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OZET

Caligmamizda akut iskemik serebrovaskiiler hastah@ (SVH) olan 25 hastada kan viskozitesini tayin ederek SVH risk
faktorleri, diger hemoreolojik degigiklikler, iskemik lezyonun boyutu ve prognoz ile iliskisini araghrdik. Yag ve cinsiyet
agqisindan eglestirilmis 18 kisilik saghkh kontrol grubu ile yapilan istatistiksel degerlendirmeler sonunda hasta grubunda
kan viskozitesinin anlamlh olarak yiiksek oldugu bulundu (Mann-Whitne: testi; z= 2.897, p= 0.0038). Artmis kan viskozitesi
hematokrit, hemoglobin ve eritrosit saysi ile pozitif korelasyon, plazma albumin, alfa 1 vealfa 2 globulin diizeyleri ile negatif
korelasyon gésterdi. Kan fibrinojen, serum lipid diizeyleri, lezyon genislii ve SVH prognozu ile iligki saptanmadi.
Anahtar Kelimeler: Kan viskozitesi, serebrovaskiler hastalik, hematokrit, plazma proteinieri, hiperviskozite

HYPERVISCOSITY IN CEREBROVASCULAR DISEASES

We assessed the blood visoosity of 25 patients with acute ischemic cerebrovascular disease (CVD) and investigated for an
association between the blood viscosity and risk factors of CVD, other hemorheological alterations, size of the infarct and
prognosis. The blood viscosity was found significantly increased in patients group (Mann-Whitmey test; z=0.897, p= 0.0038)
when compared te the age- and sex-matched control group consisting of 18 normal people. Increased viscosity was
assoctated with elevated hematocrit, hemoglobin, red blood cell count and decreased plasma albumin, alfal and alfa 2
globulin levels. No correlation was found related with fibrinogen, blood lipids, size of the lesion and prognosis of CVD.
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GIRIS

Serebrovaskiiler hastahklarda akut dénemdle tam
kan ve plazma viskozitesinde artig bulunmasinin
"akut faz reaksiyonu” olup olmadit ve hangi
faktdrlerle iligkili olduffu hala aragtirma konusudur
(1). Serebrovaskiiler hastalik risk faktérin kabul
edilen  diabetes  mellitus,  hipertansiyon,
hiperlipidemi, obesite ve sigara i¢imi bilindigi gibi
viskozitenin yitkseldigli durumlardir (2-4). Bu
durumda hiperviskozitenin tek bagina risk faktorii
olup olmadifi ve diger faktdrlerin viskoziteye
katkist tarhigilabilinir.

Biz bu galigmamizda tikayici tipte serebrovaskiiler
hastalik gegiren hastalarda akut donemde tam kan
vizkozitesi tayin ederek viskozitenin ylikselmesine
hangi fakttrlerin ne derecede katkist oldufunu
araghrdik.

GEREC ve YONTEMLER

Gahgmaya 17'si erkek, 81 kadin olmak (zere
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji servisine
iskemik tipte serebrovaskiiler hastaltk 6n tamsi ile
yatrilan 25  hasta alindi.  Semptomlarin
baglangicindan itibaren bir haftadan fazla siire
gecenler, son bir ayda miyokard infarktiisti
gecirenler, sepsis, kanser, gebelik, karaciger ve
bébrek yetmezlidi, derin ven trombozu,

trombositoz, trombositopeni bulunan olgular
¢aligmaya alinmadi.

Yag ortalamasi 64.0 £ 10.9 (40-65-88) olan 25
hastada bu ortalama erkeklerde 65.5 +10.8 (44-64-75);
kadinlarda 61 £ 11.4 (40-62-75)' tii. Kontrol grubu
olarak ise SVH ve SVH ile ilgili risk faktdrii
tagimayan 7 kadin, 11 erkekten olusan, yag
ortalamasi 60.9 £ 9.3 (45-64-75) olan 18 denek alind1.
Hasta grubunun hastaneye girigsinde, 24. saat
sonunda ve taburcu olug gininde modifiye
Matthews skalasina gore norolojik skorlamas:
yapildi. 24, saat skorlamasi sonuglarina gore 4 vaka
(%19) gegici iskemik atak sgeklinde seyretti.
Hastalann 21' ine, (%84) antiagregan tedavi, 4' {ine
antikoagulan tedavi baglandi. Cekilen bilgisayarlh
beyin tomografilerinde 5 vakada (%27.8) lakiiner
infarkt, 12 vakada (%66.7) biuiik arter itkanmasina
bagh infarkt, bir vakada (%5:6) mikst tipte infarkt
gozlendi. 7 olgunun BT'sinde patolojik lezyon
gosterilemedi. Karotis uitrasonografisinde 8 vakada
{%34.8) karotid arterde aterom plal tespit edildi.
Yapilan akut dénem tedavileri sonras1 4 vaka (%23)
hafif, 6 vaka (%35) orta, 7 vaka (%41) agir sekellerle,
4 vaka tam iyilegme ile taburcu edildi. 4 vaka ise
exitus oldu.

