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Kirmizi kan hucresi dagilim genisliginin romatizmal mitral kapak
darliginin varhigi ve ciddiyetiyle iliskisi
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OZET

Amac: Dolagimdaki kirmizi kan hucrelerinin buyuklugundeki
degiskenligin gostergesi olan kirmizi kan hucresi dagilim ge-
nisligi (KHDG) kronik enflamatuvar durumla iliskilidir. Roma-
tizmal kalp kapak darligi ile enflamasyon iligkisi oldukca iyi bi-
linmektedir. Bu ¢alismada, KHDG ile romatizmal mitral kapak
darliginin (RMKD) varligi ve ciddiyeti arasindaki iliskiyi incele-
meyi amagladik.

Yéntemler: Calismaya Subat 2009-Nisan 2014 tarihleri ara-
sinda bagvuran RMKD’si olan 417 hasta ve yas ve cinsiyet
yonunden eslestiriimis 81 saglikli birey alindi. Tum katihmcila-
rin transtorasik ekokardiyografi ve demografik ozellikleri kay-
dedildi.

Bulgular: Temel klinik dzellikler gruplar arasinda benzerdi.
Ortanca KHDG, RMKD olan hastalarda kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha yuksekti (%14.4 [11.3-19.6] ve %13.6
[11.6-18.1], p<0.001). Ek olarak, ortanca C-reaktif protein
(CRP) ve notrofil/lenfosit orani (N/L orani) da RMKD grubunda
daha yuksekti (sirasiyla, CRP icin 6.1 [0.4-24.2] ve 3.6 [0.3-
15.3] mg/dl, p=0.001 ve NLR i¢in 2.8 [0.4-10.6] ve 2.1 [0.7-5.7],
p<0.001). Regresyon analizinde, KHDG (Odds orani - OO:
1.504, p=0.005), CRP (00:1.139, p=0.008), N/L orani (OO:
1.528, p=0.018) ve sol atriyum genisligi (00:1.218, p<0.001)
RMKD’nin varligini bagimsiz ongorduructleri olarak bulun-
du. Korelasyon analizinde KHDG duzeyi ile CRP (r=0.140,
p=0.007) ve N/L orani (r=0.276, p<0.001) duzeyleri arasinda
anlamli pozitif korelasyon oldugu gosterildi. Ayrica KHDG du-
zeylerinin mitral darliginin ciddiyetine (hafif, orta ve ciddi) pa-
ralel olarak artis gosterdigi tespit edildi (sirasiyla %13.7 [12.9-
14.8], %14.4 [13.4-15.4], %14.8 [13.6-16.3], p<0.001).
Sonuc: Bu calismada KHDG duzeyleri RMKD olan hasta
grubunda anlamh sekilde artmisti. Ayrica KHDG, RMKD’nin
varliginin bagimsiz dngorduruicust olarak saptandi. Yaygin
enflamatuvar gostergeler ile olan korelasyonu ve kolayca elde
edilebilir bir belirte¢ olmasi nedeniyle KHDG, RMKD’de de-
vam eden kronik enflamasyonun gostergesi olabilir.

ABSTRACT

Objective: As an indicator of variability in circulating erythro-
cyte size, red cell distribution width (RDW) is linked to chronic
inflammation. The association of rheumatic heart valve ste-
nosis and inflammation is also well-known. This study aimed
to assess the relationship between RDW and presence and
severity of rheumatic mitral valve stenosis (RMVS).
Methods: A total of 417 consecutive patients with RMVS, and
81 age- and -gender matched healthy control subjects were
included in the study between February 2009 and April 2014.
Transthoracic echocardiography and demographic character-
istics were recorded for all participants.

