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ÖZET 

Giriş: Epikardiyal yağ doku (EYD), kalbin etrafını saran, miyokardiyum ve visseral 

perikardiyum arasında yerleşmiş bir visseral yağ doku kompartmanıdır. Visseral yağ 

dokunun kronik böbrek hastalarında (KBH) insülin direnci, ateroskleroz ve inflamasyon 

gibi kardiyovasküler risk faktörleri ile ilişkisi bilinmektedir. Bu nedenle EYD, KBH 

hastalarında kardiyovasküler risk faktörlerinden biri olabilir. Bu çalışmada, Evre 4 ve 5 

KBH tanısı almış ve renal replasman tedavisi uygulanmayan hastalarda visseral 

adipositenin bir göstergesi olan EYD ile ilişkili risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

Materyal ve metod: Bu çalışmaya Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji 

polikliniğine ya da çeşitli nedenlerle nefroloji kliniğinde yatırılan daha önce renal 

replasman tedavisi uygulanmamış olan Evre 4 ve Evre 5 KBH tanılı 80 hasta dahil edildi. 

Kalp yetmezliği (EF <%50), iskemik kalp hastalığı, obezite  [Vücut kitle indeksi (VKİ) 

>35], malignite tanısı olan,  serebrovasküler olay öyküsü bulunan, <18 yaş, >80 yaş 

hastalar, hemodinamik instabilitesi olanlar, gebelik, pacemaker kullanımı, ampüte 

ekstremite varlığı, diyaliz tedavisi alan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Hastaların VKİ, 

idrar volümü, sistolik kan basınçları (SKB) ve diyastolik kan basınçları (DKB) ölçüldü. 

Vücut kompozisyonlarının belirlenmesi amacıyla Bioimpedans analizi (BİA) yapıldı. Bu 

analizle vücut yağ dokusu kitlesi (FTM), yağ dokusu indeksi (FTI), adipoz doku kitlesi 

(ATM), yağsız doku kitlesi (LTM), yağsız doku indeksi (LTI) değerlendirildi. Hastaların 

ekokardiyografik (ECHO) inceleme ile EYD kalınlığı ölçümü yapıldı. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen hastaların 26'sında Evre 4 KBH ve 54'ünde Evre 5 KBH 

mevcuttu. Hastaların 42'si erkek (%52) ve 38'i bayan (%48) idi. Hastaların ortalama yaş 

52.91+16.37 yıl, ortalama VKİ 24,13±14,44 kg/m2 saptandı.  Hastaların ortalama SKB 

132,94±17,31 mmHg, ortalama DKB 81,01±11,83 mmHg, ortalama FTM 18,92±7,73 kg, 

ortalama FTI 9,58±4,41 kg/m2, ortalama LTM 42,27±11,83 kg, ortalama LTI 15,10±3,82 

kg/m2, ortalama EYD kalınlığı 6,4±1,21 mm bulundu. Evre 5 KBH hastalarında ortalama 

EYD kalınlığı, Evre 4 KBH hastalarına göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu (6,7±1,2 

mm vs 5,9±0,9mm; p=0.003). EYD kalınlığı ile yaş, VKİ, SKB, DKB, c-reaktif protein 

(CRP), trigliserit, FTM ve FTİ arasında pozitif korelasyon, HDL ve albümin ile ise negatif 
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korelasyon saptandı (p<0.05). Ayrıca, çok basamaklı linear regresyon analizi sonucunda 

yüksek SKB, artmış FTM düzeyi, düşük albumin ve düşük HDL düzeylerinin artmış EYD 

kalınlığı için bağımsız değişkenler olduğu saptandı (p<0.05). 

Sonuç: Kronik böbrek hastalarında kardiyovasküler riskin bir öngürücüsü olan EYD 

kalınlığının ECHO gibi pratik yöntemlerle ölçülmesinin faydalı olabileceğini ve ayrıca 

EYD kalınlığını artıran faktörlerin düzeltilmesinin olumlu sonuçlara yol açabileceğini 

düşünmekteyiz.  

Anahtar Kelimeler: Kronik böbrek hastalığı, epikardiyal yağ doku kalınlığı, 

biyoimpedans analiz 
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ABSTRACT 

Introduction: Epicardial adipose tissue (EFT) is a visceral fat tissue compartment 

surrounding the heart, located between myocardium and visceral pericardium. Visceral fat 

is known to be associated with cardiovascular risk factors such as insulin resistance, 

atherosclerosis and inflammation in chronic kidney disease (CKD). Therefore, EFT may be 

one of the cardiovascular risk factors in CKD patients. In this study, it was aimed to 

evaluate the risk factors associated with EFT, which is a sign of visceral adipocyte in 

patients with stage 4 and 5 CKD diagnosis and who did not undergo renal replacement 

therapy. 

Materials and methods: This study included 80 patients with Stage 4 and Stage 5 CKD 

who were not previously treated with renal replacement therapy at the nephrology clinic of 

the Dicle University Medical Faculty Hospital or nephrology policlinic for various reasons. 

Exclusion criterias were; cardiac insufficiency (EF<50%),  age<18 years and >80 years, 

presence of hemodynamic instability, pregnancy, pacemaker use, presence of amputated 

extremity, receiving dialysis treatment, history of ischemic heart disease, obesity [Body 

mass index (BMİ) >35], malignancy, cerebrovascular event history. The BMI, urine 

volume, systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) of the patients 

were measured. The bioimpedance analysis (BİA) was performed to determine body 

composition. In this analysis, body fat tissue mass (FTM), fat tissue index (FTI), adipose 

tissue mass (ATM), lean tissue mass (LTM), lean tissue index (LTI) was performed. 

Echocardiographic (ECHO) examination of patients was performed to measure EFT 

thickness. 

Findings: Twenty six of the patients included in the study had Stage 4 CKD and 54 had 

Stage 5 CKD. Fourty two of the patients were male (52%) and 38 were female (48%). The 

mean age of the patients was 52.91±16.37 and the mean BMI was 24.13±14.44 kg/m2. The 

mean SBP of the patients was 132,94±17,31 mmHg, mean DBP was 81,01±11,83 mmHg, 

mean FTM was 18,92±7,73 kg, mean FTI was 9,58±4,41 kg/m2, mean LTM was 

42,27±11,83 kg, mean LTI was 15,10±3,82 kg/m2, mean EFT was 6,4±1.21 mm. The mean 

EFT thickness in stage 5 CKD patients was significantly higher than in stage 4 CKD 

patients (6.7±1.2mm vs 5.9±0.9mm, p=0.003). EFT showed a negative correlation with 
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HDL and albumin, whereas positively with BMI, SBP, DBP, c-reaktive protein (CRP), 

age, triglyceride, FTM and FTI (p<0.05). In multi step linear regression analysis, increased 

SBP, increased BMI, low albumin level and low HDL levels were independently 

associated with increased EFT thickness (p<0.05). 

Conclusion: We believe that it may be useful to measure the thickness of the EFT as a 

predictor of cardiovascular risk in CKD by using practical methods such as ECHO, and 

also that correcting the factors that increase the EFT thickness may lead to positive results. 

Keywords: Chronic kidney disease, Epicardial fat tissue thickness, bioimpedance analysis 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

 Kronik böbrek hastalığı (KBH), çeşitli hastalıklara bağlı olarak gelişen kronik, 

ilerleyici ve geri dönüşümsüz nefron kaybı ile karakterize olan aynı zamanda toplumda 

görülme sıklığı giderek artan, yüksek maliyetli ve kötü klinik sonuçları olan dünya çapında 

bir halk sağlığı problemidir (1). KBH'da en sık mortalite ve morbidite nedeni 

kardiyovasküler hastalıklardır (2). İnflamasyon, artmış oksidatif stres, lipoprotein 

metabolizmasındaki anormallikler, hiperparatiroidi, anemi ve insülin direnci KBH olan 

hastalar icin kardiyovasküler hastalık patogenezinde geleneksel olmayan risk faktörleri 

arasında sayılabilir (3-6) . 

         Epikardiyal yağ doku (EYD), kalbin etrafını saran, miyokardiyum ve visseral 

perikardiyum arasında yerleşmiş bir visseral yağ doku kompartmanıdır. Visseral yağ 

dokunun KBH hastalarında insülin direnci, ateroskleroz ve inflamasyon gibi 

kardiyovasküler risk faktörleri ile ilişkisi bilinmektedir (7,8). Aktif bir endokrin organ ve 

birçok biyoaktif molekül (proinflamatuvar ve tümör necrosis factör–α, monosit kemotaktik 

protein-1, IL-6 ve resistin gibi proaterojenik sitokinler) kaynağı olarak kabul edilmiştir (9). 

Bu moleküllerin çoğunun seviyeleri KBH'da artar (10-12). Bu nedenle, EYD'nin KBH'da 

bir inflamatuar sinyaller kaynağı olduğunu varsaymak mantıklıdır. 

         EYD, KBH hastalarında kardiyovasküler risk faktörlerinden biri olabilir. Bu 

çalışmadaki amacımız; farklı nedenlerle KBH tanısı almış ve renal replasman tedavisi 

uygulanmayan hastalarda visseral adipositenin bir göstergesi olan EYD'nin 

ekokardiyografik (ECHO) ölçümlerinin risk tahminindeki yerini değerlendirmektir. 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Kronik Böbrek Hastalığı 

2.1.1 Kronik Böbrek Hastalığının Tanımı 

 Kronik böbrek hastalığı (KBH), böbreğe zarar veren, böbreğe ait olan veya sistemik 

birçok hastalıktan kaynaklanan, böbrek fonksiyon kaybını takip eden problemler olarak 

tanımlanır. Akut böbrek hasarı seyrinin aksine KBH’de, böbrek hasarı nadiren onarılır ve 

fonksiyon kaybı devam eder. Fonksiyon kaybı daha fazla böbrek hasarı oluşturur ki, neden 

olan hastalık aktif olmadığında bile böbrek ilerleyici olarak bozulur. KBH terimi, pratikte 
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yaygın olarak kullanılan kronik böbrek yetmezliğine göre tercih edilen isimlendirmedir. 

Çünkü kronik böbrek yetmezliği, böbreklerin tüm fonksiyonlarında kayıp olduğu 

izlenimini uyandırmaktadır (13). KBH, 3 aydan fazla süredir olan böbreğin yapı ve 

fonksiyonlarındaki bozulma olarak tarif edilmektedir (14). 

2.1.2 Kronik Böbrek Hastalığında Epidemiyoloji 

 KBH, tüm dünyada diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon gibi hastalıkların 

prevalansında artış olmasıyla beraber insidansı artmış ve önemli bir sağlık sorunu haline 

gelmiştir. Amerika Birleşik Devletlerinde yapılan çalışmalara göre erişkin popülasyonun en 

az % 6’sında Evre 1 ve 2, % 4.5’unda evre 3 ve 4 KBH tespit edilmiştir (15). 

 Türk Nefroloji Derneği (TND) KBH'yi, sık görülen, morbidite ve mortalitesi 

yüksek olan, yaşam kalitesini olumsuz etkileyen ve büyük ekonomik yük getiren bir durum 

olduğu için Türkiye’nin büyük sorunu olarak tanımlamıştır. KBH olan kişilerde 

farkındalığın azlığı nedeniyle çoğu zaman uygun tedaviden yoksun kalmaktadırlar. 

Farkındalığın düşük olmasının en önemli nedenlerinden biri erken tanının gecikmiş 

olmasıdır. Ülkemizde KBH sıklığını ve nedenlerini araştıran çalışma sayısı sınırlı olup 

yapılan çalışmalarda toplanan verilerin güvenilirliği de tartışmalıdır. TND'nin bu konuda 

yaptığı 2011 tarihli CREDIT çalışmasından elde edilen verilere göre, ülkemizde KBH 

prevalansı %15.7 olup evrelere göre dağılımı ise; evre-1 % 5.4, evre-2 % 5.2, evre-3 % 4.7, 

evre-4 % 0.3 ve evre-5 % 0.2 olarak tespit edilmiştir (16). Ayrıca bu çalışmada KBH 

sıklığının yaş ile doğru orantılı olarak artmış olduğu saptanmıştır  (Şekil-1). 

