YUKSEK IRTIFA VE DALIS ILISKILI AKCIGER HAST ALIKLARI

Hazirlayan: Aras. Gor. Dr. Nazli GIRGIN
Moderator Do¢. Dr. Dane EDIGER




Sunum P lani

Yiksek Irtifa Iliskili Akciger Hastaliklari

Akut Dag Hastaligi / Yiiksek Irtifa Beyin Odemi

Yiksek Irtifa Akciger Odemi
Yiiksek Irtifa Pulmoner Hipertansiyonu

Yiksek Irtifaya Bagli Farenijit ve Bronsit

Dalis Iliskili Akciger Hastaliklari +

= Hava Embolisi

Dekompresyon Hastaligi (Vurgun)




Yiiksek Irtifa Iliskili
Akciger Hastaliklari

Her yil milyonlarca kisi yliksek irtifada yer alan sehirlere
turistik amacli seyahatler yapmaktadir

Ayrica yuzbinlerce kisi dagcilik, kayak veya trekking
amaci ile yuksek irtifaya cikmaktadir

Bunlarin disinda askeri personel, kurtarma ekipleri veya
cesiti  meslek  gruplarina  bagl  profesyoneller
aklimatizasyon icin gerekli sureyi doldurmadan yiksek
irtifaya cikmak zorunda kalmaktadirlar



o Yiiksek Irtifa Iliskili Akciger
Hastaliklari

+

* Ylksek irtifaya cikildikca azalan atmosferik basinc¢la birlikte solunan havadaki oksijen parsiyel
basinci diserek hipoksemiye neden olur

* Hipoksemiye bagli olarak beyinde vazodilatasyon sonucunda 6dem, solunum sayisinda
artma, kalp hizinda artma ve hipoksik pulmoner vazokonstriksiyona bagl pulmoner arter
basincinda artis meydana gelir ve yiksek irtifa hastaliklarinin belirtileri ortaya cikar

* Vicudun hipoksi sonucu ortaya ¢ikan bu degisikliklere fizyolojik cevabi aklimatizasyon olarak
adlandirilir




o Yiiksek Irtifa Iliskili Akciger

Hastaliklari

YUksek irtifada bir silre gecirilmesi sirasinda
gerceklesen aklimatizasyon sUrecinde
serebrospinal  sivida  biriken  bikarbonatin
bobrekler aracihidr ile atilmasi ile gerceklesen
dilreze bagli dakika ventilasyonu, serebral ve
pulmoner vaskuler basing azalir.

Kandaki hematokrit dizeyi ylkselerek dokulara
daha fazla oksijen tasinmasi saglanir ve
aklimatizasyon gerceklesir

T
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Fizyolojik Uyum (Aklimatizasyon)

Hiperventilasyon
(Dakika ventilasyonunda artis)

©

Koruyucu Refleks
(HPV)
~ Diisiik alveoler oksijen

basincina (PAO2) karsl,
perflizyonu ventilasyona

HPV esitlemek icin gelisen koruyucu CSF
g.ﬁlpoksik vazokonstriksiyon. Bikarbonat
ulmoner Atilimi
Vazokonstriksiyon) (Ditirez ile alkaloz
dengesi)

Hemokonsantrasyon
(Hematokrit artisi ve oksijen optimizasyonu)



o Yiiksek Irtifa Iliskili Akciger
Hastaliklari

* Ylksek irtifaya sahip yerlesim yerlerine yakin boélgelerde calisan ya da yiksek irtifaya seyahat
edecek kisilere onerilerde bulunacak hekimlerin yiksek irtifa hastaliklarini énleme ve tedavisi
konusunda temel bilgilere sahip olmasi gerekmektedir

» YUksek irtifaya cikan kisilerde ortaya cikan hastaliklar esas olarak yiksek irtifaya ¢ikmaya bagl

gelisen hastaliklar ve yiksek irtifaya cikildiginda alevlenen ya da adirlasan hastaliklar olarak
siniflandirlabilir

T
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Tablo 1. Yuksek irtifaya cikildiginda gelisebilen hastaliklar.

Yiiksek irtifa Hastaliklar: Yiiksek irtifadan Etkilenen Hastaliklar

Akut dag hastaligi/yuksek irtifa beyin 6demi Kalp kapak hastaliklari, kalp yetersizligi, semptomatik
koroner hastaligi

Yuksek irtifa pulmoner 6demi Hipertansiyon

Yuksek irtifa faranjiti-bronsiti Pulmoner hipertansiyon

Yuksek irtifa retinopatisi KOAH, pnémoni, kistik fibrozis, bronsit

Fotokeratit (Kar korlugu) Interstisyel akciger hastaliklar

Hipotermi ve soguk 1sirmasi Bag dokusu hastaliklarina bagli akciger hastaligi

Yiksek irtifa basagrisi ve senkop Orak hucreli anemi

Organik beyin sendromu Uyku apne hastaligi, obezite hipoventilasyon

Reentry pulmoner 6dem Prostat hipertrofisine bagli idrar retansiyonu

Yuksek irtifa fenalig Yuksek riskli gebelik

Periferik 6dem Radiyal keratotomi, goz hastaliklari

Kronik dag hastaligi (Monge Hastalig) Solunum kaslarini tutan néoromuskuler hastalik

Yiksek irtifa pulmoner hipertansiyonu Migren, pseudotimor serebri-yer kaplayici lezyon

Karotis cerrahisi-radyoterapisi oykusu )




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

« Akut dag hastaligi (AMS), yiksek irtifaya maruz kalmanin yaygin
bir belirtisidir

« 2500 metrenin Uzerindeki bir ylkseklige cikildiktan sonra 6 ila 12
saat icinde ortaya cikan
* bas agris
* mide bulantisi
* bas donmesi
e yorgunluk
* uyku bozuklugu ile karakterize

* Bu belirtiler, yUkselis daha fazla ilerletilmezse hizla geriler.
 Semptomlara ragmen vyikselme sireci devam ederse, HAPE
veya HACE'ye ilerleme meydana gelebilir
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® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

* Etiyolojik faktorler  Risk faktorleri
* Hipobarik hipoksi » Genc yas
* Hizl firmanis * YUksek fiziksel efor
* Daha dnce gecirilmis AMS oykusi » Dehidratasyon
» Kardiyopulmoner rahatsizliklar » Yetersiz aklimatizasyon

T




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

* Patofizyoloji:

* HACE'nin belirtileri, AMS'nin klinik bir evrimi olarak diistintlebilir; her ikisi de norolojik disfonksiyonu
icerir. Iki hastaligin gelisimine dair hald birlesik ve tutarli bir aciklama bulunmamakta

