yara yerinde
iyilesme gozlemlenen hastanin tedavisi sonlandirildi. Bu tanmi grubunda her iki

hastamiz i¢in HBOT sonucu basarili idi.

Tim hastalarin tedavi sonuglar1 tam iyilesme, kismi iyilesme ve basarisiz
olarak gruplandirildi. Hastalarin % 64,4’ (n= 261) tam iyilesme olarak
degerlendirilirken, %11,2 (n= 43) hasta kismi iyilesme ve %24,4 (n= 96) hasta
basarisiz olarak degerlendirildi. Genel hasta gruplarina gore tedavi sonuglarimin
ayrintili  incelemesi Tablo 4.4.’te gosterilmistir. Materyal-Metot bdliimiinde
bahsedilen tedavi sonucuna dahil edilmeyen hastalar sebebiyle 400 hastanin tedavi
sonucu degerlendirilmistir. Buna gore genel hasta gruplar1 arasinda tedavi basarisi

acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmistir. (p=0.001)
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Tablo 4.7. Genel hasta gruplarina gére HBOT sonuglari

HBOT Sonucu
=400 Basan Kismi Basari Basarisiz Toplam(n,
= (n=261) (n=43) (n=96) %) P

Tam Gruplar, n 1
(%)* 0,001
CO Zehirlenmesi 175 (96,2) 4(2,2) 2(1,1) 181 (45,4)
Ani Isitme Kayb1 39 (27,7) 35 (24,8) 67 (47,5) 141 (35,3)
Ani Gérme Kayb1 44 (63,2) 0 25 (36,8) 69 (17,3)
Crush Yaralanmasi 1(20,0) 3 (60,0) 1(20,0) 5(1,3)
Gazli Gangren ve
Nekrotizan 2 (100,0) 0 0 2 (0,5)
Enfeksiyon
Dekompresyon
Hastahi 0 1 (100,0) 0 1(0,3)
Hava veya Gaz
Embolisi 0 0 1 (100,0) 1(0,3)
*Satir Yiizdesi
! Ki kare testi

HBOT swrasinda  karsilagilan  komplikasyonlar  incelenmistir. Toplam
komplikasyon sayis1 3’tiir. Komplikasyonlarin tamami kulak barotravmasidir.Sikligi
HBOT alan hasta sayis1 baz alindiginda % 0,7 (n=451), Seans sayis1 baz alindiginda
% 0,0079 (n=3794) olarak saptanmuistir.
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5. TARTISMA

Bu calismada 01.01.2017-31.12.2019 tarihleri arasinda SBU GEAH Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip AD’de acil sartlarda HBOT uygulanan hastalarin klinik,
biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi, farkli klinik tanilara gore tedavi
sonuglarinin incelenmesi ve HBOT esnasinda geligsebilecek komplikasyonlarin
incelenmesi amaglanmistir. Calismamizda en sik HBOT uyguladigimiz hasta grubu
Akut CO zehirlenmesi olmustur. Siklik sirasina gore diger hasta gruplari; ani idiopatik
isitme kaybi, ani gorme kaybi, akut travmatik periferik iskemiler, dekompresyon
hastaligi, hava veya gaz embolisi ve gazli ganren ve yumusak dokunun nekrotizan
enfeksiyonlart olmustur. Dekompresyon hastaligi ve hava veya gaz embolisi
tanilartyla HBOT uyguladigimiz  hasta gruplarinda “Basart” sonucu elde
edilememistir. Gazli ganren ve yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar1 tanistyla

HBOT uyguladigimiz grupta basar1 oranin en yiiksek oldugunu tespit ettik.

CO zehirlenmesi, dekompresyon hastaligi,hava veya gaz embolisi, crush
yaralanmalar1 ve Anaerobik veya miks bakteriyel enfeksiyonlar ad1 altinda yumusak
dokunun nekrotizan enfeksiyonlar1 2016 yilinda diizenlenen 10. Avrupa Hiperbarik
Tip Konsensus Konferansi’nda kuvvetle onerilen tanilar arasinda yer almaktadirlar.
HBOT igin birincil endikasyon olmalarina ragmen 6rnegin Dekompresyon Hastaligi
ve Hava veya Gaz Embolisi icin kontrollii ¢alisma mevcut degildir. Bu iki hastalik
icin kanit seviyesi C’dir. ECHM karbonmonoksit zehirlenmesinde hastalara
normobarik ve HBOT ni 6nermistir. CO zehirlenmesi ile ilgili randomize kontrollii
calismalar mevcuttur ve kanit seviyesi B olarak belirlenmistir. Ani gérme kaybinda,
retinal arter tikanikliklar1 baglhig1 altinda sadece vaka serileri ve retrospektif ¢aligmalar

mevcuttur [42]. Kanit seviyesi C olarak belirlenmistir.

ABD merkezli iilke capinda yapilmis bir c¢alismada Hiperbarik Tip
merkezlerinin sayilarmin artmasina ragmen bazi merkezlerin yeterince donaniml
olmayisindan 6tiirii acil HBOT uygulanmasi gereken vakalarin nakledilmelerine sebep
olmaktadir. Ozellikle primer tedavileri HBOT olan Hava veya gaz embolisi ve

dekompresyon hastaligi i¢in zaman kaybetmemek gerektigi vurgulanmistir. HBOT;
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CO zehirlenmesi, hava veya gaz Embolisi ve dekompresyon hastaligi i¢in standart

tedavi oldugu ve bu tanilar igin giiclii kanit diizeyine sahip oldugu belirtilmistir [80].

2011°de giincellenen bir Cochrane derlemesinde, CO zehirlenmesi ile ilgili
toplam 1361 hastay1 igeren 6 tane randomize kontrollii ¢alisma incelenmistir [81].
2012’de giincellenen bir Cochrane derlemesi,dekompresyon hastaligiyla ilgili toplam
268 hastay1 igeren 2 tane randomize kontrollii ¢aligma igermektedir [82]. Konsensusa
dayali dalis kazalar1 kilavuzuna gére dekompresyon hastaligi i¢in olabildigince erken

HBOT o6nerilmektedir [83].

Yapilan metaanaliz ¢aligmalarinda, Saglik Teknolojisi \ Degerlendirme
Veritabani’nin (Health Technology Assessment-HTA) raporlarimin metodolojik
degerlendirilmesi sonucu hava veya gaz embolisinde HBOT ile ilgili yliksek kanit
iceren herhangi bir ¢alisma gdsterememesine ragmen hava veya gaz embolisi i¢in
HBOT disinda alternatif bir tedavi bulunmadigi gosterilmistir.Hava veya gaz embolisi
icin randomize kontrollii calismalar mevcut degildir, literatiirde sadece retrospektif

kohort ¢alismalar1 bulunmaktadir [84].

