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ÖZET 

GiriĢ ve Amaç: Hemodiyaliz (HD) hastalarında aritmi görülme sıklığı artmıĢ olup en sık 

atriyal fibrilasyon görülmektedir. Böbrek dıĢı hasta popülasyonunda epikardiyal yağ 

dokusu miktarının aritmi geliĢimi ile yakın iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir. Hemodiyaliz 

hastalarında böyle bir veri bulunmamaktadır. Biz bu çalıĢmada HD hastalarında 

epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ile aritmi varlığı arasındaki iliĢkiyi inceledik. 

Hastalar ve Metod: ÇalıĢmaya 3 aydan uzun süredir hemodiyalize giren 79 hasta dahil 

edildi. Epikardiyal yağ dokusu kalınlıkları ekokardiyografik olarak ölçüldü. Hastalara 24 

saatlik holter elektrokardiyografi (EKG) takılarak aritmi varlığı araĢtırıldı. Serum omentin 

düzeyleri ELISA yöntemiyle ölçüldü. 

Sonuçlar: YaĢ ortalamaları 53,6±15,2 olup , %50.6’sı erkekti. Diyaliz süreleri ortalama 

59,8±46,1 ay idi. Hastaların epikardiyal yağ doku kalınlıkları ortalaması 7,2±2,3 mm (3-

12) olarak ölçüldü. Epikardiyal yağ doku kalınlığı ile yaĢ, C-reaktif protein, sol ventrikül 

arka duvar kalınlığı arasında pozitif korelasyon saptandı. Holter EKG incelemesinde 18 

(%22,8) hastada atriyal fibrilasyon tespit edildi. AF saptanan hastalardan 9’u kadın (%50), 

9’ u erkekti. AF’si olan grup, olmayan grupla karĢılaĢtırıldığında; AF olan grubun 

hemodiyaliz süresi daha uzun iken, epikardiyal yağ dokusu kalınlıkları ve diğer 

parametreler açısından anlamlı bir farklılık görülmedi. Ortalama serum omentin düzeyi 

161,2±149,4 ng/ml olup omentin düzeyi ile beden kitle indeksi arasında negatif iliĢki 

saptandı, omentin düzeyi ile epikardiyal yağ dokusu arasında korelasyon saptanmadı. 
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Sonuç: ÇalıĢmamızda hemodiyaliz hastalarında epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ile aritmi 

sıklığı arasında bir iliĢki saptanmamıĢ olup bu konuda geniĢ hasta sayılı çalıĢmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Kronik böbrek yetmezliği, hemodiyaliz, epikardiyal yağ dokusu, 

aritmi, omentin 

Sayfa Adedi: 51 

DanıĢman: Doç. Dr. Özkan GÜNGÖR 
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RELATIONSHIP BETWEEN EPICARDIAL ADIPOSE TISSUE THICKNESS AND 

ARITHMY IN HEMODIALYSIS PATIENTS 

 (Medical Speciality Thesis) 

Dr. Fatma Betül GÜZEL 

KAHRAMANMARAġ SÜTÇÜ ĠMAM UNIVERSITY FACULTY 

 OF MEDICINE 

April-2019 

ABSTRACT 

Purpose: The incidence of cardiac arrhythmias is increased in hemodialysis (HD) patients 

with atrial fibrillation (AF) being the most common form. In patient populations without 

renal impairment, increased amounts of epicardial adipose tissue were reported to be 

related to occurrence of arrhythmias. Since, there is no data on the topic concerning 

chronic HD patients. In this study, we aimed to investigate the possible relationship 

between epicardial adipose tissue thickness and cardiac arrhythmias in HD patients. 

Patients and Methods: Seventy-nine patients on maintenance HD for at least 3 months 

were included in the study. Epicardial adipose tissue thicknesses were measured on 

echocardiography. Twenty-four-hour holter electrocardiography (ECG) was used to 

determine the presence of possible arrhythmias. Serum omentin levels were also measured 

in the patient population by ELISA method. 

Results: Mean patient age was 53.6±15.2, and 50.6% of them were male. The mean HD 

vintage was 59.8±46.1 months. Mean thickness for the measured epicardial adipose tissues 

was 7.2 ± 2.3 mm (3-12). Epicardial adipose tissue thickness was positively correlated with 

patient age, C-reactive protein levels and left ventricular posterior wall thickness. Holter 

ECG revealed AF in 18 patients (22.8%), of which 9 were male (50%) and 9 were female. 

These patients with detected AF had longer HD vintage compared with those without AF. 

Meanwhile, epicardial adipose tissue thickness and other clinical parameters were not 

different among the groups. The mean serum omentin level was 161.2 ± 149.4 ng/ml. 
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Serum omentin levels were negatively correlated with body mass indexes, but not with the 

epicardial adipose thickness of the HD patients. 

Conclusion: In our study, there was no relationship between epicardial adipose tissue 

thickness and the frequency of arrhythmias in hemodialysis patients and more patient-

numbered studies are needed. 

 

KeyWords: Chronic renal failure, hemodialysis, epicardial adipose tissue, arrhythmia, 

omentin 

Page Number:  51 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), bazı hastalıklar sonucunda ortaya çıkan, geri 

dönüĢümsüz  ve ilerleyici nefron hasarı ile giden bir hastalıktır. KBY’ nin görülme sıklığı 

giderek artmakta ve  yüksek maliyet nedeniyle dünya çapında bir halk sağlığı problemi 

haline gelmektedir. KBY nedeniyle Renal Replasman Tedavisi (RRT) alan hasta sayısı 

dünyada olduğu gibi ülkemizde de giderek artmaktadır ve RRT olarak uygulanan 

hemodiyaliz, en sık kullanılan tedavi yöntemidir. 

Epikardiyal yağ dokusu, son yıllarda gündem konusu olan ve kardiyovasküler 

hastalıklarla iliĢkisi gösterilmiĢ bir organdır. Epikardiyal yağ dokusundan salgılanan 

adipokinler, inflamasyon ve kronik hastalıklar ile yakından iliĢkilidir. KBY de kronik 

inflamatuar bir hastalıktır ve bu hastalarda kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığı 

 normal popülasyona göre artmıĢtır. Adipokinlerin, kan basıncının düzenlenmesi, insülin 

duyarlılığı, glukoz-lipid metabolizması, damarsal yapılanma, inflamatuar olaylar ve 

koagülasyon gibi birçok fizyolojik iĢlemde görev aldıkları bilinmektedir.  

Diyaliz dıĢı hasta popülasyonunda artmıĢ epikardiyal yağ doku miktarının aritmi 

geliĢimini kolaylaĢtırdığı bilinmektedir ancak diyaliz hastalarında yapılmıĢ herhangi bir 

çalıĢma bulunmamaktadır. Biz de bu çalıĢmada hemodiyalize giren hastalarda epikardiyal 

yağ dokusu kalınlığı ile aritmi varlığı arasındaki iliĢkiyi incelemeyi planladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kronik Böbrek Yetmezliği (KBY) 

2.1.1. KBY Tanımı 

Kronik böbrek yetmezliği, bazı hastalıklar sonucunda nefron hasarı ile ortaya çıkan, 

glomerüler filtrasyon hızında (GFH) azalma neticesinde; su-elektrolit dengesini ayarlama 

ve metabolik-endokrin fonksiyonlarında bozulma saptanan, kronik ve irreversible bozulma 

halidir. KBY, ülkemizde ve dünyada epidemi halini almıĢ, sıklığı gün geçtikçe artan; 

mortalitesi, morbiditesi ve maliyeti yüksek önemli sağlık sorunudur [1].  

KBY, mevcut böbrek hastalığının etiyolojisine bakılmaksızın en az 3 ay süren 

böbrek hasarı olması ve/veya GFH’ nin 60 ml/dk/1.73 m
2
’ nin altına inmesidir [2]. 

Glomerüler filtrasyon hızı yaĢla azalmaktadır. GFH’ nin azalma hızı, altta yatan nedenlere 

göre  değiĢkenlik göstermektedir [3, 4]. National Kidney Foundation/Kidney Disease 

Improving Global Outcomes (NKF/KDIGO)’ın 2013 yılında yayınlanan raporuna göre 

KBY tanı kriterleri Tablo 1’ deki gibi düzenlenmiĢtir [4].  

Tablo 1. Kronik böbrek yetmezliği kriterleri [4] 

KBY kriterleri (en az birisi >3 ay mevcut olmalı) 

Böbrek hasarının 

belirtileri  

-Albuminüri (UAE >30 mg/24 saat; Albumin/kreatinin atılımı 

(UAKO) >30 mg/gr)  

-Ġdrar sediment anormalliklerinin varlığı  

-Tübüler bozukluklara bağlı anormalliklerin varlığı  

-Görüntülemeyle saptanmıĢ yapısal anormalliklerin varlığı  

- Histolojik olarak saptanmıĢ anormalliklerin varlığı  

-Böbrek nakli yapılmıĢ olma durumu 

GFH azalması GFH <60 ml/dk 1.73 m² 

 

KBY: Kronik böbrek yetmezliği; UAE: Üriner albumin atılımı; UAKO: Üriner albumin kreatinin oranı; 

GFH: Glomerüler filtrasyon hızı. 

2.1.2. KBY Evrelemesi 

KBY evrelemesi ve izlemi için günlük pratikte esas olarak GFH kullanılır. GFH 

ölçümünde ekzojen belirteçler olarak inulin ve iotalamid kullanılabilse de bu belirteçlerin 

kullanımı pratik olmadığından  genellikle endojen bir belirteç olan kreatinin kullanılır. 

KBY hastalarında, mortalite  açısından önemli bir yeri olan proteinüri(albüminüri) de, 
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KBY evrelemesine dahil edilmiĢtir [5]. Tablo 2’ de GFH `ye göre Tablo 3’te ise 

albuminüri miktarına göre evrelendirme gösterilmiĢtir. 

Tablo 2. KBY evrelemesi [5,6] 

                           KBY’ de GFH evrelemesi 

GFH Evre GFH (ml/dk/1,73 m
2
) Tanım 

G1 ≥90 Normal ya da yüksek 

G2 60‐89 Hafifçe azalmıĢ 

G3a 45‐59 Hafif‐orta derecede azalmıĢ 

G3b 30‐44 Orta‐ağır derecede azalmıĢ  

G4 15‐29 Ağır derecede azalmıĢ 

G5 <15 Böbrek yetmezliği 

Tablo 3. KBY evrelemesi  [5,6] 

                                       KBY’de albuminüri evrelemesi 

Evre Albumin atılım oranı (mg/24 saat) Tanım 

A1                      <30 Normal/hafifçe artmıĢ 

A2                    30-300 Orta derecede artmıĢ 

A3                     >300 Ağır derecede artmıĢ 

 

2.1.3. KBY Epidemiyolojisi 

Kronik böbrek yetmezliği geliĢimi ve progresyon hızı, temelde var olan hastalığa 

göre farklılık gösterir. Hipertansiyon (HT) ve diyabetes mellitus (DM) gibi kronik 

hastalarda KBY geliĢimi için  uzun bir zamana ihtiyaç varken, hızlı ilerleyen 

glomerülonefritlerde daha kısa süre zarfında KBY tablosu geliĢir. National Kidney 

Foundation ve Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme AraĢtırma ÇalıĢması [The National 

Health and Nutrition Examination Survey III (NHANES III)]  raporuna göre Amerika 

BirleĢik Devletleri’ nde (ABD)  26 milyona yakın kiĢi KBY tanısı almıĢtır ve 20 milyon 

kiĢinin ise farklı hastalıklar nedeni ile KBY geliĢmesi açısından risk altında olduğu 

saptanmıĢtır [7-9]. Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de KBY insidansı ve prevalansı 

giderek artmaktadır [10,11]. Kronik böbrek yetmezliği en sık Meksika, Japonya, Tayvan 

ve ABD‘ de görülmektedir. Kırktan fazla ülkede yapılan araĢtırmalara göre Türkiye ilk 10’ 

da yer almaktadır [12]. Türk Nefroloji Derneği (TND) tarafından yapılan Chronıc Renal 

Dısease In Turkey (CREDIT) çalıĢmasında son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) 

prevalansı 2005 yılında milyon nüfus baĢına 491 hasta iken, 2009 yılında bu rakam milyon 
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kiĢi baĢına 819 hasta olarak bildirilmiĢtir. ÇalıĢma sonucuna göre, ülkemizde 18 yaĢ üstü 

kiĢilerin % 5.43’ ü evre 1,  % 5.15’ i evre 2, % 4.67’ si evre 3,  % 0.27’si evre 4,  % 0.15’ i 

evre 5 olarak tespit edilmiĢtir ve KBY genel oranı % 15.7 saptanmıĢtır [10,13,14]. 

