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OZET

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulanan Hastalarda Bobrek
Fonksiyon Testlerinin Degisiminin Retrospektif Incelenmesi

Amag: Literatiirde bircok ¢alismada hiperbarik oksijen tedavisinin hasarli ve
saglam bobrek lizerindeki etkileri incelenmistir. Fakat bu g¢alismalarin ekseriyeti
hayvan calismasidir. Biz bu calismada retrospektif olarak insanlarda hiperbarik
oksijen tedavisinin bobrek fonksiyonlari lizerine olan etkilerini incelemeyi amagladik.

Gereg-Yontem: Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Kliniginde 1 Ocak 2017- 1 Ocak 2021 tarihleri arasinda herhangi bir
endikasyon ile en az 15 seans hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan 18 yasindan biiyiik
tedavi Oncesi ve sonrasi bobrek fonksiyon testleri (iire, kreatinin, glomeriiler filtrasyon
hizi, sodyum, potasyum) istenmis olan hastalar ¢alismamiza dahil edilmistir. HBOT
sonundaki degerlerin degisimi incelenmistir.

Bulgular: Calismaya 102 erkek ve 45 kadin olmak {izere toplam 147 kisi
alimmistir. Yaslar1 ortalamasi 59,47+14,21 (20-93) yildir. Hastalara ait HBOT 6ncesi
ve HBOT sonundaki Sodyum, Potasyum, Ure, Kreatinin ve GFR degerlerindeki
degisimler incelenmis ve sadece sodyumda HBOT sonunda anlamli bir artis oldugu
saptanmistir(p=0,001).

Tartisma: Hiperbarik oksijen tedavisinin bobrek fonksiyonlari tizerinde olumlu
ya da olumsuz bir etkisi saptanmamistir. Sadece travmanin tanimlanmamis erken
komplikasyonu tanisiyla tedaviye aldigimiz iki hastada GFR’de istatistiksel olarak
anlamli (p=0,041) bir iyilesme gozlenmistir. Bu durum, hasta grubunun kiiciik oldugu
da diisiiniiliince daha kapsamli ve prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugunun

gostergesidir.

Anahtar kelimeler: Hiperbarik oksijen tedavisi, bobrek, GFR, iire, kreatinin
Yazar: Dr. Lale ATLI
Danmisman: Prof. Dr. Bayram KOC



SUMMARY

Retrospective Investigation of Changes in Renal Function Tests in Patients
Treated with Hyperbaric Oxygen

Many studies have been conducted considering that hyperbaric oxygen therapy
may have different effects on damaged and intact kidneys. However, the majority of
these studies are animal studies and there is no such human study that includes many
subgroups.

Hyperbaric oxygen therapy is a treatment method with a long list of indications.
We aimed to see the effect of this treatment on kidney functions. In our study, the
kidney functions of the patients who received hyperbaric oxygen therapy for any
indication were evaluated with the blood test parameters we selected. Renal function
tests of the patients before and after hyperbaric oxygen therapy were analyzed and a
comprehensive evaluation including subgroups was made.

Coming to Giilhane Training and Research Hospital Underwater Medicine and
Hyperbaric Medicine Clinic between January 1, 2017 and January 1, 2021, receiving
at least 15 sessions of hyperbaric oxygen therapy (HBOT), patients older than 18 years
of age who had pre- and post-treatment renal function tests (urea, creatinine,
Glomerular Filtration Rate, Sodium, Potassium) for any reason were included in the
study retrospectively.

Our study has shown that; Hyperbaric oxygen therapy does not have a positive
or negative effect on kidney functions. A statistically significant improvement was
observed in GFR only in two patients who were treated with the diagnosis of
unspecified early complication of trauma. This is an indication that more

comprehensive and prospective studies are needed, considering the small patient

group.

Key words: Hyperbaric oxygen therapy, kidney, GFR, urea, creatinine
Author: Dr. Lale ATLI
Counsellor: Prof. Dr. Bayram KOC



1. GIRIS VE AMAC

Bobreklerimiz, viicudumuzda embriyolojik agidan en  farklilagsmis
organlarimizdandir. Yaklasik otuz farkli hiicre tipini i¢inde bulunduran bu mucizevi
organin ¢ok karmasik fizyolojik siiregleri vardir(1). Bu zengin fizyolojik siireglerin
aksaklig1 bir o kadar zengin patolojik siirecleri de dogurur. Bahsi gecen oldukca
karmasik bu organ konusunda aksakliklara sebep olabilecek yiizlerce etken sayilabilir.

Bobrek gibi fonksiyonu kaybinda hayatin idame edilmesinin olanaksiz oldugu
bir organin islevselliginin takibi ¢ok 6nemlidir ve cesitli testler ile yapilmaktadir.
Bunlar kan ve idrar testlerinde bakilan bir¢ok parametreyi ve yeri geldiginde invaziv
bir tetkik olan biyopsiyi igerir.

Hiperbarik oksijen tedavisinin hasarli ve saglam bdbrege farkli etkileri
olabilecegi diisiiniilerek bir¢cok ¢alisma yapilmistir. Grene ve arkadaslart hiperbarik
oksijen maruziyetinin saglam bobrekteki etkilerini gostermek igin siganlar1 3 atmosfer
absoliit (ATA) basing altinda 5 saat boyunca hiperbarik oksijen tedavisine maruz
birakmistir. Calisma sonucunda sican bobrek glomeriillerinin  etkilenmedigi
kanitlanmistir(2). Hiperbarik oksijen tedavisinin rutinde uygulanan siire ve basincinin
renal fonksiyonu bozmadigimi gosteren bir¢ok ¢alisma vardir. Sonugta hiperbarik
oksijen tedavisinin saglikli sicanlarda renal fonksiyon agisindan giivenli oldugu ortaya
konmustur.

Birgok calismada siganlarda deneysel iskemi reperfiizyon modeli
olusturulmadan 6nce ve olusturduktan sonra hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmig
ve etkinligi arastirilmistir. Gurer ve arkadaslar1 bu modelde iskemiden dnce hiperbarik
oksijen tedavisi uygulamasinin lipit membranlarda oksijen radikal peroksidasyonunu
azaltarak yararli etki olusturacagini bulmustur(3). He ve arkadaslar1 da hiperbarik
oksijen tedavisinin oksidatif stres ve doku hasarina karst bobrekleri korudugunu
bulmustur(4).

Sedlacek ve arkadaslar1 diyabetes mellitusu olan ve hiperbarik oksijen tedavisi
alan 94 hastada kreatinin ve proteiniiri seviyelerini retrospektif olarak incelemistir.
Kreatinin seviyelerinde anlamli bir degisiklik olmazken idrar stribi 6lgiim yontemiyle
bakilan proteiniiri seviyelerinin istatiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigim

bulmustur(5).



Hiperbarik oksijen tedavisi, endikasyon listesi olduk¢a uzun bir tedavi
yontemidir. Bu ¢alismada hiperbarik oksijen tedavisinin bobrek fonksiyonlar
tizerindeki etkisini gormeyi amagcladik. Bu amag¢ dogrultusunda c¢alismamizda
herhangi bir hastalik sebebiyle hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin hiperbarik
oksijen tedavisi Oncesi ve sonrasi bobrek fonksiyon testleri analiz edilmis ve alt

gruplar1 da igeren genis kapsamli bir degerlendirme yapilmistir.

Calismamiz literatiirde genis tan1 skalasiyla bu 6rneklem biiyiikliigiinde bir
insan ¢aligmasi olmamasi nedeniyle ilgi ¢ekicidir ve farkli bir bakis agis1 olusturmak

amagclanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. BOBREKLERIN YAPISI VE FONKSiYONLARI

Bobrekler viicudumuzdaki sivilarin iyonik igerigini ve hacmini, nitrojenli artik
bilesenlerin uzaklagtirilmasini, c¢ogu ilag olan eksojen maddelerin atilmasini,
eritropoetin gibi hormonlarin sentezlenmesini ve insiilin gibi diisiik molekiil agirlikli
proteinlerin metabolizmasinin diizenlenmesini saglar.

Kardiyak debinin %25 gibi biiylik bir kism1 bobregi besler. Yiiz elli gram,
fasulye seklinde, 11 x 6 x 2.5 santimetre boyutlarindadir(6). Yaklasik 1 milyon
nefrondan olusurlar. Her bir nefronun innervasyonu ve kanlanmasi ayridir. Nefronlar
da glomertiller ve tiibiillerden olusur.

Bobrek, hiicre dist s1vi hacmini sodyum igerigini ayarlayarak diizenler. Giinde
180 litre filtrasyon yapar ve filtre edilen sodyumun %99’u geri emilir. Bu emilim
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ile denetlenir ve diizenlenir. Eger viicutta
sodyuma bagli hacim yiiklenmesi olursa atriyal natriiiretik peptid sayesinde sodyum
geri emilimi engellenir.

Bobrekler viicudun su ig¢erigini idrar osmolaritesini degistirerek ayarlar. Filtrat,
toplayici tiibiillerden gecerken idrar konsantre edilir.

Bobrek, kan pH’ 11 kandaki bikarbonat icerigini diizenleyerek ayarlar. Kan
pH’min 7.4 gibi bir seviyede tutulmasini proksimal tiibiilden bikarbonat geri emilimi
ve hidrojen salgilanmasi ile gerceklestirir.

Antiditiretik hormon (vasopressin, ADH), kan osmolaritesindeki degisiklikler
sonucu norohipofizden salinan, su kaybini énlemek gibi 6nemli gérevleri olan kritik
bir hormondur. ADH bobregin toplayict kanallarinda VR2 reseptorlerine baglanarak
aquaporin-2 su kanallar1 vasitasiyla su geri emilimini artirir(6). Seyreltik idrarin
osmolaritesi su kisitliligt durumunda ADH duyarli kortikal toplayici tiibiillerde
igerisindeki suyun biiyiik oranda kortekse emilmesi ile plazma osmolaritesine (300
mOsm) yaklastirilir. Idrarin konsantrasyonu mediiller toplayici tiibiillerden gegerken
medullanin osmolaritesi ile esitlenerek devam eder(6).

Plazma pH’1nin ayarlanmasi da bikarbonat (HCO3) igerigi vasitasiyla bobregin
gorevidir. Hiicre igi ve hiicre dis1 sividaki serbest hidrojen (H*) konsantrasyonu 40

nanomikron (nw) olacak sekilde sabit tutulmalidir. Bu sabitlemede karbonhidrat, yag



ve protein metabolizmasi sonucu agiga ¢ikan HCOs da gorev alir(7). HCOs, metabolik
asit tarafindan akcigerden karbondioksit (CO2) sekline doniistiiriiliip atilabilir ve
bobrekte yeniden iiretilebilir. Henderson-Hasselbach denklemi ile de bu iliski
agiklanabilir:

pH: pKa + log (HCO3") / PCO2

Tim viicut tampon sistemleri denge igerisinde oldugu i¢in pH’1 HCOs3
konsantrasyonundaki degisiklikler etkiler.

Bobregin toplayict kanallarinda elektrik ve konsantrasyon gradyenti saglanir.
H* salgilanir ve glomertiler filtratin pH’1 diistiriiliir. Salgilanan H*, idrardaki NH3
(amonyak) ile birleserek NH4* (amonyum) iyonu seklinde atilir.

Bir¢ok hiicre zar1 potansiyeli hiicre i¢i ve disi potasyumun (K*) oranlari
tarafindan belirlenir. Bu nedenle plazma K* diizeyi diizenlenmesi ¢ok 6nemlidir.
Diyetle alinan K™ un %90’1 bobrekle atilmalidir. K™ bobrekte dnce filtre edilir sonra
proksimal tiibiil ve Henle kulbundan geri emilir. Sonrasinda distal kivrimli tiibiil ile
prinsipal hiicre araciligiyla ROMK(renal outer medullary potassium channel) ve
BK(big potassium) kanallar1 vasitasiyla salgilanir. Daha sonra K*, gradiyent farki
yoluyla limene salgilanir. Aldosteron, Na-K/ATPaz iiretimini ve ROMK kanallarinin
acikligini artiran bir hormondur. K* geri emilimi, sodyum(Na*) geri emiliminde oldugu
kadar iyi ayarlanamaz. Bobregin K* atilimini tamamen durdurmasi igin ciddi K*
eksikligi olmasi gerekir(8).

Serum kalsiyum (Ca*?) ve fosfat (PO4) diizeyleri de bobrekte nefronun degisik
birimlerinde Klatho, paratiroid hormon, 1,25-(OH)2 kolekalsiferol ve Na* tutulumu

araciligiyla diizenlenir(9).

2.2. BOBREK FONKSIYONLARININ OLCUMU

Bobrek fonksiyonlarmi dlgmek icin klinik uygulamada bobregin en sik
tiibiiloglomertiiler fonksiyonlar1 ve bobrek kan akimi goézlemlenir ve incelenir.
Bobregin glomeriil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi icin birgok belirte¢ kullanilir.
Bu belirtecler endojen (kreatinin, iire, sistatin C) ve eksojen (iniilin, ioheksol ve ¢esitli
radyoaktif maddeler) igerikler olabilir. Klinik pratikte en sik kullanilan belirtecler

endojen olanlardir. Bununla birlikte bobrekten giin igerisinde ¢cokca sekrete edilip geri



emilen elektrolitlerin (klinik pratikte en ¢ok Na* ve K™ ‘a bakilir) kan diizeyi de

bobreklerin islevselligi ile ilgili fikir sahibi olmamiza yardimci olur(10).

2.2.1. SODYUM

Bobrek dist Na* kaybi gesitli diizenleyici etkiler altindadir (Digk1 ve ter ile
atilimda Aldosteron aracili regiilasyon). Fakat viicuda giren Na* miktarindaki
degisikliklere yanit olarak ihtiya¢ duyulan Na® dengesi ayarlamalari, Na* atiliminin
idrar ile diizenlenmesi vasitasiyla bobrek tarafindan yapilir(11).

