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OZET

Calismada, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 2007 Ocak - 2012 Nisan
tarihleri arasinda, hastanede exitus olmus kronik hastaliklar1 olan yatan hastalarin, son
yatiglart itibari ile takip edilen RDW ve diger hemogram parametre diizeylerinin hastane igi
mortalite ilizerine etkisi incelendi. Calismaya alinan 299 hastanin %45,8’inde koroner arter
hastalig1, %52,2’sinde hipertansiyon, %40,8’inde kronik kalp yetmezligi, %41,1’inde diabetus
mellutus, %21,4’tinde serebrovaskiiler hastalik 0Oykiisli, %6,7’sinde karaciger sirozu,
%28,4’tinde malignite, %12,0’sinde KOAH ve %31,1’inde ise kronik renal yetmezlik olgusu

rapor edildi.

Calisma sonuglarina gore; koroner arter hastaliginda yatis HGB ve HTC degerleri,
olgu olan gruplarda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p<0,05). Hipertansiyon olan
hastalarda son RDW ile son MCV degerleri diisiik olurken, son RDW degeri ise yiiksekti
(p<0,05). Kronik kalp yetmezligi olan hastalarn ilk RDW, son HGB, ilk ve son HTC
degerleri yliksek, ilk ve son PLT degerleri ise diisiiktii (p<0,05). Diabeti olan hastalarin ilk ve
son MCV degerleri daha diisiik olup, son RDW degerleri ise daha yiiksekti (p<0,05).
Serebrovaskiiler oykiilii hastalarin ilk ve son RWD degerleri daha disiiktii (p<0,05).
Karaciger sirozu olan hastalarin son RDW, ilk ve son MCV degerleri daha ytiksekti (p<0,05).
Malignite olan hastalarin ilk ve son RDW degerleri daha yiiksekti (p<0,05). KOAH
hastalarinin, KOAH olmayanlara gore hemogram degerleri arasinda istatistiki agidan anlaml
farklilig1 yoktu (p>0,05). Son olarak kronik renal yetmezligi olan hastalarda ise sadece ilk
MCV degeri istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05). Fark bulunan
parametrelerin, dahiliye kliniginde, tanisal degerinin incelenmesi agisindan 6nemli oldugu

diisiincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Kronik hastaliklar; hemogram; RDW; mortalite.
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1. GIRIS VE AMACLAR

Kronik hastaliklar, i¢ hastaliklar1 kliniginin siklikla karsilastigi, mortaliteye ya da
bireylerin yasam kalitelerinde ciddi diisiise neden olan rahatsizliklardir. Son yillarda tip
alaninda yasanan gelismeler, bircok hastaligi oldugu gibi, kronik hastaliklarin da gerek
mekanizmalarini, gerekse tedavilerini aydinlatmada, profilaksi asamasinda da iyilestirmeler
acisindan olumlu etkilemektedir. Ote yandan her ne kadar bu konuda yapilan calismalar
giiniimiizde artsa da, hastalik semptomlarinin birbirine yakin olmasi ve hastaligin tanisinda
yasanan gecikmeler nedeniyle kronik hastaliklar hala ciddi bir saglik problemi teskil

etmektedir.

I¢c hastaliklar1 klinigine basvuran ve kronik hastalik nedeni ile yasamini yitiren
kisilerin sahip oldugu kronik hastaliklar ¢esitlilik gosterse de, en sik karsilasilanlar1 koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, kronik kalp yetmezligi, diabetus mellutus, serebrovaskiiler
oyki, karaciger sirozu, malignite, KOAH ve kronik renal yetmezliktir. Her ne kadar bu
hastaliklar ayr1 ihtisas alaninin konusu olsa da, i¢ hastaliklarinin hem ilk taniy1 koymada ve
yonlendirmede, hem de ihtisas imkan1 olmayan bolgelerde bu hastaliklar tizerindeki tasarrufu

Onemlidir.

Hemogram parametreleri, kan tahlili sonucunda metabolizmadaki birgok degisimi
gosteren, semptomatik taninin yaninda, ayrimsal ve bilimsel tanida da onemli yet tutan
gostergelerdir. Giinlimiizde bir¢ok ¢alismada, akut enflamasyonun gostergesi olarak N/L orani
kullanmak gibi, farkli hemogram parametrelerinin oranlariyla yeni gostergeler de
gelistirilmektedir. Ote yandan yukarida degindigimiz kronik hastaliklarin fizyopatolojisine
gore tanisal degeri olmasi muhtemel hemogram parametreleri RDW, HGB, HTC, PLT ve
MCV olarak siirlandirilabilir. Ancak bu konuda yeterli ¢aligmanin yapilmamasi nedeniyle,
calismamizda hem yukarida sayilan hastaliklarin prevelans ve insidanslarinin, hem de bu

hemogram parametreleri ile iligkisini inceledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KRONIK HASTALIKLAR VE MORTALITE

Uzun siireli hastalik ya da miizmin hastalik olarak ifade edilen kronik hastaliklar, tani
konulmasiyla olusmasi arasinda uzun siire olan, tan1 konuldugunda ise kalic1 ve hatta geri
doniilmez hasarlar birakan hastalilardir. Pek ¢ok kronik hastalik olmakla beraber, erken
taninin 6nemi bu hastalarda yiiksektir ve taramasi yapilacak hastaliklar i¢in Diinya Saglik

Orgiitii (WHO), asagidaki ilkelerin uygulanmasimi uygun gérmiistiir (1):
1-Hastalik 6nemli bir saglik sorunu olmalidir.

2-Hastalik icin belirli bir tedavi yontemi olmalidir.

3-Hastaligin tan1 ve tedavisi kolay olmalidir.

4-Hastaligin taninabilir bir pre-semptomatik ya da gizli donemi olmalidir.
5-Hastaligin tanisi i¢in uygun bir test olmalidir.

6-Test toplum tarafindan kabul edilebilir olmalidir.

7-Hastaligin dogal seyri iyi bilinmelidir.

8-Kimlerin hasta olarak kabul edilecegi konusunda fikir birligi olmalidir.
9-Tarama harcamalari, tedaviden ucuz olmalidir.

10-Hasta bulma ¢alismalar siirekli olmalidir.

Kronik hastaliklar, hem ciddi mortalite oranlari, hem de kamu saglig1 acisindan ciddi
bir yiik teskil ettigi icin, gerek ulusal anlamda, gerekse uluslar aras1 anlamda saglik eylem
planlarima konu olmustur. WHO, 2008-2013 Kiiresel Bulasici Olmayan Hastaliklarin
Onlenmesi Ve Kontrolii Stratejisi Eylem Plani’nda; kalp damar hastaliklar, diyabet,
kanserler, kronik solunum yolu hastaliklar1 ve diger yasam standartlarina iligkin olarak plan
gelistirmistir. Bu rapor 2010 yilinda Saglik Bakanlig: tarafindan Tiirk¢eye ¢evrilmis ve buna

gore eylem plani hazirlanmistir. Plana gére Ocak 2008 tarihinden itibaren, Bulagict Olmayan
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Hastaliklar ve Kronik Durumlar Daire Bagkanligi, bakanlik biinyesinde hizmet vermektedir
(2). Kronik hastaliklarin birgogu, Tiirkiye’de 6liime neden olan ilk 10 hastaligin i¢erisindedir.
2004 yilinda, Saglik Bakanligi tarafindan yayinlanan Tiirkiye Hastalik Yiiki Caligmasi

sonuglarina gore, en fazla 6liime neden olan ilk 10 hastalik ve toplam igerisindeki yiizdeleri
asagidaki gibidir (3).

Tablo 2. 1. Tiirkiye'de en fazla 6liime neden olan ilk 10 hastalik ve yiizdeleri (2004)

Oliim Ned enleri Oliim Sayis Toplamdaki

Yiizd esi
1 Iskemik Kalp Hastaligi 93260 21,7
2 Serebrovaskiiler Hastahklar 64780 150
3  Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig 25104 58
4  Perinatal Nedenler 24756 5.8
5 Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlari 18225 42
6 Hipertansif Kalp Hastah g 12805 30
7  Trakea, Brons ve Akciger Kanseri 11586 2,7
8 Diyabetes Mellitus 0548 272
9  Trafik Kazalar 8395 20
10 Inflamatuar Kalp Hastal1g 7992 1,9

Kaynak: Basara vd, 2004.

Tablodan da goriilecegi gibi, Tiirkiye’de 2004 yilinda yapilan ¢alismaya gore en fazla
oliime neden olan ilk 10 hastaligin basinda, %21,7 oranla iskemik kalp hastalig1 yer almakta
ve bunu, %15,0’lik oranla serebrovaskiiler hastaliklar izlemektedir. Uciincii sirada olan
KOAH, perinatal nedenlerle ayni orana sahiptir ve iki hastalifin da orani, iskemik kalp

hastaliklarinin %4’iine, serebrovaskiiler hastaliklarin ise 1/3’iline yakindir.



2.1.1. Koroner Arter Hastahg (KAH)

Koroner arter hastaligini en genel sekilde, koroner arterlerin ateroskleroz nedeniyle
daralmasi veya tikanmasina bagli olarak gelisen hastalik seklinde tanimlamak miimkiindiir.
KAH, gelismis iilkelede 6nde gelen 6liim sebeplerinden birisidir. Her yil diinya genelinde 19
milyonun iizerinde insan akut koroner sendrom ya da ani kardiyak o6lim gec¢irmektedir.
Lipoprotein retansiyonu ve kronik inflamasyon hastaligin erken fazlarinda etkili rol oynar.
Inflamasyon neticesinde ayrica, plak riiptiirii ve trombus gelisimine neden olmaktadir (4).

