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ÖZ 

Amaç: Endotelyal disfonksiyonun bir belirteci olan epikardiyal yağ dokusu kalınlığı akut böbrek hasarı (ABH) ilişkisi araştırılmamıştır. Bu çalışma-

daki amacımız; epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, İMA, MPO düzeyleri ile akut böbrek hasarı ilişkisini araştırmaktır. 
Gereç ve Yöntem: Yoğun bakım ünitelerimizde yatan 74 ABH, 74 ABH gelişmeyen olgu çalışmaya dahil edildi. ABH tanısı KDIGO kriterlerine 

göre konuldu. Olguların yatışının ikinci gününde rutin biyokimyasal tetkiklere ek olarak, kan IMA, MPO düzeyleri, Ferritin, Albumin, D vitamini 

düzeyleri bakıldı. EKO ile olguların epikardiyal yağ dokusu kalınlık düzeylerine bakıldı. Ayrıca her olgunun yaş, vücut kitle indeksi, kreatinin, e-
GFR, C-Reaktif protein (CRP) düzeyleri ve APACHE II skorları kaydedildi. 

Bulgular: Hipovitaminoz D ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p >0.05). E-GFR değerleri artıkça epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı değerleri azalmaktadır ve E-GFR bir birim artığında epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri 0.027 azalmaktadır (p <0.001). Albu-
min değerleri artıkça epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri azalmaktadır ve albumin bir birim artığında epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri 

0.706 azalmaktadır (p =0.010). E-GFR değerleri artıkça IMA değerleri azalmaktadır ve bir E-GFR birim artığında epikardiyal yağ dokusu kalınlığı 

değerleri 0.001 azalmaktadır (p =0.040). 
Sonuç: Endotelyal disfonksiyon ve aterosklerotik plak oluşumu kanıtı olan epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, ABH takibinde basit non-invazif bir 

markır olarak güvenle kullanılabilir.IMA ve MPO’ın her ikiside   ABH takibinde güvenilir biyobelirteçler olduğu söylenebilir. Bu biyobelirteç ve 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı’nin ABH’da tespiti kronik böbrek yetmezliğinden çok daha önem arzetmektedir. Zira ABH geri dönüşümlü olabil-
mektedir. ABH olgularının takibinde ölçülmesi akılcı bir yaklaşım olacaktır. 

Anahtar Sözcükler: Akut Böbrek Hasarı, İskemi Modifiye Albumin, Myeloperoksidase, Epicardial Yağ Dokusu Kalınlığı, Yoğun Bakım. 

ABSTRACT 

Association Between Ischemia Modified Albumin and Myeloperoxidase Levels with Epicardial Adipose Tissue Thickness in Acute Kidney 

Injury in Intensive Care Patients 

Objective: The association between epicardial adipose tissue thickness, which is a determinant of endothelial dysfunction, and acute kidney injury 
(AKI) has not been investigated. Our aim in this study was to investigate the association between epicardial adipose tissue thickness, IMA, MPO 

levels and acute kidney injury. 
Material and Method: Seventy four AKI and 74 non-AKI cases in our intensive care units were included in the study. Furthermore, age, BMI, 

creatinine, e-GFR, CRP levels and APACHE II scores of each case were recorded. 

Results: There was no significant relationship between hypovitaminosis D and epicardial adipose tissue thickness (p >0.05). As E-GFR values 

increased, epicardial adipose tissue values decreased, and when E-GFR increased by one unit, epicardial adipose tissue thickness values decreased by 

0.027 unit (p <0.001). As albumin levels increased, epicardial adipose tissue thickness values decreased, and when albumin increased by one unit, 

epicardial adipose tissue thickness values decreased by 0.706 unit (p =0.010). As the E-GFR values increased, the IMA values decreased, and when 
the E-GFR increased by one unit, the epicardial adipose tissue thickness values decreased by 0.001 unit (p =0.040).  

Conclusion: Epicardial adipose tissue thickness, which is a determinant of endothelial dysfunction and atherosclerotic plaque formation, can be safely 

used as a simple non-invasive determinant in AKI follow-up. Similarly, it may be assumed that both IMA and MPO are reliable biomarkers in the 
follow-up of AKI. Measuring epicardial adipose tissue thickness in the follow-up of AKI cases will be a rational and practical approach. 

Keywords: Acute Kidney Injury, Ischemia Modified Albumin, Myeloperoxidase, Epicardial Adipose Tissue Thickness, Intensive Care Unit. 
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Akut böbrek hasarı (ABH); vücutta toksinlerin birikti-

ği ve glomerüler filtrasyon hızında (GFR) azalma ile 

karakterize durum olarak adlandırılmaktadır (1,2). 

ABH; tanı ve tedavisindeki gelişmelere rağmen halen 

önemli ölçüde sekel bırakabilen, kişilerin yaşam kalite-

sini bozan ve hatta hayatı tehdit eden bir durumdur. 

ABH olan hastalarda ölüm oranının, ABH olmayanlara 

göre anlamlı olarak yüksek olduğu ve literatürde ölüm 

oranının %35-75 arasında değiştiği bildirilmiştir (3, 4).  

