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Akut Tıkayıcı inmeli 121 Hastada Hematokrit Değeri 
İle İskemik Lezyonun En Geniş Alanı Arasındaki 

ilişki* 

Aysun Soysar·, Dilek Atakıı··, Mine Türkay· .. , Bessam Ezelsoy····, 
Baki Arpacı·····, Mehmet Ekit"····· 

ÖZET. Akut iskemik inme geçiren 121 hastada (72 'si kadın, 49 'u erkek) hematokrit (H ct) değeri ile BT'deki iskemik 
lezyonun en geniş alanı arasındaki ilişki araştırıldı. Hastaların Hct değerleri düşük (kadınlar için % 37 ve altı; 
erkekler için% 42 ve altı), normal (kadınlar için% 38-% 46; erkekler için % 43-% 51) ve yüksek (kadınlar için % 
47 ve üstü; erkekler için % 52 ve üstü) olarak üç grupta smıjlandırıldı. Gruplar arasmda anlamlı fark bulunmadı 
(F=/.501, p=0.227). Korelasyon analizi ile de Hct değre/eri ile lezyonların en geniş alanları arasmda ilişki yoktur 
(r=0.0 /45 p>O.OI). 

Anahtar Kelimeler. Akut Tıkayıcı inme. hemotokrit. tezyon büyüklüğü. 

In 121 Patients With acute lschemic Stroke the Relationship Between the Hernatoerit Value and 
the Largest Area of the lschemic Lesion 

SUMMARY. The relationship between hernatoerit (Hcl) value and the largesi area of the isehem i c lesi on on CT sean 
was investigated in 121 patients (72 women, 49 men) with acute ischemic stroke. Hct values of the patients 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 H ct values and the largest area of the regions w ith carre/atian 
analyses (r=-0.0145 p>0.01). 
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Hematokrit (Hct) kan viskozitesi ve serebral 
dalaşımda önemli bir rol oynar1

·
2

·
3

. Framingham 
çalışmasında hemoglobin ve Hct yüksekli~inin 
serebral infarkt için bir risk faktörü olabilece~i 
bildirilmiştir1 A. Hct yüksekliginin hem aterom 
plağının büyüklü~ünü etkileyerek, hem de viskoziyi 
artırıp kollateral dolaşımı azaltarak infarkt 
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gelişimine yol açabilece~i ileri sürülmüştür4. 
Polisilemili hastalarda beyin kan akımının (BKA) 
azaldı~ı ve serebral enfarkt ve TIA görülme sıkli­
gının arttı~ı56, buna karşılık kronik kan kaybına 
bağlı anemisi olanlarda azaldığı bildirilmiştir'·7 • BKA 
ölçülerek yapılan çalışmalarda Hct'in yükselmesinin 
BKA'ını azalttığı gösterilmiştir2 8 . Birçok çalışmada 
yüksek Hct'li hastalarda kan viskozitesinin ve bunun 
sonucunda serebral enfarkt görülme sıklığının art­
tığı sonucuna varılmıştır-10. 11 . 12. 13. 14.15 . özellikle ana 
dal tıkanıklığına ba~lı serebral enfarkt geçirenlerde 
Hct'in laküner infarktlılara göre daha yüksek olduğu 
bildirilmiştir10 13

·
14

.
15

. Bazı çalışmalarda ise, bunların 
tersine olarak serebral infarkt geçiren hastalarda, 
yüksek Hct'in risk faktörü olduğu ve prognozu olum­
suz etkilediği gösterilememiştir·16·17·18·19 . 
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Literatürdeki bu birbirinden farklı görüşler ışığında , 
akut tıkayıcı inme nedeni ile klin iğim ize yatı rı lan 
121 hastada enfarktın büyüklüğüne Hct'in etkisi 
araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmaya inme geçirip, olayın başlangıcı ndan 
itibaren ilk 48 saat içinde kliniğimize yatırılan ve 
BT'sinde infarkt saptanan 72'si kadın , 49'u erkek 
121 hasta alındı. Hastalardan servise yatırıldıkları 
sırada alınan kanda şeker, üre, Hct ve ertesi gün 
sabah di~er rutin kan tetkikleri çalışıldı. Klini~e 

yatırıldıkları sıradaki sistolik ve diastolik arteryel 
tansiyon de~erleri kaydedildi. Hastalarda risk 
faktörleri olarak hipertansiyon, diabet mellitus, kalp 
yetmezli~i . iskemik kalp hastalığı, geçirilmiş 
serebrevasküler hastalık, akut romatizmal ateş, 
sigara, alkol, KOAH, periferik damar hastalığı ve 
tüberküloz öyküsü araştırıldı. 

