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Amag: Endotelyal disfonksiyonun bir belirteci olan epikardiyal yag dokusu kalinlig1 akut bobrek hasar1 (ABH) iligkisi arastirilmamistir. Bu galigma-
daki amacimiz; epikardiyal yag dokusu kalinligi, IMA, MPO diizeyleri ile akut bobrek hasari iliskisini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Yogun bakim initelerimizde yatan 74 ABH, 74 ABH gelismeyen olgu ¢alismaya dahil edildi. ABH tanis1 KDIGO kriterlerine
gore konuldu. Olgularin yatiginin ikinci gliniinde rutin biyokimyasal tetkiklere ek olarak, kan IMA, MPO diizeyleri, Ferritin, Albumin, D vitamini
diizeyleri bakildi. EKO ile olgularin epikardiyal yag dokusu kalmlik diizeylerine bakildi. Ayrica her olgunun yas, viicut kitle indeksi, kreatinin, e-
GFR, C-Reaktif protein (CRP) diizeyleri ve APACHE II skorlar1 kaydedildi.

Bulgular: Hipovitaminoz D ile epikardiyal yag dokusu kalinlig1 arasinda anlaml iliski saptanmadi (p >0.05). E-GFR degerleri artikga epikardiyal yag
dokusu kalinhigi degerleri azalmaktadir ve E-GFR bir birim artiginda epikardiyal yag dokusu kalinhigi degerleri 0.027 azalmaktadir (p <0.001). Albu-
min degerleri artik¢a epikardiyal yag dokusu kalinligi degerleri azalmaktadir ve albumin bir birim artiginda epikardiyal yag dokusu kalinlig1 degerleri
0.706 azalmaktadir (p =0.010). E-GFR degerleri artikga IMA degerleri azalmaktadir ve bir E-GFR birim artiginda epikardiyal yag dokusu kalmligt
degerleri 0.001 azalmaktadir (p =0.040).

Sonug¢: Endotelyal disfonksiyon ve aterosklerotik plak olusumu kaniti olan epikardiyal yag dokusu kalinligi, ABH takibinde basit non-invazif bir
markir olarak giivenle kullanilabilir IMA ve MPO’m her ikiside ~ABH takibinde giivenilir biyobelirtegler oldugu sdylenebilir. Bu biyobelirte¢ ve
epikardiyal yag dokusu kalinhigi’nin ABH’da tespiti kronik bobrek yetmezliginden ¢ok daha 6nem arzetmektedir. Zira ABH geri doniistimlii olabil-
mektedir. ABH olgularinin takibinde 6l¢iilmesi akilci bir yaklagim olacaktir.

Anahtar Sozciikler: Akut Bobrek Hasari, Iskemi Modifive Albumin, Myeloperoksidase, Epicardial Yag Dokusu Kahnligi, Yogun Bakum.

ABSTRACT

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

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

Material and Method: Seventy four AKI and 74 non-AKI cases in our intensive care units were included in the study. Furthermore, age, BMI,
creatinine, e-GFR, CRP levels and APACHE 11 scores of each case were recorded.

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

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

Conclusion: Epicardial adipose tissue thickness, which is a determinant of endothelial dysfunction and atherosclerotic plaque formation, can be safely
used as a simple non-invasive determinant in AKI follow-up. Similarly, it may be assumed that both IMA and MPO are reliable biomarkers in the
follow-up of AKI. Measuring epicardial adipose tissue thickness in the follow-up of AKI cases will be a rational and practical approach.

Keywords: Acute Kidney Injury, Ischemia Modified Albumin, Myeloperoxidase, Epicardial Adipose Tissue Thickness, Intensive Care Unit.
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Akut bsbrek hasari (ABH); viicutta toksinlerin birikti-
§i ve glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) azalma ile
karakterize durum olarak adlandirilmaktadir (1,2).
ABH; tan1 ve tedavisindeki geligmelere ragmen halen
onemli olciide sekel birakabilen, kisilerin yasam kalite-
sini bozan ve hatta hayati tehdit eden bir durumdur.
ABH olan hastalarda 6liim oraninin, ABH olmayanlara
gore anlamli olarak yiiksek oldugu ve literatiirde 6lim
oraninin %35-75 arasinda degistigi bildirilmistir (3, 4).
Epikardiyal yag dokusu; visseral yag dokusunun kalbin
etrafin1 saran 6zellesmis bir formudur ve kardiyak ve
metabolik hastaliklarin 6nemli bir gostergesidir. Epi-
kardiyal yag dokusu kalinlig1 ve/veya hacminin obezi-
te, metabolik sendrom, diyabet, bozulmus glikoz into-
leransi, ateroskleroz ve hipertansiyon ile siki bir kore-
lasyon iginde oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmis-
tir (5-7).

