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OZET

Akut miyokard infarkliisiinde (AMI) hemoreolo-

Jik degismelerin onemini aragtirmak amacwyla 60
akut miyokard infarktiislii hasta calismaya alind.
Antiagregan, diiiretik ve intravenéz swi tedavisi alan-
lar ¢calisma dis1 tutuldu. Hastalarin 49t (%81) erkek
olup, ortalamayas erkekler icin 58, bayanlar icin 56
idi. Yirmibir tanesi erkek olan 39 saghkli birey (ortala-
ma yas erkekler icin 49, bayan icin 51)'de kontrol
gurubunu olusturuyordu. Hastalamil 18'i (%30) hi-
pertansif olup 35'i (%58) sigara iciyordu. Yirmidort
hastada (%40) inferiyor duvar miyokard infarktiisii
saptandi. Hastalarda hemen ve 24. ve 48. saatlerde
degisik kayma hizlarinda (swrasiyla 8,3 ve 5) lam kan,
plazma ve kinmizi kiire viskoziteleri él¢iildii, bagl vis-
kozite veyield stres hesaplandi. Kirmizi ve beyaz kiire
sayumlari, hematokrit, ortalama eritrosit voliimii ve
bazi onemli biyokimyasal parametreler de calisildi
Ortalama degerler kontrol gunibu ile karsilagtirildi
Tam kan viskozitesi AMI'niin baslangict ve 24. saa-
tinde tiim kayma hizlarinda belirgin olarak yiiksekti
P<0.05-0.001). Kirksekizinci saatte dort kayma hi-
znda yiikseklik devam ediyordu (p<0.1). Kinmiz
kiire ve plazma viskozitelerinde onemli degisme go-
ritlmedi (p > 0.05). AMI'den 48 saat sonra bir kayma
hizinda bagil viskozitede ve iic kayma hizinda yield
stresle belirgin arng saptandi (p <0.02, p<0.001ve
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SUMMARY
Toinvestigate the significance of hemorheologic
variations in patients with acute myocardial infarc-
tion (AMI1), 60 consequtive patients with AMI were
includedin the study. Patients taking antiaggre-
gants, diuretics andintravenous fluid therapy were
excluded- Fortynine (81 %) patients were men and
mean agewas 58 for men and 56 for women. Diirty-
nine healthy persons (21 men, 18 women; mean age
49 for men, 51 for women) were regarded as control
groups, and same hemorheological parameters were
shidiedin controls also. Eighteen (30%) patients
were hypertensive and 35 (58 %) patients were smo-
ker. Twenty four patients (40%) had inferior wall
myocardialinfarction. Immediately after admission
to the hospital and after 24 and 48 hours, whole
blood, plasma and packed red cell viscosities (in dif-
ferent sliding rates, conseqetivetely 8,3 and 5)
were measured and relative viscosities and
yield stress were calculated. Erytrocyte andwhite
blood cell counts, hematocrits mean corpuscular vo-
lume, and someimportant biochemical parameters
were measured also. The mean values were
comparedwith the control groups. Wliole blood vis-
cosity were significantly higher than controls at
the beginning of AMI and 24th hour at all sli-
ding rates (p<0.05-0.001). Within 48 hours these va-
lues were still high in four sliding rales (p<0.1).
Packed red cell and plasma viscosities did not
show any significantrise (p=>0.05). In one sliding
rate, relative viscosity andin three sliding rates yield
stress showed significantincrease up to 48 hours after
AMI (p<0.02,p<0.00land p<0.10). Diereforewe
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p < 0.10). Sonug olarak bu bulgularin; lam kan visko-
zitesindeki artis ile AMI ve tromboza egilim arasinda-
ki iligkiyi destekledigi diisiiniildii.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktiisii. Viskozite,

Hemoreolojik degisme
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Koroner arter hastaligi ve akul miyokard infark-
tiisii (AMI) cagimizda tiim iilkelerde en 6nde gelen
o0lim ncdenlerindendir (1,2). Tedaviye yonelik ol-
dugu kadar etyolojisine, daha 6nemlisi fizyopatoloji-
sine yonelik ¢aligmalar da son yillarda 6nem kazan-
maktadir. Bugiin AMI'niin koroner trombozu iz-
leyerek gelistigi bilinmektedir (3). Bu patolojik olay-
larda tetigi ¢eken mekanizmalar ise bugiin i¢in hala
aydinliga kavusmamaistir.