Infarktın alanı , en geniş olarak görüldüğü kesitte 
bilgisayarlı tomegrafide bilgisayarda hesaplandı. 

Hct değeri santrifüj gradientine göre hesaplandı. 
Hct değerleri ayrıca kadınlar için 1)% 37 ve altı 

düşük 2) % 38-% 46 normal 3) % 47 ve üstü yük­
sek; erkekler için 1) % 42 ve altı düşük 2) % 43 -
% 51 normal 3) % 52 ve üstü yüksek şeklinde 
gruplandırıldı. 

Istatistiksel olarak, parametrik olmayan verilerin 
de~erlendirilmesinde ki-kare testi, parametrik 
verilerin değerlendirilmesinde t testi, varyans analizi 
(ANOVA) ve korelasyon testi kullanıldı. Anlamlılık 
düzeyi olarak a=0.01 alındı. 

Sonuçlar 

Çalışmaya alınan kadın hastaların yaş ortalaması 
(AO+SS) (69.06+11.96), erkek hastalarınkinden 
(60.86+15.01) anlamlı derecede yüksekti (p=0.01). 
Ancak yaş ile Hct araısında anlamlı bir ilişki yoktur 
(r=-0.1417 p>0.01). Erkek hastaların Hct değerleri 
(43.39+4.32), kadın hastaların Hct değerlerinden 
(41 . 76+4.87) yüksek olmasına rağmen, aralarındaki 
fark istatistiksel düzeyde anlamlı bulunmadı 
(p=0.062). Kadın hastaların hem sistolik 
(160.69+31 .72), hem de diastolik arteryel tansi­
yonları (91 .25+16. 78), erkek hastalarınkinden 
(145.20+30.89) (83.88+14.55) anlamlı derecede 
yüksekti (p=0.009; p=0.014). Hastaların servise 
yatırıldıkları sırada Hct ile sistolik (r=-0.134 p>0.01) 
ve diastolik arteryel tansiyonları (r=0.205 p>0.01 ) 
arasında anlamlı bir ilişki yoktu. 

Hastaları n Hct'leri düşük normal ve yüksek oluş­
Iarına göre grupland ı rılıp cinsiyet, yaş, girişteki 
sistolik ve diastolik arteryel tansiyon ve üre 
değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu (Tablo 1). 
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Bu üç grup arasında taş ıdıkları risk faktörleri 
bakımından da an lamlı bir fark bulunmadı (Tablo 
ll). Grupların iskemik alan ları aras ında da anlamlı 
bir fark saptanmad ı (F=1 .501 p=0.227) (Grafik 1). 
Ayrıca Hct'in mutlak değeri ile iskemik alan ı n 

büyüklüğü arasında da bir ilişki bu lunmad ı (r--
0.0145 p>0.01 ). Girişteki sistolik (r=-0.0744 p>0.01) 
ve diastolik (r=-0.0509 p>0.01 ) arteryel tansiyon ile 
enfarktın büyüklüğü arasında da ilişki saptanmadı. 