Epikardiyal yag dokusunun ¢ok sayida sitokin {iretme
ve sistemik dolagima verme kabiliyetine sahiptir. Bu
sitokinlerin metabolik ve fizyolojik Onemlerine dair
artan veriler sayesinde epikardiyal yag dokusu kalinli-
gimnin 6nemli bir kardiyovaskiiler risk gostergesi olabi-
lecegi diistiniilmektedir. Yapilan otopsi, ekokardiyog-
rafik ve manyetik rezonans goriintiileme bulgularinda
epikardiyal yag dokusu kalinligt miktarinin viicut top-
lam yag miktarindan ziyade viseral yagdokusu ile kore-
le olarak arttig1 tespit edilmistir. Bu veriler epikardiyal
yag dokusu kalinliginin bir viseral yagdokusu esdegeri
oldugunu gostermektedir (8). Epikardiyal yag dokusu
kalinliginin miyokard ile koroner damar ag1 arasinda
yag asitlerinin toksik seviyelere ulagmasina karsi bir
tampon gorevi gordigi de distnilmektedir (6). Epi-
kardiyal yag dokusu kalinhigi, kalbin elektriksel aktivi-
tesini etkileyerek ventrikiiler aritmi ve repolarizasyon
degisikliklerine sebep olabilen yag asit artisin1 denge-
leyebilir. Yine aymi sekilde hayvan deneylerinde de;
obesite olusturulmus hayvanlarda, kalbi dolasimdaki
asir1 yag asidindenkoruyan, koruyucu bir yastik gdrevi
gordiigi tespit edilmistir (9).

Iskemi modifiye albiimin (IMA) yakin gegmiste tamm-
lanmig; viicutta gelisen iskemi durumlarinda artan,
albiimin tiirevi bir proteindir. IMA, kardiyak iskeminin
erken bir belirteci olarak degerlendirilmektedir (10).
IMA ile yapilan calismalarda yalnizca miyokardda
degil, diger sistemleri etkileyen farkli iskemi modelle-
rinde de yiiksek oksidatif strese bagli olarak yiikseldigi
gosterilmistir (11).

Akut bobrek hasarinda enflamasyon ve oksidatif stresin
degerlendirilmesi, hastalarn takibi agisindan 6nemli-
dir. Miyeloperoksidaz (MPO) plazma diizeyleri notrofil
aktivasyonunun gostergesi olarak kabul edilmekte ve
hemodiyaliz hastalarin1 da kapsayan bir¢ok klinik ve
deneysel caligmada enflamasyonun gosterilmesinde
belirteg olarak kullanilmistir (12-14). Son ¢aligmalarda
akut bobrek hasari gelisen olgularda oksidan belirtegle-
rin (MPX, IMA) ve epikardiyal yag dokusu kalinliginin
arttigin1 gosteren ¢aligmalar olmasina ragmen bu di-
zeylerin birbirleriyle iligkisini gdsteren bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bizler de bu ¢alismada yogun bakim
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da akut bobrek hasari gelisen olgularda IMA, MPO
diizeyleri ile epikardiyal yag dokusu kalinlig: arasinda-
ki iliskiyi incelemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calismamiz i¢in Universitemiz Klinik arastirmalar Etik
kurulundan etik onam alindi (Tarih 29.08.2019 Karar
no: 125). 1 Eyliil 2019- 30 Mart 2020 aras1 Hastanemiz
Reanimasyon 1 ve 2’de yatan akut bobrek hasar geli-
sen (Grup ABH) ve bobrek hasart gelismeyen (ABH
gelismeyen grup) 18 -85 yag arasi toplam 148 yogun
bakim hastas1 dahil edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet,
mevcut tanilar ve yogun bakima yatig sebebi kaydedil-
di.

Calismaya alinan hastalarin  Anestezi yogun bakim
initelerine yatiglarinin ilk giinii bakilan kreatinin de-
gerleri bazal deger olarak kabul edilmistir. Bobrek
hasar1 degerlendirmesi KDIGO kriterlerine gore yapil-
mistir(15).KDIGO (Kidney Disease Improving Global
Outcomes)-2013 kriterlerine gore; ABH tanisi, kreati-
nin diizeyinde 48 saat iginde 0.3 mg/dL artis olmasi
veya idrar hacminin alti saat boyunca saatte 0.5
mL/kg'dan az olmasi durumunda konulmaktadir (15).
Her hastanin yatisinin ikinci giiniindeki, kreatin ve
GFR degerleri kaydedilmistir. Yogun bakima yatisinin
ilk giinii bobrek yetmezIligi olmayan hastalar kontrol
grubuna (ABH gelismeyen grup), yatis esnasinda baki-
lan kreatin degerleri yiiksek olan hastalar ¢aligmanin
bobrek yetmezligi grubuna (Grup ABH ) dahil edilmis-
tir. Notropenik hastalar, HIV enfeksiyonu olan hastalar,
renal transplantasyon geg¢irmis hastalar, septik sokda
olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmigtir.