Koroner arterde riiptiir egilimi olan plak kesiti Sekil 2.1°de gosterilmektedir.

Sekil 2. 1. Riiptiir egilimli koroner arter plak kesiti

Kaynak: Enar, 2006.

Fatal koroner trombuslarin yaklasik %76’s1 plak riiptiirii tarafindan presipite olup,

erkeklerde plak riiptiirii, kadinlardan daha sik koroner trombozise neden olmaktadir (4).

KAH, miyokard iskemisinin en Onemli nedenidir. Epikardiyal koroner arterlerde
ateromatdz plagin damar liimeninde olusturdugu mekanik obstriiksiyonun derecesi ise koroner
iskemik hastaliginin en Onemli belirleyicilerinin basinda gelmektedir. Arteryal darlik
derecesinin %50 ila 70’in iizerinde oldugu vakalarda, efor sonrasinda, emosyonel stres,
yemek sonrasi retrosternal, baski-sikistirici tarzda, boyna, ¢eneye, sol omuz ya da kola

yayilabilen angina ortaya c¢ikabilmektedir. Klinik olarak bilinen en yaygin kronik iskemik
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kalp hastalig1 stabil angina pektoristir. Bunun yaninda, unstabil angina, prinzmetal angina,
mikrovaskiiler angina ve akut miyokard infarktiisii de diger klinik kronik iskemik kalp

rahatsizlig1 nedenleridir (5).

2020 yilinda WHO’nun hazirladigr yasami kisitlayan onde gelen nedenler listesinde
koroner kalp hastalig1 birinci, inme dérdiincii siray1 alacaktir. Kardiyovaskiiler hastaliklar tim

diinyada epidemik olmaya baslamistir, aterogenez ve siklikla eklenen tromboz altta yatan en

sik nedenlerdir (6).

2.1.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon, 2004 yilindaki Saglik Bakanligi 6liime neden olan ilk 10 hastalik
siralamasinda 6. sirada yer alan bir tansiyon hastaligidir. Farkli iki giinde en az iki kere
yapilan Ol¢iimlerde, eriskin bir bireyde sistolik tansiyonun 140 mm Hg iizerinde ya da
diyastolik tansiyonun 90 mm Hg degerinin iizerinde oldugu durumlarda, hipertansiyon ya da
yiiksek tansiyon meydana gelmektedir. Yetiskin bir birey i¢in sistolik tansiyonun degeri 120
mm Hg ve diyastolik tansiyonun degeri ise 80 mm Hg degerinin altinda olmalidir. Hastaliga
neden olabilecek bagka bir hastaligin varligi halinde sekonder, yoklugunda ise primer
hipertansiyon durumu meydana gelmektedir. Primer hipertansiyon %90-95 arasinda bir
sikliga sahipken, sekonder hipertansiyonun goriilme siklig1 %5-10 arasinda kalmaktadir.

Yiiksek tansiyon daha ¢ok asagidaki gruplarda risk teskil etmektedir (7):

1- Yas: Yiiksek tansiyon goriilme orani ilerleyen yasla birlikte artar. Buna karsin tansiyon

yiiksekligi genellikle ilk olarak 35-50 yaslarinda saptanir.
2- Cinsiyet: 50 yasin altindaki grup ele alindiginda erkeklerde daha sik goriiliir.

50-55 yas grubunda goriilme siklig1 esitlenir. 55 yasindan sonra ise kadinlarda goriilme sikligi

daha fazladir.

3- Kalitim: Yiiksek tansiyonlu kisilerin yaklasik % 60'inda ailede de tansiyon yiiksekligi soz

konusudur.

4- Sigsmanlik: Sismanlarin yaklasik % 40'inda yiiksek tansiyon goriilmektedir. Geng hastalarin
yaklasik {igte biri sismandir.

5- Seker hastalig1: Seker hastalarinda yiiksek tansiyona ¢ok sik rastlanir.

6- Asir1 tuz tiiketimi: Yiiksek tansiyona yol agan nedenlerden biridir.



7- Fiziksel aktivitelerin azlig1: Yiiksek tansiyon goriilme olasiligi arttirir.
8- Alkol tiiketimi: Alkol kullananlarda yiiksek tansiyon goriilme siklig1 artar.

9- Stres: Yiiksek tansiyonun ortaya ¢ikmasini kolaylastirabilir.

Kan basincinin diizenlenmesi kardiyovaskiiler sistem, renal sistem, sinir sistemi ile
endokrin sistem arasindaki etkilesimle dengelenmektedir. Kan basincinin uzun zaman yiiksek
seyretmesi zaman i¢inde organ hasarina neden olmaktadir. Bunun yaninda, kalbe, bobreklere,
goze ve kan damarlarina da zarar verebilmektedir. Ancak uzun siiren bu siirecin erken
evrelerinde yiiksek kan basinci kardiyovaskiiler fonksiyon bozulmasina neden olmayabilir.
Zaman i¢inde goriilen bu fonksiyonel bozulmanin ¢ogu, yiiksek kan basincinin neden oldugu
kompensatuar mekanizmalarin sonucunda veya vaskiiler sistemde olan degisiklikler
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Farkli zaman dilimlerinde, kan basinci degerleri de farklilik
gostermektedir. Farkli zaman dilimlerinde 6lgiilen kan basinci degerlerine eslik eden sistolik

ve diyastolik basing degerleri Tablo 2.2°deki gibidir (8).

Tablo 2. 2. Farkl zaman dilimlerinde sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri

Sistolik kan Diyastolik kan

basinci (mmHg) basinci (mmHg)
Muayenehanedeki 140 90
24 saatlik 125-130 80
Ginduz 130-135 85
Gece 120 70
Ev 130-135 85

Kaynak: Sendur ve Giiven, 2011.

Tablo 2.2°den de goriilecegi gibi, muayenehanede en yiiksek degeri alan sistolik ve
diyastolik kan basinci1 degerleri, gece ise en diisiik degeri almaktadir. Hipertansiyonla ilgili
birka¢ yaygin kullanilan siniflandirma mevcuttur. Bunlardan ilki, ABD Birlesik Ulusal Kurul
Klavuzu (JNC) tarafindan yapilan dortli simiflamadir. JNC’nin smiflandirmasinda aldigi

referans araliklar1 Tablo 2.3 teki gibidir.



Tablo 2. 3. INC'ye gore hipertansiyon siniflandirmasi

Sistolik Diyastolik
Kategori (mmHg) (mmHg)
Ideal <120 ve < 80
Pre-hipertansiyon 120-139 vefveya 80-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 vefveya 90-99
Evre 2 hipertansiyon > 160 vefveya > 100

Kaynak: Sendur ve Giiven, 2011.

JNC hipertansiyonu ideal, pre-hipertansiyon, Evre 1 ve Evre 2 olmak iizere dort

kategoride degerlendirmektedir. Ote yandan ESH/ESC ise daha genis bir smiflandirma

kullanmis olup, buna gore hipertansiyonun yedi evresi vardir. Bunlar Tablo 2.4’teki gibidir.

Tablo 2. 4. ESH/ESC Hipertansiyon siniflandirmasi

Sistolik

Diyastolik
Kategori {mmHg) (mmHg)
Ideal <120 ve <80
Normal 120-129  wvefveya  BO-84
Yiksek normal 130139 wvefveya  B5-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159  wvefveya  90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179  wvefveya  100-109
Evre 3 hipertansiyon =180 vefveya 2110
lzole sistolik hipertansiyon =140 ve <90

Kaynak: Sendur ve Giiven, 2011.

ESH/ESC 2007 yilinda yayinladig

raporunda, hipertansiyonu yedi evrede

siniflandirmistir. Bunlar ideal, normal, yiiksek normal, Evre 1, Evre 2, Evre 3 ve izole sistolik

hipertansiyondur.

Hipertansiyon, birgok gelismis ve gelismekte olan iilkede, toplam hastalik yiikiiniin

%4,5’ini olusturmaktadir. ABD’de niifusun yaklasik %24,’i ve Tiirkiye’de ise %37’sinde

hipertansiyon goriilmektedir. Hastalarin yalnizca %53’{ine ila¢ tedavisi baglanmakta ve tani
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konan hastalarin yalmizca %27’sinde hastalik kontrol altinda tutulabilmektedir. Hastalarin
%69’unda ise kan basinci kontrol altinda tutulamamaktadir. Sekonder hipertansiyon, yani bir
hastalik ya da bir 0ykii neticesinde goriilen hipertansiyonun nedenlerini Tablo 2.5’teki gibi

Ozetlemek miimkiindiir (9).