    

Şekil 1. CREDIT çalışmasında yaş gruplarına göre KBH prevalansı 
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2.1.3 Kronik Böbrek Hastalığında Evreleme 

  KBH’de evreleme, Böbrek Hastalığında Global Sonuçların İyileştirilmesi [Kidney 

Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)] 2012 kılavuzuna göre tablo 1’de 

gösterilmiştir. Belirlenen glomerüler filtrasyon hızı (GFH) değeri normal populasyondaki 

genç erişkin bireylerin değerlerine göre düzenlenmiştir. Tek başına G1 ve G2 evresi KBH 

tanısı koydurmaz. Bu kılavuzda, daha önceki kılavuzlardan farklı olarak evre 3, iki alt 

gruba ayrılmıştır (14). Önceki kılavuzlardan farklı olarak KDIGO 2012 kılavuzunda KBH 

evrelemesine albuminüri düzeyi de eklenmiştir  (Tablo 2) 

Tablo 1: KBH’de GFH kategorileriGat 

 

Tablo 2: KBH’de albuminüri kategorileri 

 

*AER: albumin atılım hızı **ACR: albumin/kreatinin oranı (6) 

2.1.4 KBH’nin Etiyolojisi 

 Böbreklerin geri dönüşümsüz işlev kaybına neden olan hastalıkların sıklığı ülkelere 

göre değişse de Türkiye’de ve dünyada benzer hastalıklara bağlı ve benzer oranlarda 

olduğu rapor edilmektedir (17). Hastaların önemli bir kısmı hekime ileri üremik tablo 

içinde başvurduğu için temelde yatan hastalığın bulunması mümkün olmayabilir. Hemen 

her yerde etiyolojik nedenler arasında ilk sırada DM, ikinci sırada hipertansiyon ve üçüncü 
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sırada glomerüler hastalıklar yer almakta ve bu ilk üç neden tüm vakaların % 60-80’ini 

meydana getirmektedir (18). 

 Amerika Birleşik Devletleri’nde KBH’ın %40,3’ünü DM, %27,1’ini hipertansiyon 

ve %12’sini glomerülonefrit oluşturmaktadır (19). Türkiye’de KBH nedenleri ile ilgili en 

sağlıklı veriler TND tarafından elde edilmistir. TND 2011 Registry raporuna göre 2011 yılı 

itibariyle KBH saptanan olguların etiyolojik dağılımı değişmemiştir. Etiyolojik nedenler 

arasında ilk sırada diyabetik nefropati, ikinci sırada hipertansif nefroskleroz, üçüncü sırada 

ise kronik gromerülonefrit yer almaktadır (17). 

Tablo-3: Kronik Böbrek Hastalığının Sebebe Göre Sınıflaması  

 Böbreği etkileyen sistemik 

hastalıkların örnekleri 

Primer böbrek hastalık 

örnekleri (böbreği 

etkileyen sistemik hastalık 

yok) 

Glomerüler Hastalıklar Diyabet, sistemik otoimmün 

hastalıklar, sistemik 

enfeksiyonlar, ilaçlar, 

neoplaziler (amiloidoz 

dahil) 

Diffüz, fokal yada 

kresenterik proliferatif 

glomerülonefrit, fokal 

segmental glomerüloskleroz, 

membranöz nefropati 

Tübülointertisyel 

Hastalıklar 

Sistemik enfeksiyonlar, 

sistemik otoimmun 

hastalıklari sarkoidoz, 

ilaçlar, ürik asit, neoplazi 

(myelom), çevresel toksinler 

(kurşun) 

İdrar yolu enfeksiyonu, 

taşlar, obstriksiyon 

Vasküler hastalıklar Ateroskleroz, hipertansiyon, 

iskemi, kolesterol embolisi, 

sistemik vaskülitler, 

trombotik mikroanjiyopati, 

sistemik skleroz 

Anti-nötrofil sitoplazmik 

antikor (ANCA) ilişkili 

böbreğe sınırlı vaskülit 

Kistik ve konjenital 

hastalıklar 

Polikistik böbrek hastalığı, 

Alport sendromu, fabry 

hastalığı 

Renal displazi, medüller 

kistik hastalık, 

 

2.1.5 KBH’ın Patofizyolojisi 

 KBH'da altta yatan esas böbrek hastalığı ne olursa olsun son dönemde histolojik 

incelemede glomerüloskleroz, ekstrasellüler matriks artışı, intertisiyel fibrozis ve tübüler 

atrofi görülür. Bu durum primer hastalıktan bağımsız olarak ilerleyici böbrek hasarında 

ortak mekanizmaların rol oynadığını düşündürmektedir. Sistemik hipertansiyon, 
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glomerüler hipertansiyon, proteinüri, hiperlipidemi, diyette yüksek fosfor ve protein 

alınması, glomerül içi pıhtılaşma ve interstisiyel nefrit durumları KBH’ın ilerlemesine 

katkı yapan faktörler olarak saptanmıştır (20). Üremi organizmanın tüm sistemlerinde 

böbrek fonksiyonlarındaki bozulmayı yansıtan belirti ve bulgulardan oluşan sistemik bir 

intoksikasyonu gösteren bir sendrom olarak tanımlanmaktadır. Üremik hastalıkta 

semptomlar çeşitli toksinlere bağlıdır ve bu toksinler üremik toksinler olarak 

adlandırılmaktadır (18). Üremide vücutta biriken solütler molekül ağırlığına göre düşük 

(<300 dalton), orta (300 - 12.000 dalton) ve yüksek (>12.000 dalton) olmak üzere üç gruba 

ayrılır. Üremik semptomlar çok sayıda küçük ve orta molekül ağırlıktaki solütler nedeniyle 

ortaya çıkar. GFH 35-50 ml/dk’nın altına inmesi ile bulgular görülmeye başlar. İlk bulgular 

genellikle gece idrara kalkma ve anemiye bağlı halsizliktir. GFH 20-25 ml/dk olunca, 

üremik bulgular ortaya çıkmaya başlar. Bu değer 5-10 ml/dk’ya indiğinde SDBY’nden söz 

edilir ve bu hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyaç 

duyarlar. Bu süreç çoğu zaman uzun yıllar içine yayılmıştır ve giderek artan tuz ve sıvı 

retansiyonu sonucunda hipertansiyon ve tüm vücutta yaygın ödem meydana gelir. Ortaya 

çıkan hipertansiyon kalpte ve tüm damarlarda ilerleyici yapısal, fonksiyonel ve sistemik 

bozukluklara yol açar (20,21). 

 Her bir böbrekte 1 milyon nefron bulunmakta olup her biri toplam GFH’ye katkıda 

bulunur. İlerleyici nefron kaybı olduğunda renal hasarın etiyolojisinden bağımsız olarak 

böbrekler, sağlam kalan nefronların kompansetuar hipertrofisi ve hiperfiltrasyon ile GFH 

düzeyini korumaya çalışır. Nefronların adaptasyonu sayesinde GFH %50’nin altına 

ininceye kadar üre ve kreatinin gibi plazma solütlerinin düzeylerinde anlamlı artış 

görülmez. GFH düzeyi %50’nin altına indiğinde kreatinin değeri yaklaşık olarak 2 katına 

çıkar. Plazma kreatinin düzeyi bazal değeri olan 0,6 mg/dl’den 1,2 mg/dl’ye yükselmiş bir 

hastada yaklaşık olarak %50 düzeyinde nefron kitlesinde fonksiyon kaybı olduğu 

düşünülebilir. Her ne kadar geriye kalan nefronların hipertrofi ve hiperfiltrasyonu faydalı 

gibi görünse de bu durum aynı zamanda ilerleyici renal fonksiyon bozukluğunun asıl 

sebebidir. Bu durumun, kapiller hasarlanma ile fokal ve segmental glomerülosklerozun 

başlamasına ve sonuçta global glomerüloskleroz oluşmasına sebep olan artmış glomerüler 

kapiller basınç ile ortaya çıktığına inanılır (22). Bunun nedeni ise, fonksiyonel 

vazodilatasyon veya artmış kan basıncıdır. Basınçtaki kronik artışın, intraglomeruler küçük 

arteriollerin gerginliğine ve bu damarların sklerozuna neden olduğuna inanılmaktadır (23). 
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Bu varsayım fareler üzerinde yapılan çalışmalara ve KBH olan hastalar üzerindeki 

gözlemlere dayanır. Hayvan deneylerinde böbreğin bir kısmının çıkarılmasını izleyen 

süreçte geri kalan böbrekteki büyüme, glomerullerde hipertrofi ve GFH’nda artış 

olmaktadır. GFH'da artış olan nefronlarda intraglomerüler basınç artmıştır ve bu basınç 

artışı, nefrondan filtre olan protein miktarının artmasına neden olur. İntraglomerüler basınç 

ve GFH’nı anjiyotensin II belirler. Anjiyotensin-II postglomerüler arteriolleri daraltır, 

glomerüler hidrostatik basıncı ve filtrasyon fraksiyonunu yükseltir  (20). 

 Böbrek yetmezliği nedeni ile biriken, iyon ya da bileşiklerin vücut sıvılarındaki 

dengesini korumak için oluşan hormonal ya da metabolik yanıtlar, üremik toksisitenin 

oluşmasına katkıda bulunmaktadır. Örneğin, böbrek yetmezliğinde fosfor geri emiliminin 

yetersizliği nedeni ile hiperfosfatemi ortaya çıkar. Oluşan hiperfosfatemi hipokalsemiye 

neden olur. Devamında aktif vitamin D oluşumu azalır bu da parathormonu arttırır. Bu 

şekilde ortamda daha fazla bulunan parathormon, sağlam nefronun tübülüslerinden fosfor 

geri emilimini azaltarak GFH 25 ml/dk’ya düşünceye kadar plazma fosforunun kanda 

artmasını engeller. Ancak kan fosfor düzeyini korumaya yönelik bu uğraşı sırasında 

parathormon kemik dokusundaki değişmenin yanı sıra anemi, karbonhidrat intoleransı, 

hipertrigliseridemi gibi bir dizi üremik toksisiteye yol açmaktadır  (20,21). 

2.1.6 Kronik Böbrek Hastalığının Klinik Özellikleri 

 KBH'da birçok organ ve sistem etkilenir. Evre 1-3 (GFH>30 ml/dk) KBH 

genellikle asemptomatiktirler ve sıvı elektrolit bozuklukları veya endokrin bozukluklar 

meydana gelmez. Genellikle bu bozukluklar evre 4-5 KBH (GFH<30 ml/dk) hastalarında 

gelişir. Evre 5 KBH'da görülen üremik belirtiler başlıca toksinlerin birikimine sekonder 

gelişir. Altta yatan böbrek hastalığına bağlı olarak proteinüri veya hematüri gelişebilir. 

İdrarın konsantrasyon bozukluğuna bağlı olarak sıklıkla noktüri gelişir. Halsizlik, bitkinlik, 

yorgunluk, mental kapasitede azalma üreminin erken belirtilerindendir. Şiddetli böbrek 

yetmezliğinde (GFH<10 ml/dk diyabetik olmayan hastalar, GFH<15 m/dk olan diyabetik 

hastalar), hiperrefleksi, kas seğirmeleri, periferik sensoryal ve motor nöropatiler, kas 

krampları, inme, genellikle hipertansif ve metabolik ensefalopatinin sonucu olarak 

nöromüsküler semptomlar görülebilir. İştahsızlık, bulantı, kusma, kilo kaybı, stomatit, 

ağızda kötü tat görülebilir. Cilt sarı, kahverengi görünüm alabilir. Kaşıntı rahatsız edici 

boyutlarda görülebilir. İleri böbrek hastalığında, perikardit ve gastrointestinal ülserasyon 

ve kanama yaygındır (24,25). GFH 15 ml/dk’nın altına indiğinde SDBY’den bahsedilir ve 
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hastalar bu dönemde hemodiyaliz, periton diyalizi ve transplantasyon gibi renal replasman 

tedavileri almaya başlarlar  (24,25,26). 

2.1.7 Kronik Böbrek Hastalığında Tanı ve Tarama Yöntemleri 

 KBH’de erken evrelerde tanı konulduğunda progresyona etki eden iyileştirilebilir 

faktörlerin tespiti ve tedavisiyle son dönem böbrek yetmezliği önlenebilir veya bu süreç 

yavaşlatılabilir. KBH vücudun bütün sistemlerini etkiler, özellikle de kardiyovasküler 

yapılarda hasarlanma oluşturur. KBH kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir risk 

faktörüdür. Bu nedenle KBH'da erken evrede tanı konulmasını sağlayan tarama yöntemleri 

önem kazanmaktadır. KBH'nın birinci basamak dahil bütün sağlık kuruluşları tarafından 

taranması ve tanınması hastalığın önlenmesi ve tedavisi açısından çok önemlidir. Böylece 

hastaların renal replasman tedavisi gereksinimi gelişmeden gerekli önlemler alınabilir. 

