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Akut Tikayici Inmeli 121 Hastada Hematokrit Degeri
Tle iskemik Lezyonun En Genis Alam Arasindaki
iliski®

Aysun Soysal™, Dilek Atakh™, Mine Tiirkay™™, Bessam Ezelsoy™"",
Baki Arpac1™"", Mehmet Ekit"™"""

OZET. Akut iskemik inme gegiren 121 hastada (72 'si kadin, 49'u erkek) hematokrit (Hct) degeri ile BT 'deki iskemik
lezyonun en genis alam arasindaki iligki arastirildi. Hastalarin Het degerleri diisitk (kadinlar icin % 37 ve alti;
erkekler i¢in % 42 ve alti), normal (kadinlar igin % 38-% 46, erkekler icin % 43-% 51) ve yiiksek (kadinlar igcin %
47 ve iistii; erkekler igin % 52 ve iistii) olarak ii¢ grupta siniflandirildi. Gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi
(F=1.501, p=0.227). Korelasyon analizi ile de Hct degreleri ile lezyonlarin en genis alanlar: arasinda iligki yoktur
(r=0.0145 p>0.01).

Anahtar Kelimeler. Akut Tikayici inme. hemotokrit. lezyon biiyiikliigii.

In 121 Patients With acute Ischemic Stroke the Relationship Between the Hematocrit Value and
the Largest Area of the Ischemic Lesion

SUMMARY. The relationship between hematocrit (Het) value and the largest area of the ischemic lesion on CT scan
was investigated in 121 patients (72 women, 49 men) with acute ischemic stroke. Het values of the patienis were
classified in three groups as low (<37 % for women; <42 % for men), normal (38-46 % for women; 43-51 % for men)
and high (>47 % for women; >52 % for men). No significant difference was found between these three groups
(F=1.501 p=0.227). There was no relationship between Hct values and the largest area of the regions with correlation
analyses (r=-0.0145 p>0.01).
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Hematokrit (Hct) kan viskozitesi ve serebral gelisimine yol agabilecedi ileri strtimustir®.
dolagimda &nemli bir rol oynar'?®. Framingham  Polisitemili hastalarda beyin kan akiminin (BKA)
calismasinda hemoglobin ve Hct yiksekliginin azaldifi ve serebral enfarkt ve TIA gériiime sikii-
serebral infarkt igin bir risk faktort olabilecedi  gimin arttigi*®, buna karsilik kronik kan kaybina
bildirilmigtir'*. Hct yuksekliginin hem aterom  bagh anemisi olanlarda azaldi§: bildirilmistir®”. BKA
plaginin buytklugina etkileyerek, hem de viskoziyi dlgulerek yapilan calismalarda Het'in yukselmesinin
artinp kollateral dolagimi  azaltarak infarkt ~ BKA'Ini azaltti§) gosterilmistir”®. Birgok calismada
yuksek Hct'li hastalarda kan viskozitesinin ve bunun
2w sonucunda serebral enfarkt géralme sikii§inin art-
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Literattirdeki bu birbirinden farkl gérusler i1sidinda,
akut tikayici inme nedeni ile klini§imize yatinlan
121 hastada enfarktin buyukiugine Hctin etkisi
arastinimistir.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya inme gegirip, olayin baglangicindan
itibaren ilk 48 saat icinde kliniimize yatirilan ve
BT'sinde infarkt saptanan 72'si kadin, 49'u erkek
121 hasta alindi. Hastalardan servise yatiridiklar
sirada alinan kanda seker, dre, Hct ve ertesi gun
sabah dier rutin kan tetkikleri calisildi. Klinige
yatinidiklart siradaki sistolik ve diastolik arteryel
tansiyon degerleri kaydedildi. Hastalarda risk
faktorleri olarak hipertansiyon, diabet mellitus, kalp
yetmezligi, iskemik kalp hastalidi, gegirilmis
serebrovaskiler hastalik, akut romatizmal ates,
sigara, alkol, KOAH, periferik damar hastalii ve
taberkiloz dykisd arastinidi.

Infarktin alani, en genisg olarak géruldugu kesitte
bilgisayarli tomografide bilgisayarda hesaplandi.

Hct degeri santrifij gradientine gére hesaplandi.
Hct degderleri ayrica kadiniar igin 1)% 37 ve alti
dusitk 2) % 38-% 46 normal 3) % 47 ve ustu yuk-
sek; erkekler igin 1) % 42 ve altl dusik 2) % 43 -
% 51 normal 3) % 52 ve (st yluksek seklinde
gruplandirildi.

Istatistiksel olarak, parametrik olmayan verilerin
dederlendiriimesinde ki-kare testi, parametrik
verilerin dederlendiriimesinde ttesti, varyans analizi
(ANOVA) ve korelasyon testi kullaniidi. Anlamlilik
dizeyi olarak @=0.01 alind.

Sonuglar

Calismaya alinan kadin hastalarin yas ortalamasi
(AO+SS) (69.06+11.96), erkek hastalarinkinden
(60.86+15.01) anlamh derecede yuksekti (p=0.01).
Ancak yas ile Hct araisinda anlamh bir iligki yoktur
(r=-0.1417 p>0.01). Erkek hastalarin Hct degerleri
(43.39+4.32), kadin hastalarin Hct degerlerinden
(41.76+4.87) yuksek olmasina ragmen, aralarindaki
fark istatistiksel dizeyde anlamh bulunmadi
(p=0.062). Kadin hastalarin hem sistolik
(160.69+31.72), hem de diastolik arteryel tansi-
yonlari (91.25+16.78), erkek hastalarinkinden
(145.20+30.89) (83.88+14.55) anlaml; derecede
yuksekti (p=0.009; p=0.014). Hastalarin servise
yatirildiklan sirada Hct ile sistolik (r=-0.134 p>0.01)
ve diastolik arteryel tansiyonlan (r=0.205 p>0.01)
arasinda anlamh bir iligki yoktu.