Calismaya katilan tiim hastalardan ( non-koopere hasta
ise yakinlarindan) bilgilendirilmis yazili onam alinmis-
tir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin (ABH gelisme-
yen grup ve Grup ABH) yogun bakim hastalik siddeti
ise APACHE Il skorlama sistemi ile yapilmistir. Bu
hastalarin yatiginin ilk giinii igerisinde APACHE II
skorunu olusturan degiskenlerin en kott degerleri ali-
narak APACHE Il skorlari hesaplanip ve kaydedilmis-
tir. Olgularun yas ve viicuk kitle indeksleri (VKI) de-
gerleri kaydedilmistir [VKI=agirlik/boy (m)xboy (m)].
ABH gelismeyen grup ve Grup ABH hastalarin yogun
bakima yatisinin 2. giiniinde kanda IMA ve MPO dii-
zeyleri, ayrica sepsis ve akut bobrek hasari ile izlenen
hastalardan rutin olarak giinliik alman kanda Hb, Htc,
WBC, trombosit, prokalsitonin, CRP, BUN, kreatinin,
E-GFR, laktat, diizeylerine bakilmistir. Rutin bakilan
biyokimyasal tetkiklere ek olarak Ferritin, Albumin, D
vitamin diizeylerine de bakilmistir.

Epikardiyal yag dokusu kalinlig1, hastanemiz Kardiyo-
loji klinigine ait GE (General Electric, Healthcare Bos-
ton, Massachusetts, USA) marka EKO cihazi yogun
bakim {initemize getirilerek dl¢limler yapildi. Transto-
rasik baki yoluyla, epikardiyal yag dokusu; viseral
perikardiyum ile sag ventrikiil serbest duvar arasindaki
gorece ckojen olmayan bogluk olarak kabul edildi.
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Sternum yan1 uzun eksen goriintiide, end-diyastolik sag
ventrikiil midventrikiiler serbest duvara ve aortik anu-
lusa dik cizilen hat iizerinde sag ventrikiil ile viseral
perikardiyum arasindaki bosluk odlgiilerek elde edildi.
EKG ile sistol ve diyastol ayrimi yapilarak 3-4 kalp
dongiisii boyunca 6lgiimler tekrarlandi. Olgiim degeri
santimetre (cm) olarak ifade edilmistir.

Istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS v23 ile analiz edildi. Normal dagi-
lima uygunluk Kolmogorov Smirnov ile incelendi.
Normal dagilim gostermeyen verilerin karsilastiriima-
sinda Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi kulla-
nildi. Degiskenler arasindaki iliski Spearman korelas-
yon analizi ile incelendi. Epikardiyal yag dokusu kalin-
lig1, IMA ve MPO degetleri iizerine etki eden bagimsiz

Tablo 1. Gruplara gore karsilastirmalar.

Canake1 ve ark.

degiskenlerin incelenmesinde Lineer regresyon modeli
kullanild1 ve bagimsiz degiskenler modele Enter meto-
du ile dahil edildi. Normal dagilim gostermeyen veriler
ise ortanca (minimum-maksimum) seklinde verildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanildi. Kategorik veriler frekans (yiizde)seklinde
sunuldu. Anlamlilik diizeyi p <0.050 olarak alindi.

BULGULAR

Gruplarin tanitici istatistik degerleri tablo 1°de sunul-
mustur.

ABH gelismeyen Grup

ABH

Toplam

Test

(n =74) (n =74) (n =148) istatistigi P

Cinsiyet

Kadin 29 (44,6)* 36 (55,4) 65 (43,9) .

Erkek 45 (54,.2) 38 (45.8) 83 (56.1) X=1344 0,246
Yas (yil) 69 (54 - 85) 69 (45 - 84) 69 (45 - 85) U=25870 0,561
VKI (kg/m?) 27,2 (19,8 - 40,7) 25,3 (18,2 - 50,5) 26,6 (18,2 - 50,5) U=21460 0023
Kreatinin mg/dL 13(0,6-49) 3.8 (2-5,5) 42(0,6-5,5) U=7,0 <0,001
E-GFR ml/dk 53,5 (10 - 121) 7(4-12) 11,5 (4 - 121) U=110 <0001
Albiimin gr/dL 43(3,1-5) 36 (25 - 4,1) 39 (2,5-5) U=6670  <0,001
CRP mg/dL 0.2 (0.2 - 18) 13(02-11.2) 0,6 (0,2 - 18) U=13320 <0001
Feritin ng/mL 75,6 (2.1 - 888.2) 1301 (12 - 2000) 2713 (2.1 - 2000) U=2680  <0,001
D vitamini ng/mL 15,8 (5,2 - 230) 14 (5,4 - 107) 15 (5,2 - 230) U=22390 0,09
iMA (ABSU) 0.4 (0.2-0,7) 05 (04-08) 05(0,2-08) U=11300  <0,001
MPO Ulgr 4804 (111,3-11349)  4959/(1123-12082) 4944 (111,3-12082)  U=27150 0,930
(oyirdival Yag Dolusu Kalinhér 5(29-9) 7(45-95) 6(29-95) U=12360 <0001
APACHE Il skor 20,5 (2,6 - 35) 20 (2,6 - 35) 20 (2,6 - 35) U=26310 0,680

U: Mann Whitney U testi, *Frekans(viizde), **Medyan(minimum—maksimum).