» Slrekliligin bir ucunda hafift AMS semptomlari; diger ucunda ise HACE'nin siddetli ve potansiyel
olarak olimcdul belirtileri yer alir

« AMS'nin baslatici olayl, hipoksik ortamlara maruz kalan tim kisilerde gorilen ancak AMS
gelistirenlerde abartili olan hipoksemiye yanit olarak serebral vazodilasyondur

* Bu, migrene benzer sekilde trigeminal vaskiler sistemin aktivasyonunu tetikleyerek bas adrisi ve
mide bulantisina neden olabilir




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

* Patofizyoloji:

* Vazodilasyon beyin hacminde artisa, azalmis uyumluluga ve gecici intrakraniyal basing (ICP)
artislarina neden olur

 "Siki uyum" hipotezine goére, daha blylk beyin-kafa boslugu oranina sahip kisiler daha kiguk
orana sahip kisilere gére daha fazla semptom gosterir

 AMS, cogu kiside arteriyel oksijen iceriginin artmasi ve serebral kan akisinin normale dogru
azalmasiyla bir ile G¢ glnlik aklimatizasyon stiresi icinde dizelir
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® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

e Tani
 Yardimci testler

« Akut dag hastaligi (AMS) - Tani net degilse radyografik veya laboratuvar testine gerek yoktur.
Yardimci testler yalnizca diger tanilari dislamak icin faydalidir

* Yuksek irtifa serebral ddemi (HACE) - Yardimci testler, ensefalopatinin alternatif nedenlerini
dislamaya odaklanmalidir, ancak beyin MR'I taniyr dogrulomada yardimci olabilir

* Genellikle biling durumunda degisiklik olan hastalarda cekilen beyin bilgisayar tfomografisi
(BT), gri maddeden ziyade beyaz maddede serebral 6dem ve sinyal zayiflamasi gosterebilir
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® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

* Radyoloji




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

e Onleme

* Yavas yikselmek, irtifa hastaligini énlemenin en iyi yoludur.
YUksek irtifaya ulastiktan sonraki ilk 24 saat icinde kayak,

yUrlyUs ve benzeri yogun fiziksel aktivitelerden kacinmak, akut
dag hastaliginin (AMS) belirtilerini azaltabilir

 Alkol ve uyku ilaclari solunumu baskiladiklarr icin  uyum

(aklimatizasyon)  slrecini  yavaslatir  ve bu nedenle
kaciniimalidir

* Alkol ayrica dehidratasyona neden olur ve AMS'yi kétilestirir.
Bu ylUzden yuksek irtifaya ciktiktan sonraki ilk 24-48 saat
boyunca alkol tGketmemek en uygun yaklasimdir




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

e Onleme

» Irtifa aklimatizasyonu, yiksek rakimlarda azalan oksijen seviyelerine uyum saglayarak irtifa
hastaligini dnleme slrecidir

* Yaklasik 3.000 metrenin (10.000 ft) Gzerindeki yiksekliklerde cogu dagci ve trekking yapan kisi
"viksege cik, asagida uyu" yontemini uygular

* Tipik bir program su sekildedir:

* Ana kampta birkag gtin kalmak

* Daha ylksek bir kampa yavasca ¢cikmak
Ardindan tekrar ana kampa dénmek
* Sonraki tirmanista ylksek kampta gecelemek




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

+ Onleme +

* Tlaclar
» Asetazolamid (Diamox), 6zellikle 2.700 metrenin (9.000 ft) Gzerindeki yUksekliklere hizli ¢ikis
yapan kisilerde faydali olabilir. Belirtiler baslamadan 6nce koruyucu amacla kullanilabilir
*  Onerilen dozlar:
* Korunma amaciyla: 125 mg, glinde iki kez
* Yikselisten 24 saat 6nce baslanip en ylksek noktada birkag giin devam edilebilir
* Tedavi amaciyla: 250 mg, giinde iki kez

* Asetazolamid bir ditretiktir.

* Bobreklerin daha fazla bikarbonat atmasini saglayarak kani hafif asidik hale getirir. Bu
degisim solunum merkezini uyarir ve kisinin daha derin ve sik nefes almasina neden olur,
dogal aklimatizasyon hizlanir.




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

» Onleme
* Oksijen Takviyesi

* Ylksek irtifada oksijen destegi etkileri azaltabilir
* Oksijen takviyesi yontemleri
*  Burun kanili
* Maske
* Oksijen tupleri
* Sivi oksijen sistemleri
* QOksijen konsantratorleri




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

 Tedavi

» Siddetli irtifa hastaliginda 6ncelik sirasi:

1.
2.
3.
4,
5.

Derhal daha disiik rakima inmek

Oksijen destegi saglamak

Gerekirse Gamow torbasi kullanmak

Uygun ilac tedavilerini (asetazolamid, steroidler vb.) uygulamak
Hastayr mUmkin olan en kisa stirede tibbi degerlendirmeye ulastirmak




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

 Tedavi

* Oksijen Tedavisi

yuksekliklerde goru
AMS vakalarinda kul
e Dag tatil merkez

 Oksijen, 3.700 metrenin (12.000 ft) altindaki

en hafif ve orta dereceli
anilabilir

erinde ve vyluksek irtifa

kliniklerinde siklikla saglanmaktadir
* Belirtiler genellikle 12—-36 saat icinde azalabilir
ve her zaman inis gerekmeyebilir

T



® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

* Tedavi

Relief valves Windows Tie down straps Zip

Gamow Torbasi

 Daha ciddi AMS vakalarinda veya hizli inisin
mimkin olmadigr durumlarda Gamow torbasi
kullanilabilir

 Bu cihaz, ayak pompasiyla sisirilen tasinabilir
plastik bir hiperbarik (ylksek basincl) odadir

* Kisinin maruz kaldig etkili irtifayr yaklasik 1.500

Sphygmomanometer Intake valve

Optional intake (or took puiny) metre (5.000 ft) azaltabilir

compressin) « Genellikle yiksek irtifada kesin tedavi amaciylo
degil, hastanin tahliyesine yardimci olmak icin
kullanilir

T




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

* Tedavi +

e Asetazolamid (Diamox)

« 250 mg, gtinde iki kez kullaniimasi AMS tedavisine yardimci olur

* Aklimatizasyon strecini hizlandirarak belirtilerin hafiflemesini
saglar

* Yapilan calismalar, yerlesmis AMS vakalarinda semptomlari
azalthgini, kandaki oksijenlenmeyi iyilestirdigini ve akcigerlerde
gaz alisverisinin daha fazla bozulmasini dnledigini gostermistir

