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Ozet

Amac: Kontrast madde nefropatisi (KMN), hastanede gelisen bébrek yetersizliklerin %10'nunu olusturur. KMN gelisimindeki hiicre-
sel patofizyolojik mekanizma net olmayip cok faktorli gériinmektedir. KMN gelisiminde kirmizi hiicre dagilim genisliginin (RDW)
rolui stabil koroner arter hastalarinda yeterince arastirilmamistir. Bu calismayla stabil koroner arter hastalarinda koroner anjiografi
sonrasinda KMN gelisiminde RDW roliinti sorgulamayi amagladik.

Yontem: Ekim 2009-Ekim 2011 tarihleri arasinda stabil koroner arter hastaligi olan ve non-invazif tani testleri ile iskemi saptanan,
koroner anjiografi ve girisim uygulanan toplam 211 hasta ileriye doniik olarak incelendi. Hastalar KMN gelisimine gore iki gruba
ayrildi ve iki grup klinik, demografik ve RDW'yi de iceren laboratuar bulgularina gore istatistiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin %18.8'inde KMN gelisimi izlendi. Ortalama yas 64+10.5, %59'u erkekti. ileri yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon,
high density lipoprotein (HDL) diizeyi, serum albumin ve total protein miktarlari KMN gelisimiile iliskili bulundu. Ortalama kirmizi
hiicre dagilim genisligi %13,7+1.4 olup, ortalama kreatinin degeri 1.0+0.2 mg/dL olarak gézlenmistir. KMN varligi ile kirmizi hiicre
dagilim genisligi arasinda iliski g6zlenmemis olup (sirasiyla 13.8+1.5, 13.6+1.0, p>0.05), cok degiskenli regresyon analizi de bu
durumu desteklemistir (Odd orani (OR):0.92, % 95 Cl: 0.62 - 1.34; p:0.67). Cok degiskenli regresyon analizinde yalnizca cinsiyet ve
hipertansiyon varligi KMN gelisiminde bagimsiz 6ngoérduriicii olarak belirlenmistir. (sirasiyla, OR: 5.74, %95 Cl: 1.96-16.79 p<0.01 ve
OR: 5.34, %95 Cl: 1.22-23.3 p: 0.02).

Sonug: Bulgularimiz, stabil koroner arter hastalarinda kirmizi hiicre dagilim genisliginin kontrast madde nefropatisi gelisiminde 6n-
gordirici olarak kullaniminin kisith yeri oldugunu gostermistir.

Anahtar s6zciikler: Koroner anjografi; hemogram parametreleri; kirmizi hiicre dagihm genisligi; koroner arter hastalig.
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ontrast madde nefropatisi (KMN), intravaskiiler kontrast

madde uygulanmasini takiben gelisen 6nemli kompli-
kasyonlardan biri olup, bdbrek yetersizligine yol acabilecek
diger tim sebeplerin dislandigi 48-72 saat icinde gelisen
akut bobrek yetmezligi (ABY) olarak tanimlanmaktadir.
Farkli serilerde KMN goriilme sikhgi %2.8 ile %19 arasinda
genis bir yelpazede bulunabilmektedir.™ Kesin mekaniz-
masi tam olarak netlesmese de, kontrast maddenin direk
toksik etkisi veya renal vazokonstriiksiyonun neden oldu-
gu hipoksik hasar nedeniyle meydana gelen inflamasyon,
endotel disfonksiyonu ve oksidatif stresin KMN olusumuna
sebep oldugu diusinilmektedir. KMN, hastanede kalis su-
resini uzatan, mortalite ve morbiditeyi artiran, kalici bébrek
fonksiyon bozuklugu ve uzun dénemde istenmeyen klinik
sonuglara neden olan bir komplikasyondur.”?