Normal kosullarda idrara atilan Na* miktari ile diyetle alinan Na* miktari
esittir. Bu dengeyi ayarlayan ve hiicre dis1 sivi miktarin1 ve homeostazini stirdiirmek
icin bobrekten Na* atilimini diizenleyen bir dizi mekanizma mevcuttur. Elektro
notraliteyi saglayacak sekilde hiicre i¢i ve hiicre dis1 sivi kompartmanlarinin ¢oziinmiis
toplam anyon ve katyon igerikleri hemen hemen birbirine esittir. Bu sabitligin
korunmasi hemodinamik stabilite i¢in elzemdir. Na* bu a¢idan dengeyi saglayan
unsurlar arasinda 6nemli bir yere sahip olan bir elektrolittir ve normal diizeylerinin
disinda olan seviyelerinde bobregin fonksiyonelliginin gbzden geg¢irilmesi
gerekmektedir.

Viicuttaki “etkin arteryel kan hacmi” arteryel dongiideki karotis baroreseptorii,
jukstaglomertiler aparat, glomeriiler aferent arteriyoller, perikapillerlerde olan bobrek
i¢i mekanizmalarin beraber calismasi ile idrar Na* atilimi konusunda yapilmasi
gereken uygun degisiklikleri tetikleyen fonksiyonel bir terimdir(11).

Cogu zaman filtre edilen Na* miktar1 net alimi1 geger ve bu durumda tiibiiler
reabsorbsiyon Na* dengesinin korunmasinin esas diizenleyicisi haline gelir. Tibiiler
segmentlerin hepsinde spesifik Na* membran tasiyicilar1 veya kanallar, Na* liimenden
hiicre igine hareketine ardindan Na-K/ATPaz ve diger ¢esitli tasiyicilar ile hiicre disina
atilmasina aracilik ederler (Diger tasiyicilar: Proksimal tiibiildeki Na/H degistiricisi,
Henle kulbundaki Na-K-Cl ko-tasiyici kolu, distal kivrimli tiibiildeki NaCl
kotasiyicisi, kortikal toplayicr tiibiildeki ENaK kanallar1.)(12).

Na* reabsorbsiyonunda gorevli yolaklar igerisinde guanilin peptidini ve
iirotensini, eikosanoid ve prostaglandin sistemini, endotelin ve nitrik oksiti, natriiiretik
peptidleri ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini bulunduran ve etkin arteryel kan

hacmini algilayan bir¢ok diizenleyici mekanizmanin etkisi altindadir(13).



Na* dengesindeki bozukluklar hiicre dis1 sivi hacmini 6ncelikle etkilerken su
dengesindeki bozukluklar viicut sivi tonisitesini etkiler. Siklikla Na* ve su
dengesizlikleri beraber ortaya ¢ikar.

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde Na*  atilimi fikir vericidir.

Idrar Sodyumu x Plazma Kreatinin

x100

Fraksiyone Sodyum Atilimi(FeNa) =

Plazma Sodyumux idrar Kreatinin
Fena’nin %1°den az olmasi prerenal azotemi, %1’den fazla olmasi ise intrinsik

bobrek hasarini isaret eder. Fakat Fena, Klinik durumla birlikte degerlendirilmesi

gereken bir parametredir. Normal ve kronik bobrek hastaligi olan kisilerde normal,

diisiik veya yiiksek olabilir(14).

2.2.2. POTASYUM

Kan K" diizeyinin 3.5-5.0 mmol/L gibi normal ve dar bir sinirda tutulmasi
oldukca 6nemlidir. Gergek konsantrasyon giin igerisinde oldukg¢a degisiklik gdsteren
bir sirkadiyen ritme tabiidir. Diyabet hastaligi bulunan insanlarda bobrek fonksiyon
bozuklugu varsa hiperkalemi gelisme olasiligi ¢ok yiiksektir(15).

Hiicre zarinda bulunan Na-K/ATPaz pompasiyla hiicre i¢i ve dis1 K* gradiyenti
saglanmaya calisilir. (Hiicre igi K™:140 mmol/L, hiicre dist K™:4 mmol/L. Yani
viicuttaki K*un %981 hiicre i¢indedir.) Saglanan bu gradiyent; sinir ve kas dokusu
gibi uyarilabilir hiicrelerin elektriksel aktivitesi, hiicre boliinmesi ve biiylimesi,
glikojen ve protein sentezi gibi olaylari1 diizenleyen enzimatik reaksiyonlar agisindan
hayati 6neme sahiptir(16).

Bobrekte K*, Na™dan ¢ok daha az filtre edilir, proksimal tiibiilden geri
emilir. Yiiksek plazma Na* konsantrasyonlarinda Henle kulpunun kalin kolunda geri
emilim i¢in K" ve NH4" arasinda yarisma olusur. Nihai olarak hiperkalemik
durumlarda bu mekanizma ile metabolik asidoz gelisir eger metabolik asidozu
diizeltebilirsek serum K* da diizelir. Hipokalemide ise artan glutaminaz enzimleri ile
tiretilen amonyak sonucu K* geri emilimi artar(17).

Kan K" diizeyinin normal aralikta tutulmasini saglayan ii¢ mekanizma vardir:

e Agiri su igme sirasinda ADH diistiigii i¢in K* kayiplar1 onlenmis olur.
e Renin-Anjiyotensin-Aldosteron aksi ¢alistigi zaman mutlaka K*
kaybina neden olmaz.
e Metabolik asidoz K* atilimini sinirlar.
Furosemid ve tiyazid diiiretikleri en sik rastlanan hipokalemi nedeni ilaglardir.



Siiksinilkolin gibi anestetik ilaclar hiperkalemiyi artirir. Bobrek yetmezligi

olan hastalarda gentamisin de ayni etkiyi yapar. K*’un hiicre ici ve dis1 seviyesini
g Yy y1 yap Y S y

etkileyen faktorler:
e Insiilin
e K*

e [B-Adrenerjik Aktivite
Tiroid Hormonu
Asit-Baz Dengesi
Osmolalite
e Magnezyum
Idrar K* atilimu, yeterli distal Na* atilim1 ve geri emilimine baglidir.

Bobrek yetmezliginde hiperkalemik durumda K* atilimi 15 mmol/L’den az
beklenir. Trans Tiibiiler Potasyum Gradiyenti (TTPG) bobrek fonksiyonu hakkinda
fikir verir(18).

Idrar Potasyumu x Plazma Osmolaritesi
TTPG =

Plazma Potasyumu x Idrar Osmolaritesi
TTPG, hipokalemi varken 10’dan biiyiikse renal potasyum kaybi mevcuttur.

TTPG, hiperkalemide 4’ten az ise potasyum atiliminda yetersizlik vardir(19).

2.2.3. URE

Viicuda besinler ile alinan protein, viicutta yapitasi olan protein depolarina
doniistiiriilmek iizere aminoasitlere metabolize edilir. Aminoasitlerin metabolizmasi
sonucu da iire ve toksik bilesikler olusur. Bu olusan tirtinler bobrek fonksiyonu normal
olan kisilerde idrar ile atilir. Kan {iire nitrojeni (BUN) pratik olarak kandaki iiremik
toksinlerin miktariyla ilgili kabaca bilgi verir ¢ilinkii tiim tiremik toksinlerin plazma
Olglimii pratik degildir(20).

BUN konsantrasyonu, iire yapiminin sabit olmamasi nedeniyle degiskenlik
gosterir. Artis1 yiiksek proteinli diyet ve hiicre yikimi ile agiklanirken karaciger
hastalig1 varlig1 ve diisiik protein igerikli beslenme sonucunda azalmasi beklenir(21).

Ure konsantrasyonu geri emilim miktar1 ile de degiskenlik gosterebilir. Ure
diisiik molekiil agirlikl bir ¢6ziinen oldugu i¢in glomeriilden siiziilimii serbest sekilde
gergeklesir. Filtre edilen iirenin %50’si proksimal tiibiilden su ve sodyumla birlikte
pasif difiizyonla geri emilir. Yani hipovolemik durumlarda kandaki iire miktar

artmaktadir(22).



2.2.4. KREATININ

Iskelet kas dokusunda bulunan kreatin molekiiliiniin enzimatik olmayan bir
reaksiyon ile doniisiimii sonucu olusan kreatinin molekiilii homeostazis sirasinda
kanda sabit bir konsantrasyonda bulunur. Bu molekiiliin glomeriilden gegisi serbest
sekilde olmaktadir. Tibiiler reabsorbsiyona ugramaz ve bdbreklerce metabolize
edilmez. Dolayisiyla her an degisen miktarlarda proksimal tiibiilden idrara sekresyonu
s6z konusudur(23).

Plazmadaki kreatinin konsantrasyonunu etkileyen en onemli etken kas
kitlesidir. Ayn1 zamanda diyetle alinan et miktar1 da bu konsantrasyonu etkiler. Oyle
ki etten fakir beslenenlerde %15 oraninda daha az kreatinin molekiilii iiretilir. Erigkin
bir erkegin plazma kreatinin konsantrasyonu normali 0,8-1,3 mg/dl iken eriskin

kadinda bu aralik 0,6-1,0’dir(24).

2.2.5. GLOMERULER FILTRASYON HIZI (GFR)

Denklem ile hesaplanan bu deger bobrek hastaligi varligi ve ciddiyeti tespit
etmekte kullanilabilir. Ayrica var olan bobrek hastaliginin prognozunu ve tedaviye
cevabinm1 degerlendirmede, terminal dénem bdobrek hastaliklarinda diyaliz veya
transplantasyon zamanini belirlemede, kullanilan ilag dozlarini ayarlamak amaciyla da
etkin bigimde hesaplanmaktadir(25).

GFR’nin hesaplanmasi klirens denilen kavramin anlagilmasi ile miimkiindiir.
Klirens, bir maddenin belirlenen zaman diliminde bobrekten temizlenen plazma
miktaria verilen isimdir. Glomeriil fonksiyonlarini belirlemek i¢in kullanilan iniilin
klirensi altin standart olarak kabul gérmektedir. GFR’nin bulunan en dogru degerini
yansitir. Iniilin klirensi, 1 dakikada bobrekler yoluyla iniilinden temizlenen plazma
miktarin1 (ml) ifade eder. Fakat iniilin klirensi 6l¢limii, ¢ok zahmetli ve pahali olmasi
sebebiyle sadece arastirma amaglh kullanilir ve klinik uygulamada tercih edilmez.
Tercih edilen 6l¢iim yontemi endojen kreatinin klirensidir(26).

Kreatinin Klirensi: (UkrxV) / (Pkrx1440)

Ukr: Idrar kreatinin konsantrasyonu (mg/dl)

V: 24 saatlik idrar miktar1 (ml)

Pwr: Plazma kreatinin konsantrasyonu (mg/dl)



1440: idrar toplama zamani (24 saat = 1440 dk)

Yetiskin erkeklerde kreatinin klirensinin normal degeri 120 + 25 ml/dk iken
kadinlarda bu aralik 95 + 20 ml/dk’dir. Eksik toplanan idrar, kas kaybinin oldugu ileri
yaslar GFR’nin normalden daha diisiik hesaplanmasina neden olabilir.

Kreatinin ve iire glomertiler filtrasyon ile atildig1 i¢cin GFR ile ters orantili
seyreder. GFR azaldiginda bilinmelidir ki bu maddelerin viicuttan atilimi da
azalacaktir ve plazma konsantrasyonlari artacaktir.

GFR hesaplama yontemleri:

e Cockroft-Gault formiilii
(140 — yas) x Viicut agirligt

H l Kreatinin Kli | =
esapianmis Areatinin firenst Plazma Kreatinini (mg/dl) x 72

Cikan deger kadinlarda 0,85 ile ¢arpilmalidir. (Erkeklerden daha az kas kitlesi
oldugu i¢in) Bu formiil renal hastaligi olanlarda, obezlerde ve 6dematéz durumu
olanlarda GFR’nin dogru bir gostergesi olmayabilir. Klinikte hesaplanmasi ¢ok basit
oldugu i¢in yaygin bir sekilde kullanilmaktadir.

e MDRD denklemi
GFR =170 X Pur®% x yag @176 x BUN 0170 x Alp 0318

MDRD (The Modification of Diet in Renal Disease), orta ve ileri diizeyde
bobrek yetmezligi olan hastalarda GFR belirlenmesinde Cockroft-Gault formiiliinden
cok daha dogru bir sonug¢ elde etmek amaciyla kullanilir. Normal insanlar, yash
bireyler ve renal transplantli hastalarda bu formiiliin kullanim1 konusunda hala gecerli
bir fikir birligine varilamamistir(27).

Eksojen filtrasyon belirtecleri ile elde edilen GFR gergegine ¢ok yakindir fakat
kullanilan maddelerin radyoaktif olmasi bir dezavantajdir ve klinikte kullanimi
kisithdir.

GFR’nin 35-50 ml/dk’nin altina inmesi durumunda bile hastalarin yakinmasi
olmayabilir. 20-25 ml/dI’'nin altinda ise birgok tiremik belirti kendini gosterir.
GFR’nin 15 ml/dk’nin altina inmesi son donem bdbrek yetmezligi olarak

tanimlanabilir ve diyaliz ya da renal transplantasyon gibi secenekler

degerlendirilmelidir(28).



2.3. BOBREK YETMEZLIGI
2.3.1. AKUT BOBREK HASARI
Akut bobrek hasar1 (ABH); herhangi bir nedenle ani olarak gelisen renal doku

hasar1 nedeniyle bobregin esas gorevleri olan glomeriiler filtrasyon, tlibiiler

reabsorbsiyon, tiibiiler sekresyon ve ekskresyon islevlerini yerine getiremeyecek hale

gelmesidir(29).

Genellikle travmaya sekonder, major sivi ve kan kaybi veya cerrahi operasyon

sonrasi gelisen akut bobrek hasari bazen de hizli progresyon gosteren glomeriiler veya

interstisyel patolojiler neticesinde de olusabilir(30,31).

