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Ani Isitme Kaybi (AIK) Hastalarinin Hemoreolojik
Parametrelerinin Incelenmesi

Mukaddes SINAN', Nesrin Zeynep ERTAN', Ozlem YALCIN?,
Bengiisu MIRASOGLU?

Oz
Amac: Ani isitme kaybinin (AIK) patofizyolojisi hakkinda yeterli bilgi olmamakla birlikte,
cesitli yayimlarda, koklear kan akiminda azalma, perilenfada oksijenlenmenin azalmasi gibi
nedenler bildirilmistir. Bu nedenle, ilag tedavisinin yaninda siklikla hiperbarik oksijen tedavisi
(HBOT) de uygulanmaktadir. Ancak, bu tedavinin sonunda, cogunlukla isitme geri gelse de bazen
kulak ¢inlamasinin devam etmesi, bu hastalarda koklear kan akimini etkileyen baska faktorlerin
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu calismada, AIK sendromu ile kan akimi faktérlerinin
iligkisini arastirmak amaci ile bu hastalarin hemoreolojik parametreleri incelenmistir.
Gereg ve Yontem: Bu ¢alismaya 14 AIK hastast (yas: 49.3 + 12.5) ve diger béliimlerden 15
normal isitmeli goniilli (yas: 46.8 £ 11.1) katilmistir. Kan ve plazma viskoziteleri, koni / diizlem
viskozimetresi (Wells-Brookfield) kullanilarak Sl¢iilmiistiir. Eritrosit deformabilite (ED) ve
agregasyon (EA) parametreleri ise lazer uyumlu bir Ektasitometre (LO®RCA, Mechatronics)
ile olciilmiistiir. Istatistiksel analizler, Student-t ve Mann-Whitney U testleri kullanilarak
yapilmustir.
Bulgular: iki grup arasinda yapilan analizlerde, agregasyon sonuglari arasindaki farklar (hasta/
kontrol) plazmada: amplitiid [AMP (au)]: 25.49/28.38 (p<0.01); agregasyon indeksi [AI (%)]:
72.38/66.36 (p<0.005) ve yari siire [t, (s)]: 1.6/2.08 (p<0.003), dekstran 70 soliisyonunda ise
AMP: 40.11/46.92 (p<0.002) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Viskozite (kan ve plazma)
ve deformabilite parametrelerinde ise anlamli bir fark bulunamamastir.
Sonug: Verilerimiz, eritrosit agregasyonundaki olumsuz degisikliklerin, mikrodolasim yolu ile
ani isitme kaybinin fizyopatolojisine énemli diizeyde katki yaptigini diisiindiirmektedir.
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Investigation of Hemorheological Parameters of
Sudden Sensorineural Hearing Loss (SSHL) Patients

Abstract
Objective: Although there is not enough information about the pathophysiology of sudden hearing loss
(SSHL) several publications have reported factors such as reduction in the cochlear blood flow and decreased
oxygenation in perilymph for SSHL syndrome. Therefore, hyperbaric oxygen therapy accompanies drug
therapy in these patients. The hearing is usually recovered by the end of this treatment, but sometimes the
continuation of the tinnitus suggests that there may be other factors influencing the cochlear blood flow. In
this study, the relationship between this syndrome and hemorheological parameters have been investigated
in patients with sudden hearing loss.
Materials and methods: Fourteen patients with SSHL (age: 49.3+12.5) and fifteen controls (age: 46.8+11.1)
participated in the study. Whole blood and plasma viscosity were measured using acone/plate viscometer
(Wells-Brookfield). Erythrocyte deformability (ED) and aggregation (EA) indices were measured using
alaser diffraction Ektacytometer (LO®RCA). Student-t test and Mann-Whitney U tests were performed for
the statistical analysis of the data.
Results: Our findings showed that there were significant differences between patients and controls in terms
of aggregation parameters (In plasma: amplitude [AMP (au)]: 25.49/28.38, p<0.01; aggregation index [Al
(%)]: 72.38/66.36; p<0.005 and half time [t, (s)]: 1.6/2.08; p<0.003. In dextran solution: AMP: 40.11/46.92;
p<0.002; as patients/controls). There were no significant differences in viscosity (blood and plasma) and
deformability parameters.
Conclusion: Our data suggest that the changes in aggregation indices, which affect microcirculation, may
contribute negatively on the physiopathology of SSHL.