Results: Baseline characteristics were similar in the two
groups. However, median RDW was significantly higher in
patients with RMVS compared to control group (14.4% [11.3-
19.6] vs. 13.6% [11.6-18.1], p<0.001). Additionally, both me-
dian C-reactive protein (CRP) and neutrophil-lymphocyte ratio
(NLR) were also higher in the RMVS group; (6.1 [0.4-24.2]
vs. 3.6 [0.3-15.3] mg/dl, p=0.001 for CRP, and 2.8 [0.4-10.6]
vs. 2.1 [0.7-5.7], p<0.001 for NLR respectively). In regres-
sion analysis, RDW (OR: 1.504, p=0.005), CRP (OR: 1.139,
p=0.008), NLR (OR: 1.528, p=0.018) and left atrial diameter
(OR: 1.218, p<0.001) were found as independent predictors
of the presence of RMVS. Furthermore, there was a signifi-
cant positive correlation between CRP (r=0.140, p=0.007)
and NLR levels (r=0.276, p<0.001) with RDW levels. Further-
more, we determined that RDW levels increased in parallel
with severity of mitral stenosis (mild, moderate and severe)
[13.7% (12.9-14.8), 14.4% (13.4-15.4), 14.8% (13.6-16.3),
p<0.001, respectively].

Conclusion: The study demonstrated significantly higher
RDW in patients with RMVS. Furthermore, RDW indepen-
dently predicted the presence of RMVS. RDW is an easily
available marker, and because of its correlation with common
inflammatory indicators may also be a sign of chronic inflam-
matory continuum in patients with RMVS.
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Romatizmal kalp kapak hastaligi, akut roma-
tizmal atesin (ARA) uzun donemde goriilen
en ciddi sekelidir ve romatizmal mitral kapak darlig:
(RMKD) ise tahrip edici bu hastaligin en sik goriilen
bilesenidir."! Romatizmal mitral kapak darliginin sik-
l1g1 ve 6nemi gelismis iilkelerde giderek azalmakla
birlikte, az gelismis ve Tiirkiye gibi gelismekte olan
iilkelerde hala edinilmis kalp hastaliklarinin en 6nem-
li nedenini olusturmaktadir.””’ Romatizmal mitral ka-
pak darligimin olusum mekanizmasi net olarak aydin-
latilamamis olmasina ragmen kronik enflamasyonun
RMKD’nin fizyopatolojisindeki rolii iyi bilinmekte-
dir.?

Kirmizi kan hiicresi dagilim genisligi (KHDG),
standart tam kan sayimi iginde rutin olarak bakilan
ve dolagimdaki kirmizi kan hiicrelerinin (eritrosit)
biiytikliigiindeki degiskenligi yansitan bir parametre-
dir.!®! Kirmiz1 kan hiicresi dagilim genisliginin kalp
yetersizligi, koroner arter hastaligi (KAH), akut mi-
yokart enfarktiisii ve atriyum fibrilasyonu (AF) gibi
bir¢ok kardiyovaskiiler hastalikta (KVH) artig gdster-
digi ve bu hastalarda prognozla iligkili oldugu yapi-
lan ¢alismalarda gosterilmistir.””'?! Ayrica KHDG’ nin
enflamatuvar belirtecler ile korelasyon gosterdigi ve
bu parametrenin kronik enflamasyonla iliskili olarak

hastaliklarin ilerlemesine neden oldugu kanitlanmis-
tir. 13141

Bildigimiz kadariyla literatiirde RMKD ile KHDG
arasindaki iligskiye dair herhangi bir bilimsel veri yok-
tur. Kronik enflamasyonla iligkilerinden dolay1 bu ¢a-
lismada RMKD ile KHDG arasindaki iliskiyi arastir-
may1 amagladik.

YONTEMLER

Hasta grubu

Subat 2009-Nisan 2014 tarihleri arasinda transto-
rasik ekokardiyografi (TTE) yapilan ve RMKD tespit
edilen hastalar geriye doniik olarak ¢alismaya alindi.
Romatizmal mitral kapak darlig: tespit edilen 1421
hasta arasindan diglanma kriterlerine gore degerlen-
dirmeden sonra toplam 417 hastanin istatistiksel ana-
lizleri yapildi. Ayn1 ekokardiyografik verilerden yas
ve cinsiyet yoniinden benzer ve ekokardiyografik bul-
gular1 tamamen normal olan saglikli 81 kisi de kontrol
grubunu olusturdu. Mitral kapak harici ciddi kalp ka-
pak hastlig1 (orta veya ciddi mitral yetersizligi dahil),
dekompanse kalp yetersizligi, akut koroner sendrom,

daha once gegiril- g canmalar:
mis koroner arter ..,
revaskiilarizasyo-  crp

nu Oykisi, kronik K47
.. - KHDG  Kuwrnuzi kan hiicresi dagilim genisligi
bobrek haStahgl’ KVH Kardiyovaskiiler hastalik