Epikardiyal yağ dokusu; visseral yağ dokusunun kalbin 

etrafını saran özelleşmiş bir formudur ve kardiyak ve 

metabolik hastalıkların önemli bir göstergesidir. Epi-

kardiyal yağ dokusu kalınlığı ve/veya hacminin obezi-

te, metabolik sendrom, diyabet, bozulmuş glikoz into-

leransı, ateroskleroz ve hipertansiyon ile sıkı bir kore-

lasyon içinde olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiş-

tir (5-7). 

Epikardiyal yağ dokusunun çok sayıda sitokin üretme 

ve sistemik dolaşıma verme kabiliyetine sahiptir. Bu 

sitokinlerin metabolik ve fizyolojik önemlerine dair 

artan veriler sayesinde epikardiyal yağ dokusu kalınlı-

ğının önemli bir kardiyovasküler risk göstergesi olabi-

leceği düşünülmektedir. Yapılan otopsi, ekokardiyog-

rafik ve manyetik rezonans görüntüleme bulgularında 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı miktarının vücut top-

lam yağ miktarından ziyade viseral yağdokusu ile kore-

le olarak arttığı tespit edilmiştir. Bu veriler epikardiyal 

yağ dokusu kalınlığının bir viseral yağdokusu eşdeğeri 

olduğunu göstermektedir (8). Epikardiyal yağ dokusu 

kalınlığının miyokard ile koroner damar ağı arasında 

yağ asitlerinin toksik seviyelere ulaşmasına karşı bir 

tampon görevi gördüğü de düşünülmektedir (6). Epi-

kardiyal yağ dokusu kalınlığı, kalbin elektriksel aktivi-

tesini etkileyerek ventriküler aritmi ve repolarizasyon 

değişikliklerine sebep olabilen yağ asit artışını denge-

leyebilir. Yine aynı şekilde hayvan deneylerinde de; 

obesite oluşturulmuş hayvanlarda, kalbi dolaşımdaki 

aşırı yağ asidindenkoruyan, koruyucu bir yastık görevi 

gördüğü tespit edilmiştir (9). 

İskemi modifiye albümin (İMA) yakın geçmişte tanım-

lanmış; vücutta gelişen iskemi durumlarında artan, 

albümin türevi bir proteindir. İMA, kardiyak iskeminin 

erken bir belirteci olarak değerlendirilmektedir (10). 

İMA ile yapılan çalışmalarda yalnızca miyokardda 

değil, diğer sistemleri etkileyen farklı iskemi modelle-

rinde de yüksek oksidatif strese bağlı olarak yükseldiği 

gösterilmiştir (11). 

Akut böbrek hasarında enflamasyon ve oksidatif stresin 

değerlendirilmesi, hastaların takibi açısından önemli-

dir. Miyeloperoksidaz (MPO) plazma düzeyleri nötrofil 

aktivasyonunun göstergesi olarak kabul edilmekte ve 

hemodiyaliz hastalarını da kapsayan birçok klinik ve 

deneysel çalışmada enflamasyonun gösterilmesinde 

belirteç olarak kullanılmıştır (12-14). Son çalışmalarda 

akut böbrek hasarı gelişen olgularda oksidan belirteçle-

rin (MPX, İMA) ve epikardiyal yağ dokusu kalınlığının 

arttığını gösteren çalışmalar olmasına rağmen bu dü-

zeylerin birbirleriyle ilişkisini gösteren bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bizler de bu çalışmada yoğun bakım 

da akut böbrek hasarı gelişen olgularda İMA, MPO 

düzeyleri ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı arasında-

ki ilişkiyi incelemeyi amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız için Üniversitemiz Klinik araştırmalar Etik 

kurulundan etik onam alındı (Tarih 29.08.2019 Karar 

no: 125). 1 Eylül 2019- 30 Mart 2020 arası Hastanemiz 

Reanimasyon 1 ve 2’de yatan akut böbrek hasarı geli-

şen (Grup ABH)  ve böbrek hasarı gelişmeyen (ABH 

gelişmeyen grup) 18 -85 yaş arası toplam 148 yoğun 

bakım hastası dahil edilmiştir. Hastaların yaş, cinsiyet, 

mevcut tanıları ve yoğun bakıma yatış sebebi kaydedil-

di. 

Çalışmaya alınan hastaların Anestezi yoğun bakım 

ünitelerine yatışlarının ilk günü bakılan kreatinin de-

ğerleri bazal değer olarak kabul edilmiştir. Böbrek 

hasarı değerlendirmesi KDIGO kriterlerine göre yapıl-

mıştır(15).KDIGO (Kidney Disease Improving Global 

Outcomes)-2013 kriterlerine göre; ABH tanısı, kreati-

nin düzeyinde 48 saat içinde 0.3 mg/dL artış olması 

veya idrar hacminin altı saat boyunca saatte 0.5 

mL/kg'dan az olması durumunda konulmaktadır (15). 