Caltgma grubunun oGzellikleri TABLO I ve II'de
gosterilmistir, :
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TABLO [:SVH tansi ile yatinlan 25 hastada potansiyel risk faktdderi.
(nominal olanlaey

Risk faktorid Rigk fakifrii tagtyanlan n
$ayIst ve orant

Hipertansiyon 17 kisi, %68

Diabetes mellitus 14 kisi, %24

Kalp hastalif 14 kisi, %56

Sigara 6 kisi, %24

Oykiide SVH 7 kigi, %28

TABLO 11: SVH tanisiyla yatanilan 25 hastada polansiyel risk faktgren .

{niimerik olanlan

tubulmasi igin duyarlih@ £ 0,001 C*olan termostatta
tutuldu ve 25 C° ortam sisinda ve 1 saat icinde
agagidaki yontemle viskozite dlgiimleri yapildi (5):
GCapt 17 mm, uzunlufu 20 ¢m, iist ve alt igaretler
arasindaki uzakhg: 10 cm olan viskozimetre tiiptine
diigme zamaruru tayininde kullanilan 157 mm
capinda ve 4.53 gr agirhginda cam bilye birakildi.
Bilyenin diigiigii esnasinda iist ve alt ¢izgi arasinda
gegen siire, test beg kez yinelenerek, ortalamasi
alinarak ve hata + 0,001 sn'ye kadar diigiiriilerek
oiglldii. Diger dlgiimlere gegmeden once alet saf
suyla temizlendi, etanol ile durulandi ve tekrar saf
suyla 25 C° 'de kalibre edildi. Kan orneklerinin
ayrica 10 ml'lik piknometre ile 25 C° ‘de
yogunluklars 8lgildi. yogunluklant ve diigme
stireleri dlgtilen tim kan érneklerinin viskoziteleri,
deferler agafiidaki formiile konarak hesapland:

Degcrlendirilen parameucler Onalama defcr £ siandart sapma
(minimum- median -maksimn: i)
Hemoglobin (% gr) 13.1 £19 (8.1- 13.5-15.9)
Hematokrit (%) 40.3 £ 52 (27.1- 41.7- 48.D)
Kuemizikire  (¥1000/mm3) 4759 + 630 (3.280- 4.760- 6.060)
MCV (Femtolilre) 862 + 9.8 (63- 87.4- 10D)
Trombosit (*1000/mm3) 285.2 £ 100.1 (142-262- 676)
Lékosit (/mm3) 10617 + 4051 (5700- 9900- 20200)
Nitrofil ( fmm3) 9384 + 4085  (3900- 8500- 17100)
Fibrinojen (% mg) 455.1 £ 163.3 (202- 460- 881)
Albumin (% mg) 412 £ 055 (3.0-42.52)
Globulin (% mg) 281 + 024 (24-28-33)
Albumin /globulin oram 147 £ 0.18  (1.09- 1.45-2.0)
Aglik kan gekeri (% mg) 130.1 +344 (78- 124- 202)
Koiesterol (% mg) 2142 = 525 (112.0-208.0- 310.0)
Trigiserit (% mg) 141.3 £799  (34.0- 118.0- 380.0)
HDL (% mg) 422 +131 (200 -44.0- 64.0)
Tavini n=g.t. k
Tam kan viskozitesi i¢in hastalardan ilk bir hafta n: viskosite
iginde nonparalitik koldaki antekubital venlerden g: yoguniuk

minimal staz ile 40 cc kan alindi. Vendz ponksiion
Ornekleri etilendiamid tetraasedik asit (EDTA)
iceren tiplere konuldu (1.5mg/ml kan). Kan
oronekleri, oOlgiime kadar sicaklbiklarinun  sabit
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t: kan akig stiresi
k: viskozimetrenin karakteristik sabiti: (k=7.3413
10000 cm2/sn2)