2.1.7.1. Kronik Böbrek Hastalığında Tarama Yöntemleri 

1. Serum üre, kreatinin ölçümü–glomerüler filtrasyon hızının saptanması 

2. Rutin idrar analizi 

3. İdrarda mikroalbumin ve protein araştırılması 

4. ultrasonografi (USG) ve diğer görüntüleme yöntemleri 

5. Serum sistatin-C ölçümü 

2.1.8 Glomerüler Filtrasyon Hızınının Saptanması 

 Serum üre ve kreatinin düzeylerinin ölçümü GFH hakkında bilgi verebilir ancak üre 

ve kreatinin klirensi bu amaçla daha sıklıkla kullanılır. Kreatinin, kas hücrelerinin yıkımı 

sonucu oluşur ve normal düzeyi ortalama 0,8-1,2 mg/dl’dir. Kreatinin klirensi kreatinin 

tübüler salgılanması nedeniyle gerçek glomerüler filtrasyon hızından %15 daha fazladır. 

SDBY geliştiğinde kreatinin klirensi yanıltıcı olarak gerçek GFH’nin yaklaşık 2.5 katına 

çıkar. Bazı ilaçlar (trimetoprim, simetidin vb…) kreatinin tübüler atılımını yarışmalı olarak 

inhibe ettikleri için kreatinin klirensi yanıltıcı azalma gösterebilir. Malnütrisyonu olan 

kişilerde, yaşlılarda, erkeklere kıyasla kadınlarda serum kreatinin düzeyi düşük ölçülür. 
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Kreatinin klirensi aşağıdaki yöntemlerle hesaplanabilir. 

1. 24 saatlik idrarda; 

Kreatinin klirensi (Crcl) (ml/dk)= İdrar kreatinin (mg/dl) x Günlük idrar hacmi (ml)/ 

Serum Kreatinin (mg/dl) x 1440 

2. Yaş, cinsiyet ve vücut ağırlığının göz önünde bulundurulduğu serum kreatinin değerleri 

kullanılarak GFH hesaplama formülleri geliştirilmiştir. Klinik pratikte idrar kreatini 

ölçmek her zaman mümkün olamayabileceği için, bu formüllerin en önemli avantajı sadece 

kan kreatini ile GFH hesaplanabilmesidir. 

Cockroft-Gault formülü: 

Erkekler için; Crcl = (140-yaş) x vücut ağırlığı) / (serum kreatinin x 72) 

Kadınlar için; Crcl = (140-yaş) x vücut ağırlığı) / (serum kreatinin x 72)  x 0.85. 

Bu formülde yaş; yıl cinsinden, vücut ağırlığı; kilogram cinsinden, serum kreatinin ise 

mg/dl cinsinden yazılır ve bulunan kreatinin klirensinin birimi ml/dk’dır. 

3. Modification of Diet in Renal Disease (MDRD ) formülü kullanılarak hesaplanan GFH 

Cockroft-Gault formülüne kıyasla daha düşük bulunur. 

GFH= 186 x (serum kreatinin(mg/dl) - 1.154 x (yaş)-0.203 x 0.742 (kadın ise) x 1.21 

(siyah ırktan ise) 

Kan üre azotu (BUN) olarak ölçülen değer gerçek üre değerinin yarısıdır. Üre klirensi 

ürenin üretimini ve tübüler sekresyonunu etkileyen çok sayıda faktör olduğu için gerçek 

GFH değerini yansıtmaz  (27). 

2.1.9 Kronik Böbrek Hastalığının Seyri 

 KBH'nın ilerleme hızı, altta yatan primer hastalık, kişinin yandaş hastalıkları, 

uygulanan tedaviler ve diğer pek çok faktörden etkilenebilir. MDRD çalışmasında diyet 

dahil birçok faktörün renal hastalık progresyonu üzerine etkisi araştırılmıştır. Çalışmanın 

sonucunda artmış idrar protein atılımı, primer tanı olarak polikistik böbrek hastalığı 

olması, düşük serum transferin düzeyi, siyah ırk ve düşük HDL kolesterol düzeyi bağımsız 

olarak hızlı GFH kaybı ile ilişkilendirilmiştir. Yine aynı çalışmada bazal GFH düzeyinin 
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GFH azalması hızı ile önemli bir ilişki göstermediği açıklanmıştır. Aynı çalışmada, primer 

nedenleri farklı olan KBH'lı GFH 25-55 ml/dk/1.73 m2 olan olguların %19’unda, 2 yıllık 

izlem süresince, böbrek fonksiyonun stabil kaldığı hatta iyileştiği gözlenmiştir (28). 

 KBH'lı 920 kadın ve erkeğin 55-79 ay izlendiği bir çalışmada yaş, cinsiyet, primer 

renal hastalık, vücut kitle indeksi (VKİ) ve bazal GFH’nin prediktif prognostik değeri 

olduğu gösterilmiştir. Ayrıca yüksek yaş, primer tanının diyabetik nefropati-nefroskleroz 

olması ve düşük VKİ anlamlı artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur  (29). Progresyonun 

10 yıl süreyle izlendiği Evre 3 KBH’lı hastalardan oluşan bir grupta, 4 yıldan uzun gözlem 

süresince, hastaların %27’ sinin GFH’sinde her hangi bir düşüş olmadığı bildirilmiştir. Aynı 

çalışmada yıllık ortalama GFH kaybı yaklaşık 1 ml/dk/1.73m2/yıl bulunurken, MDRD 

çalışmasında bu rakam 4 ml/dk/1.73m2/yıl olarak açıklanmıştır (30,31). Tüm bu çalışmalar 

KBH’nın progresyonuyla ilişkili risk faktörlerinin ve progresyon mekanizmalarının 

anlaşılmasının önemini ve ayrıca hastalık progresyonu ile ilgili risk skorlaması 

gereksinimini ortaya çıkarmıştır  (31,32). Herediter bir böbrek hastalığı olan otozomal 

dominant polikistik böbrek hastalığında SDBY gelişme hızı oldukça değişkendir. 

Hastalığın genetik heterojenitesi nedeniyle polikistik böbrek hastalığı 1 (PKD1) mutasyonu 

taşıyanlarda SDBY ortalama 54 yaşında gelişirken, PKD2 mutasyonu olanlarda daha geç 

(ortalama 20 yıl içinde) gelişmektedir. Diyabetik hastalarda hiperfiltrasyon ile seyreden 

renal fonksiyonların stabil kaldığı 10-15 yıllık bir dönem mevcuttur. Bu hastalar tedavisiz 

kalırlarsa, tip 1 diyabetiklerin %80-100’ü ve tip 2 diyabetiklerin %20-40’ı 

mikroalbuminürik fazdan aşikar böbrek yetmezliğine progrese olmaktadırlar.  25 yıllık 

izlem süresince IgA nefropatili hastaların %30’ unda böbrek yetmezliği geliştiği 

bildirilmektedir. Membranöz nefropatili hastaların 30 yıllık izleminde evre 5 böbrek 

hastalığına gidiş %30 oranında gözlenirken, mezangiokapiller glomerülonefritli veya 

primer fokal segmental glomerülosklerozlu hastalarda daha hızlı son dönem böbrek 

yetmezliği gelişmektedir (33). 

2.1.10 Kronik Böbrek Hastalığında Tedavi 

 KBH’de temel tedavi yaklaşımı, mevcut nefronların oluşabilecek minimal hasarla 

yola devam etmelerini sağlamak, ortaya çıkan hematolojik, kemik mineral metabolizması, 

kardiyovasküler sistem bozuklukları başta olmak üzere KBH’nin komplikasyonlarının 

gelişimini önlemek, gelişmiş ise progresyonunu yavaşlatmaktır. 
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 KBH hastaları hipervolemiye yatkın olmaları sebebiyle diyette sodyum kısıtlaması 

ve endikasyonu olan hastalarda diüretik tedavisi verilmelidir. GFR< 30 ml/dk altna 

düşünce tiazid grubu diüretiklerin etkinliği belirgin biçimde azaldığı için loop diüretikleri 

tercih edilmelidir. Potasyum eksresyon bozukluğu olması sebebiyle genellikle 

potasyumdan fakir diyet önerilmeli, ACE-i, ARB veya aldosteron antagonisti gibi ilaçlara 

bağlı gelişmişse tedaviye kısa süreyle ara verilmeli veya potasyum bağlayıcı reçineler 

başlanmalıdır (14). 

 KBH’de gelişen metabolik asidoz tablosu sıklıkla sodyum bikarbonat tedavisine iyi 

cevap vermektedir. Yapılan çalışmalar serum bikarbonat seviyesinin 20-22 mmol/lt altına 

düşünce tedavi başlanmasının KBH progresyonunu azalttığını göstermektedir. 

 Kalsiyum ve fosfor metabolizmasının bozulmasıyla beraber iskelet sisteminde, 

vasküler yatakta ve ekstraosseöz yumuşak dokularda bozukluklar meydana gelmektedir. 

Bu bozuklukların tedavisinde ilk basamak fosfor düzeyinin kontrol altına alınmasıdır. 

Fosfordan fakir diyet başlanmalı ve kalsiyum karbonat ve kalsiyum asetat gibi fosfor 

bağlayıcı ajanların kullanılmalıdır. Bu ajanların en önemli yan etkileri kalsiyum birikimi ve 

düşük döngülü kemik hastalığı gelişimidir. Buna önlem olarak sevelamer ve lantanum gibi 

kalsiyum içermeyen fosfor bağlayıcılar kullanılabilir. Tedavinin ikinci adımında 

parathormon (PTH) sekresyonunun inhibisyonunu sağlayacak olan kalsitriol gibi aktif 

vitamin D preparatlarının başlanmasıdır. Bu ajanların en önemli yan etkileri de kalsiyum 

ve fosfor emiliminin artması ve vasküler kalsifikasyona neden olabilmeleridir. Kalsiyum 

ve fosfor seviyeleri yüksek olan hastalarda kalsimimetik ajan olan cinekalset 

kullanılmalıdır. KDIGO 2014 kılavuzu SDBY olanlarda hedef PTH düzeyini 150 ile 300 

pg/ml olarak kabul etmekte ve bu referans değerler altında kalan PTH düzeylerinin düşük 

döngülü kemik hastalığı gelişimine yol açması nedeniyle dikkat olunması önerilmektedir 

(34). 

 Kardiyovasküler hastalık gelişimi KBH’da her evrede mortalite ve morbiditenin en 

önemli nedenidir. KBH’da evre 5 olan popülasyonun yaklaşık %50’sinde kardiyovasküler 

komplikasyonların gelişmiş olduğu bilinmektedir. Tedavide temel yaklaşım 

hipertansiyonun yönetimi ve gelişmiş olan kardiyovasküler hastalık yönetimi olarak ikiye 

ayrılmaktadır. KDIGO 2012 kılavuzuna göre DM veya 1gr/gün üzerinde proteinürisi olan 

hastalarda hedef kan basıncı 130/80 mmHg olarak önerilmiştir. Bunun yanı sıra tedavide 

sodyum kısıtlaması yapılması olmazsa olmaz olarak kabul edilmektedir. Antihipertansif 
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tedavide renal progresyonu yavaşlattığı ve kardiyovasküler protektif etkisi gösterilmiş olan 

ACE inhibitörleri ve ARB’ler birinci seçenek olarak önerilmektedir  (14). 