Gazli ganren ve yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar: i¢in cerrahi
miidahale,antibiyoterapi ve HBOT kombinasyonunun hastalarda mortalite iizerine
olumlu etkisi oldugu diisiiniilmektedir.Bu tani i¢in daha fazla randomize kontrollii
calismaya ihtiya¢ vardir. Calismalarin ¢ogu retrospektif degerlendirmelerdir [85].
Willy ve arkadaglar1 2012 yilinda yaptig1 bir sistematik literatiir aragtirmasinda mevcut
calismalarin sadece retrospektif oldugu,randomize kontrollii ¢alisma olmadigi ve

yeterli sayida vakaya sahip olunmadigi kanisina varmiglardir [86].

Crush yaralanmasi ve kompartman sendromlar1 i¢in HBOT etkinligi ile ilgili
metaanaliz bulunmasa da retrospektif ve prospektif kontrollii ¢aligmalarda

incelenmistir.Literatiirde 4 randomize kontrollii klinik ¢alisma mevcuttur [87].

Bazi iilkelerde HBOT endikasyonlar: farklilik gdsterebilmekte, en sik bagvuran
hasta gruplar degisebilmektedir. Kim ve arkadaslarinin 2016 ile 2018 yillar1 arasinda

yapmis oldugu tek merkezli retrospektif bir ¢alismada 12 farkli tan1 grubundan toplam
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692 hasta degerlendirilmistir. En ¢ok basvuran hasta grubu % 39,6 ile CO zehirlenmesi
olmustur. Daha sonra % 13,2 ile dekompresyon hastaligi ve % 10,8 ile ani isitme kayb1
gelmektedir. Ani gérme kaybi tanisiyla bagvuran hasta sayisi % 3,8 olarak tespit
edilmistir. Crush yaralanmalar1 endikasyonlar1 arasinda degildir [88]. Costa ve
arkadaglarinin Lizbon’da yapmis oldugu bir ¢alismada 20 yillik siire zarfinda HBOT
uygulanan hastalardan, dekompresyon hastaligi ve hava veya gaz embolisi tanisi olan
hastalarin dislandig1 tiim hasta gruplar icerisinde (elektif vakalar da dahil) % 31,3
‘niin AIK oldugu, % 23,2’sinin CO zehirlenmesi oldugu, % 0,01°’nnin ATPI, %
0,01’inin nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu ve % 0,02’sinin RAT oldugu tespit
edilmistir [88].

Calismamizda da en sik acil hasta grubunu olusturan akut CO zehirlenmesi
hastalarimizda en sik maruziyet kaynagmin (n= 100, % 53,2) soba oldugunu gordiik.
Ulkelere gore CO zehirlenmesi maruziyet kaynaklar1 énemli derecede farklilik
gostermektedir. Gelismis iilkelerde maruziyet etmeni siklikla yangindir. Ayrica egzos
gazlarina bagli ve sanayi kaynakli zehirlenmeler oldukg¢a siktir [17, 89]. Ayrica son
yillarda yapilan ¢alismalarda komiir yakilmasiyla intihar oranm1i da oldukca
yayginlasmistir [90]. Hampson ve arkadaslarinin ABD’de 1978-2005 yillar1 arasindaki
vakalart inceledigi tek merkezli bir ¢alismada en sik etken % 40 (n=540) ile egzos
gazlar1 oldugu goriilmistiir [91]. Hong Kong’da yapilmis bir ¢caligmada ise en cok CO
zehirlenme sebebinin komiir yakma ve sofben kullanimi oldugu bildirilmigtir [92].
Polonyada yapilan bir ¢aligmada ise en sik maruziyet kaynagi % 83 oraninda banyo
1siticist (sofben) oldugu saptanmustir [93]. Calismamizda CO zehirlenme etkeni ile
COHb diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunamamustir; ancak en yiiksek COHb
ortalamasi sofben ile zehirlenen grupta goriilmiistiir. (p>0.05) Ancak bu durumun
prognoza kotii etkisi oldugu anlaminda bir kanit yoktur. Tersine soba ile maruziyette
zehirlenme yavags yavas olacagindan maruziyet siiresi artacak, dokuya olan toksik etki
daha fazla olacaktir. Boylelikle de olgiilen COHb diizeyleri daha diisiik
gortiilebilmektedir [94]. CO zehirlenmelerinde klinigi belirleyen bir diger 6nemli
faktor de maruziyet siiresidir.Yetmis bes hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada

hastalarin ortalama maruziyet siiresi ortalama 30 (15-62) dakika olarak saptanmustir.
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Ayrica bu galismada en sik maruziyet kaynagi % 83 sofben oldugu goriilmiistiir [93].

Bizim ¢aligmamizda ise ortalama 4,6 saat maruziyet vardi.

CO zehirlenmesi ECHM ’nin endikasyonlar listesinde kuvvetle 6nerilen (Tip 1)
tanilar arasinda yer almakta olup kanit seviyesi B olarak belirlenmistir. 2016 yilindaki
Avrupa Konsensus Konferansinda alinan kararlara gore hastaneye kabul sirasinda
karboksihemoglobin diizeyi seviyesine bakilmaksizin,biling degisiklikleri, norolojik,
kardiyak, solunum veya psikolojik belirtileri olan tiim CO zehirlenmesi tanili hastalara
acil sartlarda HBOT 06nerilmektedir. Clower ve arkadaslarmin yapmis oldugu ¢ok
merkezli bir ¢alismada, 2008 ile 2010 yillar1 arasinda CO zehirlenmesi tanisi
alan,yaslar1 18 ile 44 arasinda degisen, tamamina HBOT uygulandigi 864 hasta
incelenmistir. Yangina bagli olan zehirlenmeler diglanmistir. Hastalarin % 65,9 unda
bas agrisi, % 51,1’inde bas donmesi, % 45,6’sinda bulanti/kusma, % 43,5’inde biling
kaybi, % 13’linde ise kardiyak iskemi lehine bulgularin gorildiigii belirtilmistir.
Hastalarin % 2’sinde ise higbir bulgu olmamistir. Ayrica bu c¢alismada yiiksek
karboksihemoglobin diizeylerinin daha yiiksek siddette norolojik semptomlara yol
actig1 disiniilmistir [95]. Bizim olgularimizda 5 hastada yangin sebepli CO
zehirlenmesi goriilmistiir. Hastalarimizin % 28’inde senkop, % 15’inde bas agrisi, %
13’linde bas donmesi, % 4’iinde bulant1 mevcutken, % 16’sinda ise hi¢bir sikayet
belirtilmemistir. Hastalar norolojik etkilenme hi¢ yok (halsizlik, bas agrisi, bulanti,
kusma), hafif (bas donmesi, presenkop), orta (senkop, konviilsiyon, inkontinans,
letarji) ve agir (bilinci kapali devam eden koma hali) seklinde ayrildiginda agir
norolojik etkilenmesi olan hastalarin % 66,7 ninin COHb diizeyleri 25’in {izerinde
tespit edilmistir. Ancak COHDb seviyeleri klinik semptomlarin ciddiyeti ile her zaman
korele olmayabilir. Ornegin bir olgumuzda nérolojik herhangi bir semptom

olmamasina ragmen COHD diizeyi 42,1 olarak saptanmuistir.

