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ÖZET 

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulanan Hastalarda Böbrek 

Fonksiyon Testlerinin Değişiminin Retrospektif İncelenmesi 

Amaç: Literatürde birçok çalışmada hiperbarik oksijen tedavisinin hasarlı ve 

sağlam böbrek üzerindeki etkileri incelenmiştir. Fakat bu çalışmaların ekseriyeti 

hayvan çalışmasıdır. Biz bu çalışmada retrospektif olarak insanlarda hiperbarik 

oksijen tedavisinin böbrek fonksiyonları üzerine olan etkilerini incelemeyi amaçladık. 

Gereç-Yöntem: Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Sualtı Hekimliği ve 

Hiperbarik Tıp Kliniğinde 1 Ocak 2017- 1 Ocak 2021 tarihleri arasında herhangi bir 

endikasyon ile en az 15 seans hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan 18 yaşından büyük 

tedavi öncesi ve sonrası böbrek fonksiyon testleri (üre, kreatinin, glomerüler filtrasyon 

hızı, sodyum, potasyum) istenmiş olan hastalar çalışmamıza dahil edilmiştir. HBOT 

sonundaki değerlerin değişimi incelenmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya 102 erkek ve 45 kadın olmak üzere toplam 147 kişi 

alınmıştır. Yaşları ortalaması 59,47±14,21 (20-93) yıldır.  Hastalara ait HBOT öncesi 

ve HBOT sonundaki Sodyum, Potasyum, Üre, Kreatinin ve GFR değerlerindeki 

değişimler incelenmiş ve sadece sodyumda HBOT sonunda anlamlı bir artış olduğu 

saptanmıştır(p=0,001). 

Tartışma: Hiperbarik oksijen tedavisinin böbrek fonksiyonları üzerinde olumlu 

ya da olumsuz bir etkisi saptanmamıştır. Sadece travmanın tanımlanmamış erken 

komplikasyonu tanısıyla tedaviye aldığımız iki hastada GFR’de istatistiksel olarak 

anlamlı (p=0,041) bir iyileşme gözlenmiştir. Bu durum, hasta grubunun küçük olduğu 

da düşünülünce daha kapsamlı ve prospektif çalışmalara ihtiyaç duyulduğunun 

göstergesidir. 

 

Anahtar kelimeler: Hiperbarik oksijen tedavisi, böbrek, GFR, üre, kreatinin 

Yazar: Dr. Lale ATLI 

Danışman: Prof. Dr. Bayram KOÇ 
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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 Gülhane 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 KOÇ 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Böbreklerimiz, vücudumuzda embriyolojik açıdan en farklılaşmış 

organlarımızdandır. Yaklaşık otuz farklı hücre tipini içinde bulunduran bu mucizevi 

organın çok karmaşık fizyolojik süreçleri vardır(1). Bu zengin fizyolojik süreçlerin 

aksaklığı bir o kadar zengin patolojik süreçleri de doğurur. Bahsi geçen oldukça 

karmaşık bu organ konusunda aksaklıklara sebep olabilecek yüzlerce etken sayılabilir. 

Böbrek gibi fonksiyonu kaybında hayatın idame edilmesinin olanaksız olduğu 

bir organın işlevselliğinin takibi çok önemlidir ve çeşitli testler ile yapılmaktadır. 

Bunlar kan ve idrar testlerinde bakılan birçok parametreyi ve yeri geldiğinde invaziv 

bir tetkik olan biyopsiyi içerir.  

Hiperbarik oksijen tedavisinin hasarlı ve sağlam böbreğe farklı etkileri 

olabileceği düşünülerek birçok çalışma yapılmıştır. Grene ve arkadaşları hiperbarik 

oksijen maruziyetinin sağlam böbrekteki etkilerini göstermek için sıçanları 3 atmosfer 

absolüt (ATA) basınç altında 5 saat boyunca hiperbarik oksijen tedavisine maruz 

bırakmıştır. Çalışma sonucunda sıçan böbrek glomerüllerinin etkilenmediği 

kanıtlanmıştır(2). Hiperbarik oksijen tedavisinin rutinde uygulanan süre ve basıncının 

renal fonksiyonu bozmadığını gösteren birçok çalışma vardır. Sonuçta hiperbarik 

oksijen tedavisinin sağlıklı sıçanlarda renal fonksiyon açısından güvenli olduğu ortaya 

konmuştur. 

Birçok çalışmada sıçanlarda deneysel iskemi reperfüzyon modeli 

oluşturulmadan önce ve oluşturduktan sonra hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmış 

ve etkinliği araştırılmıştır. Gurer ve arkadaşları bu modelde iskemiden önce hiperbarik 

oksijen tedavisi uygulamasının lipit membranlarda oksijen radikal peroksidasyonunu 

azaltarak yararlı etki oluşturacağını bulmuştur(3). He ve arkadaşları da hiperbarik 

oksijen tedavisinin oksidatif stres ve doku hasarına karşı böbrekleri koruduğunu 

bulmuştur(4). 

Sedlacek ve arkadaşları diyabetes mellitusu olan ve hiperbarik oksijen tedavisi 

alan 94 hastada kreatinin ve proteinüri seviyelerini retrospektif olarak incelemiştir. 

Kreatinin seviyelerinde anlamlı bir değişiklik olmazken idrar stribi ölçüm yöntemiyle 

bakılan proteinüri seviyelerinin istatiksel olarak anlamlı bir şekilde azaldığını 

bulmuştur(5). 
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Hiperbarik oksijen tedavisi, endikasyon listesi oldukça uzun bir tedavi 

yöntemidir. Bu çalışmada hiperbarik oksijen tedavisinin böbrek fonksiyonları 

üzerindeki etkisini görmeyi amaçladık. Bu amaç doğrultusunda çalışmamızda 

herhangi bir hastalık sebebiyle hiperbarik oksijen tedavisi alan hastaların hiperbarik 

oksijen tedavisi öncesi ve sonrası böbrek fonksiyon testleri analiz edilmiş ve alt 

grupları da içeren geniş kapsamlı bir değerlendirme yapılmıştır. 

 

Çalışmamız literatürde geniş tanı skalasıyla bu örneklem büyüklüğünde bir 

insan çalışması olmaması nedeniyle ilgi çekicidir ve farklı bir bakış açısı oluşturmak 

amaçlanmaktadır.
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. BÖBREKLERİN YAPISI VE FONKSİYONLARI 

Böbrekler vücudumuzdaki sıvıların iyonik içeriğini ve hacmini, nitrojenli artık 

bileşenlerin uzaklaştırılmasını, çoğu ilaç olan eksojen maddelerin atılmasını, 

eritropoetin gibi hormonların sentezlenmesini ve insülin gibi düşük molekül ağırlıklı 

proteinlerin metabolizmasının düzenlenmesini sağlar. 

Kardiyak debinin %25 gibi büyük bir kısmı böbreği besler. Yüz elli gram, 

fasulye şeklinde, 11 × 6 × 2,5 santimetre boyutlarındadır(6). Yaklaşık 1 milyon 

nefrondan oluşurlar. Her bir nefronun innervasyonu ve kanlanması ayrıdır. Nefronlar 

da glomerüller ve tübüllerden oluşur. 

Böbrek, hücre dışı sıvı hacmini sodyum içeriğini ayarlayarak düzenler. Günde 

180 litre filtrasyon yapar ve filtre edilen sodyumun %99’u geri emilir. Bu emilim 

renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ile denetlenir ve düzenlenir. Eğer vücutta 

sodyuma bağlı hacim yüklenmesi olursa atriyal natriüretik peptid sayesinde sodyum 

geri emilimi engellenir. 

Böbrekler vücudun su içeriğini idrar osmolaritesini değiştirerek ayarlar. Filtrat, 

toplayıcı tübüllerden geçerken idrar konsantre edilir. 

Böbrek, kan pH’ını kandaki bikarbonat içeriğini düzenleyerek ayarlar. Kan 

pH’ının 7.4 gibi bir seviyede tutulmasını proksimal tübülden bikarbonat geri emilimi 

ve hidrojen salgılanması ile gerçekleştirir.  

Antidiüretik hormon (vasopressin, ADH), kan osmolaritesindeki değişiklikler 

sonucu nörohipofizden salınan, su kaybını önlemek gibi önemli görevleri olan kritik 

bir hormondur. ADH böbreğin toplayıcı kanallarında VR2 reseptörlerine bağlanarak 

aquaporin-2 su kanalları vasıtasıyla su geri emilimini artırır(6). Seyreltik idrarın 

osmolaritesi su kısıtlılığı durumunda ADH duyarlı kortikal toplayıcı tübüllerde 

içerisindeki suyun büyük oranda kortekse emilmesi ile plazma osmolaritesine (300 

mOsm) yaklaştırılır. İdrarın konsantrasyonu medüller toplayıcı tübüllerden geçerken 

medullanın osmolaritesi ile eşitlenerek devam eder(6). 

Plazma pH’ının ayarlanması da bikarbonat (HCO3) içeriği vasıtasıyla böbreğin 

görevidir. Hücre içi ve hücre dışı sıvıdaki serbest hidrojen (H+) konsantrasyonu 40 

nanomikron (n) olacak şekilde sabit tutulmalıdır. Bu sabitlemede karbonhidrat, yağ 
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ve protein metabolizması sonucu açığa çıkan HCO3 da görev alır(7). HCO3, metabolik 

asit tarafından akciğerden karbondioksit (CO2) şekline dönüştürülüp atılabilir ve 

böbrekte yeniden üretilebilir. Henderson-Hasselbach denklemi ile de bu ilişki 

açıklanabilir: 

pH: pKa + log (HCO3
-) / PCO2 

Tüm vücut tampon sistemleri denge içerisinde olduğu için pH’ı HCO3 

konsantrasyonundaki değişiklikler etkiler. 

Böbreğin toplayıcı kanallarında elektrik ve konsantrasyon gradyenti sağlanır. 

H+ salgılanır ve glomerüler filtratın pH’ı düşürülür. Salgılanan H+, idrardaki NH3 

(amonyak) ile birleşerek NH4
+ (amonyum) iyonu şeklinde atılır. 

Birçok hücre zarı potansiyeli hücre içi ve dışı potasyumun (K+) oranları 

tarafından belirlenir. Bu nedenle plazma K+ düzeyi düzenlenmesi çok önemlidir. 

Diyetle alınan K+’un %90’ı böbrekle atılmalıdır. K+ böbrekte önce filtre edilir sonra 

proksimal tübül ve Henle kulbundan geri emilir. Sonrasında distal kıvrımlı tübül ile 

prinsipal hücre aracılığıyla ROMK(renal outer medullary potassium channel) ve 

BK(big potassium) kanalları vasıtasıyla salgılanır. Daha sonra K+, gradiyent farkı 

yoluyla lümene salgılanır. Aldosteron, Na-K/ATPaz üretimini ve ROMK kanallarının 

açıklığını artıran bir hormondur. K+ geri emilimi, sodyum(Na+) geri emiliminde olduğu 

kadar iyi ayarlanamaz. Böbreğin K+ atılımını tamamen durdurması için ciddi K+ 

eksikliği olması gerekir(8). 

Serum kalsiyum (Ca+2) ve fosfat (PO4) düzeyleri de böbrekte nefronun değişik 

birimlerinde Klatho, paratiroid hormon, 1,25-(OH)2 kolekalsiferol ve Na+ tutulumu 

aracılığıyla düzenlenir(9). 

 

2.2. BÖBREK FONKSİYONLARININ ÖLÇÜMÜ 

Böbrek fonksiyonlarını ölçmek için klinik uygulamada böbreğin en sık 

tübüloglomerüler fonksiyonları ve böbrek kan akımı gözlemlenir ve incelenir. 

Böbreğin glomerül fonksiyonlarının değerlendirilmesi için birçok belirteç kullanılır. 

Bu belirteçler endojen (kreatinin, üre, sistatin C) ve eksojen (inülin, ioheksol ve çeşitli 

radyoaktif maddeler) içerikler olabilir. Klinik pratikte en sık kullanılan belirteçler 

endojen olanlardır. Bununla birlikte böbrekten gün içerisinde çokça sekrete edilip geri 
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emilen elektrolitlerin (klinik pratikte en çok Na+ ve K+ ‘a bakılır) kan düzeyi de 

böbreklerin işlevselliği ile ilgili fikir sahibi olmamıza yardımcı olur(10). 

 

2.2.1. SODYUM 

Böbrek dışı Na+ kaybı çeşitli düzenleyici etkiler altındadır (Dışkı ve ter ile 

atılımda Aldosteron aracılı regülasyon). Fakat vücuda giren Na+ miktarındaki 

değişikliklere yanıt olarak ihtiyaç duyulan Na+ dengesi ayarlamaları, Na+ atılımının 

idrar ile düzenlenmesi vasıtasıyla böbrek tarafından yapılır(11). 

Normal koşullarda idrara atılan Na+  miktarı ile diyetle alınan Na+  miktarı 

eşittir. Bu dengeyi ayarlayan ve hücre dışı sıvı miktarını ve homeostazını sürdürmek 

için böbrekten Na+  atılımını düzenleyen bir dizi mekanizma mevcuttur. Elektro 

nötraliteyi sağlayacak şekilde hücre içi ve hücre dışı sıvı kompartmanlarının çözünmüş 

toplam anyon ve katyon içerikleri hemen hemen birbirine eşittir. Bu sabitliğin 

korunması hemodinamik stabilite için elzemdir. Na+ bu açıdan dengeyi sağlayan 

unsurlar arasında önemli bir yere sahip olan bir elektrolittir ve normal düzeylerinin 

dışında olan seviyelerinde böbreğin fonksiyonelliğinin gözden geçirilmesi 

gerekmektedir. 