Elde edilen viskozite sonuclar ve hasta verileri
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghf
ABD'da bilgisayarda paket programa (NCSS)
yitklenerek deferlendirilmistir. Bagimli degisken
olarak kan viskozitesi tanimlanmug, bunu
etkileyebilecek difer degiskenler ise potansiyel
bagimsiz degiskenler (agiklayici, explanatory)
olarak alinmustir. Bagimsiz degiigkenler, kategorik
(6. hipertansiyon var/yok...} ve niimerik olanlar
(plasma fibrinojen diizeyi, serum albumini gibi...yiki
gruba aynlmigtir. Niimerik  degigkenlerin
kendileriyle ve bagimh deffisken ile aralarinda 2'li
korelasyon katsayilart hesaplanarak, 0.5'ten biiyiik
ve anlaml olandar belirlenmistir. Bunlardan da
kendi aralarinda gok yiksek derecede korele olanlar
diganda birakilarak, geri kalan 6 bafimsiz
defiigsken (hematokrit, hemoglobin, eritrosit sayisi,
protein elektroforezinde albumin %'si, protein
elektroforezinde alfa 1 ve 2 globulin %'leri) ¢oklu
regresyon analizi modeline sokularak
degerlendirilmigtir. Kategorik degiskenlerde ise
potansiyel risk elmeninin oldugiu ve olmadif
gruplarda  kan  viskoziteleri  ortalamalan
kargilaghrilmighir (Mann-Whitner testi ile). Coklu
regresyon analizi sonuglar1 TABLO III' tedir.

TABLO T1: Bagiml: degicken kan viskozitasi ile bagimez 6
potansiyel agiklaywcr degigken arasinda coklu regresyen analiz

sonuglar..

Poansiyel etkili bagimsiz Sirah R2 Basitr Parsiycl r
degiskenler degerleri

Hemoglobin 3615 S12 029
Hematokril .3303 A5 009
Kirnua kiire 3615 566 214
Protein elektroforezinde 4512 -.500 -.292
albumin yiizdesi

Protein elekiroforezinde H081 -.600 -.244
aifa 1 globulip yizdesi

Protein elekirolorezinde 6732 - 554 253

alfa 2 globulin vilzdesi

SONUCLAR

TABLO I' de SVH ontarusiyla yatnlan 25
hastadaki kategorik potansiyel risk etmenleri,
TABLO II'de ntimerik etmenler gsterilmistir. Hasta
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Talamik hematomlar

grubunda ortalama kan viskozitesi 0.030 & 0.004
gr.sn/ml (0.020-0.032-0.039), kontrol grubunda ise
0.026 £0.003 bulunmug olup aradaki fark anlamhdir
(Mann-Whitner Testi ; z=2.897, p=0.0038). Bagunh
deffigken olarak kabul edilen kan viskozitesi ile
bagimsiz 6 potansiyel agiklayicn degigken
arasindaki ¢oklu regresyon analizi sonuclan TABLO
III" te gosterilmistir. Bu sonuglara gire hematokrit,
hemoglobin, eritrosit sayis1 kan viskozitesi ile pozitif
korelasyon; protein elekireforezinde albumin,
alfa-1 ve alfa-2 globulin yiizdeleri ise negatif
korelasyon gostermigtir. Plazma fibrinojen diizeyi,
aclik kan gekeri, kolesterol, trigliserid, HDL, serum
albiimin / globulin oram, ortalama korpuskiiler
voliim, ndtrofil, 16kosit ve trombosit degerleri ile
kan viskozitesi arasinda korelasyon
gosterilememigtir,

TARTISMA

Bu caligmada, akut serebral iskemili hastalarda
kan viskozitesi, saglam kontrol grubundan ytiksek
bulunmugtur  (p=0.0038). Caligmanin ikinci
agamasinda, bu yiikselmenin diger risk etmenleri
ile iligkisi incelenmig ve hemoglobin, hematokrit ve
eritrosit sayisinin kan viskozitesini artiric1 yénde
etkiledii; albumin ile alfa1 ve 2 globulinlerinin ise
azaltior yonde etkilediffi saptanmigtir. Diger risk
etmenlerinin  kan viskozitesine anlamli etkisi
bulunmarmgtir.