Keywords: Sudden hearing loss syndrome, Whole blood viscosity, Plasma viscosity, Erythrocte
deformability, Erythrocyte aggregation

Giris

Ani isitme kayb1 (AIK), cogunlukla ii¢ giin i¢inde
belli bir nedene bagl olmadan meydana gelen ve
odyogramda birbirini takip eden en az ii¢ frekansta
30 desibelden daha fazla bir kayipla ortaya ¢ikan
tipte isitme kaybi olarak tamimlanir. Yillik AIK
goriilme sikliginin 100.000 kisi basina 5-20 hasta
oldugu tahmin edilmektedir. AIK’nin etiyolojisi
heniiz tanimlanmamakla birlikte AIK’ye neden olan
cesitli faktorler ileri siirilmektedir. Bu faktorler
arasinda, ¢ok sayida yaymla desteklenen viral
enfeksiyon, otoimmiin hastalik ve vaskiiler bozukluk
vardir. Son yillarda AIK’de yaygin olarak kabul
edilen en onemli faktdr, vaskiiler mikrodolagim
bozuklugudur. Koklear arter bir ug arterdir ve
beslenme konusunda kollateral damarlardan yardim
almaz. Bu nedenle, koklear fonksiyon vaskiiler
hasarlara duyarlidir. Bu hasarlar arasindan koklear
vaskiiler tikaniklik ve kan akimi azalmasi, koklear
fonksiyonu degistiren olasi mekanizmalar olarak

26

kabul edilmistir ve koklear mikrodamarlardaki
degisiklikler ile iliskilidir (1, 2). Deneysel hayvan
modelli c¢alismalarda da, i¢ kulakta vaskiiler
tikaniklik olusturuldugunda meydana gelen koklear
degisikliklerin histopatolojik olarak gosterilmesi
(3), koklear kan akiminin bozulmasinin, isitsel
yanitta Onemli bir kayip ile sonuglandigini
gostermisgtir (1, 2).

AIK’nin tedavisinde hastaligin olas1 nedenlerine

yonelik kortikosteroidler, vazodilatorler,
antikoagiilanlar, vitaminler, histamin tedavisi,
antiviral ~ajanlar  kullanilmakta ve bunlarin
yaninda hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT)

uygulanmaktadir. Gliniimiizde steroid ile HBOT nin
kombine tedavisi en ¢ok uygulanan tedavi
yontemidir (4). Tedavide kullanilan bu yontemler
oksijenlenmeyi arttirmaya, mikrodolasimi
diizeltmeye, 6demi azaltmaya ve otoimmiin hasari
baskilamaya yoneliktir (5).



Hemoreoloji, kan akimi ile eritrosit deformabilitesi
(ED) ve agregasyonu (EA) gibi kan hiicrelerinin
ve plazmanin damar igindeki davranisini inceleyen
bir bilimdir (6). Kan akimi, doku perfiizyonunun
korunmasinda &nemli bir rol oynar (7). Birgok
klinik ¢alismada, kan akigkanligi ile kan dolasimini
da igeren g¢esitli hastaliklarin siddeti arasindaki
iliski dogrulanmustir. Cesitli patolojik kosullarda,
azalmig eritrosit deformabilitesi ve artmis eritrosit
agregasyonu gibi akig davranigindaki degisikliklerin
yani sira, plazma ve kan viskozitesinde de artiglar
gosterilmistir (8-11). Bazi ¢alismalar hemoreolojik
degisikliklerin koklear vaskiiler tikaniklik ile
iliskili olabilecegini rapor etmistir (2, 12, 13). Kan
hiicrelerinde ve plazma proteinlerinde meydana
gelen degisikliklere bagli olusan bu hemoreolojik
degisiklikler, ozellikle mikrovaskiiler bdlgede,
rulo olusumu yoluyla kan akisinin yavaslamasina
neden olabilecek bir hiperviskoziteye yol acar
(2, 14, 15). Diger yandan, AIK hastalarinda tam
kan viskozitesinde artma ve ED’de azalma gibi
hemoreolojik degisiklikler de bildirilmistir (2, 16,
17).