Koroner dolasimin ve koroner dolasim bo-
zukluklarinin reolojik faktorlerle iliskisi ise giderek
artan bir ilgi ile ¢aligmalara konu olmaktadir. Kanin
akigkanliginin azalmasi, bazi risk faktorlerinin de
yardimiyla miyokardin oksijen gereksinimi ile oksi-
jen sunumu arasindaki dengeyi bozmakta, uzun
stireli miyokard hipoksisine ve bunun sonunda

nekroza yol agabilmektedir (3-6).

Calismamiz AMI sonrasi erken donemde he-

moreolojik parametrelerin  dnemini arastirmak

amaciyla planlanmistir.

GEREC VE YONTEM
Calismaya 1986 yili mart-eyliil aylar1 arasindaki

alti aylik dénemde koroner bakim iinitemizde AMI
tanistyla izlenen hastalardan 60 tanesi alindi. Daha
Once antiagregan tedavi gorenler, diiiretik kullanan-
lar, intravendz mayi tedavisi gorenler c¢alisma dist
tutuldu. Hastalarin 49'u erkek (%81), 11'i bayand1
(%19), ortalama yas erkekler i¢in 58 (31-82), bayan-
lar i¢in 56 (46-77) idi. Klinik taniya esas olan EK G
bulgularinin vakalarimizdaki dagilimi Tablo Tde go-
riilmektedir. Hastalarin 18'inde
(160/90 mmHg'dan yiiksek) saptandi. Otuzbes has-
tada (%58) ortalama 16 yillik giinde ortalama yirmi

hipertansiyon

adet sigara i¢cme Oykiisii vardi. Sekiz hastadan bu
konuda giivenilir bilgi edinilemedi. Izlem sirasinda
14 hastanin diabetes mellitusunun oldugu 6grenildi.
Calisma gurubundaki hastalarin 18'inde izlem sira-

sinda kalp yetmezligi gelisti.
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concluded that these findings support the relationship
between increase in whole blood viscosity, AMI and
thrombosis tendency.

Key Words: Acute myocardial infarction. Viscosity,
I Iemorheologic changes
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Tablo 1. Hastalarin EK G Bulgular1 (n = 60)

Say1 %
inferiyor duvar Mi 24 40
Anleroseptal Mi 13 22
Yaygin 6nduvar Mi 2 20
Inferolateral Mi 3 5
Anterolateral Mi 2 3
Yiiksek Lateral Mi 2 3
Diger 4 7
Toplam 60 100

Akut donemde hastalardan disposible, hepa-
rinlc yikanmis enjektdr ile 10 cc periferik vendz kan
ornegi alinarak Fizyoloji laboratuvarinda tam kan,
plazma, kirmiz: kiire viskoziteleri Cone/Plate Wecls
Brookfield mieroviscometer model L V T ile dlgiildii.
Her 6l¢iimden Once alet standart kalibrasyon yagi
(Brookfield Viscosity Standart Engineering Labora-
tories Soughton Fluids #112178) ile kalibre edildi.
Tam kan i¢in 8, plazma i¢in 3, kirmiz1 kiire viskozite-
leri i¢in 5 degisik kayma hizinda OJl¢iim yapildi.
Her hizda ii¢ o6lg¢iim yapilarak ortalamalar: alindi.
Bu olgiimlerden ayrica bagil viskozite ve yield
stress hesaplandi (7). Hastalardan 24 ve 48. saatle de
vendz kan 6rnegi alinarak benzer dl¢iimler tekrar-
landi. Miyokard infarktiisiiniin baglangicinda akut
sathada alinan kan degerleri MI 1,24. saatte alinan
degerler MI 2,48. saatte alinanlar da MI 3 olarak
belirlendi.