Akut romatizmal ates
C-reaktif protein

Koroner arter hastaligi

malign hastahk, MD Mitral darligi
aktif veya kronik N/L orani Nétrofil/lenfosit orani
enfeksiyon, siste- RMKD RomaAtlzmal mmjal kapak darligi

K ROC Receiver operating curve
mik enflamatuvar sz 5o amiyum piiktii
haStallk, otoim- SVDSC  Sol ventrikiil diyastol sonu ¢aplart

miin hastalik, ane-

mi (Diinya Saglik Orgiitii kriterine gére kadinlarda
hemoglobin <12 g/dL, erkeklerde hemoglobin <13 g/
dL) ve hematolojik hastalig1 olan hastalar ¢aligmaya
alinmadi. Hasta grubunda hipertansiyon, diyabet, si-
gara icme, KAH i¢in aile Oykiisti varlig1 ve labora-
tuvar parametrelerini iceren oOzellikler kaydedildi.
Hipertansiyon, antihipertansif ila¢ kullanim1 veya kan
basincinin >140/90 mmHg olmasi seklinde tanimlan-
di. Diabetes mellitus, a¢lik kan sekerinin >126 mgr/dl
veya herhangi bir zamandaki kan sekeri 6l¢timiiniin
>200 mgr/dl olmasi veya aktif antidiyabetik ila¢/insii-
lin kullanimi olarak tanimlandi. Halen sigara i¢enler
igici olarak kabul edildi. Calisma protokolii i¢in Yerel
Etik Kurulu onay1 alindi.

Transtorasik ekokardiyografi incelemesi

Transtorasik ekokardiyografi (Vivid 7 sistem, GE-
Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norway) inceleme-
si sol yana yatar pozisyonda 2.5-3.5 MHz ultrason
probu kullanilarak standart yontemler ile yapildi. Sol
atriyum biiylikligii (SAB), sol ventrikiil diyastol sonu
caplar1 (SVDSC) ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyo-
nu (SVEF) gibi standart ekokardiyografik dl¢timler
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi kilavuzu dikkate
alinarak hesaplandi.!'! Romatizmal mitral kapak dar-
l1g1 olan hastalar kendi i¢cinde mitral darliginin (MD)
derecesine gore ii¢ gruba ayrildi: Mitral kapak alani
>1.5 em? olanlar hafif MD (grup 1), 1.0-1.49 cm? arasi
olanlar orta MD (grup 2) ve <l cm? olanlar da cid-
di MD (grup 3) gruplarini olusturdu.!' Mitral kapak
alan1 parasternal kisa eksende planimetrik yontemle
hesaplandi.

Biyokimyasal élciimler

Biyokimyasal ve hematolojik parametreler sekiz
saatlik a¢lik sonrasi sabah 08.00-10.00 saatleri arasin-
da alinan vendz kanlardan 6l¢iildi. Kirmizi kan hiic-
resi dagilim genisligini igeren tam kan sayimi analizi
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icin otomatik kan sayim cihazi (A Cell-Dyn 3500, Ab-
bot, IL, USA) ve C-reaktif protein (CRP) analizi i¢in
de Beckman Coulter cihazi (Image 800, California,
USA) kullanildi.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler SPSS 17.0 (Statistical Pac-
kage for Windows, Chicago, Illinois) programi ile
yapildi. Veriler Kolmogorov-Smirnov testi kullani-
larak normal dagilim agisindan test edildi. Sayisal
degiskenlerden normal dagilim sergileyenler (pa-
rametrik) ortalama+standart sapma olarak, normal
dagilim sergilemeyenler (non-parametrik) ise ortan-
ca (medyan) deger olarak (beraberinde interquartile
range/ceyrekler arasi aralik ile) ve kategorik degis-
kenler yiizde olarak belirtildi. Sayisal degiskenler
icin Student-t testi veya Mann-Whitney U-testi, ka-
tegorik degiskenlerin analizi i¢in ki-kare testi kulla-
nildi. Farkli gruplar arasinda ortalama degerler Krus-
kal-Wallis testi ile karsilastirildi. Kirmizi kan hiicresi
dagilim genisligi ile CRP ve notrofil/lenfosit orani
(N/L orani) diizeyleri arasindaki iligkiyi gdstermek
icin Spearman korelasyon analizi yapildi. Romatiz-
mal mitral kapak darligin1 tahmin etmede KHDG nin
duyarlilik (sensitivite) ile 6zgllliigiinii (spesifite) ve

