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Dekompresyon Hastaligina Bagli Gelisen
Beyin Sap1 Infarkt1

Brain Stem Infarction Due to
Decompression Sickness: Case Report

OZET Dekompresyon hastaligi, su alt1 dahslarda yiizeye ¢ikarken viicut disi basincin azalmasina
bagli olarak kan ve dokulardaki siv1 haldeki azotun gaz hale gegmesi sonucu ortaya ¢ikar. Hastalarda
genelde medulla spinalis tutulumu olurken, beyin sap: tutulumu daha nadirdir. Burada beyin sap1
tutulumlu dekompresyon hastalig: olan olguyu sunduk. Elli yasinda erkek hasta, yaklagik 20 metre
daldiktan sonra gelisen biling bulanikligi, bag dénmesi, kusma ve sag hemiparezi nedeniyle klini-
gimize getirildi. Yapilan tetkiklerinde pons infarkt: saptanan ve yapilan tetkiklerinde bagka bir
neden saptanamayan hastaya dekompresyon hastalig1 tanisi koyuldu. Hastanin hiperbarik oksijen
tedavisi sonrasi bulgular: tamamen diizeldi.

Anahtar Kelimeler: Vurgun hastaliy; inme, felg; emboli, hava

ABSTRACT Decompression sickness occurs when ambient pressure and nitrogen solubility de-
crease in blood and tissue at the end of the dive. Spinal cord is usually involved but brain stem in-
volvement is rare. We reported a brainstem involvement due to decompression sickness. Fifty-year
old man presented with loss of consciousness, vertigo, vomitting and right hemiparesis after diving
20 meters depth. He was diagnosed as pontine infarction due to decompression sickness after neu-
rological and laboratory examinations. He improved completely after hyprebaric oxygen treatment.

Key Words: Decompression sickness; stroke; embolism, air
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ekompresyon hastaligi, derin su alt1 daliglardan sonra yiizeye ¢1-

karken dig basincin hizli digsmesine bagl kan ve dokularda bulunan

azotun ¢oziiniirliigiiniin azalarak gaz baloncuklar: olusturmas: so-
nucu ortaya ¢ikar.! Normalde derinlik artisiyla birlikte hidrostatik basincin
artmasi sonucu kan ve dokularda ¢oziinen azot gazi miktar artar ve parsi-
yel azot basinc: akcigerdeki parsiyel azot basincina yaklagir.? Basincin diig-
mesi ile birlikte akcigerlerdeki parsiyel azot basinc: diiser. Eger dokulardaki
parisyel azot basinci akcigerdekine yeterince hizli esitlenemezse, azot kon-
santrasyonu artar ve bu da gaz baloncuklarinin olusumuna neden olur.? Olu-
san bu baloncuklar venoz ve arteryel embolizasyonlara neden olabilir.!

Dekompresyon hastaliginda santral sinir sistemi (SSS)'nde en sik me-
dulla spinalis etkilenir.*> Beyin ise patent foramen ovale (PFO) ya da atri-
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yal septal defekt (ASD) gibi sag-sol gecisin olabil-
digi durumlar diginda genelde etkilenmez.® Bunun
sebebi norolojik defisit olusturabilecek biiyiik gaz
embolilerinin akcigerlerde tutulmasidur.®

Burada, dekompresyon hastaligina bagli pons
infarkt1 gelisen ancak ASD ve PFO gibi sagdan sola
sant olusturabilecek durumlarin olmadig: bir olgu
bildirilmektedir.