Seupaul RA, Welch JL, Malka ST, Emmett TW. Pharmacologic prophylaxis for acute mountain sickness: a
systematic shortcut review. Ann Emerg Med. 2012; 59(4):307-317




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

 Tedavi
* Koka Cayi

 Ekvador, Peru ve Bolivya'da halk arasinda kullanilan
geleneksel bir yontemdir

» Koka bitkisinin yapraklarindan hazirlanan ¢ay (mate de coca)
irtifa hastaligr belirtilerini hafifletmek amaciyla tiketilir

"~ i
* Etkinligi bilimsel olarak kesin sekilde kanitlanmis bir tedavi g
degildir '




® Akut Dag Hastaliga Ve Yiiksek irtifa Beyin Odemi (HACE)

 Tedavi

» Steroidler
 AMS'nin temel nedenini ortadan kaldirmazlar; yalnizca belirtileri kontrol etmeye yardimci olurlar

» Ibuprofen
« 2012 yilinda yapilan iki calismada, 600 mg ibuprofenin giinde tc¢ kez kullanilmasi, AMS'nin:
e GOorllme sikhgini azaltmis,
» Siddetini dislrmus
* Ancak HAPE ve HACE Uzerindeki etkisi net olarak belirlenememistir.

* Parasetamol (Asetaminofen)

* Everest'e tirmanan dagcilar Gzerinde yapilan calismalarda, parasetamoliin irtifa hastaligi
belirtilerini azaltmada ibuprofen kadar etkili oldugu bulunmustur

Lipman GS, Kanaan NC, Holck PS, Constance BB, Gertsch JH (June 2012). "Ibuprofen prevents altitude iliness: a randomized controlled trial for prevention of altitude illness with nonsteroidal anti-
inflammatories". Annals of Emergency Medicine. 59 (6): 484-90. doi:10.1016/j.annemergmed.2012.01.019. PMID 22440488.

Gertsch JH, Corbett B, Holck PS, Mulcahy A, Watts M, Stillwagon NT, et al. (December 2012). "Altitude Sickness in Climbers and Efficacy of NSAIDs Trial (ASCENT): randomized, controlled trial of
ibuprofen versus placebo for prevention of altitude illness". Wilderness & Environmental Medicine. 23 (4): 307-15. doi:10.1016/j.wem.2012.08.001. PMID 23098412.



® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

* Yiksek Irtifa Akciger Odemi (High Altitude Pulmonary Edema, HAPE), yiiksek rakimlara hizli
cikis sonrasinda gelisebilen, yasami tehdit eden ve kardiyojenik olmayan bir akciger
odemidir

* Genellikle deniz seviyesinde yasayan bireylerde, 2500-3000 metrenin Uzerindeki rakimlara
hizli ¢cikistan sonraki ilk 2-5 glin icerisinde ortaya cikar

* Erken tani ve uygun tedavi uygulanmadiginda 6limcil olabilir. Buna karsin zamaninda
mudahale edilen olgularin blylk cogunlugu tamamen iyilesmektedir

* HAPE, akut dag hastaligi (AMS) ve yiksek irtifa serebral 6demi (HACE) ile birlikte yiksek irtifa
hastaliklarinin en ciddi formlarindan biridir




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

e Hastalik 6zellikle: | Pulmonary

Edema

e 2500 metrenin Uzerindeki rakimlara hizli £
cikan kisilerde,

* Daha 6nce HAPE gecirmis bireylerde,

* Yiksek irfifaya uyum saglamadan yodun
egzersiz yapanlarda,

 Soguk hava kosullarina maruz kalanlarda
daha sik gorilmektedir.




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

e HAPE'nin iki tGrQ vardir:

Klasik HAPE: genellikle daha diistk rakimlarda yasayan bir kisinin 8.200 feet'in Uzerindeki
bir rakima cok hizli bir sekilde ¢cikmasi durumunda ortaya ¢ikar

Ylkseklige Tekrar Giris Sendromu (HAPE): normalde yiiksek rakimda yasayan birinin daha
distk bir rakimda kalmasi durumunda ortaya cikar. Tekrar alisma sireci icin zaman

ayirmadan tipik, daha ylksek rakima geri dondiklerinde, daha distk bir rakimda yasayan
biriyle ayni sekilde HAPE yasayabilirler




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

HAPE PATOFIZYOLOJiSI

( HAPE’ nin temel nedeni, hipoksiye bagh gelisen asiri pulmoner vazokonstriksiyondur. j
1. YUKSEK IRTIFA 2. HIPOKSIYE YANIT: 3. PULMONER ARTER 4. KAPILLERDE
ASIRI PULMONER BASINCINDA ARTIS HIDROSTATIK BASINC ARTISI
Yuksek irtifada VAZOKONSTRIKSIYON

atmosferik basing azalir

ve kandaki oksijen Hipoksiye yanit
olarak akciger —
damarlar:t darahr.
HAPE’ye yatkin

bireylerde bu

miktar daser.

yanit asiri Asiri vazokonstriksiyon
duzeydedir. sonucunda pulmoner Akciger kapillerlerinde
arter basinci yukselir. hidrostatik basing artar.
5. KAPILLER DUVARDA 6. SIVI SIZMASI 7. GAZ ALI$VERi$iNDE GUNCEL PATOFIZYOLOJIK
“STRESS FAILURE” BOZULMA MEKANIZMALAR
Alveol-kapiller bariyerdeki
hicresel iletisim aginin
5 bozulmasi
Epitel ve endotelyal
gecirgenlik artisi
Kapiller duvarlarda “stress failure” Protein agisindan zengin Alveollerde sivi birikimi gaz Alveoler sivi temizleme
adi verilen mikroskobik hasarlar sivi alveollere sizar. alisverisini bozar ve hipoksemi 0; mekanizmalarindaki
olusur. derinlesir. yetersizlik

Sonugc: Hipoksiye asiri yanit — Pulmoner hipertansiyon — Kapiller hasar — Alveoler 6dem —
Gaz degisiminde bozulma — Hipoksemi




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

Mekanik Stres Inflamatuvar
ve Hipoksi STGE 1 Sals'.mm|'. Makrofaj Aktivasyonu Sitokin Firtinasi
(Kapiller Bariyer iflasi) (Poku Hasan Sinyali) ve Dogal Bagisiklik (LTB4, C5a)

Alveoler Klirens iflasi

Alveol sivisinda lokotrien B4, C5a, yiiksek

molekdul agirlikli proteinler ve eritrositler

saptanir. Bu tablo, kapiller duvarda olusan
20-30 nm capindaki “genis porlarin”

———  (large pores) kanitidir.
20-30 nm large pores

\ J - A NotebookLM

K . Normalde sodyum bagimh kanallar
‘* Na (beta-adrenerjik sistem) ile alveollerden
3 ol geri emilen sivinin klirensi, hipoksik
Gy AdP  ortamda bozulur ve 6dem siddetlenir.