en uygun esik degerini (cut-off) gostermek igin ise
ROC (Receiver operating curve) analizi kullanildi.
Degiskenlerle RMKD arasindaki iliskiyi belirlemek
icin tek degiskenli ve ¢cok degiskenli lojistik regres-
yon analizi yapildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya aliman gruplarin (RMKD ve saglik-
It kontrol gruplar1) klinik 6zellikleri ve laboratuvar
bulgular1 Tablo 1 ve Tablo 2’de gosterildi. Gruplar
arasinda yas, cinsiyet, sigara i¢imi, hipertansiyon, di-
abetes mellitus, KAH ve kullanilan ilaglar agisindan
anlamli farklilik yoktu (Tablo 1). Romatizmal mitral
kapak darlig1 grubunda ortanca KHDG (%14.4 [11.3-
19.6] ve %13.6 [11.6-18.1], p<0.001), CRP (6.1 [0.4-
24.2] ve 3.6 [0.3-15.3] mg/dl, p=0.001) ve N/L orani
(2.8 [0.4-10.6] ve 2.1 [0.7-5.7], p<0.001) diizeyleri
anlamli derecede yiiksekti (Tablo 2). RMKD grubun-
daki AF’li hastalar ¢ikarildiginda da kontrol grubuna
kiyasla ortanca KHDG diizeyi yine anlamli derecede
yiiksek bulundu (%14.3 [11.3-19.6] ve %13.6 [11.6-
18.1], p<0.001). Ayrica RMKD grubunda ortanca
SAB (4.25 [3.1-5.7] ve 3.72 [3.0-4.8] cm, p<0.001)

Tablo 1. Calisma gruplarinin temel demografik ve ekokardiyografik 6zellikleri (n=498)

Parametreler Kontrol (n=81) RMKD (n=417) p

Yas (yil) 49.9+13.2 49.6+12.9 0.857
Kadin cinsiyet, n (%) 66 (81.5) 311 (74.6) 0.185
Hipertansiyon, n (%) 10 (12.3) 69 (16.5) 0.344
Diabetes mellitus, n (%) 7 (8.6) 58 (13.9) 0.198
Sigara, n (%) 6 (7.4) 23 (5.5) 0.509
Koroner arter hastaligi, n (%) 9 (11.1) 60 (14.4) 0.435
Renin-anjiyotensin sistemi blokerleri, n (%) 9 (11.1) 56 (13.4) 0.571
Diuretikler, n (%) 5(6.2) 40 (9.6) 0.326
Kalsiyum kanal blokerleri, n (%) 3(3.7) 27 (6.5) 0.337
B-blokerler, n (%) 4 (4.9) 37 (8.9) 0.238
Statinler, n (%) 4 (4.9) 35 (8.4) 0.290
Aspirin, n (%) 11 (13.6) 73 (17.5) 0.388
Oral anti-diyabetikler, n (%) 6 (7.4) 53 (12.7) 0.177
Sinus ritmi, n (%) 81 (100) 360 (86.3 <0.001
Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu (%*) 65.8 (61-73) 65.2 (54-74) 0.309
Sol atriyal buyukluk (cm*) 3.72 (3.0-4.8) 4.25 (3.1-5.7) <0.001
Sol ventrikul diyastol sonu ¢cap (cm*) 4.55 (3.2-5.5) 4.71 (3.7-5.8) 0.007