Vücuttaki “etkin arteryel kan hacmi” arteryel döngüdeki karotis baroreseptörü, 

jukstaglomerüler aparat, glomerüler aferent arteriyoller, perikapillerlerde olan böbrek 

içi mekanizmaların beraber çalışması ile idrar Na+  atılımı konusunda yapılması 

gereken uygun değişiklikleri tetikleyen fonksiyonel bir terimdir(11). 

Çoğu zaman filtre edilen Na+  miktarı net alımı geçer ve bu durumda tübüler 

reabsorbsiyon Na+  dengesinin korunmasının esas düzenleyicisi haline gelir. Tübüler 

segmentlerin hepsinde spesifik Na+ membran taşıyıcıları veya kanallar, Na+ lümenden 

hücre içine hareketine ardından Na-K/ATPaz ve diğer çeşitli taşıyıcılar ile hücre dışına 

atılmasına aracılık ederler (Diğer taşıyıcılar: Proksimal tübüldeki Na/H değiştiricisi, 

Henle kulbundaki Na-K-Cl ko-taşıyıcı kolu, distal kıvrımlı tübüldeki NaCl 

kotaşıyıcısı, kortikal toplayıcı tübüldeki ENaK kanalları.)(12). 

Na+  reabsorbsiyonunda görevli yolaklar içerisinde guanilin peptidini ve 

ürotensini, eikosanoid ve prostaglandin sistemini, endotelin ve nitrik oksiti, natriüretik 

peptidleri ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini bulunduran ve etkin arteryel kan 

hacmini algılayan birçok düzenleyici mekanizmanın etkisi altındadır(13). 
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Na+ dengesindeki bozukluklar hücre dışı sıvı hacmini öncelikle etkilerken su 

dengesindeki bozukluklar vücut sıvı tonisitesini etkiler. Sıklıkla Na+ ve su 

dengesizlikleri beraber ortaya çıkar. 

Böbrek fonksiyonlarının değerlendirilmesinde Na+  atılımı fikir vericidir. 

𝐹𝑟𝑎𝑘𝑠𝑖𝑦𝑜𝑛𝑒 𝑆𝑜𝑑𝑦𝑢𝑚 𝐴𝑡𝚤𝑙𝚤𝑚𝚤(FeNa) =
İdrar Sodyumu x Plazma Kreatinin

Plazma Sodyumux İdrar Kreatinin
𝑥100 

FeNa’nın %1’den az olması prerenal azotemi, %1’den fazla olması ise intrinsik 

böbrek hasarını işaret eder. Fakat FeNa, klinik durumla birlikte değerlendirilmesi 

gereken bir parametredir. Normal ve kronik böbrek hastalığı olan kişilerde normal, 

düşük veya yüksek olabilir(14). 

 

2.2.2. POTASYUM 

Kan K+ düzeyinin 3.5-5.0 mmol/L gibi normal ve dar bir sınırda tutulması 

oldukça önemlidir. Gerçek konsantrasyon gün içerisinde oldukça değişiklik gösteren 

bir sirkadiyen ritme tabiidir. Diyabet hastalığı bulunan insanlarda böbrek fonksiyon 

bozukluğu varsa hiperkalemi gelişme olasılığı çok yüksektir(15). 

Hücre zarında bulunan Na-K/ATPaz pompasıyla hücre içi ve dışı K+ gradiyenti 

sağlanmaya çalışılır. (Hücre içi K+:140 mmol/L, hücre dışı K+:4 mmol/L. Yani 

vücuttaki K+’un %98’i hücre içindedir.) Sağlanan bu gradiyent; sinir ve kas dokusu 

gibi uyarılabilir hücrelerin elektriksel aktivitesi, hücre bölünmesi ve büyümesi, 

glikojen ve protein sentezi gibi olayları düzenleyen enzimatik reaksiyonlar açısından 

hayati öneme sahiptir(16). 

             Böbrekte K+, Na+’dan çok daha az filtre edilir, proksimal tübülden geri 

emilir. Yüksek plazma Na+ konsantrasyonlarında Henle kulpunun kalın kolunda geri 

emilim için K+ ve NH4
+ arasında yarışma oluşur. Nihai olarak hiperkalemik 

durumlarda bu mekanizma ile metabolik asidoz gelişir eğer metabolik asidozu 

düzeltebilirsek serum K+  da düzelir. Hipokalemide ise artan glutaminaz enzimleri ile 

üretilen amonyak sonucu K+  geri emilimi artar(17). 

Kan K+  düzeyinin normal aralıkta tutulmasını sağlayan üç mekanizma vardır: 

• Aşırı su içme sırasında ADH düştüğü için K+  kayıpları önlenmiş olur. 

• Renin-Anjiyotensin-Aldosteron aksı çalıştığı zaman mutlaka K+  

kaybına neden olmaz. 

• Metabolik asidoz K+  atılımını sınırlar. 

Furosemid ve tiyazid diüretikleri en sık rastlanan hipokalemi nedeni ilaçlardır. 



 

7 

 

Süksinilkolin gibi anestetik ilaçlar hiperkalemiyi artırır. Böbrek yetmezliği 

olan hastalarda gentamisin de aynı etkiyi yapar. K+’un hücre içi ve dışı seviyesini 

etkileyen faktörler: 

• İnsülin 

• K+   

• -Adrenerjik Aktivite 

• Tiroid Hormonu 

• Asit-Baz Dengesi 

• Osmolalite 

• Magnezyum 

İdrar K+  atılımı, yeterli distal Na+  atılımı ve geri emilimine bağlıdır. 

Böbrek yetmezliğinde hiperkalemik durumda K+  atılımı 15 mmol/L’den az 

beklenir. Trans Tübüler Potasyum Gradiyenti (TTPG) böbrek fonksiyonu hakkında 

fikir verir(18). 

𝑇𝑇𝑃𝐺 =
İdrar Potasyumu x Plazma Osmolaritesi

Plazma Potasyumu x İdrar Osmolaritesi
 

TTPG, hipokalemi varken 10’dan büyükse renal potasyum kaybı mevcuttur. 

TTPG, hiperkalemide 4’ten az ise potasyum atılımında yetersizlik vardır(19). 

 

2.2.3. ÜRE 

Vücuda besinler ile alınan protein, vücutta yapıtaşı olan protein depolarına 

dönüştürülmek üzere aminoasitlere metabolize edilir. Aminoasitlerin metabolizması 

sonucu da üre ve toksik bileşikler oluşur. Bu oluşan ürünler böbrek fonksiyonu normal 

olan kişilerde idrar ile atılır. Kan üre nitrojeni (BUN) pratik olarak kandaki üremik 

toksinlerin miktarıyla ilgili kabaca bilgi verir çünkü tüm üremik toksinlerin plazma 

ölçümü pratik değildir(20). 

BUN konsantrasyonu, üre yapımının sabit olmaması nedeniyle değişkenlik 

gösterir. Artışı yüksek proteinli diyet ve hücre yıkımı ile açıklanırken karaciğer 

hastalığı varlığı ve düşük protein içerikli beslenme sonucunda azalması beklenir(21). 

Üre konsantrasyonu geri emilim miktarı ile de değişkenlik gösterebilir. Üre 

düşük molekül ağırlıklı bir çözünen olduğu için glomerülden süzülümü serbest şekilde 

gerçekleşir. Filtre edilen ürenin %50’si proksimal tübülden su ve sodyumla birlikte 

pasif difüzyonla geri emilir. Yani hipovolemik durumlarda kandaki üre miktarı 

artmaktadır(22). 
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2.2.4. KREATİNİN 

İskelet kas dokusunda bulunan kreatin molekülünün enzimatik olmayan bir 

reaksiyon ile dönüşümü sonucu oluşan kreatinin molekülü homeostazis sırasında 

kanda sabit bir konsantrasyonda bulunur. Bu molekülün glomerülden geçişi serbest 

şekilde olmaktadır. Tübüler reabsorbsiyona uğramaz ve böbreklerce metabolize 

edilmez. Dolayısıyla her an değişen miktarlarda proksimal tübülden idrara sekresyonu 

söz konusudur(23). 

Plazmadaki kreatinin konsantrasyonunu etkileyen en önemli etken kas 

kitlesidir. Aynı zamanda diyetle alınan et miktarı da bu konsantrasyonu etkiler. Öyle 

ki etten fakir beslenenlerde %15 oranında daha az kreatinin molekülü üretilir. Erişkin 

bir erkeğin plazma kreatinin konsantrasyonu normali 0,8-1,3 mg/dl iken erişkin 

kadında bu aralık 0,6-1,0’dır(24). 

 

2.2.5. GLOMERÜLER FİLTRASYON HIZI (GFR) 

Denklem ile hesaplanan bu değer böbrek hastalığı varlığı ve ciddiyeti tespit 

etmekte kullanılabilir. Ayrıca var olan böbrek hastalığının prognozunu ve tedaviye 

cevabını değerlendirmede, terminal dönem böbrek hastalıklarında diyaliz veya 

transplantasyon zamanını belirlemede, kullanılan ilaç dozlarını ayarlamak amacıyla da 

etkin biçimde hesaplanmaktadır(25). 

GFR’nin hesaplanması klirens denilen kavramın anlaşılması ile mümkündür. 

Klirens, bir maddenin belirlenen zaman diliminde böbrekten temizlenen plazma 

miktarına verilen isimdir. Glomerül fonksiyonlarını belirlemek için kullanılan inülin 

klirensi altın standart olarak kabul görmektedir. GFR’nin bulunan en doğru değerini 

yansıtır. İnülin klirensi, 1 dakikada böbrekler yoluyla inülinden temizlenen plazma 

miktarını (ml) ifade eder. Fakat inülin klirensi ölçümü, çok zahmetli ve pahalı olması 

sebebiyle sadece araştırma amaçlı kullanılır ve klinik uygulamada tercih edilmez. 

Tercih edilen ölçüm yöntemi endojen kreatinin klirensidir(26). 

Kreatinin Klirensi: (Ukr×V) / (Pkr×1440) 

Ukr: İdrar kreatinin konsantrasyonu (mg/dl) 

V: 24 saatlik idrar miktarı (ml) 

Pkr: Plazma kreatinin konsantrasyonu (mg/dl) 
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1440: İdrar toplama zamanı (24 saat = 1440 dk) 

Yetişkin erkeklerde kreatinin klirensinin normal değeri 120  25 ml/dk iken 

kadınlarda bu aralık 95  20 ml/dk’dır. Eksik toplanan idrar, kas kaybının olduğu ileri 

yaşlar GFR’nin normalden daha düşük hesaplanmasına neden olabilir. 

Kreatinin ve üre glomerüler filtrasyon ile atıldığı için GFR ile ters orantılı 

seyreder. GFR azaldığında bilinmelidir ki bu maddelerin vücuttan atılımı da 

azalacaktır ve plazma konsantrasyonları artacaktır. 

GFR hesaplama yöntemleri: 

• Cockroft-Gault formülü 

𝐻𝑒𝑠𝑎𝑝𝑙𝑎𝑛𝑚𝚤ş 𝐾𝑟𝑒𝑎𝑡𝑖𝑛𝑖𝑛 𝐾𝑙𝑖𝑟𝑒𝑛𝑠𝑖 =
(140 − yaş) 𝑥 𝑉ü𝑐𝑢𝑡 𝑎ğ𝚤𝑟𝑙𝚤ğ𝚤

Plazma Kreatinini (mg/dl) x 72
 

Çıkan değer kadınlarda 0,85 ile çarpılmalıdır. (Erkeklerden daha az kas kitlesi 

olduğu için) Bu formül renal hastalığı olanlarda, obezlerde ve ödematöz durumu 

olanlarda GFR’nin doğru bir göstergesi olmayabilir. Klinikte hesaplanması çok basit 

olduğu için yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. 

• MDRD denklemi 

GFR = 170 × Pkr
-0,999 × yaş-0,176 × BUN-0,170 × Alb-0,318 

MDRD (The Modification of Diet in Renal Disease), orta ve ileri düzeyde 

böbrek yetmezliği olan hastalarda GFR belirlenmesinde Cockroft-Gault formülünden 

çok daha doğru bir sonuç elde etmek amacıyla kullanılır. Normal insanlar, yaşlı 

bireyler ve renal transplantlı hastalarda bu formülün kullanımı konusunda hala geçerli 

bir fikir birliğine varılamamıştır(27). 

Eksojen filtrasyon belirteçleri ile elde edilen GFR gerçeğine çok yakındır fakat 

kullanılan maddelerin radyoaktif olması bir dezavantajdır ve klinikte kullanımı 

kısıtlıdır. 

GFR’nin 35-50 ml/dk’nın altına inmesi durumunda bile hastaların yakınması 

olmayabilir. 20-25 ml/dl’nın altında ise birçok üremik belirti kendini gösterir. 

GFR’nin 15 ml/dk’nın altına inmesi son dönem böbrek yetmezliği olarak 

tanımlanabilir ve diyaliz ya da renal transplantasyon gibi seçenekler 

değerlendirilmelidir(28). 
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2.3. BÖBREK YETMEZLİĞİ 

2.3.1. AKUT BÖBREK HASARI 

Akut böbrek hasarı (ABH); herhangi bir nedenle ani olarak gelişen renal doku 

hasarı nedeniyle böbreğin esas görevleri olan glomerüler filtrasyon, tübüler 

reabsorbsiyon, tübüler sekresyon ve ekskresyon işlevlerini yerine getiremeyecek hale 

gelmesidir(29). 

Genellikle travmaya sekonder, majör sıvı ve kan kaybı veya cerrahi operasyon 

sonrası gelişen akut böbrek hasarı bazen de hızlı progresyon gösteren glomerüler veya 

interstisyel patolojiler neticesinde de oluşabilir(30,31). 