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

* Risk Faktorleri:

* Hizli yukselis

 Daha once HAPE gecirmis olmak
* Yogun fiziksel aktivite

e Soguk hava maruziyeti

e Solunum yolu enfeksiyonlari

* Yetersiz aklimatizasyon

e Genetik yatkinhk

* Genc yas

e Onceden HAPE geciren bireyler.




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

HAPE KLINIGI

HAPE (Yiiksek irtifa Akciger Odemi), yiiksek irtifada hipoksiye bagli
akcigerlerde sivi birikimi ile seyreden potansiyel olarak hayati tehdit eden bir tablodur.

ERKEN DONEM BULGULARI ILERI DONEM BULGULARI
(ilk 6-48 saat) (Genellikle 24-96 saat icinde)
@ Eforla nefes darligi

Kopuklu balgam
Kuru oksuruk

Kanl balgam

Egzersiz kapasitesinde

Ug azalma

@ Olagandisi yorgunluk
@) Carpinti

h:

Goguste sikisma hissi

Siyanoz (dudaklarda morarma)

Tasikardi

Tasipne

[ 4
( R lleri evrede hasta birkag metre yiiriimekte bile zorlanabilir.




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

 Tani
* Tani blyuk olctde klinik bulgulara dayanir

* Lake Louise Kriterleri
* Taniicin asagidaki semptomlardan en az ikisinin bulunmasi dnerilmektedir:
» Istirahatte nefes darligi
» Oksuirik
» Egzersiz kapasitesinde azalma
* Gogus dolgunlugu hissi

* Ayrica asagidaki bulgulardan en az ikisi bulunmalidir:
* Ral veya wheezing

* Santral siyanoz

* Takipne




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

* Tani
» Akciger grafisinde:
* Yamali infiltrasyonlar
» Genellikle periferik yerlesim

» Kardiyomegali olmaksizin pulmoner 6dem goérinim

 Bilgisayarli tomografi benzer bulgulari daha ayrintili gosterebilir.




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

 Tedavi:

* 1. Acil Inis
* HAPE tedavisinde en etkili ve glvenilir yontem derhal daha diistik rakima inmektir
* Hastanin en az 500-1000 metre asagi indirilmesi onerilir
* Belirtiler diizelene kadar inis strdtrilmelidir

» 2.0ksijen Tedavisi
* Ek oksijen verilmesi:
* Arteriyel oksijenlenmeyi artirir
* Pulmoner arter basincini distrir
« Semptomlari hizla iyilestirir




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

 Tedavi:

» 3. Tasinabilir Hiperbarik Oda
* Gamow torbasi gibi tasinabilir hiperbarik sistemler:
* Etkin rakimi yaklasik 1500 metre azaltabilir
* Tahliye mimkin olana kadar gecici ¢cozim saglar

* 4. Farmakolojik Tedavi
* Nifedipin
* Pulmoner arter basincini disurerek etkili olabilir
» Fosfodiesteraz-5 Inhibitérleri
 Sildenafil ve tadalafil gibi ilaclar pulmoner hipertansiyonu azaltabilir
* Deksametazon
 Ozellikle eslik eden serebral 8dem durumunda kullanilabilir
* Ancak hicbir ilac inis ve oksijen tedavisinin yerine gecemez




® Yiiksek irtifa Akciger Odemi (HAP E)

* Korunma
* HAPE'nin 6nlenmesinde en etkili yontem = yavas yikselis

* Oneriler:
* 2500 metrenin Uzerinde glnlik uyku yUksekligini 300-500 metreden fazla
artirmamak
* Dizenli aklimatizasyon yapmak
Ilk glinlerde agdir egzersizden kacinmak
Alkol ve sedatif ilac kullanmamak
Solunum yolu enfeksiyonu sirasinda yiksek irtifaya ¢ikmamak

* Daha 6nce HAPE gecirmis kisilerde koruyucu ilac tedavileri distintlebilir




Tablo 2. YiH profilaksi ve tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar.

ADH-YIBO YIPO
Profilaksi Acetazolamid$§ Nifedipin
2 x 125 mg 2 x 30 mg kontrollu salinim tablet
Tirmanistan bir gin 6nce baslanir, en fazla bes Tirmanis gunu baslanir, maksimum
gun kullanihr. yukseklikte es-bes gtin kullanilir.
Dexametazonse
4 x2mgveya2x4mg
Tirmanis guna baslanir, maksimum yedi gun
kullanihr.
Tedavi* HAFIiF ADH Nifedipin

2 x 250 mg acetazolamide
4 x 2 mg dexamethasone

ORTA-AGIR ADH

4x4 mg dexamethasone

YIPO

8 mg baslangicta PO/IM/IV sonra
4 x 4 mg dexamethasone

2 x 30 mg kontrollt salinim tablet

N

*Semptomlar basladiktan 24 saat sonrasina veya inis tamamlanincaya kadar, SDiamox®, Diamox® 250 mg tablet.




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

* Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), istirahat halinde ortalama pulmoner arter
basincinin  (MPAP) 20 mmHg veya daha vyiksek olmasiyla karakterize ciddi bir
kardiyovaskuler hastalik

* Bu durum sag ventrikll Gzerindeki yukl artirir ve zamanla sag ventrikll yetmezligine
ilerleyebilir

» Dinya Saglk Orgiiti (WHO), PAH'nin prevalansinin ve mortalite oranlarinin giderek
arttigini bildirmektedir.