Türk Nefroloji Derneği 2015 registry raporlarına göre, renal replasman tedavisi 

gerektiren KBY prevalansı, milyon kiĢi baĢına 935, renal replasman tedavi insidansı ise 

147 olarak bulunmuĢtur [15]. ABD’ de ise KBY insidansı, milyon kiĢi baĢına 1700, 

 prevalansı ise evre 1 % 1.8, evre  2 % 3.2,  evre 3 % 7.7,  evre 4 % 0.35 ve evre 5 ise % 

2.4 olarak belirlenmiĢtir [16,17]. 

2.1.4. KBY  Etiyolojisi  

KBY’ ye yol açan nedenler ülke, ırk, yaĢ, cinsiyet gibi faktörlere göre farklılık 

göstermekle birlikte tüm dünyada  bilinen  en sık nedeni diyabetik nefropatidir [18]. 

Türkiye’de de  dünyadaki verilerle benzer olarak SDBY hastalarında saptanan en sık 

neden diyabetes mellitusa bağlı geliĢen nefropatidir [19]. KBY etiyolojisinde rol oynayan 

faktörler Tablo 4.’ te gösterilmiĢtir. 

Tablo 4. Ülkemizde 2015 yıl sonu itibariyle kronik hemodiyaliz programında izlenmekte 

olan hastaların etyolojik nedenlere göre dağılımı [20-21]   

Etiyoloji                 %  

Diyabetes Mellitus   

                            Tip 1 DM   

                            Tip 2 DM  

             34.61   

               6.94   

             27.64  

HT               26.96  

Glomerülonefrit                 5.93  

Polikistik Böbrek Hastalığı                 4.57  

Amiloidoz                 1.88  

Tübülointerstisyel Nefrit                 1.80  

Obstrüktif Nefropati                 1.67  

Renal Vasküler Hastalık                 1.00  

Diğer                 8.17  

Etiyolojisi Bilinmeyen                13.41  

Toplam              100.00  
DM: Diyabetes Mellitus  HT: Hipertansiyon  

 2.1.5. KBY Fizyopatoloji  

Kronik böbrek yetmezliği,  etiyolojisi ne olursa olsun, patogenezinde; böbrek 

dokusunun yerini fibröz dokunun almasıyla, nefron sayısının giderek azalması yer 

almaktadır. Nefron sayısının azalmasıyla birlikte, kalan nefronların fonksiyonu böbreğin 

yaĢamsal gereksinimlerini  karĢılayamaz hale gelir. Nefronlar belirli bir miktarını 
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kaybettikten sonra, çoğu kez de GFH 25 ml/dak/1.73 m
2
’ nin altına düĢtükten sonra KBY 

geliĢmesine yol açan primer hastalık tamamen iyileĢse bile son döneme gidiĢ 

ve renal replasman tedavisi ihtiyacı kaçınılmaz hale gelir [22].  

Nefron kaybına sekonder olarak KBY geliĢme aĢamasında 

 nefron heterojenitesinin bir sonucu olarak  bazıları daha az hasar görür ve fonksiyonlarını 

sürdürürler. Az hasarlı  nefronların her birine düĢen plazma akımı artar (hiperperfüzyon) 

ve glomerül içindeki hidrostatik basıncın yükselmesiyle  intraglomerüler hipertansiyon 

ortaya çıkar. Meydana gelen hipertansiyon sonucunda primer olaydan daha az etkilenmiĢ 

her bir  nefronda  GFH artar (hiperfiltrasyon) ve intraglomerüler hipertansiyon,  glomerül   

kapillerlerinde mikroanevrizma oluĢmasına ve endotel hasarlanmasına sebep olur. OluĢan 

 iskemi,  fibröz doku geliĢimini ve glomerülosklerozu hızlandırır. Sistemik HT, yüksek 

protein ve fosfor içeren diyet, hiperlipidemi ve proteinüri gibi durumların 

 varlığında glomerüllerdeki skleroz daha da hızlanır. Bu sebepten dolayı KBY olan 

hastaların takiplerinde bu faktörlerin iyi kontrolü böbrek yetersizliğinin ilerleme 

hızını yavaĢlatır [22].   

2.1.6. KBY’ de Klinik Bulgular  

Semptom ve bulgular, böbrek yetmezliğinin geliĢme hızı ve derecesi ile yakın 

iliĢkilidir. Glomerüler filtrasyon hızı 35-50 ml/dakikanın altına inmedikçe hastalarda 

semptom görülmeyebilir. Genel olarak hastalarda ilk semptom noktüridir. GFH 20-25 

ml/dakika olduğu zaman hastada üremiye bağlı semptomlar ortaya çıkmaya baĢlar. GFH 

15 ml/dakika olduğunda ise son dönem böbrek yetmezliğinden söz edilir ve hastalar renal 

tx ve diyaliz gibi renal replasman tedavilerine ihtiyaç duyarlar [23-25].  

Son dönem böbrek yetmezliğinde görülen klinik bulgular Tablo 5’ te özetlenmiĢtir. 
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Tablo 5. Kronik Böbrek Yetmezliğinin Klinik Özellikleri [23-24] 

Sıvı-elektrolit 

bozuklukları 

Hipervolemi- hipovolemi 

Hiperpotasemi- hipopotasemi 

Hipernatremi- hiponatremi 

Metabolik asidoz  

Hiperfosfatemi 

Hipokalsemi  

Hipermagnezemi 

Sinir sistemi Diyaliz disekilibrium sendromu 

Konsantrasyon bozuklukları 

BaĢ ağrısı 

Ġrritabilite  

Stupor-koma 

KonuĢma bozuklukları 

Uyku bozuklukları  

Demans  

Konvülsiyon  

Polinöropati 

Yorgunluk  

Huzursuz bacak sendromu 

Tik 

Myoklonus 

Gastrointestinal sistem Bulantı-kusma 

Gastrointestinal kanama  

Ülser 

Hıçkırık 

Peritonit 

Gastrit 

ĠĢtahsızlık  

Pankreatit 

Motilite bozuklukları  

Asit 

Hematoloji-immünoloji Normokrom normositer anemi 

Enfeksiyonlara yatkınlık 

Eritrosit frajilitesinde artıĢ 

Kanama 

Lenfopeni 

AĢıyla sağlanan immünitede azalma, tüberkülin gibi tanısal testlerde 

bozulma 

Kardiyovasküler sistem Arteriyel hipertansiyon 

Konjestif kalp yetmezliği  

Kardiyomyopati 

Ateroskleroz 

Aritmi 

Kalp kapak problemleri 

Perikardit 

Pulmoner sistem Plevral sıvı 

Pulmoner ödem 

Cilt KaĢıntı 

Hiperpigmentasyon 

Solukluk 

Ülserasyon 

Nekroz 
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Metabolik-endokrin 

sistem 

Sekonder hiperparatiroidizm 

ArtmıĢ Lp(a) seviyesi 

Glukoz intoleransı 

Beta-2 mikroglobulin amiloidozu  

Malnutrisyon 

Hiperlipidemi 

Büyüme geriliği 

Hipogonadizm 

Ġmpotans 

Libido azalması 

Hiperprolaktinemi 

Kemik Adinamik kemik hastalığı 

Renal osteodistrofi 

Diğer Miyopati 

YumuĢak doku kalsifikasyonu 

Akkiz renal kistik hastalık 

Karpal tünel sendromu 
Lp (a): Lipoprotein a  

2.2. Tedavi 

KBY’si mevcut olan hastalar için  2002 yılında National Kidney Foundation 

tarafından hazırlanan tedavi kılavuzunda önerilenler [26]:  

1.  KBY’ YE sebep olan primer hastalığın tedavisi  

2. Yetmezliğe ilerlemeyi hızlandıran faktörlerin kontrolü 

3. Böbrek fonksiyonlarının azalmasıyla ortaya çıkan komplikasyonların önlenmesi 

ve tedavisi  

4. Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) evresindeki hastalara renal replasman 

tedavisinin uygulanmasıdır. 

KBY’ de tedavi prensipleri Tablo 6.’ da özetlenmiĢtir. 

Tablo 6. Kronik Böbrek Yetmezliğinde Tedavi Prensipleri [26] 

 

1. Uygun diyet- sıvı  

2. Malnutrisyonun önlenmesi ve tedavisi  

3. Kardiyovasküler riskin azaltılması  

4. Anemi tedavisi  

5. Üremik kemik hastalığının önlenmesi ve tedavisi  

6. AĢılama  

7. Hipertansiyon tedavisi 

8.Nefrotoksik ilaçlardan kaçınılması ve böbrek yetmezliği derecesine göre ilaç dozlarının 

ayarlanması 
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Renal replasman tedavisi, son dönem böbrek yetmezliği geliĢen hastalarda eksik 

olanı yerine koyma  olarak bilinen, diyaliz ve böbrek transplantasyonudur. 

Transplantasyon, böbreğin yaptığı tüm fonksiyonlarını yerine getirmesi nedeniyle diyalize 

göre daha etkin bir tedavi yöntemidir [27]. Türkiye’de SDBY hasta sayısı yılda % 10–15 

oranında artmaktadır [28]. SDBY’ deki hastaların tercih ettiği tedavi seçenekleri ülkeler 

arasında  farklılıklar göstermektedir [29]. 

SDBY tedavisinde 3 farklı  seçenek vardır. Bunlar hemodiyaliz (HD), periton 

diyalizi (PD) ve böbrek transplantasyonudur. Bu tedavilerin her birinin kendine has fayda 

ve riskleri vardır. Tedavi seçiminde, hastanın kliniği ve tercihi göz önünde 

bulundurulmaktadır. Bu tedaviler birbirinin yerine kullanılabilir veya birbirini 

tamamlayabilir. Burada dikkat edilmesi gereken, hastaların erken tespit edilmesi ve hastaya 

uygun tedavinin seçilmesidir. Tedavi çeĢidinin erken belirlenmesi hem geliĢebilecek 

komplikasyonları ve maliyeti büyük oranda azaltmaktadır hem de hastaların acil servise 

baĢvurularını azaltmaktadır [30-32] . 

2.2.1 Renal Transplantasyon 

Ġmmünsupresif tedavideki geliĢmeler, cerrahi teknikte ve enfeksiyon kontrolünde 

sağlanan yenilikler renal transplantasyonu (TX) fazlaca tercih edilen ve yüz güldürücü 

renal replasman tedavi (RRT) seçeneği haline getirmiĢtir. Transplantasyon için gerekli 

böbrek, kadavradan ya da gönüllü canlılardan elde edilebilir. Gönüllü canlı vericilerden 

nakil yapılabilmesi için alıcıyla aynı AB0 kan grubu ve uygun HLA doku tiplerine sahip 

olunması gerekir [33]. Yalnız, böbrek vericisi sayısı yeterli olmadığından hastalar HD ve 

PD arasında seçim yapmak durumunda kalmaktadır [34,35]. Yapılan çalıĢmalar 

göstermiĢtir ki SDBY bulunan hastalar için yapılan baĢarılı bir TX,  diyaliz tedavisi ile 

karĢılaĢtırıldığında, daha uzun sağkalım ve daha iyi yaĢam kalitesi sağlamaktadır ve kabul 

gören en uygun RRT Ģeklidir [36,37].  

Organ nakli yapılmadan önce hastaların yaklaĢık % 70’ ine hemodiyaliz, % 16.4’ 

üne ise periton diyalizi tedavisi uygulanmıĢtır yalnızca % 13.4’ üne ise preemptif 

transplantasyon yapılmıĢtır. [38]. Veriler göstermiĢtir ki canlı vericiden yapılan 

transplantasyonlarda 5 yıllık yaĢam beklentisi  % 90-95 civarındadır [39].  