 

Şekil 2.1 RIFLE Kriterleri(32) 

 Glomerüler Filtrasyon 

Hızı 

İdrar Çıkışı 

Risk Kreatinin x 1,5 veya  

GFR’de %25 azalma 

6 saat süre ile < 0,5 ml/kg/sa 

Hasar Kreatinin x 2 veya  

GFR’de %50 azalma 

12 saat süre ile < 0,5 ml/kg/sa 

Yetersizlik Kreatinin x 3 veya  

GFR’de %75 azalma veya  

Kreatinin  4 mg/dl 

24 saat süre ile < 0,3 ml/kg/sa 

veya 12 saat süre ile anüri 

Fonksiyon kaybı Böbrek fonksiyonlarının 4 haftadan uzun süren kalıcı kaybı 

Son Dönem Böbrek 

Yetmezliği 

Böbrek fonksiyonlarının 3 aydan uzun süren kalıcı kaybı 
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Şekil 2.2 AKIN Akut Böbrek Hasarı Kriterleri(33) 

 Kreatinin Değeri İdrar Çıkışı 

Evre 1 Kreatinin > 0,3 mg/dl veya 

1,5-2 kat artış 

6 saatten uzun sürede < 0,5 

mg/kg/sa 

Evre 2 Kreatinin > 2-3 kat artış 12 saatten uzun süre < 0,5 

mg/kg/sa 

Evre 3 Kreatinin > 3 kat artış veya >4 

mg/dl+ > 0,5 mg/dl akut artış 

24 saatten uzun süre < 0,3 

mg/kg/sa veya 12 saat sürede 

anüri 

 

Böbrek fonksiyonları normal bir bireyde ABH gelişme insidansı %5 iken 

kronik böbrek hastalığı olan bireylerde insidans %16’dır. ABH’de mortalite oranı 

%50’lere kadar çıkabilmektedir(34). 

ABH çok sayıda neden ile ortaya çıkabilir. Prerenal (intravasküler hipovolemi, 

kardiyak nedenler, sistemik vazodilatasyona neden olan durumlar, renal 

vazokonstriksiyon yaratan durumlar)(35–37), renal (akut tübüler nekroz, 

rabdomiyolize bağlı akut tübüler nekroz, nefrotoksik akut tübüler nekroz, kontrast 

nefropatisi) ve postrenal (prostat-serviks-over kanserleri, üretral ve üreteral tıkanıklık 

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

 

2.3.2. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI 

Kronik böbrek hastalığı, böbreğin tüm fonksiyonlarında ilerleyici ve kalıcı 

bozulma durumudur. Böbrek hasarı>3 ay olmalıdır, patolojik açıdan renal değişiklikler 

gözlemlenmelidir. GFR <60 ml/dk/1,73 m2 olmalıdır(39). 

Kronik böbrek hastalığına sahip insanlar incelendiğinde etyolojik nedenlerin 

primer glomerülopati, kronik tübülointerstisyel nefrit, hipertansiyon, herediter 

nefropati, obstrüktif üropati, renal makrovasküler hastalık, sistemik hastalıklarla 

ilişkili glomerülopatiler gibi durumları içerdiği görülür. Türkiye’de primer böbrek 

hastalığı etyolojisi yeni diyaliz tedavisine başlamış kronik böbrek hastalarının 

%28’inden sorumludur(40). 

Kronik böbrek hastalığında böbrekler radyolojik açıdan görüntülendiğinde 

boyut olarak küçülme dikkati çeker. Önceden de bilinen ve sebat eden bir serum 
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kreatinin yüksekliği vardır. Genellikle anemi görülür. Hiperfosfatemi ve hipokalsemi 

eşlik eder. Kaşıntı, konsantrasyon bozukluğu ve bulantı-kusma da beraberinde görülen 

semptomlar arasındadır(41). 

Kronik böbrek hastalığı GFR’ye göre 5 farklı evreye ayrılır: 

• Evre 1: Normal GFR (>90 ml/dk/1,73 m2) 

• Evre 2: GFR = 60-89 ml/dk/1,73 m2 

• Evre 3: GFR = 30-59 ml/dk/1,73 m2 

• Evre 4: GFR = 15-29 ml/dk/1,73 m2 

• Evre 5: GFR <15 ml/dk/1,73 m2 

Kronik böbrek hastalığında Evre 3-4’te üremik toksinler (üre, aromatik 

aminoasitler, guanidin, alifatik aminler, kreatinin, ürat) birikmeye başlar. Kreatinin 

klirensi <15 ml/dk (diyabetiklerde bu değer 25 ml/dk gibi daha erken bir seviyedir) 

seviyelerine düştüğünde üremik sendrom görülmeye başlar(42). Klinik bulguları 

sistematik olarak sıralayalım: Endokrin bozukluklar, sıvı-elektrolit bozuklukları, 

kemik-fosfor-kalsiyum anormallikleri, asit-baz bozuklukları, nörolojik 

komplikasyonlar, kardiyovasküler komplikasyonlar, hematolojik komplikasyonlar v.s. 

 

2.4. HİPERBARİK OKSİJEN TEDAVİSİ (HBOT) 

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT), kapalı bir basınç odası içinde yüksek 

basınç altında (1 atmosfer absoluttan daha fazla) ortam havası, maske, başlık veya 

endotrakeal tüp yoluyla aralıklı veya sürekli olarak %100 O₂ solutulması ile yapılan 

bir tedavi yöntemidir. Klinik amaçlarla uygulanan bu tedavi yönteminin HBOT olarak 

kabul görmesi için 1.4 ATA’dan daha yüksek bir basınçta uygulanması 

gerekir(43,44).Bu tedavi, tek veya çok kişilik basınç odalarında gerçekleştirilir. Tek 

kişilik basınç odalarında bir kişinin tedavisi mümkünken, çok kişilik basınç odaları 

aynı anda birden fazla hastanın tedavi edilebilmesine uygun tasarlanmıştır(45,46). 

Genelde her iki cihazda da odalar ortam havası ile basınçlandırılır. Tekli cihazlarda O₂ 

ile basınçlandırma da yapılabilmektedir(47). Tedavi basınçları ve süreleri hastalara ve 

hastalıklara göre değişkenlik gösterir.
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2.4.1. HBOT’NİN ETKİ MEKANİZMASI 

Boyle Gaz Kanunu’na göre basınç arttığı sürece gazın hacmi azalır. 

Formülizasyonu şöyledir: 

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

Bu denklemin sayesinde dekompresyon hastalığı ve arteriyal gaz embolisi 

hastalıklarının HBOT ile tedavisi mümkün kılınmıştır. Doku içindeki gaz 

kabarcıklarının esas patoloji olduğu bu hastalıklarda HBOT ile ortam basıncı artar ve 

gaz kabarcıklarının boyutu küçülerek absorbe edilir(44). 

Henry Gaz Kanunu’nda gösterilmiştir ki sabit sıcaklıkta bir gazın parsiyel 

basıncı ile o gazın sıvı içinde çözünen miktarı doğru orantılıdır. Bu gaz kanununa göre 

ortam basıncının arttırılması ile O2’nin kan plazmasında çözünmüş miktarı artar. Bu 

durum kanın O2 taşıma kapasitesinde artışa yol açar. Normalde atmosfer havasında ve 

1 atmosfer absolut (ATA) basınç altında kanda çözünmüş O₂ miktarı 0,32 ml/dl iken 

3 ATA basınç altında %100 O₂ solunduğunda kanda çözünmüş O₂ miktarı 20 kat 

artarak 6,80 ml/dl seviyelerine yükselir(48). 

Parsiyel O₂ basıncındaki bu artış plazmada serbest çözünen O₂ miktarını, 

dokulara ulaştırılan O₂ miktarını, periferik damar direncini ve kan basıncını artırır. 

Kardiyak output, kapiller damar dışına sıvı kaçağı azalır(49–52). 

Diğer yandan, bakterisidal (serbest radikaller yoluyla) ve antitoksik (toksin 

üretimini inhibe etme yoluyla) etkisi ile aktif enfeksiyonlarda HBOT tedavi edicidir. 

Üstelik artan parsiyel oksijen basınçları polimorfonükleer lökositlerin ve 

makrofajların çalışma potansiyellerini artırır. Bazı antibiyotiklerin (aminoglikozidler 

gibi) etkisini artırır(53,54). 

HBOT, neovaskülarizasyon ve anjiyogenez için gerekli olan oksijeni hipoksik 

dokulara sağlayarak yara iyileşmesine katkıda bulunur. Yara iyileşme basamaklarının 

birçoğunda aktivasyon parsiyel O₂ konsantrasyonu ile korelasyon gösterir(55,56). 

Hipoksik dokularda HBOT normal dokulardaki etkisinin aksine vazodilatasyon yapar, 

hipoksiyi giderir ve yara iyileşmesini uyarır(57). İşte bu etkileriyle HBOT vasküler 

kaynaklı iyileşmenin defektif olduğu periferik arter hastalığı, diyabetik ayak yaraları, 

radyasyon nekrozları, riskli flep ve greftlerde yara iyileşmesinde yarar sağlar.  
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2.4.2. HBOT’NİN ENDİKASYON VE KONTRENDİKASYONLARI 

Sosyal Güvenlik Kurumu tarafından geri ödeme kapsamında değerlendirilen 

HBOT endikasyon listesi en son 2013 yılında güncellenmiş olup aşağıda belirtilmiştir. 

 Sağlık Bakanlığı HBOT Endikasyon Listesi(65) 

• Dekompresyon hastalığı 

• Hava veya gaz embolisi 

• Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu 

• Gazlı gangren 

• Yumuşak dokunun nekrotizan enfeksiyonları 

• Crush yaralanması 

• Yara iyileşmesinin geciktiği durumlar 

• Kronik refrakter osteomiyelit 

• Radyasyon nekrozları 

• Tutması şüpheli deri flep ve greftleri 

• Termel yanıklar 

• Beyin apsesi 

• Anoksik ensefalopati 

• Ani işitme kaybı 

• Retinal arter oklüzyonu 

• Kafa kemikleri, sternum ve vertebraların akut osteomiyeliti 

• Osteonekroz  

 

Kesin HBOT kontraendikasyonu tedavi edilmemiş pnömotorakstır(66). Tedavi 

pnömotorakstın tansiyon pnömotoraksa dönüşmesine neden olabilir(67). 

 Hbot’nin göreceli kontrendikasyon listesi(66,67) 

• Üst solunum yolu enfeksiyonları 

• Co2
 retansiyonu ile birlikte olan amfizem 

• Radyografide hava hapsine yol açabilecek asemptomatik lezyonlar 

• Spontan pnömotoraks öyküsü 

• Kontrol edilemeyen yüksek ateş 

• Konvülzif bozukluklar 

• Toraks ve kulak cerrahisi sonrası, otoskleroz nedeniyle protez 

uygulananlar 

• Gebelik 

• Klostrofobi 

• Malign hastalık 

 

2.4.3. HBOT’NİN KOMPLİKASYONLARI 

• Barotravma(68) 

o Orta kulak barotravması 

o Sinüs barotravması 

o İç kulak barotravması 
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o Dış kulak barotravması 

o Dental barotravma 

o Gastrointestinal ve oküler barotravma 

o Akciğer Barotravması(69) 

▪ Pnömotoraks 

▪ Pnömomediastinum 

▪ Cilt altı amfizemi 

▪ Gaz embolisi 

• Oksijen toksisitesi(66,67) 

o Merkezi sinir sistemi toksisitesi 

o Pulmoner toksisite 

• Geri dönüşümlü miyopi(67,69) 
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2.4.4. HBOT’NİN BÖBREK ÜZERİNE ETKİLERİ 

 

HBOT’nin böbrek üzerindeki etkilerinin aydınlatılması amacıyla birçok 

çalışma yapılmıştır. Grene ve ark.(58) böbrek dokusu sağlam sıçanlara 3 ATA’da 5 

saat HBOT uygulamıştır. Bu çalışmanın sonucunda proksimal tübüllerdeki epitel 

hücrelerinin hasarlandığı ve glomerüllerin etkilenmediği raporlanmıştır. 

Berkovitch M. ve ark.(59) yaptıkları hayvan çalışmasında böbrek dokusu 

sağlam sıçanları üç gruba ayırmışlardır Birinci grup kontrol grubu olup hiç HBOT 

almamış, ikinci grup 10 gün boyunca günde 60 dakika olmak üzere 2,5 ATA basınçta 

HBOT almış, üçüncü ve son grup ise 5 gün boyunca günde 60 dakika olmak üzere 2,5 

ATA basınçta HBOT almıştır. Çalışmanın sonucunda sıçan modellerinde renal 

patoloji saptanmadığını ve renal fonksiyon açısından HBOT’nin sağlıklı sıçanlarda 

güvenli olduğu raporlanmıştır. 

Guerer ve ark.(60) sıçanlarda deneysel iskemi oluşturmadan önce ve iskemiden 

sonra HBOT uygulayıp tedavi etkinliğini araştırmışlardır. İskemiden önce HBOT 

uygulanmasının yararlı etki oluşturduğunu bulmuşlardır. He ve ark.(61) renal iskemi 

(45 dakika boyunca iskemik bırakıp 24 saat boyunca reperfüze etmişler) oluşturmadan 

2 gün öncesinde sıçanlara HBOT uygulamışlar ve HBOT’nin iskemi-reperfüzyon 

hasarına karşı böbrekleri koruduğunu raporlamışlardır. 

Rubinstein ve ark.(62) böbrek dokusunu iskemik bırakıp 45 dakika sonra günde 

2 kez HBOT uyguladıkları sıçanlarda HBOT’nin böbrek fonksiyon testleri ve 

histopatolojik testlerle incelendiğinde zararı düzeltici etkisinin olduğunu 

raporlamışlardır. 