* Pulmoner hipertansiyon bes gruba ayrilir




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

Grup Tanim
Grup 1 Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)
Grup 2 Sol kalp hastaliklarina bagli pulmoner hipertansiyon

Akciger hastaliklari ve/veya hipoksiye bagli pulmoner

Grup 3 hipertansiyon
Grup 4 Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (CTEPH)
Grup 5 Belirsiz veya cok taktorli mekanizmalarla gelisen pulmoner

hipertansiyon




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

* Yiksek Irtifa Pulmoner Hipertansiyonu (HAPH), pulmoner hipertansiyonun {clinci

grubunda yer almakta olup deniz seviyesinden 2500 metrenin lzerinde yasayan bireyleri
etkilemektedir

Bu durum, yuksek rakimli bolgelerde uzun sire dlstk oksijenli ortama maruz kalinmasi
sonucu gelisir ve organizmanin dogal fizyolojik yanitlarinin asiri aktivasyonu ile iligkilidir

HAPH, yiksek irtifada yasayan topluluklarda yaygin olarak goérilen bir hastaliktir

PULMONARY HYPERTENSION




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

* HAPH tanisi icin belirli kriterlerin karsilanmasi gerekmektedir. Bunlar:
* Ortalama pulmoner arter basinci (MPAP) > 30 mmHg olmasi ve/veya
» Sistolik pulmoner arter basincinin (sPAP) > 50 mmHg olmasidir.

* Bununla birlikte, tani konulmadan énce polisitemi, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), interstisyel
akciger hastaliklari ve norolojik bozukluklar gibi diger olasi nedenlerin dislanmasi gerekir

* Yiksek rakimli bolgelerde yasayan bireylerde, hipoksik kosullar altinda gelisen gicli vazokonstriktif
vanit nedeniyle hipoksiye bagdli adaptif degisikliklerin ortaya cikma olasiligr daha yiksek

« HAPH tanimi yapilirken, ylksek rakima 6zgi bu fizyolojik 6zelliklerin dikkate alinmasi gerekir




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

 Patofizyoloji:

* Hipoksiye yanit olarak akciger damarlarinda baslangicta koruyucu bir mekanizma olan hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyon meydana gelir ve kan akimi daha iyi oksijenlenen bdlgelere

yonlendirilir

* Hipoksi uzun sitre devam ettiginde bu vazokonstriksiyon kalici hale gelir, pulmoner arter basinci
yUkselir ve damar duvarinda yapisal degisiklikler baslar

 Endotel hicre hasari, diz kas hUlcrelerinin asiri cogalmasi ve damar duvarinin kalinlasmasi
sonucunda pulmoner damar direnci artar. Bu sireg¢, pulmoner vaskller yeniden sekillenme
(vaskuler remodeling) olarak adlandirilir ve HAPH'nin temel patolojik mekanizmasini olusturur




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

* Patofizyoloji:

* Hastaligin ilerlemesinde yalnizca vazokonstriksiyon degdil, ayni zamanda inflamasyon, oksidatif stres
ve genetik faktorler de 6nemli rol oynar

» Hipoksi, HIF-1a gibi transkripsiyon faktorlerini aktive ederek damar hiicrelerinin cogalmasini tesvik
eder, nitrik oksit Gretimini azaltir ve endotelin-1 gibi vazokonstriktor maddelerin salinimint artirir

» Reaktif oksijen tirlerinin (ROS) artisi hiicresel hasara ve inflamatuvar yanitin gliclenmesine neden
olur

« Zamanla yukselen pulmoner arter basinci sag ventrikll Gzerine asiri yik bindirir; baslangicta
kompansatuvar hipertrofi gelisse de ilerleyen donemde sag ventrikil dilatasyonu, fibrozis ve sag kalp
vetmezligi ortaya cikabilir




HIF-1ax
Stabilizasyonu

Hipoksik ortamda
HIF-1a yikilamaz
(prolil hidroksilasyon
inhibe olur),
stabilize olarak
cekirdege goc¢ eder
ve hedef genleri
(VEGF, ET-1,
Anjiyotensin II)
aktive eder.

. NF-kB iltlhapooﬂ,é
Dongusu "é

Mitokondriyal
Dinamikler

HIF-1a, Drp1
ekspresyonunu
duzenleyerek
mitokondriyal
disfonksiyona neden
olur; bu durum
vaskuler duz kas
hucrelerinde
apoptoz direncine
yol acar.

NF-kB Etkilesimi (iltihap Dongiisii)

dongusu yaratarak damar duvari kalinlagmasini hizlandirir,

HIF-1a ve NF-kB birbirini kargilikli olarak aktive eder. Bu durum, surekli bir pro-inflamatuvar ve pro-proliferatif geri bildirim




® Yiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

Hemodinamik Standart (HAPH)

v \J V;
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mPAP > 30 mmHg

stirahatte Ortalama Pulmoner
Arter Basinci (mPAP) > 30
mmHg ve/veya Sistolik PAP >
50 mmHg.
(Sag kalp kateterizasyonu
kesin tanidir).

Ekokardiyografi

Sag Ventrikul Yuku

Sag ventrikul hipertrofisi veya

dilatasyonu, pulmoner kapak 2.

kalp sesinde belirgin sertlesme
ve trikuspit yetmezligi sistolik
ufurumu saptanir.

Biyobelirte¢ Entegrasyonu

BNP / NT-proBNP

Hipoksi altinda stabilize olan
HIF-1a, BNP gen promotorunu
dogrudan indukler. Yuksek
irtifada artan plazma BNP
seviyeleri, dogrudan sag
ventrikul yuku ve hastaligin
ciddiyeti ile orantilidur.



® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

* Tedavi Ve Yonetim
» Ilac Disi Tedaviler

» aralikh oksijen tedavisi ve
* daha dusuk rakimlara inme

* Buyontemler oksijen alimini artirmayr amaclar

» Aralikli ve kisa slireli yeniden oksijenlenme, hipoksik kosullarda pulmoner arter fonksiyon ve
yapisindaki yeniden sekillenmeyi (remodeling), ayrica pulmoner arter diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonunu, migrasyonunu ve fenotipik donlsiminli o©nleyerek hipoksiye badli
pulmoner hipertansiyonu azaltabilir




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

 Tedavi Ve YOonetim

* Ilag Tedavileri
* Endotelin reseptdr antagonistleri
 Fosfodiesteraz-5 (PDE-5) inhibitorleri
 Prostasiklin analoglari
» Karbonik anhidraz inhibitorleri
* Antiinflamatuvar ilaclar

 Bu tedavilerin temel amaci anormal pulmoner vaskiler yeniden sekillenmeyi tersine
cevirmektir

* Hipoksiye bagli vaskiler remodeling ¢cok sayida mekanizma icerdiginden ilaclar tek basina
pulmoner vaskiler degisiklikleri tamamen dlzeltemez veya sad ventrikil disfonksiyonunu
tamamen onleyemez




® vYiiksek irtifa P ulmoner Hipertansiyonu (HAP H)

llag Grubu

Ornek ilaglar

Etki Mekanizmasi

Temel Etkileri

Endotelin Reseptor
Antagonistleri

Bosentan (Tracleer)