Bu bilgilerin 1518inda, biz de calismamizda AIK
olan hastalarda, bu sendrom ile mikrodolasimda
o6nemli bir rolii olan hemoreolojik parametrelerin
iligkisini aragtirmay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya Katilan Hastalar ve Kan Alinmasi
Istanbul ~ Universitesi Tip  Fakiiltesi  Etik
Kurulu'ndan 2016 tarih 371 say1 ile onay alindiktan
sonra calismaya, Istanbul Universitesi, Istanbul
Tip Fakiiltesi, Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Anabilim Dali Poliklinigi’ne, HBOT i¢in bagvuran
14 AIK hastast ve 15 normal igitmeli goniillii katild1.
Hastalara, ¢alisma ile ilgili yazili ve sozli bilgi
verildikten sonra, calismaya katilmayi kabul eden
hastalardan yazili onam formu alindi. Calismaya
katilan deneklerden hemoreolojik testler icin 10 mL
etilendiamintetraasetik asitli (EDTA) tiiplere venoz
kan alindi.

Hemoreolojik Parametrelerin Olgiilmesi

1) Hematokrit (Hct) Tayini

Hct tayini i¢in mikrohematokrit metodu uygulandi.
Deneklerden alinan kandan, heparinli Het kapiller
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tiipiiniin bir ucundan 2/3’sine kadar kan ¢ekildi.
Diger ucu Het macunu ile kapatildiktan sonra 9000
rpm’de 4 dk santrifiij edildi (Elektromag M19).
Hematokrit cetveli ile %Hct 6l¢iildii.

Dogal hematokriti 6l¢iilmiis kan Orneklerinden
dogal kan viskozitesi Ol¢iimii igin 0.5 mL kan
ayrildiktan sonra geri kalan kan o6rnekleri, 3000
rpm’de 10 dk santrifiij edildi (Niive-NF 1215). Het,
baslangi¢ degerlerine gore, plazma ekleyerek ya da
cikarilarak %45 olarak ayarlandi. 0.5 mL plazma
ise plazma viskozitesi 6l¢iimii i¢in ayrildi.

2) Kan ve Plazma Viskozitesi Ol¢iimii

Kan ve plazma viskozitesi 6l¢iimii, koni / diizlem
viskozimetresi (Wells-Brookfield, cone / plate
viscometer) kullanilarak 37°C’de yapildi. Dogal
kan viskozitesi Ol¢glimii i¢in ayrilan ve Hect’si
%45’¢ ayarlanmis (diizeltilmis) 0.5 mL kan,
viskozimetrenin haznesine konularak 8 farkli kayma
hizinda (75, 150, 185, 300, 375, 750, 1350 ve 1500
s kan viskoziteleri 6l¢iildii. Plazma viskozitesi ise
0.5 mL plazma kullanilarak, 300 s' uygulanarak
olgiildii (18).

3) Eritrosit Deformabilitesi Olgiimii

Eritrosit deformabilitesi 6l¢iimleri, Kog Universitesi
Tip Fakiiltesi’'nde Hemoreoloji Laboratuvari’nda
Ektasitometre (LO®RCA Ectacytometer,
RR Mechatronics, Hoorn, The Netherlands)
kullanilarak 37°C’de yapildi. LORCA’nin standart
kullanim metodu, daha 6nce Hardeman ve ark.
tarafindan tanimlanan metoda gore uygulandi (19).
Buna gore, Hct’si plazma ile %45’e ayarlanmis
25 pL kan, viskozitesi 29.7 mPa. sn olan 5 mL’lik
polivinilpirolidon (PVP) soliisyonuna (Sigma PVP-
360, RR Mechatronics, Hoorn, The Netherlands)
eklenerek karistirildi. Bu karisimdan alinan 1.5 mL
kan siispansiyonu, aralarinda 0.3 mm bosluk olan
iki cam silindirden olusan bir sisteme yerlestirildi.
Bu sistemin ¢alisma prensibine gore, i¢ kistmdaki
sabit silindirin i¢inde yer alan lazer kaynagindan
¢ikan 1$1n, eritrosit siispansiyonuna ulasir. Bir ekran
iizerine yansiyan difraksiyon paterni de (lazer 15181n
hiicreler iizerine yansimasiyla elde edilen sekil),
sispansiyondaki eritrositlerin sekil degisikligini
yansiti. Cam silindirlerden dis kisimda olan1
cesitli hizlarla doner ve béylece araya konulan kan,
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farkli kayma kuvvetlerinin etkisi altinda birakilir.
Artan kayma kuvvetlerine paralel olarak bu patern,
dairesel bir formdan elipsoid bir forma doniisiir. Bu
degisim orani elongasyon indeksi [eritrosit uzama
derecesi degerleri, (EI)] olarak degerlendirilir.
Bizim ¢alismamizda da, elongasyon indeksi 0.3-
50 pascal (Pa) arasinda otomatik olarak degisen
10 degisik kayma kuvvetinde (shear stress - SS)
oOlgiilerek degerlendirildi (19).