Sekil 2.1 RIFLE Kiriterleri(32)

GFR’de %75 azalma veya
Kreatinin > 4 mg/dl

Glomeriiler Filtrasyon Idrar Cikisi
Hizx
Risk Kreatinin x 1,5 veya 6 saat siire ile < 0,5 ml/kg/sa
GFR’de %25 azalma
Hasar Kreatinin x 2 veya 12 saat siire ile < 0,5 ml/kg/sa
GFR’de %50 azalma
Yetersizlik Kreatinin x 3 veya 24 saat siire ile < 0,3 ml/kg/sa

veya 12 saat siire ile aniiri

Fonksiyon kaybi

Bobrek fonksiyonlarinin 4 haftadan uzun siiren kalic1 kayb1

Son Donem Bobrek

Yetmezligi

Bobrek fonksiyonlarinin 3 aydan uzun siiren kalic1 kaybi
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Sekil 2.2 AKIN Akut Bobrek Hasar1 Kriterleri(33)

Kreatinin Degeri Idrar Cikis1
Evre 1l Kreatinin > 0,3 mg/dl veya | 6 saatten uzun siirede < 0,5
1,5-2 kat artis mg/kg/sa
Evre 2 Kreatinin > 2-3 kat artig 12 saatten uzun siire < 0,5
mg/kg/sa
Evre 3 Kreatinin > 3 kat artis veya >4 | 24 saatten uzun siire < 0,3
mg/dl+ > 0,5 mg/dl akut artis | mg/kg/sa veya 12 saat siirede
aniiri

Bobrek fonksiyonlari normal bir bireyde ABH gelisme insidanst %5 iken
kronik bobrek hastaligi olan bireylerde insidans %16’dir. ABH’de mortalite orani
%50’lere kadar ¢gikabilmektedir(34).

ABH ¢ok sayida neden ile ortaya ¢ikabilir. Prerenal (intravaskiiler hipovolemi,
kardiyak nedenler, sistemik vazodilatasyona neden olan durumlar, renal
vazokonstriksiyon yaratan durumlar)(35-37), renal (akut tiibiiler nekroz,
rabdomiyolize bagli akut tiibiiler nekroz, nefrotoksik akut tiibiiler nekroz, kontrast
nefropatisi) ve postrenal (prostat-serviks-over kanserleri, liretral ve iireteral tikaniklik

yapan nedenler, renal papiller nekroz, retroperitoneal fibrozis) nedenleri vardir(38).

2.3.2. KRONIK BOBREK HASTALIGI

Kronik bobrek hastaligi, bobregin tiim fonksiyonlarinda ilerleyici ve kalici
bozulma durumudur. Bébrek hasari>3 ay olmalidir, patolojik agidan renal degisiklikler
gozlemlenmelidir. GFR <60 ml/dk/1,73 m? olmalidir(39).

Kronik bobrek hastaligina sahip insanlar incelendiginde etyolojik nedenlerin
primer glomeriilopati, kronik tiibiilointerstisyel nefrit, hipertansiyon, herediter
nefropati, obstriiktif iiropati, renal makrovaskiiler hastalik, sistemik hastaliklarla
iliskili glomeriilopatiler gibi durumlar igerdigi goriiliir. Tiirkiye’de primer bobrek
hastalig1 etyolojisi yeni diyaliz tedavisine baslamis kronik bobrek hastalarinin
%28’inden sorumludur(40).

Kronik bobrek hastaliginda bobrekler radyolojik agidan goriintiillendiginde

boyut olarak kiiciilme dikkati ceker. Onceden de bilinen ve sebat eden bir serum
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kreatinin ytiksekligi vardir. Genellikle anemi goriiliir. Hiperfosfatemi ve hipokalsemi
eslik eder. Kasinti, konsantrasyon bozuklugu ve bulanti-kusma da beraberinde goriilen
semptomlar arasindadir(41).

Kronik bobrek hastaligi GFR’ye gore 5 farkli evreye ayrilir:

e Evre 1: Normal GFR (>90 ml/dk/1,73 m?)
Evre 2: GFR = 60-89 ml/dk/1,73 m?
Evre 3: GFR = 30-59 ml/dk/1,73 m?
Evre 4: GFR = 15-29 ml/dk/1,73 m?
e Evre 5: GFR <15 ml/dk/1,73 m?
Kronik bobrek hastalifinda Evre 3-4’te iliremik toksinler (iire, aromatik

aminoasitler, guanidin, alifatik aminler, kreatinin, iirat) birikmeye baslar. Kreatinin
klirensi <15 ml/dk (diyabetiklerde bu deger 25 ml/dk gibi daha erken bir seviyedir)
seviyelerine distiigiinde iremik sendrom goriilmeye baslar(42). Klinik bulgular
sistematik olarak siralayalim: Endokrin bozukluklar, sivi-elektrolit bozukluklari,
kemik-fosfor-kalsiyum  anormallikleri,  asit-baz ~ bozukluklari, = ndrolojik

komplikasyonlar, kardiyovaskiiler komplikasyonlar, hematolojik komplikasyonlar v.s.

2.4, HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI (HBOT)

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT), kapali bir basing odasi i¢inde yiiksek
basing altinda (1 atmosfer absoluttan daha fazla) ortam havasi, maske, baslik veya
endotrakeal tiip yoluyla aralikli veya siirekli olarak %100 O- solutulmasi ile yapilan
bir tedavi yontemidir. Klinik amaglarla uygulanan bu tedavi yonteminin HBOT olarak
kabul gormesi i¢in 1.4 ATA’dan daha yiiksek bir basingta uygulanmasi
gerekir(43,44).Bu tedavi, tek veya ¢ok kisilik basing odalarinda gergeklestirilir. Tek
kisilik basing odalarinda bir kisinin tedavisi miimkiinken, ¢ok kisilik basing odalar1
ayni anda birden fazla hastanin tedavi edilebilmesine uygun tasarlanmistir(45,46).
Genelde her iki cihazda da odalar ortam havasi ile basinglandirilir. Tekli cihazlarda O2
ile basin¢landirma da yapilabilmektedir(47). Tedavi basinglari ve siireleri hastalara ve

hastaliklara gore degiskenlik gosterir.
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2.4.1. HBOT’NIN ETKI MEKANIZMASI

Boyle Gaz Kanunu’na gore basing arttigi siirece gazin hacmi azalir.
Formiilizasyonu soyledir:

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

Bu denklemin sayesinde dekompresyon hastaligi ve arteriyal gaz embolisi
hastaliklarinin  HBOT ile tedavisi miimkiin kilinmistir. Doku igindeki gaz
kabarciklarinin esas patoloji oldugu bu hastaliklarda HBOT ile ortam basinci artar ve
gaz kabarciklarinin boyutu kiigiilerek absorbe edilir(44).

Henry Gaz Kanunu’nda gosterilmistir ki sabit sicaklikta bir gazin parsiyel
basinci ile o gazin sivi iginde ¢6ziinen miktar1 dogru orantilidir. Bu gaz kanununa gore
ortam basincinin arttirilmasi ile O2’nin kan plazmasinda ¢6ziinmiis miktar1 artar. Bu
durum kanin Oz tasima kapasitesinde artisa yol agar. Normalde atmosfer havasinda ve
1 atmosfer absolut (ATA) basing altinda kanda ¢6ziinmiis O> miktar1 0,32 ml/dl iken
3 ATA basing altinda %100 O: solundugunda kanda ¢oziinmiis O miktar1 20 kat
artarak 6,80 ml/dl seviyelerine yiikselir(48).

Parsiyel O. basincindaki bu artis plazmada serbest ¢oziinen O: miktarini,
dokulara ulastirilan O2 miktarini, periferik damar direncini ve kan basincini artirir.
Kardiyak output, kapiller damar disina s1vi kagagi azalir(49-52).

Diger yandan, bakterisidal (serbest radikaller yoluyla) ve antitoksik (toksin
iretimini inhibe etme yoluyla) etkisi ile aktif enfeksiyonlarda HBOT tedavi edicidir.
Ustelik artan parsiyel oksijen basinglar1 polimorfoniikleer 16kositlerin  ve
makrofajlarin ¢alisma potansiyellerini artirir. Bazi antibiyotiklerin (aminoglikozidler
gibi) etkisini artirir(53,54).

HBOT, neovaskiilarizasyon ve anjiyogenez icin gerekli olan oksijeni hipoksik
dokulara saglayarak yara iyilesmesine katkida bulunur. Yara iyilesme basamaklarinin
birgogunda aktivasyon parsiyel O. konsantrasyonu ile korelasyon gosterir(55,56).
Hipoksik dokularda HBOT normal dokulardaki etkisinin aksine vazodilatasyon yapar,
hipoksiyi giderir ve yara iyilesmesini uyarir(57). Iste bu etkileriyle HBOT vaskiiler
kaynakli iyilesmenin defektif oldugu periferik arter hastaligi, diyabetik ayak yaralari,

radyasyon nekrozlari, riskli flep ve greftlerde yara iyilesmesinde yarar saglar.
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2.4.2. HBOT’NIN ENDIKASYON VE KONTRENDIKASYONLARI

Sosyal Giivenlik Kurumu tarafindan geri 6deme kapsaminda degerlendirilen

HBOT endikasyon listesi en son 2013 yilinda giincellenmis olup asagida belirtilmistir.
» Saglik Bakanligit HBOT Endikasyon Listesi(65)

Dekompresyon hastaligi

Hava veya gaz embolisi

Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu
GazIl1 gangren

Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari

Crush yaralanmasi

Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar

Kronik refrakter osteomiyelit

Radyasyon nekrozlari

Tutmasi siipheli deri flep ve greftleri

Termel yaniklar

Beyin apsesi

Anoksik ensefalopati

Ani isitme kaybi1

Retinal arter okliizyonu

Kafa kemikleri, sternum ve vertebralarin akut osteomiyeliti
Osteonekroz

Kesin HBOT kontraendikasyonu tedavi edilmemis pnomotorakstir(66). Tedavi

pnémotorakstin tansiyon pnomotoraksa dontismesine neden olabilir(67).

® Hbot nin géreceli kontrendikasyon listesi(66,67)

Ust solunum yolu enfeksiyonlar

Cozretansiyonu ile birlikte olan amfizem

Radyografide hava hapsine yol acabilecek asemptomatik lezyonlar
Spontan pndmotoraks oykiisii

Kontrol edilemeyen yiiksek ates

Konviilzif bozukluklar

Toraks ve kulak cerrahisi sonrasi, otoskleroz nedeniyle protez
uygulananlar

Gebelik

Klostrofobi

Malign hastalik

2.4.3. HBOT’NIN KOMPLIKASYONLARI

e Barotravma(68)
o Orta kulak barotravmasi
o Sinis barotravmasi
o I¢ kulak barotravmasi
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Dis kulak barotravmasi
Dental barotravma
Gastrointestinal ve okiiler barotravma
Akciger Barotravmasi(69)
=  Pndmotoraks
=  Pnomomediastinum
= Cilt alt1 amfizemi
= Gaz embolisi
o Oksijen toksisitesi(66,67)
o Merkezi sinir sistemi toksisitesi
o Pulmoner toksisite
e Geri doniistimli miyopi(67,69)

0 O O O
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2.4.4. HBOT’NIN BOBREK UZERINE ETKIiLERI

HBOT’nin bobrek iizerindeki etkilerinin aydinlatilmasi amaciyla birgok
calisma yapilmistir. Grene ve ark.(58) bobrek dokusu saglam siganlara 3 ATA’da 5
saat HBOT uygulamistir. Bu ¢alismanin sonucunda proksimal tiibiillerdeki epitel
hiicrelerinin hasarlandig1 ve glomeriillerin etkilenmedigi raporlanmistir.

Berkovitch M. ve ark.(59) yaptiklar1 hayvan calismasinda bobrek dokusu
saglam sicanlar {i¢ gruba ayirmislardir Birinci grup kontrol grubu olup hic HBOT
almamus, ikinci grup 10 giin boyunca giinde 60 dakika olmak tizere 2,5 ATA basingta
HBOT almus, tiglincii ve son grup ise 5 giin boyunca gilinde 60 dakika olmak iizere 2,5
ATA basingta HBOT almistir. Calismanin sonucunda sigan modellerinde renal
patoloji saptanmadigini ve renal fonksiyon agisindan HBOT nin saglikli siganlarda
giivenli oldugu raporlanmustir.

Guerer ve ark.(60) sigcanlarda deneysel iskemi olusturmadan 6nce ve iskemiden
sonra HBOT uygulayip tedavi etkinligini arastirmiglardir. Iskemiden énce HBOT
uygulanmasinin yararl etki olusturdugunu bulmuslardir. He ve ark.(61) renal iskemi
(45 dakika boyunca iskemik birakip 24 saat boyunca reperfiize etmisler) olusturmadan
2 giin oncesinde siganlara HBOT uygulamislar ve HBOT nin iskemi-reperfiizyon
hasarina kars1 bobrekleri korudugunu raporlamiglardir.

Rubinstein ve ark.(62) bobrek dokusunu iskemik birakip 45 dakika sonra giinde
2 kez HBOT uyguladiklar1 sicanlarda HBOT’nin bobrek fonksiyon testleri ve
histopatolojik testlerle incelendiginde zarar1 diizeltici etkisinin  oldugunu
raporlamiglardir.

[Than ve ark.(63) sigan bobrek dokusunu iskemik birakip 24 saat sonra ve 5 giin
boyunca HBOT uygulamislardir. Iskemi-reperfiizyon hasarindan sonra HBOT’nin
notrofil infiltrasyonunu azaltict ve antioksidan enzimleri artirici etkisini
raporlamiglardir.

Atasoyu ve ark.(64) sisplatin uygulanmis sicanlarda HBOT’nin nefrotoksisiteyi
engelleyici etkinligini arastirmak amaciyla sadece sisplatin almis grup ile sisplatin ve
HBOT almis grubu karsilastirmis ve HBOT nin sisplatin nefrotoksisitesine karsi

koruyucu etkilerinin oldugunu raporlamislardir.
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3. MATERYAL-METOD

Bu calismanin protokolii, Saghk Bilimleri Universitesi (SBU) Giilhane
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun 06.05.2021 tarihinde yapilan toplantisinda

2021/200 proje/karar numarasiyla uygun bulunmustur.

3.1. CALISMANIN DiZAYNI

Giilhane Egitim ve Aragtirma Hastanesi Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Klinigine 1 Ocak 2017- 1 Ocak 2021 tarihleri arasinda en az 15 seans HBOT
uygulanan herhangi bir sebeple tedavi dncesi ve sonras1 BFT (iire, kreatinin, GFR,
Na*, K*) istenmis olan hastalar ¢alismaya retrospektif olarak dahil edilmistir.
Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrast BFT’leri retrospektif olarak dosyalarindan
taranarak elde edilmistir. Calismamiza ABH’si olan hastalari hemodinamik olarak

stabil durumda olmadiklari i¢in dahil etmedik.