I OLGU SUNUMU

Elli yasinda, bilinen bir hastaligi olmayan, profes-
yonel dalgic olan erkek hasta, 20 metre derinlige
turistik amach iki sefer tiipstiz paletli dalmig ve
herhangi bir sorun yagamamus. Uciincii sefer dal-
diktan sonra biling bulanikligi, kusma, bas dénmesi
olan hasta dnce bir dis merkeze gotiiriilmiis. Bir
giin sonra sag kol ve bacaginda kuvvet kayba sika-
yetleri gelisen hasta klinigimize getirildi. Ilac, alkol
ve madde kullanimi olmayan hastanin kan basinci
150/90 mmHg, atesi 36,5°C, nabiz 80/dk ve solu-
num say1st 14/dk saptandi. Norolojik muayenede
hastanin bilinci agik, oryantasyonu ve kooperas-
yonu tam, konusmas: dizartrik idi. Kraniyal sinir
muayenesinde her iki gézde sola bakig kisitlilig: ve
sag santral fasiyal paralizi saptandi. “Medical Rese-
arch Council (MRC)” kas giicii 6lcegine gore sag alt
ekstremitesinde 4/5 monoparezi ve sagda Babinski
isareti saptandi. Laboratuvar incelemelerinde he-
moglobin 15,1 g/dL, trombosit sayis: 305 000/mm?
saptandi. Karaciger fonksiyon testleri, serum elek-
trolitleri ve bobrek fonksiyon testleri ve protrom-
bin zamani normaldi. Beyin manyetik rezonans
gortintilleme (MRG)’de pons sol yarisinda T1’de hi-
pointens, T2’de hiperintens goriilen ve diftizyon
agirlikli goriintiilerde difiizyon kisitlanmasi goste-
ren lezyon izlenmis olup, akut infarkt olarak de-
gerlendirildi (Resim 1a,1b) ve hastaya asetilsalisilik
asit 100 mg/giin bagland1. Yapilan transtorasik eko-
kardiyografide ajite salin testi ve valsavra manev-
rast ile sag-sol sant goriilmedi. Karotis ve vertebral
arter Doppler ultrasonografileri normal bulundu.
Sonrasinda yapilan boyun ve beyin MR anjiyo-
grafide her iki ana karotis, internal karotis ve ver-
tebral ANA,
antids-DNA, antifosfolipid antikorlari, lupus an-

arterler normal bulundu.

tikoagiilani, antitrombin III eksikligi, Faktor V Lei-
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RESIM 1a: T2 agirlikli incelemede pons sol yarisinda hiperintensite.

RESIM 1a: T2 agiriikli incelemede pons sol yarisinda hiperintensite.

den, MHFTR ve protrombin 20210A gen mutas-
yonlar1 saptanmadi. Protein C, protein S ve homo-
sistein diizeyleri normal bulundu. Bu bulgularla tip
2 dekompresyon hastali1 diisiiniilen hastaya ¢ok
kisilik basing odasinda yedi giin siireyle, giinde bir
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kez 2,5 ATA (bar) basing altinda iki saat hiperbarik
oksijen tedavisi planlandi. Hiperbarik oksijen teda-
visinin ictincii giiniinde hastanin gikdyetleri ve n6-
rolojik muayene bulgular1 tamamen diizeldi.
Tedavisi yedi giine tamamlanarak taburcu edildi.

Bilimsel bildirim i¢in hastanin onami alindz.

I TARTISMA

Dekompresyon hastaliginda viicutta duragan veya
dolasan olmak iizere iki tipte gaz baloncuklar olu-
sur.” Duragan tipteki gaz baloncuklar: dokularin
icinde olusarak doku ve damarlarda hasara neden
olurlar.” Dolasan gaz baloncuklarina ise gaz embo-
lisi ad1 verilir ve bunlar genelde vendz sistemde
olusurlar.” Arteriyel gaz embolizmi, hizl1 dekom-
presyon sirasinda hava hapsi ve alveolar riiptiir so-
nucunda sistemik arteriyel dolasima gaz girdiginde
olusur.” Duragan tipte olan gaz baloncuklarini 6l¢-
menin herhangi bir yolu yoktur. Venéz gaz embo-
lileri Doppler ultrasonografi ya da ekokardiyografi
ile gosterilebilir.?

Venlerdeki gaz embolileri akcigerler tarafin-
dan temizlenir. Arteriyel gaz embolileri temizle-
nemedigi i¢in beyin ve kalp damarlarinda
tikanikliklara ya da damar duvarinda hasarlanmaya
neden olabilir.® Eger akciger ya da kalpte sag-sol
sant varsa (ASD,PFO, ventrikiiler septal defekt, pa-
tent duktus arteriosus, aortikopulmoner pencere,
pulmoner arteriyovenoz fistiil) vendz gaz emboli-
leri arteriyel sisteme gegebilir.® Ancak baz: hasta-
larda sag-sol santa neden olan bir durum olamadan
da serebral dekompresyon hastalig: gelisebilmek-
tedir.’ Tek nefesle dalanlarda serebral dekompres-
yon hastalig: ile ilgili tuzaklanmis baloncuklar
hipotezi tanimlanmigtir.'”® Normalde 21 pm’den
daha biiytik olan venoz gaz baloncuklar: akciger-
leri gecemez ve kii¢iik damarlar i¢inde tuzaklanir."
Tekrarlayan dalmalarda bu tuzaklanmig baloncuk-
lar dipte artan pulmoner arter basincinin altinda si-
kisarak akcigerlerden gegebilmektedir.'