Eritrosit Dagilim Hacmi Genisligi (RDW), eritrositlerin bi-
yukliklerine gore dagilim genisligini gostermektedir.
Baska bir ifadeyle anizositozun objektif bir gostergesidir.
Klinikte temel olarak aneminin ayirici tanisinda kullanil-
maktadir.®! Hematolojik hastaliklar hari¢c RDW yiiksekligi-
nin nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Bir inflamatuar
marker olan CRP ile RDW birlikteligi yapilan calismalarda
gosterilmistir.®! Benzer olarak inflamasyonla birlikte seyre-
den, koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, kalp
yetmezligi, kronik akciger hastaliklari, kanser gibi hastalik-
larda artmis RDW seviyeleri ile ylksek mortalite ve morbi-
dite hizlan arasinda pozitif iliski saptanmistir.*”? RDW de-
gerleriile bobrek fonksiyonlari arasinda da negatif bir iligki
oldugu gosterilmistir.® Akut koroner sendromlu hastalar-
da kontrast madde nefropatisi RDW iliskisine dair yapilan
calismalarda RDW yuksekliginin KMN gelisimini 6ngordi-
gl hipotezi anlamli bulunmustur.” ' Fakat giincel bilgile-
rimize gore literatlirde perkiitan koroner girisim uygula-
nan stabil koroner arter hastalarinda KMN gelisimi ve RDW
iliskisi hakkinda yeterli calisma yoktur. Biz calismamizda
RDW'nin, elektif perkiitan koroner girisim uygulanan stabil
koroner arter hastalarinda KMN gelisimini 6ngordiriici
rolu olup olmadigini arastirdik.

Yontem

Calismamiz tek merkezli retrospektif kohort calismasi ola-
rak dizayn edildi. Calismamiz Helsinki Bildirgesine uygun
olarak yuritlldi ve Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik kurulundan onay alarak calismamiza baslanildi. 1 Ekim
2009 ile 21 Ekim 2011 tarihleri arasinda Bagcilar Egitim ve
Arastirma hastanesinde, tipik angina pektioris tarifleyen ya
da egzersiz stres testi, miyokard perfiizyon sintigrafisi gibi
girisimsel olmayan iskemi arastirma testlerinde iskemi sap-
tanarak koroner anjiografi uygulanan 1437 hasta tarandi ve
ayni seansta stent ve/veya balon anjioplasti uygulanan, da-
hil edilme kriterlerine uyan 211 hasta calismaya dahil edil-
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di. U¢ ana epikardial damar ya da onlarin ana dallarindaki
damar capinin %50'den daha az daralmasi anlamh darhk
olarak kabul edilmedi. Anemi, son 3 ayda kan transflizyonu
hikayesi, aktif enfeksiyon, otolimmin ya da kronik inflama-
tuar hastalik 6ykusu, kalp yetmezligi (ejeksiyon fraksiyonu
<%40), kronik antienflamatuar ila¢ kullanimi, karaciger
enzim anormalligi (4 kat artis), glomeruler filtrasyon hizi
<%60 olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Klavuzlara uy-
gun olarak bobrek fonksiyonlari normale gore diisiik olan
hastalar, islemden 12 saat 6nce baslanip, islemden 12 saat
sonrasina kadar 1 ml/kg/saat hizinda %0.9 izotonik soliis-
yon ile hidrate edildi. Anjiografi sirasinda tim hastalarda
non-iyonik, diistik osmolar bir kontrast ajan olan lodixanol
320 100 ml kullanildi. Serum kreatinin seviyeleri kontrast
ajan uygulanmadan 1 saat 6nce ve uygulandiktan 48-72
saat sonra 6l¢iildu. Diger tim nedenler dislandiktan sonra,
kontrast madde uygulandiktan sonraki 72 saat icinde krea-
tinin deg@erlerinde >0.5 mg/dL ya da >25% artis KMN olarak
kabul edildi. Hastalar KMN gelisip gelismemesine gore iki
gruba ayrildi (KMN + grup 1, KMN - grup 2). Tahmini glo-
merdiler filtrasyon hizi (eGFR), Modification of Diet in Renal
Disease Study (MDRD) formilu kullanilarak hesaplandi.

Tam kan sayimi icin kan 6rnekleri (RDW dahil) islemden 1
saat once alindi. Otomatik hematoloji analizor Sysmex XT-
1800i (Roche Diagnostic Corporation, Indianapolis, IN) ci-
hazinda calisilan parametrelerde RDW ylizde deger olarak
belirtildi. RDW’nin normal arahid Uretici firma tarafindan
%11-%14.8 alarak belirlendi.