Tablo 2. 5. Sekonder hipertansiyon nedenleri

I- Sistolik ve Diyastolik Hipertansiyon

Renal Hipertarsiyon (%6-8) Endokrin hipertansiyon (< %1)
1. Renal Parankimal Hipertansiyon (%4-5) - Tiroid hastaliklan
- Akut glomeniilon efrit Hipertroidi
- Kronik glomerilonefrit Hipotiroidi
- Kronik pivelonefrit - Stmrenal hastaliklan
- Polikistik bobrek Stmenal korteks (Cushing, aldosteronizm, dogumsal
- Diyabetik nefropati sirrenal hiperplazi)
- Hidrone froz Somenal medulla (feokroma sitoma)
- Amiloidoz Kromaffin timarler
= Oreter tikanibkdiklan Karsingid
2. Renovaskiler hipertansiyon (%1-2) - Akrome gali
- Aterosklerotik renal arter hastahf - Hiperkalemi
- Renal arter fibrdz displazisi - Bksojen homon etkisi
- Renal arter embalisi - B iyah'ujeni:
- Renal arter basilan (tomdr, fibraz, hemoraji) - Antidepresan ilaglar (trisiklik antidepresanlar, MAO inhibitSrer vb.)
3. Bibrek timaderi - Stmidler
- Wilms thimond - = . .
~ Renin salgglayan renal fimdeles _ mﬁ:ﬂlﬂ ilaglan (fenilpropanolamin vb.)
4. Perinefritik kese - D hipervitaminozu
5. P'nrnu' sodyum retansiyonu - Siklosporin
- Liddle Sendromu - Sempatomimetik tedavi
- Gordon Sendromu - Radvasyon nefriti, arteriti
Aort koarktasyonu (<%1) - Meyan kaki
Gebelige bagh hipertansiyon Mirolojik Hastahklar
- Kafa igi basing arte - Respiratuvar alkaloz
- Tomarler - Ermefalit
- Sprebrovaskiler ol aylar - Uyku apne sendromu
- Kurgun zehirlenmesi - Akut porfirya
- Ailevi disotonomi - Polivomiyelit
- Guillian-Bame sendromu - Quadriple ji
Akut stresler (travmatik, metabolik, cerahi, vl avaskiller haciin arts

psikolojik, yoksunluk krizer giti)

II. Sistolik Hipertansiyon
Aortta rijidite artii (senil hipertansiyon)

Kalp Debisini Artiran Durumlar
- Aort kapak yetersizi g
- Arteriyovendz fistdl
- Hipertiraidi
- Beriberi
- Hiperkinetik dolagima yol agan diger nedenler

Kaynak: Oksiiz, 2004.

Tablo 2.5’te de goriilece8i gibi, sekonder hipertansiyonun bir¢cok farkli nedeni
olabilmektedir. Ote yandan sekonder hipertansiyon sadece hipertansiyon hastalarinin %5-10
arasindaki bir boliimiinii (7) kapsamakta olup, bu nedenle, tedavide istenilen basari orani

yakalanamamustir.



2.1.3. Kronik Kalp Yetmezligi

Lewis kalp yetmezligini, kalbin muhteviyatini1 yeterince bosaltamama durumu olarak
tanimlamistir. Wood ise taniminda kalp yetmezliginin, kalbin viicudun ihtiyaci igin gereken
yeterli dolasim1 saglayamamasi durumu oldugunu ifade etmistir. Ote yandan giiniimiizde kalp
yetmezligi, daha komplike bir olay olup, hastalarin semptom ve fizik bulgulariyla

tanimlanmasi gereken bir olgudur (10).

Kalp yetersizligini, kalbin yetersiz fonksiyonuna bagl semptom ve bulgular kiimesi
olarak goren geleneksel yaklasim, ashinda kalp yetersizligi patofizyolojisinin yalnizca bir
yoniinii degerlendirmektedir. Sol ventrikul disfonksiyonu esas olarak miyokarda meydana
gelen bir hasar veya stres ile baslayan ve yeni bir olay olmasa da ilerleyen progresif bir
stiregtir. Yetersizlikli kalpte kardiyomiyositlerde meydana gelen yapisal degisikliklere ve
artan interstisyel fibrozise bagli olarak uyar: iletiminde heterojenite meydana gelir ve re-
entran aritmilere zemin olusur. Artmis sempatik tonus, hem vyetersizlikli kalbin
elektrofizyolojisine yaptig1 direkt etki ile hem de hipokalemi gelismesine yarattig: egilim ile
ventrikul fibrilasyon esigini diistirerek, ani oliim riskini arttirmaktadir. Kalp yetersizligi
hastalarinda, kisa donem semptomlar: kontrol altina almak igin verilen tedavinin amaglari
dolagimsal konjesyonu azaltmak ve doku perfiizyonunu arttirmaktir. Hastalarin tedaviye
yanmtint degerlendirmek i¢in hastanin yakinmalarindaki ve konjesyon bulgularindaki azalma

degerlendirilmelidir. (11).

Kronik kalp yetmezliginde baslica risk faktorleri Tablo 2.6’da verilmistir (10).

Tablo 2. 6. Kronik kalp yetmezligine neden olan bashca etmenler

Siralama Risk Faktorleri
1 « Koroner arter hastalig1 (goreceli risk 1.8)

2 « Hipertansiyon (goreceli risk 1.4)

3 * Asir kilo (goreceli risk 1.3)

4 » Sigara (goreceli risk 1.6)

5 * Diyabet (goreceli risk 1.9)

6 « Kapak hastaliklar1 (goreceli risk 1.5)




7 « Konjenital kalp hastaliklar

8 * Yiiksek debili durumlar

9 * Pulmoner hastaliklar

10 « Idiyopatik

11 » Miyokardit

12 « Infiltratif hastaliklar

13 » Otoimmiin

14 * Obstriiktif uyku apne sendromu

15 * Peripartum

16 » Enfeksiyon

17 » Bag dokusu hastaliklar

18 » Strese bagli (Takotsubo) kardiyomiyopati
19 * Toksik ve ilaglar (Doxorubin, antrasiklin)
20 * Kronik tasikardiler, aritmiler

Kaynak: Zoghi, 2011.

Tablo 2.6’dan da goriilecegi gibi, koroner arter hastaligi ve hipertansiyon en yiiksek

koroner kalp yetmezligi risk faktorlerindendir. Bunu asir1 kilo, sigara ve diyabet izlemektedir.

2.1.4. Diabetus Mellutus

Diabetus mellutus (DM), akut metabolik komplikasyonlarinin yani sira, uzun dénemde
vaskuler, renal, retinal ya da noropatik bozukluklara yol agan, morbidite ve erken mortalite
riski yliksek, yaygin bir hastaliktir. Tiim diabet vakalarinin %80’ini olusturan Tip II diabetin
toplumumuzdaki sikhiginin %2-5 civarinda oldugu tahmin edilmektedir. Ozellikle yasam tarzi
biiyiik olglide degisiklige ugrayan iilkelerde ve toplumlarda Tip Il diabetin insidans ve
prevalans: artmaktadir. Bu nedenle, tiim diinyadaki Tip II diabetli vaka sayisinin 2000 yilina
160 milyonu, 2010 yilinda ise 200 milyonu asmistir (12). Tirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Derneginin DM tam1 ve tedavisine iligkin raporunda, DM ve glukoz

metabolizmasinin diger bozukluklardan tani kriterlerini Tablo 2.7°deki gibi vermistir.
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Tablo 2. 7. DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklardan tam Kriteri

. N 0 DM Riski
1##

Asikar DM lzole IFG lzole IGT IFG + IGT Yiiksek
oo =126 mgfdl 100-125 mg/dl | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl
(28 st aclikta) -
0GTT 2.stPG - - -

: = 19 40-199
(75 g glukoz) 2200 mg/dl 140 mgfdl | 1£0-199 mg/dl | 140-199 mg/dl
Rastgele PG =200 mg/dl + Diyabet ) )

semptomlan
e 216.5 ] ] %5 7-6 4
[248 mmeol/maol] [39-46 mmaol/mol]

Kaynak: TEMD?2

Amerikan Diabet Birligine (ADA) goére DM’ nin en basit tanisi aglik gliseminin vendz
plazmada en az iki ardisik dl¢climde 126 mg/dl veya daha yiiksek olmasi ile konur. Yine giiniin
herhangi bir saatinde aglik ve tokluk durumuna bakilmaksizin randomize venéz plazma
glisemisinin 200 mg/dl’ in {izerinde olmast ve polidipsi, poliiiri, polifaji, zayiflama gibi
diabetik semptomlarinin olusu ile de tani konulabilir. Kliniksel yapilan simiflama diabetes
mellitus, bozulmus glikoz toleransi ve gestasyonel diabet olmak iizere 3 grup olup hepsinde
mevcut olan asikar hiperglisemi tedavi gerektirmektedir. Preklinik donemdeki diabette ise
hiperglisemi bulunmamaktadir. Tip-1 diabetes mellitus’ a uyan HLA antijenlerine sahip olup,
normoglisemisi olan ve dolasimda islet hiicresi antikorlar1 veya insiiline karsi otoantikorlar
saptanan bireylerde olarak biiylik olasilikla diabetes mellitus gegirecekler arasindadir.
Istatistiksel olarak risk altinda bulunan gruba giren bireylerin erken tani agisindan periodik

kontrollerden gegmesi gerekir (13).

2.1.5. Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVO)

Insan anatomisinde, her iki kommunis arterin baslangig¢ yeri sternoklavikiiler eklemin
hemen arkasidir. Karotis C4 seviyesinde interna ve externa olmak iizere ikiye ayrilirken,
internal dali boyuna dal vermez. External dali ise boyunda siiperior tiroid, farengial, lingual,
fasiyal, oksipital, postaurikiiler, siiperfisiyal temporal ve internal maksillar dallarini
vermektedir. Karotis arterlerinde ICA orijininde olusan stenoz ya da okliizyon retinal ve
serebral karotisin ICA

iskemiye neden olabilmektedir. Serebrovaskiiler hastaliklar,
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orijinindeki diisiilk perfiizyon ya da intrakranyal embolizm mekanizmasi sonucu ortaya

cikabilmektedir (14).

ICA stenozu ya da okliizyonu sirasinda meydana gelen diisiik perfiizyon akimi
kollateral dolasimin yetersiz oldugu bolgelerde distal yetersizlie neden olarak, serebral

hemisferde iskemiye yol agar (14).

2.1.6. Karaciger Sirozu

Karaciger sirozu, viral hepatit ve alkol basta olmak iizere, ¢esitli nedenlerle hastanin
karacigerinde parankim hasari, fibrosis ve nodiil olusumuyla birlikte, lobiiler ve vaskiiler
yapinin bozulmasiyla karakterize bir olgudur. Hastalik doniisiimsiiz, diffiiz ve kronik bir

hastaliktir (15).