        Ülkemizde yapılan böbrek nakli sayısında yıllar geçtikçe artıĢ saptanmaktadır. 

TND’ nin 2017 yılı kayıt sistemi verilerine göre  3342 hastaya böbrek nakli yapılmıĢtır ve 

bu nakillerin %79.2’ si canlı vericilerdendir [40]. 
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Transplantasyon yapılan hastaların sağ kalımı ve yaĢam kaliteleri diyaliz 

hastalarından çok daha iyidir. Ancak, kadavra donörden yapılan transplantasyon canlı 

donör transplantasyonundan daha kötü bir sağkalım süresine sahiptir [41].  

Diğer taraftan, TX sonrası ömür boyu immünsupresif ilaç kullanımına sekonder 

olarak geliĢebilecek  enfeksiyon ve malignite riskinin artması, akut veya kronik rejeksiyon 

sonrası greftin fonksiyon kaybına uğraması, böbrek nakli adaylarında sınırlayıcı nedenler 

arasında yer alır [42].   

2.2.2. Diyaliz 

Diyaliz, yarı geçirgen bir membran sayesinde, hastanın kanı ile diyalizat solüsyonu 

arasında sıvı ve elektrolit değiĢimini esas alan bir tedavi biçimidir. Diyalizatta üre, 

kreatinin gibi ürünler bulunmaz ve bu iĢlem üre ve kreatinin difüzyonu  Ģeklinde yapılır 

[43,44]. Bu farklı konsantrasyonlara sahip olan iki ayrı kompartman arasındaki sıvı-solüt 

değiĢimi; difüzyon, ultrafiltrasyon ve konveksiyon yoluyla gerçekleĢir. Difüzyon olayı, 

solütlerin konsantrasyon farkı, molekül ağırlığı ve membranın direncine bağlı olarak 

gerçekleĢirken, ultrafiltrasyon, iki kompartman arasındaki basınç farkı nedeniyle, su 

moleküllerinin hidrostatik veya ozmotik bir kuvvetle hareket etmeleri sonucu gerçekleĢir. 

HD’ de ultrafiltrasyonu gerçekleĢtiren basınç hidrostatik basınç iken periton diyalizinde 

ozmotik basınçtır. Sürekli ayaktan periton tedavisinde kullanılan diyalizatın glukoz 

konsantrasyonu değiĢtirilmesi ile arzu edilen ultrafiltrasyon miktarına ulaĢmak için gerekli 

ozmotik basınç sağlanır [44-46]. 

2.2.2.1. Periton Diyalizi 

Periton, diyaliz yapmak için uygun, doğal bir membrandır. Periton diyalizi ise 

doğal bir membranla herhangi bir kuvvete veya cihaza ihtiyaç duyulmaksızın böbrek 

fonksiyonlarını yerine koyma fikrinden geliĢtirilmiĢtir. Periton boĢluğundaki su ve solüt 

absorbsiyonu  zarda mevcut olan kapiller dolaĢım ve lenfatikler yardımıyla olmaktadır 

[47]. Periton diyalizi için genellikle 2-2.5 litre diyaliz solüsyonu vücut ısısına kadar ısıtılır 

ve periton boĢluğuna yerleĢtirilen kateter vasıtasıyla yaklaĢık 10 dakikada periton 

boĢluğuna verilir. Diyalizatın peritonda bekleme süresi bittikten sonra ise 20-25 dakika 

içerisinde periton boĢluğundan geri alınır ve yeni bir diyalizat solüsyonu tekrar periton 

boĢluğuna verilir. Bu değiĢim iĢlemi her gün  günde 4 kez uygulanır [48,49]. Periton zarı 

ile kan arasındaki madde alıĢveriĢi difüzyon ve konveksiyon yoluyla meydana gelir [50]. 

Periton diyalizi yapacak hastanın, diyalizi sürdürebilecek uyumda olması gerekmektedir. 
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PD, sürekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) Ģeklinde uygulanabildiği gibi, evde aletli 

periton diyalizi (APD) Ģeklinde de uygulanabilir [51]. 

PD’ nin Avantajları:  

-Kolay öğrenilmesi 

-Rezidüel renal fonksiyonun daha iyi korunması  

-Daha serbest diyet ve sıvı alımı  

-Hastanın diyaliz merkezine veya makinelere bağlı kalmaması 

-Seyahat kolaylığı sağlaması   

-Komplike cihazlar olmadan evde tedavi olanağı 

-Daha iyi anemi ve kan basıncı kontrolü  

-Sürekli antikoagülasyona ihtiyaç duyulmaması  

-Hepatit bulaĢma riskinin çok düĢük olması  sayılabilir [46,52-54]. 

PD’ nin Komplikasyonları: 

-Peritonit 

-ÇıkıĢ yeri enfeksiyonu 

-Herni   

-Glukoz yüküne bağlı obezite 

-Hiperlipidemi  

-ĠĢtahta azalma, protein ve aminoasit kaybı  

-Sırt ve karında ağrı 

-Solunum sıkıntısı 

-Konstipasyon 

-Kateter yerinde problemler görülebilir [50,55].  

2.2.2.2.  Hemodiyaliz 

Hemodiyaliz yarı geçirgen bir membran aracılığıyla, farklı konsantrasyonlardaki 

kan ve diyalizat arasında sıvı ve solütlerin yer değiĢimi temeline dayanmaktadır. 

Hemodiyaliz iĢlemi ile hastanın kanı vücut dıĢında bir makine yardımı ile sıvı-solüt içeriği 

yeniden düzenlenerek,  hastaya tekrar verilir. Hemodiyaliz iĢlemi için eriĢkinde ortalama 

300-400 ml/dk  kan akımı sağlamak gerekir ve bunun için kalıcı veya geçici damar yolu 

açmak gerekir. Geçici damar yolu olarak subklavian, femoral veya internal juguler vene 

kateter yerleĢtirilir. Kalıcı damar yolları ise; arteriyovenöz (A-V) greft ve arteriyovenöz 

fistüldür (A-V). Günümüzde kalıcı damar giriĢ yolu için yaygın  olarak A-V fistül 
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kullanılır. A-V fistül oluĢturmak için arter ile ven arasında bir pencere açılır ve bunlar 

arasında bir bağlantı sağlanır. Bu iĢlem için öncelikle distalden baĢlayarak ön kol ve daha 

sonra dirsek bölgesi kullanılır. A-V fistül baĢarılı bir Ģekilde açılmıĢsa (elle muayene 

edildiğinde ya da steteskopla dinlenildiğinde dolgunluk ve thrill alınıyor ise)  fistülün 

geliĢmesi için 3-4 hafta beklenir ve fistül yeterince olgunlaĢtıktan sonra hemodiyaliz iĢlemi 

bu fistül ile sağlanabilir [56-58].  

Diyaliz tedavisi esnasında, kan akımı en az 300 ml/dk’da olacak Ģekilde, yarı 

sentetik membrandaki çok sayıdaki kapillere pompalanır. Kan akımına ters olacak Ģekilde 

ise bikarbonat, sodyum klorür ve değiĢken konsantrasyondaki potasyum içeren bir 

diyalizat diyaliz membranına verilir. Membrandaki difüzyon, üre gibi küçük molekül 

ağırlıklı maddelerin konsantrasyon gradiyentine bağlı olarak kandan diyalizat tarafına 

hareket etmesini sağlar aynı Ģekilde konsantrasyonu yaklaĢık 35 mEq/L olan bikarbonat da 

kan tarafına geçer. Su ve sodyum klorür fazlalığının uzaklaĢtırılması ise membran boyunca 

olan hidrostatik basınç sayesinde, ultrafiltrasyonla gerçekleĢir [57,59,60]. 

2.2.2.2.1. Hemodiyaliz Endikasyonları 

HD endikasyonları akut ve kronik endikasyonlar olmak üzere ikiye ayrılır. 

Akut HD endikasyonları: 

-Diüretik dirençli aĢırı sıvı yüklenmesi 

-Hiperkalemi 

-ġiddetli metabolik asidoz  

-Azotemi 

-Perikardit 

-Kanama diyatezi 

-Açıklanamayan mental durum bozukluğu 

-Diyalizle uzaklaĢtırılabilen ilaç ya da toksin zehirlenmeleri olarak sayılabilir [61]. 

Kronik HD endikasyonları: 

-GFH < 15 ml/dk ve üremik semptomların olması 

-Diüretik dirençli pulmoner ödem 

-Hiperkalemi 

-Üremiye bağlı nörolojik semptomlar 

-Malnutrisyon 

-Dirençli hipertansiyon 
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-Metabolik asidoz  

2.2.2.2.2. Hemodiyaliz Kontrendikasyonları 

HD tedavisinin net bir kontrendikasyonu bulunmamakla birlikte, damar giriĢ yolunun 

kalmaması, ciddi kalp yetmezliği, koagülopati ve iğne fobisi varlığında tercih edilmeyebilir 

[62]. 

2.2.2.2.3. Hemodiyaliz Tedavisinin Avantajları:  

 

- Diyaliz tedavisinin haftada 2 ya da 3 kez 4–6 saat sürmesi ve kalan günlerde 

hastanın diyaliz ihtiyacının olmaması 

-  Etkili potasyum uzaklaĢtırılması  

-  Malnutrisyonun az görülmesi 

-  Hastaneye yatma ihtiyacının daha az olması 

-  Batınla ilgili problem görülmemesi 

-  Serum lipitlerinde düĢme olması 

-  Obeziteye daha az yol açması [63, 64].  

2.2.2.2.4. Hemodiyaliz Tedavisinin Dezavantajları:  

-  Damar giriĢ yeri bulunamaması 

-  Az sıvı alınmasısın gerekmesi 

-  Antikoagülasyon kullanılması 

-  tansiyon düĢmesi ve dengesizlik problemleri 

-  Kansızlık 

-  Ġyi eğitilmiĢ personel gereklililği [63, 64]  

2.2.2.2.5. Hemodiyaliz Komplikasyonları  

Hemodiyalizde Akut Komplikasyonlar:  

Sık görülenler: 

- Hipotansiyon  

- Kramp 

- Bulantı-kusma 

- BaĢ ağrısı 

- AteĢ ve titreme  

- Antikoagülasyona sekonder kanamalardır.  
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             Nadir olarak : 

 - Disekilibrium (dengesizlik) sendromu 

 -AĢırı duyarlılık reaksiyonları 

- Ritm bozuklukları 

-Kalp tamponadı 

-Konvülsiyonlar 

 -Hemoliz 

-Hava embolisidir  

Hemodiyalizde Kronik Komplikasyonlar: Kronik komplikasyonlar; üremi, alüminyum 

toksisitesi, yeterli diyaliz yapılamaması veya beslenme azlığına sekonder meydana gelir. 

Üremik komplikasyonlar: Periferik nöropati, metastatik kalsifikasyon, anemi, kaĢıntı, 

uykusuzluk ve kronik yorgunluk, üremik ensefalopati, renal osteodistrofi, alüminyum 

toksisitesi 

Non-üremik komplikasyonlar: Hepatit, serozit, büyüme-geliĢme geriliği, malnütrisyon, 

edinsel kistik hastalık, amiloidoz  

Hematolojik komplikasyonlar: Anemi, kanama diyatezi, hipokomplemantemi, lökopeni 

ve enfeksiyona eğilim  

Kalp damar sistemi komplikasyonları: HT, arteriyoskleroz, aritmi, hipoksi, damar yolu 

enfeksiyonları ve trombozu, hava embolisi, perikardit.  

Gastrointestinal sistem komplikasyonları: Gastroenterit, kanama, kabızlık, asit 

Metabolik ve endokrin komplikasyonları: Hiperlipidemi, infertilite ve seksüel 

disfonksiyon, karbonhidrat -yağ metabolizması bozuklukları, protein enerji malnütrisyonu 

Nörolojik komplikasyonlar: Alüminyum nörotoksisitesi, üremik periferik nöropati  

Enfeksiyonlar: Hepatitler, HIV, bakteriyel enfeksiyonlar, tüberküloz 

                        Psikososyal sorunlar [65-68]. 

Ayrıca serum ilaç düzeylerinde azalma da izlenebilir [69]. 