ETAve ETB
reseptorlerini bloke eder

Vazodilatasyon, pulmoner arter basincinda
azalma, endotelyal fonksiyonda diizelme

PDE-5 Inhibitorleri

Sildenafil

cGMP yikimini engeller

Pulmoner vazodilatasyon, egzersiz
kapasitesinde artis

Prostasiklin Analoglari

Epoprostenol, Iloprost,
Treprostinil

cAMP artisi ile diiz kas
gevsemesi saglar

Vazodilatasyon, antiproliferatif etki, trombosit
agregasyonunun inhibisyonu

Karbonik Anhidraz Inhibitérleri

Asetazolamid

Metabolik asidoz
olusturarak ventilasyonu
arfirir

Hipoventilasyonda azalma, pulmoner dolasimda
iyilesme

MAPK ve NF-«B

Antiinflamatuvar Ajanlar Kuersetin L Inflamasyon ve oksidatif stresin azaltiimasi
yolaklarini inhibe eder

ROCK inhibitsrleri asudi Rhc?-klncz aktivitesini Pulmoner vaskiler direnc ve pulmoner arter
inhibe eder basincinda azalma

Anjiyotensin II Reseptor irbesartan A7) sy ookl Inflamasyonun azalmasi, pulmoner

Blokerleri

hipertansiyonun hafiflemesi




® Yiiksek irtifaya Bagli Faranjit Ve Bronsit

* YUksek irfifada soguk ve kuru havanin etkisi ile bogaz ve akcigerlerde farenjit ve bronsit gelisebilir

* Gelisen bu hastaliklar mikrobik degildir. Tamamen soguk havanin tahris edici etkisine ve vicudun
susuz kalmasina baghdir

* Baslica belirtileri bogaz agrisi, okstrik, balgam cikarma ve nefes darligidir

* Faranjit ve bronsit iltihabi nitelikte olmadigi icin antibiyotik kullaniimasina gerek yoktur

* Nemli hava solunulmasi, nefesin isitilmasi, bogaz
gibi agiz salgisini arttirici gidalarin yenilmesi yararli olabilir




Yiiksek Irtifa Hastaliklar (YIH) Spektrumu

Hastalik Zaman Cizelgesi Temel Patoloji Klinik Tablo
Akut Dag Hastaligi ola: Serebral Bas agrisi, bulanti,
(ADH) 1-3 Gun (Akut) vazodilatasyon yorgunluk
Y.i. Beyin Odemi i i Serebral kapiller Ataksi, konflizyon,
(YIBO) 1-3 Gun (lleri Akut) sizintl ve beyin odemi letar]i

2-4 Gun (Kritik Akut)

Hava-kan bariyeri
hasari, asiri mekanik
stres

stirahatte dispne,
kuru oksuruk,
hemoptizi

Y.I. Pulmoner
Hipertansiyonu
(HAPH)

Aylar / Yillar
(Kronik)

Pulmoner vaskduler
remodeling (yeniden
yapillanma)

Sag kalp yetmezligi,
ilerleyici nefes darlig

A NotebooklLM




DALIS ILISKILI
AKCIGER
HASTALIKLARI




, T
Dalis Iliskili Akciger
Hastaliklari

Son vyillarda milyonlarca kisi eglence amach dalis yapmaya baslamis ve artan dalis
sayisi ile birlikte dalisa bagl kaza sayisi da artmistir. Uluslararasi bildirilen vyillik dalis
kazasi yaklasik 1000 civarinda olup bunlarin %10 kadari 6limle sonuclanmaktadir

Dalis vyapanlari bekleyen tehlikeler arasinda barotravma ve hava embolisi,
dekompresyon hastaligi (vurgun), bogulmaya bagl ortaya ¢ikan yaralanmalar, nitrojen
narkozu (derinlik sarhoslugu) ve hipotermi sayilabilir

e



® Dalis iliskili Akciger Hastaliklara

Kisa Donem Etkiler

Solunum is ylkinde artis

Uzun Donem Etkiler

Vital kapasite ve FVC artisi

Pulmoner ddem riski

K¢tk havayolu fonksiyonlarinda bozulma

Pulmoner barotravma

Hafif kronik fonksiyon kayb!

Hava embolisi

Profesyonel dalgiclarda daha belirgin
degisiklikler




® Barotravma ile ilgili Dalis Hastaliklary

* Barotravma, basing degisikligi sonucu ortaya cikan doku hasaridir

* Barotravma hava iceren bir dokuda dalis sirasinda artan basing ya da yizeye cikis sirasinda
goreceli olarak azalan basincin sonucu ortaya ¢cikan dokudaki gaz hacim degisiklikleri nedeni ile

gelisir

* Dalis sirasinda icerisinde hava bulunan organlarda gaz volimi azalinca mukozalarda édem,
kanlanma artisi ve hemoraji meydana gelir. Cikis sirasinda ise dokularda bulunan gaz hacmi artar

ve dokularin yirtihp parcalanmasina neden olur

* Barotravma en sik kulak, sintsler, akcigerler ve dislerde hasara yol acar ise de barotravma nedeni
ile olusan hava embolisinin gelistigi tim organlarda hasar ortaya c¢ikabilir




® Barotravma ile ilgili Dalis Hastaliklary

 Dalis sirasinda 6lime yol acan nedenler
arasinda bogulmadan sonra ikinci en sik neden
akciger barotravmasidir

 Dalis sirasinda basincin artmasi  sonucu
akcigerdeki hava hacmi azalir ve rezidiel
volimin altina inince pulmoner 06dem ve
hemoraji meydana gelir

* Yilzeye cikis sirasinda ise goreceli olarak azalan
pasincla birlikte gaz hacmi giderek artar ve
pasta hava yolu obstriksiyonu olan astim ve
KOAH'lI hastalarda alveoler virtiklara neden
olabilir




® Barotravma ile ilgili Dalis Hastaliklary

* Pulmoner barofravma sonucunda pndomomediastinum, pndmotoraks ve hava embolisi meydana

gelebilir
* Pndmomediastinum gelisen hastalarda; * Pnomotoraks gelisen hastalarda;

* nefes darlig, e gOgus agrisi,

* omuza yayilan ploritik tipte gdgus agrisi, * nefes darligi

* boyunda sislik ve derialtinda krepitasyon, e solunum seslerinde azalma

* hinltili solunum * vibrasyon torasik azalmasi,

» disfaji sikayetleri ortaya ¢ikabilir. * hiperrezonans
* frakeada karsi tarafa deviasyon,
* Siyanoz,