Her hastanın yatışının ikinci günündeki, kreatin ve 

GFR değerleri kaydedilmiştir. Yoğun bakıma yatışının 

ilk günü böbrek yetmezliği olmayan hastalar kontrol 

grubuna (ABH gelişmeyen grup), yatış esnasında bakı-

lan kreatin değerleri yüksek olan hastalar çalışmanın 

böbrek yetmezliği grubuna (Grup ABH ) dahil edilmiş-

tir. Nötropenik hastalar, HIV enfeksiyonu olan hastalar, 

renal transplantasyon geçirmiş hastalar, septik şokda 

olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Çalışmaya katılan tüm hastalardan ( non-koopere hasta 

ise yakınlarından) bilgilendirilmiş yazılı onam alınmış-

tır. 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların (ABH gelişme-

yen grup ve Grup ABH) yoğun bakım hastalık şiddeti 

ise APACHE II skorlama sistemi ile yapılmıştır. Bu 

hastaların yatışının ilk günü içerisinde APACHE II 

skorunu oluşturan değişkenlerin en kötü değerleri alı-

narak APACHE II skorları hesaplanıp ve kaydedilmiş-

tir. Olgularun yaş ve vücuk kitle indeksleri (VKI) de-

ğerleri kaydedilmiştir [VKI=ağırlık/boy (m)×boy (m)]. 

ABH gelişmeyen grup ve Grup ABH hastaların yoğun 

bakıma yatışının 2. gününde kanda IMA ve MPO dü-

zeyleri, ayrıca sepsis ve akut böbrek hasarı ile izlenen 

hastalardan rutin olarak günlük alınan kanda Hb, Htc, 

WBC, trombosit, prokalsitonin, CRP, BUN, kreatinin, 

E-GFR, laktat, düzeylerine bakılmıştır. Rutin bakılan 

biyokimyasal tetkiklere ek olarak Ferritin, Albumin, D 

vitamin düzeylerine de bakılmıştır. 

Epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, hastanemiz Kardiyo-

loji kliniğine ait GE (General Electric, Healthcare Bos-

ton, Massachusetts, USA) marka EKO cihazı yoğun 

bakım ünitemize getirilerek ölçümler yapıldı. Transto-

rasik bakı yoluyla, epikardiyal yağ dokusu; viseral 

perikardiyum ile sağ ventrikül serbest duvar arasındaki 

görece ekojen olmayan boşluk olarak kabul edildi. 
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Sternum yanı uzun eksen görüntüde, end-diyastolik sağ 

ventrikül midventriküler serbest duvara ve aortik anu-

lusa dik çizilen hat üzerinde sağ ventrikül ile viseral 

perikardiyum arasındaki boşluk ölçülerek elde edildi. 

EKG ile sistol ve diyastol ayrımı yapılarak 3-4 kalp 

döngüsü boyunca ölçümler tekrarlandı. Ölçüm değeri 

santimetre (cm) olarak ifade edilmiştir. 

İstatistiksel Analiz 

Veriler IBM SPSS v23 ile analiz edildi. Normal dağı-

lıma uygunluk Kolmogorov Smirnov ile incelendi. 

Normal dağılım göstermeyen verilerin karşılaştırılma-

sında Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi kulla-

nıldı. Değişkenler arasındaki ilişki Spearman korelas-

yon analizi ile incelendi. Epikardiyal yağ dokusu kalın-

lığı, İMA ve MPO değerleri üzerine etki eden bağımsız 

değişkenlerin incelenmesinde Lineer regresyon modeli 

kullanıldı ve bağımsız değişkenler modele Enter meto-

du ile dahil edildi. Normal dağılım göstermeyen veriler 

ise ortanca (minimum–maksimum) şeklinde verildi. 

Kategorik verilerin karşılaştırılmasında ki-kare testi 

kullanıldı. Kategorik veriler frekans (yüzde)şeklinde 

sunuldu. Anlamlılık düzeyi p <0.050 olarak alındı. 

BULGULAR 

Grupların tanıtıcı istatistik değerleri tablo 1’de sunul-

muştur.  

 

 
Tablo 1. Gruplara göre karşılaştırmalar. 

 ABH gelişmeyen Grup 

(n =74) 

ABH 

(n =74) 

Toplam 

(n =148) 

Test 

istatistiği 
p 

Cinsiyet      

Kadın 29 (44,6)* 36 (55,4) 65 (43,9) 
X2=1,344 0,246 

Erkek 45 (54,2) 38 (45,8) 83 (56,1) 

Yaş (yıl) 69 (54 - 85)** 69 (45 - 84) 69 (45 - 85) U=2587,0 0,561 

VKİ (kg/m2) 27,2 (19,8 - 40,7) 25,3 (18,2 - 50,5) 26,6 (18,2 - 50,5) U=2146,0 0,023 

Kreatinin mg/dL 1,3 (0,6 - 4,9) 3,8 (2 - 5,5) 4,2 (0,6 - 5,5) U=7,0 <0,001 

E-GFR ml/dk 53,5 (10 - 121) 7 (4 - 12) 11,5 (4 - 121) U=11,0 <0,001 

Albümin gr/dL 4,3 (3,1 - 5) 3,6 (2,5 - 4,1) 3,9 (2,5 - 5) U=667,0 <0,001 

CRP mg/dL 0,2 (0,2 - 18) 1,3 (0,2 - 11,2) 0,6 (0,2 - 18) U=1332,0 <0,001 

Ferritin ng/mL 75,6 (2,1 - 888,2) 1301 (12 - 2000) 271,3 (2,1 - 2000) U=268,0 <0,001 