Yurtseven ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda CO zehirlenmesiyle acil servise
bagvuran 171 hasta incelenmis. Hastalardan 112’sinin troponin I degeri belirlenmis
olup 26 hastada yiikseklik saptanmis.(% 23.2) troponin I degerleri ile COHb diizeyleri
arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamis [96]. Bizim ¢alismamizda da 97 hastanin
Troponin I degeri mevcuttu. Hastalarin 28’inde bu parametrede yiikseklik saptandi.

Troponin [ yiiksekligi olan hastalarin % 85,7 sinin COHb diizeyi 25’in iizerindeydi
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fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. (p=0,209) Ozgék-Kangal ve
arkadaslarinin yapmis oldugu retrospektif bir ¢alismada CO zehirlenmesi nedeni ile
HBOT uygulanan % 14,6 hastada EKG anormalligi saptanmis, % 18,4 hastada
kardiyak enzim yiiksekligi saptanmustir [94]. Bizim ¢alismamizda ise EKG’si bulunan
hastalardan % 6,9’unda EKG anormalligi saptanmistir. Kardiyak enzim ytiksekligi
saptanan hasta oran1 % 28,8 olarak kaydedilmistir. Troponin I, Troponin T ve Ck-mb
yukseklikleri ile anormal EKG parametreleri kiyaslandiginda istatistiksel olarak

anlamli sonu¢ bulunmamustir. (p=0,408, p= 1,000, p= 0,075)

Maffi ve arkadaglarinin bir calismasinda, zehirlenmeye maruz kalmis
hastalarin olayin baglangicindan HBOT uygulanmasi arasindaki zamanin 6nemini
vurgulanmistir. Hastanin zehirlenmenin oldugu yerden acil servise nakli,acil serviste
tan1 konulup ilk miidahalesinin yapilmasi,tan1 konulduktan sonra bir Hiperbarik Tip
merkezine nakli ve basing odasinin hazirlanmast ile, ilgili personelin HBOT i¢in hazir
olmasi agamalarindan herhangi birinde aksama olmasi hastalarin prognozunu kotii
etkileyecegi diistiniilmiistiir [97]. Giiniimiizde CO zehirlenmesi tedavisi i¢in optimal
bir siire belirlenmemistir. Thom ve arkadaslarinin calismasinda HBOT uygulanmasi
icin 6 saatlik bir siirenin ideal oldugu goriisiinii savunmuslardir [26]. Maffi ve
arkadaslar1 ise HBOT i¢in ideal zamanin 3 saat 40 dakika olmasi gerektigini
savunmuslardir [97]. Baska bir ¢alismada ise Liao ve arkadaglart HBOT'nin tercihen
CO zehirlenmesinden sonraki ilk 22.5 saat igerisinde yapilmasi gerektigi sonucuna
varmistir [27]. Bizim ¢alismamizda, hastanin acil servise basvurusundan HBOT
uygulanmasina kadar gegen siire ortalama 11 saattir (1-320 saat). Bunun sebeplerinden
biri hastalarin %16’smin sehir disindan basvurmas: sayilabilir. Ozgok-Kangal ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ise akut CO zehirlenmesi nedeniyle HBOT uygulanan
hastalarda konsiiltasyon ile HBOT arasinda ortalama gecikme siiresi 3 saat 22 dakika
+ 3 saat 14 dakika olarak saptanmistir. Bu ¢alismada da hastalarin % 31’inin farkh
illerden danisildigr goriilmiistiir. Danmisilma mesafest 285 + 127 km olarak
hesaplanmistir [94]. Bizim ¢alismamizda da % 16’s1 farkli illerden bagvurmuslardir.

Danigilma mesafesi ortalama 300 + 210 km olarak saptanmustir.

Karbonmonoksit zehirlenmesinde HBOT uygulanan hastalarda mortalite

oranlarini inceleyecek olursak Raphael ve arkadaslarinin 629 hasta ilizerinden yaptig1
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bir ¢aligmada 4 6liim tespit edilmistir [98]. Bizim ¢aligmamizda higbir hastada 6liim
olmamistir. Ote yandan Mathieu ve arkadaslarinin bir calismasinda 7 yillik siire
zarfinda HBOT uygulanan 90 gebe hastada 5 fetal 6liim saptanmustir [99]. Bizim
calismamizda bes tane gebe hastaya HBOT uygulanmis, 14 haftalik bir gebede HBOT

uygulanmadan 6nce fetal 6liim oldugu bilgisine ulagilmistir.

Ulkemizde acil servise senkop sikayetiyle basvuran hastalarda ozellikle
tecriibeli olmayan acil hekimlerinin onerisiyle HBOT uygulanma siiresinde énemli
gecikmeler goriilebilmektedir. Ayrica tek basina COHb diizeyine bakilarak HBOT
endikasyonu konulmamalidir. Ayrica 6zellikle yangin sonrasi acil servise bagvuran bir
hastada akut duman inhalasyonu diisiiniilmeli, karbonmonoksite ek olarak siyanid gibi

diger toksik gazlara bagli nérolojik semptomlar goriilebilecegi de unutulmamalidir.

AIK  hiperbarik  oksijen  tedavisinin  kabul  edilmis  giincel
endikasyonlarindandir. AIK, ECHM’ye gore kuvvetle HBOT onerilen endikasyonlar
grubundadir.Kanit seviyesi B’dir. AIK etyolojisinde cesitli faktorlerin olmasi ve
siklikla kesin etyolojinin belirlenememesi nedeniyle tedavisinde c¢esitli tedavi
kombinasyonlart kullanilmistir. Bunlar siklikla steroidler, vazodilatorler, antiviral

ajanlar, hiperbarik oksijen, karbojen inhalasyonu gibi tedavilerdir [100].