Endotelin hasarlanmas1 sonucu ortaya ¢ikan
kollajenden zengin subendotelyal tabaka, trombo-
sitlerin bu bolgede birikerek tromboz olusturmasina
neden olur.! Hasarlanmis endotel hiicrelerinden
Faktor VII'ye baglanan doku faktorii salgilanir.!
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Doku faktoriiniin Faktér VII ile birlesmesi trombin
olusumuna sebep olarak trombositlerin kiimelen-
mesine ve fibrinojenin fibrine déniismesini saglar.!
Ayrica kiigiik emboliler serebral infarkt olusturma-
dan kan-beyin bariyerinin iglevini bozup, periventz
inflamasyon olugturarak (periven6z sendrom) beyin
sap1 ve medulla spinalis hasarina neden olabilir.®

Dekompresyon hastalig tip 1 ve tip 2 olmak
iizere iki gruba ayrilir. Tip 1’de kas ve iskelet agri-
lar1 goriiliirken tip 2’de basta SSS olmak tizere diger
organ tutulumlar olup, daha ciddi bulgular ortaya
¢ikar.”® Burada tamimlanan hastada tiipsiiz dalig
sonrasi pons infarkti gelismistir. Ajite salin ile ya-
pilan ekokardiyografide kardiyak emboli kaynagi,
karotis-vertebral arter Doppler ultrasonografi ve
MR anjiyografi incelemeler ile arteryel stenoz ve
serum incelemelerinde tromboza yatkinlik yaratan
bir durum tespit edilmedigi i¢in hastaya tip 2 de-
kompresyon hastalig: tanis1 koyulmustur.

Dekompresyon hastaligi olan olgularin yakla-
sik yarisinda norolojik bulgular goriiliir.'* SSS’de en
sik medulla spinalis tutulumu olur.*® Serebral etki-
lenme ise daha nadir olup, hastalarda genelde ASD
ya da PFO saptanir.® Ancak hastamizda sag-sol sant
saptanmamuistir. Bu da pons infarktinin muhteme-
len: akcigerde tuzaklanip tekrarlayan dalmalar so-
nucu pulmoner arter basincinin artmasiyla kiiciilen
ve akcigerlerden gecip arteriyel sisteme giren gaz
embolilerine, doku igerisinde gelisen gaz balon-
cuklarina ya da kii¢iik gaz embolilerinin olustur-
dugu perivenéz inflamasyona bagh gelistigini
distindirmektedir.5”12

Astimi, ASD, PFO ya da obezitesi olanlarda
dekompresyon hastaligina egilim artmakta olup,
dalinan derinlik, su sicakligi ve yiikselme hizi en
onemli risk faktorleridir. Eger yiikselme hizi 20
m/dk’dan hizli olursa dekompresyon hastalig1 ge-
lisme riski artar.’® Ayrica tekrarlayan tek nefesle
yapilan dalmalarda dalig siiresinin uzun olmasi ve
ylizeyde kalma siiresinin kisa olmas: dekompres-
yon hastaliginin gelisme riskini artirabilir.'® Bizim
hastamiz arka arkaya ii¢ sefer dalis yapmis ve sika-
yetleri ii¢lincii dalistan sonra ortaya ¢ikmistir.

Dekompresyon hastaliginin tedavisinde hiper-
barik oksijen tedavisi uygulanir. Tedaviye ne kadar
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erken baglanirsa bulgularin tam diizelme orani o
kadar artar. Xu ve ark.nin yaptig1 bir ¢caligmada, hi-
perbarik oksijen tedavisi verilen hastalarin
%99,3’tintin tedaviden fayda gordiigii saptanmistir.
Bulgularin tam diizelme orani ilk 6 saatte verilen-
lerde %93,8, 36 saatten sonra verilenlerde ise
%75,6 olarak bulunmustur.!* Bizim hastamiza hi-
perbarik oksijen tedavisi 24 saatten sonra baglan-

mis ve hasta bundan fayda gérmiistiir.

ise daha nadir olup, genelde ASD ya da PFO gibi
sag-sol santin oldugu durumlarda goriilmektedir.
Ancak serebral dekompresyon hastalig: i¢in sag-
sol sant olmasinin her zaman sart olmadig: akilda
tutulmalidir. Sonug olarak; anamnezinde serebro-
vaskiiler hastalik i¢in risk faktorii tagimayan ve
yeni gelismis inmesi olan hastalarda, anamnez
sorgusunda meslek ve hobiler de sorgulanmals,
yakin zamanda dalig 6ykiisii olan hastalarda 6n ta-
nilar arasinda dekompresyon hastalig1 da yer al-

spinalis tutulumu gériiliir. Intrakraniyal tutulum

Dekompresyon hastaliginda genelde medulla
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