Veriler ortalama+SD, ortanca veya % olarak verildi. RMKD: Romatizmal mitral kapak darligi. *

Ortanca (interquartile range/geyrekler arasi aralik).
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Tablo 2. Calisma gruplarinin laboratuvar parametrelerinin karsilastiriimasi

Parametreler Kontrol (n=81) RMKD (n=417) p

Hemoglobin (g/dl*) 13.3 (12.6-14.6) 13.2 (12.7-14.1) 0.542
Kirmizi kan hucresi dagihm genisligi (%) 13.4 (12.6-14.0) 14.2 (13.2-15.4) <0.001
Platelet (103/mm?3*) 235.0 (206.0-283.0) 232.0 (199.3-275.4) 0.287
Ortalama platelet hacmi (fl*) 8.6 (7.8-9.3) 8.4 (7.4-9.4) 0.233
Platelet dagilim genisligi (fI*) 16.3 (16.0-16.8) 16.4 (16.0-17.1) 0.369
Beyaz kire (103/mm3) 7.6+1.7 7.4+1.9 0.328
Notrofil (103%/mms*) 4.3 (3.5-5.3) 4.4 (3.3-5.8) 0.809
Lenfosit (103/mm3) 2.23+0.66 1.85+0.70 <0.001
Monosit (103/mm3) 0.56+0.17 0.59+0.24 0.351
Notrofil/lenfosit orani* 1.9 (1.7-2.4) 2.5 (1.8-3.5) <0.001
C-reaktif protein (mg/dl*) 3.3 (1.7-4.8) 4.6 (2.4-8.1) 0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.76+0.2 0.78+0.2 0.392
Urik asit (mg/dl) 4.8+1.9 4.6+2.3 0.495
Toplam kolesterol, mg/dl 191.7+34.0 187.4+34.3 0.295
HDL-kolesterol (mg/dl*) 48.0 (39.0-56.0) 45.0 (38.5-51.0) 0.063
LDL-kolesterol (mg/dl) 117.6+28.7 115.7+27 1 0.568
Trigliserit (mg/dl*) 117.0 (78.5-158.0) 123.0 (78.0-154.0) 0.939

Veriler ortalama+SD veya ortanca olarak verildi. RMKD: Romatizmal mitral kapak darligi. *Ortanca (interquartile range / ceyrekler arasi aralik).

ve SVDSC (4.71 [3.7-5.8] ve 4.55 [3.2-5.5] cm,
p=0.007) da anlamli derece yiiksekti.

Spearman korelasyon analizinde KHDG’ nin hem
CRP (r=0.140, p=0.007) hem de N/L orani (r=0.276,

p<0.001) ile anlamli pozitif korelasyonunun oldugu
goriildii (Sekil 1).

Bununla birlikte RMKD olan hastalar mitral dar-
liginin ciddiyetine gore hafif, orta ve ciddi mitral
darlig1 olmak ftizere alt gruplara ayrildiginda, ortan-
ca KHDG diizeylerinin mitral darligimin ciddiyetine
paralel olarak artis gosterdigi tespit edildi (sirasiyla
%13.7 [12.9-14.8], %14.4 [13.4-15.4], %14.8 [13.6-
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Sekil 1. Kirmizi kan hucresi dagilim genisligi ile C-reaktif protein ve notrofil/lenfosit orani arasindaki anlaml pozitif korelasyon
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Romatizmal mitral kapak darliginin derecesi

Sekil 2. Romatizmal mitral kapak darliginin varligi ve ciddi-
yetine gore kirmizi kan hiicresi dagihm genisligi duzeyleri.

16.3], p<0.001) (Sekil 2). ROC analizinde KHDG
kestirim degeri >%13.7 alindiginda, RMKD’nin var-
ligin %61.6 duyarlilik ve %77.7 6zgiilliik ile 6ngor-
diirdiigii saptandi.