2009 yilinda Cekin ve arkadaslarinin ani isitme kaybinda HBOT nin etkinligi
tizerine yaptiklar1 bir ¢aligmada 36 hastaya HBOT ve standart tedavi olan oral steroid
tedavisi uygulanmig, 21 hastaya ise sadece standart tedavi uygulanmistir. HBOT
uygulanan grupta iyilesme % 78 olarak gosterilirken, HBOT almayan grupta ise
tyilesme % 71 olarak saptanmistir. Her ne kadar daha yiiksek bir iyilesme orami
saptanmis olsa da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir [101]. (p>0,05)
Pilgramm ve arkadaslari, 19 hastanin sadece vazodilatator tedavisi aldigi, 18 hastanin
ise hem vazodilatator tedavi hem de HBOT aldig1 iki grubu karsilagtirdiklarinda
HBOT uygulanan grupta daha faydali oldugu goriilmiis fakat istatistiksel olarak
anlamli bulunamamistir [102]. (p=0,31) Shaobing Xie ve arkadaslarinin yapmis
oldugu, AIK tanisi alan 178 hastanin tamamma HBOT uygulandig1 bir calismada 24
(13.5%) hastada HT ve 12 (6.7%) hastada DM tespit edilmis. Hastalarin ilk

basvurularinda saf ses ortalamalar1 73.8 + 24.8 dB olarak hesaplanmistir. Hastalara
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uygulanan ortalama HBOT sayist 16.8+6.1°dir (4-34). Hastalardaki iyilesme Siegel
kriterlerine gore degerlendirilmistir. Buna gore hastalarin %19,7’inde (n= 35) tam
tyilesme saglanmistir. Hastalarin %49,4’tinde (n=88) ise hi¢ iyilesme olmamistir
[103]. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin 6zgegmislerinde % 13,9 oraninda HT, % 12
oraninda ise DM oldugu tespit edilmistir. Hastalarin ilk bagvurusunda hava yolu igin
saf ses ortalamalar1 69,3 + 30,0 dB olarak hesaplanmistir. HBOT sonuglar1 ele
alindiginda Siegel kriterlerine gore % 27,7 hastada tam iyilesme saptanirken Shaobing
Xie ve arkadaglarinin ¢aligmasina benzer olarak hi¢ iyilesme olmayan hasta orani %

47,5 olarak saptanmustir.

Ani igitme kaybinda prognoz, hastalarin baz1 demografik 6zelliklerine, HBOT
baslanmasina kadar gegen siireye, ve odyometri 6zelliklerine gore degisebilmektedir.
Olgun ve arkadaslarmin c¢alismasinda hastalarin 50 yasimin altinda olmasi,
odyometride diisik ve orta frekanstaki isitme kayiplarimin prognozunun daha iyi
oldugunu anlamli bulunmustur. (p=0,046, p= 0,02) Fakat ilk 15 giin i¢erisinde iginde
tedaviye baglanmasinin prognoz lizerinde etkili olmadig1 gosterilmistir (p>0,05) [104].
Aslan ve arkadaslarinin calismasinda ise 25’er hastadan olusan iki grup
olusturulmus;birinci grup standart tedavi almis, ikinci grup ise standart tedaviye ek
olarak HBOT almistir. HBOT uygulanan grupta iyilesme diizeyleri, HBOT almayan
gruba gore anlamli bulunmustur. (p=0,006) Ayrica ¢alismada yasin prognoza olan
etkisi de incelenmis, 50 yasin altindaki hastalarin tedavilerine HBOT eklenmesi, 50
yas tlzerindekilere kiyasla iyilesmeyi olumlu yonde etkiledigi de belirtilmistir.
(p=0,002) Ayni galismada 60 yas ve tlizerinin hastalarda tedavi sonucunun diger
hastalardan farklilik gostermedigi goriilmistiir. (p=0,14) [105] Bizim g¢alismamizda
ise tiim hastalarda HBOT uygulanmis olup ayrica hastalarn % 55’ine IV steroid, %
55 hastaya IT steroid, % 39 hastaya oral kortikosteroid uygulanmustir. Olgularimizi 50
yas alt1 ve 50 yas tizeri gruplandirip tedavi sonuglarini karsilastirdigimizda istatistiksel
olarak anlaml1 sonug¢ bulunmamuistir. (p=0,821) Diger yandan Cadoni ve arkadaslarinin
caligmasinda ise erkek cinsiyetin prognozun kétii yonde etkiledigini istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur [106]. Korpinar ve arkadaslariin ¢alismasinda ise cinsiyetin
prognoza etkisi olmadigi bulunmustur. Ayn1 zamanda bu calismada etkilenen

tarafin,hasta yasinin ve tinnitus olup olmamasinin da prognoza etkisi istatistiksel
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olarak anlamli fark bulunmamistir [107]. Calismamizda da benzer olarak cinsiyetin ve
etkilenen tarafin (sag ve sol kulak) tedavi sonucuna anlamli bir etkisi olmadigi tespit

edilmistir. (p=0,175,p= 0,803)

Mevcut literatiirlerde AIK’te HBOT ye erken baslamanin iyilesmeyi olumlu
yonde etkiledigi bildirilmistir. Muzzi ve arkadaslari, 19 hastaya HBOT uyguladiklar
bir ¢alismada 15 giinden 6nce HBOT’ye baslamanin,15-30 giin arasinda tedaviye
baslamayla arasinda anlamli olmadig fakat 15 giinden 6nce HBOT ye baslamanin 30
gilinden sonra baglanmasinin arasinda iyilesme agisindan istatistiksel olarak anlamlilik
saptandig1 bulunmustur [108]. (p=0,026) Pezzoli ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda
ise HBOT’ye 10 giinden sonra baglanmasi iyilesme yoniinden istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. (p=0,813) Bizim ¢alismamizda ise HBOT gecikme siiresi
ortalamasi iyilesme saptanan grupta 9,4 + 7,4 giin, HBOT sonucu basarisiz olan
grubun HBOT gecikme siiresi ortalamasi 14,1 + 9,8 giin olarak saptanmistir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir [109]. (p=0,034)

Retinal arter tikanikligi, ECHM’ye goére HBOT oOnerilen endikasyonlar
grubundadir.Kanit seviyesi C’dir. Bu tanida retrospektif kohort ¢alismalar1 ve vaka
serileri mevcuttur. Geleneksel olarak RAT, okiiler masaj, 6n kamara parasentezi ve
g0z i¢1 basincini diisiirmek icin kullanilan ilaglar ile tedavi edilmistir. Bu yontemler
tikal1 damardaki embolinin daha distale hareket etmesine yardimec1 olmay1 ve daha
genis bir doku alanina daha fazla kan akisina izin vermeyi amaglar. Ancak bu tedavi
metotlar1 basarisiz sonuglar vermistir [110]. Stone ve arkadaslarinin yapmis oldugu
bir caligmada, alt1 saatten daha uzun bir siirede gérme kaybi gelismis iki hastaya 6n
kamara parasentezi ve karbojen ( % 95 oksijen ve % 5 COy) ile tedavi sonrasi,

hastalarin gérmelerinde iyilesme tariflemislerdir [111].