Cinsiyet gruplara gore farklilik gdstermemektedir
(p =0.246). Hastalarin %43.9’u kadn, %56.1°i erkektir.
VKI gruplara gére farklilik gostermektedir (p =0.023).
ABH gelismeyen grupta VKI ortanca degeri 27.2 iken
ABH grubunda 25.3 olarak elde edilmistir. Kreatinin
gruplara gore farklilik gostermektedir (p <0.001). ABH
gelismeyen grupta kreatinin ortanca degeri 1.3 iken
ABH grubunda 3.8 olarak elde edilmistir. E-GFR grup-
lara gore farklilik gostermektedir (p <0.001). ABH
gelismeyen grupta ise E-GFR ortanca degeri 53.5 iken
ABH grubunda 7 olarak elde edilmistir. Albiimin grup-
lara gore farklilik gostermektedir (p <0.001). ABH
gelismeyen grupta alblimin ortanca degeri 4,3 iken
ABH grubunda 3,6 olarak elde edilmistir. CRP grupla-
ra gore farklilik gostermektedir (p <0.001). ABH ge-
lismeyen grupta CRP ortanca degeri 0,2 iken ABH
grubunda 1,3 olarak elde edilmistir. Ferritin gruplara
gore farklilik gostermektedir (p <0.001). ABH gelis-
meyen grupta Ferritin ortanca degeri 75.6 iken ABH
grubunda 1301 olarak elde edilmistir. IMA gruplara
gore farklilik gostermektedir (p <0.001). ABH gelis-
meyen grupta IMA ortanca degeri 0.4 iken ABH gru-
bunda 0.5 olarak elde edilmistir. Epikardiyal yag doku-
su gruplara gore farklilik gostermektedir (p <0.001).
ABH gelismeyen grupta ortanca deger 5 iken ABH

grubunda 7 olarak elde edilmistir. Diger parametreler
gruplara gore farklilik gostermemektedir (p >0.050).
Yas degiskeni ile epikardiyal yag dokusu kalinligi,
IMA, MPO arasindaki iligkiyi incelemek i¢in yapilan
Sperman korelasyon analizine gore, yas ile epikardiyal
yag dokusu kalinli1 arasinda pozitif yonlii zayif diizey
anlamlhilik edildi (p =0.041).Yas arttikca epikardiyal
yag dokusu kalinlig1 artmaktadir.

VKI ile MPO arasinda pozitif yonlii zayif diizey an-
lamlilik tespit edilmistir (p <0.001).

Kreatinin ile epikardiyal yag dokusu kalmhigi, IMA
arasinda pozitif yonli orta diizey anlaml iliski elde
edilirken kreatinin ile MPO arasinda pozitif yonli zayif
diizey anlamli iligki saptandi (p degerleri sirasiyla
p <0.001; p <0.001; p =0.021).Kreatinin, IMA, MPO
iligkisi tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2. Kreatinin ile epikardiyal yag dokusu kalinligi, IMA, MPO
arasindaki iliskinin incelenmesi.

Epikardiyal Yag

Dokusu Kalinlig IMA— MPO

Toplam r 0,556 0,456 0,189
p <0,001 <0,001 0,021

ABH gelismeyen grup r 0,658 0,329 0,594
p <0,001 0,004 <0,001

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

ABH D 0,717 0025 0444

r: Sperman korelasyon katsayisi.
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ABH gelismeyen grupta E-GFR ile epikardiyal yag
dokusu kalinligi, MPO arasinda negatif yonlii orta
diizey anlaml iliski saptandi. E-GFR ile IMA arasinda
negatif yonlii zayif diizey anlaml iliski elde edilmistir
(p <0.001; p =0.002, p <0.001).

ABH grubunda E-GFR ile epikardiyal yag dokusu
kalinligi, MPO arasinda negatif yonli zayif diizey
anlamli iligki saptandi (p <0.001; p =0.047).

Albiimin ile epikardiyal yag dokusu kalmnligi, IMA
arasinda negatif yonlii orta diizey anlamlilik elde edildi
(p <0.001; p <0.001).

ABH gelismeyen grupta; albiimin ile epikardiyal yag
dokusu kalinlig1 arasinda orta diizey, MPO ile zayif
diizey negatif yonlii anlamli iligki tespit edildi
(p <0,001; p = 0,002).

Ferritin ile epikardiyal yag dokusu kalmligi, IMA ara-
sinda pozitif yonlii orta diizey anlamlilik elde edilmistir
(p degerleri sirasiyla p <0.001; p <0.001).

D vitamini diizeyi ile epikardiyal yag dokusu kalinligi,
IMA, MPO arasindaki iliski tablo 3’de sunulmustur.

Tablo 3. D vitamini diizeyi ile epikardiyal yag dokusu kalinligi, IMA,
MPO arasindaki iligkinin incelenmesi.

