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Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun)

Decompression Illness

OZET Dekompresyon hastaligi yiikselen basinca maruz kalindiginda dokularda biriken agir1 gazin
diizensiz bir sekilde ortama salinmasi sonucu ortaya ¢ikan 6nemli gevresel acillerdendir. Bir dalgi-
cin dekompresyon hastaligina yakalanmasina zemin olusturabilecek risk faktorlerine dikkat etmek
gerekir. Dekompresyon hastaligi eklem ve ¢evresindeki dokular, omurilik, beyin, akcigerler, deri ve
kulak tizerindeki kabarciklarin etkileri ile ilgili semptomlar olusturur. Dekompresyon hastaliginin
tanisin1 koymak zordur. Taninin temelini 6ykii ve fizik muayene olusturur. Dekompresyon hasta-
Liginin tedavisi oncelikle, temel ve ileri yasam destegi, %100 oksijen ve siv1 verilmesi ve hizh re-
kompresyon gerektirir. Nonsteroidal antiinflamatuarlar, antitrombositerler, antikoagiilanlar,
intravenoz lidokain ve intraveno6z perflorokarbon emiilsiyonlar gibi ek tedaviler rekompresyona
yardimecr olarak kullamlmistir, ancak etkili olduklar: tam olarak kanmitlanmamigtir. Dalma ve ¢ok de-
rinde uzun siire kalma Oykiisil ile acil servise bagvuran hastalarda dekompresyon hastalig: olabile-
cegi diistintilmeli ve uygun sekilde konsiiltasyon ve yonetimi saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Dekompresyon; basing; oksijen; acil tibbi servisler

ABSTRACT 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.

Keywords: Decompression; pressure; oxygen; emergency medical services

I DEKOMPRESYON HASTALIGI (VURGUN)

itksek atmosferik basinglardan kaynaklanan dekompresyon ile ilgili fizyo-
lojik problemler genellikle gazin genislemesi sonucu meydana gelen fizik-
sel yaralanma ve dokulardaki gaz fazinmin serbest birakilmasindan
kaynaklanan yaralanmalar olmak tizere iki genis kategoriye ayrilabilir." Bunlardan
biri pulmoner barotravmaya bagl olarak olusan alveolar hasar sonucu sistemik do-
lasima gecen gazlarin olusturdugu arteriyel gaz embolizmi (AGE) digeri ise yiikse-
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len basinca maruz kalindiginda dokularda biriken asir1
gazin diizensiz bir sekilde ortama salinmas: sonucu or-
taya ¢ikan vurgundur (Dekompresyon hastaligi=DKH).??