Beiran ve arkadaslart HBOT uyguladiklari 35 hasta ile HBOT uygulanmayan
37 hastanin tedavi sonuclarim1 karsilagtirmigtir. Tiim hastalara semptomlarin
baslamasindan itibaren ilk 8 saat icerisinde ilk HBOT seans1 uygulanmistir. HBOT
protokolii 90 dakika boyunca 2.8 ATA’da ilk ii¢ giin giinde 2 sefer, daha sonra giinde
tek seans olacak sekilde uygulandi. Ardisik 3 seansta iyilesmesinde fark saptanmayan

hastalarin HBOT uygulamasi sonlandirilmistir. HBOT alan hasta grubunda iyilesme
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% 82 iken, HBOT almayan grupta iyilesme oran1 % 27,9 olarak saptand: [112].
KolIn’de 1997 ile 1998 yillari arasinda silioretinal arteri olmayan ve HBOT uygulanan
toplam 18 hastanin, HBOT uygulanmayan 14 hasta ile karsilastirildigi bir baska
calismada tiim hastalara standart olarak okiiler masaj, parasentez ve IV asetazolamid
uygulanmistir. HBOT uygulanan 10 hastada retinal arter dal tikanikligi, 8 hastada
santral retinal arter tikaniklig1 tespit edilmistir. HBOT protokolii 2,4 ATA’da {i¢ tane
30 dakikalik % 100 oksijen periyodu olarak uygulanmistir. HBOT ilk giin 3 seans,
sonraki iki giin iki ve sonrasinda giinde bir seans olacak sekilde uygulanmistir.
Hastalarin semptomlarin baslangicindan HBOT nin baslamasina kadar gecen siire 4-
12 saat arasinda degistigi bildirilmistir. Retinal arter dal tikanikligi olup HBOT
uygulanan 10 hastanin tamaminda iyilesme goriilmiistiir. Iyilesme oraninin en diisiik
oldugu grup ise HBOT uygulanmayan santral retinal arter tikanikligi olan grubun
oldugu bildirilmistir [113]. Bizim ¢alismamizda ise ani gorme kayb1 nedeniyle HBOT
uygulanan hastalari % 31,5’1 (n=28) retinal arter dal tikanikligi, % 68,5 (n=61) ise
santral retinal arter tikaniklig1 olarak tan1 almistir. Hastalarimizin % 12,3’iine ek tedavi
olarak okiiler masaj, % 4,4’iine IV asetazolamid, % 3,3’iine ise parasentez
uygulanmistir. Ancak ¢alismamizda dosyalarindaki eksiklikler nedeniyle tiim
hastalara uygulanan ek tedaviler degerlendirilememistir. HBOT oncesi ve HBOT
sonrast gorme keskinlikleri karsilastirildiginda retinal arter dal tikanikligir olan
hastalarin % 60,9’unda, santral retinal arter tikaniklig1 olan hastalarda ise % 63,3 {inde

basar1 saglanmistir.

Lizbon’da yapilan retrospektif bir calismada ise retinal arter tikanikligi olan 13
hasta degerlendirilmistir. HBOT protokolii, 2,4 ATA’da 90 dakika boyunca ilk ii¢ giin
giinde 2 defa, sonrasinda giinde tek seans olarak uygulanmistir. Hastalarin gorme
keskinliklerinde ardisik {ic HBOT seansinda iyilesme olmadiysa tedavi
sonlandirilmistir. Tiim hasta grubu incelendiginde HBOT oncesi logaritmik cinsten
gorme keskinlikleri ortalamasi 2,3 iken HBOT sonras1 0,7 ye yiikselmistir. Bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0,007) Santral retinal arter tikanikligi olan
hastalarda ilk goérme keskinligi 2,3 olarak degerlendirilirken son gérme keskinligi 1,3
olarak saptanmustir, istatistiksel olarak anlamlidir. (p=0,03) Retinal arter dal tikaniklig1

olan hastalarda ise ilk gelis gorme keskinligi ortalamasi 0,82 iken HBOT sonrasi
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0,045’¢ yiikselmistir [114]. (p=0,005) Bizim ¢alismamizda degerlendirilen 84 hastanin
HBOT oncesi gorme keskinligi ortalamasi logaritmik cinsten 2,5 + 1,3’idi. Elde
edilebilen son gorme keskinlik ortalamasi ise logaritmik cinsten 1,7 + 1,4’idi. Santral
retinal arter tikaniklig1 olan grupta ilk gérme keskinligi 2,8 + 1,1 iken son gérme
keskinligi 2,0 + 1,3 olarak saptanmistir ve istatistiksel olarak anlamlidir. (p < 0,001)
Dal tikaniklig1 olan grupta ise HBOT 6ncesi gorme keskinligi ortalamasi 1,8 + 1,1 iken
son gorme keskinligi ortalama olarak 0,9 & 1,2°dir. Gorme keskinligindeki bu diizelme
istatistiksel olarak anlamlidir. (p= 0,003) Hadanny ve arkadaslarinin 128 hastanin
sonuglarinin degerlendirildigi bir ¢alismasinda ise uygulanan HBOT protokolii 90
dakika boyunca 2-2.4 ATA’da, % 100 oksijen olacak sekilde uygulanmustir. ilk 24
saatte li¢ kez ve sonrasinda bir seans uygulanmistir. Ardisik iki HBOT seansinda
lyilesme olmadiysa tedavi sonlandirilmistir. HBOT sonucu goérme keskinliginde
logaritmik cinsten 0,3 ve daha fazla artis olmas1 basari kabul edildigi bu ¢alismada %
67,2 hastada istatistiksel olarak iyilesme saptanmistir [115]. (p= 0,01)

Retinal arter tikanikliklarinda tedavilerin basarisini etkileyen faktorler ¢esitli
calismalarda incelenmistir. Hertzog ve arkadaslarinin calismasinda ilk 8 saat igerisinde
HBOT uygulanmasimin prognozu olumlu etkiledigi gosterilmistir [116]. Beiran ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ilk 8 saat icerisinde HBOT uygulanan grupta
gorsel iyilesmenin % 82 oldugu, HBOT uygulanmayan grupta % 29,7’de kaldigi
gosterilmistir [112]. (p<0,001) Bizim olgularimizda ise sadece % 29’u ilk 12 saat
icerisinde HBOT alabildi. Hastalarimizin HBOT almalarina kadar gegen siire ortalama
39,5 saat idi. Ayrica ilk 24 saat igerisinde basvuran olgularda HBOT sonrasi basari
orant % 68,6 iken 24 saatten sonra basvuran olgularda basar1 oran1 % 58,8 olarak
saptanmustir. Ik 24 saat icerisinde basvuran olgularda iyilesme orani biraz daha
yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlamli degildir. (p=0,400) Ne yazik ki
hastalarimizin % 22,4 hasta sehir disindan bagvurmus ve bu nedenle de HBOT 6ncesi
zaman kaybetmistir. Ancak yine de Tiirkiye’de hastalarin gérme kayb1 nedeniyle bir
hastaneye basvurmalari ve tani konulup ardindan bir Hiperbarik merkezine
ulagmalarina dek olduk¢a fazla zaman kaybedildigi asikardir. Son olarak,
calismamizda gorme keskinligine yonelik muayenelerin tek bir hekim tarafindan

yapilmadigina dikkat ¢cekilmesinde fayda vardir.
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ATPI, UHMS’ nin tanimladig1 endikasyonundan biridir. HBOT; 6dem, iskemi
ve hipoksinin kisir dongiisiinii azaltmanin yani sira iskemi reperfiizyon hasarimi
onlemeye yardimci olur [122]. HBOT nin crush yaralanmalarinda erken dénemde

uygulandigi taktirde faydali bir tedavi segenegi oldugu bilinmektedir [45].

