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ÖZET 

 

Hiperbarik Oksijen Tedavisinin Diyabetik Hastalarda Kardiyovasküler 
Etkisinin Analizi 

İnsanlarda Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT) sırasında hem yüksek basınç 

hem de hiperoksijenasyon nedeniyle kardiyovasküler fizyolojide değişiklikler 

olmaktadır. HBOT esnasında periferik vazokonstriksiyon, bradikardi ve kardiyak 

outputta düşüş görülür. HBOT’nin kardiyovasküler sistem (KVS) üzerindeki bu 

fizyolojik etkileri, sağlıklı insanlarda tolere edilir. Ancak altta yatan kardiyak hastalığı 

olan hastalar, HBOT sırasında pulmoner ödem ve ölüm gibi ciddi sorunlar yaşayabilir. 

Diyabetes Mellitus (DM) hastalarında DM’nin kardiyak komplikasyonları 

gelişebilmektedir. Bu nedenle DM hastalarında HBOT’nin kardiyovasküler fizyoloji 

üzerinde olumsuz etkileri olabilir. Çalışmamızda HBOT’nin diyabetik hastalardaki 

kardiyovasküler etkilerini incelemeyi amaçladık. 

Sağlık Bakanlığı Üniversitesi Gülhane Eğitim ve Araştırma Sualtı Hekimliği 

ve Hiperbarik Tıp Kliniği’ne başvuran diyabetik hastaların ilk HBOT seansı öncesi ve 

sonrası NT-ProBNP, troponin I, CK-MB, Elektrokardiyografi (EKG) veya 

Ekokardiyografi (EKO) bulguları karşılaştırılmıştır. 

Bir seans HBOT maruziyeti sonunda EKG bulguları analiz edildiğinde kalp 

hızında anlamlı bir düşüş saptanırken; QTc, QT dispersiyon ve QTc dispersiyon 

ölçümlerinde anlamlı bir artış olduğu görülmüştür (sırasıyla p=0,001, p=0,003, 

p<0,001, p=0,015). Kardiyak enzimlerde ise bir HBOT seansının ardından troponin I 

değerlerinde anlamlı bir artış saptanırken, Pro-BNP ve Kreatin Kinaz MB (CK-MB) 

değerlerinde anlamlı bir değişiklik görülmemiştir (Sırasıyla p=0,009, p=0,300, 

p=0,86). EKO bulgularında genel olarak anlamlı bir değişiklik olmamıştır. Sadece sol 

ventrikül miyokard performans indeksinde (LV MPI) anlamlı artış saptanmıştır 

(p=0,026). Ayrıca pulmoner arteriyel sistolik basıncında (SPAB) istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da ortanca değerinde artış gözlenmektedir (p=0,221). 

HBOT’nin kısa süreli maruziyeti kardiyak fonksiyonları ve antioksidan 

sistemleri bozulmuş olan DM hastalarında akut dönemde kardiyak açıdan olumsuz 

etkiler oluşturabilir. DM tanısı olan hastalar HBOT öncesi değerlendirirken kardiyak 



 

x 

 

yönden ayrıntılı değerlendirilmelidir. DM hastalarında HBOT’nin kardiyovasküler 

etkilerinin saptanması için daha kapsamlı ve prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Hiperbarik oksijen tedavisi, troponin, kardiyovasküler 

Yazar: Dr. Kübra CANARSLAN DEMİR 

Danışman: Prof. Dr. Bayram KOÇ 
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ABSTRACT 

 

Analysis of the Cardiovascular Effect of Hyperbaric Oxygen Therapy in 

Diabetic Patients 

During Hyperbaric Oxygen Therapy (HBOT) in humans, there are changes in 

cardiovascular physiology due to both high pressure and hyperoxygenation. Peripheral 

vasoconstriction, bradycardia and a decrease in cardiac output are observed during 

HBOT. These physiological effects of HBOT on the cardiovascular system (CVS) are 

tolerated in healthy people. However, patients with underlying cardiac disease may 

experience serious problems during HBOT such as pulmonary edema and death. 

Cardiac complications of DM may develop in patients with diabetes mellitus (DM). 

Therefore, HBOT may have negative effects on cardiovascular physiology in DM 

patients. In our study, we aimed to examine the cardiovascular effects of HBOT in 

diabetic patients. 

The findings of NT-ProBNP, troponin I, CK-MB, Electrocardiography (ECG) 

or Echocardiography of diabetic patients who applied to the Ministry of Health 

University Gülhane Training Research Underwater and Hyperbaric Medicine Clinic 

were compared before and after the first HBOT session. 

When ECG findings are analyzed at the end of a session of HBOT exposure, a 

significant decrease in heart rate is detected; A significant increase was observed in 

the measurements of QTc, QT dispersion and QTc dispersion (respectively p=0.001, 

p = 0.003, p <0.001, p = 0.015). In cardiac enzymes, there was a significant increase 

in troponin I values after an HBOT session, but no significant change in Pro-BNP and 

Creatine Kinase MB (CK-MB) (respectively p =0.009, p = 0.300, p = 0.86). In general, 

there was no significant change in echocardiographic findings. Only LV MPI was 

found to be significantly increased (p= 0.026). In addition, an increase in the median 

value is observed in SPAP, although it is not statistically significant (p = 0.221). 

Short-term exposure of HBOT may cause adverse cardiac effects in the acute 

period in DM patients with impaired cardiac functions and antioxidant systems. 

Patients diagnosed with DM before HBOT should have a detailed cardiac examination. 

More comprehensive and prospective studies are needed to determine the 

cardiovascular effects of HBOT in DM patients. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

1.1. DİYABETES MELLİTUS 

Diyabetes mellitus (DM), vücutta insülinin yetersiz üretilmesi veya etkin 

olarak kullanılamamasına bağlı oluşan hiperglisemiyle seyreden akut ve kronik 

komplikasyonları olan bir hastalıktır. Pankreastan salgılanan insülinin efektif olarak 

kullanılamadığı koşullarda, glukoz hücrelere yeterli miktarda alınamaz ve kan glukozu 

hiperglisemik seyreder. Hiperglisemi sonucunda gelişen polidipsi, poliüri, kilo kaybı, 

nöropati, görmede bulanıklık, enfeksiyonlara yatkınlık gibi semptomlar diyabete tanı 

koymak için önemli semptomları oluşturur. 

Etyopatogeneze göre Tip 1 ve Tip 2 DM olarak iki ayrı grupta incelenebilir. 

Tip 1 DM, pankreasın insülin üreten beta hücrelerinin otoimmün yanıt nedeniyle 

progresif olarak yıkımı sonucunda oluşur. Beta hücreleri yıkıldığı için insülin üretimi 

durur. Bu hastalara eksojen olarak insülin verilir. Çoğunlukla genç erişkin ve çocukluk 

çağında görülür. Tip 2 DM ise en sık görülen DM tipidir. Tip 2 DM, insülin direnci 

veya insülin salınımında bozukluk sonucunda gelişir. Obezite, sedanter yaşam tarzı, 

ileri yaş, hipertansiyon, dislipidemi ve gestasyonel diyabet hikayesi olan kişilerde daha 

sık görülür. Tip 1 DM’ye kıyasla hiperglisemi daha yavaş gelişir, diyabet 

semptomlarının çıkması daha uzun sürebilir [1]. 

 

1.1.1. Epidemiyoloji  

Uluslararası Diyabet Federasyonu’na (International Diabetes Foundation-IDF) 

göre 2014 yılında 382 milyon olan DM tanısı olan kişi sayısının 2035 yılında 471 

milyon olacağı öngörülmektedir. Bozulmuş glukoz toleransı olan 316 milyon kişi ise 

DM açısından risk altındadır. 

2010 yılında yapılan Türk Diyabet Epidemiyoloji Çalışma Grubunun 

TURDEP-II çalışmasında Türk erişkin toplumunda DM prevelansı %13,7 olarak 

saptanmıştır. Ayrıca 1998’de yapılan TURDEP-I çalışmasında ise DM prevelansı 

%7.2 ve bozulmuş glukoz toleransı prevelansı %6.7 olarak bildirilmiştir. Türkiye’de 

12 yılda DM prevelansı %90, obezite ise %44 artmıştır [2]. 
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Tablo 1.1 DM sınıflandırılması 

1. Tip 1 DM  

2. Tip 2 DM  

3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)  

4. Diğer  

a. Beta Hücresinin Genetik Bozuklukları  

b. İnsülin Etkisindeki Genetik Defektler  

c. Ekzokrin Pankreas Hastalıkları  

d. Endokrinopatiler  

e. İlaç ve Kimyasallara Bağlı Diyabet  

f. Enfeksiyonlara Sekonder Diyabet  

g. İmmün Kaynaklı Diyabetin Sık Görülmeyen Formları  

h. Diyabete Eşlik Edebilen Genetik Sendromlar  

 

1.1.2. Diyabetin Komplikasyonları 
Diyabetin komplikasyonları için birden fazla teori öne sürülmüştür. Bu 

teorilerin hepsi hipergliseminin etkilerine bağlıdır. Teorilerden ilki hücre içi glukozun 

artmasıyla hücresel proteinlerin enzimatik olmayan glukozilasyona girerek ileri 

glukozilasyon son ürünleri (advanced glycosylation end products-AGE) üretmesi ile 

ilişkilidir. Enzimatik olmayan glukozilasyon, proteinlerin amino grubu ile proteinlerin 

etkileşmesi sonucu gelişir. Proteinler (kollajen, ekstrasellüler matriks proteinleri) 

AGE’ye çapraz bağlanır. Hücre içinde AGE varlığı, hücresel fonksiyon kaybına neden 

olur. Reaktif oksijen türlerinin (reactive oxygen species-ROS) üretimini arttırır. Hücre 

içi sinyal iletim yolaklarını etkiler. Aterosklerozu hızlandırır. Glomerüler fonksiyon 

kaybına neden olur. Nitrik oksit (NO) sentezini azaltır. Endotel disfonksiyonuna neden 

olur. Ekstraselüler matriks yapısını değiştirdiği gösterilmiştir. Serum AGE seviyesi 

glisemi düzeyi ile doğru orantılıdır; glomerüler filtrasyon hızı (GFR) azaldıkça AGE  

birikir [1]. Diyabetin kronik komplikasyonlarını tedavi etmek ve önlemek için, mevcut 

tedavilere ek olarak, AGE üretimini engelleyiciler ve çapraz bağ oluşumunu inhibe 

ediciler, yüksek miktarda antioksidanlar kullanılarak yeni tedaviler planlanmaktadır 

[3]. 
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Diğer teori ise glukozun sorbitol yolağı üzerinden açıklanmıştır. Hücre içi 

glukoz, ilk olarak fosforilizasyon sonrasında glikoliz ile metabolize olur. Hücre içi 

glukoz yükseldiğinde glukozun bir kısmı aldoz redüktaz enzimiyle sorbitole 

dönüştürülür. Sorbitol konsantrasyonlarının yüksek olması redoks potansiyelinde 

değişiklik, miyoinositolde azalma gibi hücre fizyolojisinde değişikliklere sebep olur. 

Bunlar hücresel fonksiyon bozukluğuna neden olabilir. Bu teori insanlarda test 

edilmiş, aldoz redüktaz inhibitörleri kullanılmış fakat nöropati, retinopati veya 

nefropatiye herhangi bir etkisi gösterilmemiştir [1]. 

Başka bir teoride ise hiperglisemin ROS’larla birleşerek diaçilgliserol 

oluşumunu arttıracağı, bunun da endotelyal protein kinaz C’yi (PKC), aktive edeceği 

ileri sürülmüştür. PKC çeşitli hücresel olayları etkileyerek diyabetik komplikasyonlara 

neden olur. Vasküler oklüzyon, bazal membran kalınlaşması,vasküler permeabilite 

artışı ve aterosklerozun hızlanmasına sebep olur [1]. 