* hipoksemi
e tasikardi




® Hava Embolisi

* Hava embolisi, pulmoner barotravmanin en fazla sekel birakma potansiyeli olan komplikasyonudur
* Hava embolisi, hava kabarciklarinin pulmoner venlere ve oradan sistemik dolasima veya acik bir
foramen ovale ya da baska bir sad-sol sant varliginda paradoksikal olarak sistemik arteryal

dolasima gecmesi ile olusur

* Hava embolisi ulastigr en son lokalizasyonda iskemi ve inflamatuvar aktivasyona yol acarak o
lokalizasyondaki organa spesifik belirti be bulgularinin gelismesine neden olur

* Entehlikeli klinik tablo serebral ve koroner arter hava embolisi sonucunda ortaya ¢ikar




® Hava Embolisi

Etkilenen Organ/Sistem

Serebral Dolasim (Beyin)

Hava Embolisinin Olasi Sonuclari

Motor defisit, duysal (sensoryal) defisit,
epileptik ndbet, bilin¢ kaybi, apne, 6lim

Koroner Arterler (Kalp)

Aritmi, miyokard infarktlist, ani kardiyak
arrest

Renal Arterler (Bébrek)

Hematlri, proteinlri, akut bobrek yetmezligi

Gastrointestinal Sistem

Gastrointestinal kanama

Uterus

Uterin kanama

Deri ve Periferik Dolasim

Parmak uclarinda ve deride tikanikliga bagli
solukluk (iskemi bulgulari)




® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

Dekompreyon hastaligi ve barotravmaya bagli gelisen
hastaliklarin klinigi benzer olmasina karsin altta yatan
fizyopatoloji birbirinden tamamen farkhdir

Dekompresyon hastaliginda 06zellikle tiple dalis
sirasinda solunan havadaki oksijen disindaki inert
gazlarin yani nitrojen veya helyumun dokularda birikir

YUzeye cikildiginda basing azalmasina bagl olarak
genlesip difGzyona ugradiklari dokulardan gaz
kabarciklarr olusturup ayrilirlar ve vaskiler yataga
gecerek tikanikliklara yol acarlar



® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

Dekompresyon hastaligi dalgiclarin %90inda yiizeye ciktiktan sonraki ilk 1-12 saat icerisinde
ortaya cikar

Dekompresyon hastaligi dalis tamamlandiktan sonraki ilk 12-48 saat icerisinde yapilan ucak
yolculuklari sirasinda dahi gelisebilir

Dekompresyon hastaliginda, barotravmadan farkli olarak icerisinde hava bulunmayan ve arteriyel
hava embolisinin daha nadir olarak etkiledigi muskuloskeletal, deri ve lenfatik sistem daha

oncelikli ve sik olarak etkilenir




® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

Foramen ovalesi acik olanlarda veya pulmoner vendz gaz embolisine baglh sag kalp yetersizligi ve
gelisen pulmoner hipertansiyon nedeni ile pulmoner arterio-ven6z sant gelisenlerde ortaya ¢ikan
klinik tablo cok daha agir ve olimculdir

Dekompresyon hastaliginda arteryel gaz embolisi disinda lokal olarak veya ven6z sistemde gelisen
gaz embolilerine bagl olarak da spinal kord hasari gelisir ve parezi, pareztezi, sfinkter kusuru,
davranis bozukluklarina bagl semptomlar ortaya cikabilir

Pulmoner venoz sistemde gelisen gaz embolileri ani sag kalp yetersizligine, dolasim bozukluguna
ve arteriovendz santlarin acilmasi veya acik foramen ovale araciligi ile arteryel embolilere neden

olabilir




%" Dekompresyon
% Hastaligi (DCS)

Mekanizma: Doku ve kanda ¢oztunmus
inert gazin (nitrojen) cikista venoz
kabarciklar (VGE) olusturmasi.

Baslangic: Gorece daha yavas
(dakikalar ile saatler arasi).

Etki: Eklem agris, cilt dokuntuleri,
norolojik belirtiler.

Temel KavramlarfDCSVe'AGE'Arasindaki Keskin Ayrim

Arteryel Gaz
Embolisi (AGE)

Melanizma: Genlesen gazin alveolleri
virtarak dogrudan sistemik arteryel
dolasima (sol kalbe) gecmesi.

Boslangic: Yuzeye cikar cikmaz veya
ilk 5 dakika icinde ani baslangic.

ttld: Serebral tikaniklik, felc benzeri
bulgular, koroner risk.



® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

 Patofizyoloji:

 DCS'nin yalnizca "kabarcik hastalig" degildir. Mekanik hasar, damar tikanikhgdi, inflamasyon,
endotelyal hasar ve immuinolojik streclerin birlikte rol oynadigi karmasik bir sendrom olarak

karsimiza ¢ikar

* Dalis sirasinda artan cevre basinci nedeniyle azot akcigerlerden kana gecer ve zamanla kas, yag
dokusu, omurilik ve i¢ kulak gibi cesitli dokularda ¢ozlndar.

* Yikselis sirasinda basing azaldiginda bu gazin kontrolli sekilde akcigerlerden atilmasi gerekir.
Eder yiUkselis cok hizli olursa veya dokularda asiri miktarda inert gaz birikmisse, ¢6zinmis gaz
kabarciklar halinde ayrisir ve stipersatiirasyon gelisir

Olusan bu kabarciklar damar icinde veya damar disinda yerlesebilir



® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

 Patofizyoloji:
* Son vyillarda DCS patofizyolojisinde mikropartikillerin rolt de dikkat cekmistir

* Basinc degisiklikleri ve oksidatif stres sonucunda eritrosit, trombosit, I6kosit ve endotelden koken
alan mikropartikiller dolasima salinir

* Bu yapilar inflamasyonu artirabilir, notrofilleri aktive edebilir ve damar hasarini siddetlendirebilir

* Bazi mikropartikillerin gaz icerebildigi ve gelecekte olusacak kabarciklar icin cekirdek gorevi
gorebilecegdi dusunulmektedir

* Mevcut veriler mikropartikillerin DCS'nin primer nedeni degil, kabarcik hasarini artiran ek bir
mekanizma oldugunu gostermektedir
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DEKOMPRESYON HASTALIGI (DCS) SEMPTOMLARI

Dekompresyon hastaliginda, barotravmadan farkli olarak
icerisinde hava bulunmayan ve arteriyel hava embolisinin daha nadir olarak
etkiledigi sistemler daha oncelikli ve sik olarak etkilenir.