Bouachour ve arkadaglarinin yapmis oldugu prospektif randomize ¢ift kor
kontrollii bir ¢alismada, Gustilo Andersen evrelemesine gore evre 2 ve evre 3 olan
toplamda 36 hastanin sonuglari incelenmistir. Hastalarin tamamina ilk 6 saat igerisinde
cerrahi uygulanmis; 18’ine ise HBOT uygulanmistir. HBOT protokolii 6 giin boyunca
giinde iki defa olacak sekilde 90 dakika boyunca 2,4 ATA olarak uygulanmistir.
HBOT uygulanan grupta 17 (% 94) hastada iyilesme, kontrol grubunda ise 10 (% 55)
hastada iyilesme saptanmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
(p<0,01) Kontrol grubunda %33 hasta i¢in tekrarlayici cerrahi islem planlanirken,
HBOT uygulanan grupta % 6 hastada tekrar cerrahi islem gerekmistir [49]. (p<0,05)

Bizim ¢alismamizda degerlendirilen hasta sayis1 5, HBOT i¢in bagvuru siiresi
ortalama 75 saattir. Hastalarin % 20’sinde (n=1) tam ekstremite korunmasi
saglanmigtir ve bir hastaya major amputasyon uygulanmistir. Ug hastada mindr

ampiitasyon uygulanarak kismi bagari elde edilmistir.

Shupak ve arkadaslari ise HBOT uygulanan 13 hastalik vaka serisinin
sonuglarini yayinlamistir. Bu ¢calismada 2 hastada crush yaralanmasi, digerlerinde kiint
ve kesici yaralanmalar saptanmistir. Hastalarin 10'unda major arter yaralanmasi ve
coklu kiriklar goriilmiistiir. HBOT protokolii 90 dakika 2,4 ATA’da 90 giinde 2 defa
olacak sekilde idi. Tedavi sonuglar incelendiginde 8 hastada tam uzuv kurtarma
saglanirken, 4 hastada iskemik alanda kiiciilme goriilmiistiir. Uc hastaya dizalt:
amputasyon uygulanirken , 1 hastaya diziistii amputasyon uygulanmistir, 1 hastada hig
iyilesme olmadigi tespit edilmistir [123]. Hastalarin 8’inde tam uzuv kurtarma 4
hastada siyanotik alanda kiigiilme gozlemlenmis olup 3 hastaya dizalti amputasyon
uygulanirken, 1 hastaya diziistii amputasyon uygulanmistir ve 1 hastada hig iyilesme

olmadigi tespit edilmistir.
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Dekompresyon hastaliginda HBOT uygulama 6nerisi ise ECHM tarafindan Tip

1 kategoride ve kanit seviyesi B olarak belirlenmistir.

Tiirkiye’de 1963-1998 yillar1 arasinda HBOT uygulanan 179 dekompresyon
hastaliginin degerlendirildigi retrospektif bir ¢alismada hastalarin HBOT almasi i¢in
gecen siire ortalama 47 saat olarak belirlenmistir. Calismada 50 hastada tip 1, 129
hastada tip 2 dekompresyon hastaligi tanimlanmistir. En sik kullanilan tedavi tablosu
ABD donanmasi tedavi tablosu 6 (%23,4) olarak belirlenmistir. Hastalarin % 23’iinde
tam iyilesme goriiliirken % 58 hastada ise kismi iyilesme goriilmiistiir [120]. Isvigrenin
Cenevre Universite Hastanesi’nde yapilmis bir ¢alismada ise 2010- 2016 yillar
arasinda dekompresyon hastaligi nedeniyle tedavi edilen 92 hastanin verileri
incelenmistir. Hastalardan 68 tanesi norolojik dekompresyon hastaligi, 24 tanesi tip 1
dekompresyon hastaligi olarak belirtilmistir. Tip 1 dekompresyon hastalig1 olan grupta
en sik (% 79) kas iskelet sistemi semptomlar1 saptanmisken, tip 2 dekompresyon
hastalig1 olan grupta ise % 55 oraninda spinal semptomlar ile % 27 oraninda

vestibiiler semptomlar goriilmiistiir [121].

Bizim calismamizda ise sadece 2 hastada dekompresyon hastaligi tanisi ile
HBOT uygulandig1 gériildii. Ik hastamizda tarafimiza basvurdugunda omuz eklemi
agris1 vardi. Ikinci hastada ise yine omuz eklemi agrisi ile bas agrisi,bas donmesi ve
ara ara nefes olan darlig1 sikayeti vardi. Ilk hasta ayni giin igerisinde baska bir
merkezde ilk HBOT seansini alabilmis,ertesi giiniinde tekrar dalis yapan hastada yine
omuz agris1 sikayeti gelismis ve 72 saat sonra tarafimiza basvurmustur. Hastaya 3
seans tedavi tablosu 9 uygulandiktan sonra hasta sehirdisina ¢iktigini ifade etmis, kalan
seanslarina devam etmemis. Ikinci hasta ise sikayeti basladiktan 48 saat sonra
tarafimiza bagvurmus olup ilk tedavisi 48 saat sonra klinigimizde acil sartlarda
uygulanmistir. Hastaya toplam 2 seans HBOT uygulanmis olup ilk HBOT ABD
donanmasi tedavi tablosu 6 uygulanmstir. Ertesi giin (12 saat sonra) ise tedavi tablosu
9 uygulandi. Sikayetlerinin hafifledigini ifade eden hastanin kendi istegiyle tedavisi

sonlandirilmistir.
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Klinigimizin Ankara’da olmasi nedeniyle klinigimize dekompresyon hastalig1
tanistyla bagvuran hasta sayist olduk¢a azdir. Dekompresyon hastaligi ise

siiphelenildiginde zaman kaybetmeden HBOT uygulanmasi gerekli olan bir hastaliktir.