Epikardiyal Yag

Dokusu Kalinli- IMA MPO
g1

Toolam r 0,119 0262 -0,050
P P 0,152 0001 0,552
. r 0,052 0252 0,139
ABH gelismeyen grup 0,662 0030 0236
r -0,198 0,154 0,243
ABH D 0,095 0195 0,040

r: Sperman korelasyon katsayisi.
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Epikardiyal yag dokusu kalinlig1 degerleri iizerine etki
eden bagimsiz degiskenlerin etkisi lineer regresyon ile
incelendiginde kurulan regresyon modeli istatistiksel
olarak anlaml elde edilmistir (F =16.461; p <0.001).
Hasta yas1 artikca epikardiyal yag dokusu kalinligi
degerleri artmaktadir ve yas bir birim artiginda epikar-
diyal yag dokusu kalinlig1 degerleri 0.033 artmaktadir
(p =0.040). VKI degerleri artikca epikardiyal yag do-
kusu kalinhig1 degerleri de artmaktadir ve VKI bir bi-
rim artiginda epikardiyal yag dokusu kalinlig1 degerleri
0.050 artmaktadir (p =0.004). E-GFR degerleri artikca
epikardiyal yag dokusu kalinlig1 degerleri azalmaktadir
ve E-GFR bir birim artiginda epikardiyal yag dokusu
kalinligi degerleri 0.027 azalmaktadir (p <0.001). Al-
bumin degerleri artikca epikardiyal yag dokusu kalinli-
g1 degerleri azalmaktadir ve albumin bir birim artiginda
epikardiyal yag dokusu kalinligi degerleri 0.706 azal-
maktadir (p =0.010). Diger bagimsiz degiskenlere ait
regresyon katsayilar1 epikardiyal yag dokusu kalinligt
degerleri iizerinde istatistiksel olarak anlamlilik elde
edilememistir (p >0.050).

Epikardiyal yag dokusu kalinligina etki eden bagimsiz
degiskenlerin lineer regresyon ile incelenmesi tablo
4’te sunulmustur.

Tablo 4. Epikardiyal yag dokusu kalinlig1 "na etki eden bagimsiz degiskenlerin lineer regresyon ile incelenmesi.

Beta* Standart hata Standarlastirilmis beta (%95 CI) t p
Sabit 7,363 1,762 - 4,178 <0,001
YAS 0,033 0,016 0,125 (0,002 - 0,065) 2,072 0,040
VKI 0,050 0,017 0,175 (0,016 - 0,084) 2,921 0,004
KREATININ -0,054 0,057 -0,11 (-0,166 - 0,059) -0,946 0,346
E-GFR -0,027 0,005 -0,619 (-0,036 - -0,017) -5,526 <0,001
ALBUMIN -0,706 0,269 -0,212 (-1,237 - -0,174) -2,626 0,010
CRP -0,019 0,041 -0,029 (-0,1 - 0,062) -0,467 0,642
FERRITIN 0,000 0,000 0,017 (0-0) 0,195 0,846
D VITAMINI -0,002 0,004 -0,036 (-0,01 - 0,006) -0,603 0,548
APACHE-II SKOR 0,006 0,017 0,026 (-0,028 - 0,04) 0,348 0,728

*Standartlastinimamis, F =16,461, p <0,001, R?=0,549, Diizeltilmis R*=0,516, Bagimsiz degiskenlerin modele dahil edilmesinde Enter metodu

kullamilmistir.

IMA degerleri iizerine etki eden bagimsiz degiskenlerin
etkisi lineer regresyon ile incelendiginde kurulan reg-
resyon modeli istatistiksel olarak anlamli elde edilmis-
tir (F =9.097; p <0.001). E-GFR degerleri artikga IMA
degerleri azalmaktadir ve E-GFR bir birim artiginda
epikardiyal yag dokusu kalinligi degerleri 0.001 azal-
maktadir (p =0.040). Albumin degerleri artikca IMA
degerleri azalmaktadir ve albumin bir birim artiginda
IMA degerleri 0.058 azalmaktadir (p =0.018). CRP
degerleri artikca IMA degerleri artmaktadir ve CRP bir
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birim artizinda IMA degerleri 0.007 artmaktadir
(p =0.045). Ferritin degerleri artikca IMA degerleri
artmaktadir ve Ferritin bir birim artiginda IMA deger-
leri 0,00005 artmaktadir (p =0.005). Diger bagimsiz
degiskenlere ait regresyon katsayilari IMA degerleri
tizerinde istatistiksel olarak anlamlilik elde edileme-
mistir (p >0.050).IMA’ya etki eden bagimsiz degisken-
lerin lineer regresyon ile incelenmesi tablo 5’de sunul-
mustur.
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Tablo 5. IMA ya etki eden bagimsiz degiskenlerin lineer regresyon ile incelenmesi.