Romatizmal mitral kapak darligi varliginin ba-
gimsiz Ongordiiriiciilerinin saptanmasi igin yapilan
tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi sonuglar1 Tablo 3’te gosterildi. Kirmizi kan
hiicresi dagilim genisligi (00:1.504, p=0.005),
CRP (00:1.139, p=0.008), N/L oram (OO:1.528,
p=0.018) ve SAB (00:1.218, p<0.001) parametre-
lerinin RMKD varligimin bagimsiz éngérdiiriiciileri
oldugu gosterildi.

TARTISMA

Bu ¢alismada, romatizmal mitral kapak darliginda
KHDG diizeyinin anlamli derecede arttig1 ilk kez gos-
terildi. Ayrica KHDG’nin RMKD varliginin bagimsiz
ongordiriiclisii oldugu da gosterildi. Ayn1 zamanda
KHDG diizeyinin, CRP ve N/L orani diizeyleriyle an-
laml1 pozitif korelasyon gosterdigi tespit edildi.

Romatizmal mitral kapak darligi, akut romatizmal
atesin en ciddi komplikasyonu olup ARA gegiren
hastalarin yaklasik %30’unda ortaya ¢ikmaktadir.
71 Bu hastaligin esas fizyopatolojik mekanizmasi,
kalp kapakgiklar ile grup A streptokokun M proteini
arasindaki uygunsuz capraz reaksiyona neden olan
antijen benzerligine dayanmaktadir ve bu reaksiyonun
sonunda duyarli kisilerde kapak hasart olusmaktadir.
(181 Bu otoreaktivitenin kompleman sistemini
aktiflestirmekle birlikte enflamatuvar reaksiyonu
baslattigi ve bu tetiklenen enflamasyonun da
RMKD’nin ilerleyisinde ¢ok 6nemli bir rol oynadigi
bilinmektedir.!'”’

C-reaktif protein, enflamatuvar belirtegler icin-
de en iyi bilinenlerden biridir. Yapilan calismalarda
CRP’nin, kronik romatizmal kapak hastalarinda kont-
rol grubuna kiyasla artis gosterdigi ve bu artigin kro-
nik romatizmal kapak hastalarinda devam eden enfla-
masyonun bir gostergesi oldugu kabul edilmistir.[>>"
Yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda N/L orani’nin
da sistemik enflamasyonun bir gdstergesi oldugu ve
RMKD’de artis gosterdigi belirtilmigtir.[>2-2!

Kirmiz1 kan hiicresi dagilim genisligi giinliik pra-
tikte rutin olarak bakilan, kolayca ulagilabilen ve ucuz
bir inceleme olan tam kan sayiminin bir parametre-
sidir. Bunun &tesinde son zamanlarda yapilan bircok

Tablo 3. Romatizmal mitral kapak darligi varligini ongorduren parametrelerin ¢cok degiskenli

lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Degiskenler Io} Odds orani (%95 GA)
Kirmizi kan hucresi dagihm genisligi 0.005 1.504 (1.130-2.001)
C-reaktif protein 0.008 1.139 (1.035-1.253)
Notrofil/lenfosit orani 0.018 1.528 (1.077-2.169)
Sol ventrikul diyastol sonu ¢api 0.250 1.048 (0.967-1.136)
Sol atriyum buyuklugu <0.001 1.218 (1.124-1.320)
HDL-kolesterol 0.919 0.998 (0.970-1.028)