İlhan ve ark.(63) sıçan böbrek dokusunu iskemik bırakıp 24 saat sonra ve 5 gün 

boyunca HBOT uygulamışlardır. İskemi-reperfüzyon hasarından sonra HBOT’nin 

nötrofil infiltrasyonunu azaltıcı ve antioksidan enzimleri artırıcı etkisini 

raporlamışlardır. 

Atasoyu ve ark.(64) sisplatin uygulanmış sıçanlarda HBOT’nin nefrotoksisiteyi 

engelleyici etkinliğini araştırmak amacıyla sadece sisplatin almış grup ile sisplatin ve 

HBOT almış grubu karşılaştırmış ve HBOT’nin sisplatin nefrotoksisitesine karşı 

koruyucu etkilerinin olduğunu raporlamışlardır. 
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3. MATERYAL-METOD 

Bu çalışmanın protokolü, Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) Gülhane 

Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’nun 06.05.2021 tarihinde yapılan toplantısında 

2021/200 proje/karar numarasıyla uygun bulunmuştur.  

 

3.1. ÇALIŞMANIN DİZAYNI 

Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Sualtı Hekimliği ve Hiperbarik Tıp 

Kliniğine 1 Ocak 2017- 1 Ocak 2021 tarihleri arasında en az 15 seans HBOT 

uygulanan herhangi bir sebeple tedavi öncesi ve sonrası BFT (üre, kreatinin, GFR, 

Na+, K+) istenmiş olan hastalar çalışmaya retrospektif olarak dahil edilmiştir. 

Hastaların tedavi öncesi ve sonrası BFT’leri retrospektif olarak dosyalarından 

taranarak elde edilmiştir. Çalışmamıza ABH’si olan hastaları hemodinamik olarak 

stabil durumda olmadıkları için dahil etmedik. 

 

Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri: 

1. Hastaların herhangi bir endikasyonla en az 15 seans HBOT almış 

olması. 

2. Hastaların 18 yaşından büyük olması 

3. Hastaların BFT’lerinin HBOT öncesi ve en az 15 seans sonrasında 

istenmiş olması. 

 

Çalışmadan Dışlama Kriterleri: 

1. Hastaların verilerinin eksik olması 

2. Hastaların başlangıç ve en az 15 seans sonraki BFT’lerinin 

bulunmaması 

3. Hastaların 18 yaşından küçük olması 

4. Hastaların nefrotoksik ilaç kullanması. 

5. ABH hastaları 

 

3.2.   HBOT PROTOKOLÜ 

  

HBOT, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Sualtı Hekimliği-Hiperbarik Tıp Kliniğinde çok kişilik basınç odasında uygulanmıştır.  

Basınç odası, 2.4 ATA basınca 15 dakika içerisinde ortam havası ile komprese edilerek 

ulaştırılır. Hastalar tedavi basıncında 90 dakika boyunca kalır ve basınç odasının 
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dekompresyonu da 15 dakikada gerçekleştirilir. Hastalar O2’i, O2 maskesi veya O2 

başlıkları ile tedavinin 10. dakikasında almaya başlamaktadır. Hastalar toplamda 3 

defa olmak üzere 30 dakikalık periyotlarla %100 O2 solurlar. Oksijen periyotları 

aralarında toplamda 2 defa uygulanan 5 dakikalık hava molaları bulunmaktadır. 

 

3.3. BÖBREK FONKSİYON TESTLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların böbrek fonksiyonları ile ilgili verileri, 

retrospektif olarak hastane veri sisteminden taranan venöz kan örneği testlerinden elde 

edilmiştir. Rutin biyokimya testlerinden üre, kreatinin, GFR, Na+, K+ değerleri elde 

edilmiş ve kaydedilmiştir. 

Hastaların diğer tüm demografik verileri (Adı-Soyadı, Doğum Tarihi, Başvuru 

Tarihi, HBOT Endikasyonu, HBOT Seans Sayısı, Anamnez, Özgeçmiş ve Kullanılan 

İlaçlar) hastane veri sisteminden elde edilmiştir. 

3.3.1. SERUM SODYUM VE POTASYUMUNUN ÖLÇÜMÜ 

Na+ ve K+ ölçümü, SBÜ Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya 

Laboratuvarında Beckman Coulter Access AU5800 cihazı vasıtasıyla Miks-Buffer-

Referans solüsyonu kullanılarak ölçüldü. 

3.3.2. SERUM ÜRE VE KREATİNİN ÖLÇÜMÜ 

Üre ve kreatinin ölçümü, SBÜ Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Biyokimya Laboratuvarında Beckman Coulter Access AU5800 cihazı vasıtasıyla üre 

ve kreatinin kiti kullanılarak ölçüldü. 

3.3.3. GFR HESAPLANMASI 

SBÜ Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında 

hesaplanan tGFR (tahmini glomerüler filtrasyon hızı) diğer adıyla MDRD (The 

Modification of Diet in Renal Disease) aşağıdaki formülasyon ile elde edilmiştir: 

GFR (MDRD) = 186 × Pkr
-1,154 × yaş-0,203 × Cinsiyet  

 

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programı yardımıyla 

gerçekleştirilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, 

standart sapma, ortanca, min-max değerler kullanılmıştır. Normal dağılım 
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göstermeyen (nonparametrik) değişkenler iki grup arasında karşılaştırılırken Mann 

Whitney U Testi kullanılmıştır. Ölçülen değerlerdeki HBOT sonundaki değişim 

gruplar arasında Tekrarlayan Ölçümler Analizi ile incelenmiştir. Ölçümsel verilerin 

birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden faydalanılmıştır. P-değerinin 

0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar şeklinde 

değerlendirilmiştir.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 102 erkek ve 45 kadın olmak üzere toplam 147 kişi alınmıştır. 

Yaşları ortalaması 59,47±14,21 (20-93) yıldır. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar 

tanılarına göre sınıflandırıldığında; bir operasyon sonrası iyileşmeyen yarası olan 26 

kişi, ayak bileği ve ayağın açık yarası olan 58 kişi, periferik vasküler hastalık olan 14 

kişi, kronik osteomiyeliti olan 21 kişi, alt ekstremite arterlerinin embolizm ve 

trombozu olan 2 kişi, derinin kronik ülseri olan 5 kişi, protez enfeksiyonu olan 3 kişi, 

radyasyon sistiti olan 1 kişi, spondilodissit olan 5 kişi, deri ve subkutan dokunun lokal 

enfeksiyonu olan 5 kişi, travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu olan 2 kişi, 

malign otitis eksterna olan 3 kişi, tutması şüpheli grefti olan 1 kişi, alt ekstremitenin 

ülseri olan 1 kişi mevcuttur.(Tablo 4.1) 

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

Hipertansiyonu (HT) olan 56 kişi, KBH olan 45 kişi, Koroner Arter Hastalığı (KAH) 

olan 5 kişi, Periferik Arter Hastalığı (PAH) olan 27 kişi, herhangi bir antibiyoterapi 

kullanan 124 kişi vardır. (Tablo 4.1)  
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Tablo 4.1 Hastalara Ait Demografik Veriler 

 

 n / Ort±s.s. 

Medyan 

(Min/Max) 

Cinsiyet 

• Erkek 102(%69) (39) 

• Kadın 45(%31) (61) 

Yaş 59,47±14,21 61 (20-93) 

HBOT endikasyonları 

• Operasyon sonrası 

iyileşmeyen yara 26(%17,69)  

• Ayak bileği ve ayağın açık 

yarası 58(%39,46)  

• Periferik vasküler hastalık 14(%9,52)  

• Kronik osteomiyelit 21(%14,29)  

• Alt ekstremite arterlerinin 

embolizm ve trombozu 2(%1,36)  

• Derinin kronik ülseri 5(%3,40)  

• Protez enfeksiyonu 3(%2,04)  

• Radyasyon sistiti 1(%0,68)  

• Spondilodissit 5(%3,40)  

• Deri ve subkutan dokunun 

lokal enfeksiyonu 5(%3,40)  

• Travmanın tanımlanmamış 

erken komplikasyonu 2(%1,36)  

• Malign otitis eksterna 3(%2,04)  

• Tutması şüpheli greft/flep 1(%0,68)  

• Alt ekstremitenin ülseri 1(%0,68)  

HBOT seans sayısı 28,45±6,44 30 (15-40) 

Sigara kullanımı 

• Sigara(paket/yıl) 43(%29,25)  

• Sigara süresi 38,11±29,53 30 (5-165) 

Eşlik eden kronik hastalıklar 

• DM 99(%67,35)  

• DM süresi 17,16±10,28 16 (0,5-47) 

• HT 56(%38,10)  

• HT süresi 12,52±10,83 10 (1-40) 

• KBH 45(%30,61)  

• KAH 5(%3,40)  

• PAH 27(%18,37)  

• Antibiyoterapi kullanımı 124(%84,35)  
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Hastalara ait HBOT öncesi ve HBOT sonundaki üre, kreatinin, GFR, Na+, K+ 

değerlerindeki değişimler incelenmiş ve sadece Na+’da HBOT sonunda anlamlı bir 

artış olduğu saptanmıştır. (Tablo 4.2) 
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Tablo 4.2 Hastaların Laboratuvar Değerleri (Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır.) 

 

HBOT Öncesi HBOT Sonrası 

p Ort±s.s. 

Medyan 

(Min/Max) Ort±s.s. 

Medyan 

(Min/Max) 

Sodyum 136,76±4,32 

137 (122-

145) 138,3±3,59 

138 (124-

150) 0,001 

Potasyum 4,37±,50 

4,39 (3,09-

5,9) 4,33±,44 

4,35 (2,86-

5,53) 0,302 

Üre 44,33±30,12 38 (11-237) 44,53±27,22 37 (13-178) 0,517 

Kreatinin 1,32±1,27 

0,97 (0,45-

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 öncesi ve HBOT sonundaki Na+, K+, üre, kreatinin ve GFR 

değerlerindeki değişimler cinsiyete göre karşılaştırılmış ve anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır. (Tablo 4.3) 

Ayrıca erkeklerde HBOT öncesi ölçülen Sodyum1 kadınlara göre anlamlı 

şekilde daha düşük iken (p=0.036), erkeklerde HBOT öncesi ölçülen Kreatinin1 ve 

HBOT sonunda ölçülen Kreatinin 2 değerleri kadınlara göre anlamlı şekilde daha 

yüksektir. (Sırasıyla p=0.001, p=0.008) (Tablo 4.3) (p1: ölçülen parametrelerin 

HBOT öncesi ve HBOT sonrası kendi içlerindeki anlamlılık değerlerini; p2: ölçülen 

parametrelerin HBOT sonucundaki değişimlerinin anlamlılık değerlerini yansıtır.)  
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Tablo 4.3 Cinsiyet Bazlı Karşılaştırmada BFT Değerlendirilmesi (Mann Whitney U 

testi ve tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Erkek Kadın 

p¹ p² Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1(HBOT öncesi) 136,22±4,43 

137 

(135-

138) 137,97±3,84 

138 

(137-

140) 0,036 

0,557 

Sodyum2(HBOT 

sonrası) 137,92±3,65 

138 

(136-

140) 139,15±3,35 

139 

(137-

141) 0,142 

Potasyum1(HBOT 

öncesi) 4,41±,47 

4,39 

(4,08-

4,72) 4,27±,54 

4,38 

(3,99-

4,57) 0,406 

0,781 

Potasyum2(HBOT 

sonrası) 4,36±,40 

4,35 

(4,06-

4,62) 4,25±,51 

4,35 

(4,12-

4,57) 0,724 

Üre1(HBOT öncesi) 45,09±30,14 

38 (28-

51) 42,59±30,34 

37 

(25,5-

49,5) 0,453 

0,152 Üre2(HBOT sonrası) 43,83±24,25 

37 (27-

51) 46,14±33,33 

39 (27-

53,5) 0,901 

Kreatinin1(HBOT 

öncesi) 1,36±1,26 

1,02 

(0,88-

1,26) 1,22±1,32 

0,87 

(0,69-

1,07) 0,001 

0,177 

Kreatinin2(HBOT 

sonrası) 1,3±,90 

1,07 

(0,91-

1,24) 1,3±1,42 

0,89 

(0,74-

1,39) 0,008 

GFR1(HBOT öncesi) 76,36±27,04 

81 (62-

96) 72,6±31,53 

75 (57-

96) 0,418 

0,122 GFR2(HBOT sonrası) 75,39±27,24 

76,5 

(61-94) 67,42±30,10 

70 (42-

89) 0,149 

      

Ölçülen değerlerdeki değişim operasyon sonrası iyileşmeyen yara varlığına 

göre karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Benzer şekilde operasyon sonrası 

iyileşmeyen yara olanlar ile olmayanlar arasında ölçülen değerler bakımından anlamlı 

ilişki bulunmamıştır. (Tablo 4.4)  
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Tablo 4.4 Operasyon Sonrası İyileşmeyen Yarada BFT Değerlendirilmesi (¹Mann 

Whitney U testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Operasyon Sonrası İyileşmeyen Yara 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,51±4,62 