istatistiksel Analiz

Surekli degiskenler icin normal dagihma uygunluk Shapiro
Wilk testiyle incelenmistir. Stirekli degiskenleri tanimlamak
icin deskriptif istatistikler kullaniimistir. (ortalama, standart
sapma) Kesikli degiskenleri tanimlamak icin n ve % kulla-
nilmistir. Normal dagilim goésteren iki bagimsiz grubun
karsilastiriimasi igcin Student t testi kullaniimistir. Normal
dagilima uymayan iki bagimsiz grubun karsilastiriimasi
icin Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degis-
kenlerin karsilastirilmasi icin Ki-Kare testi uygulanmistir.
CIN gelisimini etkileyebilecegi disiinilen klinik faktorler
tek degiskenli analizle belirlenmistir. Sonra p<0.20 anlam-
lilik degerinin altindaki degiskenler ve klinik olarak anlamli
olabilecegi dustiniilen degerler icin lojistik regresyon ana-
lizi uygulanmustir. istatistiksel anlamhlik diizeyi 0.05 olarak
belirlenmistir. Analizler SPSS for Windows (version 20.0,
SPSS, Chicago, Illinois) programi kullanilarak gerceklesti-
rilmistir.

Bulgular

Hastalarin temel demografik ve klinik 6zelikleri Tablo 1'de
Ozetlendi. Ortalama yas 64+10, yliz yirmi bes hasta (%59)
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik bulgulari ve laboratuar parametreleri

Toplam KMN (-) KMN (+) p
Yas, yil 64.0+£10.5 63.4+10.8 66.3+8.8 0.18
Erkek cinsiyet, n (%) 125 (59) 90 (52.6) 35(87.5) <0.001
BMI, kg/m? 29.4+4.2 29.4+4.4 29.8+3.7 0.59
Diabetes mellitus, n (%) 86 (40) 73(42.7) 13 (32.5) 0.23
Hipertansiyon, n (%) 158 (74) 125(73.1) 33(82.5) 0.21
Hiperlipidemi, n (%) 114 (54) 92 (53.8) 22 (55.0) 0.89
Sigaraicen, n (%) 58 (27) 46 (26.9) 12(30.0) 0.69
Girig kreatinin, mg/ dL 1.0+0.2 1.0+£0.26 1.0+£0.24 0.94
48-72. saat kreatinin, mg/dL 1.0+£0.3 0.96+0.24 1.57+0.45 <0.001
HCT, (%) 39.5+4.6 39.4+4.6 39.9+4.6 0.58
HGB, g/L 13.1+£1.9 13.1+1.7 13.1+£2.6 0.94
RDW, (%) 13.7£1.4 13.82+1.55 13.66%1.04 0.54
PDW, (%) 31.6+20.7 31.3+20.3 32.3+22.7 0.67
LVEF, (%) 53.3+9.1 53.0£9.0 54.4+9.6 0.39
Total kolesterol, mg/dL 190+50 187149 199451 0.21
LDL, mg/dL 112+38 11137 118140 0.29
HDL, mg/dL 44+12 43+11 47+15 0.16
TG, mg/dL 172+106 173+108 164198 0.63
AKS, mg/dL 131+58 129453 140+73 0.32
Total protein, g/dL 7.2+0.7 7.3x0.7 7.0£0.6 0.09
Albumin, g/dL 43+04 4.3+0.3 4.1+0.4 0.05
AST, U/L 25.8+19.3 24412 31£35 0.04
ALT, U/L 24.1£15.2 23+12 25+22 0.41
Kalsiyum, mg/dL 9.4+0.6 9.4+0.6 9.4+0.7 0.80
Kontrast miktari, mL 15530 152+35 160+45 0.20
3 damar hastaligi, n (%) 59 (28) 46 (26.9) 13(32.5) 0.44

BMI: Viicut kitle indeksi; HCT: Hematokrit; HGB: Hemogram; RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi; PDW: Platelet dagilim genisligi; LV EF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu; LDL: Dusuk yogunluklu lipoprotein; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; AKS: Aclik kan sekeri; AST: Aspartat transaminaz; ALT:

Alenin transaminaz.