Tablo: I- Çalışmaya alınan hastaların demografik ve 
klinik özellikleri 

Hematokrit 

Düşük Normal Yüksek 
p 

n 26 83 12 
Kadın/Erl<ek 10116 50133 12/· 
Yaşoıt 66.7+12.9 65.1+1 4.2 68.0+13.6 0.744 
Sistolik TA 152.7+34.4 154.9+31 .9 155.0+31.8 0.954 
Diastolik TA 84.6+1 8.4 88.3+15.2 95.8+17.3 0.142 
O re 38.6+20.4 39.8+22.3 33.6+13.1 0.641 
Iskemik Alan 2399,7+1612,6 1837,4+1601.2 2349,7+1695,1 0.227 

Tablo: II- Çalışmaya alınan hastaların taşıdıkları risk 
faktörleri 

Risk faktörleri DOşOk Hct Normal Hct YOksek Hct 

Hipertansiyon 9 41 5 
Diabetes Mellitus 3 11 2 
Kalp yetmezl~i 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 
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Grafik: 1 
Htc ile iskemik alan ilişkisi 
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İskemik lezyon, hematokl·it değeri 

Tartışma 

Akut tıkayıcı inmelerde kan hiperviskozitesinin 
önemi ve nedeni tartışmalı d ır. Viskozite artış ını n ya 
Hct yüksekliğine ya da inmeye karşı gelişen akut 
yanıta bağlı old uğu düşünülmektedir. Viskoziteyi 
Hct dışında plazma fibrinojen konsantrasyonunun 
artışı ve albumin 1 globulin oranı nın azalmasını n da 
etki lediği gösterilmiştir 9 . Coull ve ark.ları (1991) 
yaptı kları çalışmada sadece beyin enfarktlı hasta­
larda değil , inme için risk faktörü taşıyan hastalarda 
da kan viskozitesinin arttığ ın ı göstermişlerdir. 
Yapılan çalışmaların bir kı smı nda Hct y üksekliğin in 
serebral infarkt için bir risk faktoro oldu~u 

gösterilirken9
·
1113 1415

, bir kısmı nda ise göste­
rilememiştirı' 21

. Akut inme geçiren hastalar da 
yüksek Hct'i düşürmek amacı ile yapı lan 

hemodilusyon tedavisinin de baz ı çalışmalarda 

nörolojik tabioyu iyileştirdiğ i bildirili rken21
, 

diğerlerinde ise kontrollerden daha anlamlı bir 
iyileşme saptanmamıştıı-2° 2223. Bu da kan 
viskozitesinde Hct d ı şındaki faktörlerin de önemli 
olduğu fikrini desteklemektedir. 

Yüksek Hct' in kan viskozitesini arttırdığı ve kan 
akımının sürdürülebilmesi ıçın daha yüksek 
perfüzyon basıncına gerek olduğu ve bu nedenle 
yüksek Hct'li hastalarda tansiyonunda yüksek 
olduğu ileri sürülmektedi~. Ancak yüksek Hct'li 
hastaların çoğu normotansiftir. Ayrıca yapılan bir 
çalışmada, inme geçiren hastalarda yalnızca 
laküner enfarktı olanlarda Hct yükselmesi ile sistolik 
hipertansiyon arasında anlamlı bir il işki bulunurken, 
farklı tiplerde inme geçiren ve normotansif olan 
kontrollerin Hct'leri arasında anlamlı bir fark 
saptanmamıştır. Bu yüzden de, çalışmacı lar laküner 
infarktlarda saptanan bu ilişkinin tesadüfi olduğunu 
düşünmüşlerdir17 . Biz de çalışmamızda hem 
sistolik, hem de diastolik arteryel tansiyon ile Hct 
arasında ilişki saptamadık. Literatürde Hct artışının 
kan akımını yavaşlattığı ve bunun sonucunda 
kollateral dolaşımı da azaltarak enfarktın 
büyüklüğünü etkilediği bildirilmiştir4·12 . Transkraniyal 
Doppler kullanarak yapılan bir çalışmada , Hct'in 
azaltılması ile arteriya serebri media bölgesinde 
kan hızının anlamlı bir şekilde arttığı gösterilmiştiı-24. 
Harrison ve ark.ları da yaptıkları çalışmada Hct ile 
enfarktın büyüklüğü arasında anlamlı bir ilişki 
bulmuşlardır. Ancak bizim çalışmamız bu sonucu 
doğrulamamıştır. Sonuç olarak, bu çalışmada Hct 
ile infarktın büyüklüğü arasında bir ilişki bulunmadı. 
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