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GĠRĠġ 

         Kronik böbrek yetmezliği (KBY) son zamanlarda artan yüksek mortalite ve 

morbitesi sebebiyle önem kazanan sağlık sorunlarından bir tanesi haline gelmiĢtir. 

Kronik böbrek yetmezliğindeki mortalite ve morbitenin en sık nedeni 

kardiyovasküler sorunlardır. Kronik böbrek yetmezliğinde kardiyovasküler 

sorunların hastalık baĢlangıçından itibaren var olduğu kabul edilmektedir(1).Kronik 

böbrek yetmezliği olanlarda, normal populasyona göre kardiyo-serebro-vasküler olay 

oranı 5–10 kat daha yüksek olup, evre 5 KBY hastalarında risk 600 kata kadar artıĢ 

gösterebilir. KBY‘de artan kardiyovasküler hastalıklar için bir takım risk faktörleri 

bulunmaktadır. Bunlar ileri yaĢ, kan basıncı artıĢı, diyabetes mellitus (DM), 

dislipidemi, obezite gibi faktörlerdir(2). DM, kronik böbrek yetmezliğinin en sık 

nedeni olup, dünyada ve ülkemizde son derece yaygın görülen ve uzun süren 

hiperglisemi sonrası ciddi mikrovasküler ve makrovasküler sorunlarla sekel bırakan 

bir hastalıktır(3).   

         Kronik böbrek yetmezliğinde ölümün en sık nedeni olan kardiyovasküler 

hastalıklarda, aort sertliği artıĢı mortalite ve morbiditeyi gösteren çok iyi bir prediktif 

faktördür(4). Aort sertliği artıĢı periferden yansıyan basıncın daha hızlı iletilmesine 

ve bu nedenle sistolik kan basıncı artmasına bağlı olarak nabız basıncının 

yükselmesine neden olur ve bunun sonucunda sol ventrikül hipertrofisi geliĢir. 

Ventriküler sertleĢme, diyastolik fonksiyon bozukluğu ve kalp yetmezliğine neden 

olabilir(5). Koroner kalp hastalıklarında KBY bağımsız bir prediktif faktördür(6). 

Arteriyel sertlikteki patolojik değiĢim kollajen  miktarında artma ve elastin 

miktarındaki azalmadan kaynaklanmaktadır(7). Arteriyel sertlik, büyük damarların 

elastikiyetini kayıp etmesi sonrasında geniĢleyebilme özelliğinde azalma ile 

karakterizedir. 

         KBY‘de mortalite ve morbidite iliĢkili parametrelerden biri de fetuin-A‘dır. 

Fetuin-A ilk defa 1944‘de Pedersen tarafından sığır serumundan elde edilmiĢtir(8). 

Fetuin-A, 60 kDa ağırlığında hepatosit kaynaklı bir negatif akut faz reaktanıdır(9). 

Fetuin-A sistemik presipitasyon kapasitesinin önemli miktarını oluĢturmaktadır(10). 

Alfa-2 Heremans Schmid proteini olarak isimlendirilir. Peptid bağı ile bağlı A ve B 

zinciri olmak üzere 2 altgrubu mevcuttur. Sistein proteaz inhibitörlerinden sistatin 

süperailesinde yer alır(11). Kalsifikasyon inhibitörü olan fetuin-A‘nın serumdaki 
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miktarı sağlıklı bireylerde yüksektir. Serum düzeyleri infeksiyon ve inflamasyona 

bağlı olarak düĢer. Kronik böbrek yetmezliğinde negatif akut faz reaktanı olarak  

inflamasyon nedeniyle serum düzeyleri düĢmektedir. 

         Kronik böbrek yetmezliğinde mortalite iliĢkili faktörlerden bir tanesi de 

pentraxin-3‘tür. Pentraxin–3, pentraxin ailesinde yer alan, uzun ve kısa kol içeren bir 

protein ailesidir. C reaktif protein (CRP) ve serum amiloid p komponenti (SAP) kısa 

pentraxin ailesini oluĢturmaktadır. Uzun kol pentraxin ailesinde ise pentraxin–3 yer 

almaktadır. 17 aa‗lik sinyal peptidi içeren 384 aa‘lik bir proteindir. 40.165 dalton 

ağırlığındır. Vasküler endotel hücreleri ve düz kas hücrelerinde inflamasyon 

nedeniyle bol miktarda salınmaktadır(12,13). Kronik böbrek yetmezliği olan 

hastalarda pentraxin–3 düzeyi yükselmekte olup KBY hastalarında mortalite ile 

iliĢkili bulunmuĢtur(14). Akut koroner hadiselerde pentraxin–3 düzeyi, hastalıkla 

iliĢkili olarak artmaktadır. 

         Kronik böbrek yetmezliğinde devam eden kronik bir inflamasyon süreci vardır. 

Tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) lenfoid hücreler, yağ hücreleri ve iskelet kasında 

üretilen bir çeĢit sitokindir. Ġnflamasyon sürecinde önemli etkileri mevcuttur. Tümör 

nekroz faktör (TNF), alfa (α) ve beta (β) olarak 2 grubu ayrılır. TNF-α, lenfosit-

makrofaj ve endotelden salınarak ateĢ-kaĢeksi ve inflamasyona sebep olur. TNF β ise 

T lenfosit kaynaklıdır. Kronik böbrek yetmezliğinde subklinik inflamasyon olup, bu 

inflamasyon sürecinde çeĢitli sitokinler rol oynamaktadır. Bunlardan baĢlıcaları 

TNF-α ve interlökin 1 β‘dır. Bu iki sitokin ayrıca kemik metabolizmasında rol 

oynamaktadır. Kemik kaybına neden olan inflamatuar sitokinlerdir. Bazı 

çalıĢmalarda, plazma ve monosit örneklerinde çalıĢılan pentraxin–3 (15),interlökin 1 

β (16) ve TNF-α düzeyi, kontrol grubuna göre diyabetik ve diyabetik olmayan KBY 

gruplarında daha yüksek bulunmuĢtur. Hemodiyaliz sonrası pentraxin–3 ve 

sitokinlerin düzeyinde artıĢ olup,  kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 

inflamasyonda rol oynadığı belirtilmiĢtir. 

         Yaptığımız bu çalıĢma kardiyovasküler hastalık (KVH)  açısından yüksek risk 

altında olan diyabetik ve diyabetik olmayan KBY hastalarında fetuin-A ve pentraxin-

3‘ün aort sertliği , kardiyak fonksiyon bozukluğu ve inflamasyon açısından iliĢkisini 

araĢtırmayı hedefledik. 
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GENEL BĠLGĠLER 

          

         4.1.KRONĠK BÖBREK YETMEZLĠĞĠ 

         Kardiyovasküler problemler KBY hastalarında yaygın görülen, morbite ve 

mortalite ile iliĢli, sık görülen bir halk sağlığı sorunudur(17,18). Normal 

populasyonda diğer değiĢkenler eĢitlense bile KBY hastalarında mortalite iliĢkisi    

20-30 kata kadar yükselebilmektedir(19). Erken geliĢen KVH  nedeniyle terminal 

dönem KBY geliĢmeden hastalar kayıp edilebilmektedir. Son yıllarda KBY 

hastalarında geliĢen kardiyovasküler hastalıklarda, metabolik sendrom nedeniyle 

oluĢan hasarlardan inflamasyon sorumlu tutulmuĢtur( 20,21).  

         Kronik böbrek yetmezliği tanımına baktığımızda, 3 aydan uzun süren renal 

hasar ve glomerüler filtrasyon hızının (GFH) 60ml/dk/1.73 m²‘nin altında 

olmasıdır(22). KBY evrelemesi tablo 1‘de verilmiĢtir. 

Tablo 1: KDOQI CKD‘ ye göre KBY evrelemesi 

EVRE TANIMLAMA GFH    

(ml/dk/1.73 m²) 

Evre 1 Böbrek hasarı ile birlikte normal 

veya artmıĢ GFH 

> 90 

Evre 2 Böbrek hasarı ile birlikte 

GFH‘da hafif derecede azalma 

60–89 

Evre 3 GFH‘da orta derecede azalma 30–59 

Evre 4 GFH‘da ileri derecede azalma 15–29 

Evre 5 Son dönem böbrek yetmezliği < 15 

 

 

         Kronik böbrek yetmezliğinde en önemli konu erken tanı ve tedavinin yeterli 

Ģekilde yapılmasıdır. Renal hasarın geri dönüĢümsüz olması nedeniyle oluĢacak 

üremi tablosunda terminal dönem hastalarda çeĢitli renal replasman yöntemleri 

(hemodiyaliz, periton diyalizi ve böbrek nakli) ön plana çıkmaktadır. Türkiye‘de en 
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sık uygulanan RRT (renal replasman tedavisi) yöntemi %78,5 ile hemodiyalizdir 

(23).  

         Her iki böbreğin bir dakikada yapmıĢ olduğu glomerüler filtrat miktarına 

glomerüler filtrasyon hızı denilmektedir. Bu böbreklerin değerlendirilmesi açısından 

önemlidir, GFH ml/dk olarak birimlendirilmektedir. Glomerüler filtasyon hızını 

değerlendirmek için çeĢitli formül yöntemleri ve ölçüm değerleri kullanılmaktadır.  

KBY değerlendirilmesinde kullanılan yöntemler: 

1. GFH Cockcroft-Gault formulu: CCr(ml/dk) = (140-Yas) x Ağırlık/72 x Cr 

(mg/dl) (Kadınlardax0.85). 

2. Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formulu :[ GFH (mL/dk/1.73 

m²) = 186 x (Scr) 
-1.154

  x (YaĢ)
- 0.203

 x (0.742 kadınsa)]. 

3. 24 saatlik idrar ve serum kreatinin değeri ile hesaplanan 24 saatlik idrarda 

kreatinin klirensi hesaplanması.  

Kreatinin klirensi = Ġdrar kreatinin (mg/dl) X Günlük idrar hacmi(ml)                           

/Serum kreatinin (mg/dl) X 1440 

4. Sistatin c düzey ölçümü: bu parametre çekirdekli hücrelerden salınan ve geri 

emiliminin olmadığı düĢünülen ve sabit miktarda üretilen bir maddedir. Serum 

konsantrasyonu renal düzeyde ayarlanmaktadır. 

         KBY hastalarında renal fonksiyon geri dönüĢümsüz olmasından dolayı geliĢen 

nefron hasarı diğer nefronlarda hipertrofiyle sonuçlanmaktadır. Hiperfiltrasyon ve 

sonrasında geliĢen glomerüler kapiller basınçtaki artıĢ ve salınan mediatörler 

nedeniyle adaptasyon bozulması sonucu kalıcı renal hasar geliĢmektedir(24). 

         Türk Nefroloji Derneği tarafından açıklanan 2009 yılı verilerinde (CREDIT 

ÇALIġMASI) Türkiye çapında 18 yaĢ üstü eriĢkinlerin tarandığı çalıĢmada KBH 

prevelansının %15,7 olduğu, KBH evre 3–4 gibi ileri evre olguların oranının ise 

%5,2 olduğu açıklanmıĢtır(23). Türk Nefroloji Derneği(TND) kayıtlarına göre son 10 

yıl içinde renal replasman tedavisi gerektiren hasta prevelans ve insidansında belirgin 

artıĢ söz konusudur. Bu hastaların prevelansı %10–12 oranındadır. Kronik böbrek 

yetmezliği etiyolojisinde baĢlıca faktörler DM, hipertansiyon ve glomerulonefritler 
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olsa da çok sayıda hastalık etiyolojide yer almaktadır. Tablo 2‘ de KBY etiyolojileri 

belirtilmiĢtir. 

Tablo 2:KBY Etiyolojisi 

 

 

         4.2.KRONĠK BÖBREK HASTALIĞININ ETĠYOLOJĠSĠ VE RENAL 

HASARDA ETKĠN FAKTÖRLER 

         KBY zemininin oluĢmasında çeĢitli etkin faktörler mevcut olup ülkemizde 

yakın zamana kadar ön planda olan glomerülonefritler, diyabetes mellituslu hasta 

sayısının artıĢına sekonder geliĢen diyabetik nefropati nedeniyle geri plana 

düĢmüĢtür.  2011 yılı Türk Nefroloji Derneği kayıtlarına göre ülkemizde KBY 

etiyolojisinde  %37,3 ile diyabet mellitus ön sırada yer almaktadır. Hipertansiyon ve 

GLOMERÜLOPATĠLER HEREDĠTER 

HASTALIKLAR 

TÜBÜLER –

ĠNTERSĠTĠSYEL 

HASTALIKLAR 

IgA Nefropatisi 

FSGS 

Membranoproliferatif  GN 

Membranöz Nefropati 

Diyabetik Nefropati 

Postinfeksiyöz GN 

Amiloidoz 

HIV ĠliĢkili Nefropati 

Kollajen Vasküler Hastalıklar 

Orak Hücreli Anemi 

 
Hafif Zincir Hastalığı 

 

Hemolitik Üremik Sendrom 
 

Obstruktif Nefropatiler 

 
Prostat Hastalıkları 

 

Nefrolitiasis 
 

Retroperitoneal Fibroz 
 

Konjenital Nedenler 

Polikistik Böbrek Hastalığı 

Alport Sendromu 

Medüller Kistik Hastalık 

Ateroembolik Böbrek Hastalığı 

Nail Patella Sendromu 

Vasküler Hastalıklar 

Hipertansif Nefroskleroz 

Renal Arter Stenozu 

 

Ġlaç Hipersensitivitesi 

 
Ağır Metaller 

 

Analjezik Nefropatisi 
 

Vezikoureteral Reflü 

 
Kronik Pyelonefrit 

 

Myelom Böbreği 
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glomerülonefritler 2. ve 3. sırada yer almaktadır. Ancak tüm araĢtırmalara rağmen 

KBY etiyolojisi tespit edilemeyen %12,8‘lik bir bölüm de bulunmaktadır(25). 

         Kronik böbrek yetmezliği KDOQI kayıtlarına göre KBY zeminini hazırlayan 

risk faktörleri aĢağıdaki tablodadır. 

Tablo 3:Risk faktörleri. 

KLĠNĠK FAKTÖRLER SOSYODEMOGRAFĠK 

FAKTÖRLER 

1. Diabetes mellitus 

2. Hipertansiyon 

3. Otoimmün hastalıkları 

4. Sistemik infeksiyonlar 

5. Üriner yol infeksiyonları 

6. Alt üriner sistem obstrüksiyonları 

7. Maligniteler 

8. Ailede böbrek yetmezliği öyküsü 

9. Akut böbrek yetmezliği 

10. Ġlaçlar  

11. DüĢük doğum ağırlığı 

    1.  Ġleri yaĢ 

    2.  Afrikalı Amerikalılar 

    3.  DüĢük eğitim düzeyi 

     4.  Çevresel ve kimyasal faktörler 

    5.  DüĢük gelir düzeyi 

    6.  DüĢük eğitim düzeyi 

 

 

         4.3.KRONĠK BÖBREK YETMEZLĠĞĠNDE KARDĠYOVASKÜLER 

HASTALIKLAR 

         KBY‘ ye sekonder geliĢen mortalite ve morbiditenin önde gelen nedeni 

kardiyovasküler hastalıklardır (KVH) (26). Bu nedenle KVH‘ların etkin yönetilmesi 

gerekmektedir. KBY olan hastalar tanı alıp almadığına bakılmaksızın koroner kalp 

hastalığı, serebrovasküler hastalık, periferik damar hastalığı ve kalp yetmezliği riski 

altındadır. Bu nedenle hastalarda önleyici protokol yüksek riskli hastalardaki gibi 

yapılmalıdır. KVH‘tan ölüm riski normal populasyona göre 15 kat daha fazladır. 

KBY hastalarının ölüm oranı topluma benzer olup, %40–50 oranında KVH 
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iliĢkilidir. Hemodiyaliz tedavisi almakta olan hastaların %40‘ında koroner arter 

hastalığı bulguları mevcuttur. KBY hastalarının sadece %15‘i ekokardiyografik 

olarak kardiyak açıdan normaldir(27). 

         Sol ventriklül hipertrofisi (SVH) kronik böbrek yetmezliğine bağlı olmasa da 

her zaman kardiyovasküler olay açısından risk içermektedir(28). Tablo-4‘te KBY‘de 

kardiyovasküler olaylar açısından risk faktörleri belirtilmiĢtir. 

Tablo 4: FRAMĠNGHAM Kalp ÇalıĢmasına göre, KBY‘de kardiyovasküler olay 

açısından risk faktörleri 

GELENEKSEL 

KARDĠYOVASKÜLER RĠSK 

FAKTÖRLERĠ 

KRONĠK BÖBREK YETMEZLĠĞĠ 

ĠLĠġKĠLĠ KVH RĠSK     

FAKTÖRLERĠ 

Ġleri yaĢ 

Erkek cinsiyet 

Beyaz ırk 

Yüksek tansiyon 

Yüksek LDL değeri 

DüĢük HDL değeri 

Diabetes mellitus 

Sigara 

Fiziksel hareket kısıtlılığı 

Menapoz 

Psikolojik stres 

Ailede KVH öyküsünün olması 

 

Kronik böbrek yetmezliği tanısı almak  

GFH‘da azalma 

Proteinüri 

Renin-anjiotensim sistem aktivasyonu 

Hücre dıĢı sıvı hacminde artıĢ 

Anormal kalsiyum ve fosfor metabolizması 

Dislipidemi 

Anemi 

Malnütrisyon 

Ġnflamasyon 

Ġnfeksiyon 

Trombojenik olaylar 

1. Oksidatif stres 

2. Üremik toksinler 

3. Homosistein artıĢı 
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         4.4.KRONĠK BÖBREK YETMEZLĠĞĠ VE DĠĞER RĠSK FAKTÖRLERĠ  

         Kronik böbrek yetmezliği tedavi metodları bireysel olmakla beraber yaĢam 

değiĢikliği, diyet ve ilaç tedavisi bu hastalarda uygun Ģekilde verilmesi 

gerekmektedir. Bu hastalarda yakın hemodinamik takip yapılmalı ve hastaların idrar 

miktarları aralıklı olarak kontrol edilmedir. GFH değerinde anlamlı bir düĢüĢ, 

hastalık progresyonu açısından oldukça anlamlıdır. Ancak hastalarda kötü 

progresyonun sebebi çoğu hastaların uyumsuz olmasından ve araya giren ek 

hastalıklardan kaynaklanmaktadır. 

         

          4.4.1.Hipertansiyon  

         Hipertansiyon hem KBY nedeni, hem de KBY komplikasyonudur. KBY 

hastalarının % 50–75 kadarında kan basıncı 140/90 mm/Hg‘nin üzerindedir. 

Hipertansiyon hem KBY hem de KVH açısından risk faktörü özelliği taĢımaktadır.  

Sistolik kan basıncının 140 mmHg, diyastolik kan basıncının 90 mm/Hg veya 

üzerinde bulunması ya da kiĢinin antihipertansif ilaç kullanıyor olması hipertansiyon 

olarak tanımlanır(29,30). Hipertansiyonun patogenezinde  artmıĢ intravasküler sıvı, 

sempatik hiperaktivite ve buna bağlı renin-anjiyotensin aktivitesindeki artmanın 

neden olduğu vazokonstriksiyon yer almaktadır(31). 

         JNC–7 raporuna göre hipertansiyon sınıflanmaktadır. 18 yaĢ ve üzeri kiĢilerde 

kan basınçları 4 grubu ayrılır. Bunlar normal, prehipertansiyon, evre 1 hipertansiyon 

ve evre 2 hipertansiyondur. Tablo–5‘ te hipertansiyon sınıflaması verilmiĢtir. 

Tablo 5:JNC–7 göre kan basıncı sınıflaması 

Kan basıncı 

derecesi 

Sistolik kan basıncı  

(mm/Hg) 

Diastolik kan basıncı 

(mm/Hg) 

Normal 120> 80> 

Prehipertansiyon  120-139 80-89 

Evre1 140–159 90–99 

Evre2 ≥160 ≥100 

http://www.nhlbi.nih.gov 

http://www.nhlbi.nih.gov/
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         KBY‘de hipertansiyon takibi proteinüri seviyesinin yakın takibini 

gerektirmektedir. Antihipertansiflerden anjiotensin reseptör blokörü (ARB) ve 

anjiotensin II konverting inhibitörleri (ACE) HT ve proteinüri kontrolünde kilit 

tedavi unsurlarıdır(32). Bu ilaçlar hem proteinüriyi azaltmakta hem de 

hipertansiyonu regüle etmektedir. Hastalarda sistolik kan basıncı 120 mm/Hg 

seviyesine düĢmesi durumunda renal protektif etkili ilaçlardır(33). Bu hastalarda 

mortaliteyi etkileyen önemli durumlardan bir tanesi de volüm yüküdür. Övolemik 

hastalarda mortalite düĢmektedir. Yüksek seyreden kan basıncı ve hipervolemi 

tablosu sol ventrikül hipertrofisi ve devamında kardiyovasküler ölümlerden sorumlu 

tutulmaktadır. K/DOQI klavuzuna göre günlük sodyum alımı 2,4 gramın altında 

olmalıdır. KBY hastalarında istenilen kan basıncı 130/80 mm/Hg‘nin altında 

tutulmalıdır. KBY ve hipertansif hastaların ilerleyen evrelerinde artan bir proteinüri 

geliĢmektedir. Tablo-6‘da diyabetik böbrek hastalığında hipertansiyon prevelansları 

görülmektedir. 

Tablo 6: Diyabetik Böbrek Hastalığı Hipertansiyon Prevalansı 

        Klinik Özellikler                                                                 HT Prevalansı% 

TĠP 1 DM mikroalbuminüri                                                                  30–50 

TĠP 1 DM makroalbuminüri                                                                 65–88 

TĠP 2 DM mikroalbuminüri                                                                  40–83 

TĠP 2 DM makroalbuminüri                                                                 78–96 

 

 

         Tablo-6‘ya göre tip 2 diyabetes mellitusu olan ve makroalbuminüri 

seviyesindeki KBY hastalarında hipertansiyon prevalansı %96‘lara ulaĢmakta ve 

neticede KBY evresinde ilerleme gözlenmektedir. Bazı çalıĢmalar göstermektedir ki 

sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı ve yüksek nabız basıncından daha önemli 

bir progresyon kriteridir(34,35). Bu nedenle renal hasarı önlemek amacıyla erken 

dönemde ACE ve ARB inhibitörlerinin baĢlanması gerekmektedir. Tablo-7‘de bazı 

çalıĢmaların kan basıncı hedeflerini ve bunların ortalama ilaç sayılarını 

göstermektedir. 
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Tablo 7: Hastalarda Antihipertansif Sayısı ve Hedeflenen Kan Basınçları 

ÇalıĢma, Yılı, Referans        Hedef SKB         Elde edilen SKB         Ortalama 

Ġlaç      Sayısı 

IDNT, 2001                            135>                      138                                 2,6 

RENEAL, 2001                      140>                      141                                 2,7 

ABCD, 2000                      *75>  veya 80-89      128 ve 137                      2,4 

CSG kaptopril trial, 1993      140>                       136                                 1-3 

*Diyabetik böbrek hastalarındaki diastolik kan basıncını içerir. Sistolik kan basıncı üzerinde veri 

yoktur. YaklaĢık olarak % 25 hasta normotansifdir. 
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Tablo 8: Diyabetik Böbrek Hastalığında Öneriler 

1. Değerlendirime  Kardiyovasküler hastalık tespiti ve risk faktöreü belirlemesi 

2.Tüm hastalarda diyet ve yaĢam tarzı 

değiĢikliği 

2,4 gr/gün> sodyum tüketimi 

BMI 25 ve altı değere düĢürme egzersiz ve fiziksel aktivite yapma 

Sigara ve alkolü kesme 

3.Diyabet tedavisi ADA kriterlerine göre tedavi 

4. ACE ve ARB inh. kullanılması Spot idrar tetkikinde 30–300 mgram/gün albumin atılımı tespit 
edilenlerde ACE ve ARB inhibitörlerinin kullanılması, 

Tip 1 DM olanlarda 300 mgram/gün‘den fazla albumin kaçağı olanda 

ACE inh. BaĢlanması, 

Tip2 DM olanlarda 300mgram/gün‘den fazla albumin kaçağı olanlarda 

ARB inh. Kullanması, 

Eğer ACE ve ARB inh. kullanımı, gerekirse ilaç modifikasyonu 

5. Diğer kardiyovasküler hastalık risk 
faktörlerinin tedavisi 

Dislipidemi tedavisi(NCEP ve K/DOQI  kriterlerine göre) 

6. Sistolik kan basıncı 130mm/Hg> çekmek ĠĢk olarak diüretikler, gerekirse kalsiyum kanal blokörü ve β 

blokörlerinin kullanımı, KKB‘lerini ARB ve ACE inh. olmadan 

kullanımı önlemek 

7. Hastalarda idrar protein-kreatinin oranını 

500-1000 mgram/gün arasında tutmak 

Sistolik kan basıncını düĢürmek 

Proteinüriyi azaltmak için 

 ACE ve ARB doz artırımı 

 ACE ve ARB kombinasyonunu kullanmak 

 Gerekirse diğer ajanları kullanma ve proteinüriyi azaltmak 

8. Serum potasyum takibi ACE inh ve ARB‘ler hiperpotasemi yapar 

 Potasyum tutucu diüretikleri kesme 

 Potasyum replasmanından kaçınma 

 COX inh ve NSAĠĠ kullanmama 

 Diüretiklerle hiperkalemiyi tedavi etme 

 5.5> altındaki potasyum değerlerinde ACE inh. ve ARB‘leri 

kullanılmalı 

9, GFH takibi Eğer GFH 4 hafta içinde  %30‘dan fazla düĢerme tekrar değerlendirme, 

Eğer GFH 4 hafta içinde %30‘dan fazla düĢmezse ARB ve ACE inh. 
devam edilmeli 
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         Diyabetik KBY hastalarında tedavi modaliteleri mevcut olup tablo-8‘de bu 

hastalar için önerilerde bulunulmuĢtur. 

         HT kontrolü açısından gerekirse birden fazla ilaç kullanılabilir. Özellikle tip 1 

diyabetli hastalarda hipertansiyon genellikle diyabetin baĢlangıcı ile baĢladığı 

düĢünülmekte, ancak tip 2 diyabette ise HT böbrek hastalığından bağımsız olarak 

daha önceden baĢlayabilmektedir. Bu hastalarda etkili kan basıncı sağlanamadığında 

dihidropiridin türevi kalsiyum kanal blokörleri ACE ve ARB inhibitörleri kadar etkili 

olmasada proteinüri azaltıcı etkisi mevcuttur(36,37).  

