
DEKOMPRESYON HASTALIĞI (VURGUN)

üksek atmosferik basınçlardan kaynaklanan dekompresyon ile ilgili fizyo-
lojik problemler genellikle gazın genişlemesi sonucu meydana gelen fizik-
sel yaralanma ve dokulardaki gaz fazının serbest bırakılmasından

kaynaklanan yaralanmalar olmak üzere iki geniş kategoriye ayrılabilir.1 Bunlardan
biri pulmoner barotravmaya bağlı olarak oluşan alveolar hasar sonucu sistemik do-
laşıma geçen gazların oluşturduğu arteriyel gaz embolizmi (AGE) diğeri ise yükse-
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Dekompresyon Hastalığı (Vurgun)

ÖÖZZEETT  Dekompresyon hastalığı yükselen basınca maruz kalındığında dokularda biriken aşırı gazın
düzensiz bir şekilde ortama salınması sonucu ortaya çıkan önemli çevresel acillerdendir. Bir dalgı-
cın dekompresyon hastalığına yakalanmasına zemin oluşturabilecek risk faktörlerine dikkat etmek
gerekir. Dekompresyon hastalığı eklem ve çevresindeki dokular, omurilik, beyin, akciğerler, deri ve
kulak üzerindeki kabarcıkların etkileri ile ilgili semptomlar oluşturur. Dekompresyon hastalığının
tanısını koymak zordur. Tanının temelini öykü ve fizik muayene oluşturur. Dekompresyon hasta-
lığının tedavisi öncelikle, temel ve ileri yaşam desteği, %100 oksijen ve sıvı verilmesi ve hızlı re-
kompresyon gerektirir. Nonsteroidal antiinflamatuarlar, antitrombositerler, antikoagülanlar,
intravenöz lidokain ve intravenöz perflorokarbon emülsiyonlar gibi ek tedaviler rekompresyona
yardımcı olarak kullanılmıştır, ancak etkili oldukları tam olarak kanıtlanmamıştır. Dalma ve çok de-
rinde uzun süre kalma öyküsü ile acil servise başvuran hastalarda dekompresyon hastalığı olabile-
ceği düşünülmeli ve uygun şekilde konsültasyon ve yönetimi sağlanmalıdır. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Dekompresyon; basınç; oksijen; acil tıbbi servisler  

AABBSSTTRRAACCTT  When the decompression sickness is exposed to the rising pressure, excessive accu-
mulation of excess gas in the tissues causes an irregular spreading to the environment, which is a
important environmental emergency. It is need to pay attention to the risk factors that may cause
a decompressor to be caught by a diver. Decompression sickness is a symptom of the effects of bub-
bles on the joints and surrounding tissues, spinal cord, brain, lungs, skin and ear. It is difficult to di-
agnose decompression illness, main diagnostic tools are anamnesis and phsical examination. Basic
and advance life support, 100% oxygen support, intravenous hidration and recompression are the
main treatments for illness. Additional therapies such as nonsteroidal antiinflammatory agents, an-
tithrombositics, anticoagulants, intravenous lidocaine and intravenous perfluorocarbon emulsions
have been used as adjuncts to recompression, but they have not been proven to be effective. It
should be thought decompression sickness in patients who have been referred to the emergency
service with diving and very long stay history, and appropriate consultation and management should
be provided.

KKeeyywwoorrddss::  Decompression; pressure; oxygen; emergency medical services
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len basınca maruz kalındığında dokularda biriken aşırı
gazın düzensiz bir şekilde ortama salınması sonucu or-
taya çıkan vurgundur (Dekompresyon hastalığı=DKH).2,3