D vitamini ng/mL 15,8 (5,2 - 230) 14 (5,4 - 107) 15 (5,2 - 230) U=2239,0 0,096 
İMA (ABSU) 0,4 (0,2 - 0,7) 0,5 (0,4 - 0,8) 0,5 (0,2 - 0,8) U=1130,0 <0,001 

MPO U/gr 489,4 (111,3 - 1134,9) 495,9 (112,3 - 1208,2) 494,4 (111,3 - 1208,2) U=2715,0 0,930 

Epikardiyal Yağ Dokusu Kalınlığı  

(cm) 
5 (2,9 - 9) 7 (4,5 - 9,5) 6 (2,9 - 9,5) U=1236,0 <0,001 

APACHE II skor 20,5 (2,6 - 35) 20 (2,6 - 35) 20 (2,6 - 35) U=2631,0 0,680 

U: Mann Whitney U testi,  *Frekans(yüzde), **Medyan(minimum–maksimum). 

 

Cinsiyet gruplara göre farklılık göstermemektedir       

(p =0.246). Hastaların %43.9’u kadın, %56.1’i erkektir. 

VKİ gruplara göre farklılık göstermektedir (p =0.023). 

ABH gelişmeyen grupta VKİ ortanca değeri 27.2 iken 

ABH grubunda 25.3 olarak elde edilmiştir. Kreatinin 

gruplara göre farklılık göstermektedir (p <0.001). ABH 

gelişmeyen grupta kreatinin ortanca değeri 1.3 iken 

ABH grubunda 3.8 olarak elde edilmiştir. E-GFR grup-

lara göre farklılık göstermektedir (p <0.001). ABH 

gelişmeyen grupta ise E-GFR ortanca değeri 53.5 iken 

ABH grubunda 7 olarak elde edilmiştir. Albümin grup-

lara göre farklılık göstermektedir (p <0.001). ABH 

gelişmeyen grupta albümin ortanca değeri 4,3 iken 

ABH grubunda 3,6 olarak elde edilmiştir. CRP grupla-

ra göre farklılık göstermektedir (p <0.001). ABH ge-

lişmeyen grupta CRP ortanca değeri 0,2 iken ABH 

grubunda 1,3 olarak elde edilmiştir. Ferritin gruplara 

göre farklılık göstermektedir (p <0.001). ABH geliş-

meyen grupta Ferritin ortanca değeri 75.6 iken ABH 

grubunda 1301 olarak elde edilmiştir. İMA gruplara 

göre farklılık göstermektedir (p <0.001). ABH geliş-

meyen grupta İMA ortanca değeri 0.4 iken ABH gru-

bunda 0.5 olarak elde edilmiştir. Epikardiyal yağ doku-

su gruplara göre farklılık göstermektedir (p <0.001). 

ABH gelişmeyen grupta ortanca değer 5 iken ABH 

grubunda 7 olarak elde edilmiştir. Diğer parametreler 

gruplara göre farklılık göstermemektedir (p >0.050). 

Yaş değişkeni ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, 

IMA, MPO arasındaki ilişkiyi incelemek için yapılan 

Sperman korelasyon analizine göre, yaş ile epikardiyal 

yağ dokusu kalınlığı arasında pozitif yönlü zayıf düzey 

anlamlılık edildi (p =0.041).Yaş arttıkça epikardiyal 

yağ dokusu kalınlığı artmaktadır. 

VKİ ile MPO arasında pozitif yönlü zayıf düzey an-

lamlılık tespit edilmiştir (p <0.001). 

Kreatinin ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, İMA 

arasında pozitif yönlü orta düzey anlamlı ilişki elde 

edilirken kreatinin ile MPO arasında pozitif yönlü zayıf 

düzey anlamlı ilişki saptandı (p değerleri sırasıyla        

p <0.001; p <0.001; p =0.021).Kreatinin, IMA, MPO 

ilişkisi tablo 2’de sunulmuştur. 
 

Tablo 2. Kreatinin ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, İMA, MPO 

arasındaki ilişkinin incelenmesi. 

  

Epikardiyal Yağ 

Dokusu Kalınlığı 
İMA MPO 

Toplam 
r 0,556 0,456 0,189 

p <0,001 <0,001 0,021 

ABH gelişmeyen grup 
r 0,658 0,329 0,594 

p <0,001 0,004 <0,001 

ABH 
r -0,043 -0,261 0,090 

p 0,717 0,025 0,444 

r: Sperman korelasyon katsayısı. 
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ABH gelişmeyen grupta E-GFR ile epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı, MPO arasında negatif yönlü orta 

düzey anlamlı ilişki saptandı. E-GFR ile İMA arasında 

negatif yönlü zayıf düzey anlamlı ilişki elde edilmiştir 

(p <0.001; p =0.002, p <0.001).  

ABH grubunda E-GFR ile epikardiyal yağ dokusu 

kalınlığı, MPO arasında negatif yönlü zayıf düzey 

anlamlı ilişki saptandı (p <0.001; p =0.047).  

Albümin ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, IMA 

arasında negatif yönlü orta düzey anlamlılık elde edildi 

(p <0.001; p <0.001). 

ABH gelişmeyen grupta; albümin ile epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı arasında orta düzey, MPO ile zayıf 

düzey negatif yönlü anlamlı ilişki tespit edildi             

(p <0,001; p = 0,002). 