I FiZYOPATOLOJI

“Arteriyellestirilmis gaz” dekompresyon bozukluklari-
nin patogenezinde rol oynabilir. Arteryel kanda nor-
malde bir gaz fazi gelismez. Bunun nedeni hem alveol
gazi ile dengelenmesi hem de arterlerdeki yiiksek meka-
nik basingtan kaynaklanmaktadir.! Dalmanin temel fi-
ziginde gazlarin olusan basing farkindan dolay: yiiksek
basingtan diisiik basinca dogru olan hareketi yer almak-
tadir. Basing arttikca akcigerlerde bulunan gaz basinci
artacaktir, artan gaz basinci gazlarin akcigerlerden kana
karigmasina oradan da dokulara ulagsmasina sebep ola-
caktir. Bu atil gaz genellikle havadaki azot veya dalgic-
lar tarafindan solunan karisik gazlardir. Gazlarin bu
gecisi dokular doygunluga ulasana kadar devam edecek-
tir. Dokuda bulunan innert (atil) gaz basinci ortam ba-
sincindan fazla olmasi durumunda siipersaturasyon (asir
doygunluk) s6zkonusu olacaktir. Eger doku supersatu-
rasyonu “iiml1” diizeyde ise gazlar kana oradan akciger-
ler aracihigiyla atmosfere verilir ve atmosferdeki denge
diizgiin olacaktir. Eger doku siipersaturasyonu fazla ise
innert (atil) gazlarin eliminasyonu diizensizlesmeye bas-
lar ve doku igerisindeki ¢éziintirliiklerini kaybederek gaz
kabarciklar1 (baloncuklar) olusturur, bu baloncuklar
DKH’nin temel sebebidir.' Kisaca dokulardan ¢ikaril-
mayan agir1 atil gaz varsa ylizeydeki dokuda kabarciklar
olusabilir. Kabarciklarin olugmas: DKH’nin olusacag: an-
lamina gelmez. Kabarciklar, 6nemsiz olanlardan 6lim-
ciillere kadar uzanan mekanik, embolik ve biyokimyasal
etkilere sahip olabilirler.? Intravaskiiler kabarciklar, kan
damarlarini bloke ederek doku bozulmasi, iskemi gibi
direkt mekanik etkilere, perfiizyonu bozmak i¢in yeterli
doku basincina, plazmanin ekstravazasyonuna ve hemo-
konsantrasyona neden olabilir.>¢ Olugan kabarciklarin
baslattig1 endotel veya hiicresel hasari, notrofilik akti-
vasyonu, trombosit aktivasyonu ve iskemi-reperfiizyon
yaralanmast yoluyla bir inflamatuar kaskad ve diger bi-
yokimyasal kaskatlar muhtemelen DKH’ nin temel pato-
fizyolojisini olugturmaktadir.®?

I EPIDEMIYOLOJi VE SIKLIGI

Dekompresyon hastalig1 dalgiclarda, astronotlarda, de-
rinlerde, kuyularda ve yeraltinda ¢alisan is¢ilerde ve ha-
vacilarda yiiksek basincin etkisi ile goriilebilir. Dalig
sirasinda derinligin ve kalma siiresinin fazla olmasi, fi-
ziksel eksiklik, ileri yas, obezite, dehidrasyon, fiziksel ya-
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ralanma, alkol kullanimi, soguk hava, egzersiz, tekrarla-
nan daliglar DKH yakalanmasina zemin olusturabilecek
risk faktorlerdir ve bunlara dikkat etmek gerekir.>¢ Di-
vers Alert Network, DKH olusum oraninin %0,03 oldu-
gunu bildirmektedir.'° Stresli termal ve egzersiz kogullar:
altinda uzun siireli maruz kalma durumunda, yeni de-
kompresyon prosediirleri gelistirmek icin tasarlanan
ABD Deniz Kuvvetleri dalig denemeleri, 100 dalig bagina
4.4 vakadan olusan bir DKH vakasi tespit etti.!!

I KLINIK

Dekompresyon hastaliginda klinik bulgular, agriya
neden olan dokularin mekanik bozulmas: veya inmeye
benzeri belirtilere neden olan damar tikaniklig: gibi eks-
travaskiiler kabarciklarin direk etkilerinden kaynakla-
nabilir. DKH vakalarinin %98’inde klinik tablo ilk 24
saat icinde ortaya cikar. Tkincil etkiler etkilenimden
sonra 24 saatte kadar geciken semptomlarin ortaya ¢ik-
masina neden olabilir.3”!2 DKH periartikiiler dokular,
omurilik, beyin, akcigerler, deri ve vestibiiler sistemdeki
kabarciklarin etkileri ile ilgili semptomlar olugturur.?
DKH i¢in klasik klinik durum Tip 1 ve Tip 2 seklinde ta-
nimlanmigtir.