 

Tablo 1.2 DM’un Kronik Komplikasyonları 

Makrovasküler komplikasyonlar  

Hipertansiyon  

Koroner arter hastalığı  

            Serebrovasküler hastalık  

Periferik Arter Hastalığı 

 Mikrovasküler komplikasyonlar  

Diyabetik nefropati  

Diyabetik retinopati  

Diyabetik nöropati  

Diğer kronik komplikasyonlar  

Gastrointestinal (gastroparezi, diyare)  

Genitoüriner (üropati, seksüel disfonksiyon)  

Dermatolojik  

Kemik ve mineral metabolizma bozuklukları  

Diyabetik ayak  

Psikolojik problemler ve psikiyatrik bozukluklar  
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1.1.2.1. DM İlişkili Kardiyovasküler Komplikasyonlar:  

DM, koroner arter hastalığı, aterosklerotik damar hastalığı, periferik arter 

hastalığı ve serebrovasküler hastalık riskini arttırır. Tip 2 DM’de ölümlerin %80’i 

makrovasküler komplikasyonlara bağlıdır. Bu nedenlerin %70’ini ise koroner kalp 

hastalığı oluşturur [4]. 

Erişkin DM hastalarında kardiyovasküler nedenli ölümler, DM olmayan 

kişilere kıyasla 2-4 kat fazladır. Koroner arter hastalığı olanların %55’inden çoğunda 

DM mevcuttur. Koroner arter hastalığı riski hafif glukoz intoleransı olanlarda bile 

yüksektir. DM olan kişiler koroner arter hastalığı olmadığında bile kardiyovasküler 

hastalıklar açısından yüksek risk grubundadır. Koroner arter hastalığı sıklığı genel 

popülasyonda %2-4 arasında iken DM’u olanlarda %55 dir. Bu sebeplerden dolayı 

diyabet, Amerikan Kalp Cemiyeti bilimsel raporunda (1999) ‘’Diyabet 

kardiyovasküler bir hastalıktır’’ ifadesiyle tanımlanmıştır [5]. Tip 2 DM’lu hastalarda, 

hipertansiyon, hiperinsülinemi, obezite, serum lipid anormallikleri gibi birden fazla 

kardiyovasküler risk faktörü birlikte bulunabilir [6]. 

Akut koroner sendromlu hastaların ise %20’sinde diyabet mevcuttur. Akut 

miyokard infarktüs geçiren hastalarda glukoz düzeyi yüksek olanların hastane içi ölüm 

oranının 4 kat daha fazla olduğu saptanmıştır. Akut miyokard infarktüs öyküsü olan 

ve DM tanısı olan hastalarda ölüm, DM olmayan hastalara göre 2-3 kat daha yüksektir 

[7]. Akut miyokard infarktüsünden sonra DM hastalarının prognozu DM olmayanlara 

kıyasla daha kötüdür [8, 9].  Akut miyokard infarktüsü geçiren DM hastalarda 

infarktüs sonrası ölümlerin en önemli sebebi kalp yetmezliğidir. Bu ölümler genellikle 

hastane içi dönemde meydana gelir [9, 10]. Koroner arter hastalığı olmayan orta yaş 

DM hastalarda 7 yılda akut miyokard infarktüsü geçirme sıklığı, DM olmayan koroner 

arter hastalarının akut miyokard infarktüsü geçirme sıklığı ile aynıdır [11].  

DM, aterosklerozun oluşumunu hızlandırır. Daha yaygın aterosklerotik 

lezyona neden olarak koroner damar tutulumun daha fazla olmasına sebep olmaktadır 

[12, 13]. Bazı hastalara kardiyak kateterizasyon yapılmıştır. DM olanlarda ciddi distal 

ve proksimal koroner arter hastalığı anlamlı derecede daha fazla görülmüştür [14, 15]. 

Bunlara ek olarak, tromboz ve plak ülserasyonu DM hastalarında anlamlı olarak daha 

fazla saptanmıştır [16, 17]. Hipergliseminin süresi ve derecesinin de mikrovasküler 

komplikasyonların oluşmasında risk faktörü olduğu bilinmektedir [18]. Ancak tip 2 
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DM hastalarında, DM süresi ve şiddeti ile makrovasküler komplikasyonların ilişkili 

olduğu gösterilememiştir [19, 20]. Tip 2 DM olan hastalarda, hiperglisemi ateroskleroz 

ilerlemesini hızlandırmada önemli rol oynamaktadır. Toplum temelli çalışmalarda 

hiperglisemi derecesinin kardiyovasküler olayların riskini arttırdığı gösterilmiştir [21, 

22]. 

DM’li hastalarda sıkı glisemik kontrol mikrovasküler komplikasyonların 

gelişimini engellemede önemlidir. Tip 2 DM tedavisinde, diyabetin mikrovasküler 

komplikasyon riskininin  sıkı glisemik kontrol ile azalttıldığı saptanmıştır[23-26]. 

Ayrıca yapılan çalışmalarda DM’li hastalarda tanı konulduğu zaman sıkı glisemik 

kontrolün sağlanmasının mikrovasküler hastalık oluşmasını, miyokard infarktüsü 

geçirme ve ölüm riskini önemli oranda azalttığını göstermiştir[23, 27] 

 

1.1.2.2. Diyabetik Kardiyomiyopati: 

Diyabetik Kardiyomiyopati (DKM) belirli koroner arter hastalığı olmaksızın 

meydana gelen kardiyak bir komplikasyonudur [28]. DM kalp üzerinde fonksiyonel 

ve yapısal değişikliklere sebep olmaktadır. DKM’nin fizyopatolojisinde, oksidatif 

stres, bozulmuş hücre metabolizması,  ekstraselüler matriks içeriğinde değişiklik, 

fibrozis oluşumu, otonomik fonksiyon bozukluğu, insülin sinyalinde bozulma, hücre 

zarı ve içerisindeki  sinyal yolaklarının bozulması yer almaktadır [29].  

DM hastalarında kardiyak olarak da otonomik nöropati gelişebilir. Bu durum 

diyastolik disfonksiyon oluşmasına katkıda bulunur. Parasempatik/sempatik miyokard 

uyarımın azalması ve koroner damarların azalmış vazodilatör yanıtından dolayı 

ventrikülerin diyastolik fazda ventriküler dolumda bozulma meydana gelir [30, 31]. 

DKM patofizyolojisinde yağ asitleri de rol oynamaktadır. Hiperlipidemi, 

koroner damarlarda endotel disfonksiyonuna neden olur. Bunun yanı sıra hücresel 

düzeyde de bozukluğa sebep olur. Pirüvat oksidasyonu ve miyokardda enerji üretimini 

olumsuz etkiler, bunun sonucunda eksitasyon kontraksiyon eşleşmesinde bozulma olur 

[32-34]. 

DM hastalarında dokudaki renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) 

aktivitesi önemli ölçüde artmaktadır [35]. Bunlara ek olarak kardiyak fibroblastlarda 

ve miyositlerde yüksek glukoz düzeyine  cevap olarak renin proteini seviyesi ve renin 

mRNA düzeyi artmıştır [35, 36]. 
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DKM’de kan glukozu artar ve RAAS aktive olur buna bağlı anjiyotensin 2 

(Ang II) seviyeleri yükselir. Ang II seviyesinin yükselmesine bağlı olarak anjiyotensin 

2 tip 1 reseptör (AT1R) aktivitesinde artış olur, bunun sonucunda fibrozis artar [37, 

38]. Bunlara ek olarak ROS üretimi ve inflamasyon artar. Uyarı iletimi bozulur. 

Kardiyak metabolizmada değişiklikler oluşur [39]. DKM’de hücresel Ang II/AT1R 

aktivasyonunda artış, aksiyon potansiyeli süresini uzatır. Yapılan çalışmalara göre 

bunun sebebi geçici dışa doğrultucu potasyum akımı (Ito) ve içeri doğrultucu potasyum 

akımının (Ik1) baskılanmasıdır [40]. DKM’de Ang II/AT1R sinyal iletimi uyarılmayı 

etkilemesinin yanı sıra, kasılma fonksiyonunu da etkilemektedir. Kasılma 

fonksiyonunun bozulmasının nedeni Ang II/AT1R sinyalinin bazı yolaklarla hücre içi 

Ca2+ düzenlenmesini etkilemesidir [41]. 

DKM’de hipertrofi olmaksızın diyastolik fonksiyonda bozulma meydana 

gelebileceği tespit edilmiştir [42]. DM olan hastalarda, sol ventrikül ejeksiyon 

franksiyonu (EF) normalken, sol ventrikül diyastolik fonksiyonunda bozukluk 

gözlenebilir. Bu diyastolik fonksiyon bozukluğunun nedeni relaksasyonun normal 

olmaması ve/veya yalancı normal dolum olabilir [43, 44]. DM hastalarında sol 

ventrikül sistolik fonksiyonda bozulma, diyastolik fonksiyon bozukluğu sıklığına göre 

daha az sıklıkta meydana gelmektedir [45-47]. 

DKM’de fibrozis oluşumu sık görülen bir patolojidir. Streptozotozin ile DM 

oluşturulan fare modeliyle yapılan çalışmada, DM’nin kalpte fibrozise neden olduğu 

gösterilmiştir [37]. İntersistiyel alanda kollajen birikimi olur buna bağlı kalbin 

fonksiyonlarında bozulma meydana gelir. Sonuç olarak miyokardı sertleştirerek kalp 

yetmezliğine neden olabilir. Ventriküllerde miyokardın tüm tabakalarında kollajen 

birikimi sonucunda miyokardda sertlik oluşur. Bunun sonucunda ventrikül fonksiyonu 

bozulur [48]. Streptozotozin ile DM gelişen sıçanlarda hücreler arası alanda kontrol 

grubuna göre %43,8 oranında daha fazla fibrozis oluşmuştur [49]. 

İnterkale diskler ve miyofibrillerde meydana gelen değişiklikler DKM’deki 

yapısal farklılıkların içerisinde değerlendirilmektedir. DM olan sıçanlarda interkale 

disklerin ve kardiyomiyositlerin yapısı, kontrol grubuna kıyasla büyük oranda 

bozulmuştur [50]. Komşu kardiyomiyositler interkale diskler aracılığı ile birbirine 

bağlanır. Elektriksel uyarılar interkale diskler aracılığı ile hızlı ve optimal şekilde 

iletilir. DM olan sıçanlarda interkale diskte meydana gelen bozukluk nedeniyle 
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elektriksel iletimin yavaşlaması DM hastalarında kalp yetmezliğinin oluşmasının 

sebebi olarak düşünülmektedir [51, 52]. Uzun süren DM olgularında kardiyak 

miyofibrillerde kayıp olduğu bilinmektedir [53]. Aynı zamanda kardiyak 

miyofibrillerde  ATPaz aktivitesinde azalma olmaktadır [54]. Kalbin kasılmasında 

esas eleman olan miyofibrillerin sayıca azalması veya miyofibrillerde fonksiyon 

bozukluğu meydana gelmesi sonucu kalp debisi azalır. Bu veriler, sağlıklı bireylere 

göre DM hastalarında kalp yetmezliği gelişme ihtimalinin yüksek olduğunu 

göstermektedir. 

DM hastalarında inflamasyonun arttığı saptanmıştır [55]. İnflamatuvar 

süreçlerin de DKM gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir [56-58]. DKM 

patofizyolojisinde önerilen bir diğer mekanizma ise oksidatif stresle artmış 

inflamasyonun ilişkili olmasıdır [59, 60]. Fibrozis ve inflamasyonu artıran yolakların 

çoğu apoptozis ve nekrozu aktive edebilir. DM tanısı olan hastaların ve DM 

geliştirilmiş kemirgen modellerin kalplerinde artmış apoptozis ve nekroz sıklıkla 

görülür [61-63]. 

Ayrıca DKM’de endotel disfonksiyonu da görülebilir. Kronik hiperglisemi ve 

hiperlipidemi buna katkıda bulunur. NO üretimi bozulur. Vazokonstriktör 

prostaglandinler, vasküler büyüme faktörleri, plateletler, endotel adezyon molekülleri 

artar. Bu durum vazomotor tonusu arttırır. Vasküler geçirgenlik artar. Endotel 

büyümesini ve endotelde remodelingi sınırlanır. Hiperglisemi nedeniyle endotelde 

matriks üretimi de artar. Buna bağlı olarak bazal membran kalınlığını artar [64-66]. 

Bu mekanizmalar DM hastalarında DKM oluşumunun patofizyolojik süreçlerini 

açıklamaktadır. 