GA: Guven araligl.
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caligmada, artmig KHDG diizeylerinin olumsuz kar-
diyovaskiiler sonlanimlarin bagimsiz ve gii¢lii ongor-
diirticiisii oldugu ve KHDG’nin mortaliteyi tahmin
etmede yeni bir gosterge oldugu vurgulanmistir.l’-1
Kirmizi kan hiicresi dagilim genisligi ile KVH arasin-
daki iligkinin muhtemel nedeni kronik enflamasyon-
dur.[3224 Kronik enflamasyon KHDG diizeylerinin
artmasina neden olurken, artmig KHDG diizeyleri de
altta yatan ve KVH riskini artiran kronik enflamas-
yonun bir yansimasi olabilir.®! Yakin zamanda yapi-
lan caligmalar da bu hipotezi desteklemistir. Tonelli
ve ark. daha 6nce miyokart enfarktiisii gegirmis ama
semptomlu kalp yetersizligi olmayan kisilerde, artmis
KHDG diizeyleri ile 6liim ve kardiyovaskiiler olay
riski arasinda kademeli ve bagimsiz bir iliski oldu-
gunu kanitlamiglardir.'” Lappé ve ark.[*! da yaptigi
KAH olan 1489 hasta ve 449 olguluk saglikl1 kontrol
grubunu kapsayan calismalarinda, KHDG’nin CRP
ile iligkili olarak mortalitenin bagimsiz ongordirii-
clisti oldugunu gostermislerdir. Ayni sekilde Lippi ve
ark.® KHDG ile hs-CRP diizeyleri arasinda giiglii
ve bagimsiz olarak iligki oldugunu tespit etmislerdir.
Forhécz ve ark.!"*! da KHDG nin kronik kalp yetersiz-
ligi olan hastalarda enflamasyon ve mortalite ile ilis-
kili oldugunu bulmuslardir. Ayrica Ma ve ark.? yakin
zamanda yaptiklar1 ¢alismada KHDG’nin KAH’1n
varlig1 ve Gensini skoru ile belirlenmis ciddiyetiyle
yakindan iligkili oldugunu bildirmistir. Malandrino ve
ark.””! da yiiksek KHDG degerlerinin diyabetin mik-
rovaskiiler ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile
iligkili oldugunu gostermislerdir.

Bu veriler 1s18inda, KHDG ile RMKD ve enfla-
matuvar belirtecler (CRP ve N/L orani gibi) arasinda
iligki olabilecegini diisiindiik. Calisma sonuglarimiza
gore KHDG diizeyleri, RMKD’de mitral darliginin
ciddiyetine paralel olarak anlamli derecede artmisti
ve KHDG, RMKD’nin varligimmin bagimsiz bir 6n-
gordiiriiciisiiydii. Ayrica KHDG diizeyleri ile CRP ve
N/L orani diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon
vardi. Bu sonuglar, dnceki calismalarda belirtildigi
gibi RMKD nin fizyopatolojisinde enflamasyonun rol
oynadig1 ve KHDG’nin enflamasyonla iligkili oldugu
tezini desteklemekteydi.l*-323-25)

Calismamizda bazi kisithiliklar vardi. Oncelikle
geriye doniik bir ¢alismaydi, ancak hasta sayisi ye-
terli sayidaydi. Bunun yaninda, istatistiksel analiz
icin KHDG nin takip degil anlik degeri kullanild1 ve
KHDG’nin prognostik degerinin analizi yapilamadi.

Ayrica ¢aligmamizda enflamasyonla iligkili olabilecek
diger parametreler ile KHDG diizeyini etkileyebile-
cek eritropoetin, demir, fibrinojen, B12, folik asit ve
oksidan parametreler aragtirllmamistir. Ancak anemi-
si veya herhangi bir hematolojik hastalig1 olanlar ¢a-
lismaya alinmamustir.

Sonu¢  olarak, calismamizda KHDG’nin
RMKD’de anlamli derecede arttigi ve RMKD’nin
varligmin bagimsiz bir dngordiiriiciisii oldugu sap-
tand1. Ayrica KHDG diizeyleri ile CRP ve N/L orani
diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon vardi. Bu
sonuclar, KHDG nin RMKD’nin bir belirteci olarak
kullanabilecegi diisiincesini ve artmis KHDG diize-
yinin RMKD’de devam eden bir enflamasyonun var-
ligin1 desteklemektedir. Bu veriler 1s18inda yeni an-
ti-enflamatuvar tedavi yontemlerinin gelistirilmesinin
RMKD’nin ilerleyisini yavaslatabilecegini ve prog-
noza olumlu katki saglayabilecegini 6ngérmekteyiz.
Bu iliskinin daha iyi bir sekilde aydinlatilabilmesi
icin yeni ve kapsamli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Yazar(lar) ya da yazi ile ilgili bildirilen herhangi bir
ilgi cakismasi (conflict of interest) yoktur.
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