Tip 1 DKH; cilt, kas-iskelet ve lenfatik rahatsizlik-
larini iceren bir tablodur. Dekompresyon ile iligkili DKH
icin spesifik degildir. Cilt lezyonlar1 genellikle kaginti,
dokiintii ve agridir. Diffiiz kagintinin, gazin transkuta-
noz gecisinden kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Genel-
likle maruz kalmanin benign bir sonucu olarak kabul
edilir ve genellikle rekompresyon ile tedavi edilmez.!
Cilt lezyonlar: arasinda gercek kutan6z DKH olarak bi-
linen cilt agik, benekli veya mermerize renk degisikligi
olan cutis marmorata benzeri goriiniimii 6nemlidir. Bu
dokiintii, kabarciklardan endotel hasarinin bir sonucu
olarak kutan6z damarlardan ekstravaze edilen kan ne-
deniyle diistiniilmektedir. Bu lezyon varliginda tip 2’nin
bulgusu oldugu bilinmelidir.}?!® Deri bulgular ile bir-
likte goriilen lenfatiklerin kabarciklarla mekanik olarak
tikanmasi sonucu, etkilenen bolgede lenfédemi de diger
bir klinik tablodur. Cogunlukla 6n gogiis veya yan lom-
ber bolgede goriiliir. Bu DKH sekli genellikle diger form-
lardan daha sonra goriiliir ve 6dem, rekompresyon
tedavisinden sonra bile ¢6ziilmesi birkag giin alir.!?!* Kas
iskelet rahatsizliklar1 (bazi kaynaklarda “bends” olarak
tanimlanan) ise ani baglangich eklem ve eklem cevresi
agri ile karakterize en erken ve en sik goriilen tablodur.
Sik etkilenen yerler omuzlar, dirsekler, kalcalar ve diz-
lerdir. Belirtiler genellikle maruziyetten 6 saat sonra or-
taya c¢ikar, ancak bazen maruz kaldiktan sonra 12-24
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saatte gelisebilir.¢. Hastalar hareketle iligkisi olmayan
agr1 ifade ederler. Erken tedavi edilirse, ekstremite agri-
lar1 rekompresyon terapisine son derece duyarhidir.?

Tip 2 DKH ise daha ciddi semptomlarla seyreden
formudur. Temel olarak klinik bulgu ve semptomlar ii¢
ana kategoriye ayrilir; kardiyopulmoner, nérolojik, ve i¢
kulak bulgular seklinde ortaya ¢ikabilir."'> Kardiyopu-
moner bulgular 1slak 6ksiiriigii iceren bogulma bulgu-
lary; retrosternal agri, dispne, kopiiklii balgam seklinde
olabilmektedir. Pulmoner arterde agir1 yiiklii venoz gaz
embolisi, interstisyel siv1 tiretimi ile iligkili olan artmis
pulmoner arter ve sag ventrikiil basinglarinin bu kardi-
yopulmoner formun gelisiminde 6nemli bir rol oynadig:
distintilmektedir.! Siklikla dekompresyon sonrasi dé-
nemde goriliir. Kardiyopulmoner vurgun massif balon-
cuklarin olustugu 6nlenemeyen ve agresif daliglarda
gortilebilmektedir, ¢tinkii pulmoner vaskiiler yatagin ti-
kanabilmesi i¢in biiyiik baloncuklarin olugsmas: gerek-
mektedir.? Norolojik bulgular santral sistem ve spinal
kord hasarina bagh goriilebilir. Norolojik bulgular ola-
rak sirt agrisi, inkontinans, ekstremitede gii¢ ve duyu
kaybs, anal sfinkter bozuklugu, periferik sinir hasar1 gibi
cesitli sekillerde kendini ortaya koyabilmektedir.!»1216
Norolojik bulgular ¢ogu durumda maruz kaldiktan sonra
ilk 1-2 saat igerisinde ortaya ¢ikar. Spinal kordun alt ser-
vikal veya alt torasik bolgelerini siklikla etkiler. En
6nemlisi spinal kord DKH genellikle siklikla iki tarafli
ilerleyici sekilde artan bir transvers miyelit klinik tab-
losu seklindedir."'¢!” Spinal kord hasar1 Tip 2 DKH olan-
larin %20-50 sinde gorillmistiir.”® Spinal kord DKH ile
ilgili belirtiler ve semptomlar i¢in en muhtemel meka-
nizma deneysel olarak tanimlanan epidural pleksusta
omurili§in venéz ¢ikiginin tikanmasidir.'®1? Bag agrisi,
sersemlik hissi, agiklanamayan yorgunluk ve istahsizlik
gibi yapisal ve nonspesifik semptomlar ¢cogu zaman hasta
tarafindan gozard: edilebilen semptomlardir ve gézden
kagirmamiza sebep olabilir. Dekompresyon stresine bagh
olugabilir. I¢ kulak bulgulari ise duyma kayb1, ¢inlama,