Beta* Standart hata Standarlagtirilmis beta (%95 CI) t p
Sabit 0,759 0,159 (0,445 - 1,072) 4,787 <0,001
YAS 0,000 0,001 0,011 (-0,003 - 0,003) 0,160 0,873
VKI -0,002 0,002 -0,074 (-0,005 - 0,001) -1,076 0,284
KREATININ -0,006 0,005 -0,149 (-0,016 - 0,004) -1,116 0,267
E-GFR -0,001 0,000 -0,268 (-0,002 - 0) -2,075 0,040
ALBUMIN -0,058 0,024 -0,222 (-0,105 - -0,01) -2,386 0,018
CRP 0,007 0,004 0,143 (0 - 0,015) 2,024 0,045
FERRITIN 0,00005 0,000 0,286 (0 - 0) 2,838 0,005
D VITAMINI -0,001 0,000 -0,106 (-0,001 - 0) -1,544 0,125
APACHE-1I SKOR 0,000 0,002 -0,026 (-0,003 - 0,003) -0,297 0,767

*Standartlagtinimamis, F=9,097, p <0,001, R?=0,403, Diizeltilmis R*=0,358, Bagimsiz degiskenlerin modele dahil edilmesinde Enter metodu kulla-

nilmustir.

MPO degerleri iizerine etki eden bagimsiz degiskenle-
rin etkisi lineer regresyon ile incelendiginde kurulan
regresyon modeli istatistiksel olarak anlamh elde edil-
mistir (F =6.208; p <0.001). BMI degerleri artikca
MPO degerleri de artmaktadir ve BMI bir birim arti-
ginda MPO degerleri 17.312 artmaktadir (p <0.001). E-
GFR degerleri artikca MPO degerleri azalmaktadir ve
E-GFR bir birim artiginda MPO degerleri 2.962 azal-
maktadir (p =0.001). Ferritin degerleri artikga MPO

degerleri azalmaktadir ve Ferritin bir birim artiginda
MPO degerleri 0.084 azalmaktadir (p =0.019). Diger
bagimsiz degiskenlere ait regresyon katsayilart MPO
degerleri iizerinde istatistiksel olarak anlamlilik elde
edilememistir (p >0.050).

MPO’a etki eden bagimsiz degiskenlerin lineer regres-
yon ile incelenmesi tablo 6’da sunulmustur.

Tablo 6. MPO a etki eden bagimsiz degiskenlerin lineer regresyon ile incelenmesi.

Beta* Standart hata Standarlagtirilmis beta (%95 CI) t p
Sabit -46,620 322,179 0 (-683,791 - 590,551) -0,145 0,885
YAS 2,238 2,928 0,057 (-3,553 - 8,03) 0,764 0,446
VKI 17,312 3,144 0,406 (11,094 - 23,53) 5,506 <0,001
KREATININ -0,118 10,385 -0,002 (20,657 - 20,421) -0,011 0,991
E-GFR -2,962 0,881 -0,465 (-4,703 - -1,22) -3,363 0,001
ALBUMIN 30,475 49,116 0,062 (-66,661 - 127,611) 0,620 0,536
CRP 10,617 7,478 0,108 (-4,173 - 25,406) 1,420 0,158
FERRITIN -0,084 0,035 -0,256 (-0,154 - -0,014) -2,375 0,019
D VITAMINI 0,154 0,743 0,015 (-1,316 - 1,624) 0,207 0,836
APACHE-1I SKOR -1,629 3,116 -0,049 (7,792 - 4,534) -0,523 0,602

*Standartlastirilmamis, F=6,208, p <0,001, R2?=0,315, Diizeltilmis R*=0,264, Bagimsiz degiskenlerin modele dahil edilmesinde Enter

metodu kullanilmustir.

Sekil 1’de gruplarin epikardiyal yag dokusu kalinligi
degerlerine ait grafik goriillmektedir.

10,00

EFTT

6,00

4,00

2,00

NON-AKI AKI
GRUP

Sekil 1. ABH gelisen grup ve ABH gelismeyen grubun epikardiyal
yag dokusu kalinlik diizeyleri.

TARTISMA

Yaptigimiz ¢aligmada buldugumuz sonuglar su sekilde
dzetlenebilir. Yas ve VKI arttikca epikardiyal yag
dokusu kalinlig1 artmaktadir. Kreatin diizeyi arttikea,
epikardiyal yag dokusu kalinlig1 diizeyi artmaktadir. E-

GFR azaldikga yani bobrek fonksiyonlari kotiilestikee,
epikardiyal yag dokusu kalinligi artmaktadir. Aloumin
azaldikca epikardiyal yag dokusu kalinligi artmaktadir.
Hipovitaminoz D ile epikardiyal yag dokusu kalinlig1
arasinda iligki saptanmadi. Oksidan bir biyobelirteg
olan IMA ile iliskiler ise; E-GFR ve albiimin azaldikca
IMA artmaktadir. Akut faz reaktani olan Ferritin ve
enfeksiyon belirteci olan CRP arttikga IMA diizeyleri-
nin arttigini tespit ettik. Yine oksidan bir biyobelirteg
olan MPO ile iliskilere baktigimizda; VKI arttik¢a
MPO artmustir. Ferritin ve E-GFR azaldikca MPO
artmistir. Bu istatistiksel anlamlilik hem korelasyon
analizlerimizde hem de ileri analiz yontemlerimizde de
tespit edilmistir. Sonug¢larimiz tim H; hipotezlerimizi
dogrulamaktadir. Yogun bakim olgularinda gelisen
ABH takibinde epikardiyal yag dokusu kalinligi, IMA
ve MPO giivenle kullanilabilecegi kanaatine ulastik.