Karaciger sirozu, ¢esitli etyolojik faktorlerle ortaya ¢ikan karaciger hastaliklarinin son
evresidir. Bu evreye gelen olgularda, etyolojiye bagli olarak gelisen klinik tablodan ¢ok,
karaciger yetmezligi ve portal hipertansiyonun neden oldugu klinik bulgular ve semptomlar
on plana cikar. Etyolojik ajanlarin basinda ise hepatit B virlisii gelmektedir. Serolojik
caligmalar, hepatit C viriisiiniin de karaciger sirozunda 6énemli etmen oldugunu gostermektedir
(16). Hepatit C viriisii enfeksiyonu sonrasi siroz gelismesi 15-30 yil kadar siirebilirken, bir
diger etyoloji olan Delta viriisii ile siiperenfekte olmus B hepatitinde bu siire 1-2 yil arasinda

tamamlanabilir (17).
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Tablo 2. 8. Diizeltilmis Child-Plugh skorlamasina gore karaciger sirozu

Parametreler 1 2 3

Laboratuar degerleri

Total serum bilirubin <2 mg/dL 2-3 mg/dL >3 mg/dL

diizeyi (34 umol/L) (34-51 pmol/L)

Serum albumin diizeyi >3.5 g/dL 2.8-3.5 g/dL <2.8 g/dL
(35 g/L) (28-35g/L)

[nternational < 1.70 1.71-2.20 =>2.20

Normalized Ratio

(protrombin zamani)

Belirtiler

Asit Yok Tibbi kontrol altinda Zayif kontrollii

Ensefalopati Yok Tibbi kontrol altinda Zayif kontrollii

Kaynak: Karagoz ve Haktanir, 2004.

Tablodan da goriilecegi gibi, total serum bilurbin diizeyi, serum albumin diizeyi,
protrombin zamani1 ve etyoloji, siroz skorlamada 6nemli parametrelerdir. Bu skorlamaya

Child-Plugh ismi verilmektedir.

Karaciger sirozunda viral, toksik, metabolik, biliyer, genetik ve bilinmeyen nedenlerle
siroz gergeklesebilir. Bunun yaninda, asit, varis kanamasi, hepatik ensefelopati ve ikter,
hastaligin diger komplikasyonlar1 arasindadir. Bunlarin arasindaki iligki, Sekil 2.2°de

gosterilmistir (17).
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Sekil 2. 2. Karaciger sirozunda komplikasyonlar

Viral
Toksik Komplikasyonlar
Metabolik = S
N @ N
2 @ 2
ors w (]
Biliyer = g s
o g o
Genetik [T T
S D ©
= Qs
Bilinmeyen x e
Kronik karaciger hastaligi
Asit
Varis kanamasi
Hepatik ensefalopati
Ikter

Kaynak: Sonsuz, 2007.

2.1.7. KOAH

KOAH, akcigerlerin zararli partikiil ya da gazlara verdigi anormal enflamatuvar
yanitla baglantili olarak havayollarinda kalici, ilerleyici ve biitiiniiyle geri doniislii olmayan
hava akimi kisitlanmasina yol agan onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Akcigerler
disinda yol a¢tigi 6nemli baz1 akciger dis1 sistemik etkiler de hastaligin siddetine katkida

bulunabilmektedir. Hava akim1 kisitliligi brons hiperreaktivitesi ile birlikte bulunabilir. Basta
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sigara olmak tizere, zararli partikiiller, gevresel ve kisiye bagh risk faktorlerinin etkisi ile

ortaya ¢ikar (18).

KOAH tiim diinyada epidemik, toplumda sik olarak gozlenen, 40 yas {sti
populasyonun %10-15“ni etkileyen bir hastaliktir. KOAH prevalansi, tiim yas gruplarinda,
erkeklerde binde 9.34, kadinlarda ise binde 7.33” diir (19).

Yeterli finans, saglik alt yapisi ve spirometre olanagina sahip olmayan gelismekte olan
iilkelerde bu rakamlar daha diisiik diizeylerdedir. KOAH’1n yavas seyirli bir hastalik olusu,
akciger fonksiyonlarinda % 50’ye varan kayiplar gelistikten sonra klinik olarak anlaml
semptomlarin ortaya ¢ikmasi, hastalarin semptomlarina adapte olmalari, doktorlarin hastalik
ve semptomlart konusunda yeterli bilgiye sahip olmamalar1 ve ¢ogu saglik kurulusunda
spirometrenin bulunmamasi hastaligin teshisinde yetersizlige neden olmaktadir. Bu durumda,

hastalik olduk¢a ge¢ donemde, hastaligin orta-ileri asamasinda teshis edilebilmektedir (20).

Kronik hava yolu hastaliklarina yonelik olarak, WHO’nun “Global Alliance against
Chronic Respiratory Diseases, GARD” tesebbiisli Tiirkiye Projesi, gelistirilmis ve Tiirkiye
Kronik Hava Yolu Hastaliklarin1 (Asttm-KOAH) Onleme ve Kontrol Programi (2009-2013)
Eylem Plani, Mayis 2009’da paydaslar tarafindan imzalanmis olup uygulama siireci aktif

olarak devam ettirilmektedir (2).

2.1.8. Kronik Renal Yetmezlik

Bobrekler retroperitoneal bolgede bulunan her biri yaklasik 120-150 gram agirliginda
olan organlardir. Her iki bobrekte yaklasik 2.000.000 nefron vardir. Bu yapida bir nefron
temel olarak glomeriil ve tiibiili olmak iizere iki kisimdan olusur. Nefronda, glomeriiler
filtrasyon, tiibiiler reabsorpsiyon ve tiibiiler sekresyon sonucu idrar olusur. Bobregin idrar
olusumu disinda da bir¢cok fonksiyonu vardir (21). Bobreklerin bu islevlerini yerine

getirememeleri halinde ise kronik renal yetmezlik tablosu ortaya ¢ikmaktadir.

Kronik renal yetmezlik cogunlukla periferik noéropati ve merkezi sinir sistemi
disfonksiyonu ile komplike olur. Merkezi sinir sistemi anomalilerine neden olan spesifik
faktorler agik degildir. Kronik bobrek yetmezliginde iire, guanidin bilesikleri, iirik asit,
hippiirik asit, bazt amino asitler, polipeptidler, poliaminler, fenoller, indolik asit, aseton,
glukuronik asit, karnitin, miyoinositol, sulfat ve fosfat gibi biriken organik ve inorganik

maddeler biitiin nérolojik sistemi etkiler (22).
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Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 altta yatan patoloji, bobrek yetmezliginin
derecesi ve gelisme hizi ile yakindan iligkilidir. Glomeriiler filtrasyon degeri 35-50
ml/dakikanin altina inmedikc¢e hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk semptomlari
genellikle noktiiri ve anemiye baglh halsizliktir. Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 ml/dakika
olunca hastada tiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. Kronik bobrek yetmezliginde
goriilen bu belirti ve bulgulardan ilgili boliimlerde ayrintili olarak bahsedilmistir. Glomeriiler
filtrasyon degeri 5-10 ml/dakikaya inince son donem bdobrek yetmezliginden bahsedilir ve

hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyag¢ duyarlar (21).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. HASTA GRUPLARININ SECIiMi

3.2. KULLANILAN iSTATISTIiKi YONTEMLER

Calismada, parametrik verilerin tanimlanmasinda ortalama ve frekans analizleri
kullanildi. Ortalamalarin farklarinin incelenmesinde, ilk olarak verilerin dagiliminin normallik
sartina uyup uymadigma bakildi. Bunun i¢in Kolmogorov Smirnov Testi yapild.
Parametriklik sartini tagiyan verilerin fark analizi i¢in ikili gruplarda Independent Samples T-
Testi kullanildi. Parametriklik sartin1 tagimayan verilerin fark analizi i¢in ise Mann Whitney-
U testi kullanildi. Tim testler SPSS 17.0 for Windows paket programinda, %95 giiven
araliginda (¢=0,05 anlamlilik diizeyinde) yapildi.
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4. BULGULAR

Calismanin bu boliimiinde, ilk olarak olgu grubunun geneline iliskin demografik ve
klinik bilgilere yer verildi, ardindan her bir olgu grubu igerisinde olgunun goriildigi ve

goriilmedigi hastalarin hemogram parametreleri kiyaslandi.

4.1. Demografik ve Klinik Bulgular

Hasta grubunun demografik bulgularini géstermek iizere, hastalarin yas ortalamalari
ve cinsiyet dagilimlar1 verildi. Yas dagilimlar1 parametrik veri oldugundan ortalama ve
standart sapma degerleri, cinsiyet verileri ise nonparametrik oldugundan, frekans analizi
sonuglar1 verildi. Buna gore hastalarin yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimi Tablo 4.1°deki

gibiydi.