Kanin viskoz 6zelligini etkileyebilecegi diigiinii-
lerek, aylara gore ortalama hava sicakligi, kirmizi
kiire, hcmatokril, ortalama kirmizi kiire hacmi
(MCYV), hemoglobin, beyaz kiire tayinleri yapildi.
Ayrica biyokimya laboratuvarinda da trigliserid, ko-
lesterol, albumin, globulin, aclik kan sekeri, kan iire
azotu, kreatinin; hematoloji laboratuvarinda ise

fibrinojen tayini yapildi.
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Tablo 2. Miyokard Infarktiisii Sonrasi Akul Dénemde Viskozite ile iliskili Olabilecek Bazi Parametreler
Kontrol Mi

Kirmzi Kiire (10*/mm’) 457 £0.58 436 + 0.62 p > 005
Ilcmatokrit (%) 40.02 £5.44 4275 + 6.85 Pp<0.05
Ortalama Eritrosit
Hacmi (MCV) (p.) 8816 + 995 %921 + 13.05 p< 0.001
Hemoglobin (gr/dl) 1454 +1.30
Beyaz Kiire ( /mm") 881090 £2865.22
Trigliserid (30-160 mg/dI) 196.00 £66.13
Kolesterol (145-270 mg/dl) 12755 +52.88
Albumin (3.5-5.6 gr/dl) 392 + 065
Globulin (2.54.5 gr/dl) 249 +0.61
Fibrinojen (200-500 mg/dl) 477.77 £130.85
Aciik Kan Sekeri (70-110 mg/dl) 145.00 £62.37
Kan Ure Azotu (525 mg/dl) 20.60 = 9.02
Kreatinin (0.6-1.08 mg/dl) 1 £0.39

Ortalama yas erkekler i¢in 49, bayanlar i¢in 51 Tablo 3. AMi'niin 1ilk 1iki Giiniinde Viskozite
olan 21'i erkek 39 saglikli birey kontrol gurubunu Degerleri-1
olusturdu. Bu kigilerde de benzer dlgiimler yapildi. .
Kontrol gurubu ile hasta gurup degerleri ortalama- Kayma Huzlari (sn-1) Mrt MI2 mi3
lararasi fark kontrol testi uygulanarak karsilastirildi. Tam Kan
Bulunan t degerinin serbestlik derecesinde 6nemli- 230 * *E o
ligi arastirildi. 115 : ::* °

46

SONUCLAR 3 e 0

Hastalarin miyokard infarktiisii sonrasi alinan 5117: % % o
ilk kan 6rneklerinden ¢alisilan bazi biyokimyasal pa- 230 * % %
rametrelerle, hasta ve kontrol guruplarinin kirmizi 115 * * o
kiire, hematokrit, hemoglobin, ortalama kirmizi Plazma
kiire hacmi ile ilgili ortalama degerleri Tablo 2'dc 230 ° °
goriillmektedir. Hematokrit ve ortalama kirmizi kiire :615 g :: *d*
hacminde kontrol gurubu ile hasta gurubu arasinda-
ki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05 *:p<0.05 **:p<0.01 ***:p<0.001 o0:p>0.05
ve p<0.001). Hasta gurubun a¢lik kan sekeri ve
trigliserid degerleri ortalamanin {izerinde bulundu.
Hematf)krlt a¢isindan kontrolle hasta gurubu ara- Tablo 4. AMi'niin ilk iki Giiniinde Viskozite
sindaki anlamli fark 24. saatte de siiriiyordu . .