vertigo, bulanti-kusmadir.?!

Ozellikle eklem bolgesinde agr1, uyusukluk veya
parestezi, dokiintii, gii¢c kayb1 ve bas donmesi en sik go-
riillen semptomlardir.? Ozellikle tip 2 DKH’da semptom-
lar ge¢ donemde de olusabilmektedir. Bulgu ve semp-
tomlarin %901 ilk 3 saatte olugmakla beraber, dalic: ta-
rafindan semptomlarin farkedilmesi 24 saate kadar uza-
nabilmektedir.?? Tip 2 DKH’da 6lim veya uzun vadeli
norolojik defektlerden kaginmak i¢in acil dekompresyon
gereklidir.®
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I DEGERLENDIRME VE TANISI

Dekompresyon hastaliginin tanisini koymak zordur. Ta-
ninin temelini 6yki ve fizik muayene olusturur. De-
kompresyon isleminden kisa bir siire sonra ortaya ¢ikan
herhangi yeni semptom ve bulgu, muhtemelen DKH
olarak kabul edilmelidir.>?

Oykiide dalma derinligi, tabanda kalma siiresi, yii-
zeye ¢ikis siiresi sorgulanmalidir. Derinlik ve derinlikte
kalma siiresi siire arttik¢a kabarcik olusumunda artig ve
dolaysiyla hastaligin olugma ihtimali artar.® Dalma
aninda fazla sicaklik, yukariya ¢ikista ise fazla sogukluk
gaz eliminasyonunu azaltir bu da dekompresyon riskini
artirir.”® Dalig sirasinda egzersiz gaz alimini ve riski arti-
rir. Cikis agamasinda yada duraklama fazinda hafif eg-
zersizler dekompresyon riskini azaltir. Yiizeye ¢ikis
sirasinda asir1 egzersiz ise baloncuk formasyonunu artti-
rir ve risk artmig olur. Cikistan sonra yapilan egzersiz ise
eklemlerin zorlanmasina sebep olarak baloncuk formas-
yonunu arttirabilir.? Daligtan hemen sonra yapilan ugus-
larda dekompresyon stresi artar. Cinkd ugus kabi-
nindeki hava basinci atmosferik basingtan diistiktiir. De-
hidrasyon durumu, belirli miktar dekompresyon stresini
artirabilir, cok fazla da etkisi bulunmamaktadir.?!

Fizik muayenede kardiyopulmoner DKH, tansiyon
pnomotoraks, travmaya bagl hipvolemi veya spinal kord
DKH bagh norojenik sok agisindan hasta degerlendiril-
meli ve hipotermi ve hipertermiye dikkat etmek gere-
kir. Norolojik semptomlar veya suur degisikligi ile
bagvuran hastada hipoglisemi diglanmalidir. Kardiyo-
pulmoner ve kulak muayenesi barotravma agisindan
gozden gecirilmelidir. Tam bir norolojik ve cilt muaya-
nesi yapilmalidir.'?

Dekompresyon hastaliginda vaskiiler permeabilite
artisina bagh gelisebilecek hemokonsantrasyonu goster-
mek agisindan hemogram testi yararli olabilir.>* Serum
kreatin kinaz konsantrasyonu, DKH’dan arteryel gaz
embolisini (arteryel gaz embolisi ile siddetli vakalarda
enzim konsantrasyonunun yiiksek olabileceginden) ayirt
etmeye yardimc olur.”