 Normokrom normositer anemi, KBH Evre 3’te başlamakla beraber Evre 4’te 

kaçınılmaz olarak kabul edilmektedir. KBH’da aneminin temel nedeni bozulmuş böbrek 

fonksiyonları nedeniyle eritropoetin üretiminin azalmış olmasıdır. Bunun yanı sıra KBH’da 

demir eksikliği, folat eksikliği, vitamin B12 eksikliği, kanama diyatezi, kronik inflamasyon 

gelişmesi aneminin diğer sebepleri arasındadır. KBH’da anemi tedavisinde temel hedef 

fonksiyonel kapasitede ve hastanın hayat konforunda artış sağlamaktır. Tedavide kullanılan 

temel preparatlar eritropoetin analoglarıdır. KDIGO 2012 kılavuzunda hemoglobin 

düzeyi’nin 10 gr/dl’nin altında olması, transferrin saturasyon indeksinin %20’nin üzerinde 

olması ve ferritin düzeyinin 100’ün üzerinde olması halinde eritropoetin başlanması 

önerilmektedir. Demir eksikliği anemisi olması halinde tedavi başlanmaması, demir 

depoları doldurulduktan sonra eritropoetin başlanması önerilmektedir. Hedef Hb düzeyi 

10-11 gr/dl olarak kabul edilmiştir. Eritropoetin tedavisinin tromboembolizm 

komplikasyonlarının gözlenmesi sebebiyle Hb düzeyinin 12 -13 g/dl seviyelerine 

çıkarılmaması önerilmektedir  (35). 

 KDIGO 2012’de GFH 30 ml/dk’nın altına düştükten sonra hastaların nefroloji 

gözetimine girmesi gerektiği belirtilmektedir. Bunun yanı sıra diyabetik nefropatisi olan 

hastalarda GFH’nin 20 ml/dk, olmayan hastalarda 15 ml/dk’nin altında olmasıyla beraber 

hastaların renal replasman tedavisi açısından değerlendirilmesi gerektiği ve hazırlık 

yapılması gerektiği bildirilmektedir. Renal replasman tedavisi renal transplantasyon, 

hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak üzere 3 farklı kategoride sınıflandırılmaktadır. 

Hastanın yaşı, uygun donör olup olmaması, mesleki gereklilik, eğitim düzeyine göre bu 3 

farklı renal replasman tedavisinden kendisi için en uygun olanı seçmesi gerektiği 

bildirilmektedir  (34). 

2.2 EPiKARDiYAL YAĞ DOKU 

2.2.1 Tanım 

 Epikardiyal yağ doku (EYD), kalbin visseral yağ dokusudur (36-40). Embriyogenez 

sırasında kahverengi yağ dokudan köken alır. Erişkin kalbinde yoğun olarak 

atriyoventriküler ve interventriküler oluklarda yer almasına rağmen her iki atriyum serbest 

yüzeyleri ve appendiksler etrafında da görülür. EYD visseral perikard ile myokardın 
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arasında kalan bölgedir (36,37). Bazen yağ dokunun bir kısmı epikardial yüzeyden 

miyokarda koroner arter dallarının adventisiyasına uzanım gösterir. EYD ile myokardı 

birbirinden ayıran herhangi bir fasiya yoktur, dolayısıyla bu iki doku aynı 

mikrosirkülasyonu paylaşırlar (41). EYD'nin iki uçlu bir görev spektrumu olup hem 

protektif hemde inflamatuar süreçlerde rol alır  (42). 

 EYD'nin ECHO ölçümü ilk kez Iacobellis ve ark. tarafından tanımlanmıştır. Bu 

konuda çalışan araştırmacılar ECHO ile çalıştıklarında genelde uzun ve kısa eksen 

görüntüleri üzerinden ölçümler almışlardır. Ölçümler bazı araştırmacılarca sistolde 

bazılarınca diyastolde alınmış olup şu an için kardiyak siklusun hangi evresinde ölçüm 

yapılacağı konusunda ortak bir görüş oluşmamıştır. 

2.2.2 Patofizyoloji 

 EYD'nin fizyolojisi henüz tam anlamıyla aydınlatılabilmiş değildir. Diğer visseral 

yağ depolarına göre EYD'nin boyutu daha küçük olmasına rağmen serbest yağ asiti (SYA) 

depo edebilme ve sekresyon özelliği daha fazladır. Fizyolojik koşullarda EYD; SYA'ları 

absorbe ederek kalbi yüksek SYA düzeylerine maruziyetten koruyan bir tampon gibi 

davranır. Ayrıca miyokardın enerji ihtiyacı arttığında bir enerji deposu olarak da görev 

alabilir (43). Yine kahverengi yağ dokudan köken aldığı düşünülürse, hipotermiye karşı da 

kalbi koruyucu özelliğinden bahsedilmektedir  (44). 

 EYD,  miyokardı dolaşımdaki yüksek SYA düzeylerine karşı olası toksik etkilerden 

koruyabildiği gibi koroner arterlere ve miyokardiyal hücrelere zararlı olabilecek faktörler 

de üretebilir (42). Bu konuda yapılan çalışmalar EYD'nin çeşitli adipokinler salgılama 

özelliği olan biyoaktif bir organ oduğunu göstermektedir. Tümor nekroz faktör alfa (TNF-

α), monosit kemoreaktan protein-1 (MCP-1), interlökin-6, nöronal büyüme faktörü (NGF), 

resistin, visfatin, omentin, leptin, plazminojen aktivatör inhibitör (PAI-1), anjotensinojen 

gibi proinflamatuar ve proaterojenik sitokinler salgıladığı gibi (45-50) adiponektin, 

adrenomedullin gibi anti-inlamatuar ve antiaterojenik adipokinler de salgıladığı 

belirtilmektedir (51-54). Bütün bu verilere rağmen EYD'nin proinflamatuar ve anti-

inflamatuar etkileri arasındaki dengenin nasıl sağlandığı konusu yeterince açık değildir. 

 EYD, lokal olarak etki ederek proinflamatuar adipokinlerin, parakrin ya da vasokrin 

sekresyonu yoluyla koroner arterde çeşitli değişikliklere neden olur (36). Plakların altında 

yatan aterojenik inflamasyon nedeni ile EYD'nin inflamatuar resiprokal inflamatuar 
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sinyaller verdiği düşünülmektedir. Bölgesel iskemi komşu EYD'yi, oksidan sensitif 

inflamatuar sinyallere karşı aktive edebilir. EYD'deki inflamatuar hücreler plak rüptürüne 

karşı gelişen cevabı yansıtabilir ve plak inflamasyonunun amplifikasyonuna ve plak 

instabilitesine neden olabilir (45). Periadventisiyal EYD'den parakrin yolla salgılanan 

sitokinler, koronerlere diffüzyon yolu ile geçerek koroner arterin tabakaları arasındaki 

hücrelerle etkileşirler. İnflamatuar sitokinler EYD'den direkt olarak vasa vasorumlara da 

salgılanarak vasokrin sinyalizasyon mekanizmaları ile arter duvarıyla etkileşebilir (32). 

Ciddi ve stabil olmayan koroner arter hastalığında lokal olarak EYD'den sentezlenen 

proinflanmatuar medyatörler, adiponektin ve adrenomedullin gibi anti-inflamatuar ve 

protektif etkili sitokin sentezini baskılayabilirler (51-53). Adiponektin insülin direncini 

azaltır, anti-inflamatuar ve antiaterojenik etkileri mevcuttur. Adrenomedullin potent bir 

vazodilatatör olup, anjiyojenik etkileri mevcuttur. EYD adiponektin ve adrenomedullin 

aracılığı ile mekanik ve metabolik strese karşı koruyucu etki gösterebilir. 

 EYD biyoaktif moleküllerin kaynağı olmasına rağmen, hala aktivitesinin kalınlığı 

ile ilişkili olup olmadığı belli değildir. EYD'nin ECHO ile değerlendirilmesi ilk kez 

Iacobellis tarafından 2003 yılında tanımlanmıştır. (36,32). Iacobellis ve ark. (55) EYD 

kalınlığını 1mm-23mm arasında değiştiğini saptamışlardır. Yapılan ölçümlerde beyaz ırkta 

EYD ortalama kalınlığı erkeklerde 7mm, kadınlarda 6,3mm olarak saptamıştır  (56). 

Şekil 2: Transtorasik ECHO ile parasternal uzun aksta sağ ventrikül ön duvarından 

epikardiyal yağ dokusunun ölçümü 
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 Visseral yağlanmayı; EYD kalınlığı, bel çevresi kalınlığına göre daha doğru olarak 

göstermektedir. Bunun nedeni EYD'nin bel çevresi ölçümünde olduğu gibi deri ve kas 

katmanlarından etkilenmemesidir. EYD miktarı ile sol ventrikül kitlesi ve fonksiyonları, 

visseral obezite, metabolik sendrom ve koroner arter hastalığı arasındaki olası ilişki çeşitli 

çalışmalarda araştırılmıştır. EYD kalınlığı ile bu parametreler arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır. 

 EYD'nin teşhisteki potansiyel kullanım alanları şu şekilde özetlenebilir; aynı 

menşeli olmaları da göz önünde bulundurulduğunda, visseral obezite göstergesi olarak 

kullanılabileceği aşikardır (55). Çeşitli çalışmalar metabolik sendromlu hastalarda ölçülen 

EYD kalınlığı, metabolik sendromu olmayanlara göre artmış olarak saptanmıştır (57-59). 

Bu veriye dayanarak; EYD kalınlığının, kardiyometabolik risk faktörleri ile korelasyon 

gösterdiği ileri sürülmüştür (55). Artmış sol ventrkül kitlesi koroner arter hastalığı için 

bağımsız bir kardiyovasküler risk faktörüdür ve çeşitli çalışmalarda artmış EYD kalınlığı 

ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir (60,61). EYD kalınlığının kadınlarda 7mm üzerinde 

olması subklinik ateroskleroz ile ilişkili bulunmuştur (58,62). Yine kadınlarda EYD 

kalınlığının 4,5 mm üzerindeki değerleri düşük koroner akım rezervleri ile ilişkili olmakla 

beraber erkek hasta grubuyla ilgili yeterli veri yoktur (57). Koreli kadın ve erkek 

hastalardan oluşan bir örneklem üzerinde yapılan ölçümlerde EYD kalınlığının 3mm ve 

üzerinde olması koroner arter hastalığı ile ilintili bulunmuştur. Bu veri; EYD kalınlığı ve 

koroner arter hastalığı arasındaki ilişkinin, etnisiteden de etkilenebileceğini göstermektedir. 

Aynı çalışmada EYD kalınlığı koroner arter hastalığı olanlarda olmayanlara göre, unstabil 

anginası olanlarda stabil anginası olanlara göre daha kalın olarak ölçülmüştür  (59) 

2.2.3 Epikardiyal Yağ Dokusu Ölçüm Metodları 

 EYD ölçümü; magnetik rezonans (MR), bilgisayarlı tomografi (BT) ve ECHO 

metodları ile yapılabilmektedir. Çalışmalarda EYD ölçümü ECHO kullanılarak sağ 

ventrikül serbest duvar komşuluğundan, parasternal uzun ve kısa akstan yapılmıştır 

(63,64). EYD parasternal uzun ve kısa aks iki boyutlu ECHO görüntülerde diyastol 

sonunda sağ ventrikül serbest duvarı üzerinde düşük eko dansiteli alan olarak tarif 

edilmiştir (63,65). 
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Tablo-4: Epikardiyal yağ dokudan salınan biyoaktif molekuller (38) 

Proinflamatuar, proaterojenik Anti-inflamatuar, anti-aterojenik 

 

TNF-α 

Monosit kemoatraktan protein-1 

IL-1, IL-1b, IL-6, IL-8, IL-10 

CRP 

Plasminojen aktivator inhibitor-1 

Prostaglandin D 

Haptoglobin 

Soluble interselluler adezyon molekul 

Yağ asidi bağlayıcı protein-4 

α1-glikoprotein 

Sekretuar tip II 

fosfolipaz A2 

 

Adiponektin 

Adrenomedullin 

 

İnsulin benzeri sitokinler Termojenik molekuller 

 

Resistin 

Visfatin 

Omentin 

 

Uncoupling protein-1 (UCP-1) 

  

Vaskuler remodeling, kan basıncı 

kontrolu 

 

Kahverengi yağ diferansiasyonu 

faktorleri 

 

Angiotensin 

Angiotensinogen 

Leptin 

PRDM16 

PGC-1a 

 

 

 EYD ölçümü sağ ventrikül serbest duvarına dik olarak diyastol sonunda yapılmıştır. 