 

         4.4.2.Proteinüri 

         Bazı parametreler KBY progresyonunun göstergesi olabilmektedir. Bu 

parametrelerden bir tanesi proteinüridir. Böylelikle erken tedavi protokolleri 

oluĢturup, sistemik komplikasyomları erkenden önleme fırsatı doğmaktadır. 

Albuminüri DM, HT ve glomerüler hastalıklara bağlı renal hasar hakkında fikir 

vermesi açısından önemlidir. Bunun yanında düĢük molekül ağırlıklı globulin atılımı  

tubulointersitisyel hastalıklar açısından önemlidir. YetiĢkin hastalarda genellikle 

protein kaçağı açısından TĠT (tam idrar tetkiki) takibi kullanılmaktadır. 24 saatlik 

idrar toplama her zaman gerekli olmamaktadır. TĠT‘de sabah erkenden alınan ilk 

örnek daha değerli olmakla beraber gerekirse gün içi idrar tetkikide yapılabilir. 

Proteinüri için dipstik yöntemi yeterli olabilir. Dipstik yöntemi total protein atılımı 

hakkında fikir verebilir, ancak albuminüri için albumin özgü dipstik yöntemi 

kullanılmalıdır. Dipstikte +1 pozitif protein tespit edilen kiĢiler 3 ay içinde kantitatif 

protein tayini açısından değerlendirilmelidir. 1–2 hafta arayla alınan kantitatif testte 

proteinüri tespit edilirse bu hastalarda ileri tetkik yapılması gerekmektedir. YetiĢkin 

bireylerde proteinüri açısından protein-kreatinin oranı 500 mgram/gün üzerinde 

olması oldukça anlamlıdır. Standart dipstik yöntemi ile 10–20 mgram/dl total protein 

miktarı tespit edilebilir. Standart dipstik yöntemi ile düĢük miktardaki 

mikroalbuminüri miktarı tayin edilemez ayrıca pozitif yüklü immünglobulin hafif 

zincirleri gibi proteinleri tespit edilememektedir. Albumin özgü dipstik ile 3–4 

mgram/dl albuminüri miktarı tayin edilebilir. American Diabetes Association (ADA) 

ve National Kidney Faundation (NKF) önerileri ile standart ve albumin özgü dipstik 

yöntemi ile albumin-kreatinin ve protein-kreatinin oranı ile takip yapılması tavsiye 
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edilmektedir. Ayrıca yalancı negatiflik ve pozitiflik riskinden dolayı 2 kere kontrol 

edilmesi ve Ģüphe durumunda kantitatif test ile doğrulanması önerilmektedir. Dipstik 

ile bakılan protein kaçağı birçok faktörden olumsuz etkilenmektedir.  

         Albuminüri ölçümü DM, HT ve glomerüler hastalıklar açısından daha hassas 

ölçüm yöntemidir. Hastalarda tip 1 DM olanlarda tanı sonrası her 5 yılda bir, tip 2 

DM olanlarda ise yılda bir TĠT‘de proteinüri takibi önerilmektedir. Diyabetik 

nefropati açısından hastaların mikroalbuminüri açısından araĢtırılması 

gerekmektedir. DüĢük albumin seviyesi plazma onkotik basıncını düĢürmekte 

interstisyel alana kaçan sıvı nedeniyle KBY hastalarında ödem geliĢmektedir. Bu 

kiĢilerde azalan intravasküler hacim nedeniyle sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve 

artan renin-aldesteron-anjiotensin sistemi su ve tuz alımına neden olmaktadır. Bu 

nedenle hastalarda glomerül içi basınç artıĢı ve artan volüm yükü  nedeniyle 

glomerüler hasar progresif olarak devam etmektedir. Albumin üriner atılımındaki 

artıĢ glomerüler endotelyal hücrelerde glikokalikslerde ve podositler de hasar ve 

fonksiyon kaybına neden olmaktadır. Proteinüri  diffüz endotel fonksiyon bozukluğu 

ve artmıĢ ateroskleroz yüküyle iliĢkilidir. Hipertansiyonu ve diyabeti bulunmayan 

hastalarda, proteinürinin, tüm nedenlere bağlı mortalite ve morbiditenin 

kardiyovasküler olaylarlar ile bağlantısı saptanmıĢtır (38). HOPE (Heart Outcomes 

Prevention Evaluation) çalıĢmasında, mikroalbuminüri ile mikrovasküler nedenlere 

bağlı ölümler arasında iliĢki saptanmıĢtır. Artan proteinüri Mikroalbuminüri takip ve 

tedavisinin(39,40), evre 5 KBY hastalarının mortalitesi üzerinde kesin verileri 

olmamakla beraber, KBY‘nin en sık nedeni olan diyabetik nefropati açısından takibi 

gerekmektedir. 

 

         4.4.3.Hiperlipidemi 

         Hiperlipidemide ana tedavi prensibi LDL kolesterolün tedavisidir. Ancak 

pankreatit gibi durumlarda trigliserit kontrolü gerekmektedir. Normal LDL kolesterol 

düzeyine rağmen yüksek trigliserit düzeyinden remnant lipoproteinlerin sorumlu 

olduğu düĢünülmektedir. Evre 5 KBY hastalarında yetiĢkinler için LDL kolesterol 

100 mgram/dl‘nin altında tutulacak Ģekilde tedavi planlanmalıdır. Hastalarda, 100 

mgram/dl>LDL kolesterol,  200 mgram/dl ≥TG, 130 mgram/dl≥ non-HDL 

kolesterol‘ün altına çekmek gerekmektedir. KBY hastlarında ATP3 önerilerine göre, 

TG düzeyinin akut pankreatit riski bu hastalardaki tam bilinmediği için TG≥ 500 
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mgram/dl üzerinde olunca bu hastalarda fiziksel aktivite, alkolün kesilmesi, diyet ve 

kilo verilmesi yönünde sıkı önerilerde bulunulması gerekmektedir. Eğer ki hastalarda 

laboratuar değerinde düĢme olmaz ise fibrat ve niasin tedavisi eklenmelidir. Kronik 

kalp hastalığı açısından hiperlipideminin yüksek mortalitesi mevcuttur(41,42). KBY 

hastalarında ise bu risk kardiyovasküler hastalar kadar yüksek risk içermektedir. 

KBY olan hiperlipidemik hastalarda kronik kalp hastalığı riski %20‘den 

fazladır(41,42). Bu  hastalar kardiyovasküler olaylar açısından yüksek risklidir. 

Nefrotik düzeyde proteinürisi olan hastalarda total ve LDL kolesterol düzeyleri 

yükselebilir(43,44), ağır proteinürisi olanlarda trigliserit de (TG) yükselebilir. 

Statinlerin KBY hastalarındaki kardiyak olaylardaki olumlu etkileri lipid düzeyini 

düĢürücü etkisinden bağımsızdır(45,46). Statinlerin endotel fonksiyonu, koagulasyon 

ve plak stabilitesi üzerinde olumlu etkileri mevcuttur.  

 

         4.4.4.Sigara Kullanımı 

         KDOQI CKD klavuzlarına göre 10 adet çalıĢmada sigara kullanımının GFH 

düĢüĢüne neden olduğu belirtilmiĢtir. Sigara içimi sonrası endotel fonksiyon 

bozukluğu geliĢmektedir. Endotel homeastazında vazodilatasyon önemli bir 

fizyolojik mekanizma olup aterosklerozun bu fonksiyonu bozması sonucu koroner 

arter hastalığına katkıda bulunmaktadır. Sağlıklı bir endotelde antitrombüs, 

antiinflamasyon ve vazodilatasyon koruyucu etki mekanizmaları vardır. Oksidatif 

stres sonucu endotel fonksiyon bozukluğu geliĢmekte bununla beraber lökosit 

adezyonu, düz kas proliferasyonu, periferik direnç artıĢı ve sonunda 

vazokonstrüksiyon ve trombüs oluĢmaktadır. Periferik arter hastalığı, inme ve 

enfarktüs geliĢmekte, kardiyovasküler hastalıklar açısından zemin oluĢmaktadır. 

KBY ve hemodiyaliz hastalarında tütün kullanımı ile kardiyovasküler hadise 

açısından iliĢki saptanmıĢtır(47). 

 

         4.5. KBY’LĠ HASTALARDA KARDĠYOVASKÜLER OLAYLAR 

         Diyabetik olmayan KBY hastaları da KVH açısından risk altındadırlar. Yapılan 

Framingham Kalp Cemiyeti çalıĢmasına göre kreatinin seviyesi 1,5–3 mg/dl arasında 

olan erkek ve 1,4–3 mg/dl arasında olan kadınlarda, KVH oranı erkeklerde  %17,9 ve 
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kadınlarda %20,4 olarak saptanmıĢtır, ancak bu hastalar ekokardiyografi ile 

değerlendirildiğinde, oran erkeklerde %27 kadınlarda %31 bulunmuĢtur(48). 

Hipertansiyon tespit ve takip programında bazal kreatin değeri 1,7 mg/dl olan bu 

hastalarda en sık ölüm nedeni olarak (%58) kardiyovasküler hastalıklar ilk sırada yer 

almaktadır(48).GFH, KBY hastalarında diyabeti olsun ya da olması KVH açısından 

bağımsız bir risk faktörü olarak görünmektedir(49). GFH düĢüĢü ve artmıĢ proteinüri 

seviyesi renal hasarla korelasyon göstermektedir. Bu hastalarda yüksek LDL 

kolesterol, yüksek  TG ve düĢük HDL(50)  kolesterol, yüksek kan basıncı proteinüri 

ile korelasyon göstermektedir(51). KBY hastalarında diyabetes mellitus 

kardiyovasküler hastalıklarla iliĢkili olup, diyabetik olan KBY hastalarda diyabetik 

olmayanlara göre KVH riski daha yüksektir. DM baĢlangıçta damar permaabilitesini 

artırmakta, sistemik kan basıncını yükseltmekte ve interkapiller basınç 

regülasyonunda değiĢiklikle hemodinamik bir bozukluk oluĢturmaktadır. Bunun 

sonucunda plasma proteinleri glomerüler zarda birikmekte ve sonrasında renal 

protein atılımı geliĢmektedir. Üriner protein miktarı sadece renal hasar için bir 

haberci olup, ilerleyen dönemlerde tübülointertisiyel ve glomerüler hasar 

oluĢturmaktadır(52). Proteinüri miktarı göz, kalp ve sinir sisteminde vasküler hasar 

oluĢturmaktadır(53). Mikroalbuminüri dipsitik yöntemi ile idrarda albümin atılımı 

göstermekte kullanılan bir yöntemdir. Makroalbuminüri ise yüksek düzeyde albumin 

atılımını hakkında fikir vermektedir. Albumin atılım hızı 30 ile 300 mg/24 saat 

olduğunda mikroalbüminüri  (20 ila 200 mikrogram / dakika)  veya 500 mgr/gün 

üzerindeki protein kaybı proteinüriyi göstermektedir. Diyabetik hastalarda bir takım 

metabolik bozukluklar kardiyovasküler hastalık riskini artırıp ateroskleroz sürecini 

hızlandırabilir. GeliĢen bu zeminde ise sol ventrikül hipertrofisi (SVH), konjestif 

kalp yetmezliği, periferik damar hastalığı ve serebrovasküler hastalık 

geliĢmektedir(54). Kardiyovasküler hastalık direkt olarak üriner albumin/protein 

düzeyini artırabilir. 

 

         4.6.KBY ve ĠNFLAMASYON ĠLĠġKĠSĠ  

         Ateroskleroz geliĢim sürecinde baĢlangıç endotel fonksiyon bozukluğudur. 

Endotel fonksiyon bozukluğu 3 kısımdan oluĢmaktadır: 

1) Endotel hücrelerinin fonksiyon bozukluğu ve damar duvarında vazokonstriksiyon,  
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2) Trombosit ve damar duvarı etkileĢimi sonucunda inflamasyon ve pıhtılaĢma 

faktörlerin aktivasyonu,  

3) Damar düz kas hücrelerinin çoğalması Ģeklinde sıralanabilir.  

         Endotel hücreleri vasküler sistemde, damar duvarı ve kan arasında sınır 

çizgisini oluĢturmaktadır. ZedelenmiĢ damar duvarı ve aterosklerotik plaklardaki 

LDL kolesterol oksitlenmektedir. Endotel bu görevde yer almaktadır. Vasküler hücre 

adezyon molekül–I (VCAM–I) ve intersellüler adezyon molekül-I (ICAM–I) ile 

okside LDL endotele yapıĢır. Damar duvarına yapıĢan monositler, monosit 

kemotaktik protein-I (MCP–I) ve makrofaj koloni stimülan faktör (M-CSF) gibi 

mediatörler aracılığı ile subendotelyal bölgeye geçerek sonunda makrofajların 

oluĢumunu sağlamaktadır(55). Biriken makrofajlar orta derece okside LDL‘yi 

yüksek derecede oksitlemekte ve kendi reseptörleri üzerinden LDL‘yi içine alarak 

makrofajın köpük hücresine dönüĢümünü sağlamaktadır. Sonrasında salgılanan 

oksijen radikalleri(56) ve inflamatuvar mediatörler sayesinde endotelde hasar oluĢur 

ve vasokonstrüksiyon geliĢir. Endotel hasarı sonrası trombositler subendotelyal 

matriksle karĢılaĢır ve trombosit kaynaklı büyüme faktörleri düz kas 

proliferasyonuna ve matriks artıĢına sebep olur(55). Makrofajlar tarafından salınan 

metalloproteinazlar bağ dokusu yıkımı yaparlar. Ateromdaki lipid yapının üzerine 

fibröz yapı geliĢir ve bu yapının kalınlığındaki artıĢa göre plak stabilitesi artar.  

         TNF-α proinflamatuar sitokin olup okside LDL partiküllerine bağlanır, intima 

mediada birikerek kompleman sistemini aktive eder ve monositlerin aterosklerotik 

plağa kemotaksisi sağlanır. Yapılan çalıĢmalarda ileri evre KBY hastalarında 

oksidasyon ve inflamasyon beraber artmaktadır(57). Tablo-9‘da üremide etkin risk 

faktörleri belirtilmiĢtir.  
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Tablo 9: Üremide Aterosklerotik Risk Faktörleri. 

 

         4.7.KBY ve PENTRAXĠN–3 ĠLĠġKĠSĠ 

         Pentraxin–3, yaygın kullanılan C reaktif protein (CRP) gibi pentraxin ailesine 

ait bir proteindir. Pentraxin–3 KBY hastalarında progresyon hakkında 

kullanılabilecek belirteçlerden bir tanesi olarak görülmektedir Pentraxin–3 proteini 

uzun pentraxin ailesinde yer alan yeni inflamatuar belirteçlardan bir tanesidir(58). 

CRP‘nin aksine karaciğer dıĢı olarak üretilen ve endotel hücrelerinden sentezi 

nedeniyle inflamasyon bölgesinde etkin rol aldığı düĢünülen belirteçlerden 

biridir(59). KBY hastalarında pentraxin-3‘ün serum değerleri yüksek 

bulunmuĢtur(60). KBY hastalarında özellikle evre 5 KBY hastalarında normal 

populasyona göre yüksek pentraxin–3 düzeyleri bu hastalarda mortalite ile iliĢkisi 

bulunmaktadır(60). 

         Pentraxin-3‘ün temel yapısal farklılığı 174 aa.‘lik aminoterminal grubu 

içermesidir. Ġnsan kromozomu 3 bandı q 25‘de lokalize olup, 2 intron ve 3 ekzona 

ayrılmıĢtır, 3. ekson kısmı pentraxin-3‘ü diğer pentraxinlerden ayırır(61). Pentraxin–

3 proteinin 381 aa uzunluğunda olup 17 aa‘lik bir sinyal grubu içermektedir. 

Üremik Hastalarda Görülen 

Diğer Potansiyel Risk 

Faktörleri 

Diyalizle Ġlgili Faktörler Genel Populasyon da  

Aterosklerozla ĠliĢkisi 

KanıtlanmıĢ Risk Faktörleri 

 

1-Hiperparatiroidizm, kalsiyum-fosfat 

çarpımının artması 

2-Oksidasyon ve glikolizasyon 
bozuklukları 

3-ArtmıĢ serum homosistein düzeyi 

4-ArtmıĢ serum ürik asid düzeyi 

5-Proaterojenik özelliği olan çeĢitli 

faktörlerin lokal aĢırı üretimi 

6-Endotel fonksiyon bozukluğu 

ve/veya hasarı 

7-Anemi 

8-Ġnflamasyon 

 

1-Damar kalsifikasyonu 

2-Koagülasyon-fibrinolitik sistem 

anormallikleri 

3-Asimetrik Dimetil Arjinin artıĢı 

 

1-Hipertansiyon 

2-Lipid ve lipoprotein metabolizması ile 

ilgili bozukluklar 

3-Diyabetes mellitus ve insülin direnci 

4-Sigara 
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Vasküler endotel ve düz kas hücreleri okside LDL içeren inflamasyon bölgelerinde 

yoğun miktarda pentraxin–3 sekrete ederler. Bu nedenle kronik böbrek 

yetmezliğinde kronik inflamasyon durumunda köpük hücrelerini meydana getiren 

makrofaj ve düz kas hücrelerinden salınan pentraxin–3 seviyesi yükselmektedir. 

Aterojenik plaklarda serum değerleri önem kazanmaktadır(62). Pentraxin-3‘ün en iyi 

ligand‘ı C1q‘dur(63). Evre 5 KBY, periton diyalizi ve hemodiyaliz yapılan 

hastalarda pentraxin–3 düzeyi yüksek seyretmektedir(64). Pentraxin–3 düzeyi 

hastalarda mortalite ve morbidite açısından bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. 

 

         4.8.KBY ve FETUĠN-A ĠLĠġKĠSĠ 

         Kalsiyum ve fosfor dengesi için kurulmuĢ ciddi mekanizmalar olup bunların 

içinde en önemlilerinden biri fetuin-A‘dır. Normal populasyonda serum seviyesi 

yüksek düzeyde olan ve elektroforezde α2 bandında yer alan bir kalsifikasyon 

inhibitörü proteindir. Tablo 10‘de kalsifikasyon inhibitörleri belirtilmiĢtir.
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Tablo 10: Kalsifikasyon Ġnhibitörleri. 

 

 

         KBY olan hastalarda kalsiyum inhibitörü olan fetuin-A düzeyi normal 

populasyona göre düĢük bulunmuĢtur. Bu parametre CRP ile ters yönde olup 

KBY‘ye bağlı koroner arter kalsifikasyonunda fetuin-A düĢük saptanmıĢtır(65). Son 

dönem böbrek yetmezliğinde mevcut geleneksel bir takım riskler mevcuttur.                     

Bunlar DM, HT, hiperlipidemi gibi yaygın bilinen risk faktörleri olsa da, bu 

hastalarda bunlarla açıklanamayan ve mortalite ve morbidite ile bağlantılı oksidatif 

stres, vasküler kalsifikasyon gibi risk faktörleri de mevcuttur(66). Son dönem böbrek 

yetmezliğinde ekstraosseöz kalsifikasyon pasif bir süreçten farklı olarak aktif 

inflamasyon sürecini de içermektedir(67, 68, 69).  

         Shafer ve arkadaĢları(70) farelerde yapılan deneylerde AHSG(fetuin-A) 

eksikliği olan farelerde yaygın kalsifikasyon olduğunu tespit etmiĢtir, bunun 

sonucunda fetuin-A‘nın ektopik kalsifikasyon inhibitörü etkisinden söz etmiĢtir. 

Ayrıca Ketteler ve arkadaĢlarının (71) yaptığı araĢtırmada hemodiyaliz hastalarının 

düĢük fetuin-A düzeyi tespit edilenlerinde normal ve yüksek düzey olanlara göre 

daha kötü sağkalım ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. KBY hastalarında 

inflamasyonda düĢük fetuin-A düzeylerinin etkili olduğu söylense de, bunun dıĢında 

etkili 4 farklı gen polimorfizminin de etkili olduğu düĢünülmektedir(72). Bunlara 

KALSĠFĠKASYON ĠNHĠBĠTÖRLERĠ DENEYSEL VE KLĠNĠK FENOTĠP 

Fetuin-A (AHSG) Fetuin-A -/- : Vitamin D veya kalsiyum zengin diyet ile 
C57BL/6 farelerde yumuĢak doku, parenkimal 

kalsifikasyon, spontan diffüz kalsifikasyon. 

Matriks Gla protein (MGP) MGP-/- fare: ciddi media ve kıkırdak kalsifikasyonu MGP 
mutasyon (Keutel hastalık tablosu):pulmoner stenoz, 

vasküler ve kıkırdak kalsifikasyon. 

Osteoprotegerin (OPG) OPG -/- farelerde osteoporoz ve aorta ve renal arter 
kalsifikasyonu. 

Bone morfogenetic protein–7 (BMP–7) BMP–7 -/- fare: böbrek, iskelet ve göz geli_im bozukluğu. 

Ateroskleroza mahkûm üremik LDL-reseptör-/- farelerde 
BMP–7 tedavisi vasküler kalsifikasyonu önler ve vasküler 

osteokalsin expresyonunu azaltır. 

ANK ANK-/- fare: artiküler kalsifikasyon, progresif artrit. 

Klotho Homozigot allel KL-VS; koroner arter hastalığı, erken 
ölüm. 
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nonsynonymous geni denilmektedir. Ayrıca fetuin-A‘nın makrofajlardan sitokin 

salınımı(73)  ve TNF ‗ye karĢı koruyucu etkisinin olduğunu belirtilmektedir. 

Karaciğerde sentez edilen fetuin düzeyinin beslenme iliĢkisi tam bilinmemektedir. 

Peter Stenvinkel ve arkadaĢlarının (74) yapmıĢ olduğu araĢtırmada diyabetik KBY 

hastalarında fetuin-A düzeyi nondiyabetik hastalara göre daha düĢük bulunmuĢtur. 

Bu hastalarda belirgin olarak 256 Ser ve 256Thr aleli üzerinde durulmuĢ olup 256 

Ser aleli içeren grupta fetuin-A düzeyi anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur. Bu da 

göstermektedir ki KBY hastalarında proaterojenik etkisi olan düĢük fetuin-A 

düzeyinin, 256Ser geni içeren hastalarda kardiyovasküler mortalite açısından yüksek 

risk altındadır. DM karbonhidrat, yağ ve protein metabolizması ile iliĢkili kronik 

metabolik bir hastalıktır. DM‘de obezite, artan insülin direnci , lipid metabolizma 

bozuklukları ve yağlı karaciğer tablosu geliĢmektedir. Bu kiĢilerde yağ dokudan 

salınan sitokinler ve proinflamatuar mediyatörler subklinik bir inflamasyona 

sebebiyet vermektedir. Obezite, DM ve metabolik sendromlu hastalarda düĢük 

fetuin-A seviyesi ile anjiogenezis arasında bağlantı tespit edildiğini belirten 

çalıĢmalar mevcuttur. Tip II DM ve obezitenin düĢük fetuin-A seviyesi ile uyumlu 

olarak  anjiogenezis nedeniyle  koroner ve periferik damar hastalıklarına zemin 

hazırladığı belirlenmiĢtir. Bunun ise morbidite ve mortalite açısından risk faktörü 

olduğu düĢünülmüĢtür. Fetuin-A tirozin kinaz ve insülin reseptör substrat-I (IRS-I) 

otofosforilasyonunu bloke etmek yoluyla, insülin reseptör tirozin kinaz aktivitesini 

inhibe edebilir. Böylelikle insülin direnci düĢük dereceli bir inflamasyona neden 

olabilir(146,147). Yapılan bazı çalıĢmalarda fetuin-A insülin direnci (75,76) 

metabolik sendrom(77) ve tip II DM(78) açısından risk faktörü olduğu belirtilmiĢtir. 

 

         4.9.KBY ve KARDĠYOVASKÜLER ETKĠLERĠ  

         Uzun zamandır bilinmektedir ki, üremik hastaların valvüler plaklardaki 

kalsifikasyon düzeyi üremik olmayan hastalara göre daha fazla ve ağırdır(79). 

Hemodiyaliz ve prediyaliz hastalarında arter sertliğindeki artıĢ klasik risk 

faktörlerinden bağımsız olarak hastalarda ölüm riskinin arttığını göstermektedir.  

Mourad ve arkadaĢları (79) arteriyel sertliğin, hafif-orta derece böbrek yetmezliği 

olan hastalarda kreatinin klirensindeki azalma ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir.  

KBY hastalarında kardiyovasküler hastalık spektrumu, sol ventrikül hipertrofisi ve 
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dilatasyonu, iskemik kalp hastalığı ve periferik damar hastalığını içermektedir(80). 

ArtmıĢ sol ventrikül kütlesi, orta derecedeki KBY hastalarında bağımsız bir risk 

faktörü olarak değerlendirilmiĢtir(81, 82, 83, 84, 85). Normal koroner arterlere 

rağmen sol ventrikül kitlesindeki artıĢ, iskemik kalp hastalığı sıklığının artırma 

potansiyeline sahiptir(86,87). Sol ventrikül duvar kalınlığına göre 3 adet sol ventrikül 

hipertrofisi modeli mevcuttur. Tablo-11‘de LVH çeĢitleri gösterilmiĢtir. 

Tablo 11: Sol ventrikül hipertrofisi modelleri. 

Konsantrik   Remodelling   

(Yeniden ġekillenme) 

 

Konsantrik Sol Ventrikül 

Hipertrofisi 

Ekzantrik Sol Ventrikül 

Hipertrofisi 

1.Konsantrik remodeling‘de 

ventriküler hacimde anlamlı 

artıĢ olmaksızın duvar kalınlığı 

artabilir. Böylece duvar stresi 

minimal olur ve sistolik 

fonksiyon korunur ama 

diyastolik fonksiyon bozulur. 

1.Duvar kalınlığı artmıĢ,  

2.Sol ventrikül kitlesi artmıĢ, 

3.Sol ventrikül diyastolik hacmi 

normal olan ventrikülü tarif 

eder. 