137 

(135-

139) 137,89±2,23 

138 

(137-

139) 0,241 

0,202 Sodyum2 138,3±3,82 

139 

(136-

140) 138,32±2,31 

138 

(137-

141) 0,661 

Potasyum1 4,37±,48 

4,38 

(4,03-

4,67) 4,38±,57 

4,39 

(4,08-

4,8) 0,784 

0,280 Potasyum2 4,3±,44 

4,31 

(4,04-

4,59) 4,47±,40 

4,53 

(4,14-

4,63) 0,146 

Üre1 43,05±27,56 

38 (27-

51) 50,48±40,37 

39 (27-

50) 0,875 

0,202 Üre2 42,35±21,66 

37 (27-

53) 55±44,52 

37 (28-

59) 0,595 

Kreatinin1 1,23±1,05 

0,98 

(0,85-

1,21) 1,74±1,98 

0,93 

(0,8-

1,42) 0,992 

0,342 Kreatinin2 1,19±,64 

1,04 

(0,87-

1,23) 1,82±2,11 

0,96 

(0,83-

1,4) 0,768 

GFR1 75,64±27,03 

77 (61-

96) 73,23±34,76 

85 (54-

97) 0,811 

0,450 GFR2 73,82±27,28 

73 (58-

93) 68,92±32,86 

79 (53-

92) 0,800 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim ayak bileği ve ayağın açık yarası varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Ayak bileği ve ayağın açık yarası 

olanların Sodyum1, GFR1, GFR2 değerleri daha düşük iken, Üre1, Üre2, Kreatinin1 

değerleri daha yüksektir. (Tablo 4.5)
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Tablo 4.5 Ayak Bileği ve Ayağın Açık Yarasında BFT Değerlendirilmesi (¹Mann 

Whitney U testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Ayak Bileği ve Ayağın Açık Yarası 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 137,97±3,07 

138 

(136-

140) 135,02±5,21 

136 

(131-

138) 0,001 

0,083 Sodyum2 138,92±3,11 

139 

(137-

141) 137,41±4,06 

138 

(135-

140) 0,109 

Potasyum1 4,35±,48 

4,36 

(4,08-

4,68) 4,4±,52 

4,42 

(4,03-

4,7) 0,594 

0,833 Potasyum2 4,3±,45 

4,35 

(4,06-

4,59) 4,37±,42 

4,35 

(4,08-

4,69) 0,552 

Üre1 41,41±28,10 

32 (25-

49) 48,84±32,75 

41 (33-

54) 0,012 

0,845 Üre2 41,85±29,83 

32 (25-

45) 48,67±22,25 

42 (36-

56) 0,001 

Kreatinin1 1,24±1,16 

0,92 

(0,8-

1,13) 1,44±1,43 

1,09 

(0,91-

1,37) 0,018 

0,047 Kreatinin2 1,3±1,25 

0,96 

(0,83-

1,2) 1,3±,76 

1,1 

(0,91-

1,39) 0,056 

GFR1 79,69±29,07 

86 (64-

97) 68,34±26,20 

71 (54-

84) 0,007 

0,353 GFR2 76,48±29,44 

79 (63-

95) 67,53±25,72 

67 (52-

85) 0,032 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim periferik vasküler hastalık varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Periferik vasküler hastalığı olanların 

Üre1, Üre2 değerleri daha düşük iken, GFR2 değeri daha yüksektir. (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6 Periferik Vasküler Hastalıkta BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U 

testi ve ²tekrtarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Periferik Vasküler Hastalık 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,78±4,42 

137 

(135-

139) 136,56±3,28 

137 

(135-

138) 0,640 

0,517 Sodyum2 138,4±3,61 

138,5 

(136-

141) 137,22±3,38 

138 

(137-

139) 0,413 

Potasyum1 4,37±,51 

4,4 

(4,01-

4,7) 4,36±,33 

4,21 

(4,2-4,4) 0,730 

0,357 Potasyum2 4,35±,45 

4,36 

(4,09-

4,62) 4,14±,24 

4,08 

(3,95-

4,18) 0,069 

Üre1 45,84±31,17 

39 (28-

51) 30,21±9,68 

27,5 

(23-38) 0,018 

0,788 Üre2 46,18±28,00 

39 (27-

53) 29,14±9,48 

27 (25-

31) 0,004 

Kreatinin1 1,36±1,33 

0,99 

(0,81-

1,27) 0,96±,17 

0,92 

(0,88-

0,99) 0,339 

0,978 Kreatinin2 1,34±1,13 

1,05 

(0,86-

1,35) 0,95±,16 

0,95 

(0,87-

1,04) 0,191 

GFR1 73,97±29,13 

75 (57-

96) 87±17,17 

88 (82-

96) 0,098 

0,206 GFR2 71,2±28,27 

72 (54-

93) 89,64±23,12 

84 (76-

98) 0,038 

 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim kronik osteomiyelit varlığına göre 

karşılaştırılmış ve kronik osteomiyelit olanların K+ değerin anlamlı bir şekilde düştüğü 

ama Kronik osteomiyelit olmayanların K+ değerinin değişmediği görülmüştür. (Tablo 

4.7, Şekil 4.1) Kronik osteomiyelit olanlar ile olmayanlar arasında ölçülen değerler 

bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır.
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Tablo 4.7 Kronik Osteomiyelitte BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve 

²tekrtarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Kronik Osteomiyelit 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,58±4,38 

137 

(135-

139) 138,17±3,66 

139 

(138-

140,5) 0,074 

0,492 Sodyum2 138,22±3,63 

138 

(136-

141) 138,92±3,37 

139 

(137-

141,5) 0,525 

Potasyum1 4,34±,49 

4,37 (4-

4,68) 4,62±,47 

4,54 

(4,36-

4,76) 0,064 

0,025 Potasyum2 4,34±,43 

4,35 

(4,07-

4,63) 4,22±,48 

4,34 

(4,11-

4,52) 0,718 

Üre1 44,72±30,72 

39 (27-

50,5) 42,05±26,86 

33 (26-

51) 0,584 

0,098 Üre2 45,97±28,60 

37 (27-

53,5) 36,05±14,79 

33 (26-

43) 0,169 

Kreatinin1 1,37±1,36 

0,98 

(0,85-

1,27) 1±,34 

0,92 

(0,8-

1,13) 0,253 

0,658 Kreatinin2 1,35±1,15 

1,03 

(0,87-

1,35) 1,03±,31 

0,97 

(0,84-

1,16) 0,437 

GFR1 73,13±27,94 

77,5 

(57-93) 87,71±28,80 

88 (71-

104) 0,069 

0,289 GFR2 71,41±28,56 

72,5 

(54-92) 82,19±25,21 

85 (72-

96) 0,100 
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Şekil 4.1 Kronik Osteomiyelit Hastalarında Serum Potasyum Değişimi 

 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim alt ekstremite arterlerinin embolizm ve trombozu 

varlığına göre karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Alt ekstremite 

arterlerinin embolizm ve trombozu olanlar ile olmayanlar arasında ölçülen değerler 

bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 4.8) 
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Tablo 4.8 Alt Ekstremite Arterlerinin Embolizm ve Trombozunda BFT 

Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi 

kullanılmıştır.) 

 

 

Alt Ekstremite Arterlerinin Embolizm ve 

Trombozu 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,75±4,36 

137 

(135-

139) 137±1,41 

137 

(136-

138) 0,835 

0,726 Sodyum2 138,31±3,62 

138 

(137-

141) 137,5±2,12 

137,5 

(136-

139) 0,579 

Potasyum1 4,38±,49 

4,4 

(4,08-

4,7) 3,76±,35 

3,76 

(3,51-

4,01) 0,072 

0,437 Potasyum2 4,33±,44 

4,35 

(4,08-

4,62) 4,04±,45 

4,04 

(3,72-

4,36) 0,310 

Üre1 44,17±30,02 

38 (27-

51) 55,5±48,79 

55,5 

(21-90) 0,919 

0,658 Üre2 44,29±27,03 

37 (27-

53) 61,5±48,79 

61,5 

(27-96) 0,623 

Kreatinin1 1,31±1,27 

0,97 

(0,83-

1,22) 1,9±1,58 

1,9 

(0,78-

3,02) 0,744 

0,324 Kreatinin2 1,29±1,07 

1 (0,87-

1,24) 2,29±2,04 

2,29 

(0,85-

3,73) 0,604 

GFR1 75,56±28,28 

80 (59-

96) 50±39,60 

50 (22-

78) 0,259 

0,727 GFR2 73,35±28,10 

75 (57-

93) 44±36,77 

44 (18-

70) 0,192 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim derinin kronik ülseri varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Derinin kronik ülseri olanlar ile 

olmayanlar arasında ölçülen değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 

4.9)  
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Tablo 4.9 Derinin Kronik Ülserinde BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi 

ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Derinin Kronik Ülseri 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,67±4,32 

137 

(135-

139) 139,67±3,79 

138 

(137-

144) 0,297 

0,437 Sodyum2 138,27±3,63 

138 

(136-

140,5) 139,33±1,53 

139 

(138-

141) 0,544 

Potasyum1 4,36±,50 

4,38 

(4,03-

4,68) 4,61±,13 

4,6 

(4,48-

4,74) 0,221 

0,434 Potasyum2 4,33±,44 

4,35 

(4,06-

4,62) 4,3±,15 

4,26 

(4,17-

4,47) 0,844 

Üre1 44,41±30,47 

38 (27-

51) 42,2±19,99 

33 (31-

49) 0,905 

0,293 Üre2 44,3±26,93 

37 (27-

53) 51±37,86 

35 (30-

43) 0,782 

Kreatinin1 1,32±1,29 

0,97 

(0,81-

1,26) 1,26±,64 

1,06 

(0,89-

1,07) 0,638 

0,647 Kreatinin2 1,3±1,09 

1 (0,85-

1,24) 1,36±,64 

1,1 

(0,92-

1,41) 0,390 

GFR1 75,54±28,54 

80,5 

(59-96) 65,8±26,24 

65 (57-

75) 0,347 

0,683 GFR2 73,38±28,33 

75 (57-

93) 60,8±26,83 

63 (42-

72) 0,310 

 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim protez enfeksiyonu varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Protez enfeksiyonu olanlar ile 

olmayanlar arasında ölçülen değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 

4.10)
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Tablo 4.10 Protez Enfeksiyonunda BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve 

²tekrtarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Protez Enfeksiyonu 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,81±4,34 

137 

(135-

139) 134±1,41 

134 

(133-

135) 0,142 

0,407 Sodyum2 138,3±3,61 

138 

(137-

141) 138±2,83 

138 

(136-

140) 0,799 

Potasyum1 4,38±,49 

4,4 

(4,08-

4,7) 3,63±,53 

3,63 

(3,25-4) 0,060 

0,723 Potasyum2 4,34±,41 

4,35 

(4,08-

4,62) 3,44±,80 

3,44 

(2,87-4) 0,056 

Üre1 44,36±30,23 

38 (27-

51) 43±29,46 

27 (25-

77) 0,776 

0,788 Üre2 44,62±27,24 

37 (27-

53) 40,33±31,75 

22 (22-

77) 0,401 

Kreatinin1 1,32±1,28 

0,97 

(0,83-

1,24) 1,19±,44 

1,09 

(0,81-

1,67) 0,627 

0,974 Kreatinin2 1,3±1,09 

1 (0,87-

1,24) 1,16±,43 

1,05 

(0,8-

1,63) 0,934 

GFR1 75,44±28,48 

79,5 

(59-

96,5) 64,33±28,99 

73 (32-

88) 0,493 

0,306 GFR2 72,99±27,99 

75 

(57,5-

93) 71±48,77 

54 (33-

126) 0,701 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim radyasyon sistiti varlığına göre karşılaştırılmış 

ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Radyasyon sistiti olanlar ile olmayanlar arasında 

ölçülen değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11 Radyasyon sistitinde BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve 

²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Radyasyon sistiti 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,7±4,30 

137 

(135-

139) 143 

143 

(143-

143) 0,118 

0,194 Sodyum2 138,19±3,42 

138 

(136-

140) 150 

150 

(150-

150) 0,085 

Potasyum1 4,37±,50 

4,39 

(4,03-

4,7) 4,11 

4,11 

(4,11-

4,11) 0,470 

0,253 Potasyum2 4,32±,44 

4,35 

(4,06-

4,61) 4,74 

4,74 

(4,74-

4,74) 0,229 

Üre1 44,39±30,22 

38 (27-

51) 36 

36 (36-

36) 0,933 

0,755 Üre2 44,55±27,32 

37 (27-

53) 42 

42 (42-

42) 0,702 

Kreatinin1 1,32±1,28 

0,97 

(0,83-

1,22) 1,5 

1,5 (1,5-

1,5) 0,239 

0,624 Kreatinin2 1,3±1,08 

1 (0,86-

1,24) 1,77 

1,77 

(1,77-

1,77) 0,199 

GFR1 75,46±28,37 

79,5 

(59-96) 39 

39 (39-

39) 0,203 

0,755 GFR2 73,23±28,17 

75 (57-

93) 32 

32 (32-

32) 0,157 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim spondilodissit varlığına göre karşılaştırılmış ve 

anlamlı ilişki bulunmamıştır. Spondilodissit olanların Üre2 değeri spondilodissit 

olmayanlara göre daha düşüktür. (Tablo 4.12)
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Tablo 4.12 Spondilodissitte BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve 

²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Spondilodissit 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,69±4,39 

137 

(135-

139) 138,2±2,28 

138 

(136-

140) 0,523 

0,975 Sodyum2 138,23±3,64 

138 

(136-

140) 139,8±2,05 

139 

(138-

142) 0,266 

Potasyum1 4,38±,50 

4,38 

(4,05-

4,72) 4,19±,44 

4,42 

(3,77-

4,43) 0,447 

0,424 Potasyum2 4,33±,44 

4,35 

(4,06-

4,62) 4,36±,47 

4,2 

(4,12-

4,42) 0,895 

Üre1 44,84±30,46 

38 (27-

51) 30±12,08 

26 (22-

32) 0,140 

0,714 Üre2 45,15±27,49 

37 (27-

53) 27,2±6,30 

26 (24-

33) 0,047 

Kreatinin1 1,34±1,29 

0,98 

(0,85-

1,26) 0,85±,34 

0,66 

(0,66-

0,91) 0,068 

0,874 Kreatinin2 1,32±1,09 

1,03 

(0,87-

1,25) 0,87±,22 

0,8 

(0,75-

0,94) 0,100 

GFR1 74,63±28,48 

78 (59-

96) 91,8±23,75 

98 (90-

108) 0,117 

0,426 GFR2 72,56±28,57 

73,5 

(56-93) 84,2±16,21 

84 (79-

87) 0,369 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim deri ve subkutan dokunun lokal enfeksiyonu 

varlığına göre karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Deri ve subkutan 

dokunun lokal enfeksiyonu olanlar ile olmayanlar arasında ölçülen değerler 

bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 4.13)  
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Tablo 4.13 Deri ve Subkutan Dokunun Lokal Enfeksiyonunda BFT Değerlendirilmesi 