EYD ekosuz veya çok büyükse hiperekoik alan olarak görünür. EYD kalınlığı sağ 

ventrikülde ölçümünün tercih edilmesinin iki sebebi vardır: birincisi, bu noktada EYD'nin 

net kalınlığının en fazla olduğunun farkına varılması; ikincisi, tüm açılardan uygun ışık 

göstergesi oryantasyonu ile parasternal uzun aks ve kısa aks görüntülerinin en doğru EYD 

ölçümlerine imkan vermesidir (66). Eğer varsa; sağ ventrikül trabekulasının ve moderatör 

bantının hipertrofik olması EYD ölçümlerini etkilememektedir. ECHO'nun tüm kardiyak 

segmentleri değerlendirmede yeterli olmaması, iki boyutlu görüntü sağlaması ve akustik 

pencereye bağımlılığı nedeniyle yetersiz bir görüntüleme metodu olduğu öne sürülse de 

EYD ölçümü için altın standart kabul edilen MR ile ECHO ölçümleri iyi korelasyon 

göstermektedir (63,67,68). Yine BT ile EYD ölçümü ayrıntılı olarak yapılabilmektedir 
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(69). Sonuç olarak ECHO yukarıda bahsedilen kısıtlamalara rağmen EYD ölçümü için 

yeterli, basit ve ucuz bir görüntüleme metodudur. 

2.2.4 Epikardiyal yağ doku kalınlığının klinik önemi 

 EYD hücrelerini diğer yağ doku hücrelerinden ayıran bazı özellikler vardır. Bu 

hücreler subkutan yağ doku ve diğer visseral yağ depolarında yerleşmiş hücrelerden daha 

küçük yapıda, lipid ve enerji hemostazında aktif rol alan hücrelerdir. Subkutan yağ dokuya 

kıyasla; doymuş yağ asitleri iceriğinin daha fazla olduğu, diğer viseral yağ hucrelerine 

kıyasla; endojen SYA sentezi, depolanması ve mobilizasyonunun, lipoliz ve insulin ile 

induklenmiş lipogenezin daha hızlı, glukoz tüketiminin daha düşük olduğu gösterilmiştir 

(139). 

 Koroner arter hastalığı olan bireylerde EYD immunohistokimyasal analizler ile 

inflamasyon tanımlanmış, lenfositler, makrofajlar ve mast hucrelerinin de dahil olduğu pek 

cok inflamatuar hücre gösterilmiştir. Salınan bu inflamatuar molekullerin ateroskleroz 

gelişimi ve progresyonunu indükleyebileceği düşünülmüştür. Aterosklerozun gelişimi ve 

progresyonunda oksidatif stresin de anlamlı katkısı bilinmektedir. Koroner arter hastalığı 

olan bireylerin EYD'lerinde subkutan yağ dokuya kıyasla daha yüksek reaktif oksijen 

urunleri ve daha düşük katalaz düzeyleri ile artmış oksidatif stres tanımlanmıştır (140). 

 EYD artışının anormal kardiyak morfolojiye yol actığına dair de yayınlar vardır. 

Artmış sol ventrikül kitlesi atrial genişleme ve bozulmuş diyastolik dolum ile ilişkisi 

gösterilmiştir. Farklı çalışmaların sonucları, EYD'nin LDL-kolesterol, açlık insülini, 

diyastolik kan basıncı (DKB) ve azalmış adiponektin ile ilişkisini ortaya koymuştur. 

Bozulmuş insülin duyarlılığı ve düşük adiponektin seviyelerine sahip kişiler vücut kitle 

indeksinden (VKİ) bağımsız olarak en yüksek EYD kalınlığına sahiptirler (60). 
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Tablo-5: Epikardial yağ dokunun fizyolojik ve patofizyolojik fonksiyonları (104) 

Fizyolojik Patofizyolojik 

Bilinen Bilinen 

Kalbin enerji kaynağıdır. 

Anti-aterojenik ve anti-inflamatuar 

adipokinler salgılar. 

Koroner arterleri mekanik olarak korur 

SYA sentezi ve salınımı fazladır. 

İntramiyokardial yağ dağılımını düzenler. 

İntrinsik inflamatuar aktivitesi vardır. 

Pro-aterojenik ve pro-inflamatuar 

adipokinler salgılar. 

Koroner arter hastalığı ile koreledir. 

Biventrikuler hipertrofi ile ilişkilidir. 

Bozulmuş diyastolik relaksasyon ile 

ilişkilidir. 

Atrial fibrilasyon ile ilişkilidir. 

Atfedilen Atfedilen 

Kalbi SYA’lerinin toksisitesine karşı korur. 

Koroner arterlerde pozitif remodeling 

sağlar. 

Miyokardın termoregulasyonunda yer alır. 

Soğuk ile aktive olan kahverengi yağ 

hucresi benzeri ozellikler taşır. 

Kalp ile fonksiyonel ilişkilidir. 

Koroner arter hastalığında nedensel ve 

bağımsız rolu vardır. 

Atrial fibrilasyonda nedensel ve bağımsız 

rolü vardır. 

İntrinsik kardiyak sisteminin anormal 

duzenlenmesinde rolu vardır. 

 

2.3 Biyoimpedans Analiz Yöntemi 

2.3.1 Tarihsel Gelişim 

 Dokuların elektriksel özellikleri 1871 yılından beri çalışılmaktadır (70). Thomasset 

subkutan olarak yerleştirdiği iğneler ile elektriksel impedans ölçümleriyle total vücut 

suyunu belirlemeyi amaçlamıştır (71). Hoffer ve Nyboer dört-yüzey BİA yöntemini 

geliştirmiştir (72,73). Dört-yüzey kullanımının dezavantajı, kutanöz impedansı (10.000 

Ω/cm2) aşmak için yüksek akım (800uA) ve yüksek voltaj uygulama gereksinimidir 

(73,74). Ardından tek frekanslı BİA analizörleri geliştirildi ve 1990 yıllarında çoklu 

frekanslı BİA analizörleri sıkça kullanılmaya başlandı. BİA yöntemi, uygulama kolaylığı, 

girişimsel olmayışı, tekrar edilebilir ve hızlı sonuç elde edilmesi; cihazın taşınabilir olması 

nedeniyle sıkça tercih edilen bir yatak başı yöntemi olmuştur  (75). 

2.3.2 Biyoimpedans Analizi Genel Prensipleri 

 BİA ile vücut kompozisyonu iki biyoelektriksel parametre kullanılarak (rezistans ve 

reaktans) indirekt olarak ölçülür. Basit şekilde insan vücuduna çok düşük düzeyde ve farklı 

frekanslarda elektrik akımı verilerek vücut suyu ve kompozisyonunu saptama prensibine 
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dayanmaktadır. İçi sıvı dolu bir silindiri düşünecek olursak; hacim (volüm) silindirin alanı 

ve uzunluğunun çarpımına eşittir. Fizik kanunlarına göre, bu silindirden elektrik akımı 

geçirdiğimizde içindeki sıvının direncini (rezistans) bilirsek volümünü hesaplayabiliriz. 

İnsan vücudunun da silindir şeklindeki parçalardan oluştuğu varsayılabilir. Ancak bu tam 

bir silindir şeklinde değildir. Yine vücut dokularının homojen bir içeriği yoktur. Buna 

rağmen impedans değerleri ve total vücut suyu arasında basit bir bağlantı olduğunu 

söyleyebiliriz. Rezistans elektrik akımının iletilmesine karşı koyma özelliğidir. İnsan 

vücudunda rezistans başlıca ekstrasellüler doku tarafından oluşturulur. Rezistans dokunun 

su ve elektrolit içeriği ile ters olarak ilişkilidir. Reaktans ise elektrik yükünü belli bir süre 

için depolama özelliğidir. İmpedans (Z), rezistans (R) ve reaktans (X) değerlerinin 

vektöriyel toplamıdır. Yüksek reaktans değerleri bütünlüğü bozulmamış hücre membranı 

sayısı ile orantılıdır ve vücut hücre kitlesinin dolaylı bir ölçütüdür. Hücrenin bütünlüğü, 

kompozisyonu ve fonksiyonlarındaki değişiklikler reaktans ve impedans değerlerine 

yansıyabilmektedir. R ve X, akımın frekansı ile değişebilmektedir. Yağ mükemmel bir 

direnç göstericidir (rezistör). İnsan vücudunda, direncin düşük oluşu, yağsız vücut 

kütlesinin büyük olduğu, büyük oluşu ise yağsız vücut kütlesinin düşük yani yağ oranının 

yüksek oluşu anlamına gelir. Akımın geçtiği düşük dirençli dokular kan, hücre dışı sıvı 

veya kas vb. gibi su bakımından zengin dokulardır. 

 BİA indeksleri ile vücut sıvılarının miktarları ve hücre bütünlüğü tahmin edilmeye 

çalışılmaktadır. Daha sonra vücut suyundan yola çıkılarak yağsız kitle saptanır. Elde edilen 

impedans değerlerinin sabit denklemlerde yerine konması ile yağsız doku indeksi (LTİ), 

yağsız doku kitlesi (LTM), vücut su yüzdesi (% TBW), VKİ gibi vücut bileşenleri 

hesaplanabilmektedir. İnsan vücudunda ölçülen impedansın %90’ından fazlasını rezistans 

oluşturur. Dokuların elektrik akımını yansıtma ve soğurma özellikleri farklıdır. Nutrisyonel 

durum, hidrasyon durumu ve hastalıklar bu özelliklerin değişmesine neden olabilmektedir. 

Elektrolitten zengin sıvılar elektrik akımı için, yağ ve kemik dokusundaki minerallere göre 

daha az direnç oluştururlar. 50–200 kHz gibi yüksek akımlar hücre membranlarını geçerek 

tüm vücut suyunun miktarını verirken, 5–25 kHz gibi düşük akımlar hücre membranını 

geçemez ve sadece ekstrasellüler sıvı miktarını verirler (Şekil 3 ).  

 Biyolojik iletkenlik primer olarak suyun çoğunu ve elektrolitleri içeren yağsız 

dokudadır. Bu dokunun volümü ile ilişkilidir ve volüm değişiklikleri impedans 

değişikliklerini yaratır.  Volüm durumunu veya kas kitlesini değerlendirmek için TBW’nun 
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kullanılması bazı hastalarda olduğundan az veya fazla ölçümlere yol açabilecektir. Bu 

sınırlama özellikle son dönem böbrek yetmezliği hastalarında daha belirgindir. ECW/İCW 

oranı, hem ECW artışını hemde İCW azalışını yansıttığından vücut kompozisyonu 

değişikliklerini saptamak ve izlemek için avantajlı bir parametre olabilir (76) (Şekil 4).i 

Şekil 3: Vücut dokuları ve biyoimpedans spektroskopi ölçüm prensibi 

i~

Şekil 4 : Ekstraselüler su fazlalığı 

 Düşük ve yüksek frekanslarda ölçülen impedans değerlerinin oranı İCW ve ECW 

bölümlerini göreceli olarak gösteren bir indeks olarak kullanılabilir (77). Sağlıklı bir 
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bireyde düşük frekansta (5 kHz), akıma karşı impedans veya rezistans yüksek olacaktır. 

Çünkü akım hücre membranını geçemez. Bu yüzden elde edilen ölçüm yalnızca hücre dışı 

sıvıyı yansıtır. Aksine daha yüksek frekansta ise (200 kHz) akım hücre membranlarını 

yeterli derecede geçerek, ölçülen impedans değerinin daha düşük olmasına yol açacaktır. 

Sonuçta ede edilen değer hem hücre içi hem de hücre dışını yansıtabildiğinden TBW’nu 

verecektir. 

2.3.3 Biyoelektriksel İmdedans Analizi Metodları 

 İki tip BİA sistemi vardır. Tek frekanslı BİA, genellikle 50 kHz’ de el ve ayağa 

yerleştirilen yüzeyel elektrotlar arasında gerçekleştirilmektedir. Ayaktan ayağa ve elden-ele 

gibi başka farklı şekillerde de BİA yapılabilmektedir. Bu yöntem vücut yağ kitlesi (FTM) 

ve TBW ölçmek için uygundur ancak İCW’daki değişiklikleri saptamak için yeterli 

olmayabilir. Multifrekans biyoimpedans analizinde ise TBW, İCW ve ECW, FTM 

ölçümlerinin değerlendirilmesi için farklı frekanslar kullanılmaktadır (0, 1, 5, 50, 100, 200, 

500 kHz). Bazı çalışmalara göre, özellikle ECW ölçümü için multifrekans BİA daha doğru 

sonuçlar verdiği bildirilmektedir. (78,77,79). 5 kHz’ den düşük ve 200 kHz’ den yukarı 

frekansta ölçümlerde zayıf üretkenlik gösterilmiştir. Ancak yaşlı hastalarda İCW ve ECW 

arasındaki sıvı dağılımındaki değişikliklerin saptanmasında multifrekans BİA'nın yetersiz 

olduğu yönünde yayınlar da vardır  (80,82,83). 