 

1.2. HİPERBARİK OKSİJEN TEDAVİSİ  
Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT), kapalı bir oda içinde maske, başlık veya 

endotrakeal tüp yoluyla 1 atmosfer aboslute (ATA)’den daha yüksek basınçta, aralıklı 

veya sürekli olarak %100 O₂ solutulan bir tedavi yöntemidir. Klinik amaçlarla 

uygulandığında 1.4 ATA’dan daha yüksek bir basınçta yapılması gerekir [67, 68]. 

HBOT, tek kişilik ve çok kişilik basınç odalarında gerçekleştirilir. Tek kişilik basınç 

odalarında yalnızca bir kişi tedavi edilebilirken, çok kişilik basınç odalarında aynı anda 

birden fazla hasta tedavi edilebilir [69]. Tek kişilik basınç odalarında ortam O₂ ile 
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basınçlandırılıp hasta doğrudan ortamdan O₂ soluyabilmektedir. Bunun yanı sıra ortam 

atmosfer havası ile basınçlandırılırsa O₂’yi maske ile alabilir. Çok kişilik basınç 

odalarında ise ortam sadece atmosfer havası ile basınçlandırılır; hastalar maske, başlık 

veya endotrakeal tüp yardımıyla O₂ solurlar [70, 71].  

 

1.2.1. Hiperbarik oksijen tedavisinin etki mekanizmaları 
 

1.2.1.1. Basıncın doğrudan etkileri: 

Gaz kanunlarından birisi olan Boyle Kanunu’na göre basınç arttıkça gaz hacmi 

küçülür. Aşağıda Boyle Kanunu’nu tanımlayan formülü görebilirsiniz. 

 

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

 

Basıncın bu etkisinden özellikle dekompresyon hastalığı ve arteriyal gaz 

embolisi gibi hastalıkların HBOT ile tedavisinde faydalanılmaktadır. Bu hastalıklarda 

altta yatan patoloji doku içerisinde var olan gaz kabarcıklarıdır. HBOT esnasında artan 

ortam basıncının etkisi ile gaz kabarcık boyutu küçülür. Gaz kabarcığının çapı 

küçülürken belirli bir seviyenin altına geldikten sonra, yüzey gerilimi de artmış olacağı 

için gaz kabarcığı önce kollabe olacaktır ve ardından absorbe edilecektir. Basınç 

değişimi sonucunda oluşan barotravmalar da Boyle Kanunu’yla açıklanabilir [68]. 

 

1.2.1.2. Artan parsiyel oksijen basıncına bağlı etkiler: 

Fizyolojik şartlarda hemoglobin (Hb) O₂ ile %97 oranında satüredir. Bundan 

dolayı normobarik ortamda %100 O₂ solumak Hb’nin O₂ saturasyonunda belirgin bir 

artış sağlamaz.  Plazmada çözünmüş halde bulunan oksijen (O₂) miktarını hafif arttırır. 

Sonuçta dokuların O₂ miktarında anlamlı fark olmaz [68]. 

Henry Kanunu’na göre sıcaklık sabitken gazın parsiyel basıncı ile sıvı içinde 

çözünen gaz miktarı doğru orantılıdır. Buna göre ortam basıncının arttıkça O2’nin 

plazmada çözünen miktarı artar. Böylece kanın O2 taşıma kapasitesi artar. (Şekil 

1.2.1.2.1) Atmosfer havasının solunması sırasında, 100 mililitre (mL) kanda çözünmüş 

olan O2 miktarı 1 ATA’da 0,3 mL, 2 ATA’da 0,8 mL iken, %100 O2 solunmasıyla bu 

değer, 1 ATA’da 2 mL, 2 ATA’da 4 mL olmaktadır.  
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Şekil 1.1 Basınç ile O₂ çözünürlüğü ilişkisi. Basınç arttıkça çözünen O₂ miktarı 

artmakta, hemoglobine bağlı olan kısım ise hemen hemen sabit kalmaktadır [72]. 

 

1.2.2. HBOT’nin kardiyovasküler etkileri 

HBOT, sağlıklı kan damarlarında vazokonstriksiyona neden olur. En az 2 ATA 

kısmi O₂ basıncına maruz kalmanın, arteriolar vazokonstriksiyonu indüklediği ve 

sistemik vasküler direnci arttırdığı çalışmalarda gösterilmiştir [73, 74]. Hiperoksik 

ortam, endotelyum tarafından üretilen NO radikallerinin oksidasyonunu arttırır. 

Böylece NO’nun vazodilatasyon etkisi azalır. HBOT prostaglandinler gibi diğer 

vazodilatör bileşiklerde değişikliklere yol açarak vazokonstriktor etkiye katkıda 

bulunabilir. Önemli olan diğer bir durum ise merkezi vazoregülasyondur. HBOT, 

merkezi vazoregülasyonu etkileyerek vazokonstriksiyonda rol oynayabilir [75]. 

Arteriolar vazokonstriksiyon ve sistemik vasküler dirençteki net artış, doku 

ödeminde genel bir azalmaya ve doku oksijenasyonunda artmaya neden 

olur. Vazokonstriksiyon kan akışını kısmen engellemesine rağmen, plazmanın 

hiperoksijenasyonu sayesinde doku oksijenizasyonunda artış olur. 

HBOT, ayrıca vagal aktiviteyi arttırarak sinüs bradikardisine yol açar [75]. 

Vagal aktivasyonun arkasındaki mekanizma, vagusun dorsal motor çekirdeği ve 

solitarius çekirdeğindeki nöronların uyarılmasını içerir. HBOT'nin kalp hızının 

yavaşlatmasına neden olan bir başka faktör ise kalbin azota bağımlı beta blokajı olduğu 
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öne sürülmüştür. Ancak, bu iddia için henüz güçlü kanıtlar yoktur [76]. HBOT ile 

ilişkili bradikardi, hem artan O₂ hem de artan basıncın bir sonucu olarak kabul 

edilir. Hiperoksi, bradikardinin başlatılmasından ve sürdürülmesinden sorumlu başlıca 

faktördür. Bununla birlikte, HBOT’nin basınç etkisinden kaynaklanan da bir 

bradikardi vardır. HBOT ile ilişkili bradikardide her iki kuvvet de önemli bir rol oynar 

[77]. Demchenko ve arkadaşları HBOT’nin korotis sinüs veya arkus aortadaki 

baroreseptörleri uyararak bradikardi oluşturduğunu göstermişlerdir[78]. 

Hiperbarik hiperoksik koşulların diğer kardiyovasküler etkileri arasında kalp 

debisinde, atım hacminde ve ventriküler kontraksiyonda azalma yer alır. Kalp 

debisindeki azalmanın, esas olarak hiperoksinin indüklediği bradikardiye bağlı olduğu 

düşünülmektedir. Bununla birlikte, kardiyak kontraksiyonun azalması da katkıda 

bulunan başka bir faktör olabilir. Çoğu hastada, HBOT sırasında kan basıncı 

değişmeden kalır [79]. 

Mitokondriyal solunum hızı, oksidatif fosforilasyon sırasında adenozin 

trifosfat üretimini etkiler. Bu yüzden miyokardiyal fonksiyonun temel bir bileşenidir. 

Mitokondriyal fosforilasyon O2 miktarına bağlıdır. Hiperbarik hiperoksik koşullar, 

miyokardiyumun (veya diğer dokular) düşük oksijenize bölgelerine, O₂ sağlayabilir. 

Bu, hücreler enerji üretmeye devam ederler. HBOT miyokardiyumun veya diğer 

dokuların fizyolojik şartlardaki enerji üretebilme kapasitelerini korumalarını sağlar 

[80].  

Hiperbarik ortamlara maruz kalmanın bazen kalpte elektriksel aktivite 

bozukluklarına neden olduğu gösterilmiştir. Bu durumun, vagal tonustaki bir artışın 

yanı sıra kanın toraksa göllenmesinden dolayı oluşan kalp distansiyonuna bağlı olduğu 

düşünülmektedir. HBOT kaynaklı artan hidrostatik basınç, miyokardiyal hücre zarını 

doğrudan etkileyerek miyosit uyarılabilirliğini ve iletimini de azaltır. Ek olarak, 

kardiyak eksitasyon-kontraksiyon bağlantısının değişmesi, aritmilerin başka bir 

nedeni olabilir. Kaydedilen en belirgin ileti anormalliği QT aralığı uzamasıdır. QT 

uzaması, bradikardi seviyesi ile orantılıdır. Kalp hızı azaldıkça daha belirgin hale gelir. 

Klinik çalışmalarda ekstra atım ve izole erken atımların insidansındaki artış da 

gösterilmiştir. Bununla birlikte, bu iletim anormallikleri, hasta için fizyolojik sonuçlar 

açısından oldukça önemsizdir [79]. 
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1.2.3. HBOT’nin kontrendikasyonları  
HBOT için tek mutlak kontraendikasyon tedavi edilmemiş pnömotorakstır. 

Tedavi sırasında oluşan basınç değişikliği pnömotoraksın tansiyon pnömotoraksa 

dönüşmesine neden olabilir. Bu durumun meydana getirebileceği hayati tehlike 

sebebiyle tedavi edilmemiş pnömotoraks varlığı kesin kontrendikasyon olarak kabul 

edilmektedir [81].  

HBOT göreceli kontrendikasyonları arasında üst solunum yolu enfeksiyonu, 

karbondioksit retansiyonunun eşlik ettiği amfizem hastaları, akciğer grafisinde 

saptanmış olan asemptomatik hava kisti veya blep varlığı, göğüs ya da kulak cerrahisi 

öyküsü, kontrolsüz yüksek ateş, hamilelik, klostrofobi, nöbet öyküsü, göğüs ya da 

kulak cerrahisi öyküsü, konjestif kalp yetmezliği, herediter sferositoz ve spontan 

pnömotoraks öyküsü vardır. Bu durumdaki hastalarda HBOT gerekliyse meydana 

gelebilecek komplikasyonlar düşünülmeli bu komplikasyonları önlemek için gerekli 

önlemler alınmalıdır [81, 82]. HBOT’nin göreceli kontrendikasyonları var olan bir 

hastada, hastanın durumu ve tedavinin getireceği fayda düşünülerek, doktor tarafından 

karar verilir [81]. 

 

1.3. KARDİYAK BİYOBELİRTEÇLER 

Majör veya minör miyokardiyal hasara tanı konulmasınında yarar sağlayan 

laboratuvar testlerine kardiyak biyobelirteçler denir [83]. Kreatin Kinaz MB (CK-MB) 

ve kardiyak troponinler günümüzde kardiyak hasarı değerlendirmek için en iyi bilinen 

ve en sık kullanılan biyobelirteçlerdir [84]. Kardiyak troponinler, akut miyokard 

infarktüsü tanısında CK-MB’den daha değerlidir [85]. Miyoglobin, miyokarda 

spesifik değildir. Fakat kardiyak hasarda ilk yükselen belirteçtir. Negatif prediktif 

değeri %100‘dür. Bu yüzden klinik kullanımı vardır.  

 

1.3.1. Kreatin kinaz (CK) ve izoformları  
Adenozin trifosfatı ve kreatini kullanarak fosfokreatin oluşturur. 

Mitokondriyal ve sitoplazmik izoenzimleri vardır. Enzimin sitoplazmadaki formu M 
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ve B olmak üzere iki alt üniteden oluşur. Üç izoenzime sahiptir. Bunlar CK-BB, CK-

MB, CK-MM’dir. Mitokondriyal CK’nın da iki izoenzimi vardır. CK-MM iskelet ve 

kalp kasında bulunur. CK-MB miyokarda daha spesifiktir. Fakat bazı kronik kas 

hastalıklarında veya aşırı fiziksel aktivite yapan sağlıklı kişilerde serum CK-MB 

düzeyleri artabilir. Miyokard infarktüsü geçiren hastalarda CK-MB hızlı artış gösterir. 

Fakat yaklaşık 4-6 saat sonra üst referans değerini geçer. Tepe değerine ise yaklaşık 

24 saatte ulaşır. Akut miyokard infarktüsü için geçiren bir hastada tanısal test olarak 

CK-MB’nin hasta başvurduğu andaki duyarlılığı %17-62’dir. Başvuru anından 3 saat 

sonra bu duyarlılık %92-100’e ulaşır [86]. 

 

1.3.2. Troponin 

Troponinler, yapısal proteinlerdir. İskelet ve kalp kasında bulunur. Aktin ve 

miyozin ilişkisini düzenler. Ca+2 bağımlıdır. Troponinler üç alt gruba ayrılır. 