Tablo 4. 1. Olgularin demografik ézelliklerinin dagilimi

Parametreler Degerler
Yas,

Ortalama+SD 75,19+12,57
Cinsiyet

Erkek, n (%) 158 (52,8)

Kadin, n (%) 141 (47,2)

SD: Standart Sapma

Tablodan da goriildiigii gibi, olgularin yas ortalamasit 75,19+£12,57 olup, en kiigiik olgu
26 ve en biiylik olgu 109 yasindaydi. Cinsiyete gore dagilim incelendiginde, olgularin %52,8’1
(158 kisi) erkek ve %47,2’s1 (141 kisi) kadindi. Olgu gruplarinin hemogram bulgular1 Tablo
4.2°deki gibiydi.
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Tablo 4. 2. Olgu gruplarinin hemogram degerleri

Hemogram Parametreleri En kiiciik  En biiyiik  Ortalama SD

Ik RDW 11,90 30,40 16,6508 2,94817
Son RDW 12,00 31,30 17,5900 3,28892
ilk HGB 7,10 18,20 11,1575 1,98416
Son HGB 6,40 16,70 10,7943 2,01153
ilk HTC 20,40 52,70 34,1462 5,96224
Son HTC 19,90 52,40 33,4221 6,20019
ik PLT 17,00 918,00  237,9097  130,21722
Son PLT 10,00 769,00  226,6622  136,75384
ilk MCV 63,50 114,30 87,1351 8,05941
Son MCV 63,50 110,80 88,1893 8,08159

Olgu gruplarinin hemogram degerleri incelendiginde, ilk ve son hemogram degerleri
arasinda ciddi bir farklilik gdzlemlenmedi. Olgularin PLT dagilimlarinin degisim araligi,
diger hemogram parametrelerine gore normallik dagilimina uymamaktaydi. PLT nin en kiiciik
degeri 17,00 olup, en biiyiik degeri ise 918,00°di. PLT nin ilk ortalamas1 237,91+£130,22 olup,
son ortalamas1 ise 226,66+136,75’ti. Dagilimin parametriklige uymadigir standart sapma
degerlerinin yiiksekliginden de goriilmektedir. Ote yandan PLT’nin referans araligi >15 yas
130-400 K/mm3 olup, olgularin yas ortalamalarina gore genel olarak referans degerleri

arasindadir. Olgu gruplarinin hastaliklarina gore dagilimlar1 Tablo 4.3 te verildi.

Tablo 4. 3. Olgularin olgu tiirlerine gore dagihimi

Olgu Tiirii Var,n (%) Yokn (%)
Koroner Arter Hastaligi (KAH) 137 (45,8) 162 (54,2)
Hipertansiyon (HT) 156 (52,2) 143 (47,8)
Kronik Kalp YetmezIligi (KKY) 122 (40,8) 177 (59,2)
Diabetus Mellutus (DM) 123 (41,1) 176 (58,9)
Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVO) 64 (21,4) 235 (78,6)
Karaciger Sirozu 20 (6,7) 279 (93,3)
Malignite 85 (28,4) 214 (71,6)
KOAH 36 (12,0) 263 (88,0)
Kronik Renal Yetmezlik (KRY) 93 (31,1) 206 (68,9)




Tablodan da goriildiigli gibi, olgularin %45,8’inde (137 kisi) koroner arter hastaligi,
%352,2’s1 (156 kisi) hipertansiyon, %40,8’1 (122 kisi) kronik kalp yetmezligi, %41,1°1 (123
kisi) diabetus mellutus, %21,4’1 (64 kisi) serebrovaskiiler hastalik, %6,7’si (20 kisi) karaciger
sirozu, %28,4’1 (85 kisi) malignite, %12,0’si (36 kisi) KOAH ve %31,1’1 (93 kisi) kronik
renal yetmezlige sahipti. Dagilimlar incelendiginde, hipertansiyon disinda, diger hastaliklarin
goriilme sikligr %50’ nin altindaydi. Buna gore Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne
bagvuran ve 2007 Ocak - 2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarda, en

fazla hipertansiyon goriiliirken, en az ise %6,7 oranla karaciger sirozu olmustur.

4.2. Olgu Gruplarina Gore Hematogram Parametreleri

Bu boliimde ise olgu gruplarinda, olgunun goriildiigli ve goriilmedigi hastalarin

hemogram degerleri kiyaslandi.

4.2.1. Koroner Arter Hastahgi

Koroner arter hastaligi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne bagvuran ve 2007
Ocak - 2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %45,8’inde (137 kisi)
goriildii. Buna gore koroner arter hastaligi olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve

degerler arasindaki fark analizi sonuglar1 Tablo 4.4°te verildi.

Tablo 4. 4. Koroner arter hastaligi olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

Ilk RDW 16,70+2,23 16,60+3,13 0,510%***
Son RDW 17,37+2,88 17,78+3,60 0,554***
Ilk HGB 11,45+2,00 10,91+1,94 0,021**
Son HGB 11,01+2,01 10,61+2,00 0,088**
Ilk HTC 35,05+5,87 33,3845,95 0,015**
Son HTC 34,03+5,92 32,91+6,40 0,118**
ik PLT 226,12+117,38 247,88+139,74 0,108***
Son PLT 217,52+134,52 234,39+138,56 0,181***
Ik MCV 87,66+8,28 86,69+7,86 0,304**
Son MCV 88,41+8,37 88,00+7,85 0,662**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi
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Tablodan da goriilecegi gibi, koroner arter hastalig1 olan ve olmayan olgularin sadece
ilk HGB ve ilk HTC degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Bunun
disindaki hemogram parametreleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Hem ilk HGB, hem de ilk HTC degeri ortalamalar1 koroner arter hastaligi olan
olgularda daha yiiksekti. Dolayisiyla klinige basvuran hastalarin hemogram degerlerindeki
yiiksekligin, kronik bir hastalia bagli mortaliteye isaret edecegi diisiiniilebilir. Farki
istatistiksel olarak anlaml1 olan Ilk HGB ve ilk HTC degerlerine gére ROC analizi sonuglari
Sekil 4.1°deki gibiydi.

ROC Curve
Source of
the Curve
— HGB1
—— HTC1
Reference
Line
1,07
0,8
>
b
> 0,67
=
»n
c
@ 0,47
n
0,27
0,0 T T

T T
00 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4. 1. KAH i¢in ROC Analizi Sonuclar

Sekilde de goriilecegi gibi, ilk HGB ve ilk HTC degerlerinin her ikisinin de tanisal
giicii (sirastyla egri altindaki alanlar 0,564 ve 0,569) 0,50 degerinin iizerindeydi. Ote yandan
ilk HGB i¢in ROC analizi sonucu istatistiksel olarak anlamli degilken (p=0,056>0,05), ilk
HTC i¢in ROC analizi sonucu istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,040<0,05). Dolayisiyla
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orneklem cergevesinde, ilk HTC degerinin istatistiksel anlamda tanisal bir degerinin oldugu

distiniilebilir.

4.2.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvuran ve 2007 Ocak -
2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %52,2’sinde (156 Kkisi)
goriildii. Buna gore hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve

degerler arasindaki fark analizi sonuglar1 Tablo 4.5’te verildi.

Tablo 4. 5. Hipertansiyon olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

IIk RDW 16,5342,93 16,79+2,97 0,290***
Son RDW 17,154+3,07 18,074+3,46 0,013***
ilk HGB 11,15+1,82 11,17£2,15 0,941**
Son HGB 10,79+1,90 10,79+£2,13 0,986**
Ik HTC 34,26+5,43 34,02+6,51 0,740**
Son HTC 33,38+5,87 33,47+6,56 0,907**
Ik PLT 243,17+115,43 232,17+144,83 0,199***
Son PLT 232,58+115,24 220,21+157,07 0,047***
ik MCVv 86,43+7,77 87,90+8,32 0,114**
Son MCV 87,25+7,88 89,2148,20 0,036**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi

Hipertansiyon olan hastalarin son RDW ve son PLT degerleri, hipertansiyonu olmayan
hastalarin son RDW ve son PLT degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktii
(p<0,05). Ote yandan, son MCV degeri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde, hipertansiyonu
olmayan hastalarda daha yiiksekti (p<0,05). Bunun disinda, ¢aligma kapsaminda bakilan diger
hemogram degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi. Yine burada da,
RDW ya da PLT degerlerindeki artisla, MCV degerindeki diisiisiin, hipertansiyon kaynakli
mortalite gostergesi olabilecegi diistiniilebilir. Farki anlamli ¢ikan son RDW, son PLT ve son
MCYV degerlerine gore ROC analizi sonuglar1 Sekil 4.2°deki gibiydi.
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4. 2. HT i¢in i¢cin ROC Analizi Sonuglari

Sekilde de goriilecegi gibi, son RDW, son PLT ve son MCV olmak {iizere her ii¢
hemogram parametresinin de tanisal degeri 0,50 degerinin iizerindeydi (grafik alti1 alanlar
sirastyla 0,417; 0,567 ve 0,434). En fazla tanisal degeri olan parametre son RDW olup
(p=0,013<0,05), bunu son PLT (p=0,047<0,05) ve son MCV (p=0,048<0,05) izlemekteydi.
Dolayisiyla ozellikle son RDW degerinin hipertansiyona bagli eksitusta tanisal degerinin

olabilecegi diisiintilebilir.