4) Eritrosit Agregasyonu Olgiimii

Eritrosit agregasyonu, yine LORCA ile ancak farkli
bir sistem diizenlemesi ile 6l¢iildii. Bu sistemde,
1518in - zamanla geri yansima yogunlugundaki
(Isc) degisimi degerlendirilir ve sylectogram
olarak adlandirilan bir grafik c¢izilir. Bu o6l¢im
esnasinda, agregasyon parametreleri olarak, AMP;
agregasyonun genligi, tV%; tam agregasyonun yarisi
kadar agregasyonun meydana geldigi siireyi ve Al
agregasyonun kinetigini ifade etmektedir (19, 20).
Agregasyon Ol¢iimleri igin, santrifiij edilip
plazmasindan ayrilmis ve buffy coat tabakasi
cikarilmig eritrosit paketinden farkli iki
stispansiyonu hazirland:

kan

1- Onceden ayrilmis kendi plazmasi ile (otolog
plazma) %45 Hct’'ye ayarlanmig eritrosit
siispansiyonu.

2- Yiiksek molekiiler agirlikli ve fibriller yapidaki

bir biyomolekiil olan dekstran [izotonik %3
konsantrasyonlu dekstran 70 (Mol agirligt: 70.000)]
kullanilarak hazirlanan yine %45 Hct oraninda
eritrosit slispansiyonu.

Plazma siispansiyonundan 1.5 mL alinarak LORCA
cihazindaki 6l¢lim haznesine yerlestirildi ve
37°C’de 6l¢iim yapildi. Ardindan 6lgtim dekstran
70 stispansiyonu i¢in tekrarlandi.

Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde SPSS
21.0 paket programi kullanildi. Veriler ortalama
+ standart sapma (ort £ ss) ile verildi. Verilerin
normalligi  Shapiro-Wilks  testi  kullanilarak
test edildikten sonra normal dagilim gosteren
verilere Student’s t-test (t-testi), normal dagilim
gostermeyen veriler i¢in ise Mann Whitney-U
analizleri kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak kabul edildi.

Bulgular

AIK hastalarinin yaslart: 49.3 £ 12.5 ve 19 normal
isitmeli saglikli goniilliilerin yaslari ise 46.8 + 11.1
olarak bulundu. Gruplar istatistiksel olarak uyumlu
idi.

Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yapilan
istatistiksel analiz sonucunda %Hct ve plazma
viskozitesi degerlerinde anlamli bir fark goriilmedi
(Tablo 1).

Tablo 1. Hasta ve Kontrol Gruplarinin %Hct ve Plazma Viskozitesi Degerleri

Hasta Grubu (n=14) Kontrol Grubu (n=15) P
%Hct 43.84 +2.65 41.42+6.11 0.252
Plazma Viskozitesi (cP) 1.63+0.10 1.6 £0.089 0.289

Hct: Hematokrit, cP: Centipoise.

Hasta ve kontrol gruplarmmimn 8 farkli kayma
hizinda, dogal kan viskozitesi ve %45’e ayarlanan
diizeltilmis kan viskozitesi dl¢iim degerleri Tablo
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2’de gosterildi. Sonuglarn istatistiksel olarak
karsilagtirilmasinda AIK ve normal isitmeli grup
arasinda anlamli bir fark goriilmedi.
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Tablo 2. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Dogal Kan Viskozitesi ve Diizeltilmig Kan Viskozitesi Degerleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Kayma 5 Diizeltilmis Kan Dogal Kan L
Hiz Vi:)k‘:)gzai::s(ia('ép) Viskozitesi Viskozitesi | SUelimts (IZ;;' P
(cP) (cP)