1.Normal veya azalmıĢ duvar 

kalınlığı,  

2.ArtmıĢ sol ventrikül kitlesi, 

3.Diyastolik hacimde artıĢla 

birlikte olan ventrikülü ifade 

eder. Hacim yükü ile 

iliĢkilidir. 

 

 

         Yüksek mortalite nedeniyle sol ventrikül hipertrofisinin önlenmesinde 

hipervolemi, hipertansiyon ve anemi gibi risk faktörlerinin dikkatli tedavisi 

gerekmektedir. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda sistolik fonksiyon 

bozukluğunda iyileĢme gözlense de ventrikül kitlesinde azalma 

gözlenmemektedir(88). Burada üzerinde durulması gereken önemli bir tanımlama 

daha vardır. Bu tanımlama kardiyorenal sendromlardır.  

         Kardiyorenal sendromlar böbrek ve kalbin birbirini karĢılıklı olarak akut ve 

kronik hadiselerle etkileyebilme durumudur(Acute Dialysis Quality Initiative).  
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Tablo 12: Kardiyorenal sendromlar. 

TĠP1 Akut kalp yetmezliği akut böbrek 

hasarına yol açar. 

TĠP2 Kronik kardiyak fonksiyon 

bozukluğu(KKY) ilerleyici böbrek 

hasarına yol açar. 

TĠP3 Ani ve primer böbrek fonksiyonunda 

kötüleĢme (renal iskemi veya 

glomerülonefrit) akut kardiyak 

fonksiyon bozukluğua sebep olur. 

TĠP4 Primer KBY kardiyak fonksiyon 

bozukluğua (koroner kalp hastalığı, 

KKY, aritmi) yol açar. 

TĠP5 (Sekonder nedenler) Akut ve kronik 

sistemik hastalıklar (sepsis, DM vs…) 

hem kardiyak hem de renal 

disfonkisyona neden olur. 

 

                Tip I   kardiyorenal sendromda, kötüleĢme hızlı geliĢir. Akut dekompanse 

kalp yetmezliği, kardiyojenik Ģok, sağ kalp yetmezliği ve korunmuĢ sol ventriküllü 

hipertansif pulmoner ödem gibi tablolardan oluĢabilir. Sık görülen KRS 

nedenlerinden bir tanesidir. Burada ilk dikkat edilmesi gereken akut kalp 

yetmezliğinde böbrek fonksiyonlarının bozulacağıdır. Tip I kardiyorenal sendromda 

ikinci önemli bozukluk diüretik tedavisine yanıt yetersizliğidir. Bunun sonucunda 

artmıĢ sodyum retansiyonu ve renal sodyum atılımda azalma vardır(89). 

         Tip II kardiyorenal sendromda, kronik kardiyak etkiler söz konusudur. Böbrek 

fonksiyonlarındaki kötüleĢme uzun hastane yatıĢları ile ilgili olup, hafif düzeyde 

GFH düĢüĢü mortalite ve damar hastalığı Ģiddetini artırmaktadır(90,91). KötüleĢen 

böbrek fonksiyonu ile iliĢkili temel etken azalmıĢ renal perfüzyonun uzun süre 

devam etmesidir. DüĢük GFH‘li hastalarda New York Kalp Cemiyetine göre kalp 

yetmezliği ve sol ventrikül yetmezliği daha kötü prognozludur.       

         Tip III kardiyorenal sendromda,  kötüleĢme anidir. Primer nedenlere yani 

böbrek ve kalp kaynaklı nedenlere bağlı olarak geliĢir(akut koroner sendrom ve 

glomerülonefrit gibi…). Tip1 ‗e göre daha az sıklıkla görülmektedir. Hastane ve 
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yoğun bakımda yatan hastalarda sıklıkla görülen akut koroner sendrom sebebidir. 

Hastaneye yatan hastaların %9‘unda saptanmıĢtır(92). Sıvı yükünde artıĢ pulmoner 

ödem ve hiperkalsemiye sekonder ani kalp durması görülebilir. Artan üremik 

maddeler miyokard depresyonunu (93)  ve perikarditi (94) tetikler. Elektrolit 

dengesizliğine bağlı asidemi ve sonucunda negatif inotropik etki (95) ortaya 

çıkabilir, aritmi sonrasında iskemik böbrek ve inflamasyon geliĢir.        

         Tip IV kardiyorenal sendromda, primer bir böbrek hasarı mevcut olup (kronik 

glomerüler hastalık gibi…) SVH, diyastolik fonksiyon bozukluğu ve kalp 

fonksiyonlarında azalma söz konusudur. Evre 5 KBY‘si olan kiĢilerde ölümlerin % 

50‘sinden fazlası kardiyovasküler hastalık sebeplidir. Evre5 KBY olan bireylerde 

akut koroner hadise sonucunda 2 yıllık mortalite % 50‘dir(96). Bu durumun tersine 

normal populasyonda ise 10 yıllık mortalite % 25 seviyesindedir.         

         Tip V kardiyorenal sendromda, akut ve kronik hadiseler hem böbrek hem de 

kalp sorunlarına neden olmaktadır. Yeterli sistemik bilgi yoktur. Daha fazla organ 

hasarı ile mortalite yükselebilir. Tek bir yerden baĢlayan hastalık, kalp ve böbrek 

hasarı yapabilir (sepsis, diyabet, amiloidoz, sistemik lupus eritematosus, sarkoidoz 

gibi…). Akut geliĢen olaylarda sepsis ciddi bir Ģekilde her iki organı etkileyebilir. 

Derin miyokard depresyonu yapan akut koroner hadiselere neden olabilir. Burada 

TNF-α gibi inflamatuar mediatörler de ekilidir (97), etkilenen organlar kısır döngü 

içinde birbirlerine zarar vermektedirler. 

 

         4.10.KBY ve AORT SERTLĠĞĠ  

         Aortun her ejeksiyonu esnasında, damar duvarındaki basınca karĢı esneyebilme 

yeteneğinin bozulmasıdır. Kronik böbrek yetmezliğinde, DM ve ateroskleroz 

durumlarında büyük arterlerde esneyebilme yeteneği kaybolabilir (98). Arter 

duvarında bulunan düz kas hipertrofisi, kollajen  artıĢı ve elastin miktarındaki azalma 

sertlikten sorumludur. Arter duvarındaki esneyebilme gücü ve sertliği kollajen 

/elastin oranının artması ile azalır. Ġnflamasyon ve lümen için basınç artıĢı kollajen  

sentezine katkıda bulunur. Bu tür vasküler damarlarda bulunan kollajen  tipi, tip 1 ve 

3‘ tür. Kardiyak basınca en etkili yapı elastindir. Elastin çözünür olmayıp sistol ve 

diyastoldeki vasküler sistemin geniĢleyebilme kapasitesinden sorumludur(99). 
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Elastinler ise çapraz bağlarla birbirine bağlı durumdadır. Bu bağlar inflamasyon ve 

zedelenme ile bozulursa arteriyel sertlik artar. KBY hastalarındaki arteriyoloskleroz, 

arter esnekliğinde azalmayla birlikteliği yaygın bir durum olup sistolik ve nabız 

basıncında artıĢ olur. SVH (sol ventrikül hipertrofisi)  bağlı olarak miyokartta oksijen 

tüketimi artar ve sonrasında kalp yetmezliği tablosu geliĢebilir. Genel olarak son 

dönem böbrek hastalarının önemli bir kısmında diyastolik fonksiyon bozukluğu 

bulunur. Sol ventrükül dolum fazının %80 kadarı diyastolde gerçekleĢmektedir. Ġki 

çeĢit ekokardiyografi yöntemi bulunmaktadır,bunlar; 

1-Transtorasik ekokardiyografi 

2-Transözefagial ekokardiyografidir. 

         Ekokardiyografi kullanım alanları geniĢ olup bunlar kabaca üfürüm, doğal 

kapak darlıklarında, doğal kapak yetersizliklerinde, mitral kapak prolapsusunda, 

doğal kapak infektif endokarditlerinde, protez kapak kontrolünde, protez kapak 

fonksiyon bozukluğu ve endokarditinde kullanılmaktadır. Sol ventrikül sistolik 

fonksiyon kontrolü en sık ekokardiyografi kullanım sebebidir. Duvar kalınlığı 

ölçümü, ejeksiyon fraksiyon ölçümü, hacim ölçümleri, sistol ve diastol sonu sol 

ventrikül ölçümleri M Mod ekokardiyografi ile yapılmaktadır. 

         Ekokardiyografide bir takım ölçüm parametreleri mevcuttur. Aort kapağının 

kapanması ve mitral kapağın kapanması arasındaki zaman aralığı izovolumetrik 

relaksasyon zamandır (IVRT). Mitral kapağın açılması ile birlikte yüksek basınçtaki 

kan, atriumdan ventriküle yüksek hızda dolar ve buna erken doluĢ fazı(E dalgası) 

denir. Ventriküler kompliyansa bağlı olarak E dalgasının en yüksek hızından en 

düĢük hızın olduğu yer arasındaki zaman deselerasyon zamandır(DT)(100). DT kan 

akım hızı ve kalp hızından bağımsız olarak ventriküldeki sistolik fonksiyonu bozuk 

hastalarda ventrikül dolum fonksiyonunu gösterir. Sonrasında yavaĢlayan kan akım 

hızı geç dönemde atriyumun kontraksiyonu ile geç dönemin en hızlı dolum zamanına 

ulaĢır ki buna A dalgası denilmektedir. Diastolik fonksiyon bozukluğu 3 tipe 

ayrılmaktadır 

         Bunlardan en sık görülen E dalgasının artması ve A dalgasının azalmasıdır, 

burada sol ventrikül relaksasyonu normale göre daha yavaĢ olup sol atriumdan sol 

ventriküle gradiyenti azaltarak E dalgası artmakta ve dalga kısalmaktadır. E/A oranı 
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yükselir(101,102). Relaksasyon bozukluğu ile restriktif bozukluk arasında bulunan  

pseudonormalizasyon dönemi geçiĢ dönemidir. Hastalarda E ve A dalgaları normal 

ancak ventrikülde relaksasyon bozuk olduğu için,  atrium basıncındaki artıĢı kan 

akım hızını normalize eder(103,104). 

         Diğeri ise restriktif tip dolum bozukluğu olup, sol ventrikülün erken doluĢ 

hızının ve erken dolum basıncının artması sonucu oluĢur. Burada sol ventriklül 

kompliyansında aĢırı artıĢ vardır ve deselerasyon zamanı kısalmıĢtır. E/A dalgasının 

oranı 2‘nin üzerinde ise sol ventrikül dolum basınıcının normal olduğunu 

gösterir(105). 

         Normal populasyonda olduğu gibi sistolik fonksiyon bozukluğu ve ejeksiyon 

fraksiyonu düĢüklüğü sağkalım açısından kötü prognostik faktörlerdendir. Sol 

ventrikül için klinik tanı ekokardiyografi ile doğrulanmalıdır. Ekokardiyografi sol 

ventrikül fonksiyonu bozukluğu, sol ventrikül hipertrofisi ve pulmoner arter sistolik 

basıncı hakkında bilgi verir. 

         Artan arteriyel sertlik indeksi sistolik kan basıncında artıĢ, sol ventrikül 

ardyükünde artıĢ ve diyastolik kan basıncında düĢme gerçekleĢtirebilir ve koroner 

perfüzyon da (106,107) buna bağlı olarak değiĢir. Arteriyel duvar sertliği diyabete ve 

KBY‘ye bağlı olarak artar ve mortalite ve morbidite açısından bağımsız bir risk 

faktörü oluĢturur. Ayrıca aortik sertlikteki artıĢ sol ventrikül hipertrofisine de katkıda 

bulunur(108). Böylelikle artmıĢ aortik sertlik indeksi kardiyovasküler hastalıklar 

açısından morbidite ve mortalite riski içermektedir.  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

         5.1.HASTALAR 

         Bu projeye etik kurul onayı alındıktan sonra 155 nolu proje olarak 

25.11.2010‘da baĢlanmıĢtır. ÇalıĢma toplam üç grup üzerinden yürütülmüĢtür. 

Birinci grup bilinen diyabet, böbrek ve kalp fonksiyon bozukluğu olmayan 

gönüllülerden seçilmiĢtir. Ġkinci  grupta ise diyabeti bulunmayan ve kreatinin klirensi 

<60 ml/dk/1.73 m² olan ancak diyaliz aĢamasına gelmemiĢ bireyden oluĢmaktadır. 

Üçüncü  grup ise diyabeti ve kreatinin klirensi <60 ml/dk/1.73 m²  olan diyalize 

girmeyen bireylerden oluĢmaktadır. Tüm bireyler hipertansiyon, hiperlipidemi, 

serebrovasküler hastalık, periferik arter hastalığı açısından sorgulanmıĢtır. 

 

         5.1.1.Birinci grup 

         Hastalar Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji ve Dahiliye 

Polikliniği‘ne herhangi bir sebeple baĢvuran ve yapılan tetkikler sonrasında böbrek 

fonksiyon bozukluğu veya sistemik bir hastalığı olmayan kiĢilerden seçilmiĢtir. Bu 

grupta 17‘si kadın, 23‘ü erkek toplam 40 kiĢi bulunmaktadır ve yaĢ ortalaması 53,35 

yıldır.  

 

         5.1.2.Ġkinci grup 

         Hastalar Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji ve Dahiliye 

Polikliniğinde takipli veya ilk defa baĢvuran kreatinin klirensi <60 ml/dk/1.73 m² 

diyabetik olmayan ve henüz diyaliz aĢamasında bulunmayan prediyaliz  

hastalarından oluĢmaktadır. Bu grupta 17‘si kadın 23‘u erkek toplam 40 kiĢi 

bulunmaktadır ve yaĢ ortalaması 56,03 yıldır. Diyabetik olmayan KBY grubunda  

30-60 ml/dk aralığında 24 kiĢi, 15-30 ml/dk aralığında 16 kiĢi mevcuttur. Diyabetik 

olmayan KBY grubunda glomerüler filtrasyon hızının en düĢük  olduğu değer 15 

ml/dk, en yüksek olduğu değer ise 58 ml/dk‘dır.  
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         5.1.3. Üçüncü grup  

         Hastalar Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji ve Dahiliye 

Polikliniğinde takipli veya ilk defa baĢvuran kreatinin klirensi <60 ml/dk/1.73 m² 

diyabetik olan ve henüz diyaliz aĢamasında bulunmayan prediyaliz hastalarından 

oluĢmaktadır. Hastaların yaĢ ortalaması 57,15 yıl olup 16 kadın, 24 erkekten 

oluĢmaktadır. Diyabetik olan KBY grubunda 30-60 ml/dk aralığında olan 26 kiĢi 15-

30 ml/dk aralığında olan 14 kiĢi mevcuttur. Diyabetik olan KBY grubunda 

glomerüler filtrasyon hızının en düĢük  olduğu değer 15 ml/dk, en yüksek olduğu 

değer ise 59 ml/dk‘dır. 

Tüm gruplarda bireylerin seçimi aĢağıda belirtilen kriterlere göre yapılmıĢtır.  

1. Klinik ve laboratuvar olarak gösterilmiĢ kardiyovasküler olmaması. 

2. Klinik ve laboratuvar olarak gösterilmiĢ serebrovasküler hastalığı olmaması. 

3. Klinik ve laboratuvar olarak gösterilmiĢ periferik arter hastalığı olmaması. 

4. Klinik ve laboratuvar olarak gösterilmiĢ aktif infeksiyon olmaması. 

5. Klinik ve laboratuvar olarak gösterilmiĢ aktif inflamatuvar hastalık olmaması. 

6. Bilinen malignitenin olmaması. 

7. Klinik ve laboratuvar olarak gösterilmiĢ akut böbrek yetmezliği ve Ģüphesinin 

olmaması. 

8. Kontrast madde maruziyetinin olmaması. 

9. Hemodinamik instabilitenin olmaması. 

 

 

         Hastalara ve kontrol grubuna Helsinki Deklerasyonunda belirtilen kriterlere 

göre bilgi verildikten sonra onay formu imzalatıldı ve alındı. Hastaların ve kontrol 

grubunun MDRD formülüne GFH (mL/dk/1.73 m²) = 186 x (Scr) 
-1.154

  x (YaĢ)
- 0.203

 

x (0.742 kadınsa) göre ve 24 saatlik idrar da kreatinin klirensine göre glomerüler 

filtrasyon hızı hesaplandı. Hastaların boy ve kilosu ölçüldükten sonra Kilo(kg)/ boy 

(m)² formülüyle vücut kitle indeksi (VKĠ) hesaplandı. Hastaların oturur poziyonda 

minimum 5 dakikalık dinlenme sonrası kan basınçları ölçüldü, tansiyon arteriyeli   

>140/90 mm/Hg olanlar ve resmi kayıtlarda antihipertansif ilaç kullandığı tespit 

edilenler hipertansif hasta olarak kabul edildi. Lipid düzeyleri NCEP-ATP 
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kriterlerine göre belirlendi, ayrıca daha önceden lipid düĢürücü ilaç kullananlar 

hiperlipidemik olarak kabul edildi. 

 

         5.2.LABORATUVAR ANALĠZLERĠ 

           Hasta ve kontrol gruplarının kanları olan fetuin-A,TNF-α, IL–1 ß kanları jelli 

biyokimya tüplerine alındıktan sonra en az 12 saatlik açlık sonrası sabah saat 

08,00‘de 7 dakika 4000 devir/dakika hızla çevrilerek serumları ayrıĢtırıldıktan sonra 

tümü birlikte çalıĢılmak üzere -80 °C saklandı. Hasta ve kontrol grubunda pentraxin–

3 kanları edtalı hemogram tüplerine 12 saatlik açlık sonrası sabah saat 08,00‘de 

alındıktan sonra 7 dakika 4000 devir/dakika hızla çevrilerek plazması ayrıĢtırıldıktan 

sonra tümü birlikte çalıĢılmak üzere -80°C derecede saklandı. Pentraxin R&D 

Quantikine TSG 14 Elisa kiti ile çalıĢılmıĢtır. Fetuin-A ise Biovendor elisa kiti ile 

çalıĢılmıĢtır. TNFα  ve IL-1ß ise E-Bioscience platinum elisa kitleri ile çalıĢılmıĢtır. 

 

         5.3.KULLANILAN YÖNTEMLER  

a) Sodyum, potasyum ve klor; iyon selektif elektrod yöntemiyle, 

b) CRP; immünoturbidimetrik yöntemle, 

c) Tam kan; flow sitometrik yöntemle, 

d) Açlık kan Ģekeri, kreatinin, total protein, albümin, serum lipitleri; enzimatik 

kolorimetrik yöntemle, 

e) Üre/BUN; kinetik UV fotometrik yöntemle (BUN: mg/dl Üre x 0,467), AT ve 

ALT değeri YV fotometrik yöntemle, 

f) Sodyum, potasyum ve klor; iyon selektif elektrod yöntemi, 

g)Glomerüler filtrasyon hızı MDRD  formülü kullanıldı. 
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         5.4.KULLANILAN CĠHAZLAR  

a) Biyokimya Roche Cobos (6000–8000) cihazı, 

b) Tiroid fonksiyon testleri Roche Cobos (6000–8000) cihazı, 

c) PTH Roche Cobos (6000–8000) cihazı, 

d) Anemi parametreleri(vitamin-b 12,folat, demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin) 

Roche Cobos 8000 cihazı, 

e) Tam kan: Siemens Advia 2120 cihazı ile çalıĢılmıĢtır. 

 

         5.5.TRANSTORASĠK EKOKARDĠYOGRAFĠ  

         Kriterlere uyan hasta ve kontrol grubundaki bireylerin ekokardiyografik olarak 

aortik serlik ve kalp fonksiyonları değerlendirildi. Bu araĢtırmada EKO cihazı olarak 

Vivid 7 Ekokardiyografi cihazı kullanıldı. Parametreler 2–5 MHz probu ile hastaların 

sol-yan poziyonda tekrarlanan en az 3 ölçüm sonrası ortalamaları alınarak 

hesaplandı. Gruplara doku doppler ve konvansiyonel doppler yapılarak rutin 

parametrelerden olan E ve A dalgaları ile IVRT ve deselerasyon zamananına bakıldı. 

Teichholz yöntemiyle ejeksiyon fraksiyonu ölçüldü. Aralıklı dalga Doppler 

değerlendirme için, apikal 4-boĢluk görüntüde örnekleme volümü mitral yaprak 

uçları seviyesine konarak mitral akım parametreleri alındı. Ayrıca hastaların aort 

sistolik çapı ve aort diyastolik çapları ölçüldü. Aortic Sertlik Ġndex: = ln 

(SBP/DBP)/(AoS – AoD)/AoD formülüne hesaplandı. 

 

         5.6.ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZLER 

         ÇalıĢmamızda veri giriĢi ve istatistiksel analizler için ―SPSS for Windows 

versiyon 17 Statistics‖ kullanılmıĢtır. Kategorize veri tipindeki (kalitatif) değiĢkenler 

için sıklıklar ve devamlı veri tipindeki (kantitatif) değiĢkenler için ortalamalar ve 

standart sapmalar her zaman olduğu gibi hesaplanmıĢtır. Veri düzeltmeleri 

yapıldıktan sonra, ikili karĢılaĢtırmalardaki p değerleri; kategorize veri tipinde 

değiĢkenler içermesi halinde ki-kare testi, değiĢkenlerden bir tanesinin devamlı 
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değiĢken olması halinde ise eğer dağılım uygunsa t-testi ya da tek yönlü Anova 

parametrik testlerden, dağılım uygun değilse nonparametrik testlerden 

yararlanılmıĢtır. Her iki değiĢkeninde devamlı veri olması halinde yine değiĢkenin 

dağılımı göz önünde bulundurularak parametrik (Pearson r) yada nonparametrik 

(Spearmen ρ) korelasyon testlerinden yararlanılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık sınırı 

p<0.05 olarak kabul edilmiĢtir. 

Kullanılan istatistiksel yöntemler; 

1) Pearson korelasyon katsayısı 

2) Spearman korelasyon katsayısı 

3) Mann Whitney U testi 

4) Ġki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi 

5) Ki-kare testi 

6) Kruskal-Wallis varyans analizi 

7) Tek yönlü varyans analizi 

8) Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi 
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BULGULAR 

 

Tablo 13: Tüm Grupların Genel Özellikleri 

ÖZELLĠK KONTROL  

(n: 40) 

KBY+DM- 

(n:40) 

KBY+DM+ 

(n:40) 

P DEĞERĠ  

YaĢ (yıl)  53,35+11,21 56,05+13,90 57,15+10,29 0,330 

Cinsiyet (E/K) 23/17 23/17 24/16 0,966 

HT (var/yok) 6/34 32/8 23/17 0,0001* 

Sigara (var/yok) 14/26 12/28 12/28 0,888 

Sigara süresi 9,21±3,76 (n:14) 10,0±3,3 (n:12) 9,91±3,14 (n:12) 0,813 

KBY süresi (ay) - 43,15± 17,48 44,02±22,26 0,874 

Ağırlık (kg) 76,4± 5,8 70,2±5,2 69,4±5,5 0,0001* 

Boy (cm) 168,6±6,7 166,9±7,3 166,5±7,2 0,553 

VKĠ (kg/m²) 26,9±2,6 25,4±3,3 25,1±3,1 0,007* 

SKB (mm/Hg) 114±7 127,2±11 130,8±11 0,0001* 

DKB (mm/Hg) 79,5±7,8 79,7±9,4 77,7±8 0,269 

Nabız sayısı 76,92±13.17 73,55±9,9 74,22±13,0 0,424 

Nabız basıncı 34,50±10,84 47,50±9,67 53,17±10,22 0,0001* 

Ortalama arteriyel 

basınç 
91,0±5,60 95,58±8,87 95,42±7,75 0,010* 

Diyabet süresi (yıl) - - 12,70±4,52 - 

 

 

         Tablo 13‘te tüm grupların genel özellikleri verilmiĢtir. Gruplararasında yaĢ, 

cinsiyet, sigara, boy, diyastolik kan basıncı, nabız sayısı, sigara içip içmeme ve 

sigara süresi açısından benzer bulunmuĢtur. Gruplararasında hipertansiyon varlığı, 

KBY süresi, ağırlık, vücut kitle indeksi, sistolik kan basıncı, nabız basıncı, ortalama 

arteriyel basınç açısından anlamlı farklılık tespit edildi (p<0.005). 
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Tablo 14: Hasta Gruplarındaki KBY Etiyolojisi 

 KBY+DM-(n:40) 

Sayı – (%) 

KBY+DM+ (n:40)        

Sayı – (%) 

DM 0     40       (%100) 

HT 19        (%23,75) 0 

Glomerülonefrit 16        (%20) 0 

Polikisitk Böbrek 

hastalığı 

1          (%1,25) 0 

Ürolojik problemler 2          (%2,5) 0 

Bilinmeyen 2          (%2,5) 0 

 

         Hastaların KBY etiyolojilerine bakıldığında (Tablo 14) diyabetik olmayan 

grupta KBY‘nin en sık nedeni 19 kiĢi ile hipertansiyon(%23,75) olup, ikinci en sık 

neden 16 kiĢi ile glomerülonefritlerdir(%20). Diyabetik olan KBY grubunda ise 

grubun tamamında KBY nedeni diyabet olan hastalar seçilmiĢtir. 

Tablo 15: Tüm Grupların Ġlaç Dağılımı 

 KONTROL 

(n:40) 

Sayı        (%) 

KBY+DM- (n:40) 

Sayı        (%) 

KBY+DM+ (n:40) 

Sayı        (%) 

KKB 2         ( %1,66)                        8            (%6,64) 4           ( %3,32) 

ACE/ARB 6          ( %4,98) 26          (%21,58) 22          (%18,26) 

Kalsiyum içeren 

ilaçlar 

0              - 11          (%9,13) 14           (%11,62) 

Sevalemer 0              - 5            (%4,15) 5             (%5,18) 

1,25(OH)³ D 0              - 4            (%3,32) 17           (%14,11) 

Statin kullanımı  7            (%5,81) 

 

28          (%23,24) 

 

30           (%24,9) 

Fibrat kullanımı 0             - 5           (%4,15) 6             (%4.98) 
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         Tablo 15‘te ilaç dağılımı verilmiĢtir. Kontrol grubunda en sık kullanılan ilaç % 

5,81 ile statin kullanımıdır. Diyabetik olmayan KBY grubunda % 23,24 ile statin 

kullanımı mevcuttur. Fibrat kullanımı ise % 4,15‘tür. Bu grupta  % 21,58  ile 

ACE/ARB‘dir. Diyabetik olmayan KBY grubunda vitamin D kullanımı %3,32 

Diyabetik KBY grubunda ise statin tedavisi alan kiĢi oranı %24,9‘tür. Diyabetik 

KBY grubunda antihipertansif olarak  ACE/ARB  % 18,26 oranında alınmaktadır. 