4.2.3. Kronik Kalp Yetmezligi

Kronik kalp yetmezligi, istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne bagvuran ve 2007
Ocak - 2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %40,8’inde (122 kisi)
gorildii. Buna gore kronik kalp yetmezligi olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve

degerler arasindaki fark analizi sonuglar1 Tablo 4.6’da verildi.
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Tablo 4. 6. Kronik kalp yetmezligi olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

Ilk RDW 17,07+2,90 16,36+2,95 0,011%**
Son RDW 17,76+2,99 17,47+3,48 0,130***
Ilk HGB 11,38+2,00 11,00+1,96 0,111**
Son HGB 11,07+2,09 10,60+1,94 0,045**
Ilk HTC 35,12+45,96 33,47+5,88 0,019**
Son HTC 34,39+6,25 32,76+6,09 0,025**
Ik PLT 216,02+101,13 253,00+145,32 0,033***
Son PLT 205,81+117,20 241,03+147,35 0,038***
ik MCV 86,64+8,50 87,47+7,74 0,380**
Son MCV 87,3148,32 88,80+7,88 0,117**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi

Koroner kalp yetmezligi olan hastalarin ilk RDW degerleri, son HGB degerleri, ilk ve

son HTC degerleri, koroner kalp yetmezligi olan hastalardan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksekti (p<0,05). Ik ve son PLT degerleri ise bu hastalarda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde diisiiktii (p<0,05). Dolayisiyla RDW, HGB ya da HTC degerlerindeki

yiikselme ile PLT degerlerindeki diigmenin, koroner kalp yetmezligi olan hastalarda mortalite

isaretcisi olacagi diisiiniilebilir. Farki anlamli ¢ikan parametrelerin ROC analizi sonuglari

Sekil 4.3 teki gibiydi.
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Sekil 4. 3. KKY i¢cin ROC Analizi Sonuclar:

Sekilde de goriilecegi gibi, ilk RDW, son HGB, ilk ve son HTC ile ilk ve son PLT
degerlerinin fark: istatistiksel olarak anlamli olup, grafik alt1 alanlar sirasiyla 0,587; 0,565;
0,575; 0,577; 0,428 ve 0,429 olarak bulundu. ROC analizi sonuglarina goére ilk RDW
(p=0,011<0,05), ilk HTC (p=0,028<0,05), son HTC (p=0,023<0,05), ilk PLT (p=0,033) ve
son PLT (p=0,033<0,05) degerlerinin tanisal degerleri istatistiksel olarak anlamliyken, son

HGB degerinin (p=0,056>0,05) istatistiksel olarak tanisal degeri anlamli degildi.

4.2.4. Diabetus Mellutus

Diabetus mellutus, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvuran ve 2007 Ocak-
2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %41,1’inde (123 kisi)
goriildii. Buna gore diabetus mellutus olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve

degerler arasindaki fark analizi sonuglar1 Tablo 4.7°de verildi.
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Tablo 4. 7. Diabetus mellutus olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

Ilk RDW 16,37+3,02 16,85+2,89 0,062***
Son RDW 17,14+3,30 17,90+3,25 0,010%***
Ilk HGB 11,15+1,89 11,16+2,05 0,954**
Son HGB 10,73+1,92 10,83+2,08 0,670**
Ilk HTC 34,06+5,78 34,2146,10 0,829**
Son HTC 33,00+5,87 33,71+6,42 0,330**
Ik PLT 248,67+125,70 230,39+133,12 0,153***
Son PLT 236,52+134,62 219,77+138,19 0,189***
Ik MCV 86,03+7,78 87,91+8,18 0,047**
Son MCV 86,73+8,27 89,21+7,81 0,009**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi

Diabetus mellutus olan hastalarin son RDW ile ilk ve son MCV degerleri, DM

olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiiktii (p<0,05). Calismada

bakilan diger hemogram parametreleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05). Dolayisiyla, DM hastalarinda RDW ve MCV diisiisiiniin, bu hastalarda mortalite

gostergesi olabilecegi ifade edilebilir. Farki anlamli ¢ikan parametreler i¢in ROC analizi

sonuglar1 Sekil 4.4°teki gibiydi.
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Sekil 4. 4. DM i¢in ROC Analizi Sonuclari

ROC analizi sonuglarina gore son RDW (p=0,010<0,05), ilk MCV (p=0,041<0,05) ve
son MCV (p=0,006<0,05) parametrelerinin {i¢iinlin de DM i¢in tanisal degeri istatistiksel
olarak anlamliydi. Grafik alti alanlar sirasiyla 0,412; 0,431 ve 0,407 olarak bulundu.
Dolayistyla bu parametrelere bakarak kronik DM mortalitesinin tayini, teshiste %7 ila %10

civarinda bir katki saglamaktadir.

4.2.5. Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVO)

Serebrovaskiiler hastaliklar, istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvuran ve
2007 Ocak - 2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %21,4’{inde (64
kigi) goriildii. Buna gore serebrovaskiiler hastaligi olan ve olmayan hastalarin hemogram

degerleri ve degerler arasindaki fark analizi sonuglar1 Tablo 4.8’de verildi.
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Tablo 4. 8. Serebrovaskiiler hastaligi olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok p

Ilk RDW 15,8242,26 16,88+3,07 0,012%**
Son RDW 16,78+2,66 17,81+3,41 0,035***
Ilk HGB 11,07+1,91 11,1842,01 0,703**
Son HGB 10,66+1,93 10,83+2,03 0,555**
Ilk HTC 33,89+5,78 34,2146,02 0,701**
Son HTC 33,0745,98 33,52+6,27 0,608**
ilk PLT 241,67+120,00 236,88+133,09 0,548***
Son PLT 253,73+160,32 219,29+129,00 0,148***
Ik MCV 87,96+7,91 86,91+8,10 0,358**
Son MCV 89,32+7,78 87,88+8,15 0,208**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi

SVO olan hastalarin ilk ve son RDW degerleri, SVO olmayan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiiktii (p<<0,05). Calismada bakilan diger hemogram

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Bu nedenle, RDW

degerlerindeki diisiisiin, SVO olan hastalarda mortalite riskini gosterdigi ifade edilebilir. Fark:

anlamli ¢ikan ilk ve son RDW parametreleri i¢in ROC analizi sonuglar1 Sekil 4.5°teki gibiydi.
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Sekil 4. 5. SVO i¢in ROC Analizi Sonuclar

SVO oykiisii olan hastalarin teshisinde ilk ve son RDW parametrelerinin ikisinin de
tanisal degeri istatistiksel olarak anlamliydi (alanlar sirasiyla 0,398 ve 0,414; p=0,012 ve
p=0,035). Dolayisiyla ilk ve son RDW degerlerine gore kronik SVO teshisinde %20 civarinda

bir tanisal degeri vardir.

4.2.6. Karaciger Sirozu

Karaciger sirozu, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne bagvuran ve 2007 Ocak -
2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %6,7’sinde (20 kisi) goriildii.
Karaciger sirozu olan hastalarin sayisinin calismada sadece 20 kisi olmasi, bu hastalarin
parametrik olarak alinan verilerinin de nonparametrik olarak degerlendirilmesini

gerektiriyordu. Bu nedenle KRCH hastalarin hemogram degerlerinin fark analizinde,
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nonparametrik testlerde kullanilan Mann Whitney-U testi kullanildi. Buna gore karaciger

sirozu olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve degerler arasindaki fark analizi

sonuglar1 Tablo 4.9’da verildi.

Tablo 4. 9. Karaciger sirozu olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

Ilk RDW 18,10+3,74 16,55+2,86 0,056
Son RDW 19,68+3,71 17,444321 0,004
ilk HGB 11,32+1,46 11,1542,02 0,629
Son HGB 11,44+1,58 10,75+£2,03 0,095
Ik HTC 33,94+4,37 34,16+6,07 0,981
Son HTC 34,86+4,77 33,32+6,28 0,191
Ik PLT 193,95+126,32 241,06+130,14 0,131
Son PLT 176,60+92,55 230,25+138,81 0,119
ilk MCV 91,33+9.47 86,83+7,88 0,041
Son MCV 93,85+8,68 87,78+7,90 0,003

*Ortalama+Standart Sapma

Karaciger sirozu olan hastalarin sadece son RDW ile ilk ve son MCV degerlerinin

karaciger sirozu olmayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu

goriildi (p<0,05). Diger hemogram degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05). Karaciger sirozu olan hastalarda, RDW ve MCV degisiminin, kronik

rahatsizliktan kaynaklanan bir mortalite riskini gosterecegi diisliniilebilir. Farki anlamli ¢ikan

parametreler i¢in ROC analizi sonuglar1 Sekil 4.6’da verildi.
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Sekil 4. 6. Karaciger sirozu i¢cin ROC Analizi Sonuglari

Karaciger sirozu olgularinda son RDW (p=0,004<0,05), ilk MCV (p=0,041<0,05) ve
son MCV (p=0,003<0,05) parametrelerinin tanisal degerleri istatistiksel olarak anlamliydi
(grafik alt1 alanlar sirasiyla 0,691; 0,637 ve 0,698). Dolayisiyla sirastyla {ic parametrenin de
karaciger sirozunun teshisine katkilar1 %19,1; %13,7 ve %19,8 olarak rapor edildi.

4.2.7. Malignite

Malignite, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvuran ve 2007 Ocak - 2012
Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %28,4’tinde (85 kisi) goriildii. Buna
gore malignite olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve degerler arasindaki fark

analizi sonuglar1 Tablo 4.10°da verildi.
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Tablo 4. 10. Malignite olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

Ilk RDW 17,39+3,30 16,36+2,75 0,008***
Son RDW 18,63+3,77 17,17+2,99 0,001***
Ilk HGB 11,02+1,99 11,21+1,98 0,463**
Son HGB 10,77+2,11 10,80+1,98 0,918**
Ilk HTC 33,52+5,87 34,39+5,99 0,256**
Son HTC 33,25+6,69 33,49+6,01 0,768**
Ik PLT 263,09+156,31 227,91+117,19 0,141%**
Son PLT 231,20+149,22 224,86+131,80 0,937***
Ik MCV 86,32+8,01 87,46+8,07 0,271**
Son MCV 87,67+8,27 88,39+8,01 0,484**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi

Malignite olan hastalarin ilk ve son RDW degerleri, malignite olmayanlara gore

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksekti (p<0,05). Bunun disinda, ¢aligmada

bakilan diger hemogram parametreleri, malignite olan ve olmayan hastalarda istatistiksel

olarak anlaml bir farklilik gostermemekteydi (p>0,05). Bu nedenle, malignite olan hastalarda

mortalite gostergesi olarak sadece RDW’nin bir tanisal degerinin olabilecegi ifade edilebilir.