1=
75 5! 6.01 +0.86 6.60 +0.73 6.14+0.78 6.42 +0.52 pz_ 0.559
p=0.596

1=
150 s 5.24+£0.78 5.67+£0.78 5.40+0.73 5.57+0.50 pL 0511
p*=0.884

=
185 s 4.92+£0.73 5.28 +0.59 5.13+0.59 5.27+0.43 pz_ 0.315
p*=0.942

1=
300 s! 4.57+0.70 4.88 +£0.46 4.80+£0.54 494 +0.35 pL 0.290
P=0.676

I=
375 s 4.43 £0.69 4.68 £0.43 4.63 £0.54 4.77+0.35 pz_ 0.266
p?=0.443

I=
750 s 4.02+£0.58 4.27+0.36 4.20+0.50 432+0.34 ]72_ 0.382
p=0.743

I=
1350 s 3.78 £0.54 4.01 £0.33 3.98+0.49 4.08+0.34 pL 0.316
p’=0.771

=
1500 s 3.73+0.54 3.96 +0.33 3.94+0.49 4.04 £0.34 ]72_ 0.321
p*=0.702

Degerler ortalama + standart sapma olarak Hasta ve kontrol gruplarinin otolog plazma ve

verilmigtir. s'= Resiprok sn, cP: Centipois, p’:
Hasta ve kontrol gruplarmin dogal kan viskozitesi,
p’: Hasta ve kontrol gruplarinin diizeltilmis kan
viskozitesi. Anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak kabul
edilmistir.

10 farkli SS wuygulanarak Olciilen EI degerleri
Tablo 3’de gosterildi. Tablo 3’de goriildiigli gibi,
hasta ve kontrol gruplarma ait EI degerlerinin
istatistiksel olarak karsilastirilmasinda anlamli bir
fark gortilmedi.

Tip Fakiiltesi Klinikleri Cilt 3 + Sayi 1 Mart 2020 (25-33)

dekstran 70 sollisyonu igin eritrosit agregasyon
parametreleri Tablo 4’de gosterildi. 1ki grup
karsilastirldiginda;  otolog  plazmada, AIK
hastalarinin  AMP ve t’2 degerlerinin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisik oldugu (sirastyla; p<0.01, p<0.003), Al
degerinin ise yiiksek oldugu (p<0.005) goriildii.
Dekstran 70 soliisyonunda ise, AIK hastalarinin
AMP degerinin kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiikk oldugu goriiliirken
(p<0.002), AI ve t% degerlerinde anlamli bir fark
goriilemedi.

29



Ani isitme Kaybi (AIK) Hastalarinin Hemoreolojik Parametrelerinin incelenmesi

Tablo 3. Hasta ve Kontrol Gruplarinin 10 Farkli SS’de EI Degerleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu P
0.3 Pa 0.0359 + 0.0442 0.0194 +£0.0115 0.264
0.53 Pa 0.0889 £ 0.0228 0.0760 = 0.0183 0.187
0.94 Pa 0.1622 +0.0272 0.1493 £0.0210 0.361
1.65 Pa 0.2545+£0.0314 0.2363 +0.0222 0.201
2.91 Pa 0.3547+0.0315 0.3398 £ 0.0186 0.194
5.15Pa 0.4428 £ 0.0317 0.4305 £ 0.0158 0.248
9.09 Pa 0.5102 + 0.0264 0.5063 £ 0.0127 0.598
16.04 Pa 0.5570 + 0.0207 0.5594 £ 0.0108 0.839
28.32 Pa 0.5900 £ 0.0150 0.5957 +0.0077 0.503
50 Pa 0.6144 +£0.0100 0.6186 + 0.0051 0.231

Degerler ortalama =+ standart sapma olarak verilmistir. EI: Elongasyon indeksi, Pa: Pascal.

Tablo 4. Otolog Plazma ve Dekstran 70 i¢in Hasta ve Kontrol Gruplarinin AMP, Al ve t'. Degerleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Plazma Dekstran 70 Plazma Dekstran 70 p

p'<0.01

AMP (au) 25.49 + 3.86 40.11 + 6.99 28.38 +1.82 46.92 £2.47  p’<0.002
p'<0.005

Al (%) 72.38 £9.07 68.93 +4.19 66.36 + 6.77 69.76 £2.06  p’=0.942
p'<0.003

tY2 (s) 1.6+£1.01 1.82+0.40 2.08+0.74 1.68+0.19  p’=0.542

Degerler  ortalamatstandart  sapma  olarak ileri siiriilmiistiir (2). Kokleanin normal fonksiyonu,

verilmistir. AMP: Agregasyonun genisligi, Al:
Agregasyon indeksi ve t/2 : Max. agregasyonun
yarist igin gerekli siire. p': Hasta ve kontrol
gruplarmin otolog plazmada, p’: Hasta ve kontrol
gruplarinin dekstran 70 soliisyonunda.