Hastalarin Hctlleri dustuk normal ve yiiksek olug-
larina goére gruplandinip cinsiyet, yas, giristeki
sistolik ve diastolik arteryel tansiyon ve re
de@erleri arasinda anlamh bir fark yoktu (Tablo 1).
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A. Soysal, ark.

Bu ¢ grup arasinda tasidiklar risk faktorleri
bakimindan da anlamli bir fark bulunmadi (Tablo
I). Gruplann iskemik alanlari arasinda da anlamii
bir fark saptanmadi (F=1.501 p=0.227) (Grafik 1).
Ayrica Hct'in mutlak de@eri ile iskemik alanin
buytkliga arasinda da bir iligki bulunmadi (r=-
0.0145 p>0.01). Giristeki sistolik (r=-0.0744 p>0.01)
ve diastolik (r=-0.0509 p>0.01) arteryel tansiyon ile
enfarktin bayUkliga arasinda da iliski saptanmad..

Tablo: I- Calismaya alinan hastalarin demografik ve
klinik ozellikleri
Hematokrit
Dasik Normal Yiksek
n 26 83 12
Kadin/Erkek 10/16 50/33 12-
Yas ort. 66.7+12.9 65.1+14.2 68.0+136 0.744
Sistolik TA 152.7+34.4 154.9+31.9 155.0+31.8 0.954
Diastolik TA ~ 84.6+18.4 88.3+152 958+4173 0142
Ure 38.6+20.4 39.8+223 336+4131 0841
Iskemik Alan  2399,7+1612,6  1837.4+1601,2 2349,7+16351 0227

Tablo: II- Calismaya alinan hastalarin tagidiklari risk

faktorleri

Risk faktérleri Disik Hct Normal Hct  Yiksek Het
Hipertansiyon 9 41 5
Diabetes Mellitus 3 1" 2
Kalp yetmezligi 4 21 2
Iskemik kalp hast. 4 7 1
SVA 7 14 4
ARA 1 2
Sigara 8 20
Alkol 2 3
KOAH - 2 -
Per. Damar Hast. 1 1 =
Tbe 1 - 1
I 3.000
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Iskemik lezyon, hemaiokrit degeri
Tartisma

Akut tikayict inmelerde kan hiperviskozitesinin
énemi ve nedeni tartigmalidir. Viskozite artiginin ya
Het yiksekligine ya da inmeye karsi gelisen akut
yanita bagh oldugu dusunulmektedir’. Viskoziteyi
Hct disinda plazma fibrinojen konsantrasyonunun
artigl ve albumin / globulin oraninin azalmasinin da
etkiledigi gosteriimistir’®. Coull ve ark.larn (1991)
yaptiklari ¢caligmada sadece beyin enfarktll hasta-
larda dedil, inme igin risk faktdru tasiyan hastalarda
da kan viskozitesinin arttigini gostermislerdir’.
Yapilan galigmalarin bir kisminda Het yikseklidinin
serebral infarkt icin bir risk faktoro oldugu
gosterilicken® " "*'“*®  bir kisminda ise goste-
riememistir’®®'. Akut inme gegiren hastalar da
yiksek Hcti disurmek amaci ile yapilan
hemodilusyon tedavisinin de bazi caligmalarda
norolojik tabloyu iyilestirdigi  bildirilirken®',
digerlerinde ise kontrollerden daha anlamii bir
iylesme saptanmamistir’®?%#. Bu da kan
viskozitesinde Hct disindaki faktérlerin de énemli
oldugu fikrini desteklemektedir.

Yiuksek Hctin kan viskozitesini arttirdidi ve kan
akiminin  surdardlebilmesi  igin  daha ylksek
perfizyon basincina gerek olduu ve bu nedenle
yuksek Hct'li hastalarda tansiyonunda yiksek
oldugu ileri sarilmektedir®. Ancak yuksek Hct'li
hastalarin ¢gogu normotansiftir. Ayrica yapilan bir
¢aligmada, inme gegiren hastalarda yalnizca
lakiner enfarkti olanlarda Hct yukselmesi ile sistolik
hipertansiyon arasinda anlamli bir iligki bulunurken,
farkl tiplerde inme gegiren ve normotansif olan
kontrollerin Hctleri arasinda anlamhi bir fark
saptanmamistir. Buyizden de, caligmacilar lakuner
infarktlarda saptanan bu iligkinin tesadufi oldugunu
dusunmaslerdir'’”. Biz de c¢alismamizda hem
sistolik, hem de diastolik arteryel tansiyon ile Hct
arasinda iligki saptamadik. Literatirde Hct artiginin
kan akimini yavaglatidi ve bunun sonucunda
kollateral ~dolagimi da azaltarak enfarktin
buytklaguna etkiledigi bildirilmistir* 2. Transkraniyal
Doppler kullanarak yapilan bir galigmada, Hctin
azaltimasi ile arteriya serebri media bolgesinde
kan hizinin anlami bir sekilde arttigi gosterilmistir®®.
Harrison ve ark.lan da yaptiklar galigmada Hct ile
enfarktin buyuklugia arasinda anlamii bir iligki
bulmuslardir. Ancak bizim galismamiz bu sonucu
dogrulamamistir. Sonug olarak, bu galigmada Hct
ile infarktin bilyukliga arasinda bir iligki bulunmadi.

Uzm. Dr. Aysun SOYSAL
Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklari
Hastanesi, 1. Néroloji Klinigi
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