Diyabetik KBY grubunda vitamin D kullanım oranı %14,11‘dir. 
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Tablo 16: Tüm Grupların KarĢılaĢtırmalı Laboratuvar Değerleri 

 KONTROL 

Grup 1 

Ort ± ss 

KBY+DM- 

Grup 2 

Ort ± ss 

KBY+DM+ 

Grup 3 

Ort ± ss 

P Değeri P Değerleri 
(Alt grup analizleri) 

Gruplarar
ası  

 (1–2)   (1–3)   (2–3)  

WBC (K/µL) 7,80 ± 2,11 7,58 ± 2,48 8,18 ± 2,14 0,316  0,419  0,351  0,161 

Hb (gr/dl) 14,06 ± 1,4 11,5 ± 1,5 11,2 ± 1,5  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,806 

Htc (%) 42,8 ± 3,9 34,8 ± 4,8 35,0 ± 5,0  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,979 

AKġ (mg/dl) 93,9 ± 12,2 95,0 ± 8,6 149,0 ± 66,9  0,0001*  0,134  0,0001*  0,0001* 

Kreatinin 
(mg/dl) 

0,70 ± 0,13 2,16 ± 0,85 2,14 ± 1,06  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,221 

GFH-MDRD 

 (ml/dk) 

113,40±20,6 34,6 ± 12,5 37,60±15,4  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,315 

24 Saatlik 

idrarda k.k. 

(ml/dk) 

116,32±21,4 34,7± 12,8 37,19±16,2  0,0001*  0,0001*  0,0001* 0,298 

Albumin 

(g/dl) 

4,28 ± 0,28 3,95 ± 0,45 3,91 ± 0,36  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,286 

Ürik asit 
(mg/dl) 

5,43 ± 1,19 6,48 ± 1,76 6,93 ± 1,46  0,0001*  0,005*  0,0001*  0,115 

CRP (mg/dl) 0,37 ± 0,32 0,51 ± 0,38 0,63 ± 0,63  0,053  0,037*  0,035*  0,843 

Total kol 

(mg/dl) 

183,5±46,4 199,5 ± 58,8 199,6±42,2  0,179  0,191  0,063  0,878 

LDL kol 

(mg/dl) 

98,17±28,9 113,8 ± 32,9 119,1±38,7  0,004*  0,006*  0,003*  0,878 

TG (mg/dl) 113,7±65,1 169,3 ± 68,2 160,0±56,4  0,028*  0,026*  0,017*  0,700 
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Tablo 16: Tüm Grupların KarĢılaĢtırmalı Laboratuvar Değerleri 

 

HDL kol 
(mg/dl) 

46,8 ± 11,0 41,3 ± 14,0 40,3 ± 13,8  0,014*  0,049*  0,003*  0,580 

PTH (pg/ml) 36,4 ± 12,5 103,8 ± 47,3 127,4 ± 58,2  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,353 

ALP (IU/L) 65,2 ± 13,6 114,6 ± 53,3 139,8±131,3  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,321 

HCO3 

(mmol/L) 

24,8 ± 1,5 23,7 ± 2,6 23,7 ± 3,5  0,283  0,089  0,326  0,850 

Ferritin 
(ng/dl) 

191,0±101,9 150,9±109,9 134,9±109,3  0,005*  0,035*  0,001*  0,624 

Demir 

(ug/dL) 

89,9 ± 50,5 83,8 ± 63,5 78,7 ± 15,5  0,140  0,111  0,607  0,072 

DBK 

(ug/dL) 

221,9±91,4 296 ± 155,5 308,9±87,3  0,0001*  0,016*  0,0001*  0,904 

Ca (mg/dl) 9,1 ± 0,3 9,1 ± 0,5 9,1 ± 0,4  0,494  0,296  0,313  0,942 

P   (mg/dl) 3,0 ± 0,4 3,4 ± 0,7 3,4 ± 0,8  0,023*  0,010*  0,030*  0,958 

CaxP 27,76 ±4.05 31.82 ±7.22 31.91 ±8.42 0.100* 0.013* 0.021* 0,998 

KBY süresi 

(ay) 

- 43,15± 17,48 44,02±22,26 0,874 - - - 

Vitamin B12 
(pg/ml) 

352,0±206,0 287,7± 129,0 289,6±135,1  0,456  0,356  0,222  0,920 

Folat (ng/ml) 12,02±3,1 10,5±3,8 10,8±3,7  0,061  0,023*  0,081  0,710 

Proteinüri 

(mgr/dk) 

2.03 862,6±984,3 1013,9±1210

,1 

0,927  0,0001*  0,0001* 0.734 

Magnezyum 
(mg/dl) 

2,02±0,27 2,09±0,39 2,07±0,28  0,292  0,235  0,129  0,977 

Sodyum 

(mmol/l) 

140,7±2,1 139,3±2,4 139,5±3,5  0,038*  0,010*  0,077  0,705 

Potasyum  

(mmol/l) 

4,3±0,3 4,3±0,5 4,2±0,4  0,358  0,205  0,229  0,892 

25(OH)D3 42,4±9,8 26,1±10,9 25,7±9,3  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,927 

 

 

        Tablo-16‘da tüm gruplardaki laboratuar değerlerine bakıldığında beyaz küre 

sayısı tüm grupta benzer bulunmuĢtur.Hemoglobin değeri bakımından her iki hasta 
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grubunda Hb değeri kontrol grubuna göre düĢük bulunmuĢtur. Hasta grupları 

arasında ise Hb değeri benzer bulunmuĢtur. Hemotokrit değeri yine hasta grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı düĢük bulunmuĢtur. Açlık kan Ģekeri diyabetik KBY 

grubunda, kontrol grubu ve diyabetik olmayan KBY grubuna göre anlamlı yüksek 

bulunmuĢtur. Kreatinin değeri kontrol grubunda her iki hasta grubuna göre anlamlı 

düĢük bulunmuĢ olup hasta gurpları arasında anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir. 

GFH-MDRD değerleri hasta gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı düĢük 

saptanmıĢtır. 24 saatlik idrarda kreatinin klerensi hasta gruplarında, kontrol grubuna 

göre istatistiksel anlamlı düĢük saptanmıĢtır, ancak diyabetik olan KBY ve diyabetik 

olmayan KBY grupları arasında farklılık saptanmamıĢtır. Albumin hasta grubunda 

kontrole göre anlamlı düĢük saptanmıĢtır. Ürik asit değeri hasta gruplarında kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek tespit edilmiĢ olup, hasta grupları arasında 

anlamlı farklılık yoktur. CRP hasta gruplarında kontrole göre daha yüksek 

saptanmıĢtır. Total kolesterol seviyesi tüm gruplarda benzer bulunmuĢtur. LDL 

kolesterol seviyesi kontrol grubuna göre hastalarda yüksek bulunmuĢtur. TG değeri 

diyabetik ve diyabetik olmayan KBY grupların da kontrole göre daha yüksek 

saptanmıĢtır. HDL kolesterol  kontrol grubunda her iki hasta grubuna göre yüksek 

bulunmuĢtur. HDL kolesterol diyabetik olmayan KBY grubunda diyabetik olan KBY 

grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. PTH düzeyi hastalarda kontrollere göre 

anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. Ancak hasta grupları arasında PTH seviyesi 

benzer saptanmıĢtır. ALP değeri her iki hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek tespit olup, hasta grupları arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

Bikarbonat seviyesi tüm gruplarda benzerdir. Ferritin düzeyi kontrol grubunda her iki 

hasta grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. Ayrıca diyabetik KBY grubunda diyabetik 

olmayan KBY grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur. Demir, folat ve vitamin B12 

seviyesi hasta ve kontrol gruplarında benzer saptanmıĢtır.  Demir bağlama kapasitesi 

hasta gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı derece yüksek saptanmıĢtır. 

Kalsiyum, magnezyum ve potasyum seviyesi tüm gruplarda benzer saptanmıĢtır. 

Fosfor seviyesi kontrol grubuna göre diyabetik olan ve diyabetik olmayan KBY 

gruplarında yüksek tespit edilmiĢ olup anlamlı farklılık gözlenmiĢtir. CaxP çarpımına 

bakıldığında hasta gruplarında kontrol gruplarına göre istatistiksel anlamlı olmak 

üzere yüksek çıkıĢtır ancak hasta grupları arasında farklılık yoktur. Hasta grupları 

arasındaki KBY süresi arasında anlamlı farklılık tespit edilmedi. Proteinüri hasta 
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gruplarında kontrol grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. Ancak hasta grupları arasında 

anlamlılık farkı yoktur. 25(OH) D3 seviyesi her iki hasta grubunda kontrol grubuna 

göre düĢük tespit edilmiĢ olup,   hasta grupları arasında anlamlı farklılık yoktur. 

Tablo 17: Tüm Grupların Ġnflamasyon Belirteçleri 

 KONTROL 

Grup 1 

Ort ± ss 

KBY+DM- 

Grup 2 

Ort ± ss 

KBY+DM+ 

Grup 3 

Ort ± ss 

P değeri P Değerleri 

(Alt grup analizleri) 

G. arası  (1–2)   (1–3)   (2–3)  

Pentraxin (ng/ml) 0,33±0,39 1,04±0,24 1,13 ± 0,2 0,0001*  0,0001* 0,0001* 0,022* 

Fetuin-A (ng/ml) 42,3±16,8 18,1±10,5 17,4 ± 10,4 0,0001*  0,0001* 0,0001 * 0,348 

TNF-α (pg/ml) 16,9±5,8 18,4±4,6 18,4±5,2 0,194  0,153 0,090  0,969 

IL-1β  (pg/ml) 

 

1,82±9,11 

 

7,9±12,9 

 

7,3±12,9 0,001* 0,001*  0,001*  1 

 

 

        Tablo 17‘de tüm grupların inflamasyon belirteçleri verilmiĢtir. Pentraxin-3 

seviyesine bakıldığında her iki hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

saptanmıĢtır. Diyabetik KBY olan grupta pentraxin-3 değeri diyabetik olmayan KBY 

grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. Fetuin-A değeri her iki hasta grubunda kontrol 

grubuna göre düĢük tespit edilmiĢ olup, diyabetik KBY grubunda istatistiksel anlamlı 

farklılık olmamasına rağmen diyabetik olmayan KBY grubuna göre  düĢük 

saptanmıĢtır. TNF-α düzeyi hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel farklılık 

olmamasına rağmen, hasta gruplarında bir miktar yüksek saptanmıĢtır. IL–1β KBY 

hastalarında kontrole göre anlamlı yüksek saptanmıĢtır; hasta grupları arasında 

farklılık tespit edilmemiĢtir. 
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Tablo18: Tüm Grupların Ekokardiyografik Ölçümleri 

 KONTROL 

Grup 1 

Ort ± ss 

KBY+DM- 

Grup 2 

Ort ± ss 

KBY+DM+ 

Grup 3 

Ort ± ss 

P Değeri P Değerleri 

(Alt grup analizleri) 

G. arası  (1–2)   (1–3)  (2–3) 

AS çap(mm) 27,7 ± 1,9 32 ± 3,1 31,2 ± 3,7  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,201 

AD çap(mm) 26,2 ± 2,2 30,7 ± 3 29,9 ± 3,8  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,185 

Aortik sertlik 0,102±0,004 0,142 ± 00,4 0,148 ± 0,005  0,0001*  0,0001*  0,0001*  0,494 

LV kitle indeksi 

diastol(g/m²) 

78,8 ± 9,4 112,6 ± 26,9 116,8 ± 20,5  0,0001*  0,001*  0,0001*  0,441 

LV kitle indeksi 
sistol(g/m²) 

86,4 ± 24,4 87,5 ± 33,4 

 

90,3 ± 19,9  0,034*  0,181  0,006*  0,331 

ET 262,1±27,9 276,9 ± 26,1 273,9 ± 19,7  0,034  0,012*  0,075*  0,443 

EF (%) 63,7 ± 2,1 62,5 ± 4,3 62,7 ± 4,2  0,226  0,053  0,423  0,636 

Mitral E 

(cm/sn) 

0,94 ± 0,08 0,89 ± 0,14 0,73 ± 0,10  0,0001*  0,116  0,0001*  0,0001 

Mitral A 
(cm/sn) 

0,80 ± 0,09 0,86 ± 0,18 0,94 ± 0,11  0,0001*  0,155  0,0001*  0,004* 

E/ADalgası                  

(%)1≥                           

(%)1< 

1,19±0,11 

n:39(%97,5)  

n:1(%2,5) 

0,88±0,19 

n:11(%27,5)  

n:29(%72,5) 

0,95±0,11 

n:13(%32,5)  

n:27(%67,5) 

0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,087 

ĠVRT(msn) 80,6±4,5 91,6 ± 10,2 92,1 ± 11,1  0,0001*  0,0001  0,0001*  0,750 

DT(msn) 231,9±23,9 241,6 ± 20,9 244,5 ± 21,2  0,031*  0,126  0,032*  0,827 

 

 

         Tablo-18‘de tüm gruplar arasındaki ekokardiyografi karĢılaĢtırması mevcuttur. 

Hasta gruplarında kontrol grubuna göre aortik sistolik çap daha yüksek tespit edilmiĢ 

istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttur, ancak her iki hasta grubu arasında 

istatistiksel anlamlı fark tespit edilmemiĢtir. Aortik diastolik çap hasta gruplarında 

yüksek tespit edilmiĢ olup kontrol grubuna göre anlamlı farklılık mevcuttur. Aortik 

sertlik indeksi kontrol grubuna göre hasta gruplarında yüksek tespit edilmiĢ olup 

anlamlı farklılık mevcuttur, ancak her iki hasta grubu arasında anlamlı farklılık 

yoktur. Sol ventrikül diyastolik kitle indeksinde hasta grupları arasında farklılık 

tespit edilmemesine rağmen, kontrol grubuna göre hastalarda anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır. Sol ventrikül sistolik kitle indeksi kontrol grubuna göre diyabetik KBY 
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grubunda anlamlı farklılık tespit edilmiĢ ve yüksek bulunmuĢtur. Diyabetik olmayan 

KBY grubunda ise kontrol grubuna göre anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir. ET 

arasında farklılık sadece kontrol ve diyabetik olmayan KBY grubu arasında 

saptanmıĢtır. Ejeksiyon fraksiyon zamanı ise gruplar arasında benzer bulunmuĢtur. 

Mitral E dalgaları karĢılaĢtırıldığında ise diyabetik KBY grubunda, kontrol ve 

diyabetik olmayan KBY gruplarına göre düĢük tespit edilmiĢ ve anlamlı farklılık 

gözlenmiĢtir. Ancak kontrol ve diyabetik olmayan KBY gruplarında ise anlamlı 

farklılık tespit edilmekle beraber kontrol grubu değer bakımından yüksek 

saptanmıĢtır. Mitral A dalgaları ise diyabetik KBY grubunda diğer gruplara göre 

anlamlı derece farklı tespit edilmiĢ olup daha yüksektir. E/A dalgasına bakıldığında 

hasta gruplarında, kontrol grubuna göre daha düĢük saptanmıĢtır. IVRT değerlerine 

bakıldığında hasta gruplarında anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. DT 

bakıldığında diyabetik KBY grubunda kontrol grubuna göre anlanmlı farklılık tespit 

edilmiĢ ve yüksek bulunmuĢtur, diyabetik olmayan KBY grubunda ise yüksek 

bulunmakla beraber kontrol grubuna göre farklılık tespit edilmemiĢtir. 
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Tablo 19: Diyabetik Olmayan KBY Grubunda Ġnflamasyon Belirteçleri ile Eko 

Bulguları Korelasyonu 

 Pentraxin–3 Fetuin-A TNF-α IL-1β 

AS çap(mm) r= 0,258* 

p= 0,028 

r= -0,80 

p= 0,623 

r= 0,001 

p= 0,995 

r= 0,148 

p= 0,361 

AD çap(mm) r= -0,137 

p: 0,400 

r= -0,003 

P: 0,985 

r= -0,046 

p: 0,780 

r= 0,224 

P: 0,164 

Aortik sertlik r= 0,188 

p= 0,245 

r= -0,200 

p= 0,215 

r=  -0,041 

p= 0,800 

r= -0,066 

p= 0,684 

LV kitle indeksi 

diastol (g/m²) 

r= -0,187 

p= 0,249 

r= 0,202 

p= 0,212 

r= 0,046 

p= 0,778 

r= 0,141 

p= 0,384 

LV kitle indeksi 
sistol (g/m²) 

r=  -0,100 

p= 0,540 

r= 0,104 

p= 0,522 

r= 0,117 

p= 0,471 

r= 0,141 

p= 0,384 

ET r= 0,178 

p= 0,271 

r= -0,087 

p= 0,592 

r= 0,037 

p= 0,822 

r= 0,269* 

p= 0,043 

EF (%) r= 0,245* 

p= 0,028 

r= 0,158 

p= 0,330 

r= -0,105 

p= 0,520 

r= -0,063 

p= 0,702 

Mitral E (cm/sn) r= 0,017 

p= 0,918 

r= 0,058 

p= 0,722 

r= -0,138 

p= 0,397 

r=  0,031 

p= 0,850 

Mitral A (cm/sn) r= -0,027 

p= 0,870 

r= -0,060 

p= 0,713 

r= 0,016 

p=  0,923 

r= 0,035 

p= 0,828 

E/A r= - 0,005 

p= 0,975 

r= 0,040 

p= 0,809 

r= -0,075 

p= 0,648 

r= 0,045 

p= 0,781 

ĠVRT(msn) r= -0,264* 

p= 0,049 

r= -0,016 

p= 0,921 

r= 0,106 

p= 0,515 

r= -0,128 

p= 0,430 

DT(msn) r= 0,039 

p= 0,812 

r= 0,201 

p= 0,214 

r= -0,139 

p= 0,391 

r= 0,095 

p= 0,561 

          

 

        Tablo-19‘da diyabetik olmayan KBY grubunda inflamasyon belirteçleri ile eko 

bulguları korelasyonu değerlendirilmiĢtir. Diyabetik olmayan KBY grubunda 

inflamasyon belirteçleri ile EKO bulguları arasındaki korelasyona bakıldığında 

pentraxin–3 ile aort sistolik çap arasında istatistiksel anlamlı pozitif korelasyon 
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saptanmıĢtır. Ayrıca ET ile IL-1β arasında istatistiksel anlamlı pozitif yönde  

korelasyon saptanmıĢtır. Ayrıca pentraxin–3 ile IVRT arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır.    

Tablo 20: Diyabetik Olmayan KBY Grubunda Ġnflamasyon Belirteçleri ile 

Laboratuvar Parametrelerinin Korelasyonu. 

 Pentraxin–3 Fetuin-A TNF-α IL–1 β 

YaĢ  r= 0,118 

p= 0,469 

r= -0,263 

p= 0,102 

r= 0,154 

p= 0,342 

r= 0,001 

p= 0,997 

BK r= -0,153 

p= 0,346 

r= -0,067 

p= 0,680 

r= 0,015 

p= 0,926 

r= 0,113 

p= 0,488 

Hb r= 0,099 

p= 0,545 

r= -0,161 

p= 0,321 

r= -0,060 

p= 0,714 

r= -0,032 

p= 0,843 

Htc r=  0,109 

p= 0,502 

r= -0,045 

p= 0,785 

r= -0,223 

p= 0,167 

r= -0,264 

p= 0,100 

Kreatinin r=- 0,122 

p= 0,452 

r= 0,178 

p= 0,272 

r= 0,138 

p= 0,394 

r= 0,185 

p= 0,252 

GFD r= 0,200 

p= 0,217 

r= -0,064 

p= 0,697 

r= -0,278* 

p= 0,043 

r= -0,260 

p= 0,105 

VKI r= -0,049 

p= 0,765 

r= - 0,045 

p= 0,781 

r= 0,138 

p= 0,395 

r= -0,182 

p= 0,260 

AKġ r= 0,010 

p: 0,952 

r= 0,191 

P: 0,239 

r= 0,095 

p: 0,560 

r= 0,018 

p: 0,913 

Albumin r= 0,044 

p= 0,787 

r= 0,226 

p= 0,161 

r= -0,135 

p= 0,408 

r= -0,201 

p= 0,213 

Ürik asit  r= -0,082 

p= 0,616 

r= -0,311* 

p= 0,049 

r= 0,020 

p= 0,900 

r= 0,088 

p= 0,589 
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Tablo 20: Diyabetik Olmayan KBY Grubunda Ġnflamasyon Belirteçleri ile 

Laboratuvar Parametrelerinin Korelasyonu. 

CRP r= -0,150 

p= 0,355 

r= - 0,206 

p= 0,201 

r= 0,005 

p= 0,976 

r= -0,162 

p= 0,319 

T kol r= -0,315* 

p= 0,048 

r= -0,070 

p= 0,670 

r= 0,057 

p= 0,727 

r= 0,082 

p= 0,615 

LDL r= 0,004 

p= 0,982 

r= -0,007 

p= 0,966 

r= 0,136 

p= 0,403 

r= 0,049 

p= 0,766 

TG r= -0,052 

p= 0,748 

r= 0,005 

p= 0,973 

r= 0,055 

p= 0,738 

r= 0,260 

p= 0,105 

HDL r= -0,058 

p= 0,723 

r= 0,015 

p= 0,928 

r= 0,0154 

p= 0,342 

r= 0,156 

p= 0,337 

PTH r= -0,055 

p= 0,734 

r= 0,220 

p= 0,172 

r= 0,214 

p= 0,185 

r= 0,168 

p= 0,300 

ALP r= 0,126 

p= 0,440 

r= -0,185 

p= 0,252 

r= 0,078 

p= 0,630 

r= -0,097 

p= 0,550 

HCO3 r= 0,108 

p= 0,509 

r= -0,141 

p= 0,386 

r= 0,048 

p= 0,771 

r= -0,190 

p= 0,240 

Ferritin r= -0,176 

p= 0,278 

r= 0,054 

p= 0,740 

r= 0,079 

p= 0,630 

r= 0,148 

p= 0,363 

Pentraxin–3 - r= -0,124 

p= 0,444 

r= -0,260 

p= 0,105 

r= -0,157 

p= 0,334 

Fetuin-A r= -0,124 

p= 0,444 

- r= -0,265 

p= 0,098 

r= -0,029 

p= 0,860 
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Tablo 20: Diyabetik Olmayan KBY Grubunda Ġnflamasyon Belirteçleri ile 

Laboratuvar Parametrelerinin Korelasyonu. 

TNF- α r= -0,260 

p= 0,105 

r= -0,265 

p= 0,098 

- r:-0,299 

p:0,060 

IL–1 β r= -0,157 

p= 0,334 

r= -0,029 

p= 0,860 

r= -0,299 

p= 0,060 

- 

HbA1c r=  -0,124 

p= 0,445 

r=  -0,063 

p= 0,697 

r=  -0,039 

p= 0,812 

r=  0,057 

p= 0,726 

CaxP r=  0,027 

p= 0,868 

r=  -0,098 

p= 0,548 

r=  0,235 

p= 0,145 

r=  0,131 

p= 0,420 

Ca r=  0,060 

p= 0,712 

r=   0,043 

p= 0,793 

r=  - 0,259 

p= 0,107 

r=  - 0,065 

p= 0,688 

P r=  - 0,001 

p= 0,997 

r=  -0,151 

p= 0,352 

r=  0,290 

p= 0,069 

r=  0,095 

p= 0,558 

Nabız sayısı r=  0,53 

p= 0,744 

r=  -0,079 

p= 0,627 

r=  0,013 

p= 0,938 

r=  -0,089 

p= 0,595 

Nabız 

basıncı 

r=  -0,056 

p= 0,732 

r=  -0,050 

p= 0,758 

r=  -0,028 

p= 0,862 

r=  -0,123 

p= 0,449 

Ortalama 

arteriyel 

basınç 

r=  0,230 

p= 0,153 

r=  0,041 

p= 0,801 

r=  -0,055 

p= 0,735 

r=  0,158 

p= 0,331 

Sigara süresi r=  0,199 

p= 0,535 

r=  -0,032 

p= 0,921 

r=  - 0,513 

p= 0,088 

r=  -0,576* 

p= 0,050 

KBY süresi r=  0,062 

p= 0,705 

r=  -0,045 

p= 0,785 

r=  0,132 

p= 0,418 

r=  -0,030 

p= 0,853 
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         Tablo-20‘de diyabetik olmayan KBY grubunda inflamasyon belirteçleri ile 

laboratuvar parametrelerinin korelasyonu arasındaki iliĢki incelenmiĢtir.Glomerüler 

filtrasyon hızı ile TNF- α arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönde 

korelasyon mevcuttur. Ürik asit ile fetuin-A arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

negatif yönde korelasyon mevcuttur. Total kolesterol ile pentraxin–3 arasında 

istatistiksel olarak, anlamlı negatif yönde korelasyon mevcuttur. Sigara kullanım 

süresi ile IL-1 β arasında negatif yönde korelasyon tespit edildi. 