2.3. Hemodiyaliz Hastalarında  Kardiyovasküler Sorunlar ve  Risk Faktörleri 

SDBY olan ve hemodiyaliz programına alınan hastalarda, genel popülasyona 

oranla,  kardiyovasküler hastalıklara (KVH) yakalanma riskinin artmıĢ olduğu 

bilinmektedir ve  bu hastalarda ölümlerin yaklaĢık %50’si KVH nedeniyledir [70-73].  

KVH risk faktörleri geleneksel olan ve olmayan risk faktörleri olmak üzere iki 

grupta incelenebilir. 
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Geleneksel risk faktörleri: 

-YaĢ  

-Cinsiyet  

-DM 

-HT 

-Sigara  

- Kolesterol yüksekliği 

-Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düĢüklüğü  

-DüĢük dansiteli lipoprotein (LDL) yüksekliği 

-Fiziksel inaktivite 

-Hiperhomosisteinemi 

-Pozitif aile öyküsü 

Geleneksel olmayan risk faktörleri: 

-GFH  

-Proteinüri 

-Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 

-Anemi 

-Kalsiyum/fosfor metabolizması bozuklukları 

-Ġnflamasyon 

-Oksidatif stres 

-Malnutrisyon [71,73-76]. 

Diyaliz hastalarında kardiyovasküler hastalık görülme sıklığının artmasının bir 

nedeni de bu hastalarda diyabetes mellitus ve hipertansiyon sıklığının artmıĢ olmasıdır.  

2.3.1. Koroner Arter Hastalığı 

KBY’ li hastalarda aterogenez geliĢmesi için major risk faktörleri hipertansiyon, 

diyabetes mellitus, sigara, insülin direnci, hiperlipidemi ve vasküler kalsifikasyondur. 

Aterosklerozun önlenmesi için öncelikle risk faktörlerinin düzeltilmesi gerekmektedir. 

Diyaliz tedavisi alan hastalarda angina pektoris tedavisi için nitratlar, beta-blokörler ve 

kalsiyum antagonistleri kullanılabilir. Anemiye yönelik tedavi vermek gerekir ve 

hemoglobin ve hematokrit düzeylerini angina oluĢmasını engelleyecek seviyede tutmak 

gerekir [77-79]. 
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2.3.2. Perikardit 

Perikardit; kalp tamponadı, kalp yetmezliği ve kardiyak aritmilere neden olabilir ve 

diyalizhastalarında ölümlerin yaklaĢık % 3-4' ünden sorumlu tutulmaktadır. KBY’ li 

hastalarda perikardit, üremi ile iliĢkili ve diyaliz ile iliĢkili olmak üzere iki grupta 

incelenebilir. Konstrüktif ve pürülan perikardit ise  nadiren geliĢir.  

Üremi ile iliĢkili perikardit: Diyaliz tedavisi almayan  hastada üremiye bağlı perikarditin 

meydana gelmesi, acil diyaliz endikasyonlarından birisidir.  

Diyaliz ile iliĢkili perikardit: Diyaliz ile iliĢkili perikarditin en sık nedenleri hipervolemi 

ve diyalizin yetersiz yapılmasıdır. Perikarditin olası diğer nedenleri arasında ise 

infeksiyonlar, tüberküloz, katabolik olayların artması, paratiroid bezin aĢırı çalıĢması, ürik 

asit yüksekliği, miyokard infarktüsü ve malnutrisyon sayılabilir. Hastaların hipervolemik 

olması ve çeĢitli merkezlerde kısa süreli hemodiyaliz tedavisinin uygulanması nedeniyle 

ülkemizde perikardit önemli ve nadir olmayan bir sorun olarak karĢımıza çıkmaktadır. 

Eğer hastada  açıklanamayan hipotansiyon varsa akla perikardit mutlaka getirilmelidir. 

Genellikle  hemodiyaliz hastalarında 100 ml' den az perikardiyal sıvı bulunur ve bu klinik 

olarak önemsizdir. Perikardiyal sıvı miktarı daha fazla olan  hastalarda ise 2-4 hafta 

boyunca ve haftada 5-7 kez olmak üzere yoğun diyaliz tedavisi uygulanabilir. Yoğun 

diyaliz tedavisi uygulanan hastalarda ise dehidratasyon, potasyum düĢüklüğü, metabolik 

alkaloz ve fosfor düĢüklüğü yönünden yakından takip edilmelidir ve  diyaliz tedavisi 

esnasında sistemik tam heparinizasyondan kaçınılmalı ve hatta  mümkünse heparinsiz 

hemodiyaliz uygulanmalıdır [77- 80].  

 2.3.3. Sol Ventrikül Hipertrofisi ve Fonksiyon Bozukluğu  

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda yaĢam süresini etkileyen parametrelerden 

birisi de sol ventrikül hipertrofisidir ve erken ölüm, kardiyak olaylar, aritmiler ve diyalizde 

tansiyon düĢmesi ile birliktelik gösterir. Hemodiyaliz hastalarında hipertansiyon, 

hipervolemi, üremi, anemi, koroner arter hastalığı, arteriyovenöz fistül, miyokardiyal 

kalsifikasyon,  malnutrisyon ve sistemik hastalıklar (amiloidoz, periarteritis nodosa, 

skleroderma) gibi nedenlere bağlı olarak sol ventrikül fonksiyon bozukluğu geliĢebilir. Bu 

durumun önlenmesi için kan basıncı kontrol edilmeli, hipervolemi önlenmeli, anemi 

düzeltilmeli ve yüksek debili arteriyovenöz fistül ve greftler onarılmalıdır [78-80].  
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2.3.4. Endokardit 

           Hemodiyaliz hastalarında nadir olmayan bir enfeksiyondur. Geçici hemodiyaliz 

kateterlerinin yaygın olarak kullanılması bakteriyemi geliĢmesi ve endokardit sıklığını 

arttırmıĢtır. Bu yüzden geçici kateteri olan hastalar enfeksiyon yönünden yakın takip 

edilmeli ve uygun tedavi edilmelidir. En sık etken Staphylococcus aureus 'tur. Hemodiyaliz 

hastalarında endokardit daha Ģiddetli seyredebilir ve erken dönemde kalpte ve kapaklarda 

apse geliĢebilir. En kıymetli tanı yöntemleri ekokardiyografide vejetasyonların 

gösterilmesi ve kan kültüründe üreme olmasıdır. Tedavide  4-6hafta  parenteral antibiyotik 

verilir, mortalitesi yüksek bir hastalıktır [77-80].  

2.3.5.Aritmi 

           KBY’ si olup diyalize giren hastalarda görülen aritmilerin sebepleri arasında; 

hemodiyalize bağlı hipotansiyon, elektrolit (hiper-/hipopotasemi, hipo-/hiperkalsemi, 

hipermagnezemi gibi) ve asit-baz bozuklukları, hipoksemi, sekonder hiperparatiroidiye 

bağlı kardiyak ileti kalsifikasyonu, perikardit veya iskemik kalp hastalığı ve kalp doluĢ 

basıncı değiĢiklikleri sonucu oluĢan kan basıncındaki dengesizlikler gibi nedenler yer alır 

[81-83].  

Özellikle dijital kullanan hastalarda, diyaliz esnasında geliĢen hızlı potasyum 

kaybına bağlı olarak  atriyal ve ventriküler aritmiler meydana gelebilir. Hiperkalemi ise 

diyaliz hastalarında görülen kardiyak arrestlerin önemli bir bölümünden sorumludur 

[81,82]. Farklı diyaliz uygulamalarının veya diyalizat içeriklerinin aritmi oluĢumu üzerine 

olan etkisi de tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Atriyal aritmilerin klinik önemi az olmakla 

birlikte, kalp hızında aĢırı artıĢ ya da azalma olması sol ventrikül doluĢunu azaltarak 

hipotansiyona yol açabilmektedir. Periton diyaliz hastalarında görülen aritmiler genellikle 

atriyal veya ventriküler erken atımlar Ģeklinde olup periton diyalizinin kendisi aritmi 

oluĢumunu tetiklemez. Bu hastalarda görülen aritmiler; hastanın yaĢı, altta yatan iskemik 

kalp hastalığı ve sol ventrikül hipertrofisi ile bağlantılıdır [84].  

Diyaliz hastalarında görülen önemli ritim bozukluklarından birisi de atriyal 

fibrilasyondur (AF) ve mortaliteyi arttırır. YaĢ, serebrovasküler hastalık ve kalsiyum-fosfor 

metabolizması anormallikleri AF geliĢimine zemin hazırlayan risk faktörlerindendir. 

Diyaliz hastalarında AF görülme sıklığı %13-23,4 arasında değiĢir. HD hastalarında, PD 

yapan hastalara oranla daha sık görülmektedir. AF’ nin diyaliz hastaları için önemli bir 

problem olduğunu yansıtan  bir çalıĢmada dört yıllık takipte AF geliĢen her 5 hastadan 4’ 

ünün kaybedildiği bildirilmiĢtir [85-88]. Diyaliz hastalarında en dramatik kardiyovasküler 
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komplikasyon ise ani kardiyak ölümdür. Akut miyokard infarktüsü ve bunlara ikincil 

geliĢen aritmiler, serebrovasküler hastalıklar ani kardiyak ölümlerden sorumlu tutulabilir 

ve ölümlerin 2/3’ ünün ventriküler taĢikardi veya fibrilasyona sekonder geliĢtiği rapor 

edilmiĢtir [85].         

2.4. Epikardiyal Yağ Dokusu 

2.4.1. Tanım 

Epikardiyal yağ doku (EYD), kalbin visseral yağ dokusudur [89,90] ve 

embriyogenez sırasında kahverengi yağ dokudan köken almaktadır. Kalpte yoğun olarak 

 interventriküler ve atriyoventriküler oluklarda yer alır aynı zamanda atriyum serbest 

yüzeyleri ve apendiksler etrafında da görülür. Epikardiyal yağ doku miyokard ile visseral 

perikard arasında kalan alandır [89-91]. Epikardiyal yağ doku ile miyokardı birbirinden 

ayıran bir fasiya yoktur, bu nedenle iki doku aynı mikrosirkülasyonu paylaĢmaktadır ve bu 

doku hem protektiftir hem de inflamatuar süreçlerde rol oynamaktadır [92,93].  

2.4.2. Patofizyoloji 

Epikardiyal yağ dokusunun (EYD) fizyolojisi  tam olarak aydınlatılamamıĢtır fakat 

diğer visseral yağ depolarından daha küçük olmasına rağmen serbest yağ asiti depo 

edebilme ve sekresyon özelliği daha fazladır. Vücutta, serbest yağ asitlerini absorbe ederek 

kalbi yüksek serbest yağ asidi düzeylerine maruziyetten koruyan bir tampon görevi 

görmektedir aynı zamanda miyokardın enerji ihtiyacı arttığında bir enerji deposu olarak da 

görev alabilmektedir [93]. Hipotermiye karĢı  kalbi koruyucu özelliğinden de söz 

edilmektedir [94].  

Epikardiyal yağ dokusunun, miyokardı dolaĢımdaki yüksek yağ asidi düzeylerinin 

toksik etkilerinden koruyabildiği gibi koroner arterlere ve miyokardiyal hücrelere zararlı 

olabilecek faktörler de üretebildiği bilinmektedir [93]. Yapılan çalıĢmalar epikardiyal yağ 

dokusunun çeĢitli adipokinler salgılayan biyoaktif bir organ olduğunu göstermektedir. 

Omentin, leptin, resistin,  tümör nekroz faktör alfa (TNF-α),  monosit kemotaktik protein-1 

(MCP-1), interlökin-6, nöronal büyüme faktörü (NGF),  vaspin, visfatin, plazminojen 

aktivatör inhibitör (PAI-1), anjiotensinojen gibi proinflamatuar ve proaterojenik sitokinler 

salgıladığı gibi [95-97], adrenomedullin, adiponektin gibi anti-inflamatuar ve 

antiaterojenik adipokinler de salgıladığı bildirilmektedir [98-101]. 
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Mevcut verilerle epikardiyal yağ dokusunun proinflamatuar ve antiinflamatuar 

etkileri arasındaki dengeyi nasıl sağladığı  yeterince netlik kazanmamıĢtır. Epikardiyal yağ 

dokusu, lokal etkiyle proinflamatuar adipokinlerin, parakrin ya da vasokrin salgılanmasıyla 

koroner arterde çeĢitli değiĢikliklere neden olabilir. Plakların altında bulunan aterojenik 

inflamasyon nedeniyle epikardiyal yağ dokunun resiprokal inflamatuar sinyaller verdiği 

düĢünülmektedir. Lokal iskemi geliĢmesi, komĢu epikardiyal yağ dokusunu oksidatif 

inflamatuar sinyallere karĢı aktifleĢtirir. Epikardiyal yağ dokudaki inflamatuar hücreler 

plak inflamasyonunun amplifikasyonuna ve plak instabilitesine neden olabilir [95].  