2.3.4 Segmental-Biyoimpedans Analiz 

 Total vücut direnci gövdedeki sıvı içeriği değişiklikleri hakkında daha az bilgi 

vermektedir. Çünkü total vücut direncinin %90’ından fazlası eksremiteler tarafından 

oluşturulmakatdır. Ancak total ECW’nın da %30’unu ekstremiteler oluşturur (83) .Bu 

nedenle vücut farklı segmentlere (iki bacak, iki kol ve gövde) ayrılarak yapılan ölçümlerin 

bileşkesinin daha doğru sonuç vereceği kanısından yola çıkarak segmental-BİA yöntemi 

ortaya çıkmıştır. Ancak bazı yazarlar segmental BİA ile kollar ve bacaklar için yüksek 

hatalar saptamışlardır (84). Sonuçta bu yöntemin diğer modellere belirgin avantajı 

gösterilememiştir. Aynı zamanda çok daha fazla hasta kooperasyonu gerektirmektedir. 

Segmental BİA’nin doğruluğunu saptamak için daha fazla araştırmaya gerek vardır. Yine 

de segmental ölçümler bazı klinik durumlarda daha yararlı olabilir (örneğin anormal sıvı 

dağılımında asit, yanık ve ekstremite amputasyonları gibi). 
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2.3.5 Referans Metodlar ile Karşılaştırma 

 Nötron aktivasyon analizi, hidrodansitometri, dual enerji X-Ray absorbsiyometri 

(DEXA), izotop dilusyon yöntemleri ve total vücut potasyumu ölçümü vücut 

kompartmanlarını değerlendirmek için kullanılan referans teknikler arasındadır (85-87). 

Ancak bu referans metodların her birinin çeşitli sınırlamalarının olduğu da 

unutulmamalıdır. Zaten çoğu rutin şartlarda kullanımı zor, geniş donanım gerektiren pahalı 

yöntemlerdir. Bunlar arasında özellikle DEXA, altın standart metod olmasa da bir referans 

metod olarak geniş ölçüde kullanılmaktadır. Ancak farklı üreticilerin sonuçlarındaki 

uyuşmazlık sıkıntı yaratmaktadır (88,89). Total vücut potasyumu ölçümü ise özellikle VKİ 

için referans bir yöntemdir. Ancak cinsiyet ve yaş ile total vücut potasyumu içeriğinin 

değişmesinin sınırlayıcı bir durum olduğu bildirilmiştir(90). Sağlıklı populasyon 

çalışmalarında, vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde BİA ölçümleri ve referans 

metodlar karşılaştırılmıştır (91-93). Ancak çelişkili sonuçlar bulunmuştur. Bazı çalışmalar 

özellikle DEXA ile iyi korelasyonlar gösterirken (92,94) bazılarında da tersi sonuçlar elde 

edilmiştir (95). Yakın zamanda toplam 591 sağlıklı kişinin katıldığı bir çalışmada FTM, 

DEXA ve BİA kullanılarak ölçülüp ve sonuçlar karşılaştırıldığında, BİA’nin normal vücut 

yağ dağılımı olan bireylerde vücut kompozisyonunu belirlemede iyi bir alternatif olduğu 

görülmüştür. Ancak çok zayıf kişilerde BİA vücut yağını daha yüksek; aşırı obezlerde ise 

daha düşük ölçme eğilimindeydi (96). KBH ve hemodiyaliz hasta populasyonunda ise 

BİA, genel olarak diğer altın standart referans metodlar ile korele bulunmuştur (87,97). 

2.3.6 Biyoimpedans Analiz Ölçüm Standartları 

 BİA ölçümleri sırasında boy ve ağırlık mutlaka ölçülmelidir. Her ne kadar şimdiye 

kadar kötü bir olay bildirilmemişse de, ölçüm sırasında pace-maker veya defibrilatör 

aktivitesi olmamalıdır. Genel olarak ölçüm sonucunu etkileme olasılığı nedeni ile kişinin 

metal eşyaları da çıkarılmalıdır. BİA eşitlikleri sağlıklı erişikin populasyonda yaş, ırk ve 

cinsiyete göre doğrulanmıştır. Yaşlılarda FTM ve TBW değişikliklerinin yaşa göre 

düzeltilmesi gerekebilir. Genel olarak FTM ve LTM değişiklikleri anormal hidrasyonun 

olmadığı ve morbid obezitenin bulunmadığı durumlarda rahatlıkla BİA ile izlenerek 

değerlendirilebilir (98). Vücut şekil anormallikleri (çok yüksek ya da çok küçük boy, 

amputasyon, doğuştan vücut anomalileri vs) olan bireylerde genel denklemlerin 

kullanımında dikkatli olunmalıdır. Segmental ölçümler bu ve benzeri klinik durumlarda 

daha yararlı olabilir.(anormal sıvı dağılımında asit, yanık ve ekstremite amputasyonları 
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gibi) Sadece şekil anomalileri değil, VKİ’ndeki anormallikler de önemlidir. Aşırı obez ve 

zayıf kişilerde (<16 veya >43 kg/m²) özellikle total vücut suyu yanlış ölçülebilmektedir 

(96). 

2.3.7 Doğrulama 

 Doğru ölçüm için; açlık, postür, supin pozisyonu veya diyaliz sonrası ölçüm zamanı 

gibi iyi standardize edilmiş şartlar gereklidir (99). Boy ve ağırlığın doğru ölçümü; BİA 

ölçümleri ile vücut kompozisyonunu saptamak için kullanılan formüllerde kullanıldığından 

önemlidir. Boyun 2.5 cm fazla ya da az ölçümü TBW'nda yaklaşık bir lt, yine bir kg fazla 

ya da az kilo ölçümü de 0.2 lt dolayında bir sapmaya yol açabilir. Elektrotlar doğru 

yerleştirilmelidir. 1cm ve daha fazla sapmalar rezistans değerlerinde %2 veya daha fazla 

değişikliğe yol açabilmektedir. Houtkouper ve ark, hata öngörüsünü erkekte 2-2.5 kg 

kadında ise 1.5-1.8 kg olarak göstermişlerdir (100). Ancak genel aktüel hata olarak 0-1.8 

kg ideal kabul edilmelidir. Seçilen BİA denklemleri, daha öncesinde populasyon 

çalışmalarında referans metodlara karşı doğrulanmadan uygulanmamalıdır (101). Tüm BİA 

denklemleri diğer referans teknikler ile doğrulanmış olsa bile, pek azı farklı hedef 

populasyonlarda çapraz-doğrulama ile değerlendirilmiştir. Total vücut ve segmental BİA 

teknikleri, diyaliz hastalarında rölatif ECW volüm değişikliklerini takip etmek için 

kullanılabilir, ancak mutlak ECW volümünü saptamada doğruluğu tartışmalıdır (102). BİA 

hızlı, basit non-invaziv, ucuz ve güvenilir olması nedeni ile geniş ölçekli çalışmalar için de 

oldukça uygun bir yöntemdir. 

 

3. MATERYAL ve METOD 

 

3.1 Hasta Seçimi ve Dışlama Kriterleri 

 Çalışmamıza Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji polikliniğinde ve nefroloji 

kliniğinde takipte olan Evre 4 (n=26) ve Evre 5 (n=54) kronik böbrek hastalığı (KBH) 

tanılı toplam 80 hasta dahil edildi. Hastalara araştırmaya neden dahil edildikleri, 

çalışmanın amacı araştırmacı tarafından hastalara açıklanmış ve yazılı onay alınmıştır. Bu 

çalışma için üniversitenin medikal araştırma etik kuruluna yazılı başvuru yapılarak onay 

alınmıştır (Etik kurulu proje no:13.03.2017/64). 
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 Glomerüler filtrasyon hızı (GFH), altı değişkenli [yaş, cinsiyet, ırk, kreatinin, kan 

üre azotu,albümin] MDRD (The Modification of Diet in Renal Disease) yöntemi ile 

ölçüldü (ml /dk /1.73m2) (128). KDIGO sınıflamasına göre kreatinin klirensi (CrCl) Evre 

4'te 15-29 ml /dk /1.73m2 ve Evre 5'te <15 ml /dk /1.73m2 olarak kabul edildi (14.) Kalp 

yetmezliği ( EF<%50), iskemik kalp hastalığı, morbid obezite [vücut kitle indeksi (VKİ) > 

35], gebelik, pacemaker kullanımı, ampute ekstremite varlığı, malignite tanısı olan, 

serebrovasküler olay öyküsü bulunan, <18 yaş, >80 yaş hastalar, hemodinamik instabilitesi 

olanlar ve diyaliz tedavisi alan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

 Tüm hastaların boy, kilo, VKİ (kg/m2), sistolik kan basıncı (SKB) ve diastolik kan 

basıncı (DKB) ölçüldü. Hastaların KBH'ya neden olan etyolojik nedenleri, yaş, cinsiyet, 

boy, kilo gibi demografik özellikleri kaydedildi. Hastalardan 12 saat açlık sonrası serum 

üre, kreatinin, kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), total kolesterol, LDL, HDL, 

trigliserit, CRP, glukoz, hemoglobin, hematokrit, trombosit ve albümin değerleri ölçümü 

amacıyla kan örnekleri alındı.  

3.2.    Biyoimpedans Analiz 

 Son yıllarda ucuz, basit, güvenilir, hızlı ve umut verici olması itibariyle vücut 

kompozisyon durumunu belirlemek amacıyla biyoimpedans analizi (BİA) yöntemi 

kullanılmaya başlanmıştır. BİA yöntemi non invaziv geçerliliği kanıtlanmış bir metoddur 

ve herhangi bir komplikasyona sahip değildir. Vücuda bağlanan elektrotlarla ölçüm 

yapılmaktadır. Multifrekans biyoelektrik impedans analiz yöntemi (BIA, Body37 

Composition Monitor, BCM, Fresenius Medical Care D GmbH) 5 kHz’den 1000 kHz 

kadar olan aralıkta 50 farklı frekans ölçümü yapılarak vücut kompozisyon ve volüm 

durumu ölçümü yapılmaktadır. Çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan 80 hastaya 

BİA yapıldı. Bütün ölçümler tek araştırmacı tarafından yapıldı. Hastaların ekstremitelerine 

elektrotlar bağlandı. Vücut yağ kitlesi (FTM), adipoz doku kitlesi (ATM), yağsız doku 

kitlesi (LTM), yağ doku indeksi (FTI), yağsız doku indeksi (LTI), ölçümü yapıldı. 

3.3 Epikardiyal Yağ Dokusunun Ölçümü 

 Tüm hastaların kardiyoloji polikliniğinde bulunan HP HD 211 (Philips Hollanda) 

ECHO cihazı ve 2,5 MHz ECHO probu ile ekokardiyografik incelemeleri yapıldı. 

Epikardiyal yağ doku (EYD) ölçümünde; parasternal uzun aks ve parasternal kısa aks 

görüntülerinden 2-D ve MMode teknikleri kullanılarak sağ ventrikül serbest duvar ile 



24 

 

perikard arasındaki kalan EYD dansitesi ile uyumlu hiperekojen alandan ölçüm yapıldı. 

EYD’nun sağ ventrikül önündeki kalınlığının ölçümünün iki sebebi vardır: birincisi, bu 

noktada EYD net kalınlığının en fazla olduğunun farkına varılması; ikincisi, tüm açılardan 

uygun görülmesi parasternal uzun aks ve kısa aks görüntülerinin en doğru EYD 

ölçümlerine imkan vermesidir. Ölçümler mm cinsinden hesaplandı. 