FİZYOPATOLOJİ

“Arteriyelleştirilmiş gaz” dekompresyon bozuklukları-
nın patogenezinde rol oynabilir. Arteryel kanda nor-
malde bir gaz fazı gelişmez. Bunun nedeni hem alveol
gazı ile dengelenmesi hem de arterlerdeki yüksek meka-
nik basınçtan kaynaklanmaktadır.1 Dalmanın temel fi-
ziğinde gazların oluşan basınç farkından dolayı yüksek
basınçtan düşük basınca doğru olan hareketi yer almak-
tadır. Basınç arttıkça akciğerlerde bulunan gaz basıncı
artacaktır, artan gaz basıncı gazların akciğerlerden kana
karışmasına oradan da dokulara ulaşmasına sebep ola-
caktır. Bu atıl gaz genellikle havadaki azot veya dalgıç-
lar tarafından solunan karışık gazlardır. Gazların bu
geçişi dokular doygunluğa ulaşana kadar devam edecek-
tir. Dokuda bulunan innert (atıl) gaz basıncı ortam ba-
sıncından fazla olması durumunda süpersaturasyon (aşırı
doygunluk) sözkonusu olacaktır. Eğer doku supersatu-
rasyonu “ılımlı” düzeyde ise gazlar kana oradan akciğer-
ler aracılığıyla atmosfere verilir ve atmosferdeki denge
düzgün olacaktır. Eğer doku süpersaturasyonu fazla ise
innert (atıl) gazların eliminasyonu düzensizleşmeye baş-
lar ve doku içerisindeki çözünürlüklerini kaybederek gaz
kabarcıkları (baloncuklar) oluşturur, bu baloncuklar
DKH’nın temel sebebidir.1-4 Kısaca dokulardan çıkarıl-
mayan aşırı atıl gaz varsa yüzeydeki dokuda kabarcıklar
oluşabilir. Kabarcıkların oluşması DKH’nın oluşacağı an-
lamına gelmez. Kabarcıklar, önemsiz olanlardan ölüm-
cüllere kadar uzanan mekanik, embolik ve biyokimyasal
etkilere sahip olabilirler.3 İntravasküler kabarcıklar, kan
damarlarını bloke ederek doku bozulması, iskemi gibi
direkt mekanik etkilere, perfüzyonu bozmak için yeterli
doku basıncına, plazmanın ekstravazasyonuna ve hemo-
konsantrasyona neden olabilir.5,6 Oluşan kabarcıkların
başlattığı endotel veya hücresel hasarı, nötrofilik akti-
vasyonu, trombosit aktivasyonu ve iskemi-reperfüzyon
yaralanması yoluyla bir inflamatuar kaskad ve diğer bi-
yokimyasal kaskatlar muhtemelen DKH’nın temel pato-
fizyolojisini oluşturmaktadır.6-9

EPİDEMİYOLOJİ VE SIKLIĞI

Dekompresyon hastalığı dalgıçlarda, astronotlarda, de-
rinlerde, kuyularda ve yeraltında çalışan işçilerde ve ha-
vacılarda yüksek basıncın etkisi ile görülebilir. Dalış
sırasında derinliğin ve kalma süresinin fazla olması, fi-
ziksel eksiklik, ileri yaş, obezite, dehidrasyon, fiziksel ya-

ralanma, alkol kullanımı, soğuk hava, egzersiz, tekrarla-
nan dalışlar DKH yakalanmasına zemin oluşturabilecek
risk faktörlerdir ve bunlara dikkat etmek gerekir.3,6 Di-
vers Alert Network, DKH oluşum oranının %0,03 oldu-
ğunu bildirmektedir.10 Stresli termal ve egzersiz koşulları
altında uzun süreli maruz kalma durumunda, yeni de-
kompresyon prosedürleri geliştirmek için tasarlanan
ABD Deniz Kuvvetleri dalış denemeleri, 100 dalış başına
4.4 vakadan oluşan bir DKH vakası tespit etti.11

KLİNİK

Dekompresyon hastalığında klinik bulgular, ağrıya
neden olan dokuların mekanik bozulması veya inmeye
benzeri belirtilere neden olan damar tıkanıklığı gibi eks-
travasküler kabarcıkların direk etkilerinden kaynakla-
nabilir. DKH vakalarının %98’inde klinik tablo ilk 24
saat içinde ortaya çıkar. İkincil etkiler etkilenimden
sonra 24 saatte kadar geciken semptomların ortaya çık-
masına neden olabilir.3,7,12 DKH periartiküler dokular,
omurilik, beyin, akciğerler, deri ve vestibüler sistemdeki
kabarcıkların etkileri ile ilgili semptomlar oluşturur.3

DKH için klasik klinik durum Tip 1 ve Tip 2 şeklinde ta-
nımlanmıştır. 