Ferritin ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, İMA ara-

sında pozitif yönlü orta düzey anlamlılık elde edilmiştir 

(p değerleri sırasıyla p <0.001; p <0.001). 

D vitamini düzeyi ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, 

IMA, MPO arasındaki ilişki tablo 3’de sunulmuştur. 

 
Tablo 3. D vitamini düzeyi ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, İMA, 

MPO arasındaki ilişkinin incelenmesi. 

 Epikardiyal Yağ 

Dokusu Kalınlı-

ğı 

İMA MPO 

Toplam 
r -0,119 -0,262 -0,050 

p 0,152 0,001 0,552 

ABH gelişmeyen grup 
r 0,052 -0,252 0,139 

p 0,662 0,030 0,236 

ABH 
r -0,198 -0,154 -0,243 

p 0,095 0,195 0,040 

Epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri üzerine etki 

eden bağımsız değişkenlerin etkisi lineer regresyon ile 

incelendiğinde kurulan regresyon modeli istatistiksel 

olarak anlamlı elde edilmiştir (F =16.461; p <0.001). 

Hasta yaşı artıkça epikardiyal yağ dokusu kalınlığı 

değerleri artmaktadır ve yaş bir birim artığında epikar-

diyal yağ dokusu kalınlığı değerleri 0.033 artmaktadır 

(p =0.040). VKİ değerleri artıkça epikardiyal yağ do-

kusu kalınlığı değerleri de artmaktadır ve VKİ bir bi-

rim artığında epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri 

0.050 artmaktadır (p =0.004). E-GFR değerleri artıkça 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri azalmaktadır 

ve E-GFR bir birim artığında epikardiyal yağ dokusu 

kalınlığı değerleri 0.027 azalmaktadır (p <0.001). Al-

bumin değerleri artıkça epikardiyal yağ dokusu kalınlı-

ğı değerleri azalmaktadır ve albumin bir birim artığında 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri 0.706 azal-

maktadır (p =0.010). Diğer bağımsız değişkenlere ait 

regresyon katsayıları epikardiyal yağ dokusu kalınlığı 

değerleri üzerinde istatistiksel olarak anlamlılık elde 

edilememiştir (p >0.050). 

Epikardiyal yağ dokusu kalınlığına etki eden bağımsız 

değişkenlerin lineer regresyon ile incelenmesi tablo 

4’te sunulmuştur. 

 

 

 

 

 

r: Sperman korelasyon katsayısı. 
 

Tablo 4. Epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ’na etki eden bağımsız değişkenlerin lineer regresyon ile incelenmesi. 

 

Beta* Standart hata Standarlaştırılmış beta (%95 CI) t p 

Sabit 7,363 1,762 --- 4,178 <0,001 

YAŞ 0,033 0,016 0,125 (0,002 - 0,065) 2,072 0,040 

VKİ 0,050 0,017 0,175 (0,016 - 0,084) 2,921 0,004 

KREATİNİN -0,054 0,057 -0,11 (-0,166 - 0,059) -0,946 0,346 
E-GFR -0,027 0,005 -0,619 (-0,036 - -0,017) -5,526 <0,001 

ALBÜMİN -0,706 0,269 -0,212 (-1,237 - -0,174) -2,626 0,010 

CRP -0,019 0,041 -0,029 (-0,1 - 0,062) -0,467 0,642 
FERRİTİN 0,000 0,000 0,017 (0 - 0) 0,195 0,846 

D VİTAMİNİ -0,002 0,004 -0,036 (-0,01 - 0,006) -0,603 0,548 

APACHE-II SKOR 0,006 0,017 0,026 (-0,028 - 0,04) 0,348 0,728 

*Standartlaştırılmamış, F =16,461, p <0,001, R2=0,549, Düzeltilmiş R2=0,516, Bağımsız değişkenlerin modele dahil edilmesinde Enter metodu 
kullanılmıştır. 
 

İMA değerleri üzerine etki eden bağımsız değişkenlerin 

etkisi lineer regresyon ile incelendiğinde kurulan reg-

resyon modeli istatistiksel olarak anlamlı elde edilmiş-

tir (F =9.097; p <0.001). E-GFR değerleri artıkça IMA 

değerleri azalmaktadır ve E-GFR bir birim artığında 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı değerleri 0.001 azal-

maktadır (p =0.040). Albumin değerleri artıkça İMA 

değerleri azalmaktadır ve albumin bir birim artığında 

İMA değerleri 0.058 azalmaktadır (p =0.018). CRP 

değerleri artıkça İMA değerleri artmaktadır ve CRP bir  

 

birim artığında İMA değerleri 0.007 artmaktadır         

(p =0.045). Ferritin değerleri artıkça İMA değerleri 

artmaktadır ve Ferritin bir birim artığında İMA değer-

leri 0,00005 artmaktadır (p =0.005). Diğer bağımsız 

değişkenlere ait regresyon katsayıları IMA değerleri 

üzerinde istatistiksel olarak anlamlılık elde edileme-

miştir (p >0.050).İMA’ya etki eden bağımsız değişken-

lerin lineer regresyon ile incelenmesi tablo 5’de sunul-

muştur. 
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 Tablo 5. IMA’ya etki eden bağımsız değişkenlerin lineer regresyon ile incelenmesi. 