Ozellikle son 30 yilda hava veya gaz embolisinde HBOT etkinligi {izerinde
cahsilmigtir fakat gerek bir hiperbarik tip merkezine ulagmak gerekse etik
kisitlamalardan 6tiirii net bir bilimsel kanit bulunamamistir ancak yapilan deneysel
calismalarda HBOT baglanmasi i¢in gegen siirenin 6nemli oldugu vurgulanmigtir
[117]. ECHM tarafindan hava veya gaz embolisi olgularinda HBOT uygulanmasi
kuvvetle onerilmistir ve kanit seviyesi C’dir. Trytko ve arkadaslarinin Avustralya’da
yapmis olduklar1 bir ¢alismada 10 yillik siirede 26 hasta degerlendirilmistir. Olgularin
18 tanesi dalisa bagl, 8 tanesinin iatrojenik arteriyel gaz embolisi oldugu tespit
edilmistir. Iatrojenik arteriyel gaz embolisinde 2 hasta kardiyopulmoner bypass isemi
esnasinda ve koroner arter embolizasyonu islemi esnasinda gelistigi bildirilmistir. Tki
hasta aort kapak replasmani sonrast, iki hastada akciger biyopsisi sonrast goriilmiistiir.
Ortalama 12 HBOT seans1 uygulanan hastalarda dalisa bagli gaz embolisi goriilen 18
hastanin 15’inde, dalisa bagli olmayan gaz embolisi goriilen 8 hastanin 5’inde
semptomlarin tamamen diizeldigi bildirilmistir. Dalisa bagli gaz embolisi goriilen
hastalarin hi¢birinde major norolojik sekel saptanmamisken, dalis kaynakli olmayan

gaz embolisi vakalarinin 2’sinde major norolojik sekel saptanmustir [118].

Paris merkezli yapilmis prospektif bir ¢alismada 1 yillik hasta sagkalimlarinin
incelendigi, tiim hastalarin standart tedavi ve bakim aldig1 hava veya gaz embolisi
tans1 alan hastalarin sonuclar1 incelenmistir. ilk 24 saat iginde mortalite goriilme
thtimali yiiksek olan hastalar, dekompresyon hastalig1 siiphesi olanlar caligmadan
cikarilmistir. Calismada 125 hastaya HBOT uygulanmistir. HBOT, cok kisilik bir

basing odasinda,toplam 168 dk siiren, ABD donanmasi tedavi tablosu 6’ya alternatif
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olarak kullanilan COMEX tablosu uygulanmistir. Bu tedavi protokoliinde hasta dnce
4 ATA’ya basinglandirilmakta, 15 dakika bu basingta kaldiktan sonra 2,5 ATA’ya
inilmekte, 45 dakika bu basingta kaldiktan sonra 2 ATA’ya komprese edilmekte, 45
dakika bu basingta kalmaktadir. HBOT uygulanan hastalardan 14’iinde yogunbakimda
yatislart esnasinda 6lim olmustur. HBOT uygulanan tiim hastalarin ortalama GKS’si
8 (3-15), en sik sebebin ise (24.3%) santral vendz kateter igslemi oldugu saptanmigtir
[119]. Bizim ¢alismamizda ise sadece 2 hastamizda hava veya gaz embolisi nedeniyle
HBOT uygulanmistir. Etiyolojilerine bakildiginda, bir hastada santral venéz
kateterizasyon, diger hastada ise atriyal fibrilasyon ablasyon islemidir. Her iki hastanin
da GKS’si 3’tii. Bir hastaya ABD donanmasi tedavi tablosu 6 uygulanmistir. Bu
hastaya, hava veya gaz embolisi tanisi aldiktan 24 saat sonra HBOT uygulanabilmistir.
Hastaya sadece tek seans HBOT uygulanabilmis, sonrasinda hemodinamisi bozuk
olmasi sebebiyle HBOT i¢in gonderilememistir. Sonrasinda hastanin vefat ettigi
Ogrenilmistir. Diger hasta bize danisildiginda genel durumu koétiiydii ve entiibeydi.
Tan1 konulduktan HBOT uygulamasi arasinda gegen siire bilinmiyordu. Hastaya acil
sartlarda 2,4 ATA’da 120 dakika siireyle 1 seans HBOT uygulandi. Daha sonra

hemodinamik olarak stabilize olmadig1 diisiiniilen hasta tarafimiza yonlendirilmedi.

Gazl1 gangren ve nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu UHMS nin 2014’te
yayinladig1r endikasyon listesinde yer almakta olup ECHM tarafindan kuvvetle
Onerilen endikasyonlar arasindadir (Tip 1 kategori) ve kanmit diizeyi C olarak
simiflandirilmigtir. Bu hastalikta HBOT’ nin diger tedavilere ek olarak kullanilarak
mortalite oranin1 azaltmak, major amputasyona gitmeyi onlemek, hastanede kalig

siiresini azaltmak ve hastanin yasam kalitesini arttirmak amaglanmaktadir.

Hollabough ve arkadaslarinin bir calismasinda perineal bolgesinde gazl

gangren ve nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu olan 26 hasta degerlendirilmistir.Bu
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hastalardan 14’tine tan1 konulduktan ve ilk debridman islemi yapildiktan sonra ilk 3
giin icerisinde HBOT uygulanmistir. HBOT protokolii ilk 7 giin i¢inde giinde 2 defa
olacak sekilde 90 dakika 2,4 ATA’da uygulanmis olup; 7 giinden sonra giinde 1 defa
HBOT uygulanmistir. HBOT, yara yataginda graniilasyon dokusunun basarili bir
sekilde proliferasyonu goriildiikten sonra ve deri greftinin basarilt bir sekilde
uygulanmasina kadar devam etmistir. Caligmada 10 hastaya HBOT uygulanmamastir.
26 hastanin tamami degerlendirildiginde mortalite oran1 % 23 bulunmustur. HBOT
uygulanan grupta ise 14 hasta igerisinde yalnizca bir hastada 6liim goriilmiistiir. HBOT
uygulanan grupta sagkalim oran1 % 93 olarak tespit edilmis, HBOT uygulanmayan
grupta % 58 olarak tespit edilmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur [124]. (p=0,05)

Fournier gangreni tanisiyla toplam 62 hastanin yer aldigr 2007-2017 yillart
arasinda Almanya’da yapilmis ¢ok merkezli bir calismada; 45 hastaya HBOT
uygulanmig, 17 hastada ise HBOT uygulanmamistir. Demografik veriler veya
6zgecmis agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ortalama hastanede
yatis siiresi HBOT uygulanan grupta 22,5 giin ve HBOT uygulanan grupta ise 40,3
giin olarak hesaplanmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. (p<0,008) Oliim
orant HBOT uygulanan grupta % 4,5 (2/45) iken HBOT uygulanmayan grupta % 0
(0/17) oldugu bildirilmistir. HBOT uygulanan grupta mortalite oran1 daha diisiik de
olsa istatistiksel olarak anlamli degildir. (p=0,204) [125] Bizim g¢alismamizda ise
HBOT uyguladigimiz iki hastada hastanede yatis siiresi 51 ve 59 giindii, bu iki hastada

da mortalite gelismedi.