Karatas A. ve ark.’larinin (16) prediyaliz kronik bobrek
yetmezligi hastalari, hemodiyaliz hastalar1 ve saglikl
gonilliillerde yaptiklar1 benzer g¢alismada yine kronik
bobrek hastalarinda da epikardiyal yag dokusu kalinli-
g1, IMA ve MPO’1n hastalik progresyonu ile birebir
iligkisi oldugunu saptamiglardir. Bizim c¢alismamiz
ABH ve yogun bakim c¢aligmasidir. Karatas A ve
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ark.’lart (16) kronik bdbrek hastalarinda bu c¢aligmayi
yapmig olsada, calisma sonuglarimiz Karatas A.ve
ark.’larinin sonuglari ile birebir ortiismektedir.
Eroglu’nun yaptig1 editoryal yorumda (17) , prehiper-
tansif hastalarda epikardiyal yag dokusu kalinligi ve
hipertansiyon iligkisi irdelenmigtir. Kan basinct yiik-
sekligi ve epikardiyal yag dokusu kalinlig1 arasindaki
iligkinin mekanizmas1 tam olarak bilinmemektedir.
Epikardiyal yag dokusu artinca mu hipertansiyon ge-
lismektedir? Yoksa hipertansiyon mu epikardiyal yag
dokusu olusumunu tetiklemektedir? Yumurta mui ta-
vukdan? Tavuk mu yumurtadan ifadesi tam olarak bu
durumu izah etmektedir. Mekanizma tam olarak bilin-
mesede epikardiyal yag dokusu kalinlig1 aterosklerotik
kalp hastaligi kanmitidir. ABH patogenezinde de aterosk-
leroz neden mi? sonu¢ mu ayni sekilde belli degildir.
Eroglu (17) hipertansiyon takibinde epikardiyal yag
dokusu kalinligi’nin kullanilabilecegini ifade etmistir.
Biz de benzer sekilde ABH takibi ile epikardiyal yag
dokusu kalinlig1 diizeyinin iliskisi olabilecegini iddia
etmekteyiz.

Chen YC ve ark.’larmin (18) yaptiklari bir ¢alismada,
hemodiyaliz hastalarinda epikardiyal yag dokusu kalin-
lig1 kalinlhigr ile kardiyovaskiiler hastalik arasi iligki
olmadigim iddia etmislerdir. ileri yas ve bayan cinsiyet
icin epikardiyal yag dokusu kalmligi ile korelasyon
tespit etmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da yas ile epi-
kardiyal yag dokusu kalinlig iligkisi tespit ettik. Bizim
calismamizda ise hastalik siddeti ile epikardiyal yag
dokusu kalinlig1 arasinda iliski tespit ettik. Chen Y. ve
ark’larimin (18) yaptiklart ¢alisma ile sonuglarimizin
benzesmemesi, onlarin daha spesifik ve kiigiik bir po-
plilasyonda arastirmalarint yapmis olmalart ile iligkili
olabilir.

Kleinaki Z. ve ark.’larinin (19) yaptiklari bir meta-
analizde; renal hasarli hastalar ve diabetik hastalarda
epikardiyal yag dokusu kalinlig1 'nin kardiyovaskiiler
yan etkiler acisindan basit ve non -invazif bir markir
oldugunu ifade etmiglerdir. Kleinaki Z ve ark.’larinin
(19) yaptiklart caligma diabetik ve son dénem bodbrek
yetmezlikli hasta popiilasyonu olsa da, bizim ¢alisma-
miz ise yogun bakim ABH hastalarinda yapilmustir.
Ancak ayni sonucu bulduk. Bizde Kleinaki Z. ve
ark.’lar1 (19) gibi giiclii kanitlarla, ABH hastalik siddeti
acgisindan epikardiyal yag dokusu kalinligi basit non-
invazif bir kardiyovaskiiler risk markir1 oldugunu séy-
leyebilmekteyiz.

Massalha ve ark.’lar1 da (20) yaptiklart uzun soluklu
bir calismada, epikardiyal yag dokusu kalinligi’nin
postoperatif istenmeyen kardiyovaskiiler komplikas-
yonlar agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
ifade etmislerdir. Caligma sonuglarimiz literatiirle
uyum i¢indedir. Calismamiz akut bobrek hasart ve
epikardiyal yag dokusu kalinligi iliskisini inceleyen
literatlirdeki ilk ¢alisma olma 6zelligini tagimaktadir.
Jiao ve ark.’larinin (21) 120 hemodiyaliz hastasinda
yaptiklar bir ¢alismada, IMA nin arteryel duvar kalin-
1ig1 ile direk iliskisi oldugunu belirtmislerdir. Yazarlar
yiiksek IMA’nin vaskiiler oksidatif stres ve inflamas-
yonla iligkili oldugunu ifade etmislerdir. Yazarlar ar-
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teryel duvar kalinligimi brachial-ankle pulse wave velo-
city (baPWV) ile dlgmiislerdir. Bizde yiiksek IMA
diizeyleri ile ABH hastalik siddeti arasinda iligski bul-
duk. Sonuglarimiz literatiir bulgular1 ile uyum ic¢inde-
dir.