Tartisma
AiK’ye neden olan mekanizma  heniiz
tanimlanmamis olmakla birlikte yapilan bir

calismada, koklear mikrodolagimda azalma oldugu
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hem hiicre i¢i hem de hiicre dis1 ortama, 6zellikle
de koklear mikrodolagima dayalidir. Koklear arter,
bir ug¢ arterdir ve beslenme konusunda kollateral
damarlardan yardim almaz. Bu nedenle, koklear
mikrodolagim, kan akiminin
vaskiiler okliizyonlara karsi son derece hassastir
(1,21). Hemoreolojik parametreler, mikrodolagimin
korunmasinda ve diizenlenmesinde 6nemli bir rol
oynar. Kan hiicreleri ve plazma bilesenlerindeki
degisikliklere ~ bagli  olusan  hemoreolojik

azalmasina ve



degisiklikler, kan akimimi yavaslatabilecek ve
rulo olusumu yoluyla okliiziv hastalik gelisimini
kolaylagtirabilecek hiperviskoziteye yol agar.
Kan viskozitesinin diisik olmasi durumunda
mikrodolasimda iyilesme goriilirken, EA artisi
mikrodolagimin bozulmasina neden olur (22). Bu
calismada, AIK’nin olasi nedenlerinden birinin
vaskiiler mikrodolagim bozuklugu olmasindan yola
cikarak bir grup AIK hastasini hemoreolojik agidan
analiz ettik.

Kan viskozitesi hemoreolojik parametreleri
olusturan en onemli faktorlerden biri olmakla
birlikte Hct, plazma igerigi ve kan hiicrelerinin
reolojik ozelliklerinden etkilenmektedir.
Calismamizda denek gruplarinin kan viskoziteleri,
hem dogal Hct degerinde hem de Het farkliliklarinin
kan viskozitesi iizerine etkisini ortadan kaldirmak
icin, Het degerleri literatlire uygun olarak %45°¢
ayarlandiktan sonra “diizeltilmis kan viskozitesi”
olarak Olgiildii (23). Sonuglarimiza gore, 8§
farklt kayma hiz1 degerinde, hem dogal hem de
diizeltilmis kan viskozitesi dl¢limleri sonucunda
hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark
goriilmedi. Bulgularimizin; ¢esitli yayinlarda,
AIK olan kisilerde kan viskozitesinin yiiksek
oldugunu gosteren calismalarin bulgulart ile
uyumsuzluk gosterdigi goriilmektedir (1, 2, 16,
24). Bu caligmalarda; yiikselmis kan viskozitesi
ve mikrodolagimin engellenmesinin, koklear
hasar olusumunun bir sonucu olarak isitme
kaybina neden olan bir reolojik degisiklik ile
iligkili oldugu diisiiniilmiistiir (25). Calismamizda
yapilan Hct dl¢limleri sonucunda hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda anlamli bir fark goriilememistir.
Calismamizda saptamis oldugumuz bu sonug,
literatirde; Mannini ve ark’nin, 63 AIK
hastasinda Hct degerini kontrol grubuna gore
yiksek (2), buna zit olarak, Yasan ve ark’nin,
147 AIK hastasinda Hct degerini
grubuna gore diisik (26) bulduklart c¢alisma
sonuglariyla uyumsuzluk gostermektedir. Bir
viicut stres altindayken, norepinefrin, epinefrin ve
katekolamin salgilanmasinin yani sira Het ve kan
viskozitesi de onemli Slgiide artar. Noroendokrin
faktorler, dogrudan veya dolayli olarak,
eritrositlerin yiizey yiikii dagilimini degistirebilir
ve kan viskozitesini artirabilir. Bu durum, koklear

kontrol
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mikrodolasimimn bozulmasina neden olur (1).
Yukarida bahsettigimiz gibi; kan viskozitesi,
plazma viskozitesindeki degisikliklerden de
etkilenmektedir (23). Caligmamizda hasta ve
kontrol grubunun plazma viskozitesi 6l¢lim
degerleri arasinda anlamli bir fark goériillmemistir.
Calismamizda saptamis oldugumuz bu sonuglar,
literatiirde AIK hastalarinin plazma viskozitesinin
kontrol grubuna gore yiiksek oldugunu gosteren
sonuglar ile de uyumlu bulunmamstir (1, 2, 16,
27).