 
Beta* Standart hata Standarlaştırılmış beta (%95 CI) t p 

Sabit 0,759 0,159 (0,445 - 1,072) 4,787 <0,001 

YAŞ 0,000 0,001 0,011 (-0,003 - 0,003) 0,160 0,873 

VKİ -0,002 0,002 -0,074 (-0,005 - 0,001) -1,076 0,284 
KREATİNİN -0,006 0,005 -0,149 (-0,016 - 0,004) -1,116 0,267 

E-GFR -0,001 0,000 -0,268 (-0,002 - 0) -2,075 0,040 

ALBÜMİN -0,058 0,024 -0,222 (-0,105 - -0,01) -2,386 0,018 

CRP 0,007 0,004 0,143 (0 - 0,015) 2,024 0,045 

FERRİTİN 0,00005 0,000 0,286 (0 - 0) 2,838 0,005 

D VİTAMİNİ -0,001 0,000 -0,106 (-0,001 - 0) -1,544 0,125 
APACHE-II SKOR 0,000 0,002 -0,026 (-0,003 - 0,003) -0,297 0,767 

*Standartlaştırılmamış, F=9,097, p <0,001, R2=0,403, Düzeltilmiş R2=0,358, Bağımsız değişkenlerin modele dahil edilmesinde Enter metodu kulla-

nılmıştır. 
 

MPO değerleri üzerine etki eden bağımsız değişkenle-

rin etkisi lineer regresyon ile incelendiğinde kurulan 

regresyon modeli istatistiksel olarak anlamlı elde edil-

miştir (F =6.208; p <0.001). BMİ değerleri artıkça 

MPO değerleri de artmaktadır ve BMİ bir birim artı-

ğında MPO değerleri 17.312 artmaktadır (p <0.001). E-

GFR değerleri artıkça MPO değerleri azalmaktadır ve 

E-GFR bir birim artığında MPO değerleri 2.962 azal-

maktadır (p =0.001). Ferritin değerleri artıkça MPO 

değerleri azalmaktadır ve Ferritin bir birim artığında 

MPO değerleri 0.084 azalmaktadır (p =0.019). Diğer 

bağımsız değişkenlere ait regresyon katsayıları MPO 

değerleri üzerinde istatistiksel olarak anlamlılık elde 

edilememiştir (p >0.050). 

MPO’a etki eden bağımsız değişkenlerin lineer regres-

yon ile incelenmesi tablo 6’da sunulmuştur. 

 

 
                 Tablo 6. MPO’a etki eden bağımsız değişkenlerin lineer regresyon ile incelenmesi. 

 

Beta* Standart hata Standarlaştırılmış beta (%95 CI) t p 

Sabit -46,620 322,179 0 (-683,791 - 590,551) -0,145 0,885 

YAŞ 2,238 2,928 0,057 (-3,553 - 8,03) 0,764 0,446 
VKİ 17,312 3,144 0,406 (11,094 - 23,53) 5,506 <0,001 

KREATİNİN -0,118 10,385 -0,002 (-20,657 - 20,421) -0,011 0,991 

E-GFR -2,962 0,881 -0,465 (-4,703 - -1,22) -3,363 0,001 

ALBÜMİN 30,475 49,116 0,062 (-66,661 - 127,611) 0,620 0,536 

CRP 10,617 7,478 0,108 (-4,173 - 25,406) 1,420 0,158 

FERRİTİN -0,084 0,035 -0,256 (-0,154 - -0,014) -2,375 0,019 

D VİTAMİNİ 0,154 0,743 0,015 (-1,316 - 1,624) 0,207 0,836 

APACHE-II SKOR -1,629 3,116 -0,049 (-7,792 - 4,534) -0,523 0,602 

             *Standartlaştırılmamış, F=6,208, p <0,001, R2=0,315, Düzeltilmiş R2=0,264, Bağımsız değişkenlerin modele dahil edilmesinde Enter  
                 metodu kullanılmıştır. 
 

Şekil 1’de grupların epikardiyal yağ dokusu kalınlığı 

değerlerine ait grafik görülmektedir. 

 

 
Şekil 1. ABH gelişen grup ve ABH gelişmeyen grubun epikardiyal 
yağ dokusu kalınlık düzeyleri. 

TARTIŞMA 

Yaptığımız çalışmada bulduğumuz sonuçlar şu şekilde 

özetlenebilir. Yaş ve VKİ arttıkça epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı artmaktadır. Kreatin düzeyi arttıkça,  

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı düzeyi artmaktadır. E-

GFR azaldıkça yani böbrek fonksiyonları kötüleştikçe, 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı artmaktadır. Albumin 

azaldıkça epikardiyal yağ dokusu kalınlığı artmaktadır. 