Pnomotoraks, pndmomediastinumu ve pulmoner
6dem acisindan akciger grafisi siiphelenilen hastalarda
gekilebilir.>!%?2 BT/MRI nérolojik DKH’da faydali ola-
bilmektedir. MRI 6zellikle spinal kort hasarlarinda BT’
ye gore daha iistiin olmakla beraber lezyonlar: sapta-
mada her ikisinin de sensitivitesi diigiiktiir. Ama her iki
goriintilleme yontemi de norolojik bulgularin diger se-
beplerini diglamak i¢in kullanilabilir.4%
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I TEDAVI

Dekompresyon hastaliginin tedavisi temel ve ileri yagam
destegi, %100 oksijen, siv1 verilmesi ve hizli rekompres-
yondur.

BASLANGIC DEGERLENDIRME VE iLK TEDAV

Giivenlik ¢cemberi i¢inde hava yolu, solunum, dolagim
ve norolojik muayeneyi iceren ABCDE degerlendirmesi
yapilmalidir. Yiiz maskesi veya geri solumasiz maske ile
yiiksek basingli oksijen DKH’'nin ilk basamak tedavisi-
dir. Yiiksek basingl oksijen innert (atil) gaz eliminasyo-
nunu arttirir, iskemik hasari azaltir, doku hipoksisini
diizeltir ve kabarciklarin kaybolmasini saglayabilir. Ok-
sijen ile hastanin semptomlarinin gerilemesi ileri tibbi
miidahaleyi engellememelidir. Clinkii gézden kagabile-
cek semptomlar olabilecegi gibi oksijen destegi durdu-

ruldugunda semptomlar geri gelebilir.!3222

Diger 6nemli tedavi siv1 verilmesidir. Hasta bilingli
ve kusmuyorsa agizdan sivi verilebilir. Dekompresyon
sonrasinda yeterli hidrasyon kabarcik olusumunu azalt-
mada faydali olabilir. Siddetli DKH muhtemelen yaygin
endotel hasar1 veya inflamasyon ile hemokonsantrasyon
ve hemodinamik instabiliteye neden olabilir. Bu bulgu-
lar, nonglukoz izotonik kristaloid sivilarla intravenéz
siv1 kullanimini tegvik etmektedir.?'?”?® Glukoz igeren
sivilar, norolojik hasarda hipergliseminin olumsuz etki-
lerinden dolay1 kagimilmalidir. Hipotonik sivilar 6neril-
memektedir, ¢iinkii hipotonik sivilar osmolar gradient
yaratir, hiicre i¢i 6demi artirir ve elektrolit imbansina
sebep olabilir.>3?2?

Ugak yolculugu daliglardan sonra yapilirsa DKH
neden olabilir. Bu nedenle dalistan sonra 24 saat iginde
ugus yapilmamalidir. Dekompresyondaki hasta eger ha-
vayolu ile tasinmak zorunda ise kabin basinci miimkiin
oldugunca diisiik tutulmali ki basing fark: 6nlenebilsin.®

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Dekompresyon siiphesi olan tiim dalicilara rekompres-
yon 6nerilmelidir. Kabarcik hacmini azaltarak ve inert
gaz eliminasyonunu hizlandirarak, hiperbarik oksijen te-
davi (HBOT) ile rekompresyon tedavisi DKH i¢in ana te-
davi olarak giincelligini korumaktadir. HBOT, iskemik
ve inflamasyona bagl yaralanmalar diizeltir. Sonugta is-
kemik ve endotel hasari, doku 6demini ve artmig vaskii-

ler permabiliteyi azaltir.3-3

HBOT’de hasta genellikle 2.8 atm basing altinda saf
oksijen alir. Ama santral sinir sistemi oksijen toksitesin-
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den kaginmak i¢in belirli araliklarla saf oksijen tedavisine
ara verilir.>*® Bir atm %100 oksijen verilmesi, hafif de-
kompresyon hastalifs i¢in yeterli bir tedavi yontemidir.*