erkekti. Hastalarin ¢ogunda hipertansiyon (%74) bulunur-
ken, %40 1nda diabetes mellitus saptandi. 40 (%18.8) has-
tada KMN gelisti. KMN gelisen ve gelismeyen hastalarin
klinik, demografik ve laboratuar verileri Tablo 1'de 6zet-
lenmistir. iki grup arasinda baslangic RDW degerleri, ejek-
siyon fraksiyonu, eGFR, sigara iciciligi, diabetes mellitus,
dislipidemi ve hemoglobin diizeyleri arasinda fark yoktu
(hepsi icin p>0.05, Tablo 1). Hastalarin kullandiklari ilaglar
bakimindan fark yoktu (Tablo 2). KMN gelisen gruptaki
hastalar daha yashydi ve erkek cinsiyet KMN gelisen grup-
ta anlamli olarak daha fazlaydi (sirasiyla p:0.115, p<0.001,
Tablo 1) Hipertansiyon KMN[+] grupta KMNI[-] gruba gore
daha yaygin olarak goruldu (sirasiyla %82.5 vs. %73, p:0.21,
Tablo 1). Benzer sekilde KMN[+] grupta total kolesterol
miktari ylksek, serum albumin ve total protein miktarlar
daha distik izlendi (sirastyla p=0.21; p=0.05; p=0.09, Tablo
1). Fakat KMN[+] ve KMN[-] gruplar arasinda RDW degerle-
ri agisindan bir fark izlenmedi (sirasiyla 13.8+1.5, 13.6+1.4,
p:0.54, Tablo 1). Girisimsel islem sirasinda uygulanan kont-
rast miktarlari arasinda da iki grup arasinda fark izlenme-

Tablo 2. Kontrast madde nefropatisi gelisimine gore hastalarin
kullandigr ilaglar

ilac OVERAL CIN(-) CIN (+) p
(211) (171) (40)

ACE inhibitor 99 (46.9) 79(46.2) 20(50) 0.66

Kalsiyum kanal bloker 57 (27.0) 44(25.7) 13(325) 0.38

Beta bloker 108 (51.2) 87(50.9) 21(52.5) 0.85

Statin 69(32.7) 54(31.6) 15(37.5 047

di (p:0.20). Tanimlayici analizde p<0.2 olan ve/veya KMN
gelisiminde klinik olarak anlamh oldugu dusiiniilen RDW,
ejeksiyon fraksiyonu, yas, diabetes mellitus, hipertansiyon,
hemoglobin, serum alblimin degerlerine uygulanan tek
degiskenli regresyon analizinde erkek cinsiyet ve diisiik
alblimin seviyeleri KMN gelisiminde risk faktorl olarak
anlamli bulundu (sirasiyla p<0.001 ve p:0.05, Tablo 3). Cok
degiskenli regresyon analizinde erkek cinsiyet yaninda hi-
pertansiyon varligi bagimsiz 6n goérdiriici olarak anlamli
bulundu (sirasiyla p<0.001 ve p:0.02).
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Tablo 3. Kontrast madde nefropatisi gelisimini etkileyen faktorlerin tek degiskenli ve cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile incelenmesi

Univariate Multivariate
OR (95% ClI) p OR (95% CI) p
Cinsiyet (erkek) 6.30 2.35-16.8 <0.001 5.74 1.96-16.79 <0.001
RDW 0.92 0.71-1.19 0.53 0.92 0.62-1.34 0.67
Yas 1.02 0.99-1.06 0.11 1.01 0.97-1.06 0.50
Diabetes mellitus 0.64 0.31-1.33 0.24 0.57 0.23-1.43 0.29
Hipertansiyon 1.73 0.71-4.19 0.22 5.34 1.22-23.3 0.02
Hemoglobin 1.00 0.84-1.20 0.94 0.83 0.66-1.05 0.13
LVEF 1.01 0.97-1.06 0.39 1.01 0.97-1.06 0.46
Albumin 0.39 0.14-1.03 0.05 0.47 0.15-1.43 0.18

RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi; LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu.

Tartisma

Calismamizin sonucunda, stabil koroner arter hastalarinda,
koroner anjiyografi sonrasinda KMN gelisiminde RDW 6n-
gordiriculigu arastirlmistir. Fakat siiregelen calismalarin
aksine, RDW’nin KMN 6ngorduriciligi anlamli bulunma-
mistir. Calismamizda %18.8 ile KMN gelisim orani gérece
yuksek izlenmistir. KMN gelisen hastalarda, yas, total koles-
terol diizeyi yiksek, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, total
protein diizeyi disiik bulunmus fakat istatistiksel anlam-
liiga ulasamamistir. Daha 6ncesinde yapilan calismalarda
da KMN icin bir risk faktord oldugu bilinen hipertansiyon
yaninda ilging sekilde erkek cinsiyet varligi da KMN 6ngor-
diruculiginde coklu regresyon analizinde bagimsiz risk
faktoru olarak goriilmustiir. RDW’nin KMN 6ngorduriicili-
g anlamli bulunmamigstir. Bu sonu¢ RDW'nin klinik anlam-
ihigini tartismamiza sebebiyet vermesi agisinda degerlidir.