Bunlar;Troponin I , troponin T ve troponin C’dir [87]. Troponinler %94-97 oranında 

miyofibrillerde yerleşmiştir. Daha az oranda sitoplazmada bulunmaktadır. Troponinler 

vücutta bir dizi izoform halinde bulunur. Bu izoformlar kalp kası ve iskelet kası 

arasında dağılır. Troponin C’nin 2 izoformunun dağılımı yavaş kasılımlı iskelet kası 

ile benzerdir. Bu nedenle Troponin C’nin kardiyak belirteç olarak kullanılması uygun 

değildir. Kalp için kardiyak troponin I ve kardiyak troponin T izoformları kullanılır 

[88]. Kalp ve iskelet kasında troponin I ve T genleri farklıdır. Kalpte bulunan troponin 

I izoformu iskelet kasında bulunan izoforma göre 30 amino asit daha uzundur. Bunun 

yanı sıra kalpte bulunan troponin T izoformu ise özgül 11 amino asitlik diziye sahiptir. 

Bu özellikler bu izoformların kalbe özgü olmasını sağlar. Troponin I’nın iskelet 

kasında eksprese olmadığı çalışmalarda gösterilmiştir [89, 90]. 

Kardiyak troponinler, miyosite sitozolde serbest ve kontraktil yapıya bağlı 

durumda olmak üzere iki bölgede bulunurlar. Sitozoldeki troponinler, miyokard 

hasarından sonra erken dönemde salınırlar. Bunlar troponinlerin %3-5’idir. Bu nedenle 

hasarın erken döneminde plazmaya geçen troponin miktarı da azdır. Ancak kontraktil 

yapıya bağlı troponinler daha fazladır ve daha yavaş salınırlar [91].  

Troponinlerin salınımı miyositlerin koroner arter tıkanıklığı, travma, 

inflamasyon toksinler ve nekroz gibi nedenlerden hasar görmesi sonucu gelişir. Bu 



 

13 

 

nedenle troponinin az miktarda artışı dahi miyokard hasarını göstermesi nedeniyle 

önemlidir [92].  

Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Amerikan Kalp Cemiyeti risk sınıflamasına 

göre, troponin I miktarı ST yükselmesiz koroner arter hastalığı olanlarda riskli 

hastaları belirlemede önemlidir. Kardiyak troponin I 0,1-1,5 ng/mL orta riskli, 1,5 

ng/mL üstü ise yüksek riskli hastaları belirlemede kullanılır [93]. 

Kardiyak troponinlerin, yükseldiği bazı durumlar [94].  

 

Tablo 1.3 Troponin I’nın koroner arter hastalığı dışında yükseldiği durumlar 

Miyokardit 

Perikardit 

Kardiyomyopatiler 

Konjestif kalp yetmezliği 

Pulmoner emboli 

Kalp cerrahisi 

Kardiyoversiyon 

Hipertansiyon 

Sepsis 

Rabdomyoliz 

Kronik böbrek yetmezliği 

Göğüs travması 

Hipotiroidizm 

Kemoterapi (adriamisin) 

Siroz 

Hipotansiyon 

 

1.3.3. Natriüretik peptitler  
Natriüretik peptidler miyokarddan salgılanmaktadırlar ve üç çeşittir. Bunlar 

Atriyal natriüretik peptid (ANP), Beyin natriüretik peptid (BNP) ve C-tipi natriüretik 

peptid (CNP)’dir. ANP’nin kalbe olan etkisi BNP’ye kıyasla daha azdır. CNP ise 

kardiyak fonksiyonları çok az etkilemektedir [95, 96]. Natriüretik peptidler özellikle 
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kardiyak stres durumunda kalbi etkiler. Önyük ve ardyükün azalmasını sağlarlar. Efor 

sırasında koroner arterlerde genişleme yapar ve miyokarddaki iskemiyi azaltırlar [95]. 

BNP, 32 amino asitten oluşan, kalbin ventriküllerinde sentezlenen bir 

polipeptiddir [97]. Bu sebeple diğer natriüretik peptidlere göre ventriküler 

hastalıkların tanısında daha duyarlı ve özgüldür. Sol ventrikülde hacim artışı 

olduğunda ve ventrikül duvarı gerilince BNP sekresyonunu uyarılır.  

BNP’nin sentezi primer olarak kalp kası hücrelerinde olur. Kardiyak fibroblastların 

da BNP ürettiği bilinse de dolaşımda bulunan BNP seviyelerine olan katkısı 

bilinmemektedir [97]. Duvar gerilimi BNP salgılanmasında temel indükleyici 

faktördür [98]. Ventrikül EF ile BNP’nin kan düzeyi ters orantılıdır [99]. BNP 

geninin aktive olmasıyla granüllerde az miktarda depolanan BNP salgılanır. BNP 

kalpte BNP’nin öncü formu olan 108 amino asitten oluşan “pro-BNP” halinde 

üretilir. Sonrasında 32 amino asite düşürülerek biyolojik olarak aktif olan bir 

molekül salgılanır. Bu molekül pro-BNP’nin öncüsüne ait C terminal zincirdir. 

Geriye 76 amino asitlik kısım kalır. Bu molekül NT-proBNP’dir. Pro-BNP, biyolojik 

olarak aktif olan BNP ve NT-proBNP plazmada bulunurlar. Bu moleküllerin düzeyi 

immünoassay testleri kullanılarak ölçülebilirler. BNP ve ANP diüreze neden olur. 

Vazodilatasyon yapar. Sıvı-elektrolit dengesini sağlar. Kardiyak ve vasküler kasta 

hücre büyümesini inhibe eder. Volüm yükü varlığında vazodilatasyon yaparak kan 

basıncını düşürür. BNP sempatik tonusu azaltır. RAAS’ni, endotelin ve katekolamin 

gibi moleküllerin sentezini inhibe eder. GFR ve buna bağlı olarak böbreklerden 

sodyum atılımını arttırır [100, 101]. 

 

1.4. EKG ANALİZİ 

 

1.4.1. QT intervali  

QRS’in başlangıcından T dalgasının sonuna kadar olan mesafedir. QT 

intervali, ventrikül miyokardının repolarizasyon ve depolarizasyon süresinin 

toplamıdır. (Şekil 1). Cinsiyet, yaş ve kalp hızına göre değişebilir. Kalp hızı artarsa 

QT aralığı kısalır, kalp hızı azalırsa QT aralığı uzar. Bundan dolayı kalp hızı gözönüne 

alınarak Bazzet formülü ile düzeltilerek hesaplanır, buna düzeltilmiş QT intervali 

(QTc) denir. Bazzet formülü QT aralığının RR mesafesinin (saniye birimi) kareköküne 
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bölünmesi şeklindedir. QTc’nin üst sınırı kadınlarda 460 ms, erkeklerde 450 ms’dir. 

QT intervali elektrolit bozuklukları, genetik sendromlar, ilaçlar, santral sinir sistemi 

hastalıkları, hipotermi, aritmiler, diyabetik nöropati, miyokard iskemisine bağlı olarak 

uzayabilir. QT intervalinin uzaması, miyokard infarktüsü kaynaklı aritmilerin ve 

ayrıca kötü prognozun tahmininde yol göstericidir [102]. 

 

Şekil 1.2 Normal elektrokardiyografide dalgalar ve intervaller 

 

1.4.2. QT Dispersiyonu  

QT intervali EKG derivasyonları arasında değişmektedir. QT dispersiyonu 

EKG’de her bir derivasyonda ölçülen en uzun QT intervali ile en kısa QT intervali 

arasındaki farktır [103]. QT dispersiyonu (QTd) ventrikül miyokard 

repolarizasyonundaki bölgesel heterojeniteyi gösterir. QTd arttıkça ventriküler 

repolarizasyon heterojenitesi ve bununla doğru orantılı olarak ventriküler instabilite 

artar [104]. QTd’nin miyokard heterojenitesiyle olan bu ilişkisi QTd arttıkça aritmi 

oluşma ihtimalinin artığını gösterir [105, 106].  QTd artması birçok hastalık grubunda 

ani ölüm riski ve ciddi aritmi ile ilişkilendirilmiştir [106, 107]. 
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QTd’nin sağlıklı bireylerdeki değerleri 10-71 ms’dir. Bu değerler geniş bir 

aralığı kapsar [108-111]. Literatür derlemelerinde ve büyük çalışmalarda sağlıklı 

kişilerde 65 ms üst sınır olarak önerilmektedir [110]. Fakat bu öneriyle uyuşmayan 

bazı literatür sonuçları da mevcuttur. Yapılan başka bir çalışmada  QTd’nin 40 ms’nin 

üzerinde olması ventriküler taşikardi indüklenebilirliğini  %57 özgüllük ve %88 

duyarlılık ile saptanmıştır [111]. 

QTd çeşitli kalp hastalıklarında artabilir. Akut Miyokard İnfarktüsü, geçirilmiş 

Miyokard infarktüsü, konjestif kalp yetmezliği hipertrofik kardiyomiyopati, sol 

ventrikül hipertrofisi, idiopatik dilate kardiyomiyopati, uzun QT sendromu olan 

yaklaşık 7000 hastanın EKG’leri incelendiğinde QT dispersiyonlarında anlamlı artma 

eğilimi görülmüştür [112]. Miyokardiyal iskemide de QTc dispersiyonunun arttığı 

saptanmıştır. Bu artış iskemiden dolayı miyokard hücrelerinde aksiyon potansiyel 

süresi kısalmasından kaynaklanmaktadır [113, 114].  

Kalp yetmezliği veya çeşitli nedenlerden dolayı sol ventrikül fonksiyonunda 

azalma olan hastalarda QTd artmıştır [115]. Hipertrofik kardiyomiyopati, sol ventrikül 

hipertrofili hastalar [109] ve uzun QT sendromu olan hastalarda [116] da QT 

dispersiyonu artmıştır.  

 

1.5. EKOKARDİYOGRAFİ 

Ekokardiyografi ventriküllerin sistolik ve diastolik fonksiyon bozuklukları 

tanısında en sık kullanılan noninvaziv tanı yöntemidir. Sol ventrikül sistolik 

fonksiyonlarının kantitatif değerlendirmesinde çoğunlukla ejeksiyon fraksiyonu 

değeri kullanılır. Ejeksiyon fraksiyonu end-diastolik hacmin her bir kalp atımında ne 

kadarının sol ventrikülden atıldığının bir ölçüsüdür. Normal değerleri kılavuzlara göre 

%53 ile %73 arasında değişmektedir [117] . 

Sol ventrikül diastolik fonksiyonları konvansiyonel Doppler ekokardiyogarfi 

veya doku Doppler ekokardiyografi ile değerlendirilebilir. Sol ventrikül diastolik 

fonksiyonlarının konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile belirlenmesi, sol 

ventrikül doluşu sırasında mitral kapaktan geçen kan akım hızının ölçülmesi esasına 

dayanır. Mitral akımı, sol atrium ve sol ventrikül arasındaki eş zamanlı basınç farkları 

ve volüm değişmelerine bağlıdır. Konvansiyonel Doppler ile ölçülen E dalgası erken 

hızlı ventriküler doluşu gösteren Doppler dalgasıdır.  A dalgası ventrikül doluşunun 
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geç devresi olan atrial kontraksiyonu gösterir [118]. Deselarasyon zamanı (DT) E 

dalgasının başlangıç değerine inmesi için geçen süredir. Normal kişilerde E velositesi 

A velositesinden daha fazladır ve E dalgasının azalışı daha hızlıdır.   

Doku Doppler ekokardiyografi miyokard hız değişikliklerini ölçerek kardiak 

fonksiyonların araştırılmasını sağlar. Miyokarda ait olan yüksek amplitud ve düşük 

hızlı hareketler görüntülenebilir. Doku Doppler ekokardiyografi ile mitral annulusun 

septal ve lateral bölgelerinden elde edilen e’ dalgası erken diastolde kalbin 

genişlemesiyle meydana gelen hareketin oluşturduğu dalgadır. Bu dalgadaki azalma 

diastolik disfonksiyonun en erken göstergesidir ve diastolik disfonksiyonun tüm 

evrelerinde bu azalma mevcuttur.  