Hipovitaminoz D ile epikardiyal yağ dokusu kalınlığı 

arasında ilişki saptanmadı. Oksidan bir biyobelirteç 

olan İMA ile ilişkiler ise; E-GFR ve albümin azaldıkça 

İMA artmaktadır. Akut faz reaktanı olan Ferritin ve 

enfeksiyon belirteci olan CRP arttıkça İMA düzeyleri-

nin arttığını tespit ettik. Yine oksidan bir biyobelirteç 

olan MPO ile ilişkilere baktığımızda; VKİ arttıkça 

MPO artmıştır. Ferritin ve E-GFR azaldıkça MPO 

artmıştır. Bu istatistiksel anlamlılık hem korelasyon 

analizlerimizde hem de ileri analiz yöntemlerimizde de 

tespit edilmiştir. Sonuçlarımız tüm H1 hipotezlerimizi 

doğrulamaktadır. Yoğun bakım olgularında gelişen 

ABH takibinde epikardiyal yağ dokusu kalınlığı, IMA 

ve MPO güvenle kullanılabileceği kanaatine ulaştık. 

Karatas A. ve ark.’larının (16) prediyaliz kronik böbrek 

yetmezliği hastaları, hemodiyaliz hastaları ve sağlıklı 

gönüllülerde yaptıkları benzer çalışmada yine kronik 

böbrek hastalarında da epikardiyal yağ dokusu kalınlı-

ğı, IMA ve MPO’ın hastalık progresyonu ile birebir 

ilişkisi olduğunu saptamışlardır. Bizim çalışmamız 

ABH ve yoğun bakım çalışmasıdır. Karatas A ve 
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ark.’ları (16) kronik böbrek hastalarında bu çalışmayı 

yapmış olsada, çalışma sonuçlarımız Karatas A.ve 

ark.’larının sonuçları ile birebir örtüşmektedir. 

Eroglu’nun yaptığı editoryal yorumda (17) , prehiper-

tansif hastalarda epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ve 

hipertansiyon ilişkisi irdelenmiştir. Kan basıncı yük-

sekliği ve epikardiyal yağ dokusu kalınlığı arasındaki 

ilişkinin mekanizması tam olarak bilinmemektedir. 

Epikardiyal yağ dokusu artınca mı hipertansiyon ge-

lişmektedir? Yoksa hipertansiyon mu epikardiyal yağ 

dokusu oluşumunu tetiklemektedir? Yumurta mı ta-

vukdan? Tavuk mu yumurtadan ifadesi tam olarak bu 

durumu izah etmektedir. Mekanizma tam olarak bilin-

mesede epikardiyal yağ dokusu kalınlığı aterosklerotik 

kalp hastalığı kanıtıdır. ABH patogenezinde de aterosk-

leroz neden mi? sonuç mu aynı şekilde belli değildir. 

Eroglu (17) hipertansiyon takibinde epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı’nın kullanılabileceğini ifade etmiştir. 

Biz de benzer şekilde ABH takibi ile epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı düzeyinin ilişkisi olabileceğini iddia 

etmekteyiz. 

Chen YC ve ark.’larının (18) yaptıkları bir çalışmada, 

hemodiyaliz hastalarında epikardiyal yağ dokusu kalın-

lığı kalınlığı ile kardiyovasküler hastalık arası ilişki 

olmadığını iddia etmişlerdir. İleri yaş ve bayan cinsiyet 

için epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ile korelasyon 

tespit etmişlerdir. Bizim çalışmamızda da yaş ile epi-

kardiyal yağ dokusu kalınlığı ilişkisi tespit ettik. Bizim 

çalışmamızda ise hastalık şiddeti ile epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı arasında ilişki tespit ettik. Chen Y. ve 

ark’larının (18) yaptıkları çalışma ile sonuçlarımızın 

benzeşmemesi, onların daha spesifik ve küçük bir po-

pülasyonda araştırmalarını yapmış olmaları ile ilişkili 

olabilir. 

Kleinaki Z. ve ark.’larının (19) yaptıkları bir meta-

analizde;  renal hasarlı hastalar ve diabetik hastalarda 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ’nin kardiyovasküler 

yan etkiler açısından basit ve non -invazif bir markır 

olduğunu ifade etmişlerdir. Kleinaki Z ve ark.’larının 

(19) yaptıkları çalışma diabetik ve son dönem böbrek 

yetmezlikli hasta popülasyonu olsa da, bizim çalışma-

mız ise yoğun bakım ABH hastalarında yapılmıştır. 

Ancak aynı sonucu bulduk. Bizde Kleinaki Z. ve 

ark.’ları (19) gibi güçlü kanıtlarla, ABH hastalık şiddeti 

açısından epikardiyal yağ dokusu kalınlığı basit non-

invazif bir kardiyovasküler risk markırı olduğunu söy-

leyebilmekteyiz. 

Massalha ve ark.’ları da (20)  yaptıkları uzun soluklu 

bir çalışmada, epikardiyal yağ dokusu kalınlığı’nın 

postoperatif istenmeyen kardiyovasküler komplikas-

yonlar açısından bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

ifade etmişlerdir. Çalışma sonuçlarımız literatürle 

uyum içindedir. Çalışmamız akut böbrek hasarı ve 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ilişkisini inceleyen 

literatürdeki ilk çalışma olma özelliğini taşımaktadır. 

Jiao ve ark.’larının (21) 120 hemodiyaliz hastasında 

yaptıkları bir çalışmada, İMA’nın arteryel duvar kalın-

lığı ile direk ilişkisi olduğunu belirtmişlerdir. Yazarlar 

yüksek İMA’nın vasküler oksidatif stres ve inflamas-

yonla ilişkili olduğunu ifade etmişlerdir. Yazarlar ar-

teryel duvar kalınlığını brachial-ankle pulse wave velo-

city (baPWV) ile ölçmüşlerdir. Bizde yüksek İMA 

düzeyleri ile ABH hastalık şiddeti arasında ilişki bul-

duk. Sonuçlarımız literatür bulguları ile uyum içinde-

dir. 