3.4 İstatistiksel Analiz 

 Çalışmanın istatistiksel analizleri SPSS versiyon 20.0 bilgisayar programı 

kullanılarak yapıldı. Gruplar arasındaki karşılaştırma normal dağılım gösteren 

değişkenlerde student t-testi, sürekli değişkenler arasındaki ilişki Pearson korelasyon 

analizi ile test edildi. Farklı gruplardaki oranların karşılaştırılması amacıyla ki-kare testi 

kullanıldı. EYD kalınlığı ile ilişkili bağımsız değişkenler saptanması amacıyla çok 

basamaklı linear regresyon analizi kullanıldı. P değeri <0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 

 

4. BULGULAR 

 Çalışmaya  Evre 4 ve Evre 5 KBH tanılı olan 42’si erkek ve 38’i kadın olmak üzere 

toplam 80 hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan hastaların ortalama yaşı 52,91+16,37 yıl 

bulundu. Hastaların ortalama GFH'si 12,30+6,50 olup 26'sı Evre 4 ve 54'ü Evre 5 KBH idi. 

Hastaların KBH etyopatogenezinde %41’inde DM, %24’ünde hipertansiyon, %11’inde 

glomerulonefrit ve %24’ünde ise diğer nedenler mevcuttu. Tüm hastaların ortalama EF % 

58,70±6,00 olup ortalama EYD kalınlığı 6,4±1,21 mm olarak saptandı.  
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Tablo 6. Tüm hastaların klinik ve laboratuar verileri 

PARAMETRE n:80 

Yaş, yıl 52.91+16.37 

Cinsiyet, (E/K) 42/38 

VKİ, kg/m2 24.13+14.44 

SKB, mmHg 132.94±17.31 

DKB, mmHg 81.01+11.83 

Üre, mg/dL 146.16+56.49 

Kreatinin, mg/dL 5.40+3.15 

Albümin, gr/dL 2.95+0.74 

CRP, mg/dl 1.56+1.29 

Trigliserid, mg/dl 156.59±69.78 

Total kolesterol, mg/dl 180.31±64.05 

LDL, mg/dl 109.90±48.18 

HDL, mg/dl 35.79±9.88 

İdrar volümü, lt 2.03±1.42 

Ca x P 37.62±8.63 

PTH, pg/ml 231.39±233.57 

Glukoz, mg/dl 132.06±67.87 

Hemoglobin, gr/dl 9.71±2.19 

Hematokrit,% 29.96±6.18 

Wbc, K/μL 9.53±2.93 

EF, % 58.70±6.00 

EYD, mm 0.64±1.21 

GFH, ml/dk 12.30+6.50 

          Evre 4 26 (% 32) 

          Evre 5 54(% 68) 

Etyoloji, sayı,%  

         Diyabet 33 (% 41) 

         Hipertansiyon 19 (% 24) 

        Glomerulonefrit 9 (% 11) 

        Diğer 19 (% 24) 

ATM, kg 25.40±17.47 

LTM, kg 42.27±11.83 

LTİ, kg/m2   15.10±3.82 

FTM, kg 18.92±7.73 

FTİ, kg/m2   9.58±4.41 

  

 Çalışmaya alınan Evre 4 ve Evre 5 KBH hastaları arasında cinsiyet, yaş, DKB, idrar 

volümü açısından fark saptanmadı. Ortalama VKİ değeri Evre 5 KBH'da Evre 4'e göre 

anlamlı olarak daha düşük bulundu (23,18±4,10 vs 26,11±4,55; p<0.05). Ortalama SKB 
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değeri Evre 5 KBH'da Evre 4'e göre anlamlı olarak yüksek bulundu (136,20±16,73 vs 

126,15±16,81; p<0.05).  

Tablo 7. Evre 4 ve Evre 5 KBH hasta gruplarının klinik parametreler açısından 

karşılaştırılması 

Parametreler Evre 4 (n=26) Evre 5 (n=54) p değeri 

Cinsiyet (E/K) 15/11 27/27 0.634 

Yaş, yıl 55.85±13.29 51.50±17.60 0.224 

VKİ, kg/m2  26.11±4.55 23.18±4.10 0.008* 

SKB, mmHg 126.15±16.81 136.20±16.73 0.015* 

DKB, mmHg 77.88±10.78 82.52±12.12 0.090 

İdrar volümü (lt) 2.19±1.68 1.95±1.28 0.513 

 

Evre 4 KBH ve Evre 5 KBH’lı hastalar arasında ortalama % EF değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Evre 5 KBH’lı hastalarda EYD kalınlığı Evre 

4 KBH’lı hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (6,7±0,12 vs. 

5,9±0,09; p=0.003).  

Tablo 8. Evre 4 ve Evre 5 KBH’lı hasta gruplarının ECHO parametreleri açısından 

karşılaştırılması 

Parametreler Evre 4 (n=26) Evre 5 (n=54) p değeri 

EF(%) 58.69±5.50 58.70±6.28 0.993 

EYD (mm) 5.9±0.09 6.7±0.12 0.003* 

 

Çalışmaya alınan Evre 5 KBH hastalarında üre, kreatinin, Ca x P çarpımı ve CRP 

düzeyleri Evre 4 KBH hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı 

(p<0.05). Evre 5 KBH hastalarında GFH, hemoglobin, hematokrit ve HDL düzeyleri Evre 

4 KBH'a göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptandı (p<0.05).  
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Tablo 9. Evre 4 ve Evre 5 KBH hasta gruplarının laboratuar parametreleri açısından 

karşılaştırılması 

Parametreler Evre 4 (n=26) Evre 5 (n=54) p değeri 

Üre (mg/dL) 115.46±44.37 160.94±56.06 <0.001** 

Kreatinin (mg/dL) 2.71±0.50 6.69±3.07 <0.001** 

GFH (ml/dk) 20.27±4.01 8.46±3.05 <0.001** 

Albumin (gr/dL) 3.13±0.64 2.87±0.77 0.118 

Ca x P 34.96±7.18 38.89±9.04 0.040* 

PTH (pg/ml) 177.00±95.50 257.57±273.61 0.057 

CRP (mg/dL) 0.93±0.64 1.86±1.41 <0.001** 

Trigliserit (mg/dL) 148.65±54.58 160.41±7.20 0.433 

HDL (mg/dL) 39.23±10.71 34.13±9.1 0.042* 

Hemoglobin (gr/dL) 10.61±2.30 9.27±2.01 0.014* 

Hematokrit (%) 32.93±6.21 28.53±5.69 0.004* 

 

Çalışmaya alınan Evre 5 KBH hastalarında FTM ve FTİ düzeyleri Evre 4 KBH’lı 

hastalara göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptandı (p<0.05).  Evre 4 ve Evre 5 

KBH hastaları arasında LTM ve LTİ düzeyleri açısından anlamlı fark saptanmadı.  

Tablo 10. Evre 4 - Evre 5 KBH hasta gruplarının BİA parametreleri açısından 

karşılaştırılması 

Parametreler Evre 4 (n=26) Evre 5 (n=54) p değeri 

ATM, kg 29.28±17.99 23.53±17.06 0.180 

LTM, kg 41.22±11.74 42.77±11.94 0.585 

LTİ, kg/m2   14.56±3.88 15.36±3.80 0.385 

FTM, kg 22.53±7.39 17.18±7.35 0.004* 

FTİ, kg/m2   11.66±4.51 8.58±4.03 0.005* 
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Çalışmaya alınan hastaların EYD kalınlığı ile yaş, VKİ, SKB, DKB, CRP ve trigliserit 

değerleri arasında pozitif yönde, albümin ve HDL değerleri ile ise negatif yönde anlamlı 

korelasyon saptandı (p<0.05). 

Tablo 11. EYD ile klinik ve laboratuar parametrelerinin korelasyon analizi 

Parametreler r değeri p değeri 

Üre 0.167 0.138 

Kreatinin 0.169 0.134 

Ca x P 0.054 0.632 

PTH 0.205 0.068 

LDL -0.134 0.236 

EF -0.074 0.517 

Hematokrit -0.099 0.383 

HDL -0.414 <0.001** 

Albumin -0.509 <0.001** 

Trigliserit 0.406 <0.001** 

SKB 0.395 <0.001** 

DKB 0.450 <0.001** 

CRP 0.338 0.002* 

VKİ 0.294 0.008* 

Yaş 0.421 <0.001** 

 

 Çalışmaya alınan hastaların EYD ile BİA parametreleri arasında korelasyon analizi 

sonucunda; EYD kalınlığı ile FTM ve FTİ arasında pozitif yönde anlamlı korelasyon 

saptandı (p<0.05).  

Tablo 12. EYD ile BİA parametrelerinin korelasyon analizi 

Parametreler r değeri p değeri 

ATM 0.009 0.938 

LTM 0.098 0.386 

LTİ 0.103 0.362 

FTM 0.430 <0.001** 

FTİ 0.399 <0.001** 
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Çalışmaya alınan hastaların EYD kalınlığı ile bağımsız değişkenlerin saptanması 

amacıyla çok basamaklı linear regresyon analizi yapıldı. Modele yaş, VKİ, SKB, HDL, 

CRP, FTM, FTİ, trigliserit, albumin katıldı. FTM ve SKB ile pozitif yönde, HDL ve 

albümin ile negatif yönde bağımsız değişkenlerle ilişki saptandı.  

Tablo 13. EYD ile bağımsız değişkenler arasındaki çok basamaklı linear regresyon 

analizi 

Bağımsız 

değişkenler 

Beta 

coefficients 

% 95 Güven 

Aralığı 

Standartize 

beta 

coefficients 

p değeri 

Albumin -0.057 -0.086/-0.027 -0.346 <0.001** 

FTM 0.005 0.002/0.008 0.325 <0.001** 

SKB 0.001 0.000/0.003 0.214 0.019* 

HDL 

 
-0.002 -0.005/0.000 -0.202 

0.027* 

 

 

5. TARTIŞMA 

 Visseral yağ dokusu istenmeyen kardiyovasküler ve metabolik riskler için bir 

öngörücüdür ancak ölçüm metodları kısıtlıdır. Ekokardiyografik olarak ölçülen EYD 

kalınlığı, visseral adipoziteyi yansıtır. EYD, kardiyovasküler hastalık gelişiminde ve 

progresyonunda yeni bir risk faktörü olarak ortaya çıkmaktadır (103,136). EYD'nin 

koroner arterlere yakınlığı, paylaşılan mikrosirkülasyon ile birlikte EYD'den salınan 

proaterojenik hormon ve sitokinler koroner arter hastalığının muhtemel nedenleridir (104). 

EYD kalınlığı, metabolik sendrom, insülin direnci, koroner arter hastalığı ve subklinik 

ateroskleroz ile korelasyon gösterir ve bu nedenle kardiyometabolik risk tahmini için basit 

bir araç görevi görebilir. Çalışmamızda; EYD kalınlığı ECHO ile değerlendirilen kalınlık 

ölçümlerine dayandırılmıştır. Bilindiği üzere, EYD kalınlığı tayininde altın standart 

yöntemler MR ve BT görüntülemeleridir (105,106). Ancak bu yöntemlerin KBH 

hastalarında kullanılması bazı sakıncaları içermektedir. MR işlemi sırasında opak madde 

olarak kullanılan gadalinyum, böbrek yetmezlikli hastalarda sistemik fibrozis için risk 

oluşturmaktadır. BT işlemi ise radyasyon maruziyetine neden olmakta ve işlem sırasında 

kullanılan iyot içerikli opak maddeler kalan böbrek işlevi olan hastalarda nefrotoksik etki 

yapabilmektedir. Tüm bunların yanı sıra her iki yöntemin de maliyeti oldukça yüksektir. 
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MR ve BT metodlarına kıyasla ECHO, daha ucuz, invazif olmayan, kolay tekrarlanabilen 

ve güvenilir bir görüntüleme metodudur. 

 Türkmen ve arkadaşlarının, diyaliz hastalarında BT ile EYD volümlerini 

değerlendirdiği çalışmalarında hastaların ortalama VKİ değerleri, EYD hacminin 

belirleyicilerinden biri olarak ortaya konmuştur (107). Literatürde, EYD kalınlığı ile VKİ 

değerleri (108-110) ve abdominal obezite ölçüm parametrelerinden bel çevresi ile 

arasındaki ilişki farklı hasta grupları üzerinde yapılan çalışmalarda tanımlanmıştır. Jasmine 

ve ark. Evre 3-5 KBH tanılı 94 hasta ile yaptıkları çalışmada EYD kalınlığı ile VKİ 

arasında ileri düzeyde anlamlı ilişki bulmuşlardır (111). Bizim çalışmamız da literatürdeki 

çalışmalara benzer olarak EYD kalınlığı ile VKİ arasında anlamlı düzeyde pozitif 

korelasyon bulundu  (p<0.05). EYD’nin gerilemesi için yaşam tarzı değişikliğinin yeterli 

olup olmadığı ve/veya medikal tedavi gerekip gerekmediği araştırılmaktadır. Nakazato ve 

ark. hastaların 4 yıl takip edildiği bir çalışmada % 5 kilo kaybı olan 54 hastada EYD’nin 

%2 oranında azaldığı, >% 5 kilo alan 71 hastada ise EYD’nin % 23 oranında arttığını 

saptamışlardır (137). 