Tablo 21 : Diyabetik KBY‘de Ġnflamasyon ve EKO Bulgularının Korelasyonları 

 Pentraxin–3 Fetuin-A TNF- α IL–1 β 

AS çap(mm) r= -0,124 

p= 0,446 

r= -0,129 

p= 0,428 

r= 0,116 

p= 0,475 

r= -0,044 

p= 0,790 

AD çap(mm) r= -0,091 

p= 0,576 

r= -0,109 

p= 0,501 

r= 0,097 

p= 0,550 

r= -0,029 

p= 0,861 

Aortik sertlik r= 0,327* 

p= 0,039 

r= -0,099 

p= 0,543 

r= -0,267 

p= 0,096 

r= 0,139 

p= 0,392 

LV kitle indeksi 

diastol 

r= -0,186 

p= 0,251 

r= 0,077 

p= 0,635 

r= 0,044 

p= 0,787 

r= 0,069 

p= 0,672 

LV kitle indeksi 

sistol 

r= -0, 178 

p= 0,271 

r= 0,209 

p= 0,196 

r= 0,139 

p= 0,392 

r= -0,081 

p= 0,620 

ET r= 0,161 

p= 0,321 

r= 0,033 

p= 0,838 

r= 0,071 

p= 0,664 

r= -0,050 

p= 0,758 

EF (%) r= 0,288 

p= 0,072 

r= -0,119 

p= 0,464 

r= -0,166 

p= 0,307 

r= 0,135 

p= 0,408 

Mitral E (cm/sn) r= 0,203 

p= 0,209 

r= 0,071 

p= 0,663 

r= 0,006 

p= 0,969 

r= -0,004 

p= 0,981 

Mitral A (cm/sn) r=  0,213 

p= 0,186 

r= -0,032 

p= 0,843 

r=  0,012 

p= 0,943 

r= -0,157 

p= 0,333 

E/A r= 0,063 

p= 0,700 

r= 0,147 

p= 0,364 

r= 0,092 

p= 0,570 

r= 0,160 

p= 0,325 

ĠVRT(msn) r= -0,030 

p= 0,853 

r= 0,215 

p= 0,183 

r= -0,007 

p= 0,966 

r= -0,080 

p= 0,623 

DT r= -0,079 

p= 0,627 

r= 0,096 

p= 0,555 

r= 0,130 

p= 0,425 

r= 0,222 

p= 0,169 
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         Tablo-21‘de diyabetik KBY grubunda inflamasyon ve EKO bulgularının 

korelasyonları incelenmiĢtir. Pentraxin–3 ile aortik sertlik arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Tablo 22:Diyabetik KBY Grubunda Ġnflamasyon Belirteçleri ile Laboratuvar 

Parametrelerinin Korelasyonu 

 Pentraxin–3 Fetuin-A TNF- α IL–1 β 

YaĢ  r= 0,200 

p= 0,217 

r= 0,063 

p= 0,699 

r= 0,206 

p= 0,202 

r= -0,039 

p= 0,813 

BK r= 0,163 

p= 0,315 

r= -0,116 

p= 0,477 

r= -0,187 

p= 0,249 

r= 0,024 

p= 0,883 

Hb r= -0,231 

p= 0,152 

r= 0,394* 

p= 0,012 

r= 0,024 

p= 0,881 

r= -0,168 

p= 0,300 

Htc r=  -0,267 

p= 0,096 

r= 0,399* 

p= 0,011 

r= 0,072 

p= 0,657 

r= -0,193 

p= 0,634 

Kreatinin r= 0,199 

p= 0,219 

r= -0,120 

p= 0,462 

r= -0,099 

p= 0,542 

r= 0,281 

p= 0,079 

GFH r= -0,152 

p= 0,349 

r=  0,111 

p= 0,495 

r= 0,116 

p= 0,474 

r= -0,221 

p= 0,171 

VKI r= -0,422* 

p= 0,007 

r= - 0,114 

p= 0,483 

r= 0,258 

p= 0,107 

r= 0,019 

p= 0,909 

AKġ r= 0,236 

p: 0,143 

r= 0,107 

P: 0,510 

r= 0,038 

p: 0,818 

r= 0,089 

p: 0,585 

Albumin r= -0,099 

p= 0,544 

r= -0,126 

p= 0,438 

r= -0,001 

p= 0,994 

r= -0,064 

p= 0,696 

Ürik asit  r= -0,224 

p= 0,165 

r= -0,008 

p= 0,959 

r= 0,119 

p= 0,466 

r= 0,357* 

p= 0,024 
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Tablo 22:Diyabetik KBY Grubunda Ġnflamasyon Belirteçleri ile Laboratuvar 

Parametrelerinin Korelasyonu 

CRP r= -0,081 

p= 0,619 

r=  0,152 

p= 0,348 

r= 0,028 

p= 0,864 

r=  0,137 

p= 0,400 

T kol r= 0,064 

p= 0,694 

r= -0,273 

p= 0,089 

r= -0,063 

p= 0,701 

r= -0,127 

p= 0,435 

LDL r= 0,134 

p= 0,411 

r= -0,349* 

p= 0,027 

r= 0,148 

p= 0,362 

r= -0,114 

p= 0,483 

TG r= -0,021 

p= 0,896 

r= 0,069 

p= 0,672 

r= -0,010 

p= 0,953 

r= 0,102 

p= 0,532 

HDL r= -0,166 

p= 0,306 

r= 0,352* 

p= 0,026 

r= 0,060 

p= 0,713 

r= 0,007 

p= 0,965 

PTH r= 0,022 

p= 0,891 

r= 0,239 

p= 0,138 

r= 0,117 

p= 0,473 

r= 0,114 

p= 0,483 

ALP r= -0,149 

p= 0,360 

r= -0,080 

p= 0,625 

r= -0,145 

p= 0,371 

r= 0,295 

p= 0,065 

HCO3 r= -0,053 

p= 0,745 

r= 0,084 

p= 0,605 

r= -0,173 

p= 0,285 

r= -0,155 

p= 0,340 

Ferritin r=  0,070 

p= 0,667 

r= 0,182 

p= 0,263 

r= 0,010 

p= 0,951 

r= -0,004 

p= 0,979 

Pentraxin–3 - r= 0,081 

p= 0,619 

r= -0,383* 

p= 0,015 

r=  0,052 

p= 0,751 

Fetuin-A r= 0,081 

p= 0,619 

- r=  0,072 

p= 0,642 

r= -0,106 

p= 0,516 
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Tablo 22:Diyabetik KBY Grubunda Ġnflamasyon Belirteçleri ile Laboratuvar 

Parametrelerinin Korelasyonu 

TNF- α r= -0,383* 

p= 0,015 

r=  0,076 

p= 0,642 

- r: -0,337* 

p: 0,033 

IL–1 β r=  0,052 

p= 0,751 

r= -0,106 

p= 0,516 

r= -0,337* 

p=  0,033 

- 

HbA1c r=  0,334* 

p= 0,035 

r=  -0,34 

p= 0,833 

r=  0,234* 

p= 0,045 

r=  0,004 

p= 0,981 

CaxP r=  -0,083 

p= 0,611 

r=  0,003 

p= 0,987 

r=  0,039 

p= 0,811 

r=  - 0,289 

p= 0, 071 

Ca r=  0,006 

p= 0,969 

r=   0,247 

p= 0,124 

r=  - 0,081 

p= 0,618 

r=  - 0,129 

p= 0,427 

P r=  - 0,106 

p= 0,514 

r=  -0,082 

p= 0,616 

r=  0,050 

p= 0,759 

r=  -0,252 

p= 0,117 

Nabız sayısı r=  0,190 

p= 0,241 

r=  0,160 

p= 0,324 

r=  -0,047 

p= 0,773 

r=  -0,098 

p= 0,546 

Nabız 

basıncı 

r=  -0,045 

p= 0,780 

r=  -0,046 

p= 0,780 

r=  -0,130 

p= 0,425 

r=  0,187 

p= 0,247 

Ortalama 

arteriyel 

basınç 

r=  0,133 

p= 0,413 

r=  0,221 

p= 0,170 

r=  -0,286 

p= 0,074 

r=  0,288 

p= 0,072 

KBY süresi  r=  0,151 

p= 0,353 

r=  0,167 

p= 0,303 

r=  -0,077 

p= 0,636 

r=  -0,273 

p= 0,088 

Sigara süresi r=  0,139 

p= 0,666 

r=  -0,278 

p= 0,381 

r=  0,077 

p= 0,811 

r=  0,0001 

p= 1,000 

Diyabet 

süresi 

r=  -0,053 

p= 0,744 

r=  -0,229 

p= 0,154 

r=  -0,141 

p= 0,385 

r=  -0,058 

p= 0,721 

 

 



 48 

        Tablo-22‘de diyabetik KBY grubunda inflamasyon belirteçleri ile laboratuvar 

parametrelerinin korelasyonu incelenmiĢtir. Diyabetik KBY grubunda hemoglobin 

değeri ile fetuin-A değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı  pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Hematokrit ile fetuin-A arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ve pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Vücut kitle indeksi ile pentraxin–3 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Ürik asit düzeyi ile 

IL-1β arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

LDL kolesterol ile fetuin-A arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. HDL kolesterol ile fetuin-A arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ile TNF- α arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. TNF–α ile IL–1 β 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. HbA1c 

ile pentraxin-3 arasında pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. HbA1c ile TNF- α 

arasında pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

 

 

Tablo 23: Tüm KBY Gruplarında EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon 

Belirteçleri Parametrelerinin Korelasyonu 

 Aortik 

sertlik 

(n:80) 

E/A dalgası 

(n:80) 

IVRT 

(n:80) 

SVKĠ diyastol 

(n:80) 

SVKĠ sistol  

   (n:80) 

EF 

(n:80) 

YaĢ  r= -0,098 

p= 0,386 

r= -0,151 

p= 0,182 

r= -0,251* 

p= 0,025 

r= 0,185 

p= 0,101 

r=  0,165 

p= 0,144 

r= - 0,106 

p= 0,351 

BK r= -0,061 

p= 0,588 

r= 0,021 

p= 0,854 

r= 0,054 

p= 0,632 

r= 0,128 

p= 0,258 

r= 0,191 

p= 0,090 

r= 0,053 

p= 0,643 

Hb r= 0,161 

p= 0,154 

r= 0,064 

p= 0,573 

r= 0,182 

p= 0,106 

r= -0,030 

p= 0,789 

r= -0,046 

p= 0,868 

r= -0,242* 

p= 0,030 

Htc r=  0,208 

p= 0,064 

r= 0,125 

p= 0,269 

r= 0,132 

p= 0,244 

r= -0,107 

p= 0,346 

r= - 0,122 

p= 0,281 

r= -0,191 

p= 0,089 

 

 

 



 49 

Tablo 23: Tüm KBY Gruplarında EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon 

Belirteçleri Parametrelerinin Korelasyonu 

Kreatinin r=  0,011 

p= 0,926 

r= -0,067 

p= 0,558 

r= 0,218 

p= 0,052 

r= 0,035 

p= 0,755 

r= 0,036 

p= 0,751 

r= 0,170 

p= 0,132 

VKI r= -0,101 

p= 0,374 

r= - 0,111 

p= 0,327 

r= 0,060 

p= 0,599 

r= 0,076 

p= 0,505 

r= 0,025 

p= 0,823 

r= - 0,064 

p= 0,575 

AKġ r= 0,138 

p: 0,223 

r= 0,133 

P: 0,239 

r= 0,179 

p: 0,112 

r= -0,037 

p: 0,742 

r= - 0,057 

p: 0,615 

r=  0,096 

p: 0,395 

Albumin r= -0,226* 

p= 0,044 

r= -0,127 

p= 0,262 

r= -0,050 

p= 0,659 

r= -0,161 

p= 0,153 

r= -0,084 

p= 0,456 

r= -0,078 

p= 0,491 

Proteinüri r= -0,126 

p= 0,265 

r= -0,121 

p= 0,285 

r= 0,162 

p= 0,152 

r= 0,110 

p= 0,331 

r= -0,017 

p= 0,883 

r= 0,053 

p= 0,641 

Ürik asit  r= 0,077 

p= 0,497 

r= 0,086 

p= 0,449 

r= 0,015 

p= 0,893 

r= 0,129 

p= 0,255 

r= 0,148 

p= 0,189 

r= 0,002 

p= 0,987 

CRP r= 0,150 

p= 0,183 

r= - 0,054 

p= 0,634 

r= -0,065 

p= 0,570 

r= -0,079 

p= 0,488 

r= -0,037 

p= 0,745 

r=  0,026 

p= 0,822 

T kol r= -0,020 

p= 0,860 

r= -0,077 

p= 0,495 

r= -0,024 

p= 0,834 

r= 0,019 

p= 0,867 

r=  0,063 

p= 0,578 

r= 0,071 

p= 0,530 

LDL r= -,0,081 

p= 0,473 

r= -0,138 

p= 0,223 

r= 0,064 

p= 0,573 

r= -0,040 

p= 0,724 

r= 0,032 

p= 0,776 

r= 0,094 

p= 0,408 

TG r= -0,131 

p= 0,248 

r= -0,161 

p= 0,152 

r= -0,004 

p= 0,973 

r= -0,004 

p= 0,969 

r= -0,099 

p= 0,385 

r=  0,011 

p= 0,924 

HDL r= -0,038 

p= 0,739 

r= -0,089 

p= 0,431 

r= -0,083 

p= 0,465 

r=- 0,007 

p= 0,954 

r= -0,031 

p= 0,783 

r=- 0,024 

p= 0,830 

ALT r=  0,048 

p= 0,676 

r= -0,151 

p= 0,180 

r=- 0,236* 

p= 0,035 

r= 0,053 

p= 0,643 

r=-  0,035 

p= 0,759 

r= - 0,162 

p= 0,152 

AST r= 0,115 

p= 0,311 

r= -0,018 

p= 0,877 

r=-0,033 

p= 0,771 

r= 0,055 

p= 0,630 

r= - 0,029 

p= 0,797 

r= - 0,054 

p= 0,635 

BUN r= - 0,069 

p= 0,544 

r=  0,031 

p= 0,785 

r=  0,054 

p= 0,634 

r= - 0,228* 

p= 0,042 

r= - 0,219 

p= 0,051 

r= - 0,049 

p= 0,664 
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Tablo 23: Tüm KBY Gruplarında EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon 

Belirteçleri Parametrelerinin Korelasyonu 

ALP r= 0,108 

p= 0,341 

r= -0,019 

p= 0,865 

r=-0,063 

p= 0,578 

r= 0,031 

p= 0,781 

r= 0,016 

p= 0,891 

r= 0,047 

p= 0,680 

PTH r= -0,195 

p= 0,083 

r= 0,077 

p= 0,495 

r= -0,024 

p= 0,835 

r= 0,071 

p= 0,532 

r=  0,147 

p= 0,193 

r= - 0,042 

p= 0,714 

D vitamini r= -0,019 

p= 0,866 

r= -0,044 

p= 0,699 

r= -0,110 

p= 0,333 

r=- 0,020 

p= 0,859 

r=  0,028 

p= 0,805 

r=- 0,157 

p= 0,164 

Ca r= -0,150 

p= 0,185 

r= - 0,033 

p= 0,773 

r= -0,060 

p= 0,598 

r=- 0,154 

p= 0,174 

r= - 0,091 

p= 0,423 

r= - 0,010 

p= 0,930 

p r=   -0,033 

p= 0,770 

r=    0,044 

p= 0,697 

r=  0,025 

p= 0,824 

r=  - 0,055 

p= 0,625 

r=  0,029 

p= 0,797 

r=  0,158 

p= 0,162 

HCO3 r= 0,047 

p= 0,667 

r= -0,225* 

p= 0,045 

r= 0,023 

p= 0,840 

r= -0,049 

p= 0,664 

r= - 0,073 

p= 0,518 

r=  0,139 

p= 0,220 

Ferritin r= 0,043 

p= 0,706 

r= -0,066 

p= 0,562 

r= 0,103 

p= 0,363 

r= -0,014 

p= 0,902 

r= 0,018 

p= 0,874 

r= -0,225* 

p= 0,045 

Pentraxin–3 r= 0,241* 

p= 0,031 

r= 0,125 

p= 0,270 

r= -0,143 

p= 0,204 

r= -0,157 

p= 0,164 

r= -0,095 

p= 0,402 

r=  0,302* 

p= 0,006 

Fetuin-A r= -0,120 

p= 0,289 

r= 0,076 

p= 0,504 

r= 0,101 

p= 0,371 

r= 0,111 

p= 0,328 

r= 0,143 

p= 0,207 

r= - 0,004 

p= 0,973 

TNF- α r=  0,215 

p= 0,156 

r= -0,020 

p= 0,860 

r= 0,030 

p= 0,792 

r:0,062 

p:0,583 

r= 0,112 

p= 0,322 

r: 0,163 

p:0,148 

IL–1 β r= 0,028 

p= 0,802 

r= 0,086 

p= 0,446 

r= -0,102 

p= 0,370 

r= 0,123 

p= 0,278 

r= -0,023 

p= 0,838 

r= 0,040 

p= 0,725 

HbA1c r=  0,156 

p= 0,168 

r=  0,389* 

p= 0,001 

r=  -0,001 

p= 0,994 

r=  0,060 

p= 0,595 

r=   0,085 

p= 0,455 

r=  -0,034 

p= 0,767 

CaxP r=  -0,072 

p= 0,528 

r=  0,036 

p= 0,750 

r=  - 0,031 

p= 0,786 

r=  -0,076 

p= 0,505 

r=   0,011 

p= 0,920 

r=  0,156 

p= 0,166 

Nabız sayısı r=  0,556 

p= 0,628 

r=  0,72 

p= 0,573 

r=  0,272 

p= 0,073 

r=  0,058 

p= 0,609 

r=  0,042 

p= 0,710 

r=  0,131 

p= 0,246 
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Tablo 23: Tüm KBY Gruplarında EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon 

Belirteçleri Parametrelerinin Korelasyonu 

Nabız 
basıncı 

r=  0,519 

p= 0,0001* 

r=  0,059 

p= 0,603 

r=  0,072 

p= 0,527 

r=  0,030 

p= 0,794 

r=  0,011 

p= 0,920 

r=  - 0,094 

p= 0, 406 

Ortalama 
arteriyel 

basınç 

r=  -0,206 

p= 0,066 

r=  0,133 

p= 0,241 

r=  0,087 

p= 0,441 

r=  0,259* 

p= 0,021 

r=  0,285* 

p= 0,010 

r=  0,177 

p= 0,115 

Sigara süresi r=  0,119 

p= 0,579 

r=  -0,134 

p= 0,533 

r=  0,011 

p= 0,958 

r=  0,056 

p= 0,793 

r=  0,116 

p= 0,588 

r=  0,277 

p= 0,190 

Sistolik kan 

basıncı 

r=  0,077 

p= 0,498 

r=  0,092 

p= 0,416 

r=  -0,057 

p= 0,617 

r=  0,212* 

p= 0,060 

r=   0,192 

p= 0,089 

r=  0,073 

p= 0,521 

Diyastolik 
kan basıncı 

r=  -0,347* 

p= 0,002 

r=  0,112 

p= 0,321 

r=  -0,077 

p= 0,496 

r=  0,213* 

p= 0,058 

r=   0,249* 

p= 0,026 

r=  0,222* 

p= 0,048 

 

 

        Tablo 23‘te hasta gruplarında EKO bulguları ile laboratuar ve inflamasyon 

belirteçleri parametrelerinin korelasyonu görülmektedir.  YaĢ ile IVRT arasında 

istatistiksel olarak anlamlı  ve negatif yönde korelasyon mevcuttur. Hb ile EF 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönde korelasyon mevcuttur. Aortik 

sertlikle albumin arasında istatistik olarak anlamlı, ve negatif yönde korelasyon 

mevcuttur. ALT ve IVRT arasında istatistik olarak anlamlı ve negatif yönde 

korelasyon mevcuttur. BUN ile SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlıve 

negatif yönde korelasyon mevcuttur. Bikarbonat ile E/A arasında istatistik olarak 

anlamlı ve negatif yönde korelasyon mevcuttur. Aortik sertlikle pentraxin-3 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı,  pozitif  yönde korelasyon mevcuttur. HbA1c ile E/A 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde korelasyon mevcuttur. Nabız 

basıncı ile aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönde 

korelasyon mevcuttur. Ortalama arteriyel basınç ile SVKĠ diyastol arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon mevcuttur. Ortalama arteriyel 

basınç ile SVKĠ sistol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

mevcuttur. Sistolik kan basıncı ile SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

pozitif yönde korelasyon mevcuttur. Diyastolik kan basıncı ile ile aortik sertlik 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon mevcuttur. Diyastolik 
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kan basıncı ile ile SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı,  pozitif yönde 

korelasyon mevcuttur. Diyastolik kan basıncı ile SVKĠ diyastol arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon mevcuttur. Diyastolik kan basıncı ile EF 

arasında istatistiksel olarak anlamlı,  pozitif yönde korelasyon mevcuttur. 

Tablo 24: Tüm Gruplarda EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon Belirteçleri 

Parametrelerinin Korelasyonu 

 Aortik 

sertlik 

(n:120) 

E/A dalgası 

(n:120) 

IVRT 

(n:120) 

SVKĠ diyastol 

(n:120) 

SVKĠ sistol 

(n:120) 

Ejeksiyon 

fraksiyonu 

(n:120) 

YaĢ  r= 0,011 

p= 0,908 

r= -0,199* 

p= 0,030 

r= -0,077 

p= 0,406 

r= 0,171 

p= 0,062 

r=  0,172 

p= 0,061 

r= - 0,051 

p= 0,580 

BK r= 0,007 

p= 0,937 

r= 0,030 

p= 0,745 

r= 0,090 

p= 0,329 

r= 0,086 

p= 0,351 

r= 0,092 

p= 0,318 

r= 0,041 

p= 0,658 

Hb r=  -0,156 

p= 0,089 

r= 0,464* 

p= 0,0001 

r= -0,248* 

p= 0,006 

r= -0,299* 

p= 0,001 

r= - 0,161 

p= 0,079 

r=  0,085 

p= 0,357 

Htc r=  -0,141 

p= 0,124 

r= 0,502* 

p= 0,0001 

r=  -0,285* 

p= 0,002 

r= -0,350* 

p= 0,0001 

r= - 0,201* 

p= 0,028 

r= -0,042 

p= 0,645 

Kreatinin r=  0,332* 

p= 0,0001 

r= -0,575* 

p= 0,0001 

r= 0,523* 

p= 0,0001 

r= 0,398* 

p= 0,0001 

r= 0,199*  

p= 0,029 

r= - 0,027 

p= 0,769 

VKI r= -0,219* 

p= 0,016 

r= -0,140 

p= 0,128 

r=  -0,099 

p= 0,281 

r=  -0,122 

p= 0,184 

r= - 0,054 

p= 0,560 

r= 0,037 

p= 0,686 

AKġ r= 0,204* 

p: 0,025 

r= -0,257* 

P: 0,005 

r= 0,372* 

p: 0,0001 

r= 0,183* 

p: 0,046 

r= 0,017 

p: 0,857 

r= -0,043 

p: 0,639 

Albumin r= -0,226* 

p= 0,044 

r= -0,127 

p= 0,262 

r= -0,050 

p= 0,659 

r= -0,161 

p= 0,153 

r= -0,116 

p= 0,207 

r=  0,028 

p= 0,761 

Proteinüri r= -0,126 

p= 0,265 

r= -0,121 

p= 0,285 

r= 0,162 

p= 0,152 

r= 0,110 

p= 0,331 

r= - 0,017 

p= 0, 883 

r= 0,053 

p= 0,641 

Ürik asit  r= 0,274* 

p= 0,002 

r= -0,211* 

p= 0,021 

r= 0,262* 

p= 0,004 

r= 0,270* 

p= 0,003 

r= 0,236* 

p= 0,009 

r= - 0,076 

p= 0,412 

CRP r= 0,187* 

p= 0,041 

r= - 0,149 

p= 0,105 

r= 0,076 

p= 0,411 

r= 0,007 

p= 0,935 

r= -0,034 

p= 0,716 

r=  0,042 

p= 0,648 
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Tablo 24: Tüm Gruplarda EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon Belirteçleri 

Parametrelerinin Korelasyonu 

T kol r= 0,074 

p= 0,419 

r= -0,167 

p= 0,067 

r= 0,117 

p= 0,204 

r= 0,090 

p= 0,327 

r=  0,116 

p= 0,205 

r= 0,125 

p= 0,175 

LDL r= 0,148 

p= 0,108 

r= -0,282* 

p= 0,002 

r= 0,233* 

p= 0,010 

r= 0,102 

p= 0,266 

r= 0,114 

p= 0,213 

r=  0,086 

p= 0,352 

TG r= -0,012 

p= 0,897 

r= -0,339* 

p= 0,001 

r= 0,128 

p= 0,164 

r= 0,062 

p= 0,501 

r= -0,039 

p= 0,672 

r= -0,028 

p= 0,761 

HDL r= -0,161 

p= 0,079 

r= 0,152 

p= 0,097 

r= -0,182* 

p= 0,046 

r=- 0,159 

p= 0,083 

r= -0,092 

p= 0,319 

r=  0,061 

p= 0,505 

ALT r= 0,150 

p= 0,102 

r= -0,054 

p= 0,562 

r= - 0,117 

p= 0,204 

r= 0,088 

p= 0,341 

r= 0,022 

p= 0,812 

r= - 0,124 

p= 0,178 

AST r= 0,158 

p= 0,085 

r= 0,055 

p= 0,553 

r=  0,005 

p= 0,953 

r= 0,059 

p= 0,523 

r=  0,009 

p= 0,920 

r= - 0,026 

p= 0,782 

ALP r= 0,255* 

p= 0,005 

r= -0,385* 

p= 0,0001 

r= 0,358* 

p= 0,0001 

r= 0,278* 

p= 0,002 

r=  0,148 

p= 0,107 

r=- 0,073 

p= 0,431 

BUN r= 0,328* 

p= 0,0001 

r= -0,553* 

p= 0,0001 

r= 0,487* 

p= 0,0001 

r= 0,291* 

p= 0,001 

r=  0,076 

p= 0,409 

r=- 0,156 

p= 0,089 

TSH r= -0,096 

p= 0,298 

r= 0,042 

p= 0,649 

r=- 0,020 

p= 0,826 

r= -0,164 

p= 0,073 

r= - 0,104 

p= 0,258 

r= -0,004 

p= 0,965 

PTH r= 0,219* 

p= 0,016 

r= -0,471* 

p= 0,0001 

r= 0,406* 

p= 0,0001 

r= 0,399* 

p= 0,0001 

r= 0,222* 

p= 0,015 

r= -0,140 

p= 0,127 

D vitamini r= -0,213* 

p= 0,019 

r= 0,390* 

p= 0,0001 

r= -0,395* 

p= 0,0001 

r=- 0,276* 

p= 0,002 

r= -0,102 

p= 0,266 

r= -0,009 

p= 0,918 

Ca r= - 0,110 

p= 0,233 

r=  0,077 

p= 0,405 

r= - 0,130 

p= 0,157 

r= - 0,157 

p= 0,087 

r= -0,041 

p= 0,654 

r=  0,006 

p= 0,952 

P r=   0,093 

p= 0,306 

r=  - 0,165 

p= 0,072 

r=  0,144 

p= 0,118 

r=  0,121 

p= 0,186 

r=  0,099 

p= 0,288 

r=  0,090 

p= 0,327 

HCO3 r= 0,063 

p= 0,497 

r= -0,225* 

p= 0,014 

r= 0,070 

p= 0,447 

r= 0,018 

p= 0,849 

r= - 0,015 

p= 0,872 

r:0,071 

p:0,438 
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Tablo 24: Tüm Gruplarda EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon Belirteçleri 