(¹Mann Whitney U testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Deri ve Subkutan Dokunun Lokal Enfeksiyonu 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,68±4,33 

137 

(135-

139) 138,75±3,86 

138 

(136-

141,5) 0,498 

0,703 Sodyum2 138,25±3,65 

138 

(136-

141) 139,5±1,29 

139,5 

(138,5-

140,5) 0,382 

Potasyum1 4,38±,50 

4,4 

(4,08-

4,71) 4,05±,21 

3,98 

(3,92-

4,18) 0,075 

0,305 Potasyum2 4,33±,43 

4,34 

(4,07-

4,62) 4,31±,66 

4,52 

(3,92-

4,69) 0,696 

Üre1 44,51±30,52 

38 (27-

50,5) 39,4±15,96 

44 (28-

51) 0,892 

0,170 Üre2 44,31±27,35 

37 (27-

53) 50,8±25,17 

45 (32-

63) 0,386 

Kreatinin1 1,33±1,29 

0,97 

(0,83-

1,26) 1,14±,38 

1,04 

(0,97-

1,09) 0,642 

0,556 Kreatinin2 1,3±1,09 

1 (0,87-

1,24) 1,27±,70 

1,09 

(0,77-

1,35) 0,983 

GFR1 75,22±28,45 

79,5 

(59-96) 75±31,10 

74 (64-

92) 0,957 

0,714 GFR2 72,87±28,06 

74,5 

(56-93) 75,2±37,77 

80 (57-

101) 0,773 

 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu 

varlığına göre karşılaştırılmış ve travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu 

olanlarda GFR değeri artarken, travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu 

olmayanlarda azalmıştır. Travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu olanlarda 

Kreatinin2 değeri, travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu olmayanlara göre 

daha düşüktür. (Tablo 4.14) (Şekil 4.2) 
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Tablo 4.14 Travmanın Tanımlanmamış Erken Komplikasyonunda BFT 

Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi 

kullanılmıştır.) 

 

 

Travmanın Tanımlanmamış Erken 

Komplikasyonu 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,67±4,30 

137 

(135-

139) 141,5±3,54 

141,5 

(139-

144) 0,081 

0,491 Sodyum2 138,25±3,59 

138 

(136-

140) 141±2,83 

141 

(139-

143) 0,199 

Potasyum1 4,37±,50 

4,39 

(4,03-

4,68) 4,48±,56 

4,48 

(4,08-

4,87) 0,758 

0,543 Potasyum2 4,33±,44 

4,35 

(4,08-

4,62) 4,18±,20 

4,18 

(4,04-

4,32) 0,459 

Üre1 44,5±30,27 

38 (27-

51) 32±15,56 

32 (21-

43) 0,492 

0,531 Üre2 44,82±27,30 

37 (27-

53) 24±4,24 

24 (21-

27) 0,090 

Kreatinin1 1,33±1,28 

0,97 

(0,83-

1,26) 0,84±,07 

0,84 

(0,79-

0,89) 0,266 

0,762 Kreatinin2 1,31±1,08 

1,03 

(0,87-

1,24) 0,7±,05 

0,7 

(0,66-

0,73) 0,036 

GFR1 75,03±28,46 

79 (59-

96) 88,5±31,82 

88,5 

(66-111) 0,520 

0,041 GFR2 72,47±28,12 

74 (56-

92) 108±19,80 

108 (94-

122) 0,067 
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Şekil 4.2 Travmanın Tanımlanmamış Erken Komplikasyonu Hastalarında GFR 

Değişimi 

 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim malign otitis eksterna varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Malign otitis eksterna olanlar ile 

olmayanlar arasında ölçülen değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 

4.15)  
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Tablo 4.15 Malign Otitis Eksternada BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi 

ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Malign Otitis Eksterna 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,72±4,33 

137 

(135-

139) 138±4,36 

140 

(133-

141) 0,495 

0,378 Sodyum2 138,2±3,54 

138 

(136-

140) 141,67±4,51 

142 

(137-

146) 0,172 

Potasyum1 4,37±,50 

4,38 

(4,03-

4,7) 4,43±,09 

4,45 

(4,34-

4,51) 0,715 

0,899 Potasyum2 4,32±,43 

4,35 

(4,08-

4,61) 4,43±,55 

4,59 

(3,82-

4,89) 0,660 

Üre1 44,42±30,40 

38 (27-

51) 40±11,79 

43 (27-

50) 0,846 

0,960 Üre2 44,63±27,49 

37 (27-

53) 39,67±6,81 

42 (32-

45) 0,739 

Kreatinin1 1,33±1,28 

0,97 

(0,84-

1,26) 0,85±,25 

0,78 

(0,65-

1,13) 0,231 

0,688 Kreatinin2 1,31±1,09 

1,02 

(0,86-

1,25) 0,97±,18 

0,87 

(0,86-

1,18) 0,542 

GFR1 74,89±28,56 

78,5 

(58,5-

96) 90,67±17,62 

96 (71-

105) 0,298 

0,165 GFR2 72,88±28,52 

75 (56-

93) 76,33±14,47 

69 (67-

93) 0,907 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim tutması şüpheli greft/flep varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Tutması şüpheli greft/flebi olanlar ile 

olmayanlar arasında ölçülen değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 

4.16)  
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Tablo 4.16 Tutması şüpheli greft/flepte BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U 

testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

Tutması şüpheli greft/flep  

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,75±4,34 

137 

(135-

139) 138 

138 

(138-

138) 0,733 

0,898 Sodyum2 138,29±3,61 

138 

(136-

141) 139 

139 

(139-

139) 0,795 

Potasyum1 4,37±,50 

4,39 

(4,05-

4,7) 4 4 (4-4) 0,320 

0,314 Potasyum2 4,33±,44 

4,35 

(4,06-

4,62) 4,55 

4,55 

(4,55-

4,55) 0,511 

Üre1 44,56±30,09 

38 (27-

51) 11 

11 (11-

11) 0,085 

0,561 Üre2 44,69±27,25 

37 (27-

53) 22 

22 (22-

22) 0,152 

Kreatinin1 1,32±1,28 

0,97 

(0,83-

1,26) 0,76 

0,76 

(0,76-

0,76) 0,234 

0,577 Kreatinin2 1,3±1,08 

1 (0,86-

1,24) 1,07 

1,07 

(1,07-

1,07) 0,823 

GFR1 75,13±28,51 

78,5 

(59-96) 87 

87 (87-

87) 0,663 

0,077 GFR2 73,05±28,35 

75 (56-

93) 58 

58 (58-

58) 0,416 

 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim alt ekstremitenin ülseri varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Alt ekstremitenin ülseri olanlar ile 

olmayanlar arasında ölçülen değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 

4.17)  
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Tablo 4.17 Alt Ekstremitenin Ülserinde BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U 

testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

 

Alt Ekstremitenin Ülseri 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Üre1 44,31±30,22 

38 (27-

51) 47 

47 (47-

47) 0,542 

0,191 Üre2 44,68±27,26 

37 (27-

53) 23 

23 (23-

23) 0,189 

Kreatinin1 1,32±1,28 

0,97 

(0,83-

1,26) 0,7 

0,7 (0,7-

0,7) 0,161 

0,974 Kreatinin2 1,31±1,08 

1,02 

(0,87-

1,24) 0,7 

0,7 (0,7-

0,7) 0,147 

GFR1 75,06±28,47 

78,5 

(59-96) 97 

97 (97-

97) 0,352 

0,882 GFR2 72,79±28,31 

74,5 

(56-93) 97 

97 (97-

97) 0,268 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim Sigara kullanımına göre karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. (Tablo 4.18)  
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Tablo 4.18 Sigara Kullanımında BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve 

²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

 

Sigara 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,77±4,50 

138 

(135-

139) 136,73±3,89 

137 

(136-

139) 0,660 

0,949 Sodyum2 138,32±3,91 

138 

(136-

141) 138,23±2,65 

138,5 

(137-

140) 0,897 

Potasyum1 4,37±,51 

4,4 

(4,05-

4,7) 4,38±,47 

4,38 

(4,03-

4,68) 0,926 

0,736 Potasyum2 4,34±,47 

4,36 

(4,08-

4,62) 4,3±,34 

4,3 

(4,06-

4,57) 0,590 

Üre1 44,09±31,93 

38 (26-

51) 44,91±25,65 

37 (28-

51) 0,679 

0,663 Üre2 44,73±28,53 

37 (27-

53) 44,07±24,16 

37 (27-

51) 0,967 

Kreatinin1 1,28±1,22 

0,96 

(0,79-

1,24) 1,42±1,41 

0,99 

(0,91-

1,37) 0,106 

0,162 Kreatinin2 1,3±1,17 

0,97 

(0,84-

1,3) 1,3±,84 

1,05 

(0,91-

1,23) 0,335 

GFR1 76,09±29,84 

77,5 

(59-

98,5) 73,09±24,91 

82 (55-

89) 0,635 

0,073 GFR2 72,38±28,84 

74 (54-

94) 74,33±27,16 

76 (62-

91) 0,769 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim DM varlığına göre karşılaştırılmış ve anlamlı 

ilişki bulunmamıştır. DM olanların Sodyum1, Sodyum2, GFR1, GFR2 değerleri 

anlamlı şekilde daha düşük iken Potasyum1, Potasyum2, Üre1, Üre2, Kreatinin1, 

Kreatinin2 değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksektir. (Tablo 4.19)   
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Tablo 4.19 DM’si Olan Hastalarda BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve 

²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

 

DM 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 139±2,95 

139 

(138-

142) 135,71±4,47 

137 

(133-

138) <0,001 

0,178 Sodyum2 139,74±2,86 

139 

(138-

141) 137,63±3,71 

138 

(136-

140) 0,008 

Potasyum1 4,19±,35 

4,18 (4-

4,4) 4,45±,53 

4,45 

(4,15-

4,78) 0,003 

0,462 Potasyum2 4,21±,30 

4,18 (4-

4,42) 4,38±,48 

4,4 

(4,12-

4,66) 0,017 

Üre1 30,23±11,10 

28 (23-

38) 51,09±33,85 

41 (30-

57) <0,001 

0,891 Üre2 30,13±12,21 

27 (24-

33) 51,44±29,68 

43 (33-

59) <0,001 

Kreatinin1 0,94±,23 

0,91 

(0,79-

1,04) 1,51±1,51 

1,05 

(0,85-

1,44) 0,002 

0,628 Kreatinin2 0,95±,23 

0,91 

(0,8-

1,06) 1,47±1,27 

1,09 

(0,9-

1,47) <0,001 

GFR1 88,94±22,79 

90 

(76,5-

104,5) 68,56±28,61 

71 (49-

90) <0,001 

0,726 GFR2 87,31±22,24 

90 (74-

99,5) 65,99±28,36 

67 (46-

86) <0,001 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim HT varlığına göre karşılaştırılmış ve anlamlı 

ilişki bulunmamıştır. HT olanların GFR1, GFR2 değerleri anlamlı şekilde daha düşük 

iken, Üre1, Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 değerleri anlamlı şekilde daha yüksektir. 

(Tablo 4.20)  
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Tablo 4.20 Hipertansiyonu (HT) Olan Hastalarda BFT Değerlendirilmesi (¹Mann 

Whitney U testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

HT 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 137,4±3,85 

138 

(136-

140) 135,68±4,87 

137 

(132,5-

138,5) 0,072 

0,441 Sodyum2 138,7±3,22 

139 

(137-

141) 137,63±4,09 

138 

(136-

140,5) 0,161 

Potasyum1 4,34±,44 

4,35 

(4,03-

4,62) 4,42±,58 

4,43 

(4,05-

4,8) 0,304 

0,621 Potasyum2 4,32±,41 

4,3 

(4,06-

4,61) 4,34±,48 

4,38 

(4,1-

4,63) 0,593 

Üre1 37,62±26,66 

31 (25-

47) 55,31±32,41 

44 (33-

66) <0,001 

0,353 Üre2 36,7±20,46 

32 (25-

42) 57,35±31,89 

53 (38-

64) <0,001 

Kreatinin1 1,13±1,09 

0,92 

(0,79-

1,09) 1,62±1,48 

1,14 

(0,93-

1,57) <0,001 

0,478 Kreatinin2 1,09±,53 

0,94 

(0,83-

1,12) 1,65±1,56 

1,22 

(0,93-

1,59) <0,001 

GFR1 84,48±25,79 

88 (71-

102) 60,14±26,15 

61,5 

(41,5-

79,5) <0,001 

0,210 GFR2 80,99±26,31 

83 (67-

97) 59,89±26,65 

60 (40-

80,5) <0,001 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim KBH varlığına göre karşılaştırılmış ve KBH 

olanlarda Sodyum değeri KBH olmayanlara göre anlamlı şekilde daha fazla artmıştır. 