y w,
: ~ ~ - % 9

MUSKULOSKELETAL SISTEM | 3 DERI SISTEMI

e Eklem agrilari e Kasinti

(ozellikle el bilegi, omuz) e Eritematoz (kizarik)
e Derin, kiint agri renk degisiklikleri ‘
e Hareketle artabilir * Benekli veya yaygin
dokuntller

' SANTRAL SINIiR SISTEMI

e Bas agrisi

e Bas donmesi, sersemlik
e Denge bozuklugu

e Bulanik gorme

e Uyusma, karincalanma
e Konusma bozuklugu

LENFATIK SISTEM

e Lenf bezlerinde sislik ve agn

e Gogus ve sirtta odem

e L enfatik obstruksiyona
bagli hassasiyet

PULMONER SISTEM

e Nefes darlig:

e Gogus agrisi

e Oksiiriik

e Akcigerlerde gaz
embolisine bagli hasar

AGIR FORMLARDA

Santral sinir sistemi ve pulmoner
sistemde gaz embolilerine bagli
hasar gelisir.

A Erken tani ve tedavi (6zellikle hiperbarik oksijen tedavisi) kalici hasari onlemek icin hayati o6nem tasir.




® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

* Tani
Tanida Onemli Unsurlar Bulgular
Oyki Dalis derinligi, siiresi, hizli yiikselis, dekompresyon ihlali
Semptomlar Baslangic zamani, ilerleme durumu, oksijen yaniti

Ayrintili norolojik muayene, vitaller, kardiyopulmoner sistem

Muayene degerlendirmesi
Laboratuvar AQir olgularda destekleyici (kan gazi, paac, ekg..)
MR Gorlntileme Akut DCS'de sinirli duyarhlik

Ozel Durum Pnomotoraks dislanmadan rekompresyon yapilmamali




® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

Tedavi Basamagi

ilk Yardim

Uygulama

%100 oksijen verilmesi

Amag

Kabarcik hacmini kiictltmek, doku
oksijenlenmesini artirmak

Sivi Tedavisi

Oral veya IV hidrasyon

Dehidratasyonu ve
nemokonsantrasyonu dizeltmek

Hasta Yonetimi

Istirahat, efordan kacinma

Kabarcik olusumunu ve semptom
progresyonunu onlemek

Nakil

Hiperbarik merkeze hizli transfer

Kesin tedavinin gecikmesini
onlemek

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT)

US Navy Table 6 (standart yaklasim)

Kabarciklari kiictltmek ve azot
eliminasyonunu hizlandirmak

Agir Olgular

Uzatilmis rekompresyon protokolleri

Kalici nérolojik hasari onlemek

Takip

Klinik ve norolojik degerlendirme

Tedavi yanitini izlemek




® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

Hiperbarik oksijen Tedavisi

GUnUmizde hiperbarik oksijen (HBO-) tedavisi olarak bilinen basinc¢ altinda oksijen solutulmasi ilk
kez 1937 yilinda dekompresyon hastaliginin (DCS) tedavisinde kullaniimistir

Rutin uygulamaya ilk olarak 1965 yilinda Amerikan Donanmasi'nda baslanmis ve daha sonra tiim
dinyaya yayilmistir

HBO. tedavisinin endikasyonlarina iliskin kilavuzlar giinimuizde hiperbarik tip alanindaki bilimsel
dernekler tarafindan hazirlanmakta ve ABD'de Food and Drug Administration (FDA) tarafindan

onaylanmaktadir










® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

* Hiperbarik oksijen Tedavisi

» Hiperbarik Oksijen Tedavisinde Kullanilan Basing ve Siireler:
* Hiperbarik oksijen tedavisinde amacg, yan etkilerin kabul edilebilir dizeyde oldugu ve
glivenligin yiksek oldugu bir basin¢ araliginda tedavi uygulamaktir

* (Cogu endikasyonda:
* Basinc: 2,0-2,8 ATA (202,65-283,71 kPa)
* QOksijen soluma siresi: 60-90 dakika

* Bazi 6zel durumlarda, 6zellikle:

* Dekompresyon hastaligi (DCS)

* Arteriyel gaz embolisi

* Vendz gaz embolisi

» gibi hastaliklarda tedavi stiresi 5-8 saate kadar uzayabilir




® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

* Hiperbarik oksijen Tedavisi

« HBO: Tedavisinin Etki Mekanizmalari
* Normal kosullarda hemoglobin akcigerlerde %95-100 oraninda oksijenle doymustur

* Hiperbarik oksijen tedavisinin temel etkisi hemoglobinden degil, plazmada ¢6ziinmis oksijen
miktarindaki blytk artistan kaynaklanir

* Tedavi sirasinda:
* Arteriyel oksijen basinci (Pa02) 2000 mmHg'nin Gzerine ¢ikabilir

* Doku oksijen basinci ise 200-400 mmHg veya daha yiliksek degerlere ulasabilir




® Dekompresyon Hastalig1 (Vurgun) (DCS)

ABD'de tibbi merkezde hiperbarik oksijen

tupu patladi: Cocuk hasta hayatini kaybetti » Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) sonrasinda olas

semptomlar veya yan etkiler arasinda yorgunluk ve
bas donmesi yer alabilir

= Af:f ‘ '.,\"./'(
')

* Daha ciddi sorunlar sunlari icerebilir:

* Akciger hasari, atalektazi de dahil olmak tGzere

* Orta kulakta sivi birikmesi veya riptir

* SinUs hasari

* Miyopi

* Oksijen zehirlenmesi; solunum yetmezligine,
plevral eflizyona veya ndbetlere neden olabilir

* Dustk kan sekeri
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* Bu calismada, hiperbarik ortfam maruziyetinin oda ici personelin uzun dénem akciger fonksiyonlari
Uzerindeki etkileri arastiriimistir

o 2012-2023 yillari arasinda ¢alisan 14 hiperbarik personelin spirometri testlerinde
« Zorlu vital kapasite (FVC)
 Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEVi)
* Orta ekspiratuar akim hizi (FEF2s—7s)
* Pik ekspiratuar akim (PEF) degerlendirildi

e Uzun slre hiperbarik orfamda calisan personelde biylk hava yolu fonksiyonlarinda anlamli bozulma
saptanmamis, ancak kiicik hava yollarini yansitan FEF2s—7s 150'den fazla HBOT seansina katilan
personelde ortalama %16 azalma gozlendi (p = 0,038)

Bu bulgunun klinik 6nemi henliz net degildir ve daha ileri calismalara ihtiyac vardir
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