Parametrelerinin Korelasyonu 

Ferritin r= - 0,046 

p= 0,118 

r= 0,186* 

p= 0,042 

r= -0,038 

p= 0,682 

r= -0,113 

p= 0,219 

r= -0,050 

p= 0,585 

r= - 0,128 

p= 0,164 

Pentraxin–3 r= 0,410* 

p= 0,0001 

r= -0,437* 

p= 0,0001 

r= 0,290* 

p= 0,001 

r= 0,253* 

p= 0,005 

r=   0,088 

p= 0,338 

r=  0,020 

p= 0,831 

Fetuin-A r= - 0,283* 

p= 0,002 

r= 0,531* 

p= 0,0001 

r= -0,315* 

p= 0,0001 

r= -0,229* 

p= 0,012 

r=  - 0,078 

p= 0,397 

r=   0,078 

p= 0,399 

TNF- α r= -0,083 

p= 0,365 

r= -0,0156 

p= 0,089 

r= 0,120 

p= 0,191 

r:0,168 

p:0,067 

r=  0,056 

p= 0,543 

r=  - 0,118 

p= 0,199 

IL–1 β r=  0,154 

p= 0,093 

r= - 0,142 

p= 0,121 

r=  0,112 

p= 0,222 

r= 0,243* 

p= 0,007 

r=  0,044 

p= 0,636 

r=  - 0,023 

p= 0,799 

HbA1c r=  0,241* 

p= 0,008 

r=  -0,094 

p=  0,310 

r=  0,221* 

p= 0,015 

r=  0,194* 

p= 0,034 

r=  0,138 

p= 0,132 

r=  0,076 

p= 0,408 

CaxP r=  0,082 

p= 0,374 

r=  -0,160 

p= 0,081 

r=  0,096 

p= 0,295 

r=  0,107 

p= 0,243 

r=  0,093 

p= 0,311 

r=  0,083 

p= 0,366 

Nabız sayısı r=  0,002 

p= 0,981 

r=  0,106 

p= 0,248 

r=  -0,198* 

p= 0,030 

r=  0,057 

p= 0,537 

r=  -0,013 

p= 0,891 

r=   0,056 

p= 0,542 

Nabız 
basıncı 

r=  0,609* 

p= 0,0001 

r=  -0,347* 

p=0,0001  

r=  0,324* 

p= 0,0001 

r=  0,244* 

p= 0,007 

r=   0,113 

p= 0,217 

r=  - 0,175 

p= 0,057 

Ortalama 

arteriyel 

basınç 

r=  -0,078 

p= 0,400 

r=  -0,99 

p= 0,281 

r=  0,054 

p= 0,560 

r=  0,244* 

p= 0,007 

r=   0,236* 

p= 0,009 

r=  0,055 

p= 0,550 

Sigara süresi r=  0,236 

p= 0,155 

r=  -0,145 

p= 0,385 

r=  0,045 

p= 0,789 

r=  0,180 

p= 0,281 

r=  0,111 

p= 0,508 

r= 0,240 

p= 0,147 

Sistolik kan 

basıncı 
r=  0,390* 

p= 0,0001 

r=  -0,358* 

p= 0,0001 

r=  0,278* 

p= 0,002 

r=  0,346* 

p= 0,0001 

r= 0,216* 

p= 0,018 

r= -0,099 

p= 0,284 
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Tablo 24: Tüm Gruplarda EKO Bulguları ile Laboratuar ve Ġnflamasyon Belirteçleri 

Parametrelerinin Korelasyonu 

Diyastolik 

kan basıncı 

r=  -0,399* 

p= 0,0001 

r=  0,125 

p= 0,174 

r=  -0,113 

p= 0,220 

r=  0,082 

p= 0,375 

r= 0,145 

p= 0,114 

r= -0,180* 

p= 0,049 

MDRD r=  -0,340* 

p= 0,0001 

r=  0,589* 

p= 0,0001 

r=  -0,511* 

p= 0,0001 

r=  -0,361* 

p= 0,0001 

r= -0,166 

p= 0,071 

r= 0,014 

p= 0,877 

KBY süresi 

(n:80) 

r=   0,107 

p= 0,345 

r=  -0,304* 

p= 0,006 

r=   0,207 

p= 0,065 

r= - 0,038 

p= 0,737 

r=0,008 

p= 0,943 

r=  0,162 

p= 0,151 

DM süresi 

(n:40) 

r=  -0,302 

p= 0,058 

r=  0,082 

p= 0,614 

r=  -0,133 

p= 0,415 

r=  -0,029 

p= 0,860 

r= -0,077 

p= 0,639 

r= -0,083 

p= 0,611 

 

 

         Tablo 24‘te tüm gruplarda EKO bulguları ile laboratuar ve inflamasyon 

belirteçleri parametreleri arasındaki korelasyonlara bakıldığında ise, yaĢ ve E/A 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Hb ve 

E/A arasındaki istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Hb 

ve IVRT arasındaki istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Hb ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Htc ve E/A arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Htc ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Htc ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Htc ve SVKĠ sistol arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Kreatinin ve 

aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Kreatinin ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Kreatinin ve IVRT arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Kreatinin  ve SVKĠ diyastol  arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Kreatinin ve SVKĠ 

sistol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

VKĠ ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır.  AKġ ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır.   AKġ ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak 
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anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. AKġ ve IVRT arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. AKġ ve SVKĠ diyastol 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Albumin 

ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Ürik asit ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Ürik asit ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Ürik asit ve IVRT arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Ürik asit ve SVKĠ 

diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Ürik asit ve SVKĠ sistol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. CRP ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı 

pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır.  LDL ve E/A dalgası arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. LDL ve IVRT arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. TG ve E/A dalgası 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. HDL ve 

IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

ALP ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. ALP ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. ALP ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. ALP ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. BUN ve aortik sertlik arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. BUN ve E/A 

dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

BUN ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. BUN ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı,  pozitif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. PTH ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. PTH ve E/A dalgası arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. PTH ve IVRT 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. PTH ve 

SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. D vitamini ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. D vitamini ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. D vitamini ve IVRT arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. D vitamini ve 

SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Bikarbonat ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Ferritin ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır.Fetuin-A ve aortik sertlik arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve E/A 

dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Fetuin-A ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Fetuin-A ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin-3 ve aortik sertlik  arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin-3 ve E/A dalgası 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır, 

Pentraxin-3 ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Pentraxin-3 ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL-1 β ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. HbA1c ve aortik sertlik 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif  yönde korelasyon saptanmıĢtır. HbA1c 

ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

HbA1c ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Nabız sayısı ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Ortalama arteriyel basınç ve SVKĠ diyastol 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Ortalama 

arteriyel basınç ve SVKĠ sistol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Sistolik kan basıncı ve aortik sertlik arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Sistolik kan basıncı ve E/A 

dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Sistolik kan basıncı ve IVRT arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Sistolik kan basıncı ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Sistolik kan basıncı ve SVKĠ 

sistol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Diyastolik kan basıncı ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Diyastolik kan basıncı ve EF arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 
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Tablo 25 : Tüm KBY Gruplarında Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO  

Parametreleri ile Korelasyonu 

 Pentraxin-3  

 (n:80) 

Fetuin-A 

 (n:80) 

TNF- α 

(n:80) 

IL-1 β 

(n:80) 

YaĢ  r=  0,142 

p= 0,211 

r= -0,120 

p= 0,290 

r=  0,201 

p= 0,073 

r= - 0,029 

p= 0,800 

BK r=  0,015 

p= 0,894 

r= - 0,137 

p= 0,225 

r= - 0,059 

p= 0,601 

r= 0,059 

p= 0,604 

Hb r= -0,072 

p= 0,526 

r= 0,135 

p= 0,233 

r= -0,019 

p= 0,869 

r= -0,101 

p= 0,375 

Htc r=  - 0,061 

p= 0,588 

r= 0,185 

p= 0,100 

r= - 0,067 

p= 0,556 

r= -0,233* 

p= 0,037 

Kreatinin r=- 0,010 

p= 0,929 

r= -0,059 

p= 0,798 

r= - 0,022 

p= 0,844 

r=  0,201 

p= 0,074 

VKI r= -0,247* 

p= 0,027 

r= - 0,076 

p= 0,505 

r= 0,193 

p= 0,086 

r= -0,082 

p= 0,467 

AKġ r= 0,279* 

p=0,012 

r= 0,017 

P= 0,880 

r= 0,031 

p= 0,782 

r= 0,047 

p= 0,681 

Albumin r= 0,083 

p= 0,467 

r=  0,047 

p= 0,679 

r= -0,068 

p= 0,548 

r= -0,145 

p= 0,200 

Proteinüri r= -0,065 

p= 0,566 

r= -0,095 

p= 0,402 

r=  0,075 

p= 0,506 

r= 0,261* 

p= 0,019 
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Tablo 25 : Tüm KBY Gruplarında Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO  

Parametreleri ile Korelasyonu 

Ürik asit  r= -0,060 

p= 0,595 

r= - 0,162 

p= 0,150 

r=  - 0,054 

p= 0,635 

r= 0,219 

p= 0,051 

BUN r= 0,092 

p= 0,418 

r= -0,063 

p= 0,578 

r= -0,099 

p= 0,383 

r= 0,213 

p= 0,057 

CRP r= -0,077 

p= 0,495 

r= - 0,006 

p= 0,957 

r=  0,003 

p= 0,979 

r= -0,003 

p= 0,977 

T. kol r= -0,143 

p= 0,207 

r= -0,161 

p= 0,153 

r=  0,001 

p= 0,994 

r= 0,005 

p= 0,964 

LDL r=  0,091 

p= 0,420 

r= -0,182 

p= 0,106 

r= -0,011 

p= 0,920 

r= -0,052 

p= 0,649 

TG r= -0,038 

p= 0,736 

r= -0,033 

p= 0,774 

r=  0,029 

p= 0,800 

r=  0,185 

p= 0,101 

HDL r= -0,073 

p= 0,521 

r= -0,172 

p= 0,128 

r=  0,020 

p= 0,857 

r=- 0,082 

p= 0,469 

ALT r=  -0,162 

p= 0,152 

r=  0,027 

p= 0,811 

r=  0,180 

p= 0,110 

r=  0,033 

p= 0,773 

AST r= - 0,055 

p= 0,626 

r=  0,057 

p= 0,619 

r=  -0,075 

p= 0,507 

r=  0,052 

p= 0,650 

BUN r =  0,092 

p= 0,418 

r= -0,063 

p= 0,578 

r =-0,099 

p= 0,383 

r= 0,213 

p= 0,057 

ALP r = 0,026 

p= 0,818 

r= -0,167 

p= 0,140 

r=-0,065 

p= 0,564 

r=  0,127 

p= 0,263 
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Tablo 25 : Tüm KBY Gruplarında Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO  

Parametreleri ile Korelasyonu 

PTH r= -0,030 

p= 0,791 

r= -0,222* 

p= 0,048 

r=  0,160 

p= 0,156 

r= 0,139 

p= 0,220 

D vitamini r=  0,125 

p= 0,267 

r= -0,073 

p= 0,522 

r= -0,099 

p= 0,384 

r= - 0,031 

p= 0,787 

Ca r=  0,056 

p= 0,619 

r= 0,139 

p= 0,217 

r= -0,153 

p= 0,175 

r=- 0,100 

p= 0,378 

Fosfor r=  -0,053 

p= 0,641 

r= - 0,114 

p= 0,316 

r=  0,170 

p= 0,131 

r= - 0,091 

p= 0,420 

HCO3 r= 0,003 

p= 0,977 

r=-0,023 

p= 0,838 

r= -0,064 

p= 0,575 

r= -0,168 

p= 0,136 

Ferritin r= -0,081 

p= 0,474 

r=  0,106 

p= 0,350 

r= 0,037 

p= 0,743 

r=  0,087 

p= 0,443 

Aortik 

sertlik 

 

r= 0,241* 

p= 0,031 

r= - 0,120 

p= 0,289 

r= -0,215 

p= 0,056 

r=  0,028 

p= 0,802 

E/A dalgası 

 

r= 0,125 

p= 0,270 

r= 0,076 

p= 0,504 

r=  - 0,020 

p= 0,860 

r= 0,086 

p= 0,446 

IVRT 

 

r= -0,143 

p= 0,204 

r=   0,101 

p= 0,371 

r=  0,030 

p= 0,792 

r: - 0,102 

p: 0,370 

SVKĠ 

diyastol 

 

r=  0,157 

p= 0,164 

r= 0,111 

p= 0,328 

r=  0,062 

p= 0,583 

r= 0,123 

p= 0,278 

SVKĠ sistol  

 

r=  - 0,095 

p= 0,402 

r=  0,143 

p= 0,207 

r= 0,112 

p= 0,322 

r: - 0,023 

p:0,838 
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Tablo 25 : Tüm KBY Gruplarında Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO  

Parametreleri ile Korelasyonu 

EF 

 

r= 0,302* 

p= 0,006 

r= - 0,004 

p= 0,973 

r= -0,163 

p= 0,148 

r= 0,040 

p= 0,725 

ET r= 0,108 

p= 0,339 

r= - 0,038 

p= 0,739 

r= -0,051 

p= 0,654 

r= 0,117 

p= 0,303 

DT r= 0,049 

p= 0,665 

r= -0,153 

p= 0,175 

r= -0,014 

p= 0,903 

r= 0,171 

p= 0,130 

HbA1c r=  0,117 

p= 0,302 

r= -0,120 

p= 0,288 

r=   0,077 

p= 0,495 

r=  0,015 

p= 0,894 

CaxP r=  -0,037 

p= 0,745 

r=  -0,048 

p= 0,670 

r=  -0,137 

p= 0,225 

r=  -0,088 

p= 0,437 

Nabız sayısı r=  0,117 

p= 0,301 

r=  0,037 

p= 0,747 

r=  -0,027 

p= 0,813 

r=  -0,086 

p= 0,450 

Nabız 

basıncı 

r=  0,008 

p= 0,947 

r=  -0,038 

p= 0,739 

r=  -0,085 

p= 0,453 

r=  0,009 

p= 0,934 

Ortalama 

arteriyel 

basınç 

r=  0,221* 

p= 0,049 

r=  0,133 

p= 0,239 

r=  -0,176 

p= 0,118 

r=  0,212 

p= 0,060 

Sigara 

süresi 

r=  0,100 

p= 0,641 

r=  0,044 

p= 0,839 

r=  -0,317 

p= 0,131 

r=  -0,197 

p= 0,357 

KBY süresi r=  0,088 

p= 0,436 

r=  0,090 

p= 0,429 

r=  0,019 

p= 0,866 

r=  -0,164 

p= 0,147 

Sistolik kan 

basıncı 

r=  0,183 

p= 0,104 

r=  0,108 

p= 0,338 

r=  -0,176 

p= 0,119 

r=  0,167 

p= 0,140 

Diyastolik 

kan basıncı 

r=  0,191 

p= 0,090 

r=  0,124 

p= 0,272 

r=  -0,147 

p= 0,193 

r=  0,180 

p= 0,109 
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         Tablo 25‘te hasta gruplarında inflamasyon belirteçlerinin,  laboratuvar ve EKO 

parametreleri ile korelasyonu gösterilmiĢtir. IL–1 β ve htc arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve VKĠ arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraix–3 ve 

AKġ arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL–

1 β ve proteinüri arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Fetuin-A ve PTH arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve aortik sertlik arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve EF arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve 

ortalama arteriyel basınç arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır.                                      

Tablo 26: Tüm Gruplarda Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO 

Parametreleri ile Korelasyonu 

 Pentraxin-3  

 (n:120) 

Fetuin-A 

 (n:120) 

TNF- α 

(n:120) 

IL-1 β 

(n:120) 

YaĢ  r=  0,154 

p= 0,093 

r= -0,147 

p= 0,108 

r=  0,082 

p= 0,371 

r=  0,005 

p= 0,953 

BK r=  0,035 

p= 0,707 

r= - 0,071 

p= 0,441 

r= - 0,039 

p= 0,669 

r= 0,048 

p= 0,600 

Hb r= -0,478* 

p= 0,0001 

r= 0,515* 

p= 0,0001 

r= -0,121 

p= 0,188 

r= -0,297* 

p= 0,001 

Htc r=  - 0,486* 

p= 0,0001 

r= 0,529* 

p= 0,0001 

r= - 0,137 

p= 0,135 

r= -0,373* 

p= 0,0001 

Kreatinin r=  0,561* 

p= 0,0001 

r= -0,522* 

p= 0,0001 

r=  0,145 

p= 0,144 

r=  0,367* 

p= 0,0001 
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Tablo 26: Tüm Gruplarda Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO 

Parametreleri ile Korelasyonu 

VKI r= -0,294* 

p= 0,001 

r=  0,136 

p= 0,140 

r= 0,047 

p= 0,609 

r= -0,125 

p= 0,173 

AKġ r= 0,489* 

p: 0,0001 

r=- 0,284* 

P: 0,002 

r= 0,113 

p: 0,220 

r= 0,165 

p: 0,073 

Albumin r= - 0,316* 

p= 0,0001 

r=  0,328* 

p= 0,0001 

r= -0,130 

p= 0,158 

r= -0,208* 

p= 0,023 

Proteinüri r= -0,065 

p= 0,566 

r= -0,095 

p= 0,402 

r=  0,075 

p= 0,506 

r= 0,261* 

p= 0,019 

Ürik asit  r=  0,240* 

p= 0,008 

r=- 0,304* 

p= 0,001 

r=  - 0,027 

p= 0,771 

r= 0,237* 

p= 0,009 

BUN r= 0,580* 

p= 0,0001 

r= -0,551* 

p= 0,0001 

r=  0,099 

p= 0,281 

r= 0,346* 

p= 0,0001 

CRP r=  0,121 

p= 0,189 

r= - 0,146 

p= 0,111 

r=  0,062 

p= 0,503 

r=  0,127 

p= 0,166 

T kol r=  0,009 

p= 0,922 

r= -0,215* 

p= 0,018 

r=  -0,017 

p= 0,853 

r= 0,002 

p= 0,980 

LDL r=  0,279* 

p= 0,002 

r= -0,280* 

p= 0,002 

r= -0,016 

p= 0,859 

r=  0,042 

p= 0,650 

TG r=  0,151 

p= 0,099 

r= -0,199* 

p= 0,029 

r=  0,021 

p= 0,819 

r=  0,152 

p= 0,097 

HDL r= -0,232* 

p= 0,011 

r=  0,036 

p= 0,693 

r=  -0,004 

p= 0,969 

r=  0,017 

p= 0,853 
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Tablo 26: Tüm Gruplarda Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO 

Parametreleri ile Korelasyonu 

ALT r=  -0,090 

p= 0,328 

r=  0,010 

p= 0,915 

r=  0,088 

p= 0,339 

r=  0,055 

p= 0,549 

AST r= - 0,066 

p= 0,474 

r=  0,038 

p= 0,681 

r=  -0,082 

p= 0,374 

r=  0,070 

p= 0,449 

ALP r= 0,444* 

p= 0,0001 

r= -0,452* 

p= 0,0001 

r=  0,052 

p= 0,573 

r=  0,212* 

p= 0,020 

PTH r =  0,528* 

p = 0,001 

r=- 0,401* 

p= 0,0001 

r=  0,152 

p= 0,097 

r= 0,313* 

p= 0,0001 

D vitamini r =  - 0,385* 

p = 0,0001 

r=  0,404* 

p= 0,0001 

r= -0,188* 

p= 0,040 

r= -0,237* 

p= 0,009 

Ca r=  0,009 

p= 0,918 

r=  0,161 

p= 0,078 

r= -0,138 

p= 0,132 

r=- 0,095 

p= 0,304 

Fosfor r =  0,140 

p= 0,127 

r=- 0,185* 

p= 0,043 

r=  0,236* 

p= 0,01 

r= 0,021 

p= 0,822 

HCO3 r= 0,097 

p= 0,293 

r=  - 0,113 

p= 0,221 

r=  0,036 

p= 0,698 

r= -0,078 

p= 0,395 

Ferritin r= -0,259* 

p= 0,004 

r=  0,289* 

p= 0,001 

r= 0,024 

p= 0,798 

r=  -0,027 

p= 0,772 

Aort sertliği r= 0,281* 

p= 0,0001 

r=- 0,182* 

p= 0,003 

r= -0,061 

p= 0,329 

r=  0,154 

p= 0,093 

E/A dalgası 

 

r= -0,437* 

p= 0,0001 

r= 0,531* 

p= 0,0001 

r= - 0,104 

p= 0,095 

r= - 0,142 

p= 0,121 
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Tablo 26: Tüm Gruplarda Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO 

Parametreleri ile Korelasyonu 

IVRT 

 

r=  0,290* 

p= 0,001 

r= -0,315* 

p= 0,0001 

r= 0,075 

p= 0,237 

r: 0,112 

p:0,222 

SVKĠ diyastol 

 

r=  0,253* 

p= 0,005 

r=-0,229* 

p= 0,012 

r=  0,114 

p= 0,067 

r= 0,243* 

p= 0,007 

SVKĠ sistol  

 

r=  0,062 

p= 0,324 

r= -0,053 

p= 0,392 

r=  0,042 

p= 0,504 

r: - 0,044 

p:0,636 

EF 

 

r= 0,020 

p= 0,831 

r=  0,078 

p= 0,399 

r= -0,118 

p= 0,199 

r= - 0,023 

p= 0,799 

ET r= 0,190* 

p= 0,038 

r=- 0,199* 

p= 0,029 

r= -0,057 

p= 0,536 

r= 0,168 

p= 0,066 

DT r= 0,151 

p= 0,100 

r= -0,082 

p= 0,371 

r= -0,106 

p= 0,248 

r= 0,203* 

p= 0,026 

HbA1c r=  0,397* 

p= 0,0001 

r= -0,361* 

p= 0,0001 

r=   0,101 

p= 0,273 

r=  0,144 

p= 0,116 

CaxP r=   0,166 

p= 0,071 

r=  -0,146 

p= 0,112 

r=  -0,217 

p= 0,117 

r=  -0,003 

p= 0,974 

Nabız sayısı r=  0,023 

p= 0,800 

r=  0,167 

p= 0,068 

r=   0,002 

p= 0,987 

r=  -0,110 

p= 0,233 

Nabız basıncı r=  0,441* 

p= 0,0001 

r= -0,360* 

p= 0,0001 

r=   0,028 

p= 0,762 

r=  0,217* 

p= 0,017 

Ortalama 

Arteriyel basınç 
r=  0,277* 

p= 0,002 

r=  - 0,090 

p= 0,329 

r=  -0,128 

p= 0,264 

r=  0,220* 

p= 0,016 
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Tablo 26: Tüm Gruplarda Ġnflamasyon Belirteçlerinin, Laboratuvar ve EKO 

Parametreleri ile Korelasyonu 

Sigara süresi r=  0083 

p= 0,621 

r=  0,079 

p= 0,637 

r=   0,050 

p= 0,764 

r=  -0,091 

p= 0,588 

Diyabet süresi r=   -0,053 

p= 0,744 

r=  -0,229 

p= 0,154 

r=  -0,141 

p= 0,385 

r=  -0,058 

p= 0,721 

KBY süresi r=  0,605* 

p= 0,0001 

r= -0,510* 

p= 0,0001 

r=  0,149 

p= 0,105 

r=   0,199 

p= 0,029 

Sistolik kan 

basıncı 
r=  0,533* 

p= 0,0001 

r= -0,327* 

p= 0,0001 

r=  -0,052 

p= 0,569 

r=  0,310* 

p= 0,001 

Diyastolik kan 

basıncı 

r=  -0,010 

p= 0,910 

r=  0,112 

p= 0,225 

r=  -0,137 

p= 0,135 

r=  0,090 

p= 0,329 

 

 

         Tablo-26‘de tüm gruplarda inflamasyon belirteçlerinin, laboratuvar ve EKO 

parametreleri ile korelasyonunu göstermektedir.  Pentraxin–3 ve Hb arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve Hb 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL-1 β ve 

Hb arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Pentraxin–3 ve Htc arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Fetuin-A ve Htc arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. IL-1 β ve Htc arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve kreatinin arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve kreatinin  arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL-1 β ve 

kreatinin arasında istatistiksel olarak anlamlı , pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Pentraxin–3 ve VKĠ arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve AKġ arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve AKġ arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve albumin arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve albumin arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL-1 β ve albumin 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL-1 β ve 

proteinüri arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Pentraxin–3 ve ürik asit arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve ürik asit arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

negatif  yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL-1 β ve ürik asit arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve BUN arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve BUN 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif  yönde korelasyon tespit . IL-1 β ve BUN 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A 

ve total kolesterol arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif  yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve LDL kolesterol arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve LDL kolesterol arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif  yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve 

trigliserit arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif  yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Pentraxin–3 ve HDL kolesterol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve ALP arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve ALP arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL–1 β ve ALP arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve PTH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve PTH 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL–1 β ve 

PTH arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

Pentraxin–3 ve D vitamini arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve D vitamini arasında istatistiksel olarak anlamlı,  

pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. TNF- α ve D vitamini arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır.  IL–1β ve D vitamini arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve fosfor 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatifyönde korelasyon saptanmıĢtır.Pentraxin–

3 ve ferritin arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Fetuin-A ve ferritin arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve aort sertliği arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve aort sertliği arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır.        Pentraxin–3 

ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Fetuin-A ve E/A dalgası arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve IVRT arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve IVRT arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve 

SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Fetuin-A ve SVKĠ diyastol arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve ET arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve ET arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve HbA1c 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A 

ve HbA1c arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve nabız basıncı arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Fetuin-A ve nabız basıncı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL–1 β ve nabız basıncı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL–1 β ve 

ortalama arteriyel basınç arasında istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve ortalama arteriyel basınç arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Pentraxin–3 ve 

sistolik kan basıncı arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. Fetuin-A ve sistolik kan basıncı arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. IL–1β ve sistolik kan basıncı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır.  