Tei indeksi olarak da adlandırılan miyokardial performans indeksi (MPI) 

sistolik ve diastolik fonksiyonları birlikte değerlendiren ve birçok kalp hastalığında 

prognostik değeri olan bir parametredir[119].Kardiak zaman aralıkları kullanılarak 

elde edilir. Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi veya doku Doppler 

ekokardiyografi ile ölçülebilir.  

Sağ ventrikülün fonksiyonlarını değerlendirmede global kantitatif parametre 

olarak sağ ventrikül fraksiyon alan değişimi (RVFAC), bölgesel değerlendirmede ise 

‘triküspit anüler düzlem sistolik hareketi’ (TAPSE) yöntemleri kullanılmaktadır. 

RVFAC diastol sonu ve sistol sonu alan hesapları üzerinden belirlenir ve >%35 

saptanması normal sağ ventrikül sistolik fonksiyonunu yansıtır. TAPSE ise M-mod 

ekokardiyografi ile ölçülür ve sağ ventrikülün longitudinal fonksiyonunu yansıtır. 

Doku Doppler ile ölçülen sağ ventrikül S’ değeri sağ ventrikülün bölgesel 

uzunlamasına miyokard hızını ifade eder. TAPSE’nin <16 mm olması ve sağ ventrikül 

S’ değerinin <10 cm/sn olması sağ ventrikül sistolik disfonksiyonunu gösterir[120]. 
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2. MATERYAL-METOD 

 

Bu çalışmanın protokolü, Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) Gülhane Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi (GEAH) Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

28.01.2020 tarihinde yapılan toplantısında 2020/40 proje/karar no ile uygun 

bulunmuştur.  

 

2.1. ÇALIŞMA DİZAYNI  
Çalışmaya SBÜ GEAH Sualtı Hekimliği ve Hiperbarik Tıp Kliniği’nde 1 

Kasım 2016-28.01.2020 tarihleri arasında HBOT uygulanan, herhangi bir sebeple 

tedavi öncesi ve sonrası NT-ProBNP, troponin I, CK-MB, EKG veya 

Ekokardiyografi (EKO) tetkikleri istenmiş olan diyabetik hastalar dahil edilmiştir. 

Hastaların verileri muayene formlarından ve hastane otomasyon sisteminden 

elde edilmiştir. Tedavinin başlangıcında doldurulan hasta muayene formlarından 

hastanın yaşı, vücut kitle indeksi, sigara öyküsü, ek hastalıkları, kullandığı ilaçlar, DM 

ilişkili komplikasyonların varlığı, HBOT’ye ilişkin bilgilerine ulaşılmıştır. 

Bu hastalardan muayene sırasında istenen açlık kan şekeri (AKŞ), trigliserid, 

total kolesterol, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), düşük dansiteli lipoprotein 

(LDL), Hb, beyaz küre sayısı (WBC), platelet sayısı, C reaktif protein düzeyi (CRP), 

eritrosit sedimentasyon hızı (ESR), üre, kreatinin, ALT, AST, GFR, glikozile 

hemoglobin (HbA1c) değerleri kaydedilmiştir. 

Herhangi bir sebeple ilk HBOT seansından önce ve ilk HBOT seansından sonra 

istenmiş NT-ProBNP, troponin, CK-MB, EKG, EKO sonuçlarından hasta dosyasından 

veya hastane otomasyon sistemi kullanarak ulaşabildiklerimiz kaydedilmiştir. Ayrıca 

HBOT’e 20 seanstan daha fazla giren hastaların son seanstan en az 1 gün sonra olan 

NT-ProBNP, troponin I, CK-MB, EKG, EKO sonuçlarından ulaşabildiklerimiz 

kaydedilmiştir. 

İlk HBOT seansı öncesi ile 1. HBOT seansı sonrası NT-ProBNP, troponin, CK-

MB, EKG, EKO sonuçları analiz edilmiştir. Seans öncesi ve sonrası değerler 

karşılaştırılmıştır. Yirmi seans sonra NT-ProBNP, troponin, CK-MB, EKG, EKO 

sonuçları az sayıda olduğu için istatistiksel değerlendirmeye alınmamıştır. 
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Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

 18 yaş ve üzerinde olmak 

 DM tanısı olması 

 En az 1 seans HBOT uygulanması 

 Çok kişilik basınç odasında tedaviye girmiş olmak 

 Hastanın tedaviye oturarak girmesi 

Çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

 Eksik verilerin olması 

 18 yaşından küçük olmak 

 DM tanısı olmaması 

 HBOT tolere edememesi 

 Tek kişilik basınç odasında tedaviye girmiş olmak, 

 Hastanın tedaviye yatarak girmesi 

2.2. HBOT PROTOKOLÜ 

HBOT, SBÜ GEAH Sualtı Hekimliği ve Hiperbarik Tıp Kliniğinde çok kişilik 

basınç odasında uygulanmıştır. Hastalar tedaviye oturarak girmiştir. Burada uygulanan 

tedavi protokolünde tedavi süresi 120 dakikadır. Basınç odası 2.4 ATA’ya 15 dakikada 

hava ile basınçlandırılır. Hastalar 90 dakika bu basınçta kalır ve basınç odasının 

dekompresyonu 15 dakikada sürmektedir. Hastalar O2’yi maske/başlık ile tedavinin 

10. dakikasında almaya başlar. 3 kez 30 dakikalık periyotlarla O2 alırlar. Periyot 

aralarında toplam 2 kez uygulanan ve 5 dakika süren hava molaları vardır. 

 

2.3. KARDİYAK BİYOMARKERLARIN ÖLÇÜMÜ 

Hastalardan ilk HBOT seansı öncesi ve sonrası venöz kan örneği alındı. 

2.3.1. Troponin ölçüm yöntemi: 
Troponin I ölçümü, Sağlık Bakanlığı Üniversitesi Gülhane Eğitim Araştırma 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında Beckman Coulter Access hs (high sensitive) 

troponin I cihazı vasıtasıyla two-step chemiluminescence immunoenzymatic assay 

yöntemi kullanılarak ölçüldü. 
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2.3.2. NT-Pro BNP ölçüm yöntemi 
Sağlık Bakanlığı Üniversitesi Gülhane Eğitim Araştırma  Hastanesi Biyokimya 

Laboratuvarında Beckman Coulter Access cihazı vasıtasıyla 

immunochromatographic fluorescence assay yöntemi kullanılarak ölçüldü. 

 

2.4. EKG DEĞERLENDİRİLMESİ 

EKG analizinde 12 derivasyonda 25 mm/sn hız ve 10 mm/MV genlikte 

kaydedilmiş olan EKG’ler kullanıldı. Düzeltilmiş QT (QTc), PR, QT dispersiyonu, 

QTc dispersiyonu, kalp hızı, ve ritim bozukluklarına bakılmıştır. 

2.4.1 QTd ölçümü 

QT intervali, QRS’in başlangıcından T dalgasının bitimine kadar olan mesafe 

olarak ölçüldü. Standart 12 derivasyonlu EKG’de her derivasyondaki QT intervali 

hesaplandı. Ölçülen en uzun ve en kısa QT intervali arasındaki fark QTd değeri olarak 

kaydedildi. QTc Bazett formülü ile hesaplandı. (QTc = QT mesafesi / RR intervalinin 

karekökü). QTc dispersiyonu da her derivasyon için hesaplanan QTc değerlerinden en 

büyüğü ve en küçüğü arasındaki fark olarak hesaplandı. 

 

2.5. EKOKARDİYOGRAFİK DEĞERLENDİRME 

Çalışmaya dahil edilen hastalara HBOT öncesi ve ilk seans sonrasında Vivid 

S60N (General Electric, Horten, Norway) cihazı ile sol lateral dekübit pozisyonda 

Amerikan Ekokardiyografi Derneği kılavuzları temel alınarak transtorasik 

ekokardiyografi yapıldı [117, 118] .Parasternal uzun eksen görüntülerinden elde edilen 

M-mod kayıtlar ile sol ventrikül diastol sonu ve sistol sonu çapları, sol atrium çapı, 

interventriküler septum kalınlığı ve sol ventrikül posterior duvar kalınlığı ölçüldü. 

Teicholz formülü ile sol ventrikül diastolik ve sistolik volümleri ve EF hesaplandı.  

Transmitral akım hızları apikal 4 boşluk görüntüde PW Doppler yardımı ile 

örneklem hacmi mitral yaprakçıkların uçları arasına konularak ölçüldü. Mitral akım 

erken diastolik doluş zirve hızı (E) ve mitral akım geç doluş zirve hızı (A), E/A oranı, 

E dalga deselerasyon zamanı ölçüldü. Apikal dört boşluk görüntüde mitral anülüsün 

septal ve lateral bölgelerinden doku Doppler ile erken diastolik miyokardiyal hızları 

(e’) ölçüldü. E/e’ oranı hesaplandı. Mitral anülüs septal bölge doku Doppler ölçümleri 
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üzerinden izovolümik kontraksiyon zamanı, ejeksiyon zamanı ve izovolümik 

kontraksiyon zamanı elde edilerek sol ventrikül myokardial perfomans indeksi 

hesaplandı. 

Apikal 4 boşluk görüntüde M-mod trasesi ile triküspit anülüsün lateral serbest 

duvar ile birleştiği noktadan triküspit anüler düzlem sistolik hareketi (TAPSE) ölçümü 

yapıldı. Sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi (FAC), sağ ventrikül diastol sonu alanı 

ile sistol sonu alanı farkının diastol sonu alana bölümü ile elde edildi. Doku doppler 

örneklem hacmi triküspit anülüsü üzerine yerleştirilerek sistolde anülüs hareket hızı 

(S’) ölçüldü.  

Sistolik pulmoner arter basıncını ölçmek için modifiye Bernoulli denklemi 

kullanıldı. Buna göre CW Doppler kullanılarak triküspit yetmezlik zirve akım hızı 

ölçüldü. Elde edilen değerin karesinin 4 katına subkostal görüntüde inferior vena cava 

çapı ve solunumsal değişikliğine göre tahmin edilen sağ atrium basıncı eklenerek 

sistolik pulmoner arter basıncı hesaplandı [117, 118]. 

 

2.6. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

İstatistiksel analizler için SPSS paket program 21 kullanılmıştır. Veriler n (%) 

olarak ifade edilmiştir. Normal dağılıma uyan veriler ortalama standart sapma, normal 

dağılımı olmayan veriler ise ortanca (minimum-maksimum) olarak belirtilmiştir. 

Kayıp veriler yüzdelik hesaplara ve istatistiksel analizlere dahil edilmemiştir. Verilerin 

normal dağılımı Shapiro-Wilk testi ile analiz edilmiştir. Bağımlı grupların 

karşılaştırmasında Bağımlı Örneklem T-Test veya Wilcoxon Testi kullanılmıştır. P 

değeri <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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3. BULGULAR 

 

Çalışmamıza toplam 40 DM tanısı olan hasta dahil edilmiş olup, çalışmamızın 

retrospektif olması nedeniyle her hasta bakımından tüm değerler ölçümlenememiştir. 

İlk seans öncesi ve sonrası troponin I değeri 34, NT-ProBNP değeri 32, CK-MB değeri 

ise 31 hasta üzerinde ölçümlenmiştir. Bunun yanı sıra EKG çekilen hasta sayısı 30 

olup EKO yapılan hasta sayısı ise 14 olarak tespit edilmiştir. Hastaların 8 kadın (%20), 

32’si erkek (%80) ve yaş ortalamaları ise 62,1±9,7 olarak hesaplandı. Hastaların 

tamamına diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle HBOT başlanmıştı ve 38’inde (%95) 

periferik arter hastalığı eşlik etmekteydi. Hastalara ait demografik veriler Tablo 3.1’de 

verilmiştir. Hastalara ait HBOT öncesi alınan biyokimyasal parametreler ise Tablo 

3.2’de detaylı biçimde incelenmiştir. 