N . . Degerleri-2
(p<0.05). Kirmiz1 kiire hacmi ag¢isindan ise kontrol
gurubu ile hasta gurubu arasinda 24. ve 48. saatlerde Kayma Hiz1 (sn-1) MI 1 MI 2 MI 3
de 6nemli fark vardr (p <0.001 ve p <0.001). Tablo 3
. . o . e e Packed Celi
ve 4'de miyokard infarktiisii sonrasi ilk iki giinde her 23 . ° °
i¢ caligma gurubuna iliskin cegitli kayma hizlarinda 115 ° ° °
caligilan viskozite degerlerinin ne o&lglide kontrol 575 o o 0
degerlere gore oOnemli oldugu o6zetlenmistir. Tam 230 o o o
kan viskozitesi hemen tiim kayma hizlarinda istatis- 115 o o 0
tiksel ag¢idan Onemli yiikselmeler gdosteriyorken, ;3:5'] o R 0
¢ogu kayma hizlarinda plazma viskozitesi ve packed s x % *
celi viskozitesinde miyokard infarktiisii sonrasi 46 ° o
onemli degismeler gdzlenmemistir. Bulgularimiz Yicld Stress Wk EE *
Sekil 1-8'de goriilmektedir.
*:p<0.05 **:p<0.01 ***:p< 0.001 op > 0.05
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Sekil 5. AMinin Bk Tki Giininde Plazma Viskozite
Degerleri
TARTISMA

Koroner dolasim bozukluklarinin reolojik fak-
torlerle iliskisi glinlimiizde ¢ogu arastirmacinin ilgi-
sini g¢ekmektedir. Koroner arter hastaliklarinin
%90'1n1n temelinde ateroskleroz yatmaktadir (1).
Koroner damarlarin 6zellikle dallanma bolgelerinde
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Sekil 6. AMinun ik iki Gununde Packed Cell Viskorile

Degerler

subintimal yerlesimli aterom plaklar: bir yandan li-
meni darallirken 6te yandan da kanin akis hizi ve
seklinde degisikliklere neden olmaktadir. Bunun
disinda endotel vc trombosit kokenli ¢esitli lokal ve
metabolik faktdrlerle belki de bazi hormonlar kanin
akigkanliginda degisikliklere yol a¢maktadir (3-8).
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Sekil 7. AMI'niin i1k [ki Giiniinde Bagyl Viskorite Degerleri

Kan viskozitesi diurnal degisme gdstermekte ayrica
hava sicakligindan da etkilenmektedir (9). Yield
stres ise duran bir kan kiitlesini yeniden harekete
gecirebilen minimum kuvvet olarak tanimlanmakta-
dir. Yield streste yiikkselme viskozitenin artmis ol-
dugunu gosteren dnemli bir parametredir (7).

Yapilan genis kapsamli epidemiyolojik ¢alisma-
lar, miyokard infarktiisiiniin sabah saatlerinde daha
fazla goriildiigiinii ortaya .koymustur (10). Bundan
katekolaminlerin artis1 sorumlu olabilecegi gibi fi-
brinolizisin sabah saatlerinde azalmasi ve doku plaz-
minojen aktivatorii (t-PA)'niin inhibe olmasi ve
plazminojen aklivatdr-inhibitoriiniin (PA I) aktive
olmasi1 da sorumlu faktorlerdir (8,11,12). Sayilan du-

rumlarda kan viskozitesinde artis olmaktadir.

Caligmamizda miyokard infarktiisii sonrasi tiim
kayma hizlarinda tam kan viskozitesinde ve yield
streste Oonemli artiglar saptanmis ve bu durumun
infarkliis sonrasi1 48. saatte devam ettigi goriil-
miistiir. Bulgularimiz akut miyokard infarktiisii ile
tam kan viskozitesindeki artis ve tromboza egilim
arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Mevsimlerle
kan viskozitesindeki degisikligin saptanmasi ve bu-
nun miyokard infarktiisii olusumundaki roliinii ve
de viskozite-prognoz iliskisini belirlemeye yonelik
bulgularimiz bir baska yazinin konusunu olustura-

caktir.
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