TTiipp  11  DDKKHH;; cilt, kas-iskelet ve lenfatik rahatsızlık-
larını içeren bir tablodur. Dekompresyon ile ilişkili DKH
için spesifik değildir. Cilt lezyonları genellikle kaşıntı,
döküntü ve ağrıdır. Diffüz kaşıntının, gazın transkuta-
nöz geçişinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Genel-
likle maruz kalmanın benign bir sonucu olarak kabul
edilir ve genellikle rekompresyon ile tedavi edilmez.1

Cilt lezyonları arasında gerçek kutanöz DKH olarak bi-
linen cilt açık, benekli veya mermerize renk değişikliği
olan cutis marmorata benzeri görünümü önemlidir. Bu
döküntü, kabarcıklardan endotel hasarının bir sonucu
olarak kutanöz damarlardan ekstravaze edilen kan ne-
deniyle düşünülmektedir. Bu lezyon varlığında tip 2’nin
bulgusu olduğu bilinmelidir.1,2,13 Deri bulguları ile bir-
likte görülen lenfatiklerin kabarcıklarla mekanik olarak
tıkanması sonucu, etkilenen bölgede lenfödemi de diğer
bir klinik tablodur. Çoğunlukla ön göğüs veya yan lom-
ber bölgede görülür. Bu DKH şekli genellikle diğer form-
lardan daha sonra görülür ve ödem, rekompresyon
tedavisinden sonra bile çözülmesi birkaç gün alır.1,2,14 Kas
iskelet rahatsızlıkları (bazı kaynaklarda ‘’bends’’ olarak
tanımlanan) ise ani başlangıçlı eklem ve eklem çevresi
ağrı ile karakterize en erken ve en sık görülen tablodur.
Sık etkilenen yerler omuzlar, dirsekler, kalçalar ve diz-
lerdir. Belirtiler genellikle maruziyetten 6 saat sonra or-
taya çıkar, ancak bazen maruz kaldıktan sonra 12-24
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saatte gelişebilir.1,2,6. Hastalar hareketle ilişkisi olmayan
ağrı ifade ederler. Erken tedavi edilirse, ekstremite ağrı-
ları rekompresyon terapisine son derece duyarlıdır.2

TTiipp  22  DDKKHH ise daha ciddi semptomlarla seyreden
formudur. Temel olarak klinik bulgu ve semptomlar üç
ana kategoriye ayrılır; kardiyopulmoner, nörolojik, ve iç
kulak bulgular şeklinde ortaya çıkabilir.1,15 Kardiyopu-
moner bulgular ıslak öksürüğü içeren boğulma bulgu-
ları; retrosternal ağrı, dispne, köpüklü balgam şeklinde
olabilmektedir. Pulmoner arterde aşırı yüklü venöz gaz
embolisi,  interstisyel sıvı üretimi ile ilişkili olan artmış
pulmoner arter ve sağ ventrikül basınçlarının bu kardi-
yopulmoner formun gelişiminde önemli bir rol oynadığı
düşünülmektedir.1 Sıklıkla dekompresyon sonrası dö-
nemde görülür. Kardiyopulmoner vurgun massif balon-
cukların oluştuğu önlenemeyen ve agresif dalışlarda
görülebilmektedir, çünkü pulmoner vasküler yatağın tı-
kanabilmesi için büyük baloncukların oluşması gerek-
mektedir.2 Nörolojik bulgular santral sistem ve spinal
kord hasarına bağlı görülebilir. Nörolojik bulgular ola-
rak sırt ağrısı, inkontinans, ekstremitede güç ve duyu
kaybı, anal sfinkter bozukluğu, periferik sinir hasarı gibi
çeşitli şekillerde kendini ortaya koyabilmektedir.1,2,12,16