Serebrovaskiiler hastaliklarda, akut dénemde kan
ve plazma viskozitesinin yiikseldifi bilinmektedir
(1,7-10). Bu durum gegici iskemik atakl vakalarda
da gosterilmistir (11). Kan viskozitesini belirleyen
en dnemli faktor hematokrit olarak bulunurken
(1,4,12-14), total plazma proteininin de etkisi
oldugunu gosteren yaynlar mevcuttur (3).

Kan, igerdigi hiicreler nedeniyle non-Newtonian
bir siv1 oldugundan, hematokrit seviyesi plazma
viskozitesinden gok tok:] kan viskozitesini belirler.
Eritrosit agregasyonunun da hematokrit ve plazma
protein  konsantrasyonuna  bagh  olmast
hematokritin nemini vurgulamaktadir (15). Biz de
galismamizda kan viskozitesi ile korele olan en
dnemli faktor olarak hematokrit diizeyini bulduk.
Ayrnica hematokrit ile iligkili olan eritrosit saysi ve
hemoglobinin de viskoziteye katkida bulundugunu
tespit ettik.

Caligmamizda vardifimiz bir diger dnemli
sonug, albuminin tiim protein fraksiyonlan iginde
relatif digiiklifinin viskozite ile iligkili
bulunmasidir. Akut inmeli hastalarda bu durum
onceleri, kotii beslenmele baglanmigsa da (16),
degigen hepatik sentez veya transvaskiiler albumin
kaybinin, hipoalbumineminin sebebi oldugu
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digiiniilmektedir (1). Caliymamizda ayrica alfa 1
ve alfa 2 globulin diizeyleri de albumin gibi viskozite
ile ters iligkili bulunmugtur. Bu durum, vaka
sayisinin azhift nedeniyle istatistiksel ¢aligmanin
hatali sonuglarina bagh olabilecefi  gibi;
viskozitenin artmasindan bu proteinlerin sorumlu
olmadifiy da digiindiirmektedir. Bir diger
cabgmada da sadece bizim ¢aligmamizda
Slcemedifimiz Ig G ve Ig M'deki artigin fzellikle
eritosit agregasyonunu artirarak viskoziteye katkida
bulundugu bildirilmektedir (17). Calismamizda
fibrinojen diizeyini kan viskozitesi ile iligkili
bulmayisimizin en onemli sebebi, bu parametrenin
kan viskozitesinden ¢ok plazma viskozitesini
belirlemesidir (1.3).

Lezyonun genigligi ve norolojik defisit ile
eritrosit agregasyonu arasindaki  baglanty1
inceleyen bir bagka ¢ahigmada olumlu bir sonug elde
edilememistic (15). Biz de bu g¢ahgmamizda
norolojik defisitin agirlif ile kan viskozitesi
arasinda bir iligki bulamadik. Aynica vaka sayist
yeterli olmadifindan, viskozitenin  defisik
stroklarda  {(kardicembolik, lakiiner send..)}
dagilimint inceleyemedik. Kan viskozitesinin aghk
kan sekeri ve kolesterol diizeyleri ile iligkisini
bulmayisimiz da literatiirdeki bazi ¢ahgmalar ile
uyumludur (1,15). Diabetes mellitusun sadece
eritrosit agregasyonunu artirdifina dair sonuglar
mevcutiur (2,15).

Serebrovaskiiler hastaliklarda hiperviskoziterin
sadece akut dénemde degil kronik dénemde de
gozlenmesi, gegici akut dénem reaksiyonu
clmadifiru gostermektedir (9. Ayrica
serebrovaskiiler hastalik risk faktorii tagiyan
kigilerde de hiperviskozitenin bulunmasi (1) tedavi
edilebilir bir risk faktorii olarak dnemini ortaya
koymaktadir. Viskozite &lclimlerinin  oldukga
komplike ve zaman alic1 olmasindan dolay:, bunu
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belirleyen en onemli faktirler olan hematokrit ve
plazma albumin diizeyinin ve/veya
albumin/globulin orarurun tayini, hiperviskozitenin
ortaya konmasinda dnemli ipuglart olacaktir.
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