Calismaya Dahil Etme Kriterleri:

1. Hastalarin herhangi bir endikasyonla en az 15 seans HBOT almis
olmas.

2. Hastalarin 18 yasindan biiyiik olmas1

3. Hastalarin BFT’lerinin HBOT o6ncesi ve en az 15 seans sonrasinda
istenmis olmasi.

Calismadan Dislama Kriterleri:

1. Hastalarin verilerinin eksik olmasi

2. Hastalarin baslangic ve en az 15 seans sonraki BFT’lerinin
bulunmamasi

Hastalarin 18 yasindan kiiciik olmasi

Hastalarin nefrotoksik ilag kullanmasi.

ABH hastalari

ok w

3.2. HBOT PROTOKOLU

HBOT, Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Sualt1 Hekimligi-Hiperbarik Tip Kliniginde ¢ok kisilik basing odasinda uygulanmaistir.
Basing odasi, 2.4 ATA basinca 15 dakika igerisinde ortam havasi ile komprese edilerek

ulastirilir. Hastalar tedavi basincinda 90 dakika boyunca kalir ve basing odasinin
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dekompresyonu da 15 dakikada gergeklestirilir. Hastalar O2’i, Oz maskesi veya O2
basliklar1 ile tedavinin 10. dakikasinda almaya baslamaktadir. Hastalar toplamda 3
defa olmak tizere 30 dakikalik periyotlarla %100 O2 solurlar. Oksijen periyotlari

aralarinda toplamda 2 defa uygulanan 5 dakikalik hava molalar1 bulunmaktadir.

3.3. BOBREK FONKSIYON TESTLERININ DEGERLENDIRILMESI

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin bobrek fonksiyonlari ile ilgili verileri,
retrospektif olarak hastane veri sisteminden taranan vendz kan 6rnegi testlerinden elde
edilmistir. Rutin biyokimya testlerinden fire, kreatinin, GFR, Na*, K* degerleri elde
edilmis ve kaydedilmistir.

Hastalarin diger tiim demografik verileri (Adi-Soyadi, Dogum Tarihi, Bagvuru
Tarihi, HBOT Endikasyonu, HBOT Seans Sayisi, Anamnez, Ozgegmis ve Kullanilan
[laglar) hastane veri sisteminden elde edilmistir.

3.3.1. SERUM SODYUM VE POTASYUMUNUN OLCUMU

Na* ve K* 6l¢iimii, SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
Laboratuvarinda Beckman Coulter Access AU5800 cihazi vasitasiyla Miks-Buffer-
Referans soliisyonu kullanilarak dl¢tildii.

3.3.2. SERUM URE VE KREATININ OLCUMU

Ure ve kreatinin dl¢iimii, SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Biyokimya Laboratuvarinda Beckman Coulter Access AU5800 cihazi vasitasiyla iire
ve kreatinin Kiti kullanilarak 6l¢tildii.

3.3.3. GFR HESAPLANMASI

SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda
hesaplanan tGFR (tahmini glomeriiler filtrasyon hizi) diger adiyla MDRD (The
Modification of Diet in Renal Disease) asagidaki formiilasyon ile elde edilmistir:

GFR (MDRD) = 186 x Pir 1% x yag%2% x Cinsiyet

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Istatistiksel ~ analizler ~SPSS  versiyon 25.0 programi yardimiyla
gerceklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayict analizler sunulurken ortalama,

standart sapma, ortanca, min-max degerler kullanilmistir. Normal dagilim
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gostermeyen (nonparametrik) degiskenler iki grup arasinda karsilastirilirken Mann
Whitney U Testi kullanilmistir. Olgiilen degerlerdeki HBOT sonundaki degisim
gruplar arasinda Tekrarlayan Olgiimler Analizi ile incelenmistir. Olgiimsel verilerin
birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden faydalanilmistir. P-degerinin
0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 102 erkek ve 45 kadin olmak iizere toplam 147 kisi alinmistir.
Yaglar1 ortalamasi 59,47+14,21 (20-93) yildir. Calismaya dahil edilen tiim hastalar
tanilarma gore siniflandirildiginda; bir operasyon sonrasi iyilesmeyen yarasi olan 26
kisi, ayak bilegi ve ayagin agik yarasi olan 58 kisi, periferik vaskiiler hastalik olan 14
kisi, kronik osteomiyeliti olan 21 kisi, alt ekstremite arterlerinin embolizm ve
trombozu olan 2 kisi, derinin kronik tilseri olan 5 kisi, protez enfeksiyonu olan 3 kisi,
radyasyon sistiti olan 1 kisi, spondilodissit olan 5 kisi, deri ve subkutan dokunun lokal
enfeksiyonu olan 5 kisi, travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu olan 2 kisi,
malign otitis eksterna olan 3 kisi, tutmasi siipheli grefti olan 1 kisi, alt ekstremitenin
tilseri olan 1 kigi mevcuttur.(Tablo 4.1)

Sigara kullanan 43 kisi, Diabetes Mellitusu (DM) olan 99 kisi,

Hipertansiyonu (HT) olan 56 kisi, KBH olan 45 kisi, Koroner Arter Hastaligi (KAH)
olan 5 kisi, Periferik Arter Hastaligi1 (PAH) olan 27 kisi, herhangi bir antibiyoterapi
kullanan 124 kisi vardir. (Tablo 4.1)
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Tablo 4.1 Hastalara Ait Demografik Veriler

Medyan
n/ Ortts.s. (Min/Max)
Cinsiyet
o Erkek 102(%69) (39)
e Kadin 45(%31) (61)
Yas 59,47+14,21 61 (20-93)
HBOT endikasyonlari
e (Operasyon sonrasi
lyilesmeyen yara 26(%17,69)
e Ayak bilegi ve ayagin agik
yarast 58(%39,46)
e Periferik vaskiiler hastalik 14(%9,52)
e Kronik osteomiyelit 21(%14,29)
e Alt ekstremite arterlerinin
embolizm ve trombozu 2(%1,36)
e Derinin kronik tlseri 5(%3,40)
e Protez enfeksiyonu 3(%2,04)
e Radyasyon sistiti 1(%0,68)
e Spondilodissit 5(%3,40)
e Deri ve subkutan dokunun
lokal enfeksiyonu 5(%3,40)
e Travmanin tanimlanmamis
erken komplikasyonu 2(%1,36)
e Malign otitis eksterna 3(%2,04)
e Tutmasi siipheli greft/flep 1(%0,68)
e Alt ckstremitenin iilseri 1(%0,68)
HBOT seans sayisi 28,45+6,44 30 (15-40)
Sigara kullanimi1
e Sigara(paket/yil) 43(%29,25)
e Sigara siiresi 38,11+29,53 30 (5-165)
Eslik eden kronik hastaliklar
e DM 99(%67,35)
e DM siiresi 17,16+10,28 16 (0,5-47)
o HT 56(%38,10)
o HT siiresi 12,52+10,83 10 (1-40)
e KBH 45(%30,61)
o KAH 5(%3,40)
e PAH 27(%18,37)
e Antibiyoterapi kullanimi 124(%84,35)
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Hastalara ait HBOT o6ncesi ve HBOT sonundaki iire, kreatinin, GFR, Na*, K*
degerlerindeki degisimler incelenmis ve sadece Na*’da HBOT sonunda anlamli bir

artis oldugu saptanmustir. (Tablo 4.2)
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Tablo 4.2 Hastalarin Laboratuvar Degerleri (Mann Whitney U testi

kullanilmastir.)

HBOT Oncesi HBOT Sonrasi
Medyan Medyan
Ort+s.s. (Min/Max), Ort+s.s. |(Min/Max) p
137 (122- 138 (124-
Sodyum 136,76+4,32 145)  |138,3+3,59| 150) |0,001
4,39 (3,09- 4,35 (2,86-
Potasyum 4,37+,50 5,9) 4,334+,44 5,53) 10,302
Ure 4433430,12 |38 (11-237)44,53+27,22/37 (13-178)0,517
0,97 (0,45-
Kreatinin 1,32+1,27 8,88) 1,3+1,08 |1 (0,5-9,34)0,083
GFR 75,21+28.43 79 (5-155) [72,95+28,28| 75 (5-147) [0,083

Hastalara ait HBOT oncesi ve HBOT sonundaki Na*, K*iire, kreatinin ve GFR

degerlerindeki degisimler cinsiyete gore Kkarsilastirilmis ve anlamli bir iliski

bulunmamustir. (Tablo 4.3)

Ayrica erkeklerde HBOT o6ncesi dlgiilen Sodyum1 kadinlara gore anlamli
sekilde daha diisiik iken (p=0.036), erkeklerde HBOT oncesi dlgiilen Kreatininl ve

HBOT sonunda 6lgiilen Kreatinin 2 degerleri kadinlara gére anlamli sekilde daha

yiiksektir. (Sirastyla p=0.001, p=0.008) (Tablo 4.3) (p1: 6l¢iilen parametrelerin

HBOT 6ncesi ve HBOT sonrasi kendi iglerindeki anlamlilik degerlerini; p2: dl¢iilen

parametrelerin HBOT sonucundaki degisimlerinin anlamlilik degerlerini yansitir.)
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Tablo 4.3 Cinsiyet Bazli Karsilastirmada BFT Degerlendirilmesi (Mann Whitney U
testi ve tekrarlayan olgtimler analizi kullanilmistir.)

Erkek Kadin
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p’ | p?
137 138
(135- (137-
Sodyum1(HBOT oncesi) 136,22+4,43 138) |137,97+3,84] 140) [0,036
138 139
Sodyum2(HBOT (136- (137-
sonrasi) 137,9243,65 140) |139,15+3,35 141) |0,1420,557
4,39 4,38
Potasyum1(HBOT (4,08- (3,99-
oncesi) 4,41+,47 4,72) | 4,27+,54 | 4,57) 0,406
4,35 4,35
Potasyum2(HBOT (4,06- (4,12-
sonrasi) 4,36+,40 4,62) | 4,254,51 4,57) 10,724,781
37
38 (28- (25,5-
Urel(HBOT éncesi) 45,09+30,14 51) 42,59+30,34] 49,5) 0,453
37 (27- 39 (27-
Ure2(HBOT sonrast) 43,83+24,25 51) 146,14+33,33| 53,5) [0,9010,152
1,02 0,87
Kreatininl(HBOT (0,88- (0,69-
Oncesi) 1,36+1,26 1,26) | 1,22+1,32 | 1,07) 0,001
1,07 0,89
Kreatinin2(HBOT (0,91- (0,74-
sonrasi) 1,3+,90 124) | 1,3+1,42 | 1,39) 0,0080,177
81 (62- 75 (57-
GFR1(HBOT o6ncesi) 76,36+27,04 96) |72,6+31,53| 96) (0,418
76,5 70 (42-
GFR2(HBOT sonrasi) 75,39+27,24 (61-94) [67,42+30,10|  89) 10,1490,122

Olgiilen degerlerdeki degisim Operasyon sonrasi iyilesmeyen yara varligina

gore karsilastirilmis ve anlamli iliski bulunmamuistir. Benzer sekilde operasyon sonrasi

iyilesmeyen yara olanlar ile olmayanlar arasinda dlgiilen degerler bakimindan anlamli

iliski bulunmamugtir. (Tablo 4.4)
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Tablo 4.4 Operasyon Sonrasi lyilesmeyen Yarada BFT Degerlendirilmesi (‘Mann
Whitney U testi ve tekrarlayan 6l¢timler analizi kullanilmistir.)

Operasyon Sonrasi lyilesmeyen Yara
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p’ | p?
137 138
(135- (137-
Sodyuml 136,51+4,62 139) [137,89+2,23] 139) (0,241
139 138
(136- (137-
Sodyum?2 138,3+3.,82 140) 138,32+2,31] 141) (0,661,202
4,38 4,39
(4,03- (4,08-
Potasyum1 4,37+,48 4,67) | 4,38+,57 4,8) (0,784
4,31 4,53
(4,04- (4,14-
Potasyum?2 4.3+,44 4,59) | 4,47+40 | 4,63) [0,146/0,280
38 (27- 39 (27-
Urel 43,05+27.,56 51) [50,48+40,37] 50) 0,875
37 (27- 37 (28-
Ure2 42.35+21,66 53) | 55+44,52 | 59) [0,5950,202
0,98 0,93
(0,85- (0,8-
Kreatininl 1,23+1,05 1,21) | 1,74+1,98 | 1,42) (0,992
1,04 0,96
(0,87- (0,83-
Kreatinin2 1,19+,64 1,23) | 1,82+2,11 | 1,4) |0,7680,342
77 (61- 85 (54-
GFR1 75,64+27,03 96) [73.,23+34,76) 97) (0,811
73 (58- 79 (53-
GFR2 73,82427,28 93) 168,92+32.86/ 92) [0,8000,450)

Olgiilen degerlerdeki degisim ayak bilegi ve ayagin acik yarasi varlifia gore

karsilastirilmis ve anlamli iligki bulunmamuistir. Ayak bilegi ve ayagin agik yarasi
olanlarin Sodyum1, GFR1, GFR2 degerleri daha diisiik iken, Urel, Ure2, Kreatininl
degerleri daha yiiksektir. (Tablo 4.5)
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Tablo 4.5 Ayak Bilegi ve Ayagin Ac¢ik Yarasinda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann
Whitney U testi ve *tekrarlayan dl¢iimler analizi kullanilmistir.)