ED, dolasimin normal olarak devami igin
son derece Onemlidir. Koklea, terminal bir
kapillerlerle dolu doku tabakasi ile donatilmistir
ve iskemik bolgelerde kan akigimi yeniden
saglayabilecek kolateral damarlari olusturamaz.
Ayrica, koklear hiicreler dzellikle kan akiminin
azalmasina karst duyarlidir ve bu alanda olusan
tikanikliklar koklear iskemiye yol agabilir. ED’nin
azalmasi, mikrodolasimi bozar (24). AIK de,
ED ile iliskilendirilmis ve daha onceden yapilan
calismalarda, AIK hastalarinda kontrol grubuna
gore ED’nde azalma gosterilmistir (2, 17, 24, 25).
Bu azalmanin, koklear mikrovaskiiler bolgede kan
akimini azaltarak AIK patofizyolojisine yol agtig
diigtiniilmektedir (2). Ancak bizim calismamizda,
10 farkli SS uygulanarak yapilan ED o&lglimleri
sonucunda, hasta ve kontrol gruplari arasinda
anlamli bir fark goriilmedi.

Eritrosit agregasyonu; eritrositlerin gecici olarak
birbirine baglanarak kiimeler olusturmasidir.
Suckfiill ve ark. tarafindan, 53 AIK hastas: ile
yapilan bir caligmada eritrosit agregasyonunun
kontrol grubundan yiiksek oldugu gosterilmistir
(27). Yiiksek kayma hizlarinda eritrositler serbest
parcaciklarolarak hareketedervekanviskozitesiesas
olarak; eritrosit konsantrasyonu, plazma viskozitesi
ve eritrosit deformabilitesi ile belirlenirken, diisiik
kayma hizlarinda eritrositler rulo olusturdugundan
agirhikli  olarak eritrosit konsantrasyonu ve
agregasyon Ozellikleri ile belirlenir (2, 22).
Bununla birlikte, cesitli calismalarda diisiik kayma
hiz1 uygulanarak yapilan kan viskozitesi Ol¢iimii
sonrasinda AIK hastalarmin kan viskozitesinin
kontrol grubundan yiiksek oldugunun goriilmesi,
eritrosit agregasyonunun da yliksek oldugunun bir
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gostergesidir (1, 2). Bizim g¢alijmamizda, hasta
ve kontrol gruplarmin otolog plazma ile yapilan
eritrosit agregasyon dlgiimlerinde, AIK hastalarinin
AMP ve t'4 degerlerinin kontrol grubuna gore diigiik
oldugu, Al degerinin ise yiiksek oldugu goriildi.
Dekstran 70 soliisyonunda ise, AIK hastalarinin
AMP degerinin kontrol grubuna gore diisiik oldugu
goriiliirken, diger parametrelerde anlamli bir fark
goriilmedi. AMP ve Al degerinin artmasi ile t%
degerinin azalmast; eritrosit agregasyonunda artma
oldugunun gostergesi olarak kabul edilmektedir
(20).

Sonuc¢

Bu bulgular bize, eritrosit agregasyonundaki
olumsuz degisikliklerin, mikrodolasim yolu ile
ani isitme kaybmnin fizyopatolojisine O6nemli
diizeyde katki yaptigmi diisiindiirmektedir. AIK
olan hastalarda kontrol grubuna gére, Al degerinin
yiiksek, t¥% degerinin diisiikk goriilmesinden dolay1
eritrositlerin agregasyon egiliminin yiiksek olmasi,
bu sendromun, ileride bu hastalarda, enfarktiis gibi
ciddi komplikasyonlar1 meydana getirebileceginin
gostergesi  olabilecegini  ve bu hastalarin
kardiyovaskiiler kontrol altinda tutulmalarinin
onlem olarak gerekli oldugunu diisiinmekteyiz. Bu
konuda caligmalarimiz devam etmektedir.
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