Yiizeye ¢iktiktan sonra miimkiin oldugunca erken
donemde rekompresyon tedavisi baglatilmalidir. Yapi-
lan caligmalarda HBOT tedavisine ulasma zaman ile kli-
nik diizelme arasinda ters orant1 oldugunu gostermistir.
Tedaviye ne kadar ge¢ ulasilirsa semptomlarin gerileme
ihtimali o kadar azalmaktadir. Fakat kesin bir zaman ya-
pilan calismalarda belirtilmemistir. Bununla birlikte bir
ka¢ calismada klinik bulgulardan bir kag¢ giin sonra
HBOT’den tam fayda goren vakalarda mevcuttur.3>%38
Erken donmede hiperbarik tedavi ile, siddetli DKH olan
hastalarin %13-63’iinde ve hafif-orta DKH hastalarinin
% 73-100’tinde tam iyilesme saglayabilir.>*** DKH i¢in
ge¢ rekompresyon ylizeye ¢iktiktan sonra 48 saat veya
daha fazla oldugunda klinik degeri vardir ve uygulandi-
ginda dalicilarin% 76’sinda tam diizelme saglayabilir.!
Cogu vaka tek seferlik HBOT den fayda gormektedir. Bir
tedaviden sonra diizelme saglanirsa, ek tedavilere gerek
yoktur. {lk tedaviden sonra gériilen kalic1 bulgular du-
rumunda, rekompresyon, semptomlar: tam olarak dii-
zeltilinceye kadar veya daha fazla iyilesme saglanincaya
kadar, genellikle tekrarlanir.!®%38 Ngrolojik belirtileri
olan ¢ogu hasta, klinik diizelmeye erismek i¢in yalnizca
iki veya ti¢ rekompresyon tedaviye ihtiyag¢ duyar.®

Ciddi dekompresyon hastaliginda rekompresyon
tedavisinin yaninda semptomatik ve destek tedavisi (me-
tabolik bozuklugu, mesane disfonksiyonu ve hemodina-
mik instabilite y6énetimi gibi) unutulmamalidir.3? Belirli
ilaglar rekompresyona yardimci olarak kullanilmistir.
Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar klinik bulgular
maskeleme riskinden dolay: ilk basamakta 6nerilme-
mektedir. Ancak degerlendirdikten sonra tedavisi biten
hastalarda agrilari i¢in kullanilabilinir.** Yapilan calig-
malarda aspirin ya da heparinin faydas: bulunamamaistir.
Uzun siireli immobil olan hastalarda, ven6z tromboem-
boli riski nedeniyle profilaksi onerilebilinir.>** Santral
sinir sisteminin etkilendigi dekompresyon hastalarinda
kortikosteroidler i¢in net kanitlar bulunmamaktadir.
Aksine santral sinir sistemi toksisitesini arttirabilir ve fir-
satq1 enfeksiyonlara sebep olabilir.** Lidokain ile yap-
lan hayvan c¢aligmalarinda beyin 6demini ve iskemik
alani azaltti1 ve noroelektriksel fonksiyonlarin devamli-
higimi sagladigy gosterilmistir.**> Bununla birlikte son ya-
pilan retrospektif kohort ¢aligmasi DKH’da anlamli bir etki
saptanmamigstir.* Lidokain rutin olarak énerilmemektedir
ama adjuvan ajan olarak norolojik etkilenmenin oldugu
vurgun hastalarinda ve AGE’de kullanilabilir.? Yeni te-
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davi segenegi olarak intravenoz perflorokarbon emiilsi-
yonlar1, muhtemelen doku oksijenasyonunu ve dokudan
akcigerlere atil gaz taginmasini arttirarak faydali olabil-
mektedir.

olusturdugu kabarciklar sonucu olusabilmektedir. Bu
hastalik genellikle hafif olmakla birlikte, tanis1 ge¢ ko-

47,48
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