Ayak Bilegi ve Ayagin A¢ik Yarasi
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
138 136
(136- (131-
Sodyum1 137,97+3,07 140) [135,02+5,21) 138) 0,001
139 138
(137- (135-
Sodyum2 138,92+3,11 141) [137,41+4,06] 140) |0,1090,083
4,36 4,42
(4,08- (4,03-
Potasyum1 4,35+48 4,68) | 4,4+52 4,7) 10,594
4,35 4,35
(4,06- (4,08-
Potasyum?2 4,3+45 4,59) | 4,37+42 | 4,69) [0,5520,833
] 32 (25- 41 (33-
Urel 41,41+28,10 49) 148,84+32,75 54) 0,012
] 32 (25- 42 (36-
Ure2 41,85+29,83 45) 148,67+£22,25 56) 0,001,845
0,92 1,09
(0,8- (0,91-
Kreatininl 1,24+1,16 1,13) | 1,44+1,43 | 1,37) 0,018
0,96 1,1
(0,83- (0,91-
Kreatinin2 1,3+1,25 1,2) 1,3+,76 1,39) |0,056/0,047
86 (64- 71 (54-
GFR1 79,69+29,07 97) 68,34+26,20, 84) 0,007
79 (63- 67 (52-
GFR2 76,48+29,44 95) 67,53+25,72] 85) [0,0320,353

Olgiilen degerlerdeki degisim periferik vaskiiler hastalik varligma gore

karsilastirilmis ve anlamli iliski bulunmamaistir. Periferik vaskiiler hastaligi olanlarin

Urel, Ure2 degerleri daha diisiik iken, GFR2 degeri daha yiiksektir. (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6 Periferik Vaskiiler Hastalikta BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U
testi ve *tekrtarlayan 6l¢iimler analizi kullanilmistir.)

Periferik Vaskiiler Hastalik
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p’ | p?
137 137
(135- (135-
Sodyuml 136,78+4,42 139) |136,56+3,28 138) (0,640
138,5 138
(136- (137-
Sodyum?2 138,4+3,61 141) [137,22+3,38 139) [0,4130,517
4,4
(4,01- 421
Potasyum1 4,37+,51 4,7) | 4,36+33 |(4,2-4,4)0,730
4,36 4,08
(4,09- (3,95-
Potasyum?2 4,35+,45 4,62) | 4,14+24 | 4,18) [0,0690,357
39 (28- 275
Urel 45.84+31,17 51) [30,21+9,68 | (23-38) 0,018
39 (27- 27 (25-
Ure2 46,18+28,00 53) |29,14+9,48| 31) [0,0040,788
0,99 0,92
(0181' (0,88-
Kreatininl 1,36+1,33 1,27) | 0,96+,17 | 0,99) [0,339
1,05 0,95
(0,86- (0,87-
Kreatinin2 1,34+1,13 1,35) | 0,95+,16 | 1,04) |0,1910,978
75 (57- 88 (82-
GFR1 73,97+29.13 96) | 87+17,17 | 96) (0,098
72 (54- 84 (76-
GFR2 71,2428,27 93) [89,64+23,12] 98) [0,0380,206
Olgiilen  degerlerdeki degisim kronik osteomiyelit varligma gore

karsilastirilmis ve kronik osteomiyelit olanlarin K™ degerin anlamli bir sekilde diistigii

ama Kronik osteomiyelit olmayanlarin K* degerinin degismedigi goriilmiistiir. (Tablo

4.7, Sekil 4.1) Kronik osteomiyelit olanlar ile olmayanlar arasinda 6l¢iilen degerler

bakimindan anlamli iliski bulunmamuistir.
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Tablo 4.7 Kronik Osteomiyelitte BFT Degerlendirilmesi ('"Mann Whitney U testi ve

tekrtarlayan dlgiimler analizi kullanilmistir.)

Kronik Osteomiyelit
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
137 139
(135- (138-
Sodyuml 136,58+4,38 139) [138,1743,66] 140,5) 0,074
138 139
(136- (137-
Sodyum?2 138,224+3,63 141) [138,92+3,37| 141,5) 0,525,492
4,54
4,37 (4- (4,36-
Potasyum1 4,34+49 4,68) | 4,62+47 | 4,76) (0,064
4,35 4,34
(4,07- (4,11-
Potasyum?2 4,34+,43 4,63) | 4,22+,48 | 4,52) [0,7180,025
39 (27- 33 (26-
Urel 44,72+30,72 50,5) 142,05+26,86| 51) (0,584
37 (27- 33 (26-
Ure2 45,97+28.,60 53,5) [36,05+14,79 43) [0,1690,098
0,98 0,92
(0,85- (0,8-
Kreatininl 1,37+1,36 1,27) 1+,34 1,13) |0,253
1,03 0,97
(0,87- (0,84-
Kreatinin2 1,35+1,15 1,35) | 1,03+,31 | 1,16) |0,4370,658
77,5 88 (71-
GFR1 73,13+27,94 (57-93) [87,71+28,80| 104) (0,069
72,5 85 (72-
GFR2 71,41+28,56 (54-92) [82,19+25,21| 96) {0,1000,289
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Sekil 4.1 Kronik Osteomiyelit Hastalarinda Serum Potasyum Degisimi

470

4,60

450

Potasyum

440

430

4,20

Kronik
osteomiyelit

e )3
— T

Onece Sonra

Olgiilen degerlerdeki degisim alt ekstremite arterlerinin embolizm ve trombozu

varligina gore Kkarsilagtirilmis ve anlamli iliski bulunmamustir. Alt ekstremite

arterlerinin embolizm ve trombozu olanlar ile olmayanlar arasinda 6lgiilen degerler

bakimindan anlamli iligki bulunmamustir. (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8 Alt

Ekstremite Arterlerinin  Embolizm ve Trombozunda BFT

Degerlendirilmesi (*Mann Whitney U testi ve Ztekrarlayan Olgiimler analizi

kullanilmistir.)

Alt Ekstremite Arterlerinin Embolizm ve
Trombozu
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p’ p?
137 137
(135- (136-
Sodyuml 136,75+4,36 139) | 137+1,41| 138) (0,835
138 137,5
(137- (136-
Sodyum?2 138,31+3,62 141) [137,5+2,12| 139) [0,5790,726
44 3,76
(4,08- (3,51-
Potasyum1 4,38+,49 47) |3,76+35 | 4,01) (0,072
4,35 4,04
(4,08- (3,72-
Potasyum?2 4,33+,44 4,62) | 4,04+,45 | 4,36) |0,3100,437
] 38 (27- 55,5
Urel 44,17+30,02 51) [55,5+48,79| (21-90) 0,919
37 (27- 61,5
Ure2 44.29427,03 53) 161,5+48,79| (27-96) 0,6230,658
0,97 1,9
(0,83- (0,78-
Kreatininl 1,31+1,27 1,22) | 1,9+1,58 | 3,02) (0,744
2,29
1(0,87- (0,85-
Kreatinin2 1,29+1,07 1,24) [2,2942,04| 3,73) [0,6040,324
80 (59- 50 (22-
GFR1 75,56+2828 96) |50+39,60| 78) 0,259
75 (57- 44 (18-
GFR2 73,35+28,10 93) |44+36,77| 70) [0,1920,727

Olgiilen degerlerdeki degisim derinin kronik iilseri varligmna gore

karsilastirilmis ve anlamli iliski bulunmamustir. Derinin kronik {ilseri olanlar ile

olmayanlar arasinda 6l¢iilen degerler bakimimdan anlamli iligki bulunmamustir. (Tablo

4.9)
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Tablo 4.9 Derinin Kronik Ulserinde BFT Degerlendirilmesi ("Mann Whitney U testi
ve “tekrarlayan Ol¢limler analizi kullanilmistir.)

Derinin Kronik Ulseri
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
137 138
(135- (137-
Sodyuml 136,67+4,32 139) [139,67+3,79] 144) (0,297
138 139
(136- (138-
Sodyum2 138,27+3,63 140,5) [139,33+1,53] 141) |0,5440,437
4,38 4,6
(4,03- (4,48-
Potasyum1 4,36+,50 4,68) | 4,61+,13 | 4,74) 0,221
4,35 4,26
(4,06- (4,17-
Potasyum?2 4,33+,44 4,62) 43+15 4,47) 10,844(0,434
38 (27- 33 (31-
Urel 44.41+30,47 51) |42,2+19.99| 49) 0,905
. 37 (27- 35 (30-
Ure2 44,3+26,93 53) | 51+37,86 | 43) [0,7820,293
0,97 1,06
(0,81- (0,89-
Kreatininl 1,32+1,29 1,26) | 1,26+,64 | 1,07) [0,638
1,1
1 (0,85- (0,92-
Kreatinin2 1,3+1,09 1,24) 1,36+,64 | 1,41) |0,3900,647
80,5 65 (57-
GFR1 75,54+28,54 (59-96) | 65.8426,24| 75) [0,347,
75 (57- 63 (42-
GFR2 73,38+28,33 93) |60,8+26,83| 72) 1|0,3100,683
Olgiilen  degerlerdeki degisim protez enfeksiyonu varhigmna gore

karsilagtirilmis ve anlamli iliski bulunmamustir. Protez enfeksiyonu olanlar ile

olmayanlar arasinda 6l¢iilen degerler bakimimdan anlamli iligki bulunmamustir. (Tablo

4.10)

31



Tablo 4.10 Protez Enfeksiyonunda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi ve

tekrtarlayan dlgiimler analizi kullanilmistir.)

Protez Enfeksiyonu
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
137 134
(135- (133-
Sodyum1 136,81+4,34 139) | 134+1,41 | 135) 0,142
138 138
(137- (136-
Sodyum?2 138,3+3,61 141) | 138+2,83 | 140) [0,7990,407
4,4
(4,08- 3,63
Potasyum1 4,38+.49 4,7 | 3,63+53 |(3,25-4)|0,060
4,35
(4,08- 3,44
Potasyum?2 4,34+.41 4,62) | 3,44+,80 |(2,87-4)[0,0560,723
] 38 (27- 27 (25-
Urel 4436430,23 51) | 43+29,46 | 77) 0,776
37 (27- 22 (22-
Ure2 44,62+27 .24 53) 140,33+31,75 77) [0,4010,788
0,97 1,09
(0,83- (0,81-
Kreatininl 1,32+1,28 1,24) | 1,19+,44 | 1,67) 0,627
1,05
1(0,87- (0,8-
Kreatinin2 1,3+1,09 1,24) | 1,16£,43 | 1,63) [0,9340,974
79,5
(59- 73 (32-
GFR1 75,44+28 48 96,5) 164,33+28,99 88) [0,493
75
(57,5- 54 (33-
GFR2 72,99+27,99 93) | 71+48,77 | 126) [0,7010,306

Olgiilen degerlerdeki degisim radyasyon sistiti varligina gore karsilastirilmis

ve anlamli iliski bulunmamistir. Radyasyon sistiti olanlar ile olmayanlar arasinda

oOlgiilen degerler bakimindan anlamli iliski bulunmamustir. (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11 Radyasyon sistitinde BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi ve
2tekrarlayan ol¢timler analizi kullanilmistir.)

Radyasyon sistiti
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) [Ortxs.s.| (IQR) | p’ | p?
137 143
(135- (143-
Sodyuml 136,7+4,30 139) 143 143) (0,118
138 150
(136- (150-
Sodyum?2 138,1943.42 140) | 150 | 150) [0,0850,194
4,39 4,11
(4,03- (4,11-
Potasyum1 4,37+,50 47) | 411 | 411) 0,470
4,35 4,74
(4,06- (4,74-
Potasyum?2 4,32+44 4,61) | 4,74 | 4,74) 0,2290,253
38 (27- 36 (36-
Urel 44,39+30,22 51) 36 36) 0,933
37 (27- 42 (42-
Ure2 44,55+27.32 53) 42 42) (0,7020,755
0,97
(0,83- 1,5 (1,5-
Kreatininl 1,32+1,28 1,22) 1,5 1,5) 0,239
1,77
1 (0,86- (1,77-
Kreatinin2 1,3+1,08 1,24) 1,77 1,77) 10,1990,624
79,5 39 (39-
GFR1 75,4628 37 (59-96) | 39 39) (0,203
75 (57- 32 (32-
GFR2 73,23+28,17 93) 32 32) 10,1570,755

Olgiilen degerlerdeki degisim spondilodissit varligia gére karsilastirilmis ve

anlaml iliski bulunmamistir. Spondilodissit olanlarm Ure2 degeri spondilodissit

olmayanlara gore daha diistiktiir. (Tablo 4.12)
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Tablo 4.12 Spondilodissitte BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi ve

2tekrarlayan ol¢timler analizi kullanilmistir.)

Spondilodissit
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortxs.s. | (IQR) | p? | p?
137 138
(135- (136-
Sodyum1 136,69+4,39 139) [138,2+2,28 140) (0,523
138 139
(136- (138-
Sodyum?2 138,23+3,64 140) [139,8+2,05] 142) [0,266/0,975
4,38 4,42
(4,05- (3,77-
Potasyum1 4,38+,50 472) | 4,19+,44 | 4,43) (0,447
4,35 4,2
(4,06- (4,12-
Potasyum?2 4,33+,44 4,62) | 436+47 | 4,42) |0,8950,424
. 38 (27- 26 (22-
Urel 44.84+30,46 51) |30+12,08| 32) (0,140
37 (27- 26 (24-
Ure2 45,15+27,49 53) [27,2+6,30| 33) 0,047,714
0,98 0,66
(0,85- (0,66-
Kreatininl 1,34+1,29 1,26) | 0,85+,34 | 0,91) [0,068
1,03 0,8
(0,87- (0,75-
Kreatinin2 1,32+1,09 1,25) | 0,87+,22 | 0,94) (0,100,874
78 (59- 98 (90-
GFR1 74,63+28,48 96) [91,8+£23,75 108) |0,117
73,5 84 (79-
GFR2 72,56+28,57 (56-93) [84,2+16,21] 87) [0,3690,426

Olgiilen degerlerdeki degisim deri ve subkutan dokunun lokal enfeksiyonu

varligina gore karsilastirilmis ve anlamli iligki bulunmamistir. Deri ve subkutan

dokunun lokal enfeksiyonu olanlar ile olmayanlar arasinda Olgiilen degerler

bakimindan anlamli iliski bulunmamustir. (Tablo 4.13)
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Tablo 4.13 Deri ve Subkutan Dokunun Lokal Enfeksiyonunda BFT Degerlendirilmesi
("Mann Whitney U testi ve *tekrarlayan olgiimler analizi kullanilmistir.)