 Schejbal ve arkadaşlarının 200 hasta üzerinde yaptıkları otopsi çalışmalarında EYD 

kalınlığı ile yaş arasında pozitif korelasyon saptamıştır (66). Bizim çalışmamızda da 

Schejbal ve ark yapmış oldukları çalışmanın sonuçları ile uyumlu olarak EYD ile yaş 

arasında yapılan korelasyonda pozitif yönde anlamlı ilişki bulundu (p<0.05). EYD kalınlığı 

ile yaş arasındaki ilişkinin, yaşlanma ile kas dokusunun yağ dokusu ile yer değiştirmesi ve 

yağ dokusunun vücut dağılımının değişimiyle açıklanabileceği ileri sürülmüştür (112,113). 

 EYD, damar fonksiyonlarının koruyucu yönde düzenlenmesi ve enerji ihtiyacının 

sağlanması için önemli olmasına karşın, artmış EYD kalınlığı onu lipolitik, protrombotik 

ve proinflamatuvar bir organ haline getirir (114). EYD, kalp ve koroner arterlerin etrafında 

yerleşmiş, parakrin, vazokrin ve inflamatuvar etkilere sahip visseral bir yağ dokusudur. 

Koroner arter hastalığı,  metabolik sendrom, insülin direnci ve hipertansiyon ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (115). Turak ve ark yaptığı çalışmada EYD kalınlığı hipertansif 

hastalarda normotansif bireylere göre artmış olarak saptanmıştır (116). Çalışmamızda EYD 

kalınlığı ile sistolik kan basıncı (SKB) ve diastolik kan basıncı (DKB) arasında anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı (p<0.05). Ayrıca çok basamaklı linear regresyon analizinde 

SKB'nın EYD kalınlığının bağımsız değişkenlerinden biri olduğu saptandı (p<0.05). 
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Hipertansif hastalarda EYD kalınlığının neden arttığı ve kan basıncı yüksekliği ile EYD 

kalınlığı arasındaki ilişkinin mekanizması tam olarak bilinmemektedir. EYD kalınlığının 

artışı hipertansiyonun bir nedeni mi yoksa bir sonucu mu olduğu da halen net değildir. Kan 

basıncı yüksekliğinin sol ventrikül üzerinde basınç yüküne yol açması ve buna bağlı olarak 

sol ventrikül duvar kalınlığında artış gelişmesi, bu bozulmuş uyum sürecinin miyokardın 

enerji ihtiyacını artırması ve miyokarda enerji sağlayan serbest yağ asitleri üretimini 

sağlayan EYD kitlesinin artırması olası mekanizmalardan biri olabilir (60). Diğer bir 

mekanizma ise EYD'nin parakrin etkileri ile artan sempatik aktivitenin hipertansiyon 

gelişimine yol açmasıdır (117). Yine EYD'den salgılanan koruyucu adiponektinlerin EYD 

kalınlığı arttıkça azalması ve oluşan hipoadiponektinemi endotel fonksiyonlarında ve 

arterlerin elastik fonksiyonlarda kaybolması sonucu hipertansiyona yol acabileceği de 

düşünülmektedir (118). Ayrıca EYD kalınlığının artması çeşitli inflamatuvar sitokinlerin 

ve vazoaktif peptidlerin (SYA, IL-6, TNF alfa, Anjiyotensin II, Plazma aktivatör inhibitör 

I) salınımına yol açarak kan basıncını artırabildiği öne sürülmektedir (119). 

 EYD, karın içi visseral yağ dokusu gibi proinflamatuar sitokinleri salgılayan ve 

serbest yağ asitlerini (SYA) kullanabilen metabolik olarak aktif bir dokudur. EYD, 

SYA'ları depolayabilir ve miyokard için toksik olan fazla SYA'ları atarak tamponlama 

sistemi olarak hareket edebilir (43,120). Dislipidemi ateroskleroz patogenezinin önemli 

nedeni olup KBH'da artmış kardiyovasküler risk ile ilişkilidir (121). Ateroskleroz yüksek 

trigliserit, düşük HDL seviyesine sahip bireylerde daha sık görülmektedir (122). Dünya 

sağlık örgütünün 2007 yılında yayınladığı Kardiyovaskuler Hastalıklar Önleme 

Kılavuzu’na göre, yüksek trigliserit düzeylerine sahip hastaların kardiyovasküler hastalık 

riskleri de artmaktadır (123). Despres ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada visseral yağ 

dokunun, HDL kolesterol/LDL kolesterol oranı ile negatif yönlü ilişkisini gösterilmiştir 

(124). Jasmine ve ark. Evre 3-5 KBH tanılı 94 hasta ile yaptıkları çalışmada EYD kalınlığı 

ile düşük HDL düzeyleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (111). EYD'nin medikal 

olarak gerileyebilmesi ile ilgili statinle (atorvastatin) yapılan bir çalışmada 1 yıllık tedavi 

sonrasında EYD kalınlığının % 3 azaldığı tespit edilmiş (138). Çalışmamızda EYD 

kalınlığı yüksek trigliserit düzeyi ile pozitif ve düşük HDL düzeyi ile negatif yönde 

anlamlı korelasyon saptandı (p<0.05). Ayrıca çok basamaklı linear regresyon analizinde 

EYD kalınlığı ile bağımsız değişkenler arasındaki korelasyonda HDL ile negatif yönde 

anlamlı korelasyon saptandı (p<0.05). 
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EYD çeşitli inflamatuar sitokinlerin, biyoaktif moleküllerin, serbest yağ asitlerinin ve 

adipokinlerin salınımından sorumludur (46,125). Mazurek ve ark. 42 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada hastalardan alınan doku örneklerinde EYD ve subkutan yağ dokusu 

karşılaştırılmış. EYD'de subkutan yağ dokusuna göre daha yüksek oranda inflamatuvar 

proçeslerin olduğunu tespit etmişler (45). Corderio ve ark. 277 dialize girmeyen Evre 3-5 

KBH hastalarında yaptıkları araştırmada EYD kalınlığı ile CRP düzeyi arasında pozitif 

ilişki bulmuşlardır (126). EYD inflamutar sitokinlerin artışına, IL-6 artışına ve diğer 

biyoaktif moleküllerin salınımına neden olduğu daha önceki çalışmalarda tespit edilmiş 

(127) olup bizim çalışmamızda da önemli bir inflamatuar parametre olan CRP ile EYD 

arasında pozitif yönde anlamlı ilişki saptandı (p<0.05).  

 Malnütrisyon, inflamasyon ve aterosklerozun her biri, böbrek yetmezliği olan 

hastalarda ayrı ayrı morbidite ve mortalite nedenidir. Malnütrisyon prediyaliz ve diyaliz 

hastalarında görülebilen bir durumdur. Malnütrisyon tespitinde sıklıkla kullanılan 

parametre serum albümin düzeyidir. SDBY hastalarında malnütrisyon sıklıkla 

hipoalbüminemi ile sonuçlanmaktadır (129). Türkmen ve ark. 80 kişilik prediyaliz 

hastalarında yaptıkları çalışmada düşük albümin düzeyi ile EYD kalınlığı arasında anlamlı 

ilişki buldular (130). Çalışmamızda EYD kalınlığı ile düşük albumin düzeyi arasında 

negatif yönde anlamlı korelasyon saptandı. Ayrıca çok basamaklı linear regresyon 

analizinde düşük albümin düzeyi artmış EYD kalınlığı için bağımsız değişken olduğu 

saptandı (p<0.05). 

Corderio ve ark 277 diyalize girmeyen Evre 3-5 KBH hastalarında yaptıkları 

araştırmada EYD kalınlığının artışı BT ile değerlendirilmiş (126). Hastalar EYD miktarına 

göre 3 gruba (düşük, orta ve yüksek) ayrılmışlar ve çalışmalarının sonucunda yüksek EYD 

volumüne sahip olan hastalarda daha yüksek GFH değerlerini bulmuşlardır. Bizim 

çalışmamızda ise Corderio ve ark yapmış oldukları çalışmaya zıt olarak, Evre 5 KBH 

hastalarında Evre 4 hastalara göre daha yüksek EYD kalınlığı olduğunu saptadık (p<0.05). 

Hipertansiyon ileri evre KBH hastalarının % 80-85’inde önemli bir problem olarak ortaya 

çıkmaktadır. Hipertansiyonun sonucu olarak KBH’da sol ventrikül hipertrofi prevelansı 

artmaktadır. Artan sol ventrikül kitlesi miyokardın enerji ihtiyacının artırması ve 

miyokarda enerji sağlayan serbest yağ asitleri üretimini sağlayan EYD kitlesinin 

artırmasına neden olabilir (60). Düşük GFH’li kronik böbrek hastalarında artmış EYD 
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kalınlığının nedenlerinden birinin, ileri Evre KBH olan hastalardaki artmış hipertansiyon 

prevalansı ile ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz.   

BİA, vücut kompozisyonunun incelenmesi ve kilo değişikliklerinin 

değerlendirilmesi amacıyla ilk basamakta anlamlı katkı sağlayabilecek ucuz, non-invazif, 

ulaşılması ve uygulanması kolay bir tetkiktir. KBH hastalarında visseral yağ doku 

miktarındaki artışlar, inflamasyon, insülin direnci, dislipidemi ve oksidatif stres ile 

ilişkilidir (131,132). Bu nedenle visseral yağ dokunun etkin bir şekilde ölçümü ve 

değerlendirmesi beraberinde getirdiği kardiyometabolik risklerin tahmininde önem 

taşımaktadır. EYD ölçümleri hastaların visseral yağ doku miktarı hakkında bilgi verebilir. 

Çalışmamızda EYD kalınlığı, BİA parametrelerinden FTM ile FTİ korelasyonu anlamlı 

saptandı (p<0.05). Ayrıca çok basamaklı linear regresyon analizinde FTM, EYD için 

bağımsız bir değişken olarak saptandı. Çelik ve ark. SDBY’li 50 hastada yaptıkları 

araştırmada FTM ve FTİ'nin ileri yaşla anlamlı ilişkisi tespit etmiş ve bunun sarkopenik 

obezite ile ilişkili olabileceğini söylemişlerdir (133). Odamaki ve ark yaptığı bir çalışmada 

hemodiyaliz hastalarında, visseral yağ doku alanının aynı yaş grubundaki sağlıklı kontrol 

grubuna göre daha fazla olduğu tespit edilmiş (134). Okyay ve ark yaptığı çalışmada 132 

SDBY olan hastada EYD ile FTM arasında pozitif anlamlı, LTM ile negatif anlamlı ilişki 

tespit edilmiş (135). Çalışmamızda EYD ile LTM ve LTİ arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı. 

Sonuç olarak çalışmamızda Evre 5 KBH’lılarda EYD kalınlığı, Evre 4 KBH’lılara 

göre daha yüksek bulundu. EYD kalınlığı ile yaş, VKİ, CRP, SKB, DKB, trigliserit, FTM 

ve FTİ düzeyleri arasında pozitif yönde, albümin ve HDL düzeyleri ile ise negatif yönde 

anlamlı korelasyon saptandı. Ayrıca, çok basamaklı linear regresyon analizi sonucunda 

yüksek sistolik kan basıncı, artmış FTM düzeyi, düşük albümin ve düşük HDL düzeyinin 

artmış EYD kalınlığı için bağımsız değişkenler olduğu saptandı. 

Kronik böbrek hastalarında mortalitenin en önemli nedeni kardiyovasküler 

hastalıklar olduğu bilinmektedir. Bu hasta populasyonunda kardiyovasküler riskin bir 

öngürücüsü olan EYD kalınlığını ECHO gibi pratik yöntemlerle ölçmenin faydalı 

olabileceğini ve ayrıca EYD kalınlığını artıran faktörlerin düzeltilmesinin olumlu 

sonuçlara yol açabileceğini öngörmekteyiz.  
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