Nörolojik bulgular çoğu durumda maruz kaldıktan sonra
ilk 1-2 saat içerisinde ortaya çıkar. Spinal kordun alt ser-
vikal veya alt torasik bölgelerini sıklıkla etkiler. En
önemlisi spinal kord DKH genellikle sıklıkla iki taraflı
ilerleyici şekilde artan bir transvers miyelit klinik tab-
losu şeklindedir.1,16,17 Spinal kord hasarı Tip 2 DKH olan-
ların %20-50 sinde görülmüştür.15 Spinal kord DKH ile
ilgili belirtiler ve semptomlar için en muhtemel meka-
nizma deneysel olarak tanımlanan epidural pleksusta
omuriliğin venöz çıkışının tıkanmasıdır.18,19 Baş ağrısı,
sersemlik hissi, açıklanamayan yorgunluk ve iştahsızlık
gibi yapısal ve nonspesifik semptomlar çoğu zaman hasta
tarafından gözardı edilebilen semptomlardır ve gözden
kaçırmamıza sebep olabilir. Dekompresyon stresine bağlı
oluşabilir. İç kulak bulguları ise duyma kaybı, çınlama,
vertigo,  bulantı-kusmadır.2,14

Özellikle eklem bölgesinde ağrı, uyuşukluk veya
parestezi, döküntü, güç kaybı ve baş dönmesi en sık gö-
rülen semptomlardır.3 Özellikle tip 2 DKH’da semptom-
lar geç dönemde de oluşabilmektedir. Bulgu ve semp-
tomların %90’ı ilk 3 saatte oluşmakla beraber, dalıcı ta-
rafından semptomların farkedilmesi 24 saate kadar uza-
nabilmektedir.12 Tip 2 DKH’da ölüm veya uzun vadeli
nörolojik defektlerden kaçınmak için acil dekompresyon
gereklidir.6

DEĞERLENDİRME VE TANISI

Dekompresyon hastalığının tanısını koymak zordur. Ta-
nının temelini öykü ve fizik muayene oluşturur. De-
kompresyon işleminden kısa bir süre sonra ortaya çıkan
herhangi yeni semptom ve bulgu, muhtemelen DKH
olarak kabul edilmelidir.2,3

Öyküde dalma derinliği, tabanda kalma süresi, yü-
zeye çıkış süresi sorgulanmalıdır. Derinlik ve derinlikte
kalma süresi süre arttıkça kabarcık oluşumunda artış ve
dolaysıyla hastalığın oluşma ihtimali artar.6 Dalma
anında fazla sıcaklık, yukarıya çıkışta ise fazla soğukluk
gaz eliminasyonunu azaltır bu da dekompresyon riskini
artırır.20 Dalış sırasında egzersiz gaz alımını ve riski artı-
rır. Çıkış aşamasında yada duraklama fazında hafif eg-
zersizler dekompresyon riskini azaltır. Yüzeye çıkış
sırasında aşırı egzersiz ise baloncuk formasyonunu arttı-
rır ve risk artmış olur. Çıkıştan sonra yapılan egzersiz ise
eklemlerin zorlanmasına sebep olarak baloncuk formas-
yonunu arttırabilir.3 Dalıştan hemen sonra yapılan uçuş-
larda dekompresyon stresi artar. Çünkü uçuş kabi-
nindeki hava basıncı atmosferik basınçtan düşüktür. De-
hidrasyon durumu, belirli miktar dekompresyon stresini
artırabilir, çok fazla da etkisi bulunmamaktadır.21

Fizik muayenede kardiyopulmoner DKH, tansiyon
pnömotoraks, travmaya bağlı hipvolemi veya spinal kord
DKH bağlı nörojenik şok açısından hasta değerlendiril-
meli ve hipotermi ve hipertermiye dikkat etmek gere-
kir. Nörolojik semptomlar veya şuur değişikliği ile
başvuran hastada hipoglisemi dışlanmalıdır. Kardiyo-
pulmoner ve kulak muayenesi barotravma açısından
gözden geçirilmelidir. Tam bir nörolojik ve cilt muaya-
nesi yapılmalıdır.1-3

Dekompresyon hastalığında vasküler permeabilite
artışına bağlı gelişebilecek hemokonsantrasyonu göster-
mek açısından hemogram testi yararlı olabilir.5,22 Serum
kreatin kinaz konsantrasyonu, DKH’dan arteryel gaz
embolisini (arteryel gaz embolisi ile şiddetli vakalarda
enzim konsantrasyonunun yüksek olabileceğinden) ayırt
etmeye yardımcı olur.23