Deri ve Subkutan Dokunun Lokal Enfeksiyonu
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
137 138
(135- (136-
Sodyuml 136,68+4,33 139) |138,75+3,86| 141,5) 0,498
138 139,5
(136- (138,5-
Sodyum?2 138,25+3,65 141) |139,5+1,29| 140,5) |0,3820,703
4.4 3,98
(4,08- (3,92-
Potasyum1 4,38+,50 4,71) | 4,05£21 | 4,18) 0,075
4,34 4,52
(4,07- (3,92-
Potasyum?2 4,33+,43 4,62) | 4,31+,66 | 4,69) [0,6960,305
38 (27- 44 (28-
Urel 44,51+30,52 50,5) |39,4+15,96] 51) (0,892
37 (27- 45 (32-
Ure2 443142735 53) [50,8+25,17| 63) (0,386,170
0,97 1,04
(0,83- (0,97-
Kreatininl 1,33+1,29 1,26) | 1,14+,38 | 1,09) [0,642
1,09
1(0,87- (0,77-
Kreatinin2 1,3+1,09 1,24) | 1,27+,70 | 1,35) [0,9830,556
79,5 74 (64-
GFR1 75,22+28,45 (59-96) | 75+31,10 | 92) 10,957
74,5 80 (57-
GFR2 72,87+28,06 (56-93) | 75,2+37,77| 101) [0,7730,714

Olgiilen degerlerdeki degisim travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu

varligmma gore karsilastirilmis ve travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu

olanlarda GFR degeri artarken, travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu

olmayanlarda azalmistir. Travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu olanlarda

Kreatinin2 degeri, travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu olmayanlara gére

daha diisiiktiir. (Tablo 4.14) (Sekil 4.2)
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Tablo

kullanilmistir.)

4,14 Travmanin

Tanimlanmamis

Erken

Komplikasyonunda
Degerlendirilmesi (*Mann Whitney U testi ve Ztekrarlayan Olgiimler analizi

BFT

Travmanin Tanimlanmamis Erken
Komplikasyonu
Yok Var
Medyan Medyan
Ortts.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p’ | p?
137 1415
(135- (139-
Sodyum1 136,67+4,30 139) [141,5+3,54/ 144) (0,081
138 141
(136- (139-
Sodyum?2 138,25+3,59 140) | 141+2,83 | 143) [0,1990,491
4,39 4,48
(4,03- (4,08-
Potasyum1 4,37+,50 4,68) | 4,48+,56 | 4,87) |0,758
4,35 4,18
(4,08- (4,04-
Potasyum?2 4,33+,44 4,62) | 4,18+20 | 4,32) |0,4590,543
38 (27- 32 (21-
Urel 44,5+30,27 51) |32+15,56| 43) 0,492
37 (27- 24 (21-
Ure2 448242730 53) | 244424 | 27) (0,0900,531
0,97 0,84
(0,83- (0,79-
Kreatininl 1,33+1,28 1,26) | 0,84+,07 | 0,89) (0,266
1,03 0,7
(0,87- (0,66-
Kreatinin2 1,31£1,08 1,24) | 0,7+,05 | 0,73) [0,0360,762
79 (59- 88,5
GFR1 75,03+28,46 96) [88,5+31,82|(66-111)0,520
74 (56- 108 (94-
GFR2 72,47+28.12 92) |108+19,80| 122) [0,067/0,041
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Sekil 4.2 Travmanin Tanimlanmamis Erken Komplikasyonu Hastalarinda GFR
Degisimi

Travmanm
110,00 tanumlanmanug
erken komplikasyonu

= Yok

100,00

U o000

50,00

Once Sonra

Olgiilen degerlerdeki degisim malign otitis eksterna varligma gore
karsilastirilmis ve anlamli iliski bulunmamistir. Malign otitis eksterna olanlar ile

olmayanlar arasinda 6l¢iilen degerler bakimidan anlamli iligki bulunmamustir. (Tablo

4.15)
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Tablo 4.15 Malign Otitis Eksternada BFT Degerlendirilmesi ('"Mann Whitney U testi
ve “tekrarlayan Ol¢limler analizi kullanilmastir.)

Malign Otitis Eksterna
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
137 140
(135- (133-
Sodyum1 136,72+4,33 139) | 138+4,36 | 141) 0,495
138 142
(136- (137-
Sodyum?2 138,2+3,54 140) [141,67+4,51] 146) |0,1720,378
4,38 4,45
(4,03- (4,34-
Potasyum1 4,37+,50 4,7 | 4,43+,09 | 4,51) 0,715
4,35 4,59
(4,08- (3,82-
Potasyum?2 4,32+,43 4,61) | 4,43+,55 | 4,89) [0,6600,899
38 (27- 43 (27-
Urel 44.42430,40 51) | 40+11,79 | 50) 0,846
] 37 (27- 42 (32-
Ure2 44 63+27,49 53) [39,67+6,81| 45) [0,7390,960
0,97 0,78
(0,84- (0,65-
Kreatininl 1,3341,28 1,26) | 0,85+,25 | 1,13) 0,231
1,02 0,87
(0,86- (0,86-
Kreatinin2 1,31+1,09 1,25) | 0,97+,18 | 1,18) [0,54200,688
78,5
(58,5- 96 (71-
GFR1 74,89+28,56 96) [90,67+17.62] 105) [0,298
75 (56- 69 (67-
GFR2 72,88+28,52 93) [76,33x14,47 93) [0,9070,165

Olgiilen degerlerdeki degisim tutmasi siipheli greft/flep varhigma gére

karsilagtirilmis ve anlamli iligki bulunmamistir. Tutmas: siipheli greft/flebi olanlar ile

olmayanlar arasinda 6l¢iilen degerler bakimindan anlamli iligki bulunmamustir. (Tablo

4.16)
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Tablo 4.16 Tutmasi siipheli greft/flepte BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U
testi ve “tekrarlayan ol¢iimler analizi kullanilmistir.)

Tutmasi siipheli greft/flep
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) [Ortxs.s.| (IQR) | p’ | p?

137 138

(135- (138-
Sodyuml 136,75+4,34 139) 138 138) (0,733

138 139

(136- (139-
Sodyum?2 138,29+3,61 141) | 139 | 139) [0,7950,898

4,39

(4,05-
Potasyum1 4,37+,50 4,7 4 4 (4-4) 0,320

4,35 4,55

(4,06- (4,55-
Potasyum?2 4,33+44 4,62) | 455 | 4,55) [0,5110,314

38 (27- 11 (11-
Urel 44.56+30,09 51) 11 11) 0,085

37 (27- 22 (22-
Ure2 44,69+27.25 53) 22 22) [0,1520,561

0,97 0,76

(0,83- (0,76-
Kreatininl 1,32+1,28 1,26) | 0,76 | 0,76) (0,234

1,07

1 (0,86- (1,07-
Kreatinin2 1,3+1,08 1,24) 1,07 1,07) 10,8230,577

78,5 87 (87-
GFR1 75,13+28,51 (59-96)| 87 87) (0,663

75 (56- 58 (58-
GFR2 73,05+£28,35 93) 58 58) 10,416/0,077

Olgiilen degerlerdeki degisim alt ekstremitenin iilseri varligina gore

karsilastirilmis ve anlaml iliski bulunmamustir. Alt ekstremitenin ilseri olanlar ile

olmayanlar arasinda 6l¢iilen degerler bakimimdan anlamli iligki bulunmamustir. (Tablo

4.17)
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Tablo 4.17 Alt Ekstremitenin Ulserinde BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U
testi ve “tekrarlayan ol¢iimler analizi kullanilmistir.)

Alt Ekstremitenin Ulseri
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) [Ortxs.s.| (IQR) | p’ | p?
38 (27- 47 (47-
Urel 44,31+£30,22 51) 47 47) 10,542
] 37 (27- 23 (23-
Ure2 44,68+27,26 53) 23 23) [0,1890,191
0,97
(0,83- 0,7 (0,7-
Kreatininl 1,32+1,28 1,26) 0,7 0,7) 0,161
1,02
(0,87- 0,7 (0,7-
Kreatinin2 1,31+1,08 1,24) | 0,7 0,7) 0,147,974
78,5 97 (97-
GFR1 75,06428,47 (59-96) | 97 97) (0,352
74,5 97 (97-
GFR2 72,79+28,31 (56-93)| 97 97) 10,2680,882

Olgiilen degerlerdeki degisim Sigara kullanimina gore karsilastirilmis ve anlamlr iliski

bulunmamustir. (Tablo 4.18)
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Tablo 4.18 Sigara Kullaniminda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi ve

2tekrarlayan ol¢timler analizi kullanilmistir.)

Sigara
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
138 137
(135- (136-
Sodyuml 136,77+4,50 139) [136,73+3,89] 139) (0,660
138 138,5
(136- (137-
Sodyum?2 138,32+3,91 141) |138,23+£2,65 140) |0,8970,949
4.4 4,38
(4,05- (4,03-
Potasyum1 4,37+,51 4,7) | 438+47 | 4,68) [0,926
4,36 4,3
(4,08- (4,06-
Potasyum?2 4,34+.47 4,62) 4.3+34 4,57) 10,5900,736
38 (26- 37 (28-
Urel 44,09+31,93 51) |44,91+2565 51) (0,679
37 (27- 37 (27-
Ure2 44.73+28.53 53) [44,07+24.16 51) [0,9670,663
0,96 0,99
(0,79- (0,91-
Kreatininl 1,28+1,22 1,24) | 1,42+1,41 | 1,37) [0,106
0,97 1,05
(0,84- (0,91-
Kreatinin2 1,3+1,17 1,3) 1,3+,84 1,23) 10,335,162
77,5
(59- 82 (55-
GFR1 76,09+29,84 98,5) [73,09+2491] 89) 0,635
74 (54- 76 (62-
GFR2 72,38+28,84 94) [74,33+27,16| 91) 1[0,7690,073

Olgiilen degerlerdeki degisim DM varhigina gére karsilastirilmis ve anlaml

iliski bulunmamistir. DM olanlarin Sodyum1, Sodyum2, GFR1, GFR2 degerleri

anlamli sekilde daha diisiik iken Potasyuml, Potasyum2, Urel, Ure2, Kreatininl,

Kreatinin2 degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksektir. (Tablo 4.19)
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Tablo 4.19 DM’si Olan Hastalarda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi ve

2tekrarlayan ol¢timler analizi kullanilmistir.)

DM
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortzsss. | (IQR) | p! | p?
139 137
(138- (133-
Sodyuml 139+2,95 142) |135,71+4,47 138) [<0,001
139 138
(138- (136-
Sodyum?2 139,74+2,86 141) |137,63+£3,71] 140) |0,00810,178
4,45
4,18 (4- (4,15-
Potasyum1 4,19+35 4,4) 4,45+53 | 4,78) |0,003
4,4
4,18 (4- (4,12-
Potasyum?2 4,21+,30 442) | 4,38+48 | 4,66) |0,0171|0,462
] 28 (23- 41 (30-
Urel 30,23+11,10 38) [51,09+33,85] 57) [<0,001
] 27 (24- 43 (33-
Ure2 30,13+£12,21 33) [51,44+29,68 59) [<0,0010,891
0,91 1,05
(0,79- (0,85-
Kreatininl 0,94+ 23 1,04) | 1,51+1,51 | 1,44) [0,002
0,91 1,09
(0,8- (0,9-
Kreatinin2 0,95+,23 1,06) | 1,47+1,27 | 1,47) [<0,001)0,628
90
(76,5 71 (49-
GFR1 88,94+22.79 104,5) 168,56+28,61] 90) [<0,001
90 (74- 67 (46-
GFR2 87,31+22.24 99,5) 165,99+28,36) 86) [<0,001/0,726

Olgiilen degerlerdeki degisim HT varligma gére karsilastirilmis ve anlaml

iliski bulunmamistir. HT olanlarin GFR1, GFR2 degerleri anlamli sekilde daha diisiik

iken, Urel, Ure2, Kreatininl, Kreatinin2 degerleri anlamli sekilde daha yiiksektir.

(Tablo 4.20)
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Tablo 4.20 Hipertansiyonu (HT) Olan Hastalarda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann
Whitney U testi ve *tekrarlayan dl¢iimler analizi kullanilmistir.)

HT
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p? | p?
138 137
(136- (132,5-
Sodyum1 137,4+3,85 140) [135,68+4,87 138,5) | 0,072
139 138
(137- (136-
Sodyum?2 138,7+3,22 141) [137,63+4,09] 140,5) {0,161 (0,441
4,35 4,43
(4,03- (4,05-
Potasyum1 4,34+.44 4,62) | 4,42+,58 | 4,8) 10,304
4,3 4,38
(4,06- (4,1-
Potasyum?2 4,32+.41 4,61) | 4,34+,48 | 4,63) |0,59310,621
31 (25- 44 (33-
Urel 37,62+26,66 47) 553143241 66) |<0,001
] 32 (25- 53 (38-
Ure2 36,7+20,46 42) [57,35+31,89| 64) [<0,0010,353
0,92 1,14
(0,79- (0,93-
Kreatininl 1,13+1,09 1,09) | 1,62+1,48 | 1,57) [<0,001
0,94 1,22
(0,83- (0,93-
Kreatinin2 1,09+,53 1,12) | 1,65+1,56 | 159) [<0,0010,478
61,5
88 (71- (41,5-
GFR1 84,48+25,79 102) 160,14+26,15/ 79,5) |<0,001
83 (67- 60 (40-
GFR2 80,99+26,31 97) [59,89+26,65 80,5) |<0,0010,210

Olgiilen degerlerdeki degisim KBH varligma gore karsilastirilmis ve KBH

olanlarda Sodyum degeri KBH olmayanlara gére anlamli sekilde daha fazla artmistir.

KBH olanlarm Sodyum1, GFR1, GFR2 degerleri daha diisiik iken, Urel, Ure2,

Kreatininl, Kreatinin2 degerleri daha yiiksektir. (Tablo 4.21) (Sekil 4.3)
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Tablo 4.21 KBH Olan Hastalarda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi ve

2tekrarlayan ol¢timler analizi kullanilmistir.)