Jha C. ve ark.’lar1 (22) yaptiklar1 bir ¢aligmada, kont-
rast bagimli nefropatide IMA ve PON-1 diizeylerine
kontrast madde verilmeden dnce ve sonra bakmiglardir.
Kontrast bagimli nefropati olusan olgularda kreatin
yiiksekligi ile korele olarak IMA diizeyi artis1 tespit
etmiglerdir. Bizde ¢aligmamizda kreatin diizeyi arttik¢a
ve e-GFR diizeyi azaldikga IMA diizeyi artisini tespit
ettik. Calisma bulgularimiz Jha C. ve ark.’lariin (22)
caligmast ile uyum i¢indedir.

Aytag Ates H.ve ark.’larinin (23) yaptiklar1 deneysel
bobrek iskemi reperfiizyon modelinde, IMA diizeyleri
artig1 ile iskemi siiresi ve histopatolojik bobrek hasar-
lanma derecesi arasinda giiglii bir iligki tespit etmigler-
dir. Yazarlar IMA’nin renal hasarda prediktif degeri
oldugunu iddia etmislerdir. Bizim calismamiz klinik
calisma, Aytag Ates H.ve ark.’larmin (23) calismasi
deneysel bir ¢aligma olsa da sonuglarimiz birebir 6r-
tiismektedir.

Literatiirde IMA diizeyi artis1 ile birgok hastalik ara-
sinda iliski saptanmustir. Aterosklerotik kalp hastalikla-
1 yaninda, obstruktif sleep apne, osteoartrit progresyo-
nu, ¢ocuklarda akut apandisit hastalif1 ile bile iliski
saptanmustir (24-26). Caligmamiz ABH hastalik siddeti
IMA iliskisini inceleyen yine literatiirdeki ilk ¢aligma-
lardan biri olma 6zelligini tagimaktadir.

Orion D. ve ark’larmin (27) yaptiklart bir ¢aligmada;
144 akut beyin iskemisi gelisen hastada ve siddetli
karotis darlig1 olan karotiste stent mevcut olan 51 has-
tay1 ¢alismalara almislardir ve MPO diizeyi bakmis-
lardir. MPO diizeyleri ile stroke siddeti arasinda iliski
bulmuslardir. Calismamizda MPO diizeyleri arttik¢a
kreatinin artmakta idi ve E-GFR azalmakta idi.
Literatiire gore, renal replasman tedavisi alan ve alma-
yan tiim son donem bobrek yetmezligi hastalari, baslica
kaynagi MPO olan, artmis bir oksidatif stresle karsi
karsiyadir. Lakin bu oksidatif stresin hemodiyaliz has-
talarinda neden yiiksek oldugu giiniimiizde tartigilmak-
tadir. Endotelyal disfonksiyon ve aterosklerotik plak
olusumunda rol aldig1 bilinen MPO, hemodiyaliz hasta-
larinda genellikle yiiksek bulunmustur (28).

Diger taraftan hemodiyaliz hastalarinda MPX aktivite-
sinin azaldigini1 ve degismedigini bildiren ¢aligmalar da
mevcuttur (12, 29). Her ne kadar MPO kronik bobrek
hastalarinda arttig1 literatiirde tespit edilmis ise de aym
durum bizim ABH c¢aligmamiz ic¢inde gecerlidir. Ca-
lismamizda ABH grubunda MPO diizeylerinde 1liml
diizeyde yiikseklik tespit ettik.

Calismamizin bazi limitasyonlart mevcuttur. Yogun
bakim ABH olgularinin ¢ogu akut hemodiyaliz ihtiyaci
gostermektedir. Ancak yine de olgularin hemodiyaliz
ihtiyac1 olan/olmayan seklinde ayrimi yapilamadi.
Yogun bakim ABH olgularinin ¢ogunlugu erken do-
nemde mortal seyretmektedir. Fakat olgularimizin
erken ve ge¢ donem mortalite sonuglar1 kaydedilemedi.
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Sonug olarak; endotelyal disfonksiyon ve aterosklerotik
plak olugumu kanit1 olan epikardiyal yag dokusu kalin-
lig1, ABH hastalik siddeti takibinde basit non-invazif
bir markir olarak giivenle kullanilabilir. ABH hastala-
rinda oksidatif stres ve enflamasyonun degerlendiril-
mesi, hastalarin takibi acgisindan 6nemlidir. Benzer
sekilde IMA’'nin ABH’da sensitivitesi daha yiiksek
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