Fark analizi anlamli ¢ikan parametreler i¢in ROC analizi sonuglar1 Sekil 4.7°deki gibiydi.
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Sekil 4. 7. Malignite icin ROC Analizi Sonuglari

Sekilde de goriilecegi gibi, ilk ve son RDW degerlerinin (sirasiyla grafik alt1 alanlar
0,599 ve 0,622) maligniteye bagli mortalitede tanisal degerinin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriildii (sirasiyla p=0,008 ve p=0,001<0,05). Dolayisiyla ilk RDW degerinin %9,9 ve
son RDW egerinin %12,2 oraninda maligniteye dayali mortalitenin teshisinde tanisal

degerinin oldugu ifade edilebilir.

4.2.8. KOAH

KOAH, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvuran ve 2007 Ocak - 2012
Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %12,00’sinde (36 kisi) goriildii.
Buna gére KOAH olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve degerler arasindaki fark

analizi sonuglar1 Tablo 4.11°de verildi.
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Tablo 4. 11. KOAH olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

Ilk RDW 16,87+2,77 16,62+2,97 0,410%***
Son RDW 17,62+2,87 17,59+3,35 0,582%**
Ilk HGB 11,09+1,93 11,17+1,99 0,832**
Son HGB 10,99+2,06 10,77+2,01 0,525**
Ilk HTC 34,68+5,74 34,07+6,00 0,569**
Son HTC 34,74+6,13 33,24+6,20 0,175**
Ik PLT 246,33+117,23 236,76+132,06 0,508***
Son PLT 220,39+118,26 227,52+139,27 0,982***
Ik MCV 86,46+9,50 87,23+7,86 0,592**
Son MCV 86,89+8,51 88,37+8,02 0,306**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi

KOAH olan ve olmayan hastalarin calisma kapsaminda bakilan tiim hemogram

parametreleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedi (p>0,05).

Bu nedenle, KOAH hastaligi olan hastalarda hemogramin, mortalite gostergesi olmadigi bu

calisma 6rneklemi igin ifade edilebilir.

4.2.9. Kronik Renal Yetmezlik

Kronik renal yetmezlik, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne bagvuran ve 2007

Ocak - 2012 Nisan tarihleri arasinda hastanede exitus olmus hastalarin %31,1’inde (93 kisi)

goriildii. Buna gore koroner arter hastalig1 olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri ve

degerler arasindaki fark analizi sonuglar1 Tablo 4.12’e verildi.
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Tablo 4. 12. Kronik renal yetmezligi olan ve olmayan hastalarin hemogram degerleri arasindaki farklar

Hemogram Parametreleri* Var Yok P

Ilk RDW 16,70+2,36 16,6343,18 0,209%***
Son RDW 17,38+2,70 17,68+3,52 0,985***
Ilk HGB 10,86+2,03 11,29+1,95 0,090**
Son HGB 10,54+1,97 10,91+2,02 0,145**
Ilk HTC 33,5146,29 34,43+5,80 0,215**
Son HTC 32,81+5,92 33,70+6,32 0,255**
Ik PLT 228,17+114,04 242,31+136,93 0,501***
Son PLT 220,91£128,08 229,26+140,72 0,640%**
ik MCV 88,79+8,10 86,39+7,95 0,017**
Son MCV 89,30+7,86 87,69+8,15 0,110**

*Ortalama+Standart Sapma **T-Testi sonuglar1 ***Mann Whitney-U Testi

Son olarak, kronik renal yetmezligi olan hastalarin sadece ilk MCV degerlerinin,

kronik renal yetmezligi olmayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek

oldugu goriildii (p<0,05). Ote yandan calismada bakilan diger parametrelerin ortalama

degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 da gorildi (p>0,05). Bu

nedenle, kronik renal yetmezlige bagli mortalitede, MCV disinda diger hemogram

parametrelerinin tanisal bir degerinin olmadig ifade edilebilir. Farki anlamli ¢ikan ilk MCV

degeri icin ROC analizi sonuglar1 Sekil 4.8’deki gibiydi.
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Sekil 4. 8. KRY i¢in ROC Analizi Sonuglari

Olgularim ilk MCV degerlerinin kronik renal yetmezlige baglh tanisal degeri
istatistiksel olarak anlamli olup (p=0,014<0,05) grafik altindaki alan 0,589 olarak bulundu.
Bu durum, ilk MCV degerine bakilarak verilecek teshisin %38,9°luk ilave bir kesinlik

verecegini gostermektedir.

4.3. COKLU KARSILASTIRMA

Calismada elde edilen sonuglarin, birden fazla kronik rahatsizlig1 olan hastalarda hangi
parametrelerin etkili oldugunu ifade etmesi agisindan, incelenen hastaliklarla, ¢alismada
bakilan hemogram parametreleri arasinda ¢apraz tablo yapildi. Sonuclar Tablo 4.13’teki

gibiydi.
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Tablo 4. 13. Hastaliklar ile parametreler arasindaki iligki

Hemogram Parametreleri*  |KAH|HT |KKY|DM|SVO|KRCH|Malignite| KOAH|KRY
ilk RDW + - +

Son RDW - + - + +

Ilk HGB +

Son HGB +

Ik HTC + +

Son HTC +

Ik PLT -

Son PLT + -

ik MCV - + +
Son MCV - - +

- isareti olgu grubundaki degerin anlamli derecede diisiik oldugunu, + isareti ise olgu
grubundaki degerin anlamli derecede biiyiik oldugunu gdstermektedir.

Tablodan da goriilecegi gibi, yatts RDW degeri yiiksekligi, mortaliteye neden olan

kronik malignite ya da KKY’ye isaret edebilirken, diislis ise SVO’ya isaret edebilir. Yatis

sonrast RDW degerinin yiiksekligi ise DM, KCS ve Malignite gdstergesi olabilecegi gibi,

diisiikliik ise HT ve SVO’ya isaret etmektedir. HGB parametresinin yatis anindaki yiiksekligi

KAH’a, yatis sonrasindaki yiiksekligi ise KKY’ye isaret etmektedir. Ilk ve son HTC

degerlerinin ikisi de KKY’ye isaret etmektedir. Benzer sekilde, ilk ve son PLT degerlerindeki

diisiis KKY’ye isaret etmektedir. Ik ve son MCV degerlerinin ikisinin de diisiik olmasi

DM’ye, ikisinin de yiiksek olmast KCS kaynakli mortaliteye isaret edebilir.
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5. TARTISMA

Koroner arter hastaliginda Alc seviyesinde hemoglobin diizeyi ile ilgili arastirmasinda
Liu ve arkadaslart (23), HbAlc seviyesinin diyabet olmayan hastalarda mortalite i¢in
bagimsiz risk faktorii oldugunu, fakat diyabetli hastalarda ayni durumun séz konusu
olmadigini rapor etmistir. Yine Sharma vd (24) calismalarinda kronik kalp yetmezliginde
hemoglobinin anemik ve polisithemik hastalarin mortalite tayininde bagimsiz bir gosterge
olabilecegini rapor etmistir. Bizim calisgmamizda da, koroner arter hastaligina iliskin
sonuglarda, ilk HGB ve ilk HTC degerlerinin koroner arteri olan olgularda, diger olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii. Ote yandan son HGB
ve HTC degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Bizim bulgularimizdan
yola ¢ikarak mortalitesi Koroner Arter Hastaligina bagli oldugunu diisiindiigiimiiz hastalarda
patogenezde mikrovaskiiler dolasim bozuklugu ve bununla birlikte gelisebilecek olan
mikrotrombozlorin yol actig1 endotel disfonksiyonunun hemokonsantrasyon degisimine neden
oldugu diistinebilir. Burada su hemogram parametrelerinin hesaplanma sekillerinden de

bahsetmek yerinde olur:

HTC:RBC*MCV/10

RDW %= (Eritrosit Hacminin standart sapmas1*100)/MCV
MCV: (HTC*10)/RDW

Kiigiikdurmaz vd (25) calismalarinda hipertansiyonu olan hastalarda hipertansif
duyarliigi (HRE) olan ve olmayan diyabetik normotansif hastalarda RDW degerinin
degismedigini rapor etmistir. Tanindi vd (27) ise ¢aligmalarinda, prehipertansif ve hipertansif
hastalarin yas, inflamasyon durumu ve anemiden bagimsiz olarak RDW degerinin daha
yiksek oldugunu rapor etmistir. Hipertansiyonu olan olgularin son RDW ve son MCV
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik, son PLT degerinin ise daha

yiiksek oldugu goriildii.

Isik (29) calismasinda, hipertansiyonlu olgularda RDW degerinin yiiksek ¢iktigini,

ancak hipertansiyonlu hastalarda RDW artiginin bir iligkiden kaynaklanmamis olabilecegini
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rapor etmistir. Ote yandan Kurt vd (37) c¢alismalarinda, hipertansiyon ve proteiniiri ile
kendisini gosteren preeklampsi hastalarinda RDW degerinin tanisal degerinin oldugunu
gostermistir. Hipertansiyonlu olgularda, son RDW degeri daha yiiksek ¢ikarken, ilk ve son
MCYV degerleri daha diisiiktii. Calismamizda RDW degerinde degisim ortaya ¢cikmistir. Ancak
bu degisim beklendigi lizere mortaliteyle iliskilendirilebilecek bir artis degildir. Aksine artis
HT olan grupta daha az ¢ikmigtir. Bu yiizden RDW degisimi bu amagla kullanilamayacagi
sonucu c¢ikarilabilir. HT bagl exitusta PLT ve MCV degisimleri diger gruplara gore daha

azdi, buradan bu degisimlerin mortalite {izerine etkisi olmadig diisiiniilebilir.