KBH olanların Sodyum1, GFR1, GFR2 değerleri daha düşük iken, Üre1, Üre2, 

Kreatinin1, Kreatinin2 değerleri daha yüksektir. (Tablo 4.21) (Şekil 4.3)  
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Tablo 4.21 KBH Olan Hastalarda BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve 

²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

KBH 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 137,56±3,29 

138 

(136-

140) 135,03±5,64 

137 

(130-

138) 0,018 

0,003 Sodyum2 138,29±3,44 

138 

(137-

140) 138,32±3,94 

139 

(136-

141) 0,952 

Potasyum1 4,31±,46 

4,38 

(4,03-

4,57) 4,5±,55 

4,45 

(4,11-

4,8) 0,164 

0,506 Potasyum2 4,29±,45 

4,32 

(4,06-

4,61) 4,4±,41 

4,35 

(4,09-

4,63) 0,499 

Üre1 32,45±11,63 

29 (24-

40) 71,61±40,38 

58,5 

(45,5-

82) <0,001 

0,204 Üre2 33,94±12,85 

31 (25-

40) 68,84±35,07 

57,5 

(43,5-

82,5) <0,001 

Kreatinin1 0,89±,16 

0,89 

(0,78-

0,99) 2,3±1,97 

1,54 

(1,27-

2,03) <0,001 

0,052 Kreatinin2 0,93±,21 

0,92 

(0,8-

1,05) 2,14±1,65 

1,54 

(1,23-

2,23) <0,001 

GFR1 89,56±17,93 

88,5 

(75-103) 42,69±19,63 

43 (32-

58) <0,001 

0,136 GFR2 86,06±20,53 

86,5 

(73-98) 43,24±19,64 

40 (30-

62) <0,001 
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Şekil 4.3 KBH Olanlarda Sodyum Değişimi 

 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim koroner arter hastalığı (KAH) varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. KAH olanların GFR1, GFR2 değerleri 

daha düşük iken, Üre1, Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 değerleri daha yüksektir. (Tablo 

4.22)  
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Tablo 4.22 KAH’da BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi ve ²tekrarlayan 

ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

 

 

Koroner Arter Hastalığı 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,85±4,25 

137 

(135-

139) 133,67±6,66 

137 

(126-

138) 0,378 

0,114 Sodyum2 138,28±3,62 

138,5 

(136-

140,5) 139±2,65 

138 

(137-

142) 0,798 

Potasyum1 4,36±,49 

4,38 

(4,05-

4,68) 4,67±,63 

4,7 

(4,03-

5,29) 0,336 

0,555 Potasyum2 4,31±,42 

4,35 

(4,08-

4,59) 4,83±,80 

5 (3,96-

5,53) 0,214 

Üre1 42,93±28,89 

36,5 

(27-50) 83,6±40,83 

76 (49-

112) 0,009 

0,884 Üre2 43,17±24,90 

37 (27-

52) 82,6±57,17 

54 (42-

101) 0,027 

Kreatinin1 1,23±1,06 

0,97 

(0,81-

1,21) 3,81±3,42 

1,71 

(1,15-

6,99) 0,007 

0,307 Kreatinin2 1,2±,69 

0,97 

(0,85-

1,23) 4,06±3,97 

1,41 

(1,11-

7,34) 0,018 

GFR1 76,51±27,57 

81 (59-

97) 38,4±30,95 

43 (8-

65) 0,012 

0,399 GFR2 74,05±27,60 

75,5 

(58-93) 41,8±33,01 

54 (8-

69) 0,032 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim periferik arter hastalığı (PAH) varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. PAH olanlar ile olmayanlar arasında 

ölçülen değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 4.23)  
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Tablo 4.23 Periferik Arter Hastalığında BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U 

testi ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

PAH 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 136,81±4,28 

137 

(135-

139) 136,5±4,63 

137 

(135-

139) 0,685 

0,915 Sodyum2 138,37±3,48 

138 

(136-

140) 137,94±4,21 

138,5 

(137-

141) 0,973 

Potasyum1 4,36±,52 

4,4 

(4,01-

4,68) 4,41±,39 

4,31 

(4,15-

4,72) 0,915 

0,437 Potasyum2 4,34±,46 

4,37 

(4,08-

4,62) 4,27±,32 

4,16 

(4,06-

4,38) 0,266 

Üre1 45,3±31,33 

38 (27-

51) 40,11±24,19 

38 (23-

49) 0,455 

0,562 Üre2 45,07±26,41 

37 (28-

53) 42,19±30,96 

31 (25-

53) 0,289 

Kreatinin1 1,33±1,25 

0,98 

(0,81-

1,24) 1,29±1,38 

0,96 

(0,87-

1,28) 0,826 

0,506 Kreatinin2 1,29±,92 

1 (0,87-

1,25) 1,34±1,62 

1,03 

(0,84-

1,23) 0,726 

GFR1 74,82±29,09 

76,5 

(58,5-

96,5) 76,96±25,72 

83 (62-

96) 0,672 

0,402 GFR2 72,06±28,27 

74 (56-

93) 76,93±28,50 

76 (59-

97) 0,550 

 

Ölçülen değerlerdeki değişim Antibiyotik kullanımına göre karşılaştırılmış ve 

anlamlı ilişki bulunmamıştır. Antibiyotik alanlar ile almayanlar arasında ölçülen 

değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır. (Tablo 4.24)  
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Tablo 4.24 Antibiyotik Kullanımında BFT Değerlendirilmesi (¹Mann Whitney U testi 

ve ²tekrarlayan ölçümler analizi kullanılmıştır.) 

 

 

 

Antibiyotik 

p¹ p² 

Yok Var 

Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) Ort±s.s. 

Medyan 

(IQR) 

Sodyum1 137,44±3,35 

137,5 

(136,5-

138,5) 136,64±4,47 

137 

(135-

139) 0,719 

0,536 Sodyum2 138,37±4,19 

138 

(137-

139,5) 138,29±3,50 

139 

(136-

141) 0,699 

Potasyum1 4,31±,54 

4,18 

(3,94-

4,59) 4,38±,49 

4,41 

(4,08-

4,69) 0,312 

0,364 Potasyum2 4,39±,39 

4,37 

(4,09-

4,75) 4,32±,44 

4,35 

(4,06-

4,59) 0,574 

Üre1 40,36±22,82 

31,5 

(27-49) 45,04±31,27 

39 (27-

51) 0,465 

0,915 Üre2 40,95±17,95 

35,5 

(29-44) 45,17±28,58 

37 (27-

53) 0,941 

Kreatinin1 1,39±1,67 

0,96 

(0,81-

1,31) 1,31±1,19 

0,98 

(0,83-

1,24) 0,867 

0,124 Kreatinin2 1,2±,59 

1,03 

(0,9-

1,38) 1,32±1,15 

0,99 

(0,86-

1,24) 0,711 

GFR1 75,52±29,75 

83 (56-

98) 75,15±28,31 

78 (60-

96) 0,869 

0,439 GFR2 71±24,65 

76 (53-

87) 73,31±28,98 

74 

(56,5-

94) 0,707 

 

Sodyum1, Sodyum2, Potasyum1, Potasyum2, Üre1, Üre2, Kreatinin1, 

Kreatinin2, GFR1, GFR2 değerlerinin birbirleriyle korelasyonuna bakılmıştır. Buna 

göre Sodyum1 ile Sodyum2 arasında, Potasyum1 ile Potasyum2 arasında, Üre1 ile 

Üre2 arasında, Kreatinin1 ile Kreatinin2 arasında GFR1 ile GFR2 arasında aynı yönlü 

korelasyon vardır. Sodyum1 ile Üre1, Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 arasında ters 

yönlü, Sodyum1 ile GFR1, GFR2 arasında aynı yönlü korelasyon vardır. Sodyum2 ile 

Üre2 arasında ters yönlü korelasyon vardır. Potasyum1 ile Üre1, Üre2 arasında aynı 

yönlü korelasyon vardır. Potasyum2 ile Üre2 arasında aynı yönlü korelasyon vardır. 

Üre1 ve Üre2 ile Kreatinin1 ve Kreatinin2 arasında aynı yönlü, Üre1 ve Üre2 ile 
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GFR1, GFR2 arasında ters yönlü korelasyon vardır. Kreatinin1 ve Kreatinin2 ile GFR1 

ve GFR2 arasında ters yönlü korelasyon vardır. (Tablo 4.25)
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Tablo 4.25 BFT Değerlerinin Birbirleriyle Korelasyon Testi (Spearman 

korelasyon testi kullanılmıştır) 

 Na1 Na2 K+1 K+2 Üre1 Üre2 Kre1 Kre2 GFR1 GFR2 

Na1 r           

p           

N           

Na2 r 0,505          

p <0,001          

N 107          

K+1 r -0,097 -0,129         

p 0,321 0,187         

N 107 107         

K+2 r -0,141 -0,122 0,194        

p 0,147 0,212 0,044        

N 107 107 108        

Üre1 r -0,301 -0,157 0,281 0,110       

p 0,002 0,107 0,003 0,259       

N 107 107 107 107       

Üre2 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      

Kre1 r -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 r -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 Hızı  

 

Sodyum1, Sodyum2, Potasyum1, Potasyum2, Üre1, Üre2, Kreatinin1, 

Kreatinin2, GFR1, GFR2 ile Yaş, HBOT seans sayısı, Sigara süresi, DM süresi, HT 

süresi arasındaki korelasyona bakılmıştır. Buna göre Yaş ile Sodyum2, GFR1, GFR2 

arasında ters yönlü, yaş ile Üre1, Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 arasında aynı yönlü 

korelasyon vardır. HBOT seans sayısı ile Üre2, Kreatinin2 arasında ters yönlü, HBOT 

seans sayısı ile GFR1, GFR2 arasında aynı yönlü korelasyon vardır. Sigara süresi ile 
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Potasyum2 arasında ters yönlü korelasyon vardır. DM süresi ile Potasyum1, Üre1, 

Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 arasında aynı yönlü, DM süresi ile GFR1, GFR2 arasında 

ters yönlü korelasyon vardır. HT süresi ile ölçülen değerler arasında anlamlı 

korelasyon yoktur. (Tablo 4.26) 

 

Tablo 4.26 BFT Değerlerinin Yaş, HBOT Seans Sayısı, Sigara Süresi, DM Süresi, HT 

Süresi Arasındaki Korelasyon Testi (Spearman korelasyon testi kullanılmıştır) 

 

 Yaş 
HBOT seans 

sayısı 
Sigara süresi DM süresi HT süresi 

Sodyum1 

r -0,120 0,021 -0,042 -0,131 -0,386 

p 0,217 0,828 0,832 0,298 0,084 

N 107 107 28 65 21 

Sodyum2 

r -0,192 0,091 -0,113 -0,077 -0,375 

p 0,048 0,351 0,566 0,543 0,093 

N 107 107 28 65 21 

Potasyum1 

r 0,033 0,074 0,166 0,312 0,393 

p 0,736 0,446 0,398 0,011 0,070 

N 108 108 28 66 22 

Potasyum2 

r -0,027 0,034 -0,486 -0,015 0,178 

p 0,780 0,729 0,009 0,906 0,429 

N 108 108 28 66 22 

Üre1 

r 0,305 -0,099 0,186 0,311 0,181 

p <0,001 0,237 0,264 0,004 0,321 

N 145 145 38 86 32 

Üre2 

r 0,359 -0,186 0,090 0,344 0,147 

p <0,001 0,025 0,592 0,001 0,424 

N 145 145 38 86 32 

Kreatinin1 

r 0,215 -0,135 0,228 0,346 0,207 

p 0,009 0,103 0,168 0,001 0,248 

N 147 147 38 87 33 

Kreatinin2 

r 0,276 -0,220 0,234 0,291 0,236 

p 0,001 0,007 0,157 0,006 0,187 

N 147 147 38 87 33 

GFR1 

r -0,382 0,190 -0,216 -0,366 -0,171 

p <0,001 0,021 0,194 <0,001 0,340 

N 147 147 38 87 33 

GFR2 

r -0,417 0,247 -0,226 -0,287 -0,247 

p <0,001 0,003 0,173 0,007 0,166 

N 147 147 38 87 33 
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5. TARTIŞMA 

Hiperbarik oksijen tedavisinin böbrek fonksiyonları üzerindeki etkisini 

değerlendirmek için birçok çalışma yapılmıştır. Çoğu deneysel hayvan çalışmaları 

olmak üzere bu çalışmalar, kısmen böbrek fonksiyonları üzerindeki HBOT etkisini 

aydınlatmıştır. Çalışmamızda herhangi bir endikasyonla en az 15 seans HBOT alan 

hastaların serum BFT değerlendirmesini yapmayı amaçladık. HBOT’den önce ve en 

az 15 seans HBOT’den sonra alınan kan örneklerindeki BFT parametrelerindeki 

değişim incelenmiştir.  

Çalışmamızda HBOT öncesi ve sonrası üre, kreatinin, GFR, Na+, K+ 

değerlerindeki değişim incelenmiş (Mann Whitney U testi kullanılarak) ve sadece 

Na+’daki artış anlamlı bulunmuştur (p:0,001). Miller JH ve ark., izole edilmiş kurbağa 

mesanesinde, 2-10 ATA basınçtaki O2’nin, Na+ iyonlarının mesane boyunca aktif 

taşınmasını tersine çevrilebilir şekilde engellediğini göstermişlerdir. İnhibisyonun 

kapsamı, O2 basıncına ve maruz kalma süresine bağlanmıştır. 1 ATA'daki O2’in, 2 

güne kadar maruz kalma süresince Na+ taşınması üzerinde hiçbir etkisi olmamıştır. 