KBH
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p? | p?
138 137
(136- (130-
Sodyum1 137,56+3,29 140) [135,03+5,64 138) |0,018
138 139
(137- (136-
Sodyum?2 138,29+3,44 140) [138,32+3,94 141) [0,95210,003
4,38 4,45
(4,03- (4,11-
Potasyum1 4,31+,46 4,57) | 4,5+,55 4,8) 10,164
4,32 4,35
(4,06- (4,09-
Potasyum?2 4,29+.45 4,61) 4,4+,41 4,63) |0,499 (0,506
58,5
i 29 (24- (45,5-
Urel 32,45+11,63 40) [71,61+4038 82) [<0,001
57,5
i 31 (25- (43,5-
Ure2 33,94+12,85 40) 168,84+35,07] 82,5) |<0,0010,204
0,89 1,54
(0,78- (1,27-
Kreatininl 0,89+,16 0,99) | 2,3+1,97 | 2,03) [<0,001
0,92 1,54
(0,8- (1,23-
Kreatinin2 0,93+21 1,05) | 2,14+1,65 | 2,23) [<0,001)0,052
88,5 43 (32-
GFR1 89,56+17,93  |(75-103)42,69+19,63] 58) |<0,001
86,5 40 (30-
GFR2 86,06+20,53 (73-98) 43,24+19,64] 62) [<0,0010,136
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Sekil 4.3 KBH Olanlarda Sodyum Degisimi

KBY

Yok
— T ar

139,00

138,00

137,00

Sodyumn

136,00

135,00

Once Sonra

Olgiilen degerlerdeki degisim koroner arter hastaligi (KAH) varligina gore
karsilagtirilmis ve anlamli iligki bulunmamistir. KAH olanlarin GFR1, GFR2 degerleri
daha diisiik iken, Urel, Ure2, Kreatininl, Kreatinin2 degerleri daha yiiksektir. (Tablo
4.22)
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Tablo 4.22 KAH’da BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi ve *tekrarlayan
Olctimler analizi kullanilmistir.)

Koroner Arter Hastalig1
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p? p?
137 137
(135- (126-
Sodyuml 136,85+4,25 139) [133,67+6,66| 138) (0,378
138,5 138
(136- (137-
Sodyum?2 138,28+3,62 140,5) | 13942,65 | 142) [0,7980,114
4,38 4,7
(4,05- (4,03-
Potasyum1 4,36+,49 4,68) | 4,67+,63 | 529) 0,336
4,35
(4,08- 5 (3,96-
Potasyum?2 4,31+,42 4,59) | 4,83+,80 | 5,53) [0,2140,555
36,5 76 (49-
Urel 42,93+28,89 (27-50) | 83,6+40,83 | 112) (0,009
37 (27- 54 (42-
Ure2 43,17+24,90 52) |82,6+57,17| 101) [0,0270,884
0,97 1,71
(0,81- (1,15-
Kreatininl 1,23+1,06 1,21) | 3,81+3,42 | 6,99) [0,007
0,97 1,41
(0,85- (1,11-
Kreatinin2 1,2+,69 1,23) | 4,06£3,97 | 7,34) [0,0180,307,
81 (59- 43 (8-
GFR1 76,51+27,57 97) |38,4+30,95| 65) 0,012
75,5 54 (8-
GFR2 74,05+27,60 (58-93) | 41,8+33,01| 69) (0,0320,399

Olgiilen degerlerdeki degisim periferik arter hastaligi (PAH) varligina gére

karsilastirilmis ve anlamli iligki bulunmamistir. PAH olanlar ile olmayanlar arasinda

oOlgiilen degerler bakimindan anlamli iliski bulunmamustir. (Tablo 4.23)
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Tablo 4.23 Periferik Arter Hastaliginda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U
testi ve “tekrarlayan ol¢iimler analizi kullanilmistir.)

PAH
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?
137 137
(135- (135-
Sodyum1 136,81+4,28 139) |136,5+4,63| 139) 0,685
138 138,5
(136- (137-
Sodyum?2 138,37+3,48 140) [137,94+4,21] 141) |0,9730,915
4.4 4,31
(4,01- (4,15-
Potasyum1 4,36+,52 4,68) | 4,41+£39 | 4,72) 0,915
4,37 4,16
(4,08- (4,06-
Potasyum?2 4,34+.46 4,62) | 4,27+,32 | 4,38) [0,266/0,437
38 (27- 38 (23-
Urel 453+31,33 51) #0,11+£24,19 49) 0,455
37 (28- 31 (25-
Ure2 45,07+26,41 53) 142,19+30,96 53) [0,2890,562
0,98 0,96
(0,81- (0,87-
Kreatininl 1,33+1,25 1,24) | 1,29+1,38 | 1,28) (0,826
1,03
1(0,87- (0,84-
Kreatinin2 1,294+,92 1,25) | 1,34+1,62 | 1,23) |0,726/0,506
76,5
(58,5- 83 (62-
GFR1 74,82+29,09 96,5) [76,96+25,72| 96) (0,672
74 (56- 76 (59-
GFR2 72,06+£28,27 93) [76,93+£28,50, 97) [0,5500,402

Olgiilen degerlerdeki degisim Antibiyotik kullanimina gére karsilastirilmis ve

anlaml iligki bulunmamistir. Antibiyotik alanlar ile almayanlar arasinda Ol¢iilen

degerler bakimindan anlamli iliski bulunmamustir. (Tablo 4.24)
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Tablo 4.24 Antibiyotik Kullaniminda BFT Degerlendirilmesi (‘Mann Whitney U testi
ve “tekrarlayan Ol¢limler analizi kullanilmastir.)

Antibiyotik
Yok Var
Medyan Medyan
Ort+s.s. (IQR) | Ortts.s. | (IQR) | p | p?

137,5 137

(136,5- (135-
SOdyuml 137,4443,35 138,5) [136,64+4,47] 139) (0,719

138 139

(137- (136-
Sodyum?2 138,37+4,19 139,5) |138,29+3,50, 141) [0,6990,536

4,18 4,41

(3,94- (4,08-
Potasyum1 4,31+,54 4,59) | 4,38+,49 | 4,69) 0,312

4,37 4,35

(4,09- (4,06-
Potasyum?2 4,39+,39 4,75) | 4,32+,44 | 4,59) (0,574,364
. 315 39 (27-
Urel 40,36+22,82 (27-49) 45,04+31,27] 51) (0,465
] 35,5 37 (27-
Ure2 40,95+17,95 (29-44) |45,17+28,58| 53) [0,9410,915

0,96 0,98

(0,81- (0,83-
Kreatininl 1,39+1,67 1,31) | 1,31+1,19 | 1,24) (0,867

1,03 0,99

(0,9- (0,86-
Kreatinin2 1,24+,59 1,38) | 1,32+1,15 | 1,24) [0,7110,124

83 (56- 78 (60-
GFR1 75,52+29,75 98) [75,15+28,31] 96) [0,869

74

76 (53- (56,5-

GFR2 71+24.65 87) [73,31+28,98 94) 0,7070,439

Sodyum1, Sodyum2, Potasyuml, Potasyum2, Urel, Ure2, Kreatininl,

Kreatinin2, GFR1, GFR2 degerlerinin birbirleriyle korelasyonuna bakilmistir. Buna

gore Sodyum1 ile Sodyum?2 arasinda, Potasyum1 ile Potasyum2 arasinda, Urel ile

Ure2 arasinda, Kreatininl ile Kreatinin2 arasinda GFR1 ile GFR2 arasinda ayn1 yonlii

korelasyon vardir. Sodyum1 ile Urel, Ure2, Kreatininl, Kreatinin2 arasinda ters

yonlii, Sodyum1 ile GFR1, GFR2 arasinda ayn1 yonlii korelasyon vardir. Sodyum2 ile

Ure2 arasinda ters yonlii korelasyon vardir. Potasyum1 ile Urel, Ure2 arasinda aym

yonlii korelasyon vardir. Potasyum2 ile Ure2 arasinda ayni yonlii korelasyon vardir.

Urel ve Ure2 ile Kreatininl ve Kreatinin2 arasinda ayni yonlii, Urel ve Ure2 ile

48



GFR1, GFR2 arasinda ters yonlii korelasyon vardir. Kreatininl ve Kreatinin2 ile GFR1
ve GFR2 arasinda ters yonlii korelasyon vardir. (Tablo 4.25)
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Tablo 4.25 BFT Degerlerinin Birbirleriyle Korelasyon Testi (Spearman
korelasyon testi kullanilmistir)

Nal | Na2 | K1 | K2 | Urel | Ure2 | Krel | Kre2 |GFR1| GFR2 |
Nal |r
p
N
Na2 | | 0,505
p |<0,001
N | 107
K*1 | [-0,097|-0,129
p | 0,321 | 0,187
N | 107 | 107
K*2 I |-0,141|-0,122| 0,194
p | 0,147 | 0,212 | 0,044
N | 107 | 107 | 108
Urel | [-0,301(-0,157| 0,281 | 0,110
p | 0,002 | 0,107 | 0,003 | 0,259
N | 107 | 107 | 107 | 107
Ure2 |r |-0,268(-0,209| 0,308 | 0,266 | 0,769
p | 0,005 (0,031 | 0,001 | 0,006 |<0,001
N | 107 | 107 | 107 | 107 145
Krel | |-0,267(-0,132| 0,169 | 0,093 | 0,756 | 0,655
p | 0,005 (0,175 | 0,080 | 0,339 | <0,001 | <0,001
N | 107 | 107 | 108 | 108 145 145
Kre2 | |-0,292|-0,165| 0,169 | 0,132 | 0,680 | 0,733 | 0,837
p | 0,002 | 0,089 | 0,081 | 0,172 | <0,001 | <0,001 |<0,001
N | 107 | 107 | 108 | 108 145 145 | 147
GFR1 |[r | 0,239 | 0,097 |-0,140 | -0,071 | -0,765 | -0,701 |-0,894-0,765
p 0,013 0,320 | 0,148 | 0,467 | <0,001 | <0,001 |<0,001|<0,001
N | 107 | 107 | 108 | 108 145 145 | 147 | 147
GFR2 |r | 0,243 | 0,124 |-0,123| -0,101 | -0,664 | -0,758 |-0,708]-0,900 | 0,828
p | 0,011 {0,203 | 0,206 | 0,300 | <0,001 | <0,001 |{<0,001(<0,001|<0,001
N | 107 | 107 | 108 | 108 145 145 | 147 | 147 | 147

Na: Sodyum, K*: Potasyum, Kre: Kreatinin, GFR: Glomerular Filtrasyon Hizi

Sodyum1, Sodyum2, Potasyuml, Potasyum2, Urel, Ure2, Kreatininl,
Kreatinin2, GFR1, GFR2 ile Yas, HBOT seans sayisi, Sigara siiresi, DM siiresi, HT
stiresi arasindaki korelasyona bakilmistir. Buna gore Yas ile Sodyum2, GFR1, GFR2
arasinda ters yonlii, yas ile Urel, Ure2, Kreatininl, Kreatinin2 arasinda ayni yonlii
korelasyon vardir. HBOT seans sayist ile Ure2, Kreatinin2 arasinda ters yonlii, HBOT

seans sayisl ile GFR1, GFR2 arasinda ayni yonlii korelasyon vardir. Sigara siiresi ile
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Potasyum2 arasinda ters yonlii korelasyon vardir. DM siiresi ile Potasyum1, Urel,

Ure2, Kreatinin1, Kreatinin2 arasinda ayn1 yonlii, DM siiresi ile GFR1, GFR2 arasinda

ters yonlii korelasyon vardir. HT siiresi ile Olgiilen degerler arasinda anlaml

korelasyon yoktur. (Tablo 4.26)

Tablo 4.26 BFT Degerlerinin Yas, HBOT Seans Sayisi, Sigara Siiresi, DM Siiresi, HT
Siiresi Arasindaki Korelasyon Testi (Spearman korelasyon testi kullanilmistir)

Yas HBOT seans Sigara siiresi| DM siiresi | HT siiresi
sayisi

r -0,120 0,021 -0,042 -0,131 -0,386
Sodyuml p 0,217 0,828 0,832 0,298 0,084

N 107 107 28 65 21

r -0,192 0,091 -0,113 -0,077 -0,375
Sodyum2 p 0,048 0,351 0,566 0,543 0,093

N 107 107 28 65 21

r 0,033 0,074 0,166 0,312 0,393
Potasyum1p 0,736 0,446 0,398 0,011 0,070

N 108 108 28 66 22

r -0,027 0,034 -0,486 -0,015 0,178
Potasyum?2p 0,780 0,729 0,009 0,906 0,429

N 108 108 28 66 22

r 0,305 -0,099 0,186 0,311 0,181
Urel p <0,001 0,237 0,264 0,004 0,321

N 145 145 38 86 32

r 0,359 -0,186 0,090 0,344 0,147
Ure2 p <0,001 0,025 0,592 0,001 0,424

N 145 145 38 86 32

r 0,215 -0,135 0,228 0,346 0,207
Kreatininl|p 0,009 0,103 0,168 0,001 0,248

N 147 147 38 87 33

r 0,276 -0,220 0,234 0,291 0,236
Kreatinin2|p 0,001 0,007 0,157 0,006 0,187

N 147 147 38 87 33

r -0,382 0,190 -0,216 -0,366 -0,171
GFR1 p <0,001 0,021 0,194 <0,001 0,340

N 147 147 38 87 33

r -0,417 0,247 -0,226 -0,287 -0,247
GFR2 p <0,001 0,003 0,173 0,007 0,166

N 147 147 38 87 33
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5. TARTISMA

Hiperbarik oksijen tedavisinin bdbrek fonksiyonlar1 {izerindeki etkisini
degerlendirmek icin bircok ¢alisma yapilmistir. Cogu deneysel hayvan caligmalari
olmak iizere bu caligsmalar, kismen bobrek fonksiyonlar tizerindeki HBOT etkisini
aydinlatmistir. Calismamizda herhangi bir endikasyonla en az 15 seans HBOT alan
hastalarin serum BFT degerlendirmesini yapmay1 amacladik. HBOT den 6nce ve en
az 15 seans HBOT’den sonra alinan kan orneklerindeki BFT parametrelerindeki
degisim incelenmistir.