 

Tablo 3.1 Hastalara Ait Tanımlayıcı Veriler 

Ortalama (SD) veya Ortanca (Min-Max) veya n (%) 

Yaş 62,1±9,7 

Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 28,6±4,3 

Wagner Evrelemesi 

 Wagner 1 3 (%7,5) 

 Wagner 2 12 (%30) 

 Wagner 3 16 (%40) 

 Wagner 4 9 (%22,5) 

Sigara 

 Aktif içici 3 (7,5) 

 Kullanmayan 20 (%35) 

 Bırakmış 14 (%25) 

Sigara miktarı (paket/yıl) 23 (2-60) 

DM süresi (yıl) 18,1 ± 10,6 

DM tipi 

 Tip 1 1(%2,5) 

 Tip 2 39(%97,5) 

İnsülin süresi (yıl) 10 (0-30) 

DM’ye Bağlı Komplikasyonlar 
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  Nöropati varlığı 39 (%97,5) 

  Retinopati varlığı 11 (%27,5) 

 Kardiyak hastalık varlığı                     22 (%55) 

 Hipertansiyon varlığı 17 (%42,5) 

 

Tablo 3.2 Hastaların Laboratuvar Değerleri 

Ortalama (SD) veya Ortanca (Min-Max) veya n (%) 

AKŞ 145,5(70-301) mg/dL   

HbA1c (%) 9,1±2,2 % 

Trigliserid 128(59-434) mg/dL 

Total kolesterol 151,9±41,8 mg/dL 

HDL 36,2±9,7 mg/dL 

LDL 88,0±31,5 mg/dL 

Üre 44,5(18-147) mg/dL 

Kreatinin 1,1(0,6-6,2) mg/dL 

GFR 68,8±28,7 

ALT 18(6-78) U/L 

AST 19(9-300) U/L 

HB  11,1±1,8 g/dL 

WBC 9,8(1,4-23) 103cells/uL 

Platelet 284,5(130-872) 103cells/uL 

Sedimentasyon 65±33,6 mm/h 

CRP 30,5(0,6-230,7) mg/L 

 

Hastaların ilk HBOT seansına alınmadan önce ve ilk seanstan hemen sonra 

ölçülen troponin I, NT-ProBNP ve CK- MB değerleri Tablo 3.3’te incelenmiştir. 

Hastaların ilk HBOT seansı öncesi ve sonrası alınan EKG’lerdeki nabız, QTC değeri, 

QT dispersiyon değeri, QTc dispersiyon değeri ve PR mesafesi Tablo 3.4’te 

incelenmiştir.  
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Tablo 3.3 Hastaların Kardiyak Enzim Değerleri 

Kardiyak Enzim HBOT ÖNCESİ HBOT SONRASI P değeri 

Troponin I (n=34) 6,77(1,4-42,22) ng/mL 9,55(0-125) ng/mL <0,05 

NT-ProBNP (n=32) 93,5(0-19173) pg/mL 237(0-2163) pg/mL 0,3 

CK-MB (n=31) 1,7(0-4,6) pg/mL 2(0-44,6) pg/mL 0,086 

 

Tablo 3.4 Hastaların EKG Analizleri 

EKG ANALİZİ HBOT ÖNCESİ(n=30) HBOT SONRASI(n=30) P değeri 

Kalp Hızı 90,83±13,32 /dk 85,13±13,7 /dk <0,05 

QTc  442,86±28,2 ms 454,33±32,41 ms  <0,05 

QTDİSP  54,61±11,94 ms 64,48±15,55 ms  <0,05 

QTcDİSP 67,11±14,57 ms 74,08±16,73 ms  <0,05  

PR  159,62±22,87 ms 156,65±19,61 ms  0,537 

(QTDİSP: QT dispersiyon değeri QTcDİSP: QTc dispersiyon değeri) 

Hastaların kardiyak enzimleri arasında HBOT öncesi ve sonrası farklarını 

saptamak için istatistiksel analizler yapılmıştır. Bu karşılaştırmalardan HBOT öncesi 

troponin I değerinin, ilk seans sonrasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı 

görülmüştür (p=0.009) (Şekil 3.1). Ancak HBOT öncesi ölçülen NT-ProBNP değerleri 

ile ilk seans sonrası ölçülen NT-ProBNP değerleri karşılaştırıldığında aralarında 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,3) (Şekil 3.2). Benzer şekilde ilk HBOT seansı 

öncesi CK-MB değerleri ile ilk seans sonrası ölçülen CK-MB değerleri 

karşılaştırıldığında aralarında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p=0,086) (Şekil 3.3). 
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Şekil 3.1 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası Troponin I Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

 

 

Şekil 3.2 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası NT-ProBNP Değerlerinin 

Karşılaştırılması 
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Şekil 3.3 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası CK-MB Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

 Hastaların HBOT’e girmeden çekilen EKG’leri ve ilk seans sonrası çekilen 

EKG’leri kıyaslandığında 3(%7,5) hastanın ilk seans sonrası EKG’sinde seans 

öncesine göre değişiklik saptanmıştır. İki hastada seans sonrası bradikardi gelişmiş, bir 

hastada seans öncesi sinüs taşikardisi varken seans sonrasında kalp hızı normal 

aralıklarda seyretmiştir. 

Hastaların HBOT’e girmeden çekilen EKG’leri ve ilk seans sonrası çekilen 

EKG’leri kıyaslandığında kalp hızında istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş 

saptanmıştır. (p=0,001) (Şekil 3.4) Hastaların ilk HBOT seansı öncesi ve sonrası EKG 

analizlerinde QTc, QT dispersiyon ve QTc dispersiyon ölçümlerinin anlamlı bir şekilde 

arttığı görülmüştür.(sırasıyla p=0,003, p=0,000,p=0,015)  (Şekil 3.5, 3.6) Ancak 

EKG’de PR mesafesinde HBOT seans öncesi ve seans sonrası anlamlı bir değişim 

saptanmamıştır.(p=0,537) (Şekil 3.7) 
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Şekil 3.4 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası Nabız sayılarının Karşılaştırılması 

 

 

 

Şekil 3.5 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası QTc Değerlerinin Karşılaştırılması 



 

28 

 

 

 

Şekil 3.6 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası QT dispersiyon ve QTc dispersiyon 

Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

 

 

Şekil 3.7 HBOT ilk seans öncesi ve sonrası PR mesafelerinin karşılaştırılması 
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Tablo 3.5 Hastaların EKO değerlerinin karşılaştırılması 

EKO n=14 HBOT ÖNCESİ HBOT SONRASI p değeri 

LV diastol sonu çapı  45,2(40,2-57,1) mm 44,9(41,1-54,9) mm 0,257 

LV sistol sonu çapı 29,2(24,3-40,1) mm 29,4(26,1-38,8) mm 0,975 

sPAB 21(11,76-36,34) mmHg 24,36(10,76-43,4) mmHg 0,221 

LV diastolik volüm 93,35(70,8-160) mL 91,9(74,6-146) mL 0,379 

LV sistolik volüm 32,7(20,7-70,4) mL 33,3(24,8-65,1) mL 0,851 

Septal e’ 6,25(5-12) cm/s 6,85(4,8-12) cm/s 0,450 

Lateral e’ 9(6,1-16) cm/s 8,85(5,2-14) cm/s 0,05 

LV MPI  0,425(0,33-0,52) 0,4345(0,32-0,51) 0,026 

RV TAPSE  21,8(11,8-26,2) mm 21,55(13,2-26,1) mm 0,441 

RV S’ 13,95(10,8-20,2) cm/s 14,6(10,3-20,1) cm/s 0,396 

RV FAC  45,9(36,9-50,3) % 42,75(18,7-51,3) % 0,414 

TY max vel  2(1,3-2,8) m/s 2,2(1,2-3,1) m/s 0,271 

EF 65,3(56-70,6) % 65,25(55,6-69,9) % 0,683 

mitral E velositesi 0,63(0,46-0,9) m/s 0,7(0,47-1,05) m/s 0,278 

mitral A velositesi  0,86(0,65-1,13) m/s 0,85(0,63-1,17) m/s 0,861 

DT  241(192-298) ms 237(153-306) ms 0,844 

E/A 0,7173(0,55-1,38) 0,8048(0,57-1,13) 0,433 

 

(LV: Sol ventrikül, sPAB: Pulmoner arter basıncı, RV: Sağ ventrikül) 
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Şekil 3.8 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası LV MPI Değerlerinin Karşılaştırılması  

    

 

 

Şekil 3.9 HBOT İlk Seans Öncesi ve Sonrası LV MPI Değerlerinin Karşılaştırılması  
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Ayrıca hastalar HbA1c seviyelerine göre %7 ve %7’den küçük olanlar birinci 

grup, %7 ve %9 arasında olanlar ikinci grup, %9 ve %9’dan büyük olanlar üçüncü 

grup olmak üzere üç gruba ayrılmıştır. EKG analizinde sadece üçüncü grupta bir seans 

sonrası kalp hızında düşüş olmuştur. (p=0,021) Ancak diğer iki grupta seans öncesi ve 

sonrası kalp hızları kıyaslandığında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. (Sırasıyla; 

p=0,17, p=0,248) 

Diğer yandan, hastalar DM süresine göre 15 yıl ve daha az süredir DM tanısı 

olanlar ve 15 yıldan daha fazla süredir DM tanısı olanlar olmak üzere iki gruba 

ayrılmıştır. İlk seans sonrası ölçülen troponin I değerleri 15 yıldan daha fazla süre 

diyabeti olan grupta anlamlı şekilde artmıştır. (p=0,028) Seans öncesi ve sonrası kalp 

hızları kıyaslandığında ise diyabet süresi 15 yıl ve daha az olan grupta kalp hızında 

anlamlı düşüş saptanmıştır. (p=0,006) 

Hastaları kardiyak bypass olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayırdığımızda 

ise bypass olanlarda troponin I değerleri seans öncesi ve sonrası değerler 

kıyaslandığında seans sonrası değerlerde anlamlı artış görülmüştür. (p=0,013) Bypass 

olmayan grupta ise troponin I değerinin seans öncesi ve sonrası anlamlı bir değişim 

bulunamamıştır. (p=0,137) Diğer yandan, HBOT seansı sonrası EKG analizinde kalp 

hızı bypass olmayanlarda anlamlı bir şekilde azalmıştır.(p=0,005)  

Hastalar retinopatisi olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrıldığında 

retinopatisi olan grupta ilk HBOT seansı sonrası ProBNP ve troponin I değerlerinde 

istatistiksel anlamlı bir artış olduğu görülmüştür. (sırasıyla p=0,035, p=0,037) Kalp 

hızı ise seans sonrası sadece retinopatisi olmayan grupta anlamlı şekilde azalmıştır. 

(p=0,003) 

Ayrıca, hastalar GFR 60 ve altında olanlar, 60 üzerinde olanlar olmak üzere iki 

grup halinde tekrar değerlendirildi. Buna göre troponin I seviyeleri ilk seans sonunda 

sadece GFR 60 ve altında olan grupta artış göstermiştir. (p=0,031) EKG’de QT 

mesafesi ise sadece GFR 60’ın üzerinde olan grupta ilk EKG’ye göre anlamlı artış 

göstermiştir. QT dispersiyon değerlerinin de her iki grupta da anlamlı artışı 

saptanmıştır. (sırasıyla p=0,029, p=0,006) 

Son olarak hipertansiyonu olan ve hipertansiyonu olmayan hastalar 

karşılaştırılmıştır. Sadece hipertansiyon olan hastalarda ilk seans sonunda seans 

öncesine göre troponin I değerlerinde istatistiksel anlamlı bir artış görülmüştür. 
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(p=0,036) Kalp hızı ise seans sonunda hem hipertansiyonu olan hem de hipertansiyonu 

olmayan hastalarda anlamlı şekilde azalmıştır.(sırasıyla p=0,010, p=0,014) 
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4. TARTIŞMA 

 

İnsanlarda HBOT sırasında hem yüksek basınç hem de hiperoksijenasyon 

nedeniyle kardiyovasküler fizyolojide değişiklikler olmaktadır [121, 122]. HBOT 

esnasında periferik vazokonstriksiyon, bradikardi ve kardiyak outputta düşüş görülür 

[78]. HBOT kalpte elektriksel aktivite bozukluklarına da neden olabilir [79]. 