Pnömotoraks, pnömomediastinumu ve pulmoner
ödem açısından akciğer grafisi şüphelenilen hastalarda
çekilebilir.2,12,22 BT/MRI nörolojik DKH’da faydalı ola-
bilmektedir. MRI özellikle spinal kort hasarlarında BT’
ye göre daha üstün olmakla beraber lezyonları sapta-
mada her ikisinin de sensitivitesi düşüktür. Ama her iki
görüntüleme yöntemi de nörolojik bulguların diğer se-
beplerini dışlamak için kullanılabilir.24,25
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TEDAVİ

Dekompresyon hastalığının tedavisi temel ve ileri yaşam
desteği, %100 oksijen, sıvı verilmesi ve hızlı rekompres-
yondur.

BAŞLANGIÇ DEĞERLENDİRME VE İLK TEDAVİ

Güvenlik çemberi içinde hava yolu, solunum, dolaşım
ve nörolojik muayeneyi içeren ABCDE değerlendirmesi
yapılmalıdır. Yüz maskesi veya geri solumasız maske ile
yüksek basınçlı oksijen DKH’nın ilk basamak tedavisi-
dir. Yüksek basınçlı oksijen innert (atıl) gaz eliminasyo-
nunu arttırır, iskemik hasarı azaltır, doku hipoksisini
düzeltir ve kabarcıkların kaybolmasını sağlayabilir. Ok-
sijen ile hastanın semptomlarının gerilemesi ileri tibbi
müdahaleyi engellememelidir. Çünkü gözden kaçabile-
cek semptomlar olabileceği gibi oksijen desteği durdu-
rulduğunda semptomlar geri gelebilir.1-3,22,26

Diğer önemli tedavi sıvı verilmesidir. Hasta bilinçli
ve kusmuyorsa ağızdan sıvı verilebilir. Dekompresyon
sonrasında yeterli hidrasyon kabarcık oluşumunu azalt-
mada faydalı olabilir. Şiddetli DKH muhtemelen yaygın
endotel hasarı veya inflamasyon ile hemokonsantrasyon
ve hemodinamik instabiliteye neden olabilir. Bu bulgu-
lar, nonglukoz izotonik kristaloid sıvılarla intravenöz
sıvı kullanımını teşvik etmektedir.21,27,28 Glukoz içeren
sıvılar, nörolojik hasarda hipergliseminin olumsuz etki-
lerinden dolayı kaçınılmalıdır. Hipotonik sıvılar öneril-
memektedir, çünkü hipotonik sıvılar osmolar gradient
yaratır, hücre içi ödemi artırır ve elektrolit imbansına
sebep olabilir.2,3,22,29

Uçak yolculuğu dalışlardan sonra yapılırsa DKH
neden olabilir. Bu nedenle dalıştan sonra 24 saat içinde
uçuş yapılmamalıdır. Dekompresyondaki hasta eğer ha-
vayolu ile taşınmak zorunda ise kabin basıncı mümkün
olduğunca düşük tutulmalı ki basınç farkı önlenebilsin.30 

HİPERBARİK OKSİJEN TEDAVİSİ

Dekompresyon şüphesi olan tüm dalıcılara rekompres-
yon önerilmelidir. Kabarcık hacmini azaltarak ve inert
gaz eliminasyonunu hızlandırarak, hiperbarik oksijen te-
davi (HBOT) ile rekompresyon tedavisi DKH için ana te-
davi olarak güncelliğini korumaktadır. HBOT, iskemik
ve inflamasyona bağlı yaralanmaları düzeltir. Sonuçta is-
kemik ve endotel hasarı, doku ödemini ve artmış vaskü-
ler permabiliteyi azaltır.31-34

HBOT’de hasta genellikle 2.8 atm basınç altında saf
oksijen alır. Ama santral sinir sistemi oksijen toksitesin-

den kaçınmak için belirli aralıklarla saf oksijen tedavisine
ara verilir.2,3,35 Bir atm %100 oksijen verilmesi, hafif de-
kompresyon hastalığı için yeterli bir tedavi yöntemidir.36 