Periadventisyal epikardiyal yağ dokudan parakrin yolla salgılanan sitokinler ise 

koronerlere difüzyon yolu ile geçerler ve koroner arterin tabakaları arasındaki hücrelerle 

etkileĢirler. Epikardiyal yağ dokudan salgılanan inflamatuar sitokinler direkt olarak vasa 

vazorumlara da salgılanarak vazokrin sinyalizasyon mekanizmaları ile arter duvarıyla 

etkileĢebilir. Ciddi ve unstabil koroner arter hastalığında lokal olarak sentezlenen 

proinflamatuar mediyatörler, adrenomedullin ve adiponektin gibi antiinflamatuar ve 

protektif etkili sitokinlerin sentezini baskılayabilirler [98-101].  

Adiponektinin antiinflamatuar ve antiaterojenik etkileri mevcuttur aynı zamanda 

insülin direncini de azaltırlar. Adrenomedullin güçlü bir vazodilatatördür ve anjiyojenik 

etkilere de sahiptir. Epikardiyal yağ dokusu adrenomedullin  ve adiponektin aracılığı ile 

metabolik ve mekanik strese karĢı koruyucu etki de gösterir. Bu doku biyoaktif 

moleküllerin kaynağı olmasına rağmen, aktivitesinin, kalınlığı ile iliĢkili olup olmadığı net 

değildir. Epikardiyal yağ dokusunun ekokardiyografi ile değerlendirilmesi ilk kez 

Iacobellis tarafından 2003 yılında gerçekleĢmiĢtir. Iacobellis ve ark. [102] epikardiyal yağ 

doku kalınlığının 1-23 mm arasında değiĢtiğini saptamıĢlardır. Beyaz ırkta yapılan 

ölçümler erkeklerde 7 mm, kadınlarda 6,3 mm olarak saptanmıĢtır [103].  

Epikardiyal yağ doku kalınlığı, visseral yağlanmayı;  bel çevresi kalınlığı ölçümüne 

göre daha doğru göstermektedir çünkü bel çevresi ölçümünde ki gibi cilt ve kas 

kalınlığından etkilenmemektedir. Epikardiyal yağ doku kalınlığının,  koroner arter 

hastalığı, sol ventrikül kitlesi ve fonksiyonları, visseral obezite, metabolik sendromla 

arasındaki olası iliĢki çeĢitli çalıĢmalarda araĢtırılmıĢtır ve anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. Bazı 

çalıĢmalarda metabolik sendromlu hastalardan ölçülen EYD kalınlığı, metabolik sendromu 

olmayanlara göre artmıĢ olarak bulunmuĢtur [102-104].  

Bu çalıĢmaları da göz önüne alarak; EYD kalınlığının, kardiyometabolik risk 

faktörleri ile korelasyon gösterdiği ileri sürülmüĢtür [102]. Aynı zamanda sol ventrikül 

kitlesinin artması koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk faktörüdür ve EYD kalınlığı 
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artıĢı ile  iliĢkili olduğu da gösterilmiĢtir [105,106].Kadınlarda, epikardiyal yağ doku 

kalınlığının 4,5 mm üzerinde olması koroner akım rezervlerinde düĢüĢ olması ile 7 mm 

üzerinde olması ise subklinik ateroskleroz ile iliĢkili bulunmuĢtur ancak erkek hasta 

grubuyla ilgili yeterli veri elde edilememiĢtir [107-110].   

Kore’li hastalarda yapılan ölçümlerde ise 3mm ve üzerinde olması koroner arter 

hastalığı (KAH) ile iliĢkili bulunmuĢtur, bu ise  EYD kalınlığı ve KAH arasındaki iliĢkinin, 

etnisiteden de etkilenebileceğini göstermektedir. Yine aynı çalıĢmada epikardiyal yağ doku 

kalınlığının koroner arter hastalığı ve unstabil anginası olan hastalarda artmıĢ olduğu da 

 saptanmıĢtır [111]. 

2.4.3. Epikardiyal Yağ Dokusu ve Atriyal Fibrilasyon Arasındaki ĠliĢki 

Epikardiyal yağ dokusu farklı mekanizmalarla AF oluĢumundan sorumlu 

tutulmuĢtur. Bu mekanizmalar, epikardiyal yağ dokusunun atriyum duvarına yakın olması 

sonucu lokal etkileri, inflamatuar etkiler ve atriyal otonomik gangliyon plexuslar ile olan 

etkileĢim olarak nitelendirilebilir. 

2.4.3.1.  Lokal  Etki 

Epikardiyal yağ dokusu, atriyum duvarına yakındır, bu yüzden doğrudan atriyal 

aritmojenik etkileri olabilir [112]. Batal ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada sol 

atriyum (SA)-özefagus periatriyal yağ yükü, AF ile iliĢkili bulunan tek epikardiyal yağ 

olarak bulunmuĢtur. Özefagus, sol atriyumun arka duvarı boyunca uzanır ve sıklıkla 

 pulmoner ven ostiumuna anatomik olarak yakındır [113-115].  

AF patogenezini araĢtıran çalıĢmalar göstermiĢtir ki AF oluĢumunda pulmoner ven 

ostiumunun önemli bir yeri vardır [116,117]. Sol atriyum posterior duvarında çevresindeki 

epikardiyal yağ tarafından üretilen yerel inflamatuar mediatörler pulmoner ven ostiumunun 

içinde ektopik odakların aktive olmasını teĢvik edebilir. ArtmıĢ  EYD kalınlığının (EYDK)  

sol ventrikül kitlesinde artma ve diyastolik disfonksiyon ile iliĢkili olduğu öne sürülmüĢtür 

[113].  

Yakın zamanda yapılmıĢ bir çalıĢmada artmıĢ EYDK' nin sol atriyum boyutlarında 

artma ile iliĢki olduğu saptanmıĢtır [114]. Aynı zamanda artmıĢ epikardiyal yağ dokusu 

kalınlığının lokal aritmojenik etkisinin, obezite ile iliĢkili AF geliĢimini açıklamak için 

önemli bir mekanizma olduğu da öne sürülmüĢtür. Epikardiyal yağ doku atriyal otonomik 

gangliyoner pleksus ile etkileĢerek de lokal etki gerçekleĢtirir. Otonomik gangliyonla ilgili 

3 epikardiyal yağ yastığı olduğu bilinmektedir [118]; 
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1-Aorta ve sağ pulmoner arter arasında bulunan atriyumun ön yüzeyinde 

2-Ġnferior vena kava ve sol atriyum arasında 

3-Süperior vena kava ve sağ atriyum arasındadır 

 

Otonomik tonustaki varyasyonların AF’ nin baĢlaması ve sürdürülmesi ile iliĢkili 

olduğu saptanmıĢtır. Vagal sinirler sempatik sinirlere göre kalbi  daha heterojen bir Ģekilde 

innerve ederler. Ortaya çıkan heterojenite AF patogenezinde önemli bir rol alır [115]. 

Hayvan modelleri ve AF’ li hastalar ile yapılan çalıĢmalar atriyum miyokardında geçici 

olarak  kalsiyum düzeyinde artıĢa yol açtığını ve otonomik gangliyoner pleksusların 

uyarılmasının belirgin olarak kısalmıĢ aksiyon potansiyeli süresine neden olduğunu 

göstermiĢtir. Bu mekanizma AF' nin oluĢumu ve devamında rol oynayabilir [119]. 

Otonomik gangliyoner pleksuslar epikardiyal yağa yakın bulunurlar ve yağ dokusundan 

salgılanan yerel aracılardan etkilenebilirler. Bu mekanizmaya göre, vagal denervasyonun 

AF ablasyon baĢarı oranını artırıp artırmadığını belirlemek için vagal denervasyon 

iĢlemleri hayvan modellerinde ve AF’ li hastalarda deneysel olarak yapılmıĢtır [120-122]. 

2.4.3.2. Ġnflamatuar Etki 

AF' li hastalardan alınan SA biyopsilerinde inflamatuar hücrelerin var olduğu tespit 

edilmiĢtir [123] ve interlökin-6, tümör nekrozis faktör-α ve CRP gibi inflamatuar 

sitokinlerin AF patogenezi ve klinik seyrinde önemli bir rol oynadığı gösterilmiĢtir (Tablo 

7) [124,125]. Ġnflamasyonun rolü  postoperatif AF’ de de gösterilmiĢtir. Koroner arter 

bypass cerrahisi geçiren 90 hasta üzerinde Kourliouros ve ark. Tarafından yapılan bir 

çalıĢmada postoperatif AF patogenezinde adiponektin rolü araĢtırılmıĢ ve adiponektin hem 

serum içinde hem de epikardiyal yağ dokuda ölçülmüĢtür [126]. 

 ArtmıĢ adiponektin düzeyi cerrahi sonrası  normal sinüs ritmi ile iliĢkili bulunmuĢ 

ve koruyucu rolünün muhtemelen antiinflamatuar etkisine bağlı olabileceği düĢünülmüĢtür. 

Atriyal fibrozis AF ile ilgili yapısal remodelingde gözlenen baskın patolojidir ve fibrozis 

derecesi önemlidir [127,128]. Epikardiyal yağ dokudan salgılanan adiponektin ve tümör 

nekrozis  faktör-α gibi çeĢitli biyoaktif moleküller, yapısal remodeling ve atriyal fibroziste 

önemli mediyatörlerdir [126,129].  

TavĢan modeli kullanılarak yapılan bir çalıĢmada eikosapentaenoik asitin 

adiponektin düzeylerini artırdığı, tümör nekrosis faktör-α' nın düzeylerini ise azalttığı 

bulunmuĢtur. Tümör nekrozis faktör-α ise atriyum ve epikardiyal yağ dokusunda 

proinflamatuar etki gösteren bir adipokindir.  
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Tablo 7. Epikardiyal yağ dokusundan salınan çeĢitli adipokinler ve Atriyal fibrilasyonun 

patogenezindeki rolleri [110]. 

Adiponektin Artan seviyeleri AF geliĢimine karĢı koruyucu, atriyal fibrozisi azaltır 

Tümör 

nekrozis 

faktör-α 

Proinflamatuar sitokin, atriyal fibrilasyon ile ilgili inflamasyonun anahtar 

mediyatörlerinden biri olduğuna inanılmaktadır 

Ġnterlökin-6 Proinflamatuar sitokin, artmıĢ düzeyleri atriyal fibrilasyon baĢlaması ve 

nüks için öngördürücü 

2.5.  Adipokinler 

Önceleri sadece trigliseritler için bir depo veya serbest yağ asidi kaynağı olarak 

görülse de  günümüzde, salgıladığı pek çok sitokin, enzim, büyüme faktörü ve hormonla, 

enerji metabolizmasının önemli bir parçası olduğu bilinmektedir [130,131]. Beyaz yağ 

dokusundan salgılanan bu aktif medyatörlere adipokin adı verilmektedir ve bunlar 

beslenme, iĢtah, enerji dengesi, insülin ve glukoz metabolizması, lipid metabolizması, kan 

basıncının düzenlenmesi, vasküler remodeling, koagülasyon, inflamasyon gibi vücudun 

birçok fizyolojik iĢleminde rol oynamaktadırlar. Bu peptitlerden bazıları omentin, leptin, 

adiponektin, TNF-alfa, IL-6, resistin, vaspin, visfatindir. Son zamanlarda yapılan 

çalıĢmalarda ise immün sistem ve inflamatuar cevap gibi değiĢik fizyolojik 

mekanizmalarla alakalı adipokinler de tanımlanmıĢtır. 