Calismamizda HBOT oncesi ve sonrasi lUre, Kreatinin, GFR, Na*, K*
degerlerindeki degisim incelenmis (Mann Whitney U testi kullanilarak) ve sadece
Na*’daki artis anlamli bulunmustur (p:0,001). Miller JH ve ark., izole edilmis kurbaga
mesanesinde, 2-10 ATA basingtaki O%’nin, Na* iyonlarinin mesane boyunca aktif
tasinmasini tersine cevrilebilir sekilde engelledigini gostermislerdir. Inhibisyonun
kapsami, O? basincina ve maruz kalma siiresine baglanmistir. 1 ATA'daki O%in, 2
gline kadar maruz kalma siiresince Na* tasinmasi tizerinde higbir etkisi olmamustir.
Bununla birlikte, 1 ATA'da 18 saat O?'e maruz kalan mesaneler, daha sonra hiperbarik
O%e maruz kalmaya daha duyarli bulunmustur. Na* tasinmasinin pitressin veya
aldosteron tarafindan hormonal stimiilasyonunun, hiperbarik O? tarafindan inhibe
edildigi, ancak 1 ATA'da O?e uzun siire maruz kalmaktan etkilenmedigini ispat
etmislerdir. Kurbaga mesanesinde Na* tasmmasinin hiperbarik O? tarafindan inhibe
edilmesinin mekanizmas1 bilinmemektedir(70). Sokolsanskii I.F.ve ark, Wistar
soyundan beyaz siganlarin kan serumu ve musculus gastroknemius'undaki K*, Na*
konsantrasyonunu 0.191 ve 0.392 MPa'lik basing altindaki oksijen maruziyetinde
incelemigtir. Dinamik ve statik oksijenasyonun toplam siiresi 60 dakika oldugunda
kastaki Na* konsantrasyonunun arttigin1 bulmuslardir(71). Gambini G ve ark, normal
deneklerde, bir basing odasinda kardiyopulmoner sistem {izerindeki mutlak basincin
(ATA) artmasinin, belirgin bir diiirez ve dolagimdaki atriyal natritiretik peptid (ANP)
konsantrasyonunda bir artis ile sonuglandigini gostermislerdir. Mevcut arastirma, Na*
tutucu 5 sirozlu hastadan olusan bir grupta yiiksek basincin hidro-salin dengesi, renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi ve ANP {izerindeki etkisini belirlemek igin

tasarlanmistir. 10 mEq Na™ alimindan yedi giin sonra, her hasta 4 saat hiperbarik odada

52



2-ATA'da kalacak sekilde ¢aligilmistir. Her giin asagidaki olgtimler elde edilmistir:
plazma ANP, plazma renin aktivitesi (PRA) ve aldosteron, elektrolitler, kreatinin
Klirensi, Na* ve K* idrar atilimi. Artan basin¢ hem diilirezi hem de natriiirezi
indiiklemek ve ANP plazma konsantrasyonunda artig saglamaktan yoksundur. Sonug
olarak, bir basing odasinda 2-ATA'da artan basing, Na* tutucu sirotik hastalarda hem
diiirez hem de natriiirez ve ANP ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi tlizerinde
modifikasyon saglayamamistir(72). Bu ¢alismalar 1s18inda HBOT alan hastalarimizin
serum Na* degerlerindeki anlamli degisimin, hiicresel diizeyde membrandan elektrolit
iletiminin, basing ve artan oksijenizasyonla agiklanabilecegi ve bu agiklamalar i¢in
daha ¢ok hiicresel diizeyde insan ¢aligmasina ihtiya¢ duyulacagi goriilmektedir. Ayrica
calismamizda cinsiyet bazli karsilastirmada, erkeklerde Kreatininl ve Kreatinin 2
degerlerinin daha yiiksek olmasi erigskin bir erkegin plazma kreatinin
konsantrasyonunun normalinin (0,8-1,3 mg/dl) eriskin kadininkinden (0,6-1,0 mg/dl)

fazla olmasiyla agiklanabilir.

Calismamizda hastalarin HBOT endikasyonlarina gore olgiilen degerlerdeki
degisim karsilastirilmistir. Ayak bilegi ve ayagmn agik yarasi varligma gore
karsilastirilmis ve anlamli iliski bulunmamustir. Sedlacek M. ve ark., sekiz yillik bir
stire i¢ginde HBOT uygulanan 94 DM hastasinin bobrek fonksiyon degerlerinin
retrospektif incelemesini yapmis. Kreatinin seviyelerinde, HBOT &ncesi ve sonrasi
istatistiksel olarak anlamlt bir fark goriilmemistir (ortalama
(postkreatinin + prekreatinin/2) = 0,10 mg/dl)(5). Bu ¢alisma, bizim g¢alismamizdaki
hasta popiilasyonunun %67,35’inin DM tanisina sahip olmasi nedeniyle bizim
calismamizla benzer sonuglar barindirmakla birlikte {ire ve GFR konusunda aydinlatici
olamamuistir. Ayrica 6rneklemleri sadece diyabetik hastalardan olugmaktadir.

Calismamizda Olgiilen degerlerdeki HBOT sonrasindaki degisim kronik
osteomiyelit varhgma gore karsilastirilmis ve kronik osteomiyelit olanlarin K*
degerinin distigii(p=0,025) ama kronik osteomiyelit olmayanlarin K* degerinin
degismedigi goriilmiistiir. Kronik osteomiyelit olanlar ile olmayanlar arasinda 6l¢iilen
degerler bakimindan anlamli iliski bulunmamistir. Falcone C. ve ark.(73), kronik
osteomiyelitte tek bir merkezde c¢oklu ilag tedavisi ile tedavi edilen bir hasta

kohortunda hipokalemi insidansini ve risk faktorlerini degerlendirmistir. Osteomiyelit
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departmanina bagvuran 150 ardigik hastanin (%65 erkek; medyan yas 59 yil, %95 GA
55-62) verileri geriye doniik olarak incelenmistir. Cerrahi debridmanin yani sira
hastalara oral ve intraven6z antibiyotik kombinasyonu verilmistir. Rutin laboratuvar
testleri giriste yapilmis ve en az haftada bir tekrarlanmistir. Olasi hipokalemi risk
faktorleri kaydedilmis ve analiz edilmistir. Hastanede yatis sirasinda
hastalarin>%39'unda progresif hipokalemi meydana gelmis; belirgin hipokalemi
prevalans1 (K" <3,5 mEq/l) basvuruda %5'ten 14. giinde %l11'e (%22'ye kadar)
yiikselmistir. Iligkili faktérler: yas > 68 (p = 0,033), diisiik serum albiimin (p = 0.034),
vankomisin (p <0.001), rifampisin (p = 0,017) ve siprofloksasin (p <0,001) ile tedavi
ve tiyazid (p = 0,007) veya loop diiiretikleri (K* <3,5 mEq/ igin p = 0,029) olarak
saptanmistir. Cok degiskenli regresyon analizinde, hipokaleminin ana belirleyicileri es
zamanh diiiretik kullanimi (p = 0,007) ve ileri yas (p <0,049) olarak raporlanmistir.
Calisgmamizda kronik osteomiyelit tanistyla HBOT verdigimiz 21 hastanin en az 15
seanslik siire 6ncesinde ve sonrasinda almnan kan testlerindeki K* diisiisii anlamli
bulunmustur. (p=0,025) Bu hipokalemik durum, Falcone C. ve arkadaslarinin
calismasinin da 1s18inda HBOT alan kronik osteomiyelit tanili hastalarimizin
uyguladigimiz tedavi Oncesinde ve siirecinde coklu antibiyoterapi almalart ile
aciklanabilir. Calismada bahsi gegcen antibiyotikler, hastanemizde de kronik
osteomiyelit tanisiyla tedavi verilen hastalarda siklikla kullanilmaktadir.
Calismamizda Olgililen degerlerdeki HBOT sonrasindaki degisim travmanin
tanimlanmamig erken komplikasyonu varligina gore karsilastirilmis ve travmanin
tamimlanmamis erken komplikasyonu olanlarda GFR degeri artarken, travmanin
tanimlanmamis  erken komplikasyonu olmayanlarda azalmistir. (p=0,041)
calismamiza dahil ettigimiz ‘travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu’ tanili
hastalarimiz ¢ogunlukla travmatik periferik iskemi, crush injury(74) gibi olgular
oldugu i¢in rabdomiyoliz ve beraberinde akut tiibiiler hasar bu hastalarda beklenen bir
durumdur. Travmatik periferik yaralanmalarin %85’ine yakin bir boliimiinde
rabdomiyoliz gelismektedir(75). Yikilan kas dokunun ana maddesi miyoglobin bobrek
tiibiilleri i¢in toksiktir. Miyoglobin tikaglari rabdomiyolize bagli ABH’ye hipovolemi
ve renal vazokonstriksiyon ile katki saglar(76). Travmaya sekonder gelisen ABH’de
bobrek fonksiyon testleri bozulur. Tedaviye aldigimiz hastalar olaydan sonra primer

resiisitasyonu ve hospitalizasyonu yapilmis, hidrate edilmis ve renal etkilenimin akut
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safhasini atlatmis olarak merkezimize basvurmaktadir. Halihazirda HBOT ’nin, renal
iyilestirici etkisi olan hemoksijenaz-1(HO-1) enziminin seviyesini artirdigi birgok
calisma ile ispatlanmistir. Karaciger(77), akciger(78) ve lens epitelyumu(79)
dokusunda calisilan modellerde HBOT nin HO-1 ekspresyonunu artirdig1 sonucuna
varilmis. Son olarak Cebi G(80) tarafindan yapilan ¢alismada, HO-1 proteininin
HBOT ile anlamli artis1 (p=0,01) kaydedilmistir. Calismada Wistar-Albino cinsi
siganlar 3 gruba ayrilmis; kontrol, miyoglobiniirik akut bobrek yetmezligi (MABY)
olusturulmus grup ve MABY+HBOT grubu seklinde siniflandirmistir.
Immiinohistokimyasal yontemle skorlanan HO-1 seviyesinin HBOT ile arttigini tespit
etmistir. Fakat bu artis MABY grubundaki artistan farkli olmadig1 ve istatistiksel
anlamda anlamli olmadig1 goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda, en az 15 seans HBOT
sonrasinda yapilan testler sonucunda GFR’de istatistiksel olarak anlamli bir artig
kaydedilmistir. Bu renal iyilesmeyi HBOT nin etkisine baglamak yanlis olmayacagi
gibi, ABH tablosunun zamanla gerilemesine bagli bir renal onarim olarak da
aciklayabiliriz. Travmatik yaralanmalarda olusan bobrek hasarinda bébrek fonksiyon
testlerinin tedavi silirecinde zamanla iyilesmesi beklenen bir durumdur. HBOT nin
HO-1 diizeyindeki artis etkisinin renal iyilesme konusundaki becerisini aydinlatacak
olan insan ¢aligmalarina ihtiyag vardir.

Calismamizda 6l¢iilen degerlerdeki HBOT sonrasindaki degisim DM varligina
gore karsilastirilmis ve anlamli iliski bulunmamistir. DM olanlarin Sodyuml,
Sodyum2, GFR1, GFR2 degerleri daha diisiik iken Potasyuml, Potasyum2, Urel,
Ure2, Kreatininl, Kreatinin2 degerleri daha yiiksektir. Bu durum diyabetin
mikrovaskiiler komplikasyonlarindan diyabetik nefropati ile izah edilebilir. Vaskiiler
tikaniklik, renal bazal membran kalinlasmasi, ateroskleroz ve vaskiiler permeabilite
artiginin hizlanmasina sebep olur(81). Bu birbirini takip eden olaylar neticesinde
bobrek islevlerini tam olarak yerine getirememeye baslar. Diyabetik nefropatide GFR
diisiikliigii, iire ve kreatinin yiiksekligi beklenen bir durumdur. Fakat sonug itibariyle
diyabetik hastalarin bobrek fonksiyonlarinda HBOT ile anlamli bir degisim
olmamustir. Ayni sekilde HT olanlarin GFR1, GFR2 degerleri daha diisiik iken, Urel,
Ure2, Kreatininl, Kreatinin2 degerleri daha yiiksektir ve bu da hipertansif nefropatiye
baglanabilir. Hipertansif nefropati, progresif bobrek hastaligina neden olan diyabetik

nefropatiden sonra ikinci siradadir(82). Calismamizda ilgili hastalik siirecinde kronik
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bir sekilde bozulmus renal fonksiyonlarda HBOT ile anlamli bir iyilesme
saptanmamuigtir.

Calismamizda olgiilen degerlerdeki HBOT sonrasindaki degisim KBH ve
KAH varligina gore karsilastirilmis ve anlamli bir degisim goriilmemistir. Bu grupta
GFR1, GFR2 degerleri daha diisiik iken, Urel, Ure2, Kreatininl, Kreatinin2 degerleri
daha yiiksek bulunmustur. Mevcut kronik hastaliklarin gidisatinda beklenen renal
bozulma bulgulari ne yazik ki HBOT ile anlamli bir sekilde degismemistir. KBH olan
hastalarda anlamli hipernatremi gozlenmistir (p=0,003). KBH tanili hastalar
disnatremiye yatkinlik olusturma yiizdesi en yiiksek grubu temsil eder(83). Literatiirde
de KBH tanili hastalarda HBOT nin hipernatremi yapici etkisi raporlanmamustir. leri
caligmalar bu konuyu aydinlatmalidir.

Calismamizin belli basli bazi1 kisithikliklar1 mevcuttur. Bunlardan ilki
retrospektif bir ¢alisma olmasindan dolay1 veri eksikligi bulunan hastalarin ¢alisma
dist birakilmis olmasiyla birlikte Orneklemimizin daralmasidir. Eger prospektif
yontemle hastalar1 takip edebilseydik say1 ve mevcut tanilarin dagilimini daha iyi
ayarlayabilirdik. Ayrica ¢alismamiz en az 15 seans HBOT alan hastalarin BFT lerini
degerlendirmek tizerine kurgulanmisti. Seans sayisinin daha fazla olmast HBOT nin
kronik etkilerini daha iyi yansitabilirdi. Diger yandan seans sayisi hastadan hastaya
degismektedir. Son olarak BFT agisindan daha anlamli olacak idrarda protein miktari

bakilamamustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda en az 15 seans HBOT uygulanan hastalarin bobrek fonksiyonlari
tizerinde olumlu ya da olumsuz bir etki saptanmamistir. Sadece HBOT sonunda
sodyum degerlerinde anlamli bir artis saptanmistir. (p=0,001) Alt grup analizlerinde
ise HBOT sonunda sadece travmanin tanimlanmamis erken komplikasyonu tanisiyla
tedaviye aldigimiz iki hastada GFR’de istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme
gozlenmistir. Ancak hasta grubunun kiiciik oldugu unutulmamalidir. HBOT’nin

bobrek fonksiyonlari lizerine daha kapsamli ve prospektif ¢alismalar planlanmalidir.
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