Tablo 27: Bağımlı DeğiĢken Fetuin-A‘nın Çoklu Regresyon Analizi Sonuçları 

DeğiĢken β P 

Kreatinin -3,149 0,041* 

Hematokrit 1,0009 0,0001* 

HbA1c -2,879 0,005* 

Albumin - p>0,05 

 

Model  p=0,0001, Model R²=0,331 
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Tablo 27‘de görüldüğü gibi tüm kohortta kreatinin, hemotokrit, açlık kan Ģekeri ve 

albumin değiĢkenleri modele alındığında fetuin-A‘yı istatistiksel olarak anlamlı 

belirleyen değiĢkenler kreatinin, HbA1c ve hemotokrittir. 

 

Tablo 28: Bağımlı DeğiĢken Aort Sertliğinin Çoklu Regresyon Analizi Sonuçları 

 

DeğiĢken β p 

Kreatinin 0,001 0,046* 

CRP 0,002 0,033* 

Pentraxin-3 0,004 0,005* 

HbA1c - p>0,05 

Hematokrit - p>0,05 

Albumin - p>0,05 

Parathormon - p>0,05 

D vitamini - p>0,05 

Fetuin-A - p>0,05 

 

Model  p=0,001, Model R²=0,220 

Tablo 28‘de görüldüğü gibi tüm kohortta kreatinin, hemotokrit, CRP, pentraxin-3 ve 

albumin, parathormon, D vitamini, fetuin-A ve HbA1c değiĢkenleri modele 

alındığında aortik sertliği istatistiksel olarak anlamlı belirleyen değiĢkenler kreatinin, 

CRP ve pentraxin-3‘tür. 
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TARTIġMA 

 

 

         Kronik böbrek yetmezliğinin erken evrelerinde bile kardiyovasküler olay 

insidansı diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak artmaktadır(109,110). Bu artıĢ 

gideren artan hasta sayısı nedeniyle daha önemli bir boyut kazanmaktadır. Sağlık 

Bakanlığı 2010 yılı kayıtlarına göre hemodiyalize giren hasta sayısı 14,286 kiĢi, 

periton diyalizi yapan kiĢi sayısı 1559 böbrek nakli sayısı 601 kiĢi‘dir. Toplam 

hemodiyaliz yapan kiĢi sayısı 49,505, periton diyalizi sayısı 5519, renal 

transplantasyon sayısı ise 7879 kiĢidir.  

 

         Kronik böbrek yetmezliği ve bunun en önemli nedenlerinden olan diyabetes 

mellitus, hipertansiyon gibi nedenler, kötü gidiĢatı daha da hızlandırmaktadır. Sağlık 

Bakanlığı verilerine göre(2010 yılı)  toplam 11,966 kiĢi diyabetes mellitus nedeniyle,  

10,681 kiĢi hipertansiyon nedeniyle, 2939 kiĢi ise glomerülonefrit nedeniyle 

ülkemizde hemodiyalize alınmaktadır. Kayıtlara göre ülkemizde hemodiyaliz ve son 

dönem böbrek yetmezliğinin en sık nedeni diyabetes mellitustur.       

   

         2010 yılı itibari ile hemodiyaliz tedavisi alırken ölen hasta sayısı 2150 olup , 

kardiyovasküler hastalıklar ilk sırada yer almaktadır. 2010 yılında hemodiyaliz 

tedavisi alırken kardiyovasküler hastalıklardan ölen 813 kiĢi kalp yetmezliği nedeni 

ile 725 kiĢi ise iskemik kalp hastalığı nedeniyle kayıp edilmiĢtir. Veriler 

değerlendirildiğinde diyabetik KBY bağlı kardiyovasküler mortalite ve morbidite 

açısından önemli risk faktörleridir. 

          

         Kardiyovasküler hastalıklar açısından geleneksel ve geleneksel olmayan risk 

faktörleri tanımlanmıĢtır.  Bu geleneksel risk faktörleri arasında ileri yaĢ, erkek 

cinsiyet, DM, HT, mobilizasyon eksikliği,  HDL kolesterol düĢüklüğü ,  LDL 

kolesterol artıĢı, sigara ve aile öyküsü sayılabilir. Üreminin getirdiği risk faktörleri 

ise albuminüri, homosisteinemi, lipoprotein (a), anemi, oksidatif stres, anormal 

kalsiyum fosfor metabolizması, inflamasyon, malnütrisyon sayılabilir(148,149). 

 



 71 

        Bu veriler bir kez daha göstermektedir ki renal ve kardiyak kökenli hastalıklar 

arasında sıkı bir iliĢki mevcuttur. Bu iliĢki nedeniyle kardiyorenal sendrom tanımı 

ortaya atılmıĢtır. Bu tanımlamaya göre böbreğin ve kalbin birbirlerini karĢılıklı 

olarak, akut ve kronik sebeplerle etkileyebilme durumu olarak belirtilmiĢtir (Acute 

Dialysis Quality Ġnitiative). 

 

         ÇalıĢmamızda KBY‘ye bağlı kardiyovasküler etkilerin araĢtırılması 

planlanmıĢtır. Hasta gruplarımızda kronik renal hasarı olan, ayrıca önceden bilinen 

kardiyovasküler hastalığı olmayan ve geleneksel risk faktörlerini taĢıyabilen 

kiĢilerden iki farklı grup oluĢturulmuĢtur. Kontrol grubu ise kardiyovasküler ve renal 

hasarı olmayan ve geleneksel risk faktörleri taĢıyabilen kiĢilerden oluĢturulmuĢtur. 

Yaptığımız bu çalıĢma kardiyovasküler hastalık (KVH)  açısından yüksek risk 

altında olan diyabetik ve diyabetik olmayan KBY hastalarında fetuin-A ve pentraxin-

3‘ün aort sertliği , kardiyak fonksiyon bozukluğu ve inflamasyon açısından iliĢkisini 

araĢtırmayı hedefledik. 

 

         ÇalıĢmamızda KBY etiyolojisinde ilk sırada diyabetes mellitus, ikinci sırada ise 

hipertansiyon yer almaktadır. KBY‘de erken dönemde tespit edilemese de kardiyak 

hasar daha önceden baĢlamaktadır. Kronik böbrek yetmezliğindeki KVH sebeplerin 

patolojisinde arterioloskleroz ve ateroskleroz bulunmaktadır. Miyokard 

infarktüsünde ateroskleroz baskın olsada, arterioloskleroz ile medial vasküler tabaka 

fibrozise gitmekte ve kalınlaĢmaktadır. Sol ventrikül hipertrofisi ve fibrozis yüksek 

basınç dalgalanmalarına neden olmakta böbrek ve beyin gibi son organların vasküler 

tabakasında arteriyel sertlik geliĢtirmektedir(111). Bunun sonucunda aritmi, konjestif 

kalp yetmezliği, myokard enfarktüsü, inme gibi hadiseler ortaya çıkmaktadır.  

 

         Kalıcı inflamatuar durum KBY ve diabetes mellitusta sıktır. KBY hastalarında 

üremi neticesinde aortik sertlik artmaktadır. YaĢ, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, 

diyabetes mellitus, inflamasyon ve sigara birçok damarda, aortik sertlik 

patogenezinde yer almaktadır. KBY ile endotelyal hasar olmakta bununla beraber 

düz kas proliferasyonu, lipid birikimi sonrasında kollajen  artıĢı ve damar 

geniĢleyebilmesinden sorumlu olan elastin miktarı azalmaktadır. Damar intima 

media katmanı sertleĢmekte ve mediada kalınlaĢma olmaktadır. Diyabetes mellitusta 
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kronik seyreden glukoz yüksekliği ve insülin yüksekliği nedeniyle anjiotensin tip1 

reseptör aktivasyonu, salgılanan renin-anjiotensin ve aldesteron sistemi nedeniyle 

damar duvarında fibrozis ve sonrasında damar duvarında sertlik artıĢına neden 

olmaktadır(112).  

  

         Diyabetes mellitusu KBY açısından en sık etiyolojik nedendir. Diyabetik 

hastalarda artan glukoz ve HbA1c değerleri gözlenmektedir. Diyabetik nefropati, 

kronik böbrek yetmezliği ve proteinüri açısından risk faktörü oluĢturmaktadır. Bu 

nedenle proteinürinin erken tanımlanması ve tedavi planlanması açısından önem 

taĢımaktadır. Bu nedenle proteinüri miktarının tanımlanması ve miktarının ölçülmesi 

önemlidir. ArtmıĢ proteinüri KBY, kardiyovasküler hastalık ve ölüm riski ile 

iliĢkilidir. Ayrıca proteinüri nefrolojik hasarın tedaviye cevabında kullanılmaktadır. 

 

         ÇalıĢmamızdaki karĢılaĢtırma açısından diyabetik KBY grubu ayrı bir grup 

olarak alındığı için glikoz düzeyi ve HbA1c düzeyi sadece bu grupta yüksek 

çıkmıĢtır. Glukoz düzeyinin inflamasyon belirteçlerinden pentraxin-3 ile korelasyonu 

pozitif yöndedir. Ayrıca fetuin-A ile glukoz korelasyonunda artan glukoz miktarı ile 

fetuin-A seviyesi düĢüĢ göstermiĢtir. HbA1c seviyesi de yine glukoz ile paralellik 

göstermiĢ olup tüm gruplarda artan HbA1c seviyesi ile fetuin-A düĢmüĢ, pentraxin-3 

seviyesi yükselmiĢtir. Eko parametrelerinden aortik sertlik düzeyi glukoz ile pozitif 

korelasyon göstermiĢtir. Yine artan aortik sertlikle beraber sol ventrikülün diyastolik 

kitle indeksi artmıĢtır. 

 

         KBY hastalarında artan kalsiyum ve fosfat bileĢikleri ile inflamasyona 

sekonder sertlik daha da artmaktadır. Fetuin-A gibi kalsifikasyon inhibitörleri KBY 

hastalarında seviyesi düĢmektedir. Normal populasyonda serum seviyesi yüksek 

düzeyde olan ve elektroforezde alfa-2 bandında yer alan bir kalsiyum inhibitörü 

proteindir. Bu grupta fetuin-A‘dan baĢka osteoprotogenin, BMP–7, MGP, ANK ve 

Klotho gibi kalsiyum inhibitörleri de yer almaktadır. Üremi sonrasında vasküler düz 

kas hücrelerinde osteoblasta benzer bir değiĢim olmakta ve kalsifikasyon daha da 

artmaktadır(113). Fetuin-A vasküler düz kas hücrelerinde insülinle uyarılan tirozin 

kinaz reseptörünü engellemekte ve metabolik sendromla bağlantısı 

araĢtırılmaktadır(114).  
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         Ayrıca TĠP-2 DM açısından fetuin-A‘nın risk faktörü olabileceği 

belirtilmektedir(115,116). Martin L. Ford ve arkadaĢlarının(117)  yaptığı çalıĢmada 

diyabetik olmayan KBY grubundan fetuin-A düzeyi düĢük bulunmuĢ ve düĢük 

seviyenin ise arteriyel sertlik düzeyinde artıĢa yol açtığı belirtilmiĢtir. Ayrıca bu 

çalıĢmada kalsiyum içermeyen, sevalemer gibi fosfat bağlayıcılarının fetuin-A 

düzeyinde artıĢa neden olduğu bildirilmiĢtir.  

       

         ÇalıĢmamızda normal populasyona göre diyabetik olmayan KBY hastalarında 

anlamlı Ģekilde fetuin-A seviyesi düĢük bulunmuĢtur. Aynı zamanda diyabetik olan 

KBY hastalarında da fetuin-A seviyesi çalıĢmamızda anlamlı Ģekilde düĢük 

bulunmuĢ ve diyabetik olmayan KBY grubuna göre daha düĢük seviyede 

saptanmıĢtır.  

 

         ÇalıĢmamızda fetuin-A düzeyi diyabetik KBY grubunda daha düĢük olmasına 

rağmen her iki hasta grubu arasında istatistiksel bir anlam farklılığı çıkmamıĢtır. 

Diyabetik hastalarda fetuin-A düzeyi kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düĢük çıkmıĢtır ve artan glukoz düzeyi ile fetuin-A düzeyi düĢüĢ göstermektedir. 

Yine üremik hastalarda artan kreatinin seviyesi ile fetuin-A düzeyi düĢüĢ 

göstermektedir.  

 

         ÇalıĢmamızda tüm gruplara bakıldığında fetuin-A seviyesi aortik sertlik ile 

istatistiksel olarak iliĢkili olup, artan sertlik karĢısında fetuin-A düzeylerinde düĢüĢ 

gözlenmiĢtir. Üremik hastalarda sol ventrikül diyastolik indeksi fetuin-A‘nın tersine 

yükselmektedir.  

 

         ÇalıĢmamızda sol ventrikül sistolik indeksi tüm gruplarda benzer bulunmuĢ 

ancak indeks arttıkça fetuin-A seviyesi zayıf Ģekilde de olsa düĢmektedir. Yaptığımız 

çalıĢmaya göre KBY hastalarının artan aortik sertlik indeksi, fetuin-A seviyesi ile 

ters iliĢki içindedir. Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda artan  kalsifikasyona bağlı 

olarak fetuin-A seviyesi düĢmekte ve bunun sonucundan aort yapısında kalınlaĢma 

oluĢmaktadır neticede kardiyovasküler mortalite ve morbiditede artıĢa katkıda 

bulunabilir. 
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         KBY hastalarında, inflamatuar belirteçlerinden biri de akut faz reaktanı olan    

pentraxin–3‘tür. CRP gibi akut faz reaktanı olup aynı ailede yer almaktadır. Vasküler 

düz kas hücrelerinde, endotel hücrelerinde ve inflamasyonda köpük hücrelerini 

oluĢturan makrofajlarca yapılan inflamasyon nedeniyle bol miktarda salınmaktadır. 

Karaciğer dıĢı üretilmesi nedeniyle KBY‘deki artıĢı inflamasyon açısından önemli 

görünmektedir. Pentraxin–3 düzeyindeki yükseklik KBY‘de bağımsız bir mortalite 

ve morbidite risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Pentraxin–3 seviyesi ile GFH 

arasında ters bir iliĢki Tong ve arkadaĢları (64) tarafından tespit edilmiĢtir.  

 

         ÇalıĢmamızda pentraxin–3 kronik böbrek yetmezliği nedeniyle takipte olan 

hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek seviyede çıkmıĢtır. Aynı 

zamanda diyabetik olan KBY grubunda istatistiksel olarak farklı olmasa da diyabetik 

olmayan gruba göre kan düzeyi bakımından daha yüksek saptanmıĢtır. KBY 

hastalarında artan aortik sertlik indeksi ile beraber pentraxin–3 seviyesinde yükselme 

gözlenmektedir. 

 

         ÇalıĢmamızda pentraxin–3 seviyesi ile aortik sertlik indeksi arasında pozitif 

korelasyon saptanmıĢtır. Aynı zamanda sol ventrikül diyastolik kitle indeksi hasta 

gruplarında kontrol grubuna göre yüksek çıkmıĢtır, ancak hasta grupları arasında 

diyastolik kitle indeksi arasında istatistiksel bağlantı tespit edilemese de diyabetik 

KBY grubunda indeks daha yüksek çıkmıĢtır. Pentraxin–3 ile sol  ventrikül sistolik 

kitle indeks arasında istatistiksel anlamlılık olmamasına rağmen sol ventrikül sistolik 

kitle indeksi hasta gruplarında daha yüksek çıkmıĢtır. 

 

         TNF- α düzeyi inflamasyon durumunda seviye yüksekliği gösterebilir. DüĢük 

dereceli inflamasyon durumlarında, örneğin oksidatif stres, endotel fonksiyon 

bozukluğu, vasküler kireçlenme gibi durumlarda nötrofil ve lenfositlerden salınan 

düzensiz sitokin salınımı nedeniyle hastalarda kronik inflamatuar yanıt 

oluĢmaktadır(74). Proinflamatuar ve antiinflamatuvar sitokinlerden bazıları 

inflamasyon durumundan sorumlu tutulmaktadır. Özellikle TNF- α inflamasyon 

durumundan, antiinflamatuar durumdan ise IL–10 sorumludur. Bu proinflamatuar 

sitokinler ve son dönem böbrek hastalarındaki geliĢen komplikasyon arasında yakın 

bağlantı vardır(74). Üremide renal iĢlev bozukluğuda TNF- α ile yakından iliĢkili 



 75 

olabilir(119). Üremik hastalarda TNF- α reseptörü gösterilmiĢtir(120). TNF- α ve 

Tamm Horsfall glikoproteinlerinin arasında ki bağlantıdan Hession ve arkadaĢları 

(121) tarafından söz edilmiĢtir. Anoop Shankar ve arkadaĢlarının(122) yaptıkları 

çalıĢmada TNF- α reseptörü 2, CRP, beyaz küre sayısı ile kronik böbrek yetmezliği 

arasında yakın iliĢki tespit etmiĢtir. 

 

         ÇalıĢmamızda, hastaların ve kontrol grubunun TNF- α düzeyleri istatistiksel 

anlam kazanmamakla beraber hasta gruplarında TNF- α düzeyi yüksek çıkmıĢtır. 

Ayrıca çalıĢmamızda diyabetik KBY grubunda, diyabetik olmayan KBY  grubuna 

göre TNF-α düzeyleri istatistiksel anlam kazanmasa da bir miktar yüksek 

saptanmıĢtır.        

 

         KBY hastalarının kronik inflamasyona ve yüksek proinflamatuar sitokin ve 

yüksek CRP düzeylerine sahip olduğu saptanmıĢtır. Nitekim Stenvinkel ve 

arkadaĢlarının(139) yaptığı bir araĢtırmada malnütrisyon-inflamasyon-ateroskleroz 

(MIA) sendromunda artmıĢ proinflamatuar sitokin düzeyi ile baĢlıca mortalite ve 

morbiditenin önde gelen sorunlarından biri olan aterosklerozun geliĢimi söz 

konusudur. KBY‘li kiĢilerde artan inflamasyondan sorumlu çok sayıda risk faktörü 

olup belli baĢlıcaları sitokin klirensinde azalma, sık tekrarlayan enfeksiyon tablosu 

ve periton ve hemodiyaliz hastalarında fistül yeri, periton katateri gibi yerlerde 

görülebilen enfeksiyon tablosudur. Artan IL–1,IL–6,TNF- α gibi sitokinler 

iĢtahsızlık, bulantı ve kusma gibi semptomlarla kiĢilerde malnutrisyona katkıda 

bulunmaktadır. IL–1 ve TNF- α kas katobolizmasında artıĢ, albumin sentezinde 

baskılanmaya neden olduğu belirtilmiĢtir(140).  

 

         ÇalıĢmamızda IL–1 β düzeyi kontrol grubuna göre hem diyabetik hem de 

diyabetik olmayan KBY grubunda yüksek çıkmıĢ ve istatistiksel olarak da anlam 

kazanmıĢtır. Ayrıca CRP değerlerine bakıldığında çalıĢmamız da her iki hasta 

grubunda kontrol grubuna göre CRP değerleri yüksek çıkmıĢ IL–1 β, TNF- α, 

CRP‘nin KBY hastalarında yükselerek inflamasyondan sorumlu olduğu ve bunun 

neticesinde malnütrisyonun geliĢtiğini desteklemektedir. Ayrıca hasta gruplarının 

kilosu ve vücut kitle indeksi kontrol grubuna göre daha düĢük saptanmıĢtır.  
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         ÇalıĢmamızda albumin seviyesi hasta gruplarında kontrol gruplarına göre 

düĢük saptanmıĢtır. Albuminin pentraxin ile negatif korelasyonu mevcuttur, fetuin-A 

seviyesi ile pozitif korelasyonu mevcuttur. Tüm grupların albumin ile aortik sertlik 

arasında negatif yönlü korelasyonu saptanmıĢtır. DüĢük albumin düzeyi KBY 

hastalarında inflamasyon ve beslenme yetersizliğine bağlı beklenen bir sonuçtur. 

Ayrıca düĢük albumin seviyesi kardiyak fonksiyon bozukluğuna bağlı ölümlerde 

etkin faktörlerden birisidir(158). 

 

         Arteriyel sistemde sertlik ve KBY arasındaki iliĢki hastaların kardiyovasküler 

hastalık arasında yakın bağlantı mevcuttur(123). Arteriyel sertleĢme periferik 

vasküler sisteme göre aortada daha belirgindir(123). SertleĢme farmakolojik tedavi 

ile yavaĢlatılabilmektedir. Li-Tao Cheng ve arkadaĢlarının(124) yaptığı hipertansif 

periton diyaliz hastalarında, hipertansiyonun aortik sertlik üzerine etkileri 

incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada sistolik hipertansiyon 140 mm/Hg, diyastolik 

hipertansiyon 90 mm/Hg üzeri değerler olarak kabul edilmiĢ. Sistodiyastolik ve 

sistolik hipertansiyonun, diyastolik hipertansiyona göre aortik sertlik indeksinde 

artıĢa sebep olduğu tespit edilmiĢ. Ancak diyastolik hipertansiyon açısından 

normotansif hastalar arasında farklılık tespit edilmemiĢ. Bu da göstermektedir ki ileri 

dönemde damar elastikiyetinde kayıp olan hastalarda ön plana çıkan sistolik 

hipertansiyon kardiyovasküler mortalite açısından bir risk faktörü olabilir.  

 

         ÇalıĢmamıza bakıldığında hasta gruplarının sistolik kan basıncı kontrol 

grubuna göre yüksek çıkmıĢtır, ayrıca diyabetik hasta grubunda sistolik kan basıncı 

diyabetik olmayanlara göre daha yüksektir.        

 

         Ateroskleroz iki önemli bileĢene sahiptir, bunlardan biri duvar kalınlığının 

artıĢı diğeri ise duvar sertliğinde ki artıĢtır(128). Diyabette arter duvar kalınlığında 

artıĢ mevcuttur(129). Aort sertliği son dönem KBY hastalarında sol ventrikül 

hipertrofisi ile iliĢkili bulunmuĢtur. Blacher ve arkadaĢları (130) aort sertliğinin KVH 

mortilitesinde risk artıĢından söz etmiĢtir. Yapılan bazı araĢtırmalarda 

kardiyovasküler mortalitenin diyabetik KBY hastalarında daha fazla olduğu ve bu 

grup hastaların aort sertlik indeksinde, diyabetik olmayan KBY hastalarına göre artıĢ 

olduğu belirtilmiĢtir.  
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         Tetsuo ve arkadaĢlarının (131) yaptığı çalıĢmaya göre diyabetik hastaların 

diyabetik olmayan hastalara göre daha yüksek mortaliteye maruz kalmaktadır. 

Ayrıca Sistolik kan basıncındaki artıĢ diastolik kan basıncı düĢüĢü ve artmıĢ nabız 

basıncı aort sertliğinde görülür(132). Ġlk olarak artmıĢ sistolik kan basıncı, kardiyak 

ardyükü artırır, devamında sol ventrikül hipertrofisi geliĢir ve artan oksijen ihtiyacı 

gereği kadar karĢılanamazsa iskemi sonrasında myokardiyal hasar oluĢur. Kardiyak 

perfüzyon diyastolde olmaktadır. DüĢük diyastolik kan basıncı koroner perfüzyonu 

bozar. Son olarak atreriollerde kan akım paterni değiĢir ve endotel fonksiyon 

bozukluğu ve uç-organ hasarı geliĢir. 

 

         ÇalıĢmamıza bakıldığında hasta gruplarındaki ekokardiyografi ile bakılan aort 

sertliği indeksi diyabetik ve diyabetik olmayan gruplarda kontrol gruplarına göre 

yüksek çıkmıĢtır. Hasta grupları arasında iliĢki gözden geçirildiğinde diyabetik olan 

hasta grubunda aort sertliği indeksi daha yüksek çıkmıĢtır. KBY hastalarında aort 

sertliği anlamlı yüksek ancak diyabetik olan KBY grubunda, diyabetik olmayan 

KBY grubuna göre aort sertliği indeksi istatistiksel anlam kazanmasa da sertlik 

indeksi diyabetik KBY grubunda daha yüksek çıkmıĢtır. ÇalıĢmamızda sistolik kan 

basıncı kontrol grubuna göre hasta gruplarında artıĢ göstermiĢtir ve istatistiksel 

anlamlılık mevcuttur. Diyastolik kan basıncı hasta ve kontrol gruplarında istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Diyabetik ve diyabetik olmayan KBY gruplarında 

ventriküler sistolik ve diyastolik kitle indeksleri hasta gruplarında yüksek 

saptanmıĢtır. 

 

         KBY hastalarında rezüdüel renal hacimde azalma nedeniyle, idrar volümündeki 

azalmaya bağlı olarak hipertansiyon ve hipervolemi geliĢmektedir. Kalp yetmezliği  

geliĢen hastaların % 50‘sinde ejeksiyon fraksiyonu(EF) korunmuĢtur(150,151). 

KorunmuĢ ejeksiyon fraksiyonunu bozan KBY gibi ek faktörler kötü prognozdan 

sorumludur(152)  ÇalıĢmamızda gruplar arasında ejeksiyon fraksiyonları‘na 

baktığımızda daha önceden bilinen kardiyak fonksiyonu bozukluğu olanlar çalıĢmaya 

alınmadığından dolayı her üç grubun EF ortalamaları normal bulunmuĢtur. Ancak 

hasta gruplarında EF ortalaması kontrol grubuna göre bir miktar düĢük saptanmıĢtır. 
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         Diyabetik hastaların önemli komplikasyonlarından bir tanesi de fibrozistir. 

Antiinflamatuar maddeleri salınımına bağlı fibrozis geliĢmektedir. Bu kap 

fonksiyonları olumsuz yönde etkilemektedir. Böbrekte ekstrasellüler matrix birikimi 

ve kalpte ekstrasellüler   matrix birikimi organ fonksiyonunu 

bozacaktır(155,156,157). GeliĢen diyastolik fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak, 

hastaların izovolmetrik relaksasyon (IVRT) zamanları uzamaktadır.  