Galismamizda KMN gelisiminde bagimsiz risk faktorii olarak
bulunan hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve bébrek
yetmezlidi icin klasik risk faktorleri arasinda bulunmaktadir.
Hipertansiyonun mikrovaskiler diizeyde bagslayan olum-
suz etkileri biyokimyasal parametrelere yansimayan bob-
rek fonksiyon bozukluklarina yol agmaktadir. Kronik bébrek
yetmezligi evrelemesinde evre 1 ve evre 2 de oldugu gibi
bobrek hasari baslamistir fakat glomeruler filtrasyon hizi
normal sinirlar icinde gorilir. Tekli regresyon analizinde
albumin miktarinin diisiik oldugu hastalarda KMN gelisimi-
nin anlamli sekilde daha fazla olusu da bunu desteklemek-
tedir. Bu hastalarda bobrek yetmezliginin ilk asamasi olan
mikroalbumindri baslamis olabilir. Bobrek yetmezligi risk
faktorleri bulunan ve bobrek hasari gosterilmis (mikroalbu-
minri vs.) olan bu evredeki hastalarda kontrast ajana ma-
ruziyet sonrasinda akut bobrek yetmezligi gelisme olasihig
daha yiiksek oldugu akilda tutulmahdir.

Bir diger anlamli bagimsiz 6ngordiriicli olan erkek cinsiyet
sasirticidir. Bu konu hakkinda yapilmis bir biyik calisma-
da KMN gelisen hastalar arasinda kadin cinsiyet daha fazla

oranda bulunmus fakat ¢oklu degiskenli regresyon analizi
ile desteklenememistir.'

Kardiyoloji alaninda RDW, Felker ark/nin" yaptigi CHARM
calismasinin bir alt grup analizi olarak dikkat ¢ekmistir. Bu
analizde kalp yetmezligi advers olaylar ile RDW iliskisine
bakilmis ve RDW yiiksekliginin advers olaylarda 6ngorduiri-
clligu anlamli bulunmustur (advers olay [-] 14.4 mg/dL, ad-
vers olay [+] 15.2 mg/dL). 2008 de Tonelli ark."* CARE calis-
masinin alt grup analizinde RDW yuiksekligi ile koroner arter
hastaligi insidansi arasindaki iliski arastirmis ve RDW'deki
%1 degisimin koroner arter hastaligi insidansinda anlam-
I risk artisina sebep oldugu sonucu cikmistir. Gene 2010
yilinda yapilan buyik bir calismada ise RDW, akut koroner
sendrom tanisi alan hastalardaki takip ¢alismasinda RDW
degerleri 5 grupta degerlendirilmistir ve sonuclar bu 5 grup
arasinda karsilastirilarak yorumlanmistir. Bu gruplarin 2 ta-
nesinde RDW kardiyak advers olay éngorduriiclisii olarak
bulunmustur.™ Uyarel ark.*ise RDW yiiksek ve normal ola-
rak gruplandirarak (14.8 in alti ve Ustii) 2506 hastada, primer
perkitan koroner girisim sonrasindaki olaylara bakmislar ve
RDW'nin hastane i¢i ve uzun donem mortalite 6ngordiri-
ciligund anlamh bulmuslardir. Bu calismada ayrica RDW
yuksek izlenen hastalarda, GFR disik oldugu gozlenmis ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Akin ark.'? ise akut
koroner sendrom hastalarinda koroner anjiografi sonrasin-
da KMN gelisimi ve RDW iliskisine bakmis, RDW'yi KMN 6n-
gorduriictst olarak anlamli bulmuslardir (KMN [-]13.1mg/
dL - KMN [+] 13.7 mg/dL). Bu c¢alismada ¢ok sik kullanil-
mayan bir KMN tanimi olan, 48 saatte kreatinin dederinde
0.3mg/dl yikselmeyi KMN olarak degerlendirmislerdir ve
KMN gelisen hasta sayisi gorece yiiksek goziikmustur.