Hammarsten vd (27) calismalarinda, RDW degerinin kronik kalp yetmezliginde
prognoz i¢in bagimsiz bir gosterge olacagini rapor etmislerdir. Yine Najjar vd (28)
caligmalarinda, RDW’nin kalp yetmezliginde ucuz ve etkili bir marker oldugunu rapor
etmiglerdir. Bizim ¢aligmamizda da kronik kalp yetmezliginde ilk RDW, son HGB ile ilk ve
son HTC degerleri olgu gruplarinda daha yiiksek, ilk ve son PLT ise daha diistiktii.

Erdogan vd (35) calismalarinda, gebelikte DM hastalarinda karaciger enzimleri,
platelet hacmi ve RDW degerlerini incelemislerdir. Calismada PLT ve PDW’in, karaciger
enzimleri olan ALT ve GGT ile birlikte GDM’nin gostergesi olarak tanisal degerinin oldugu
rapor edilmistir. Ote yandan RDW’nin tanisal bir degerinin olmadig1 goriilmiistiir. Buys vd
(36) ise calismalarinda, diyabetik hastalarda kirmizi kan hiicrelerinin (RBC) yapisal degisime
ugradigini gostermistir. Bu durum, kirmizi kan hiicelerinin dagilimini (RDW) etkilemektedir.
Ote yandan literatiirde, DM’li hastalarda mortalite ile RDW ya da RBC arasinda iliski kuran
caligmaya rastlanmamaistir. Bizim calismamizda RDW degisim yiizdelerine bakildiginda DM+
olan grup DM- olan gruptaki artisa gore daha az oldugu igin RDW degisim yiizdesinin DM

hastalarda mortalite iligkisi olmadig1 diisiiniilebilir.

Chen vd (30) calismalarinda, RDW degerinin Tayvan toplumunda SVO gelisiminde
etkili oldugunu rapor etmislerdir. Calismada arastirmacilar, genel popiilasyonda SVO gelisimi
icin RDW degerinin iligkili ¢ikmadigini, ancak mortalite riski i¢in Onemli bir gosterge
oldugunu rapor etmislerdir. Yine Isik vd (38) ¢aligmalarinda, RDW degerinin kardiyovaskiiler
hastalik varlig1 ve kotii gidisati igin bir gosterge olabilecegini rapor etmistir. Kaya vd (39) ise
Stabl kronik kalp yetmezligi olan hastalarda, RDW degerinin SVO i¢in hematolojik bir
indikator olabilecegini rapor etmistir. Bizim ¢aligmamizda da, SVO 0Oykiisii olan olgularda ilk
ve son RDW degerleri daha diisiiktii. SVO olan grupta RDW degisim yiizdesi, olmayan gruba

gore daha fazla bir degisim oldugu i¢in mortalite yoniinden anlamli kabul edilebilir. Buna
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neden olabilecek durumun ise patogenezde akut/subakut zeminde gelisen serebral hasarin
norolojik olarak major sistemler icerisinde hipoksiye bagli iskemi basta olmak iizere g¢esitli

nedenlerle mikrovaskiiler sirkulasyonun bozulmasi diigiiniilebilir.

Chen vd (31) ¢aligmalarinda, RDW degerinin PLT degerine oraninin hepatik fibréz ve
kronik Hepatik B sirozunda noninvasif indeks olabilecegini rapor etmistir. Zhao vd (40) ise
181 olgu inceledikleri ¢alismalarinda, RDW, MCV ve MPV degerlerinin hepatik siroz
grubunda ve akut hepatitis grubunda daha yiiksek oldugunu rapor etmistir. Bizim
calisgmamizda da karaciger sirozu olan olgularda son RDW, ilk ve son MCV degerleri daha

yiiksekti. Ancak PLT degerleri agisindan olgu gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu.

Seretis vd (32) ¢aligmalarinda, RDW degerinin gogiis kanseri etkinliginde biomarker
olabilmesini incelemislerdir. Calismada malignite olan hastalarda RDW degeri istatistiksel
olarak anlamli derecede yiikksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da, malignite olan
olgularda ilk ve son RDW degerleri daha yiiksekti. Maligniteye bagli ilk RDW ve son RDW
degerlerinde anlamli yiikselisin( ilk RDW=17,39+3,30 ve son RDW=18,63+3,77) ve RDW
degisim yiizdesinin malignite olan grupta olmayan gruba gore artisin anlamli yiiksek olmasi

(ilk RDW=16,36+2,75 ve son RDW=17,17+2,99) mortalite ile iliskili oldugu diisiiniilebilir.

Seyhan vd (33) ¢alismalarinda, RDW dagilimimin stabil KOAH’I1 olgularda mortalite
riskini arttiran Onemli bir gosterge olabilecegini rapor etmistir. Yine Sincer vd (41)
caligmalarinda, KOAH hastalarinda RDW degerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek
oldugunu ve RDW degerinin KOAH olgularinda sag ventrikiil yetmezIliginin tek tahmin edici
faktor oldugu rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise KOAH hastalarinin bakilan higbir

hemogram parametresinin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Ujszaszi vd (35) calismalarinda, bobrek transplantasyonu olan hastalarda renal
fonksiyonlarin RDW degerinden bagimsiz oldugunu rapor etmistir. Ote yandan Banno vd (42)
caligmalarinda, kronik bobrek yetmezligi ile RDW arasinda iliskinin olabilecegini rapor

etmistir. Kronik renal yetmezligi olan olgularda ise sadece ilk MCV degerleri daha yiiksekti.

Calisma sonuglarimiza hemogram parametreleri agisindan baktigimizda, ilk RDW
degerleri malignite ve kronik kalp yetmezliginde yliksek olup, SVO 0Oykiisii olan hastalarda
daha diisiikti. Son RDW ise diyabet, karaciger sirozu ve malignitede yiiksek olup, SVO
Oykiisii olan hastalarda daha diisiiktii. Genel olarak degerlendirildiginde, RDW’deki diisiisiin
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(ilk RDW=15,8242,26 ve son RDW=16,78+2,66) SVO o&ykiisiine, artisin ise (ilk
RDW=17,39+3,30 ve son RDW=18,63+3,77) maligniteye isaret ettigi diisliniilebilir.

Apak (43) galismasinda, RDW degeri diisiik olan hastalarda talasemi minor olgusuna
isaret oldugunu, bunun ise alfa zinciri ¢okmesi durumunda inefektif eritroppez, Anemi,
transfiizyon, demir yiiklenmesi ve siroza neden oldugunu rapo etmistir. Klasik talasemi
majorde 6liim sebebidir. Ote yandan hastalarda DM, hepatik siroz, KKY, adrenal yetmezlik,
puberteye giriste gecikme goriiliir. KC Sirozu olan hastalarda ilk ve son MCV degerlerinde
yiikseklik beklenen bir durum, bu hastalik ilk ve son degerlerin anlamli derecede yiiksek

olmasi mortalite ile iligkili olarak kabul edilebilir.

Ilk HGB degeri sadece kronik kalp yetmezliginde yiiksek bulunurken, son HGB degeri
ise kronik kalp yetmezliginde yliksekti. Bunun disinda, olgu gruplarinda HGB’nin ilk ve son
degerinin ciddi bir fark gostermedigi goriildii. ilk RDW degerinin hospitalizasyonda anlamli
yliksek olmasi mortalite yoniinden Onemli bir belirteg olarak kabul edilebilir. Yine bu
hastalarda hospitalizasyon sonrasi parametre dagilimi daha dogal seyrediyor, bu 6zellikle

kullanilan ditiretik kullanimina bagl olabilir.

Ik HTC degeri kronik arter hastaliginda ve kronik kalp yetmezliginde yiiksek olup,
son HTC degeri ise sadece kronik kalp yetmezliginde ytiksekti. Dolayisiyla HTC’deki yiiksek
degerin (ilk HTC=35,05+5,87 ve son HTC=34,03+5,92) kronik arter hastaligina isaret ettigi

ifade edilebilir.

Ilk PLT sadece kronik arter hastaliginda diisiikken, son PLT degeri yine kronik arter
hastaliginda diisiik, hipertansiyonda ise yiiksekti.

Hem ilk hem de son MCV degerlerinin ikisi de diyabet olgularinda diisiik, karaciger
sirozunda yiiksekti. Son MCV degeri hipertansiyonda diisiikken, kronik renal yetmezligi olan

hastalarda yiiksekti.

Calisma sonuglar1 genel olarak degerlendirildiginde, olgu tiiriine gore anlaml
hemogram parametre sayist (ilk ve son degerler ayr1 ayr1 olmak iizere) asagidaki gibi

verilebilir.

41



Olgu Tiirii Anlamh parametre Anlamh parametre
sayisi (Hemogram) sayisi (Toplam)
Koroner Arter Hastalig1 (KAH) 2 2
Hipertansiyon (HT) 3 3
Kronik Kalp Yetmezligi (KKY) 4 6
Diabetus Mellutus (DM) 2 3
Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVO) 1 2
Karaciger Sirozu 2 3
Malignite 1 2
KOAH 0 0
Kronik Renal Yetmezlik (KRY) 1 1

Tablodan da goriilecegi gibi, en fazla hemogram degisimi kronik kalp yetmezligi
hastaliginda goriilmekte olup, ilk ve son degerler olmak {izere tutarliligi da en fazla olan
hastaliktir. Bunun yaninda KOAH ve kronik renal yetmezlik, hemogram parametrelerinin

tanisal degerinin en diisiik oldugu olgu olarak 6n plana ¢ikmaktadir.
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