2.5.1. Omentin 

Omentin, baĢka bir adıyla intelektin, ilk olarak intestinal paneth hücrelerinden elde 

edilmiĢtir. Sonrasında kalp, akciğer, plasenta ve ovaryumda eksprese edilen omentinin, yağ 

dokusundan  da eksprese edildiği saptanmıĢtır [132]. Ayrıca omentinin subkutan yağ 

dokusundan çok viseral yağ dokusunda bulunduğu ve selektif olarak eksprese edildiği 

görülmüĢtür [133]. Umblikal kord kanında da omentin düzeyi yüksek saptanmıĢtır ve fetal 

yağ-kas dokularının glukoz uptake’ inde insülin önemli bir yere sahiptir. Omentinin insülin 

duyarlılığını artırıcı etkisi olması ve kord kanındaki yüksek omentin seviyeleri nedeniyle 

fetal büyümeyi uyarıcı etkisi olduğu düĢünülmektedir [134]. Omentin diğer bazı 

dokulardan da izole edilmiĢtir ve intelektin [135], intestinal laktoferrin reseptör [136] ve 
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endotelyal lektin [137] olarak da adlandırılmıĢtır. Akt (sinyalizasyon yöntemi) bir serin / 

treonin protein kinazdır. Glukoz metabolizması, apoptozis ve hücre proliferasyonu gibi 

önemli bazı hücresel olaylarda ikincil haberci olarak rol oynamaktadır. Omentin/intelektin 

ile %83 oranında benzerlik gösteren ve omentin-2 adı verilen yeni bir molekül 

tanımlanmıĢtır ancak omentin-1 dolaĢımdaki major omentin formudur [138].  

Omentin-1 en çok insan omentum yağ dokusunda üretilir, daha az oranda da 

barsakta, akciğerde ve kalpte üretildiği belirlenmiĢtir. Böbrekte ve kas dokusunda ise 

üretimi en azdır.  Hem omentin-1 hem de omentin-2 geni birbirine komĢu olarak, birinci 

kromozomun uzun kolunda yer alır [139]. Bu lokalizasyonun tip 2 diyabetle iliĢkili olduğu 

bilinen gen bölgelerine yakın olması dikkat çekmiĢtir [140]. Obez bireylerde omentin 1’in 

seviyeleri azalmaktadır. Leptin seviyeleri, bel çevresi ve beden kitle indeksi ve gibi obezite 

ile iliĢkili belirteçler ile omentin seviyesinin ters orantılı olduğu saptanmıĢtır. Benzer 

Ģekilde obeziteyle iliĢkili olan tip 2 diyabet, bozulmuĢ glukoz toleransı veya polikistik over 

sendromu olan hastalarda omentin seviyeleri normal populasyona göre daha düĢük 

saptanmıĢtır [141].  

Diyetle kilo verildikten sonra insülin duyarlılığında ve serum omentin seviyelerinde 

artıĢ saptanmıĢtır [142]. Ayrıca, hemodiyaliz tedavisi alan son dönem böbrek yetmezlikli 

hastalarda [143,144] ve non alkolik yağlı karaciğer hastalığı olanlarda [145] omentin 

seviyelerinin belirgin yüksek olduğu yakın zamanda rapor edilmiĢtir. Ayrıca  omentinin 

CRP düzeylerini düĢürdüğü de gösterilmiĢtir [146]. Egzersiz ile obez bireylerde hem 

kardiyovasküler risk faktörlerinde iyileĢme hem de plazma omentin düzeylerinde artıĢ 

görülmektedir [147].  

Omentin Akt sinyal yoluyla nitrik oksit sentetaz enzimini düzenlemekte ve böylece 

endotel disfonksiyonu üzerine de etki etmektedir [148]. Yine nitrik oksit üzerinden 

noradrenalinin yol açtığı vazokonstriksiyonu antagonize eder ve omentin endotel 

hücrelerinin migrasyonunu ve anjiogenezi invitro olarak azaltır [146]. Böylece anjiogenez 

ve ateroskleroz üzerine de etkileri olabileceği düĢünülmektedir. 

Omentin -1 molekülünün biyolojik aktivitesi tam anlaĢılmamıĢ olsa da, aĢırı kilolu 

veya obez, Tip 2 Diyabetes mellitus (T2DM) veya bozulmuĢ glukoz regülasyonu (IGR) 

olan insanların plazmasında omentin-1 molekülünün önemli bir formu, düĢük miktarlarda 

elde edilmiĢtir [149-151]. Ayrıca  omentin-1 düzeyleri ile leptin, beden kitle indeksi (BKĠ), 

bel çevresi, açlık insülin düzeyi ve homeostazis model assessment (HOMA) indeksi 

arasında negatif yönde, yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) ile pozitif 
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yönde korelasyon olduğu gösterilmiĢtir [149-152]. Ayrıca omentin-1 molekülünün birçok 

kronik iltihabi hastalıkla iliĢkili olduğu da bildirilmiĢtir [153,154].  

Yamawaki ve ark. yaptığı omentin-1 molekülünün endotel fonksiyonları üzerine 

etkisini araĢtıran çalıĢmada, omentin-1’in kan damarları üzerine vazodilatatör etki 

gösterdiği gösterilmiĢtir yani omentin-1 molekülü proinflamatuar durumlarda 

antiinflamatuar rol oynamaktadır [155]. 

Maruyama ve ark. yaptığı hayvan deneyinde, omentin-1 molekülünün endotelyal 

nitrik oksit sentaz (eNOS) yolağını stimüle ederek iskemiye yanıt olarak endotel hücre 

fonksiyonunu ve revaskülarizasyonu uyardığı gösterilmiĢtir [156].  

Xia Zhong ve ark. yaptığı çalıĢmada omentin-1 molekülünün koroner arter hastalığı 

ile iliĢkisi tespit edilmiĢ [157] ve stabil anginadan akut koroner sendroma doğru omentin-1 

düzeylerinin azaldığı tespit edilmiĢtir. Yani KAH için yeni bir biyobelirteç olarak 

kullanılabilecektir. 

Yine Rong Liu ve ark. yaptığı çalıĢmada, omentin-1 molekülü, metabolik sendrom 

ile yakından iliĢkili bulunmuĢ ve aterosklerotik plak yükü ile negatif yönde korelasyon 

göstermesi nedeniyle bu hastalardaki aterosklerozda önemli rol oynayabileceği 

söylenmiĢtir [158]. 
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3. HASTALAR  VE YÖNTEM 

3.1. Olgu Seçimi 

ÇalıĢmaya KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

eriĢkin Nefroloji hemodiyaliz ünitesinde 3 aydan uzun süredir hemodiyalize giren hastalar 

dahil edildi, toplamda 79 hasta alındı.      

ÇalıĢmaya alınmama kriterleri:        

              - < 18 yaĢ, > 80 yaĢ 

             - Aktif enfeksiyonu olması 

             - ÇalıĢmaya katılmak istememesi 

             - 3 aydan kısa süredir hemodiyalize giriyor olması 

3.2. Yöntem 

ÇalıĢmaya katılan tüm hastalara çalıĢma hakkında ayrıntılı bilgi verildi ve 

aydınlatılmıĢ onam formu yazılı olarak  alındı. YaĢ, cinsiyet, KBY etyolojileri, HD 

süreleri, renal transplantasyon öyküsü olup olmaması, koroner arter hastalığı ve KKY 

(konjestif kalp yetmezliği) olup olmaması, kilo, vasküler eriĢim yolu, diyalizat kalsiyumu, 

sistolik ve diyastolik kan basınçları, fosfor bağlayıcı  ve/veya sinakalset kullanıp 

kullanmadıkları, D vitamini kullanıp kullanmadıkları, statin ve/veya fibrat kullanımının 

olup olmaması hasta dosyalarından kaydedildi. Aylık biyokimyasal laboratuvar tetkikleri 

hasta dosyalarından elde edildi. Hastalardan diyaliz sonrasında serum örneği alınıp -80 C° 

de saklanıp ELISA metoduyla Omentin-1 düzeyi çalıĢıldı. Omentin-1 kitleri Sun Red 

firmasından (China) temin edildi (Katalog No: 201-12-0156). 

Ekokardiyografik Değerlendirme: 

Hastalara bu konuda deneyimli, tek bir kardiyoloji uzmanı tarafından ayrıntılı 

ekokardiyografik değerlendirme ve epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ölçüldü. Ölçümler, 

Vivid 7 Dimension, Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norway Ekokardiyografi cihazı ve 

2,5 MHz ekokardiyografi probu ile değerlendirildi. EYD kalınlığı iki boyutlu 

ekokardiyografik yöntemle transtorasik bakı ile bakıldı. EYD kalınlığı parasternal uzun 

eksen görüntüde kalbin diyastol fazında ve en geniĢ olduğu yerden, aortik anulus referans 

kabul edilerek çizilen dik doğrunun geçtiği sağ ventrikül serbest duvar ile perikard 
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arasındaki kalan EYD dansitesi ile uyumlu hiperekojen alandan  yapıldı. Ölçüm değeri mm 

olarak ifade edildi.   

Aritmi Değerlendirmesi: 

Hastalara diyalize girmedikleri gün 24 saatlik ritm holter takılıp kardiyoloji uzmanı 

tarafından aritmi varlığı, türü ve sıklığı değerlendirildi.  
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4. SONUÇLAR 

4.1. Tüm Hasta Verileri 

ÇalıĢmamıza 3 aydan uzun süredir hemodiyalize giren 79 hasta alındı. Hastaların 

40’ ı (%50.6) erkek, 39’ u (%49.4) kadındı. KBY hastalarının etiyolojilerine bakıldığında 

23 hastada (%29,1) DM, 25 hastada (%31,6) HT  ve diğer hastalarda baĢka etyolojik 

faktörlerin rol aldığı saptandı. Hastalardan 2’ sinde böbrek nakli öyküsü, 18’ inde (%22,8) 

koroner arter hastalığı öyküsü, 10’ unda (%12,7) konjestif kalp yetmezliği vardı. Hastaların 

4’ ünde (%5,1) hepatit B ve 7’ sinde (%8,9) hepatit C mevcuttu. 72 hasta   (%91,1) 

arteriyovenöz fistül ile hemodiyalize girerken, 7 hasta (%8,9) kalıcı kateter ile 

hemodiyalize girmekteydi. 11 hasta (%13,9) fosfor bağlayıcı bir ajan kullanmazken, 50 

hasta (%63,3) sadece klasik fosfor bağlayıcı, 3 hasta (%3,8) sadece sevelamer, 15 hasta ise 

(%19) hem klasik fosfor bağlayıcı hem de sevelameri birlikte kullanmaktaydı. Hastaların 

büyük çoğunluğu, 63 hasta (%79,7), vitamin D tedavisi almaktaydı. 2 hasta (%2,5) 

sinakalset kullanıyordu. Hastaların  laboratuvar verileri Tablo 8’ de gösterilmiĢtir. 