Bununla birlikte, 1 ATA'da 18 saat O2’e maruz kalan mesaneler, daha sonra hiperbarik 

O2’e maruz kalmaya daha duyarlı bulunmuştur. Na+ taşınmasının pitressin veya 

aldosteron tarafından hormonal stimülasyonunun, hiperbarik O2 tarafından inhibe 

edildiği, ancak 1 ATA'da O2’e uzun süre maruz kalmaktan etkilenmediğini ispat 

etmişlerdir. Kurbağa mesanesinde Na+ taşınmasının hiperbarik O2 tarafından inhibe 

edilmesinin mekanizması bilinmemektedir(70). Sokolşanskii I.F.ve ark, Wistar 

soyundan beyaz sıçanların kan serumu ve musculus gastroknemius'undaki K+, Na+ 

konsantrasyonunu 0.191 ve 0.392 MPa'lık basınç altındaki oksijen maruziyetinde 

incelemiştir. Dinamik ve statik oksijenasyonun toplam süresi 60 dakika olduğunda 

kastaki Na+ konsantrasyonunun arttığını bulmuşlardır(71).  Gambini G ve ark, normal 

deneklerde, bir basınç odasında kardiyopulmoner sistem üzerindeki mutlak basıncın 

(ATA) artmasının, belirgin bir diürez ve dolaşımdaki atriyal natriüretik peptid (ANP) 

konsantrasyonunda bir artış ile sonuçlandığını göstermişlerdir. Mevcut araştırma, Na+ 

tutucu 5 sirozlu hastadan oluşan bir grupta yüksek basıncın hidro-salin dengesi, renin-

anjiyotensin-aldosteron sistemi ve ANP üzerindeki etkisini belirlemek için 

tasarlanmıştır. 10 mEq Na+ alımından yedi gün sonra, her hasta 4 saat hiperbarik odada 
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2-ATA'da kalacak şekilde çalışılmıştır. Her gün aşağıdaki ölçümler elde edilmiştir: 

plazma ANP, plazma renin aktivitesi (PRA) ve aldosteron, elektrolitler, kreatinin 

klirensi, Na+ ve K+ idrar atılımı. Artan basınç hem diürezi hem de natriürezi 

indüklemek ve ANP plazma konsantrasyonunda artış sağlamaktan yoksundur. Sonuç 

olarak, bir basınç odasında 2-ATA'da artan basınç, Na+ tutucu sirotik hastalarda hem 

diürez hem de natriürez ve ANP ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi üzerinde 

modifikasyon sağlayamamıştır(72). Bu çalışmalar ışığında HBOT alan hastalarımızın 

serum Na+ değerlerindeki anlamlı değişimin, hücresel düzeyde  membrandan elektrolit 

iletiminin, basınç ve artan oksijenizasyonla  açıklanabileceği ve bu açıklamalar için 

daha çok hücresel düzeyde insan çalışmasına ihtiyaç duyulacağı görülmektedir. Ayrıca 

çalışmamızda cinsiyet bazlı karşılaştırmada, erkeklerde Kreatinin1 ve Kreatinin 2 

değerlerinin daha yüksek olması erişkin bir erkeğin plazma kreatinin 

konsantrasyonunun normalinin (0,8-1,3 mg/dl) erişkin kadınınkinden (0,6-1,0 mg/dl) 

fazla olmasıyla açıklanabilir. 

 

Çalışmamızda hastaların HBOT endikasyonlarına göre ölçülen değerlerdeki 

değişim karşılaştırılmıştır. Ayak bileği ve ayağın açık yarası varlığına göre 

karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. Sedlacek M. ve ark., sekiz yıllık bir 

süre içinde HBOT uygulanan 94 DM hastasının böbrek fonksiyon değerlerinin 

retrospektif incelemesini yapmış. Kreatinin seviyelerinde, HBOT öncesi ve sonrası 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (ortalama 

(postkreatinin + prekreatinin/2) = 0,10 mg/dl)(5). Bu çalışma, bizim çalışmamızdaki 

hasta popülasyonunun %67,35’inin DM tanısına sahip olması nedeniyle bizim 

çalışmamızla benzer sonuçlar barındırmakla birlikte üre ve GFR konusunda aydınlatıcı 

olamamıştır. Ayrıca örneklemleri sadece diyabetik hastalardan oluşmaktadır. 

Çalışmamızda Ölçülen değerlerdeki HBOT sonrasındaki değişim kronik 

osteomiyelit varlığına göre karşılaştırılmış ve kronik osteomiyelit olanların K+ 

değerinin düştüğü(p=0,025) ama kronik osteomiyelit olmayanların K+ değerinin 

değişmediği görülmüştür. Kronik osteomiyelit olanlar ile olmayanlar arasında ölçülen 

değerler bakımından anlamlı ilişki bulunmamıştır.  Falcone C. ve ark.(73), kronik 

osteomiyelitte tek bir merkezde çoklu ilaç tedavisi ile tedavi edilen bir hasta 

kohortunda hipokalemi insidansını ve risk faktörlerini değerlendirmiştir. Osteomiyelit 
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departmanına başvuran 150 ardışık hastanın (%65 erkek; medyan yaş 59 yıl, %95 GA 

55-62) verileri geriye dönük olarak incelenmiştir. Cerrahi debridmanın yanı sıra 

hastalara oral ve intravenöz antibiyotik kombinasyonu verilmiştir. Rutin laboratuvar 

testleri girişte yapılmış ve en az haftada bir tekrarlanmıştır. Olası hipokalemi risk 

faktörleri kaydedilmiş ve analiz edilmiştir. Hastanede yatış sırasında 

hastaların>%39'unda progresif hipokalemi meydana gelmiş; belirgin hipokalemi 

prevalansı (K+ <3,5 mEq/l) başvuruda %5'ten 14. günde %11'e (%22'ye kadar) 

yükselmiştir. İlişkili faktörler: yaş ≥ 68 (p = 0,033), düşük serum albümin (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 diüretikleri (K+ <3,5 mEq/ için p = 0,029) olarak 

saptanmıştır. Çok değişkenli regresyon analizinde, hipokaleminin ana belirleyicileri eş 

zamanlı diüretik kullanımı (p = 0,007) ve ileri yaş (p <0,049) olarak raporlanmıştır. 

Çalışmamızda kronik osteomiyelit tanısıyla HBOT verdiğimiz 21 hastanın en az 15 

seanslık süre öncesinde ve sonrasında alınan kan testlerindeki K+ düşüşü anlamlı 

bulunmuştur. (p=0,025) Bu hipokalemik durum, Falcone C. ve arkadaşlarının 

çalışmasının da ışığında HBOT alan kronik osteomiyelit tanılı hastalarımızın 

uyguladığımız tedavi öncesinde ve sürecinde çoklu antibiyoterapi almaları ile 

açıklanabilir. Çalışmada bahsi geçen antibiyotikler, hastanemizde de kronik 

osteomiyelit tanısıyla tedavi verilen hastalarda sıklıkla kullanılmaktadır. 

Çalışmamızda ölçülen değerlerdeki HBOT sonrasındaki değişim travmanın 

tanımlanmamış erken komplikasyonu varlığına göre karşılaştırılmış ve travmanın 

tanımlanmamış erken komplikasyonu olanlarda GFR değeri artarken, travmanın 

tanımlanmamış erken komplikasyonu olmayanlarda azalmıştır. (p=0,041) 

çalışmamıza dahil ettiğimiz ‘travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu’ tanılı 

hastalarımız çoğunlukla travmatik periferik iskemi, crush injury(74) gibi olgular 

olduğu için rabdomiyoliz ve beraberinde akut tübüler hasar bu hastalarda beklenen bir 

durumdur. Travmatik periferik yaralanmaların %85’ine yakın bir bölümünde 

rabdomiyoliz gelişmektedir(75). Yıkılan kas dokunun ana maddesi miyoglobin böbrek 

tübülleri için toksiktir. Miyoglobin tıkaçları rabdomiyolize bağlı ABH’ye hipovolemi 

ve renal vazokonstriksiyon ile katkı sağlar(76). Travmaya sekonder gelişen ABH’de 

böbrek fonksiyon testleri bozulur. Tedaviye aldığımız hastalar olaydan sonra primer 

resüsitasyonu ve hospitalizasyonu yapılmış, hidrate edilmiş ve renal etkilenimin akut 
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safhasını atlatmış olarak merkezimize başvurmaktadır. Halihazırda HBOT’nin, renal 

iyileştirici etkisi olan hemoksijenaz-1(HO-1) enziminin seviyesini artırdığı birçok 

çalışma ile ispatlanmıştır. Karaciğer(77), akciğer(78) ve lens epitelyumu(79) 

dokusunda çalışılan modellerde HBOT’nin HO-1 ekspresyonunu artırdığı sonucuna 

varılmış. Son olarak Çebi G(80) tarafından yapılan çalışmada, HO-1 proteininin 

HBOT ile anlamlı artışı (p=0,01) kaydedilmiştir. Çalışmada Wistar-Albino cinsi 

sıçanlar 3 gruba ayrılmış; kontrol, miyoglobinürik akut böbrek yetmezliği (MABY) 

oluşturulmuş grup ve MABY+HBOT grubu şeklinde sınıflandırmıştır. 

İmmünohistokimyasal yöntemle skorlanan HO-1 seviyesinin HBOT ile arttığını tespit 

etmiştir. Fakat bu artış MABY grubundaki artıştan farklı olmadığı ve istatistiksel 

anlamda anlamlı olmadığı görülmüştür. Bizim çalışmamızda, en az 15 seans HBOT 

sonrasında yapılan testler sonucunda GFR’de istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

kaydedilmiştir. Bu renal iyileşmeyi HBOT’nin etkisine bağlamak yanlış olmayacağı 

gibi, ABH tablosunun zamanla gerilemesine bağlı bir renal onarım olarak da 

açıklayabiliriz. Travmatik yaralanmalarda oluşan böbrek hasarında böbrek fonksiyon 

testlerinin tedavi sürecinde zamanla iyileşmesi beklenen bir durumdur. HBOT’nin 

HO-1 düzeyindeki artış etkisinin renal iyileşme konusundaki becerisini aydınlatacak 

olan insan çalışmalarına ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda ölçülen değerlerdeki HBOT sonrasındaki değişim DM varlığına 

göre karşılaştırılmış ve anlamlı ilişki bulunmamıştır. DM olanların Sodyum1, 

Sodyum2, GFR1, GFR2 değerleri daha düşük iken Potasyum1, Potasyum2, Üre1, 

Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 değerleri daha yüksektir. Bu durum diyabetin 

mikrovasküler komplikasyonlarından diyabetik nefropati ile izah edilebilir. Vasküler 

tıkanıklık, renal bazal membran kalınlaşması, ateroskleroz ve vasküler permeabilite 

artışının hızlanmasına sebep olur(81). Bu birbirini takip eden olaylar neticesinde 

böbrek işlevlerini tam olarak yerine getirememeye başlar. Diyabetik nefropatide GFR 

düşüklüğü, üre ve kreatinin yüksekliği beklenen bir durumdur. Fakat sonuç itibariyle 

diyabetik hastaların böbrek fonksiyonlarında HBOT ile anlamlı bir değişim 

olmamıştır. Aynı şekilde HT olanların GFR1, GFR2 değerleri daha düşük iken, Üre1, 

Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 değerleri daha yüksektir ve bu da hipertansif nefropatiye 

bağlanabilir. Hipertansif nefropati, progresif böbrek hastalığına neden olan diyabetik 

nefropatiden sonra ikinci sıradadır(82). Çalışmamızda ilgili hastalık sürecinde kronik 
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bir şekilde bozulmuş renal fonksiyonlarda HBOT ile anlamlı bir iyileşme 

saptanmamıştır. 

Çalışmamızda ölçülen değerlerdeki HBOT sonrasındaki değişim KBH ve 

KAH varlığına göre karşılaştırılmış ve anlamlı bir değişim görülmemiştir. Bu grupta 

GFR1, GFR2 değerleri daha düşük iken, Üre1, Üre2, Kreatinin1, Kreatinin2 değerleri 

daha yüksek bulunmuştur. Mevcut kronik hastalıkların gidişatında beklenen renal 

bozulma bulguları ne yazık ki HBOT ile anlamlı bir şekilde değişmemiştir. KBH olan 

hastalarda anlamlı hipernatremi gözlenmiştir (p=0,003). KBH tanılı hastalar 

disnatremiye yatkınlık oluşturma yüzdesi en yüksek grubu temsil eder(83). Literatürde 

de KBH tanılı hastalarda HBOT’nin hipernatremi yapıcı etkisi raporlanmamıştır. İleri 

çalışmalar bu konuyu aydınlatmalıdır. 

Çalışmamızın belli başlı bazı kısıtlıklıkları mevcuttur. Bunlardan ilki 

retrospektif bir çalışma olmasından dolayı veri eksikliği bulunan hastaların çalışma 

dışı bırakılmış olmasıyla birlikte örneklemimizin daralmasıdır. Eğer prospektif 

yöntemle hastaları takip edebilseydik sayı ve mevcut tanıların dağılımını daha iyi 

ayarlayabilirdik. Ayrıca çalışmamız en az 15 seans HBOT alan hastaların BFT’lerini 

değerlendirmek üzerine kurgulanmıştı. Seans sayısının daha fazla olması HBOT’nin 

kronik etkilerini daha iyi yansıtabilirdi. Diğer yandan seans sayısı hastadan hastaya 

değişmektedir. Son olarak BFT açısından daha anlamlı olacak idrarda protein miktarı 

bakılamamıştır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda en az 15 seans HBOT uygulanan hastaların böbrek fonksiyonları 

üzerinde olumlu ya da olumsuz bir etki saptanmamıştır. Sadece HBOT sonunda 

sodyum değerlerinde anlamlı bir artış saptanmıştır. (p=0,001) Alt grup analizlerinde 

ise HBOT sonunda sadece travmanın tanımlanmamış erken komplikasyonu tanısıyla 

tedaviye aldığımız iki hastada GFR’de istatistiksel olarak anlamlı bir iyileşme 

gözlenmiştir. Ancak hasta grubunun küçük olduğu unutulmamalıdır. HBOT’nin 

böbrek fonksiyonları üzerine daha kapsamlı ve prospektif çalışmalar planlanmalıdır. 
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