Jha C. ve ark.’ları (22) yaptıkları bir çalışmada, kont-

rast bağımlı nefropatide İMA ve PON-1 düzeylerine 

kontrast madde verilmeden önce ve sonra bakmışlardır. 

Kontrast bağımlı nefropati oluşan olgularda kreatin 

yüksekliği ile korele olarak İMA düzeyi artışı tespit 

etmişlerdir. Bizde çalışmamızda kreatin düzeyi arttıkça 

ve e-GFR düzeyi azaldıkça İMA düzeyi artışını tespit 

ettik. Çalışma bulgularımız Jha C. ve ark.’larının (22) 

çalışması ile uyum içindedir. 

Aytaç Ateş H.ve ark.’larının (23) yaptıkları deneysel 

böbrek iskemi reperfüzyon modelinde, İMA düzeyleri 

artışı ile iskemi süresi ve histopatolojik böbrek hasar-

lanma derecesi arasında güçlü bir ilişki tespit etmişler-

dir. Yazarlar İMA’nın renal hasarda prediktif değeri 

olduğunu iddia etmişlerdir. Bizim çalışmamız klinik 

çalışma, Aytaç Ateş H.ve ark.’larının (23) çalışması 

deneysel bir çalışma olsa da sonuçlarımız birebir ör-

tüşmektedir. 

Literatürde İMA düzeyi artışı ile birçok hastalık ara-

sında ilişki saptanmıştır. Aterosklerotik kalp hastalıkla-

rı yanında, obstruktif sleep apne, osteoartrit progresyo-

nu, çocuklarda akut apandisit hastalığı ile bile ilişki 

saptanmıştır (24-26). Çalışmamız ABH hastalık şiddeti 

İMA ilişkisini inceleyen yine literatürdeki ilk çalışma-

lardan biri olma özelliğini taşımaktadır. 

Orion D. ve ark’larının (27) yaptıkları bir çalışmada; 

144 akut beyin iskemisi gelişen hastada ve şiddetli 

karotis darlığı olan karotiste stent mevcut olan 51 has-

tayı çalışmalarına almışlardır ve MPO düzeyi bakmış-

lardır. MPO düzeyleri ile stroke şiddeti arasında ilişki 

bulmuşlardır. Çalışmamızda MPO düzeyleri arttıkça 

kreatinin artmakta idi ve E-GFR azalmakta idi. 

Literatüre göre, renal replasman tedavisi alan ve alma-

yan tüm son dönem böbrek yetmezliği hastaları, başlıca 

kaynağı MPO olan, artmış bir oksidatif stresle karşı 

karşıyadır. Lakin bu oksidatif stresin hemodiyaliz has-

talarında neden yüksek olduğu günümüzde tartışılmak-

tadır. Endotelyal disfonksiyon ve aterosklerotik plak 

oluşumunda rol aldığı bilinen MPO, hemodiyaliz hasta-

larında genellikle yüksek bulunmuştur (28).  

Diğer taraftan hemodiyaliz hastalarında MPX aktivite-

sinin azaldığını ve değişmediğini bildiren çalışmalar da 

mevcuttur (12, 29). Her ne kadar MPO kronik böbrek 

hastalarında arttığı literatürde tespit edilmiş ise de aynı 

durum bizim ABH çalışmamız içinde geçerlidir. Ça-

lışmamızda ABH grubunda MPO düzeylerinde ılımlı 

düzeyde yükseklik tespit ettik. 

Çalışmamızın bazı limitasyonları mevcuttur. Yoğun 

bakım ABH olgularının çoğu akut hemodiyaliz ihtiyacı 

göstermektedir. Ancak yine de olguların hemodiyaliz 

ihtiyacı olan/olmayan şeklinde ayrımı yapılamadı. 

Yoğun bakım ABH olgularının çoğunluğu erken dö-

nemde mortal seyretmektedir. Fakat olgularımızın 

erken ve geç dönem mortalite sonuçları kaydedilemedi. 
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Sonuç olarak; endotelyal disfonksiyon ve aterosklerotik 

plak oluşumu kanıtı olan epikardiyal yağ dokusu kalın-

lığı, ABH hastalık şiddeti takibinde basit non-invazif 

bir markır olarak güvenle kullanılabilir. ABH hastala-

rında oksidatif stres ve enflamasyonun değerlendiril-

mesi, hastaların takibi açısından önemlidir. Benzer 

şekilde IMA’nın ABH’da sensitivitesi daha yüksek 

olsada; IMA ve MPO’in her ikiside ABH takibinde 

güvenilir biyobelirteçler olduğu söylenebilir. Bu bi-

yobelirteç ve epikardiyal yağ dokusu kalınlığı’nın 

ABH’da tespiti kronik böbrek yetmezliğinden çok daha 

önem arzetmektedir. Zira ABH geri dönüşümlü olabil-

mektedir. ABH olgularının takibinde epikardiyal yağ 

dokusu kalınlığı tespiti akılcı bir yaklaşım olacaktır. 
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