HBOT’nin kardiyovasküler sistem üzerindeki bu fizyolojik etkileri, sağlıklı insanlarda 

tolere edilir. Ancak altta yatan kardiyak hastalığı olan hastalar, HBOT sırasında 

pulmoner ödem ve ölüm gibi ciddi sorunlar yaşayabilir [123]. İleri konjestif kalp 

yetmezliği ve ağır bradikardisi olan hastalarda HBOT kontraendikedir. EF %35’in 

altında olan hastalara HBOT önerilmez. Eğer bu hastaların mutlaka tedavi edilmesi 

gerekiyorsa gelişecek komplikasyonlara karşı dikkatli ve hazırlıklı olunması tedavinin 

bir sağlıkçı gözetiminde çok kişilik basınç odasında yapılması gerekir [124]. DM 

hastalarında da kardiyak komplikasyonlar gelişebilmektedir [125]. Bir DM 

komplikasyonu olan DKM’de kalpte fibrozis oluşur; otonomik fonksiyon, hücre zarı 

ve içerisindeki sinyal yolakları bozulur [29]. Bu nedenle DM hastalarında HBOT’nin 

kardiyovasküler fizyoloji üzerindeki olumsuz etkiler görülebilir. Çalışmamızda 

HBOT’nin diyabetik hastalardaki kardiyovasküler etkilerini incelemeyi amaçladık. 

Çalışmamızda DM tanısı olan hastalarda ilk HBOT seansı öncesi ve sonrası 

EKG, kardiyak enzimler ve EKO bulguları karşılaştırılmıştır. Bir seans HBOT 

maruziyeti sonunda EKG bulguları analiz edildiğinde kalp hızında anlamlı bir düşüş 

saptanırken; QTc, QT dispersiyon ve QTC dispersiyon ölçümlerinde anlamlı bir artış 

olduğu görülmüştür. Kardiyak enzimlerde ise bir HBOT seansının ardından troponin 

I değerlerinde anlamlı bir artış saptanırken, Pro-BNP ve CK-MB değerlerinde anlamlı 

bir değişiklik görülmemiştir. EKO bulgularında genel olarak anlamlı bir değişiklik 

saptanmamıştır. Sadece LV MPI’da anlamlı artış saptanmıştır.  

Çalışmamızda DM hastalarımızda ilk HBOT seansı sonrası troponin I 

seviyelerinin anlamlı şekilde arttığı saptanmıştır. (p=0,009) Literatürde HBOT’nin 

DM hastalarında troponin I seviyesine olan etkisini gösteren bir çalışma 

bulunamamıştır. Çalışmamızda troponin I’nın bir seans HBOT ardından artışının 

nedeninin DKM gelişen hastalarda kalbin HBOT’nin akut kardiyovasküler etkilerini 
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kompanse edememesi olduğunu düşünüyoruz. Hiperbarik ortam maruziyeti sırasında 

DM ilişkili kardiyovasküler komplikasyonlar gelişmiş veya bu açıdan yüksek riske 

sahip hastalarda bir seans HBOT maruziyetinin sağlıklı kişiler gibi tolere edilemediği 

ve kardiyak hasar geliştiği görülmüştür. Ayrıca, HbA1C değerine göre alt grup 

karşılaştırmalarında herhangi bir fark saptanmamıştır. Bu durum bize sadece son 3 

aylık kan şekeri göstergesi olan HbA1C’nin kardiyak açıdan herhangi bir risk 

yaratmadığı görülmekte ve kardiyak etkilenme gelişen DM hastalarında HBOT 

esnasında kardiyak fonksiyonlarda bozulma hipotezimizi desteklemektedir. 

Çalışmamızda kardiyak hasara yönelik bakılan diğer parametre ise CK-MB idi. 

Ancak, bir seanslık HBOT maruziyeti sonunda CK-MB’de anlamlı bir artış görülmedi. 

(p=0,086) Benzer şekilde alt grup analizlerinde de anlamlı bir fark saptanmadı. 

Miyokard infarktüsünde ilk 6 saatte tanı koymada troponin I’nın spesifitesi %94.3 iken 

CK-MB’nin %89.4’dür. CK-MB’nin miyokard hasarındaki spesifitesi troponin I’dan 

düşük olduğundan sonuçlarımızı değerlendirirken CK-MB miyokard hasarı açısından 

yol gösterici olmamıştır. Ayrıca sitozolik havuzdaki kardiyak troponin miktarı CK-

MB miktarı ile aynıdır; fakat kontraktil bölgedeki kardiyak troponin miktarının da 

fazla olması nedeniyle, miyokardda gram başına düşen kardiyak troponin miktarının 

CK-MB’ye oranı yaklaşık 13-15’tir. Bu oransal fazlalık sebebiyle miyokard hasarının 

erken döneminde c-Tn duyarlılığı CK-MB ye kıyasla daha fazladır. Kardiyak troponin 

duyarlılığının daha fazla olması 1 gram’dan daha az  miyokard doku hasarında (infarkt, 

iskemi travma, toksik hasar  veya inflamasyon nedeniyle), periferik kanda CK-MB 

seviyeleri normal sınırlardayken bile  kardiyak troponin düzeylerinin neden yüksek 

bulunduğunu açıklar.[129, 130] 

Başka bir kardiyak belirteç olan Pro-BNP de benzer şekilde bir seans HBOT 

ardından anlamlı bir değişiklik göstermemiştir. (p=0,3) Sadece alt grup analizlerinde 

retinopatisi olan DM hastalarında bir seans HBOT sonrası anlamlı bir artış tespit 

edilmiştir (0,035). Bilindiği üzere BNP temel olarak kalp kası hücrelerinde sentezlenir. 

Duvar gerilimi ise BNP salgılanmasında temel uyarıcıdır [98]. HBOT esnasında 

periferik vazokonstriksiyon olur ve kan hacmi santral alanda göllenir. Ventriküler 

kontraktilite azalır [79]. Sistolik fonksiyonlar azalır [122]. Bundan dolayı DKM olan 

ve DKM’den dolayı ventriküler diyastolik fonksiyonları azalmış bir kalpte aşırı 
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distansiyona bağlı NT-ProBNP değerleri artabilir. Yıldız ve arkadaşlarının 25 

diyabetik hasta ile yaptığı çalışmada NT-proBNP seviyeleri HBOT’den sonra 815 +/-

1096 pg/ml'den 915 +/- 1191 pg/ml'ye yükselmiştir (P <0.05) [131]. Bizim 

çalışmamızda da genel olarak tüm grupta BNP değerinde istatistiksel anlamlı bir fark 

görülmemiş ancak sayısal olarak bakıldığında hafif artış göze çarpmaktadır. Bu durum 

örnek sayısı arttırıldığında daha anlamlı sonuçlar elde etmemizi sağlayacaktır. 

Ayrıca kardiyosküler hastalıklar açısından risk faktörü olan  diyabetik 

retinopatisi [132] olan hastalarda NT-proBNP’nin anlamlı olarak artışı da DM’den 

etkilenmiş kalpte HBOT’nin akut etkilerinin kompanse edilemediğini gösterir. HBOT 

esnasında toraksa göllenen kan kalpte distansiyon oluşturmuş ve ventriküllerde oluşan 

gerime bağlı, bu hasta grubunda NT-proBNP anlamlı olarak artmış olabilir. 

Çalışmamızda hastaların EKG bulguları da ayrıntılı olarak incelenmiştir. İlk 

HBOT seansı sonrası anlamlı bir bradikardi gelişmiştir. HBOT esnasında hem artan 

O2 hem de artan basıncın bir sonucu olarak sinüs bradikardisine yol açar [133, 134]. 

Ayrıca vagal aktiviteyi uyararak da bradikardiye katkıda bulunur [135]. Shibata ve 

arkadaşları, 10 sağlıklı gönüllü üzerinde 3 ATA’da PO2'ye kalp atış hızı yanıtını 

inceledi. Solunan havadaki O2 miktarı arttıkça kalp hızı düştü [136]. Shida ve Lin, 

helyum veya nitrojen içeren gaz karışımları kullanarak uyanık fareleri 1590 torr'a 

kadar PO2'ye maruz bıraktı. Her durumda, hiperoksik maruziyet sırasında kaydedilen 

bradikardi, nitrojen veya helyum konsantrasyonlarıyla değil, PO2'nin logaritmasıyla 

ilişkiliydi. Basınç, hiperoksik bradikardi üzerinde küçük ama ölçülebilir etkilere 

sahipti [137]. 

Literatürdeki çalışmalarda genel olarak HBOT esnasındaki değişimler 

incelenmiş olup, HBOT’den sonra kalp hızı ile ilgili değişimleri inceleyen bir çalışma 

yoktur. Bizim çalışmamızda tek seans HBOT sonrasında anlamlı bradikardi 

görülmüştür. Hastalarda seans esnasında bradikardi olabileceği daha önceki 

çalışmalarda belirtilmiştir. Ancak bizim çalışmamızda bradikardi seans sonrasında da 

devam etmiştir. HBOT seansından önce bradikardisi olan hastalarda HBOT seans 

sonrasında bradikardiyi arttırabilir. Bu klinik açıdan önemli sonuçlar doğurabilir. 

Alt grup karşılaştırmalarında anlamlı bradikardi DM süresi 15 yıldan daha az 

olanlarda, bypass öyküsü olmayanlarda ve retinopatisi olmayanlarda görülmüştür. 

(sırasıyla p= 0,006 0,005 0,003) Bu grupların ortak noktaları DM ilişkili kardiyak 
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komplikasyonların henüz gelişmediği ve gelişme olasılığının düşük olmasıdır. Li Yin 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada diyabetik retinopati varlığı ile nöropati varlığı 

arasındaki ilişki anlamlı bulunmuştur. (p= 0.048) Sztanek ve arkadaşlarının 

çalışmasında 431 DM hastasını Neurometer® cihazı kullanarak incelemişler, sonuç 

olarak DM ilişkili nörolojik hasar DM ilişkili retinopati varlığında anlamlı şekilde 

daha kötü düzeyde bulunmuştur (p<0.001) [138]. Biz de DM ilişkili retinopati oluşmuş 

DM hastalarında otonom nöropatiden dolayı bradikardi gelişmemiş olabileceğini 

düşünüyoruz. HBOT esnasında saptanan bradikardiyi inceleyen literatürdeki tüm 

çalışmalar sağlıklı kişilerde yapılmıştır. Bu durum beklenen fizyolojik bir cevaptır 

[139]. Pirart’ın 4400 hasta ile yaptığı bir çalışmada hastaları 25 yıla yakın bir süre 

takip etmiştir. Diyabet tanısı konduğu anda hastaların %12’sinde diyabetik nöropati 

varlığı bildirilmiştir. 25 yıllık takip sonucunda, hastaların %50’sinde diyabetik 

nöropati görülmüştür. Bu hastalar içerisinde en yüksek sıklığın da diyabeti en kötü 

şekilde kontrol edilen hastalarda gözlendiği bildirilmiştir [138]. Bypass geçirmiş 

hastalarda diyabeti daha kontrolsüz olduğu düşünülebilir. Bu nedenle bypass geçiren 

hastalarda, 15 yıldan fazla süre DM olan hastalarda ve retinopatisi olan hastalarda 

otonom nöropatiye bağlı olarak bradikardi gelişmemiş olabileceğini düşünüyoruz.  

QT intervali kalbi etkileyen elektrolit bozuklukları, genetik sendromlar, ilaçlar, 

santral sinir sistemi hastalıkları, hipotermi, miyokard iskemisi, diyabetik nöropati, ve 

aritmiler gibi pek çok durumda uzayabilir. QT intervalindeki uzama, sıklıkla akut 

miyokard infarktüsünden sonra gelişen aritmilerin ve kötü prognozun tahmininde 

kullanılır [102]. QTc süresi ise ani kardiyak ölüm için bir risk faktörü olarak 

görülmektedir. QTc süresi 440 ms’den uzun olanlarda  ani kardiyak ölüm 2-3 kat daha 

fazla görülmektedir [140]. QTc uzaması bazı durumlarda ventriküler aritmilere yol 

açabilir [141]. Bizim çalışmamızda bir seans HBOT ardından EKG analizlerinde 

hastalarda QTc süresi anlamlı bir artış göstermiştir. (p=0,003) Doubt ve Evans, 

anestezi uygulanmış kedilerde akut HBOT maruziyetine [HBOT, kısmi oksijen basıncı 

(PO2) = 2 ATA)] olan kardiyovasküler yanıtları incelemiş. Nispeten normoksik [PO2 

= 0.35 ATA] helyum kompresyonu 31.3 ATA’da spontan kalp hızını düşürmüş, 

hızdaki değişikliklerden bağımsız olarak EKG'de PR ve QT aralıklarını uzamıştır. 