Anizositozu gosteren bir hemogram parametresi olan RDW,
hemogram cihazlarinda eritrosit hacminin standart sapma-
sinin ortalama eritrosit volimune boliinmesi ile cihaz tara-
findan otomatik olarak hesaplanir ve anemi ayirici tanisinda
kullanilan parametrelerden biridir. Cihaza bagimli oldugu
gibi, sigara, anemi, cinsiyet, yas, MCV vs gibi faktorlerden
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de etkilenmektedir. Klinikte % 12-15 araligi normal olarak
kabul edilmektedir.'® Yukarida belirtilen biiylik calismalar-
la birlikte son donemde anemi ayirici tanisinin yaninda 6ze-
likle kardiyak hastaliklarin uzun dénem takiplerinde morta-
lite ve morbidite 6ngordiiriicl etkisi arastiriimistir. Bu konu
ile ilgili bir cok hipotez icinden en dikkat ¢ekeni; koroner
arter hastaligi, akut koroner sendrom ve kalp yetmezligi va-
kalarinda azalan kardiyak output sistemik bir iskemiye yol
acar. Bu iskemi sonucu gelisen inflamasyon sitokinlerin sa-
linmasina, bu sitokinlerde hemotopoezin uyariimasina ne-
den olur. Artan hematopoez ile olgunlasmamis eritrositler
dolayisiyla anizositoz gelisir ve RDW degerlerinde yiikseklik
izlenir.'”? Buradan hareketle KMN gelisimi ile artan infla-
masyon sonucunda RDW artisi goriilmelidir ve RDW artisi
KMN gibi akut hadiselerde 6ngordiriicii degil bir sonug
parametresi olarak degerlendirebilir. Stabil koroner arter
hastalarindaki inflamasyon ile akut koroner sendrom has-
talarindaki inflamasyon seviyeleri ayni degildir.'® Dolayisiy-
la bazal RDW degerleri birbirinden farklilik gostermektedir.
Bizim ¢alismamizdaki gibi stabil koroner hastalarindaki di-
stk inflamasyon diizeyi dolayisi ile stabil ve normal deger-
lerde olan RDW, KMN gibi akut gelisen bir olaydan etkilen-
memis olabilir. Bizim calismamiza benzer, daha fazla hasta
sayisi ile yapan Kai Zhao ark.'” stabil koroner arter hastala-
rinda koroner anjiografi sonrasinda KMN gelisenlerde RDW
anlamli olarak yiiksek bulmustur (KMN [-] 13.92- KMN [+]
15.2). Bizim ¢alismamizdan farkli olarak bazal RDW deger-
leri ylksek izlenen ¢alismada ¢coklu damar hastaligi, hasta-
larin %70'ini olusturmaktadir. Bizde ¢oklu damar hastaligi
yalnizca %28'dir. Coklu damar hastaligindan kaynaklanan
kronik enflamasyona sekonder olarak hastalarda RDW yiik-
sek izlenmis olabilir.>®!

Tim bu calismalardan anlasildigi Gizere RDW klinik anlamli-
lik degerleri olan %11-%14.8 araligi baz alinmamistir, sayi-
sal degerlerile istatistiki anlamhhga ulasiimistir ve yeni limit
degerleri olusturulmustur. Bu limit degerlerinin spesifite ve
senstivitesi diisiik olmakla (%60-72) birlikte her calismada
birbirinden oldukca uzak degerlerdir. Kronik enflamasyon
sonrasinda ylkselen RDW'nin, 48-72 saat icinde gelisen
KMN'yi 6ngordiriici olma olasihgi distktir. Kalp yetmezli-
gi, iskemik kalp hastaligi gibi kronik hastaliklarda hastaligin
siddeti ve advers olaylari 6ngordiiriicti olma olasiligi daha
yuksektir. Bizim calismamizda da gorildigi gibi enflamas-
yon duizeyi disuik olan hastalarda, KMN gelisen hastalarda
RDW’nin 6ngordiricl glict distiktdar.

Calismamizda bir takim kisitliliklar s6z konusudur. Calisma-
mizin bashca kisithhidi tek merkezli bir ¢alisma olmasi ve
hasta sayisinin gorece az olusudur. Ayrica hastalarda enfla-
masyon diizeyini belirtmek icin hsCRP bakilamamistir. Be-
lirgin anemiye yol agmadan RDW yuiksekligine sebep olan
Talasemi tastyiciligi sorgulanmamistir.
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Sonu¢

Kronik kalp hastaliklarinda advers olaylarda 6éngérdirici
degeri niimerik olarak anlaml bulunan RDW'nin klinik ola-
rak anlamliligi tartisilabilir. Stabil koroner arter hastaligi gibi
enflamasyon diizeyi gérece disiik olan hastalarda, CIN gibi
akut bir olayr 6n gérmek icin RDW uygun bir parametre ol-
mayabilir. Daha net sonug icin daha buyik hasta sayilari ile
yapilan calismalar ve meta analizlere ihtiyag vardir.
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