Yüzeye çıktıktan sonra mümkün olduğunca erken
dönemde rekompresyon tedavisi başlatılmalıdır. Yapı-
lan çalışmalarda HBOT tedavisine ulaşma zamanı ile kli-
nik düzelme arasında ters orantı olduğunu göstermiştir.
Tedaviye ne kadar geç ulaşılırsa semptomların gerileme
ihtimali o kadar azalmaktadır. Fakat kesin bir zaman ya-
pılan çalışmalarda belirtilmemiştir. Bununla birlikte bir
kaç çalışmada klinik bulgulardan bir kaç gün sonra
HBOT’den tam fayda gören vakalarda mevcuttur.35,37,38

Erken dönmede hiperbarik tedavi ile, şiddetli DKH olan
hastaların %13-63’ünde ve hafif-orta DKH hastalarının
% 73-100’ünde tam iyileşme sağlayabilir.5,38,39 DKH için
geç rekompresyon yüzeye çıktıktan sonra 48 saat veya
daha fazla olduğunda klinik değeri vardır ve uygulandı-
ğında dalıcıların% 76’sında tam düzelme sağlayabilir.13

Çoğu vaka tek seferlik HBOT’den fayda görmektedir. Bir
tedaviden sonra düzelme sağlanırsa, ek tedavilere gerek
yoktur. İlk tedaviden sonra görülen kalıcı bulgular du-
rumunda, rekompresyon, semptomları tam olarak dü-
zeltilinceye kadar veya daha fazla iyileşme sağlanıncaya
kadar, genellikle tekrarlanır.13,35,38 Nörolojik belirtileri
olan çoğu hasta, klinik düzelmeye erişmek için yalnızca
iki veya üç rekompresyon tedaviye ihtiyaç duyar.40

Ciddi dekompresyon hastalığında rekompresyon
tedavisinin yanında semptomatik ve destek tedavisi (me-
tabolik bozukluğu, mesane disfonksiyonu ve hemodina-
mik instabilite yönetimi gibi) unutulmamalıdır.3,29 Belirli
ilaçlar rekompresyona yardımcı olarak kullanılmıştır.
Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaçlar klinik bulguları
maskeleme riskinden dolayı ilk basamakta önerilme-
mektedir. Ancak değerlendirdikten sonra tedavisi biten
hastalarda ağrıları için kullanılabilinir.40 Yapılan çalış-
malarda aspirin ya da heparinin faydası bulunamamıştır.
Uzun süreli immobil olan hastalarda, venöz tromboem-
boli riski nedeniyle profilaksi önerilebilinir.3,29 Santral
sinir sisteminin etkilendiği dekompresyon hastalarında
kortikosteroidler için net kanıtlar bulunmamaktadır.
Aksine santral sinir sistemi toksisitesini arttırabilir ve fır-
satçı enfeksiyonlara sebep olabilir.41-43 Lidokain ile yapı-
lan hayvan çalışmalarında beyin ödemini ve iskemik
alanı azalttığı ve nöroelektriksel fonksiyonların devamlı-
lığını sağladığı gösterilmiştir.44,45 Bununla birlikte son ya-
pılan retrospektif kohort çalışması DKH’da anlamlı bir etki
saptanmamıştır.46 Lidokain rutin olarak önerilmemektedir
ama adjuvan ajan olarak nörolojik etkilenmenin olduğu
vurgun hastalarında ve AGE’de kullanılabilir.2 Yeni te-
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davi seçeneği olarak intravenöz perflorokarbon emülsi-
yonları, muhtemelen doku oksijenasyonunu ve dokudan
akciğerlere atıl gaz taşınmasını arttırarak faydalı olabil-
mektedir.47,48

Sonuç olarak dekompresyon hastalığı inert gazların
oluşturduğu kabarcıklar sonucu oluşabilmektedir. Bu
hastalık genellikle hafif olmakla birlikte, tanısı geç ko-

nulduğunda veya uygun ve yeterli tedavi alınmadığında
ciddi durumlara neden olabilmektedir. Bu nedenle %100
oksijen, sıvı resüsitasyonu ve HBOT erken başlanması
önemlidir. Dalma ve uzun süre çok derinde kalma öy-
küsü ile acil servise başvuran hastalarda dekompresyon
hastalığı olabileceği düşünülmeli ve uygun şekilde kon-
sültasyon ve yönetimi sağlanmalıdır. 
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