HBOT, PR aralığında değişiklik olmaksızın kalp hızında daha fazla düşüşe neden 

olmuş. Ancak QT aralığı bradikardi varlığında, özellikle maruziyetin ilk 15 
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dakikasında önemli ölçüde azalmıştır [142]. Fagher ve arkadaşları HBOT’in diyabetik 

hastalarda uzun dönemde QTc’yi kısalttığını göstermiştir [143]. Ne yazık ki literatürde 

HBOT’e bir sefer maruziyetin ardından DM hastalarında QTc süresini inceleyen bir 

çalışma yoktur. Hiperbarik ortamlara maruz kalmanın bazen kalpte elektriksel aktivite 

bozukluklarına neden olduğu gösterilmiştir. Bu koşullar altındaki aritmilerin, vagal 

tonustaki bir artışın yanı sıra kanın göğüse yeniden dağılımından dolayı oluşan kalp 

distansiyonuna bağlı olduğu düşünülmektedir. HBOT nedeniyle artan hidrostatik 

basınç, miyokardiyal hücre zarını doğrudan etkileyerek miyosit uyarılabilirliğini ve 

iletimini de azaltır [79]. HBOT’nin kalpte meydana getirdiği değişiklikler normal 

kardiyovasküler fonksiyonu olan hastalarda iyi tolere edilir, ancak kalp fonksiyonu 

bozulmuş hastalarda klinik kötüleşmeye neden olabilir [144]. QT intervali, ventrikül 

miyokardının repolarizasyon ve depolarizasyon süresinin toplamını gösterdiğinden 

kalp hızına göre düzeltilmiş QT intervalinin uzaması da miyosit uyarılma süresinin 

arttığını gösterir. Yapılan çalışmalarda DM’li hastaların kalplerinde hipertrofi 

olmaksızın diyastolik fonksiyon bozukluğu tespit edilmiştir [42]. HBOT esnasında 

kanın santral alanlarda göllenmesi sonucunda kalpte önyük artışı sonucunda, DKM 

gelişmiş bir kalpte diyastolik fonksiyonun da katkısıyla aşırı distansiyon görülebilir. 

Bu durum kalpte hidrostatik basıncın artmasına neden olur. Miyosit hücre zarı bu 

distansiyondan etkilenebilir ve miyositin uyarılma ve kasılma sürecinde değişiklik 

olabilir. Bu yüzden diyabetik kalpte HBOT maruziyetinin ardından QTc de uzama 

olabileceğini düşünüyoruz. 

Literatürde daha önce DM’li hastaların HBOT seansı öncesi ve sonrası QT 

dispersiyon değerlerini karşılaştıran bir çalışma yoktur. Bizim çalışmamızda hastaların 

EKG analizlerinde ilk seans öncesi ve sonrası EKG analizlerinde QT dispersiyon ve 

QTc dispersiyon ölçümleri anlamlı olarak artmıştır. (sırasıyla p=0,000,p=0,015)  

Yüzeyel 12 derivasyonlu EKG’de en uzun QT ile en kısa QT süresi arasındaki 

farka QT dispersiyonu denir. QT dispersiyonunun çeşitli kalp hastalıklarında arttığı 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Kalp yetmezliğinde veya daha farklı sebeplere 

dayalı sol ventrikül fonksiyonları bozulmuş hastalarda QT dispersiyonu artmıştır 

[115]. Molenat ve arkadaşlarının yaptığı EKO çalışmasında HBOT esnasında sol 

ventrikül fonksiyonlarının azaldığını saptamışlardır [122]. Bu durumda HBOT 

esnasında sol ventrikül fonksiyonları azaldığı için biz çalışmamızda HBOT sonrası 
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çekilen EKG’de QT dispersiyon ve QTc dispersiyon değerlerinin arttığını saptamış 

olabiliriz. 1831 hastanın dahil olduğu 23 çalışmanın meta analizinde QT dispersiyonu 

ventrüküler aritmi olanlarda daha yüksek saptanmıştır [108]. Collie ve arkadaşları 

yaptığı çalışmada miyokard infarktüsü geçiren 101 hastayı takip etmiştir. QTc 

dispersiyonu erken dönemde malign aritmi gelişen hastalarda kontrol grubundaki 

hastalara göre belirgin artmıştır [145]. Galinier ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

QTc dispersiyonu ventriküler taşikardi ve/veya ventriküler fibrilasyon olan hastalarda 

sadece ventriküler erken vuru olan hastalara göre artmıştır [146]. Hiperbarik ortamlara 

maruz kalmanın bazen kalpte elektriksel aktivite bozukluklarına neden olduğu 

gösterilmiştir [76]. Çalışmamızda hastaların seans esnasında çekilen EKG’leri 

elimizde mevcut değildir. Bu yüzden hastaların seans esnasında aritmi geçirip 

geçirmedikleri hakkında net bir gözlemimiz yoktur. Diyabetik hastalar seans esnasında 

HBOT’in akut etkilerini tolere edemediği için aritmi geliştirmiş, bu sebepten QT ve 

QTc dispersiyonu artmış olabilir. 

Çalışmamızda EKO bulgularında genel olarak anlamlı bir değişiklik 

saptanmamıştır. Sadece LV MPI ortanca değeri 0,43’ten 0,44’e çıkmıştır 

(p=0,026).LV MPI’nın artması kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarında azalma 

olduğunu göstermektedir. Yapılan çalışmalar 1, 2 ve 3 ATA'da % 100 oksijen solurken 

kalp hızı ve sistolik kuvvetin azalmasına bağlı olarak dakikadaki kalp performansında 

azalma olduğunu göstermektedir [147]. Molénat ve arkadaşları sağlıklı gönüllülere 

HBOT esnasında EKO yapmışlar sol ventrikül sistolik performansını gösteren 

değerlerde anlamlı düşüş saptamışlardır (p<0,05) [122]. Dinlenme sırasında % 100 

oksijen soluyan sağlıklı insan deneklerde 2 ATA'da O2 ‘nin hemodinamik etkilerine 

ilişkin daha ileri çalışmalarda, kardiyak indekste % 10'luk bir düşüş (çoğunlukla kalp 

hızının düşmesine bağlı olarak), sol ventrikül çalışmasında % 8 azalma 

gözlemlenmiştir [147]. Literatürde yapılan yapılan çalışmalar HBOT esnasında ve 

sağlıklı deneklerde yapılmıştır. Bizim çalışmamızda HBOT sonrasında DM’li 

hastalarda ventrikül fonksiyonlarında minimal bir azalma saptanmıştır. DM’li hastalar 

HBOT’nin akut etkilerini tolere edemediği için ventrikül fonksiyonlarında minimal bir 

azalma saptamış olabiliriz. 

Çalışmamızda tek bir seans HBOT maruziyetinin ardından troponin I, QTc, 

QTc dispersiyon ve LV MPI değerlerinin arttığını; dolayısıyla HBOT’e kısa dönem 
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maruziyetin DM hastalarında kalpte olumsuz etkiler oluşturabileceğini gördük. 

Özellikle alt grup karşılaştırmalarında diyabetik kardiyak komplikasyonlar açısından 

yüksek riskli hastaların veya kardiyak komplikasyon gelişen hastalarda daha anlamlı 

bulgular elde ettik. DM ilişkili kardiyak diyastolik fonksiyon bozukluğu ve aritmilere 

yatkınlık nedeniyle HBOT’nin kardiyak etkilerini tolere edemediğini düşünüyoruz. 

Ancak tüm bunlara ek olarak DM hastalarında antioksidan savunma sistemindeki 

bozukluklara da dikkat çekmek istiyoruz. DM hastalarında antioksidan savunma 

sistemin bozulduğu pek çok çalışmada gösterilmiştir. DM hastalarında askorbik asit 

seviyeleri azalmış ve glutatyon mekanizması bozulmuştur [148-151]. Ayrıca DM 

hastalarında oksidatif stres ve bunun sonucunda ROS çeşitli mekanizmalarla artmıştır 

[152]. DM hastalarında, ROS üretiminin artması ve atılımının inefektif olması 

oksidatif strese bağlı doku hasarı oluşmasında önemli faktörlerdir [153]. HBOT’nin 

de ROS üretimini arttırdığı gösterilmiştir [154]. Başka bir çalışmada ise tek seans 3 

ATA’da 2 saatlik HBOT maruziyetinin  önemli ölçüde oksidatif stres oluşturduğu, bu 

şekilde akut maruziyet yerine  daha düşük basınçlarda ve sürede yapılan kronik 

uygulamalarda oksidatif streste kaydadeğer azalma görülmüştür [155]. İstanbul 

Üniversitesi Su Altı Hekimliği ve Hiperbarik Tıp Anabilim Dalı’nda yapılan bir tez 

çalışmasında HBOT esnasına ilk 24 saatte serbest oksijen radikallerinde artış 

saptanmıştır. Serbest oksijen radikallerin akut olarak artması oksidatif stres yaratmış, 

antioksidan enzim değerlerini olumsuz yönde etkilemiştir. Fakat HBOT’in 10 seans 

uygulamasından sonraki ilk 24 saat antioksidan enzimlerde belirgin aktivite artışı 

izlenmiştir, oksidatif stresin sonucu ortaya çıkan lipid peroksidasyon ürünleri de bu 

süreçte giderek azalmıştır [156]. HBOT esnasında oluşan bu akut oksidatif strese 

sağlıklı bir antioksidan yanıt ilk 24 saatte verilirken, antioksidan kapasitesi bozulmuş 

ve HBOT haricinde de DM nedeniyle oksidatif stresi artmış olan bu diyabetik 

hastalarda, bir seans HBOT maruziyeti ile gelişen oksidatif strese yeterli antioksidan 

yanıt verilememekte olabilir. Çalışmamız HBOT maruziyetinin ardından ilk 2-3 saat 

içerisindeki bulguları kapsadığından sağlıklı kişilerde antioksidan yanıt başlamış 

ancak henüz optimal seviyeye gelememiş olabilir. Ancak diyabetiklerdeki ekstra 

oksidatif stres yükü ve sağlıklı bir kişiye göre fonksiyonu bozulmuş bir antioksidan 

yanıt kardiyak bir oksidatif strese yol açarak kardiyak hasar ve aritmilere yatkınlığı 

arttırıyor olabilir. 
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Bulgularda bahsettiğimiz üzere her ne kadar ölçümlenen değerlerde farklı 

sayıda hasta verilerinden faydalanılmış olsa da ölçümlenen her bir değerin diğerinden 

bağımsız olarak sonuç ifade ettiği göz önüne alındığında bu yöntemin çalışmamızın 

sonuçlarına olumsuz bir etkisi olmamıştır. 

Çalışmamızda çeşitli kısıtlılıklar mevcuttur. İlk HBOT seansı sonrası alınan 

kanlar seans sonrası ilk 4-5 saat içinde alınmıştır. Ne yazık ki tüm hastalarda aynı 

saatlerde alınamamıştır. Seans öncesi ve sonrası çekilen EKG’ler poliklinik şartlarında 

çekilmiştir ve EKG çekilmeden önceki şartlar standardize edilmemiştir. HBOT’nin 

uzun dönem etkilerini gözlemlemek için yeteri kadar veriye ulaşılamamış ve bu 

nedenle bir değerlendirme yapılamamıştır. Diğer yandan 1. Seans sonu EKO verileri 

de az sayıda olması istatistiksel değerlendirmenin gücünü azaltmıştır. Son olarak, QTc 

ölçümü için standart 10 mV amplitüd, 25 mm/sn hızında kaydedilmiş EKG’ler 

kullanılmıştır. Aslında, 20 mV amplitüd, 50 mm/sn hızında kaydedilmiş EKG ile daha 

doğru ölçüm yapmak mümkün olabilir.  
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

HBOT’nin kısa süreli maruziyeti kardiyak fonksiyonları ve antioksidan 

sistemleri bozulmuş olan DM hastalarında akut dönemde kardiyak açıdan olumsuz 

etkiler oluşturabilir. DM tanısı olan hastalar HBOT öncesi değerlendirilirken kardiyak 

açıdan ayrıntılı değerlendirilmelidir. DM hastalarında HBOT’in kardiyovasküler 

etkilerinin saptanması için daha kapsamlı ve prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Türkiye Üroloji Derneği İç Anadolu Şubesi Bilimsel Araştırmalarda 
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