 

         ÇalıĢmamıza bakıldığında diyabetik KBY grubunda belirgin olmak üzere hasta 

gruplarının IVRT‘si kontrol grubuna göre yüksek çıkmıĢtır. Bu da diyabetik KBY‘si 

olan bireylerde diyastolik fonksiyon bozukluğunu desteklemektedir. 

 

         Arteriyel sertlik sistolik hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi ve kardiyak 

kanlanmada bozulmalara neden olur. Büyük arter sertlikleri kardiyovasküler 

hastalıklar ve mortalite açısından bağımsız bir risk faktörüdür(141). Artan sistolik 

hipertansiyonda endotel disfonksiyonu sonrası arteriyel sertlik artıĢı olmaktadır. 

ÇalıĢmamızda artan aortik sertlikle korele bir Ģekilde sistolik kan basıncında da artıĢ 

saptanmıĢtır.      

 

         Sol ventrikül hipertrofisi, kardiyovasküler hastalık prognozu açısından önemli 

bir belirleyicidir. Prokollajen  tip1‘in karboksi terminal propeptiti myokard fibrozisi 

ile ilgilidir. Esansiyel hipertansiyon, Tip2 DM, KBY sol ventrikül hipertrofisine 

neden olan hastalıklardandır. Normal populasyona göre artmıĢ kardiyovasküler ölüm 

riski ile iliĢkilidir. Sol ventrikül hipertrofisinde artmıĢ ardyükün kardiyomyosit 

hipertrofisi ile iliĢkili olduğu ve myokard interstisiyumunda anormal fibrozisin 

önemli rol oynadığı bilinmektedir(142, 143, 144). DM ve KBY hastalarında myokard 

interstisiyumunda artan fibrozisin sol ventrikül hipertrofisini etkilediği 

bilinmektedir(145). Myokard interstisyumundaki fibrozisin myokard elastikiyet ve 

sistolik fonksiyon bozukluğu sonuçlarını azaltması nedeniyle zamanla diyastolik 

fonksiyon bozukluğunu indüklemektedir. Bu bulgularla uyumlu olarak çalıĢmamızda 

diyastolik sol ventrikül kitle indeksi hasta gruplarında, kontrol grubuna göre yüksek 

çıkmıĢtır. Sistolik sol ventrikül kitle indeksi ise hasta gruplarında kontrol grubuna 

göre yüksek saptanmıĢtır. 
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         Hemodiyaliz hastalarında yeni bir risk faktörü de oksidatif strestir. Reaktif 

oksijen ve nitrojenli bileĢiklerin savunma mekanizmasındaki bozukluk sonucu 

üremik hastalarda artan aterosklerozla iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. Bunun sonucunda 

ise üremik hastalar ve DM hastalarında arteriyel kalınlıkta artıĢ 

geliĢebilmektedir(118). Geleneksel olmayan risk faktörlerinden oksidatif stress 

antioksidan mekanizma ile düzenlenmektedir. Ancak üremik hastalarda bu 

mekanizmalar bozulmuĢtur. Bu antioksidan mekanizmalar süperoksit dismutaz, 

glutatyon peroksidaz, katalaz gibi enzimatik sistemlerdir. Bu mekanizmalardaki 

dengesizlik hızlanmıĢ aterosklerozla karakterizedir. Ayrıca yüksek LDL kolesterol 

düzeyi ise okside LDL kolesterol artıĢını beraberinde getirmekte  ve ateroskleroza 

katkıda bulunmaktadır. 

 

         Üremik hastalarda renal hasarı artıran önemli parametrelerden bir tanesi de 

hiperlipidemidir. Hiperlipidemi hem kardiyovasküler hastalıklar açısından risk 

faktörü hem de renal hasarın artıĢı açısından kötü prognostik faktörlerden bir 

tanesidir. HDL kolesterol aterosklerotik mekanizma açısından önemli bir lipittir.  

 

         Kolesterol taĢınmasını ters yönde sürdüren HDL kolesterol, ayrıca okside LDL 

kolesterol miktarını azalttığı için antioksidan etkiside bulunmaktadır(133). Lesitin 

önemli Apo-A1 kofaktörüdür. Apo-A1 eksikliğinde LCAT(lesitin kolesterol açil 

transferaz) azalır. Azalan LCAT aktivitesi ile HDL kolesterol sentezi maturasyonunu 

tamamlayamamaktadır(134). Lipoprotein lipazın kompetetif inhibitörü olan Apo-CIII 

artmıĢtır. LPL trigliserit lipolizi için gerekli bir enzimdir, ayrıca vasküler endotelde 

Ģilomikron katobolizması açısından gereklidir. Artan trigliserit düzeyi ile Apo-CIII 

korele bir Ģekilde KBY hastalarında artmaktadır(135). Bu durum aynı zamanda IDL 

ve VLDL kolesterol artıĢına ve Ģilomikron artıĢı yapabilir. DüĢen HDL kolesterol, 

artan trigliserit düzeyleri hem renal prognozunu kötü etkilemekte hem de 

kardiyovasküler hastalıklar açısından risk faktörü oluĢturmaktadır. 

 

         Yaptığımız çalıĢmada HDL kolesterol miktarı hasta gruplarında kontrol 

grubuna göre düĢük çıkmıĢtır. Ayrıca diyabetik KBY grubunda diyabetik olmayan 

KBY grubuna göre HDL düzeyi hafif düĢük saptanmıĢtır. Trigliserit düzeyi hasta 

gruplarında kontrol grubuna göre yüksek çıkmıĢtır, LDL kolesterol miktarı yine hasta 
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gruplarında kontrol grubuna göre yüksek çıkmıĢtır. Total kolesterol miktarı hasta 

grubuplarında kontrol grubuna yüksek çıkmıĢtır. Bu da göstermektedir ki üremik 

hastalarda kardiyovasküler hastalık açısından lipid düzeyleri kötü progresyonda 

etkilidir. 

 

         Kalsiyum-fosfor metabolizması üremik hastalarda erken dönemden itibaren 

üremik kardiyomiyopati açısından risk faktörüdür(136). Serum kalsiyum ve fosfor 

yüksekliği hiperfosfatemi, sekonder hiperparatiroidi ve doku kalsifikasyonunda 

etkilidir. Yüksek PTH seviyesi olan hastalarda mortalite yüksektir. Kalsifikasyon 

damar ve kalp gibi dokularda geliĢebilmektedir. KBY hastalarında aort sertliği ve 

kireçlenme, kemik aktivite yetersizliği ve kalsiyum yükü nedeniyle oluĢmaktadır. 

Aortik sertlik artıĢı geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak mortalite ve 

morbidite açısından risk faktörüdür. Arteriyel sertlik ile kemik yoğunluğu arasında 

ters bir iliĢki mevcuttur(125). Arteriyel sertliğin düĢük kemik aktivitesi ve adinamik 

kemik hastalığı iliĢkisi tespit edilmiĢtir(126). Kalsiyum ve fosfat metabolizmasındaki 

bozukluklar üremik kemik hastalığı ile iliĢkisi saptanmıĢtır(127). Bu nedenle 

hiperfosfatemi kaynaklı patolojilerin düzeltilebilmesi için fosfat metabolizması 

dengesi ayarlanmalıdır. 

 

         ÇalıĢmamıza bakıldığında kalsiyum seviyesi açısından gruplar arasında 

istatistiksel farklılık tespit edilmemiĢtir. Ancak fosfor seviyesi hasta gruplarında 

kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur, ancak diyabetik olan ve olmayan KBY 

gruplarında istatistiksel farklılık yoktur. Ayrıca diyabetik ve diyabetik olmayan KBY 

grubunda kalsiyum ve fosfor çarpımı sonucu daha yüksek bulunmuĢtur. Üremik 

hastalarda PTH seviyesi kontrol grubuna göre belirgin yüksek bulunmuĢtur. PTH 

seviyesindeki yükselme ile pentraxin–3 seviyesinde anlamlı korelasyon olduğu 

saptanmıĢtır. Ayrıca artan PTH seviyesi ile ters bir Ģekilde fertuin-a seviyesi düĢüĢ 

göstermiĢtir. Bakılan 25(OH) D3 seviyesi ile pentraxin–3 seviyesi ters iliĢki 

içindedir. Hasta gruplarında artan pentraxin-3‘e göre yine bu gruplarda 25(OH) D3 

düzeyinde düĢüĢ gözlenmiĢtir. Ayrıca 25(OH) D3 seviyesi ile korele bir Ģekilde 

fetuin-A seviyesinde düĢüĢ gözlenmiĢtir. Diyabetik olan ve diyabetik olmayan KBY 

gruplarının her ikisinde de 25(OH) D3 düzeyi düĢük saptanmıĢtır. 
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         KBY hastalarında artan kalsiyum ve fosfor metabolizmasına bağlı olarak renal 

osteodistrofi geliĢmekte ve organlarda biriken fosforlu bileĢiklerin birikimi sonucu 

hastaların vasküler yapılarında patolojiler ortaya çıkmaktadır. Bunlardan bir tanesi de 

vasküler tabakada aterosklerozdur. Bunun neticesinde vasküler kalınlık artmakta ve 

esnekliği azalmıĢ bu yapıda sertlik meydana gelmektedir. Artan aortik sertlik 

sonucunda KBY‘li bireylerde mortalite ve morbidite artıĢı olmaktadır. Buradaki 

temel mekanizma artan fosfor yüküne ve düĢük kalsiyum düzeyine bağlı olarak artan 

PTH seviyeleridir. Yüksek PTH seviyesi kan fosfor seviyesini daha fazla 

yükseltmektedir. KBY‘li bireylerde düĢük düzeydeki fetuin-A seviyeleri kalsiyum 

düzenlenmesinde önemli bir yerdedir. Bu  nedenle  yüksek PTH, düĢük fetuin-A ve 

artan fosfor yükü  KBY‘deki mortalitenin en sık nedeni olan kardiyovasküler 

hastalıklardaki risk artıĢına katkı sağlamaktadır. Bizim yapmıĢ olduğumuz çalıĢma 

diyabetik ve diyabetik olmayan KBY‘li hastalardaki yüksek PTH, düĢük D vitamini 

ve yüksek fosfor düzeyi bunu desteklemektedir. Bu hastalarda kalsiyum 

metabolizmasında oluĢan bozukluk aortik serlikte artıĢa neden olmaktadır. 

Yaptığımız çalıĢmada artan aortik sertlikteki artıĢ yüksek pentraxin-3 ve düĢük 

fetuin-A düzeyleri ile korele çıkmıĢtır.     

           

         ÇalıĢmaya aldığımız gruplarda geçirilmiĢ  infeksiyon ve malignitesi olan 

bireyler elendiği için, beyaz küre sayıları istatistiksel olarak farklı gözlenmemiĢtir. 

Ayrıca fetuin-A, pentraxin-3 ve aortik sertlik indeksi ile korelasyon göstermemiĢtir. 

 

         KBY hastlarında anermi etiyolojisi birden çok nedene bağlıdır. Demir eksikliği 

ve kronik hastalık anemisi olan KBY hastalarında, eritropoietin düĢüklüğü, eritrosit 

ömründe kısalma, intestinal demir emiliminde azalma, kronik inflamasyon ve 

sekonder hiperparatiroidi gibi birçok nedene bağlı olarak anemi gözlenmektedir. 

Birincil neden EPO düĢüklüğü ve ayrıca EPO‘ya yanıtsız demir yetersizliğidir. 

Anemiye sekonder olarak azalan oksijen taĢıma kapasitesi kalp üzerinde ekstra bir 

yük getirmektedir. Anemi kalp yetmezliği açısından mortalite ve morbidite riskini 

artırır(153). Kalp  üzerindeki yükü artırması nedeniyle anemi kardiyovasküler 

hastalıklar açısından risk faktörüdür(137,138). Anemi glomerüler filtrasyon hızı 60 

ml/dk altında olan bireylerde sıklıkla gözlenmektedir(154). Bu nedenle kalp 
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yetmezliği açısından risk faktörü olan anemi ve KBY üst üste binen hastalıklar gibi 

görülebilmektedir. 

 

         ÇalıĢmamızda anemi açısından hemoglobin ve hematokrit değerlerine 

bakılmıĢtır. Diyabetik KBY grubunda, hem kontrol hem de diyabetik olmayan KBY 

grubuna göre hemoglobin değerinde azalma saptanmıĢtır. Ġnflamasyon 

belirteçlerinden pentraxin–3 seviyesi hemoglobinin düĢüĢüne göre hasta gruplarında 

artıĢ göstermiĢtir. Ancak fetuin-A seviyesi, hemoglobin seviyesi ile korele Ģekilde 

düĢük bulunmuĢtur. Hastaların ferritin düzeyi kontrol gruplarından düĢük 

saptanmıĢtır. Bakıldığında fetin-A seviyesi ferritin ile pozitif korelasyonda 

bulunmuĢtur. Pentraxin-3 ile ferritin ile negatif korelasyonda göstermektedir. 

        

         Bu çalıĢmada evre 3–5 diyabetik ve diyabetik olmayan KBH‘da aortik sertlik 

indeksinin artmıĢ olduğu saptanmıĢtır. Aortik sertlik indeksi fetuin-A ile negatif, 

pentraxin–3 ile pozitif korelasyon göstermektedir. Sonuçlarımıza dayanarak düĢük 

fetuin-A ve yüksek pentraxin–3 düzeylerinin aortik sertlik açısından risk faktörü 

olarak değerlendirilebilir ve kardiyak morbidite ve mortalite açısından yüksek riskli 

populasyonda prognostik açıdan önem arz edebilir. 
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SONUÇLAR 

 

1.   Pentraxin-3 düzeyine bakıldığında kontrol grubuna göre diyabetik ve 

diyabetik olmayan KBY gruplarında yüksek saptanmıĢtır. 

2.    Fetuin-A düzeyine bakıldığında kontrol grubuna göre diyabetik ve diyabetik 

olmayan KBY gruplarında düĢük saptanmıĢtır. 

3.   TNF-α düzeyine bakıldığında kontrol grubuna göre diyabetik ve diyabetik 

olmayan KBY gruplarında yüksek çıkmıĢtır, ancak istatistiksel anlamlılığı 

yoktur. 

4.   IL-1 β düzeyine bakıldığında diyabetik ve diyabetik olmayan KBY 

gruplarında kontrol grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. 

5.   Aortik sertlik indeksine bakıldığında diyabetik ve diyabetik olmayan KBY 

gruplarında kontrol grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. 

6.   Aortik sistolik ve diyastolik çaplara bakıldığında diyabetik ve diyabetik 

olmayan KBY gruplarında kontrol grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. 

7.   Sistolik sol ventrikül kitle indeksine bakıldığında kontrol grubuna göre 

diyabetik  KBY grubunda yüksek çıkmıĢtır. Ancak diyabetik olmayan KBY 

grubunda kontrol grubuna göre yüksek çıkmasına rağmen istatistiksel anlam 

kazanmamıĢtır. 

8.   Diyastolik sol ventrikül kitle indeksine bakıldığında diyabetik ve diyabetik 

olmayan KBY gruplarında kontrol grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. 

9.    E/A dalgasına bakıldığında diyabetik ve diyabetik olmayan KBY gruplarında 

kontrol grubuna göre düĢük saptanmıĢtır. 

10.   Aort sertliğinin biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

tüm gruplarda, kreatinin, AKġ, ürik asit, CRP,ALP, BUN, PTH, pentraxin-3, 

HbA1c ile pozitif yönde korelasyon; albumin, D vitamini ve fetuin-A ile 

negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 
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11.   Aort sertlik indeksinin klinik parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

tüm gruplarda, sistolik kan basıncı ve nabız basıncı ile pozitif yönde 

korelasyon; diyastolik kan basıncı  ile negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

12.   Pentraxin-3‘ün  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna 

bakıldığında; tüm gruplarda, Hb, Htc, albumin, HDL kolesterol, D vitamini, 

ferritin  ile negatif yönde; kreatinin, AKġ, ürik asit, BUN, LDL kolesterol, 

ALP, PTH, HbA1c   ile pozitif yönde korelasyonu saptanmıĢtır. 

13.    Pentraxin-3‘ün  klinik parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; tüm 

gruplarda, nabız basıncı, ortalama arteriyel basınç, sistolik kan basıncı ile 

pozitif yönde; VKĠ ile negatif  yönde korelasyonu saptanmıĢtır. 

14.    Pentraxin-3‘ün eko parametreleriyle olan korelasyonuna bakıldığında; tüm 

gruplarda, aort sertliği, IVRT, SVKĠ diyastol, ET ile pozitif yönde; E/A 

dalgası ile negatif yönde korelasyonu saptanmıĢtır. 

15.    Fetuin-A‘nın  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

tüm kohortta, kreatinin, AKġ, ürik asit, BUN, total kolesterol, LDL 

kolesterol, TG, ALP, PTH, fosfor, HbA1c ile negatif yönde; Hb, Htc, 

albumin, D vitamini, ferritin, ile pozitif yönde korelasyonu saptanmıĢtır. 

16.   Fetuin-A‘nın  eko parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; tüm 

gruplarda, aort sertliği, IVRT, SVKĠ diyastol, ET ile negatif yönde; E/A ile 

pozitif  yönde korelasyonu saptanmıĢtır. 

17.   Fetuin-A‘nın  klinik parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; tüm 

gruplarda, nabız basıncı, sistolik kan basıncı ile negatif yönde korelasyonu 

saptanmıĢtır. 

18.   Aortik sertlik indeksinin biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna 

bakıldığında; diyabetik ve diyabetik olmayan  KBY gruplarında, albumin , 

pentraxin-3 ile pozitif yönde  korelasyon saptanmıĢtır. 

19.   Aort sertlik indeksinin klinik  parametrelerle olan korelasyonuna 

bakıldığında; diyabetik ve diyabetik olmayan  KBY gruplarında, diyastolik 

kan basıncı  ile negatif; nabız basıncı ile pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. 
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20.   Pentraxin-3‘ün  klinik parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

diyabetik ve diyabetik olmayan KBY grubunda, VKĠ ile negatif; ortalama 

arteryel basınçla ile pozitif  yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

21.   Pentraxin-3‘ün  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna 

bakıldığında; diyabetik ve diyabetik olmayan KBY grubunda, AKġ ile pozitif 

korelasyon saptanmıĢtır. 

22.   Pentraxin-3‘ün  eko parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

diyabetik ve diyabetik olmayan KBY grubunda, aortik sertlik, EF ile pozitif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

23.    Fetuin-A‘nın  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

diyabetik ve diyabetik olmayan KBY grubunda, PTH ile negatif yönde 

korelasyonu saptanmıĢtır. 

24.   Pentraxin-3‘ün  eko parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

diyabetik olmayan KBY grubunda, EF pozitif yönde; IVRT ile negatif yönde  

korelasyon saptanmıĢtır. 

25.   Pentraxin-3‘ün  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna 

bakıldığında; diyabetik olmayan KBY grubunda, total kolesterol ile negatif 

yönde korelasyon saptanmıĢtır. 

26.   Pentraxin-3‘ün  eko parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

diyabetik KBY grubunda, aortik sertlik ile pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. 

27.   Pentraxin-3‘ün  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna 

bakıldığında; diyabetik KBY grubunda, HbA1c ile pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. 

28.    Fetuin-A‘nın  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

diyabetik KBY grubunda, Hb, Htc, HDL kolesterol ile  pozitif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır. 
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29.    Fetuin-A‘nın  biyokimyasal parametrelerle olan korelasyonuna bakıldığında; 

diyabetik KBY grubunda, LDL kolesterol ile  negatif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır. 
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ÖZET 

 

DĠYABETĠK VE DĠYABETĠK OLMAYAN KRONĠK BÖBREK YETMEZLĠKLĠ 

HASTALARDA FETUĠN-A, PENTRAXĠN-3‘ÜN AORT SERTLĠĞĠ, KARDĠYAK 

FONKSĠYON BOZUKLUĞU VE ĠNFLAMASYON ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

Dr.Yasin ġAHAN 

         Kronik böbrek yetmezliği (KBY), kardiyovasküler hastalıklar için ilk andan 

itibaren risk oluĢturmaktadır. Bu nedenle KBY‘ye bağlı ölümlerin en sık nedeni 

kardiyovasküler hastalıklardır. KBY hastalarında görülen arteriyel sertlik önemli bir 

sorundur. Bu hastalarda geleneksel olan ve geleneksel olmayan risk faktörlerinden 

dolayı ateroskleroz ve aort sertliğinde belirgin artıĢ vardır. Bu çalıĢmada diyabetik ve 

diyabetik olmayan KBY hastalarında kısa pentraxin–3 ve kalsifikasyon inhibitörü 

olan fetuin-A‘nın aort sertliği, kardiyak fonksiyon bozukluğu ve inflamasyon  ile 

iliĢkisini araĢtırmayı hedefledik. 

         ÇalıĢmaya bilinen kardiyovasküler hastalığı olmayan yaĢ ve cinsiyet açısından 

uyumlu 40 diyabetik kronik böbrek yetmezliği (KBY),  40 diyabetik olmayan KBY 

ve 40 kontrol grubu alındı. 

         Pentraxin–3 seviyesi (ng/ml), diyabetik KBH, diyabetik olmayan KBH grupları 

ve kontrol gruplarında (sırasıyla 1,13±0,22; 1,04±0,24; 0,33±0,39, p:0,0001) ölçüldü 

ve hasta gruplarında kontrol grubuna göre yüksek saptandı. Fetuin-A seviyesi 

(ng/ml) diyabetik KBY, diyabetik olmayan KBY grupları ve kontrol gruplarında 

(sırasıyla 17,42±10,40; 18,13±10,59; 42,38±16,83, p:0,0001) ölçüldü ve hastalarda 

kontrol grubuna göre düĢük saptandı. Aort sertlik indeksi diyabetik KBY, diyabetik 

olmayan KBY grupları ve kontrol gruplarında (sırasıyla 0,0148±0,0050; 

0,0142±0,0041; 0,0102±0,0049, p:0,0001) ölçüldü. Aortik sertlik indeksi diyabetik 

ve diyabetik olmayan KBY gruplarında, kontrol gruplarına göre yüksek saptandı. 

Pentraxin–3 seviyesi aort sertliği ile pozitif yönde korelasyon saptandı(r=0.410, 

P=0.0001). Fetuin-A seviyesi ile aort sertliği arasında negatif yönde korelasyon 

saptandı(r=-0.283, P=0.002). Aortik sertlik indeksi tüm gruplarda albumin, VKĠ, D 

vitamini, fetuin-A, diyastolik kan basıncı  ile negatif korelasyonda tespit edildi. 
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Aortik sertlik indeksi kreatinin, AKġ, ürik asit, CRP, ALP, BUN, PTH, pentraxin-3, 

nabız basıncı, sistolik kab basıncı ile pozitif korelasyon tespit edildi. 

         Bu çalıĢmada evre 3-5 diyabetik ve diyabetik olmayan KBH‘da aortik sertlik 

indeksinin artmıĢ olduğu saptanmıĢtır. Aortik sertlik indeksi fetuin-A ile negatif, 

pentraxin-3 ile pozitif korelasyon göstermektedir. Sonuçlarımıza dayanarak düĢük 

fetuin-A ve yüksek pentraxin-3 düzeylerinin aortik sertlik açısından risk faktörü 

olarak değerlendirilebilir ve kardiyak morbidite ve mortalite açısından yüksek riskli 

populasyonda prognostik açıdan önem arz edebilir. 
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SUMMARY 

 

THE ASSOCIATONS OF FETUIN-A AND PENTRAXIN–3 WITH AORTIC 

STIFFNESS, CARDIAC DYSFUNCTION AND INFLAMMATION IN DIABETIC 

AND NON-DIABETIC CHRONIC RENAL FAILURE PATIENTS. 

 

Dr.Yasin ġAHAN 

         Chronic kidney disease (CKD) , from the first moment poses a risk for 

cardiovascular disease. For this reason, the most common cause of deaths are due to 

cardiovascular diseases in chronic renal failure. Arterial stiffness is an important 

problem in patients with chronic renal failure. In these patients, because of the 

traditional and non-traditional risk factors for atherosclerosis and aortic stiffness 

increase significantly. We aimed to study the associations of fetuin-a and    

pentraxin–3 with aortic stiffness, cardiac dysfunction and inflammation in diabetic 

and non-diabetic chronic renal failure patients. 

 

         The study was performed on 40 diabetic chronic kidney disease, 40 non-

diabetic chronic kidney disease patients and 40 non-uremic controls, who were 

nondiabetic and matched for age and gender. 

         Pentraxin-3 and fetuin-A were measured by ELISA. Vivid 7 the parameters for 

aortic stiffness was measured by echocardiography device. Pentraxin-3 level (ng/ml) 

was measured in diabetic CKD, non-diabetic CKD group and the control group (1,13 

±0,22 ; 1,04 ±0,24 ; 0,33 ±0,39 , respectively p:0,0001) and patient had values higher 

than the control group. Fetuin-A levels (ng/ml) was measured in diabetic chronic 

renal failure, diabetic and non-CRF group and the control group (17,42±10,40 ; 

18,13±10,59; 42,38±16,83, respectively p:0,0001) and control group had values 

higher than the patients. Aortic stiffness index was measured in diabetic chronic 

renal failure, non-diabetic CRF group and the control group(0,0148±0,0050 

;0,0142±0,0041 ;0,0102± 0,0049, respectively  p:0,0001) and patient groups had 

values  higher than the control group. Pentraxin-3 levels were positively correlated 

with aortic stiffness (r=0.410,P=0.0001). Fetuin-A levels were negatively correlated 

with aortic stiffness (r = -0283, P=0.002). In the analysis of whole cohort, aortic 
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stiffness index showed negative correlations with serum albumin, body mass index, 

25(OH)D3, fetuin-A, diastolic blood pressure. In the analysis of whole cohort, aortic 

stiffness index showed positive correlations with serum creatinine, fasting blood 

glucose, uric acid, CRP, PTH, pentraxin-3 , pulse pressure and systolic blood 

pressure.  

         Our results demonstrate increased aortic stiffness in stage 3-5 diabetic and non-

diabetic CKD patients. Serum fetuin-A levels negatively reflected whereas 

pentraxin-3 levels positively reflected an increase in aortic stiffness. Based on our 

results, fetuin-A and pentraxin-3 could be used as risk factors for progression of 

aortic stiffness and therefore may have prognostic value in the follow up of these 

patients with high cardiovascular morbidity and mortality. 
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