Tablo 8. Tüm Hastaların Sonuçları 

                         Ortalama değer 

YaĢ (yıl)                       53,6±15,2 (21-88) 

Diyaliz süresi (ay)                       59,8±46,1 (7-240)        

Kilo (kg)                      70,6±13,8 (37,5-110) 

Beden kitle indeksi (kg/m
2
)                       26,3±4,8 (17-41,9) 

Sistolik kan basıncı (mmHg)                      124.6±13.4 (90-160) 

Diyastolik kan basıncı (mmHg)                        70±8.4 (50-90) 

Üre (mg/dL)                      56,1±24,3 (22-172) 

Kreatinin (mg/dL)                        7,1±2,1 (3,1-14,1) 

Sodyum (mEq/L)                     139,3±3,03 (129-146)      

Potasyum (mEq/L)                         4,9±0,6 (3,1-6,7) 

Kalsiyum (mg/dL)                         8,6±0,7 (6,8-10,3) 

Fosfor (mg/dL)                         4,6±1,2 (2,2-8,5) 

Kalsiyum x fosfor (mg/dL)                    40,7±12,02 (20,0-85,4) 

Albumin (mg/dL)                         3,9±0,4 (2,5-5,1) 
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Trigliserit (mg/dL)                      187±113,6 (39-643) 

Kolesterol (mg/dL)                      154,8±38 (63-249) 

HDL (mg/dL)                      37,4±11,8 (17-87) 

LDL (mg/dL)                      88,1±31,1 (29-183) 

Alkalen fosfataz (U/L)                     136,9±83,7 (45-576) 

CRP (mg/L)                       12,9±12,7 (3-49) 

Parathormon (pg/mL)                    522,3±381,5 (6-1721) 

Hemoglobin (g/dL)                       11,4±1,8 (7,5-17,5) 

Kt/V                       1,5±0,1 (1,2-2,0) 

URR (%)                       72,7±5,2 (61-86) 

Ejeksiyon fraksiyonu (%)                       58,6±8,0 (27-69) 

Sol atriyum çapı (mm)                       37,8±5,1 (29-52) 

Sol ventrikül diyastol sonu çapı (mm)                       47,9±4,5 (29-64) 

Sol ventrikül arka duvar çapı (mm)                       33,0±4,5 (24-49) 

Kalp hızı                      76,8±11,0 (56-108) 

Omentin (ng/ml)                  161,2±149,4 (45,1-774,4) 

Epikardiyal yağ dokusu (mm)                        7,2±2,3 (3-12) 

4.1.1. Ritm Holter  Bulguları 

Hastalara 24 saat boyunca ritm holter ile EKG takibi yapıldı. 18 (%22,8) hastada 

AF tespit edilirken 61 hastada herhangi bir ritm problemi saptanmadı. AF saptanan 

hastalardan 9’u kadın (%50), 9’ u erkekti. 8’ i hipertansifti (%44,4). AF saptanan 18 

hastadan yalnızca 4 ünün (%22,2) koroner arter hastalığı öyküsü mevcuttu. Hastaların yaĢ 

ortalaması 53,6±15.2 yıl idi (21 ile 88 arasında değiĢmekte). Hemodiyaliz sürelerine 

bakıldığında ortalama 59,8±46,1 aydı (7 ile 240 arasında değiĢmekte). Beden kitle 

indeksleri 26,3±4,8 kg/m
2 

(17-41.9) idi. Ortalama SKB 124.6±13.4 mmHg (90 ile 160 

arasında), DKB ise 70±8.4 mmHg (50 ile 90 arasında) olarak ölçüldü. AF’si olan grup, 

olmayan grupla karĢılaĢtırıldığında; AF olan grubun hemodiyaliz süresi daha uzun iken, 

EYD ve diğer parametreler açısından anlamlı bir farklılık görülmedi (Tablo 9). 

4.1.2. Ekokardiyografi Bulguları 

Hastaların epikardiyal yağ doku kalınlıkları ortalaması 7,2±2,3 mm (3 ile 12 

arasında değiĢmekte) olarak ölçüldü. Ejeksiyon fraksiyonu yüzde 58,6±8,0 (27 ile 69 
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arasında değiĢmekte) saptandı, sol atriyum çapı 37,8±5,1 (29 ile 52 arasında değiĢmekte) 

milimetre, sol ventrikül arka duvar kalınlığı 33,0±4,5 (24 ile 49 arasında değiĢmekte) 

milimetre olarak ölçüldü. Epikardiyal yağ doku kalınlığı ile yaĢ, CRP, sol ventrikül arka 

duvar kalınlığı arasında pozitif korelasyon saptandı. EYD ile omentin düzeyleri arasında 

iliĢki yoktu. EYD ve omentin ile ilgili korelasyonlar Tablo 10 ve 11’ de gösterilmiĢtir. 

Tablo 9. AF’ si olan ve olmayan hastaların karĢılaĢtırmalı sonuçları 

 AF’si olan 

  (n:18) 

AF’ si olmayan 

     (n:61) 

   p değeri 

YaĢ (yıl) 52,05±13,3 54,09±15,7 0,619 

Diyaliz süresi (ay) 75,5±33,8 55,1±48,4 0,007 

Kilo (kg) 69,7±12,3 70,9±14,3 0,653 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 127,2±12,7 123,9±13,6 0,528 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 72,2±8,08 69,3±8,5 0,190 

Üre (mg/dL) 58±27 55,5±23,7 0,981 

Kreatinin (mg/dL) 7,6±1,8 7,0±2,2 0,295 

Sodyum (mEq/L) 138,8±2,6 139,4±3,2 0,361 

Potasyum (mEq/L) 5,1±0,8 4,8±0,6 0,223 

Kalsiyum (mg/dL) 8,5±0,8 8,7±0,6 0,204 

Fosfor (mg/dL) 4,6±1,1 4,6±1,3 0,967 

Kalsiyum x fosfor (mg/dL) 39,5±8,9 41,0±12,8 0,766 

Albumin (mg/dL) 3,8±0,3 3,9±0,4 0,888 

Trigliserit (mg/dL) 214,6±144,2 178,9±102,9 0,397 

Kolesterol (mg/dL) 159,9±44,3 153,4±36,3 0,599 

HDL (mg/dL) 34,5±5,8 38,2±13,0 0,558 

LDL (mg/dL) 100,5±39,9 84,4±27,3 0,105 

Alkalen fosfataz (U/L) 108,2±36,4 145,4±31,7 0,105 

CRP (mg/L) 13,1±11,2 12,8±13,2 0,493 

Parathormon (pg/mL) 550,2±328,8 514,1±397,8 0,430 

Hemoglobin (g/dL) 11,1±1,5 11,5±1,9 0,293 

Diyalizat kalsiyum (mg/dL) 1,1±0,5 1,08±0,2 0,661 

Kt/V 1,6±0,1 1,5±0,1 0,806 

URR (%) 73,2±4,6 72,5±5,4 0,610 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 57,6±9,5 58,9±7,6 0,972 

Sol atriyum çapı (mm) 38,5±4,3 37,6±5,4 0,300 

Sol ventrikül diyastol sonu çapı (mm) 48,3±4,2 47,8±4,6 0,944 

Sol ventrikül arka duvar çapı (mm) 32,4±6,7 33,1±3,7 0,278 

Omentin (ng/ml) 124,5±51,9 172,8±167,7 0,941 

Epikardiyal yağ dokusu (mm) 7,6±2,5 7,1±2,2 0,510 
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Hastaların ortalama serum omentin düzeyi  161,2±149,4 ng/ml idi. Omentin değeri 

ile beden kitle indeksi negatif korele iken diyalizat kalsiyumu arasında  pozitif korelasyon 

tespit edildi. 

Tablo 10. Omentin korelasyonları 

      p 

değeri 

    R 

değeri 

YaĢ (yıl) 0,096 -0,193 

Diyaliz süresi (ay) 0,127  0,178 

Kilo (kg) 0,044 -0,234 

Beden kitle indeksi (kg/m
2
) 0,013 -0,286 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 0,466 0,085 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 0,455 0,088 

Üre (mg/dL) 0,498 -0,079 

Kreatinin (mg/dL) 0,828 0,025 

Sodyum (mEq/L) 0,924 0,011 

Potasyum (mEq/L) 0,610 -0,060 

Kalsiyum (mg/dL) 0,299 -0,121 

Fosfor (mg/dL) 0,954 -0,007 

Kalsiyum x fosfor (mg/dL) 0,750 -0,037 

Albumin (mg/dL) 0,382 0,103 

Trigliserit (mg/dL) 0,919 -0,012 

Kolesterol (mg/dL) 0,914 -0,013 

Alkalen fosfataz (U/L) 0,385 0,102 

CRP (mg/L) 0,363 -0,106 

Parathormon (pg/mL) 0,766 0,035 

Hemoglobin (g/dL) 0,609 -0,060 

Diyalizat kalsiyum (mg/dL) 0,035 0,244 

Kt/V 0,327 -0,115 

URR (%) 0,096 0,194 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 0,229 0,141 

Sol atriyum çapı (mm) 0,296 0,122 

Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

(mm) 

0,290 0,124 

Sol ventrikül arka duvar çapı 

(mm) 

0,877 -0,018 

Epikardiyal yağ doku (mm) 0,825 -0,026 
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Tablo 11. Epikardiyal yağ dokusu korelasyonları 

 p değeri R değeri 

YaĢ (yıl) 0,002 0,350 

Diyaliz süresi (ay) 0,232 -0,136 

Kilo (kg) 0,116 0,178 

Beden kitle indeksi (kg/m
2
) 0,374 0,101 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 0,593 -0,061 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 0,577 -0,064 

Üre (mg/dL) 0,452 -0,086 

Kreatinin (mg/dL) 0,670 -0,049 

Sodyum (mEq/L) 0,944 0,008 

Potasyum (mEq/L) 0,870 0,019 

Albumin (mg/dL) 0,312 -0,115 

Trigliserit (mg/dL) 0,688 0,046 

Kolesterol (mg/dL) 0,694 0,045 

Alkalen fosfataz (U/L) 0,380 -0,100 

CRP (mg/L) 0,011 0,284 

Parathormon (pg/mL) 0,495 -0,078 

Hemoglobin (g/dL) 0,616 -0,057 

Kt/V 0,457 -0,085 

URR (%) 0,377 -0,101 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 0,080 -0,198 

Sol atriyum çapı (mm) 0,198 0,146 

Sol ventrikül diyastol sonu çapı (mm) 0,332 0,110 

Sol ventrikül arka duvar çapı (mm) 0,012 0,282 

Omentin (ng/ml) 0,802 0,029 
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5. TARTIġMA 

Biz bu kesitsel çalıĢmada kronik hemodiyaliz tedavisi alan 79 hastada, 

ekokardiyografik epikardiyal yağ doku kalınlığı ile atrial fibrilasyon ve serum omentin 

düzeyleri arasındaki iliĢkiyi araĢtırdık, ancak aralarında anlamlı bir iliĢki bulamadık. 

           Kronik böbrek yetersizliğinin süresi ile aritminin ortaya çıkıĢı arasında yakın bir 

iliĢki olduğu bilinmektedir ve hemodiyaliz tedavisi aritmi prevalansını arttırmaktadır. 

Hemodiyaliz iĢlemi esnasında oluĢan ani hemodinamik ve metabolik değiĢiklikler aritmi 

oluĢumunda önemli rol oynamaktadır. Yine sol ventrikül hipertrofisi, elektrolit 

değiĢiklikleri, koroner arter hastalığı, vasküler kalsifikasyon, hiperfosfatemi gibi nedenler 

de diyaliz hastalarında görülen aritmilerin diğer sebeplerindendir. Meydana gelen bu ritm 

bozukluklarından en önemlisi atriyal fibrilasyondur (AF) ve mortaliteyi arttırmaktadır. 

Grande ve arkadaĢlarının 190 hasta ile yaptığı bir çalıĢmada yaĢla birlikte AF insidans ve 

prevalansının arttığı ve AF si olan hastalarda mortalite oranı %23 iken sinüs ritminde 

olanlarda %6 olarak saptanmıĢtır ki bu oran diğer çalıĢmalarla da benzerlik göstermektedir 

[159,160].  

Abuhasira ve ark.’ nın yaptığı bir çalıĢmada, AF saptanan hastalarda sol atriyum 

çaplarının arttığı, sistolik fonksiyonlarının bozulduğu ve orta-ciddi derecede mitral 

yetmezlik olduğu saptanmıĢ ve analiz sonuçlarına göre ileri yaĢ ve sol atriyum çap artıĢının 

AF geliĢiminde major rol oynadığı, diğer eko bulguları ve diyaliz tipinin AF geliĢmesiyle 

iliĢkisinin bulunmadığı bildirilmiĢtir [161,162]. Voroneanu ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada, AF’ si olan hastaların ekokardiyografik bulgularına bakıldığında; sol atriyum 

çaplarının arttığı, sol ventrikül sistolik fonksiyonlarının azaldığı ve ejeksiyon 

fraksiyonlarının daha düĢük olduğu gözlenmiĢ ve bu bulgular, genel nüfusta yapılan 

çalıĢmalarla karĢılaĢtırıldığında tutarlı bulunmuĢtur [163,164].  

Bizim çalıĢmamızda diyaliz süresi arttıkça AF sıklığının arttığı tespit edildi fakat 

AF geliĢen hastalara bakıldığında literatürde yer alan ve AF geliĢiminden sorumlu tutulan 

sol atriyum çapı ve sol ventrikül fonksiyonları arasında anlamlı bir iliĢki bulunmadı. 