Bir baska calismada, nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu tanisi almig 80
hasta lizerinde HBOT nin mortalite ve amputasyon iizerine olan etkileri arastirilmistir.
Hastalar iki gruba ayrilmis; 32 hastaya HBOT uygulanmis, bu grupta 6liim sayis1 5
(%15,6) ve amputasyon sayis1 7 (% 6,3) olarak tespit edilmistir. HBOT uygulanmayan
grupta ise toplam 9 (%18,8) 6liim goriilmiis ve 5 (%10,4) amputasyon yapilmistir. Her
iki grupta neredeyse tiim hastalara en az bir debridman uygulanmistir. HBOT
uygulanan hastalarin % 100’tine debridman yapilirken HBOT uygulanmayan grupta
% 94 hastaya debridman yapilmistir. Mortalite oranlar1 ve debridman yapilip
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yapilmamasi istatistiksel olarak anlamli degildir [126]. (p=0,77,p=0,27) Bizim

calismamizsa ise iki vakamizda da amputasyon ihtiyaci olmamaistir.

Escobar ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir baska calismada 1983-1997
yillar1 arasinda gazli gangren ve nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu tanisiyla
basvurmus 42 hastaya HBOT uygulanmistir. Bu hasta grubunun yas ortalamasi 56,1
(22-84) olarak saptanmistir. Hastalarin hastaneye yatistan HBOT'nin baglamasina
kadar gecen ortalama siire 69 saat olarak bildirilmistir. HBOT sonrasinda mortalite
orant %11,9 (n=5) olarak tespit edilmistir [127]. Diger yandan, HBOT olmaksizin
tedavi edilen, klostridyal ve nonklostridyal miyonekrozlarin dislandigi, nekrotizan
yumusak doku enfeksiyonu tanisi olan 696 hastanin dahil edildigi bir metaanalizde
mortalite oran1 % 34 olarak saptanmistir [128]. Riseman ve arkadaslari tarafindan
yapilmis bir calismada HBOT uygulanan hasta grubunda % 7, HBOT uygulanmayan
diger grupta mortalite oranin1 % 66 olarak saptanmistir. ( p < 0.02) Ayrica HBOT
uygulanan grupta yapilan debridman sayis1 ortalama 1,2 iken kontrol grubunda 3,3
olarak saptanmis olup; bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur [129]. (p< 0,03)
Bizim galigmamizda ise hasta dosyalarinda debridman sayis1 hakkinda bilgilerin eksik

oldugu goriilmistiir.

Gazli gangren ve nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu sik goriilmemesi ve
mortalitesi yliksek olmasi sebebiyle randomize kontrollii ¢alisma sayis1 fazla degildir.
Bizim ¢alismamizda da sadece 2 hasta bu tani ile acil tedavi edilmis olup her ikisinde

de tam iyilesme saglanmustir.

Ozellikle acil HBOT uygulanan gazli gangren ve nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonu, hava veya gaz embolisi, akut travmatik periferik iskemiler gibi tanilarda
HBOT etkinligi hakkinda yapilan bilimsel ¢alismalarin az olmasi ve bu hastalarin ilk
danisildig1 primer brans hekimlerinin HBOT etkinligi agisinda siipheci yaklagimi ve
Tiirkiye geneline baktigimizda bolge olarak hiperbarik tip merkezlerinin sayisal olarak
az olmasi hastalarin HBOT’den faydalanamamasi sonucunu dogurmaktadir. Bu
sebeplerden otiirii bu endikasyonlardaki bilinirligimizi arttirmak i¢in daha fazla

caligmaya ihtiyag¢ vardir. Primer brans hekimlerinin bulundugu toplantilarda ve ortak
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icra edilen kornik yara konseylerinde bu konularda bilgilendirme yapmanin énemli

oldugunu diisiinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada tek merkezde retrospektif olarak acil sartlarda HBOT uygulanan
hastalarin kayitlarini inceledik. Acil olarak HBOT uyguladigimiz dekompresyon
hastaligi, hava veya gaz embolisi ve gazli gangren ve yumusak dokunun nekrotizan
enfeksiyonlar1 tanilarinda hasta sayisinin azligi dikkati ¢ekmistir. Hastanemizin tam
tesekkiillii bir hastane olmasina ragmen multidisipliner bir yaklasim gerektiren crush
yaralanmalar1 ve nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinda HBOT kullaniminin
tilkemizdeki ilgili branglarda uzmanlik yapan doktorlar tarafindan az bilindigi veya
siipheyle yaklasildigimi diisiinmekteyiz. Ozellikle bu hastaliklar i¢in diizenlenen
bilimsel toplantilarda HBOT’nin 6nemi vurgulanmali ve tartisilmalidir. Ayrica
merkezimizin dalis yapilabilen yerlere olan uzakligi nedeniyle dekompresyon hastaligi
nedeniyle merkezimize tedavi alan vaka sayisinin az oldugunu diisiiniiyoruz. Hava
veya Gaz embolisi nedeniyle HBOT uygulanan hastalarimizin az olmasinin sebebinin
de diger branslar tarafindan tan1 koymada giiclik ve HBOT nin yararlar1 hakkinda

yetersiz bilgi diizeyi olabilecegini diisiinliyoruz.

Retinal arter tikanikligi nedeniyle HBOT uyguladigimiz hasta grubunda tam
gorme keskinligine ulagilamayan hastalarda da giinliik yasamini1 idame ettirmesinde
ve yasam Kkalitesini arttirmak acisindan kismi diizelmenin 6nemini vurgulamak
istiyoruz. Calismamizda 6zellikle dal tikaniklig1 olan ve gérme keskinliklerinde siiphe
olan hastalarin tamaminda gorme alan1 muayenelerinin yapilmadiginm fark ettik. Bu
konudaki eksik veriler sonuglarimizin degerlendirmesinde zorluklara sebep olmustur.
Diger bir yandan bu hasta grubunda erken HBOT uygulanmasinin énemi bizim
calismamizda da ortaya konmustur. Bu nedenle retinal arter tikanikligi tanist alan
hastalarin diger branslar tarafindan hizla HBOT agisindan danigilmasi i¢in zaman

kaybetmemelidir.

Calismamizdaki hasta gruplart HBOT acilleridir. Calismamizdaki verileri ve
diger calismalar1 inceledigimizde bu hastaliklarda HBOT i¢in bagvuru siiresinin ne
kadar 6nemli oldugu goriilmiistiir. Diger brans doktorlarinin HBOT acilleri konusunda
biling kazanmasi, hastanin ilk basvurdugu merkezde dogru tan1 konulmasi ve en kisa

zamanda bir HBOT merkezine yonlendirilmesi ¢ok dnemlidir.
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