Bunun nedenine bakacak olursak, bizim hasta grubumuz diğer çalıĢmadaki hasta 

gruplarına (63.8 ± 14.7 yıl) göre daha gençti (53,6±15,2 yıl) ve altta yatan koroner arter 

hastalıkları oranı daha düĢüktü. Yine merkezimizde sıkı volüm kontrolü uyguladığımız için 

hastaların sol atriyum çapları ve kardiyak fonksiyonları daha iyiydi (sol atriyum çapı 

  37,8±5,1  mm ve ejeksiyon fraksiyonu % 58,6±8,0 ). 
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           Epikardiyal yağ doku (EYD), kalbin visseral yağ dokusudur [89,90]. Bu doku hem 

protektiftir hem de inflamatuar süreçlerde rol oynamaktadır [92,93]. Vücutta, serbest yağ 

asitlerini absorbe ederek kalbi yüksek serbest yağ asidi düzeylerine maruziyetten koruduğu 

gibi miyokardın enerji ihtiyacı arttığında bir enerji deposu olarak da görev almaktadır [93]. 

Hipotermiye karĢı kalbi koruyucu özelliğinden de söz edilmektedir [94]. Epikardiyal yağ 

dokusunun, miyokardı, dolaĢımdaki yüksek yağ asidi düzeylerinin toksik etkilerinden 

koruyabildiği gibi koroner arterlere ve miyokardiyal hücrelere zararlı olabilecek faktörler 

üretebildiği de bilinmektedir [93].  

Yapılan çalıĢmalarda omentin, leptin, resistin, tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), 

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

vaspin, visfatin, plazminojen aktivatör inhibitör (PAI-1), anjiotensinojen gibi 

proinflamatuar ve proaterojenik sitokinleri salgıladığı gibi [95-97], adrenomedullin, 

adiponektin gibi anti-inflamatuar ve antiaterojenik adipokinler salgılayan biyoaktif bir 

organ olarak çalıĢtığı da görülmektedir. [98-101]. Epikardiyal yağ doku kalınlığının, 

koroner arter hastalığı, sol ventrikül kitlesi ve fonksiyonları, visseral obezite ve metabolik 

sendromla arasındaki olası iliĢki çeĢitli çalıĢmalarda araĢtırılmıĢ ve anlamlı bulunmuĢtur. 

Graham-Brown ve ark.’ nın yaptığı bir çalıĢmada, kronik böbrek hastalığının C-reaktif 

protein, interlökin-6 ve tümör nekroz faktör-a gibi akut faz proteinlerinin ve proinflamatuar 

sitokinlerin arttığı kronik inflamatuar bir durum olduğu [165], hem inflamasyon hem de 

oksidatif stres varlığının, KBH' lı hastalarda ateroskleroz geliĢiminde ana rol oynadığı ve 

bunun sonucunda sol ventrikül hipertrofisi, arteriyel sertlik ve global kardiyak 

disfonksiyonun meydana geliĢinden [166,167] bahsedilmiĢtir ve evre 3-5 KBH' lı 

hastalarda EYD kalınlığı artıĢı ile interlökin-6 ve koroner arter kalsifikasyonu arasında 

iliĢki olduğu kanıtlanmıĢtır [168].  

Genel olarak EYD kalınlığının 5 mm’ nin üzerinde olması anormal kabul edilmiĢtir. 

EYD’ nin mortalite için bağımsız bir belirleyici olduğu ve terapötik müdahaleler için 

potansiyel olarak değiĢtirilebilir bir hedef olduğu saptanmıĢ ve EYD’ nin kardiyovasküler 

hastalıklar patogenezindeki önemi  araĢtırılmamıĢ bir alan olarak yorumlanmıĢtır. Erdur ve 

ark.’ nın yaptığı bir çalıĢmada, hemodiyalize giren hastaların trigliserid, HDL ve aterojenik 

plazma indeksinin (AIP) sağlıklı kiĢilerden daha yüksek olduğu [169] ve EYD ile beden 

kitle indeksi ve AĠP arasındaki anlamlı bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. Gaus ve arkadaĢları, 

191 hemodiyaliz hastası ile yaptığı çalıĢmada, eko ile ölçülen EYD kalınlığının beden kitle 

indeksi, sigara içme ve yaĢ ile pozitif korele olduğunu bulmuĢtur [170]. Bizim 
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çalıĢmamızda da literatürde yer alan diğer çalıĢmalara benzer Ģekilde epikardiyal yağ doku 

kalınlığı ile yaĢ, CRP, sol ventrikül arka duvar kalınlığı arasında pozitif korelasyon 

saptanmıĢtır. 

           Literatür incelendiğinde EYD ile aritmi, özellikle AF arasında bir iliĢki olduğu 

görülmüĢtür. Epikardiyal yağ dokusu farklı mekanizmalarla AF patogenezinden sorumlu 

tutulmuĢtur. Bu mekanizmalar; atriyal duvara epikardiyal yağ dokusunun yakınlığı ile 

aracılık eden lokal etkileri, inflamatuar etkiler ve atriyal otonomik gangliyon plexuslar ile 

olan etkileĢimi olarak nitelendirilebilir. ArtmıĢ EYD kalınlığının sol ventrikül kitlesinde 

artma ve bozulmuĢ diyastolik fonksiyon ile iliĢkili olduğu öne sürülmüĢtür [113]. Yakın 

zamanda yapılmıĢ bir çalıĢmada artmıĢ EYD’ nin kalp yapılarında değiĢikliklerle, özellikle 

de sol atriyum boyutlarında artma ile iliĢki olduğu saptanmıĢtır [114]. Aynı zamanda 

artmıĢ epikardiyal yağın lokal aritmojenik etkisinin obezite ile iliĢkili AF' yi açıklamak için 

önemli bir mekanizma olduğu da öne sürülmüĢtür. Epikardiyal yağ dokudan salgılanan 

adiponektin ve tümör nekrozis faktör-α gibi çeĢitli biyoaktif moleküller, yapısal 

remodeling ve atriyal fibroziste rol alan önemli mediyatörlerdir [126,129]. 

 TavĢan modeli kullanılarak yapılan bir çalıĢmada eikosapentaenoik asitin 

adiponektin düzeylerini artırdığı, tümör nekrosis faktör-α'nın düzeylerini ise azalttığı 

bulunmuĢtur. Tümör nekrozis faktör-α ise atriyum ve epikardiyal yağ dokusunda 

proinflamatuar etki gösteren adipokindir. Gaeta ve arkadaĢlarının yaptığı metaanaliz 

sonuçlarına göre, aritmi oluĢumundaki klasik görüĢe göre AF, bir substrat üzerindeki 

etkileĢimin(sol atriyum dilatasyonu ve pulmoner vendeki anormal elektriksel aktivite), bir 

tetikleyicinin (ektopik atım ve özofageal reflü) ve bir modülatörün (vagal veya sempatik 

stimülasyon) sonucudur [171].  

AF’ nin prevalansının artmasında, hipertansiyon, diyabet, visseral obezite ve sigara 

gibi risk faktörlerinin olması ve bunun yaĢla birlikte artması klasik bir bilgidir ancak klasik 

kardiyovasküler risk faktörlerinin ötesinde, epikardiyal yağ dokusu ile AF arasında 

nedensel bir bağlantı olduğu varsayılmaktadır [172].  

Diyaliz dıĢı hasta popülasyonunda yapılan çalıĢmalarda AF'li kiĢilerde EYD 

kalınlığı (yaĢ, obezite, hipertansiyon ve diyabetten bağımsız olarak) artmıĢ olarak 

bulunmuĢtur. Diyaliz hastalarında EYD kalınlığı ile AF arasında iliĢkiyi inceleyen bir 

çalıĢma bulunmamaktadır. Bizim çalıĢmamızda epikardiyal yağ dokusu ile AF arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmadı. Bunun olası nedenlerine bakacak olursak; öncelikle 

çalıĢmamız kesitsel bir çalıĢmadır, hastalar rastgele seçilmiĢtir ve hasta sayımız azdır. Altta 
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yatan koroner arter hastalıkları oranı düĢüktür. Yine çalıĢmamızda epikardiyal yağ dokusu 

volümü değil, kalınlığı ölçülmüĢtür. Bu nedenler mevcut sonuçları açıklayabilir. 

Omentin, ilk olarak intestinal paneth hücrelerinden elde edilmiĢ sonrasında kalp, 

akciğer, plasenta, ovaryum ve yağ dokusundan  da eksprese edildiği saptanmıĢtır [132]. 

Omentinin subkutan yağ dokusundan çok viseral yağ dokusunda bulunduğu ve selektif 

olarak eksprese edildiği görülmüĢtür [133].  

Glukoz metabolizması, apoptozis ve hücre proliferasyonu gibi önemli bazı hücresel 

olaylarda ikincil haberci olarak rol oynamaktadır. En çok insan omentum yağ dokusunda 

üretilir, daha az oranda da barsakta, akciğerde ve kalpte, en az ise böbrek ve kas dokusunda 

üretilir. Obez bireylerde omentin seviyeleri azalmaktadır. Bizim çalıĢmamızda da omentin 

düzeyleri ile beden kitle indeksleri arasında anlamlı negatif iliĢki saptanmıĢtır. Leptin 

seviyeleri, bel çevresi ve beden kitle indeksi ve gibi obezite ile iliĢkili belirteçler ile 

omentin seviyesinin ters orantılı olduğu saptanmıĢtır [142]. Hemodiyaliz tedavisi alan son 

dönem böbrek yetmezlikli hastalarda [143,144] ve non alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

olanlarda [145] omentin seviyelerinin belirgin yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Ayrıca 

omentinin CRP düzeylerini düĢürdüğü  gösterilmiĢtir [146].  

Omentinin endotel hücrelerinin migrasyonunu ve anjiogenezi invitro olarak 

azalttığı için anjiogenez ve ateroskleroz üzerine de etkileri olabileceği düĢünülmektedir. 

Fernandez-Trasancos ve ark.’ nın yaptığı bir çalıĢmada omentinin galaktofuranosil 

kalıntılarına bağlanan yeni bir adipokin ve lektin olduğu, bu proteinin endotel ve vasküler 

düz kas hücreleri üzerinde antiinflamatuar bir etki gösterdiği ve buna  ek olarak, plazma 

seviyelerinin endotel disfonksiyonunda bir biyobelirteç olarak kullanılabileceğinden 

bahsedilmiĢtir. Kardiyovasküler hastalık geliĢmesindeki primer riskin; obezite, epikardiyal 

yağ doku artıĢı ve insülin direnci olduğundan söz edilmiĢtir.  

EYD tarafından inflamatuar hücreler  ve proinflamatuar sitokinlerin salgılandığı ve 

EYD kalınlığı arttıkça daha yüksek oranda salgılanan adiponektin ve omentin gibi 

antiinflamatuar sitokinlerin koroner arterlerde endotel disfonksiyonunu da arttırabildiği 

bunun da koroner arter hastalığı  geliĢmesine yol açtığı saptanmıĢtır [173-178].  

Narumi ve ark., kardiyovasküler hastalığı olan kalp yetmezliği hastalarında 

dolaĢımdaki omentin seviyelerinin hızlı bir Ģekilde azaltılmasını önermiĢtir [179,180]. Tao 

ve ark.’ nın yaptığı bir çalıĢmada AF’ li hastalarda serum omentin konsantrasyonlarının 

düĢük olduğu ayrıca,  persistan AF' li hastalarda, paroksismal AF' li hastalara göre serum 

omentin konsantrasyonlarının daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise 
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omentin düzeyleri ile epikardiyal yağ doku kalınlığı ve atriyal fibrilasyon arasında anlamlı 

bir iliĢki bulunmadı. 

Sonuç olarak biz bu çalıĢmada literatürde ilk defa hemodiyaliz hastalarında 

epikardiyal yağ dokusu miktarı ile AF arasındaki iliĢkiyi inceledik ve anlamlı bir sonuca 

varamadık, ancak daha geniĢ hasta gruplarında yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç olduğu 

düĢüncesindeyiz. 
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