
Kan viskozitesi büyük ölçüde içerdiği hücresel
komponentlere (eritrosit, lökosit, trombosit), plaz-
ma viskozitesine, eritrosit agregasyonuna ve er-
itrosit deformabilitesine bağlıdır. Plazma viskozite-
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Özet
Amaç: Bu çalışmada amacımız, karaciğer sirozunun değişik

evrelerinde kan viskozite değişikliklerini saptamaktı.
Materyel Metod: Bu amaçla 32 sirozlu hasta ve 30 sağlıklı

kontrol grubu çalışmaya dahil edildi. Sirozlu hastalar
Child sınıflamasına göre gruplandırıldı. Hasta ve kontrol
grubunda farklı hızlarda (50 s-1/100 s-1) ortalama tam
kan/plazma viskozitesi, fibrinojen, total protein, albümin,
kolesterol, trigliserid, hemoglobin ve hematokrit ölçüm-
leri yapıldı.

Bulgular: Ortalama plazma viskozitesi sirozlu hastalarda
0.71±0.28 ve 0.79±0.13 cP, kontrol grubunda 1.66±0.21
ve 1.43±0.16 cP olarak ölçüldü (p<0.001). Ortalama tam
kan viskozitesi ise; sirozlu hasta grubunda 3.11±1.23 ve
2.19±0.75 cP, kontrol grubunda 5.37±0.47 ve 3.92±0.50
cP olarak ölçüldü (p<0.001).
Özefagus varisi olan sirozlu hastalarda tam kan viskozite-
si her iki hızda da anlamlı seviyede azalmış bulunurken
(p<0.001), plazma viskozitesindeki azalma istatistiksel
olarak anlamlı değildi (p>0.05). Child B ve C hastaların-
da tam kan ve plazma viskozitesinde anlamlı bir azalma
gözlenmezken, Child A ve C hastaları arasında tam kan
viskozitesinde her iki hızda da azalma istatistiksel olarak
anlamlı idi (p<0.05). Child sınıflamasına göre gruplar
arasında plazma viskozitesinde anlamlı bir azalma yoktu
(p>0.05).

Sonuç: Sonuç olarak, sirozlu hastalardaki biyokimyasal ve
vasküler değişikliklere bağlı olarak kan viskozitesinde
düşme gözlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karaciğer sirozu, Viskozite
T Klin Gastroenterohepatol 2001, 12:25-31

Summary
Background/aims: In this study our aims was to investigate

blood viscosity changes in liver cirrhosis at different clin-
ical stages.

Methods: This study included 32 patients with cirrhosis and
30 healty volunteers. They were groupped according to
Child-Pugh classification. We measured plasma and
whole blood viscosity at different speed (50s-1,100s-1),
and fibrinogen, total serum protein, albumin levels, cho-
lesterol, trigliseride, hemoglobin and hematocrit concen-
trations in patients and controls.

Results: The mean plasma viscosity was measured, respec-
tively 0.71±0.28 and 0.79±0.13 cP in patients, 1.66±0.21
and 1.43±0.16 cP in controls (p<0.001). The mean whole
blood viscosity was measured, respectively 3.11±1.23
and 2.19±0.75 cP in patients, 5.37±0.47 and 3.92±0.50 cP
in controls (p<0.001).
The whole blood viscosity was significantly lower in pa-
tients with osephageal varices at each shear rate. But the
low plasma viscosity values were not statistically signif-
icant (p>0.05). The whole blood and plasma viscosity de-
crease was statistically insignificant between Child-B and
C patients. But the whole blood viscosity was signifi-
cantly lower in Child-C than in Child-A patients at two
different share rates. There were not significantly plasma
viscosity decrease in three Child groups (p>0.05).

Conclusion: In conclusions, these results suggest that blood
vicosity values were decreased in patients with cirrhosis
according to biochemistrical and vasculary alterations.

Key Words: Liver cirrhosis, Viscosity
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si ise nonsferik yüksek ağırlıklı proteinlere (fibri-
nojen, α-2 makroglobülin, immünglobülin M)
bağlıdır (1,2). Şimdiye kadar polisitemi, hiper-
lipoproteinemi, hiperfibrinojenemi, hiperproteine-
mi, miyokard infarktüsü, diabetes mellitus, orak
hücreli anemi, Raynaud hastalığı, Waldenström
makroglobülinemisi, paraproteinemi ve miyelositer
lösemi gibi birçok hastalıkta plazma viskozitesinin
artmış olduğu tespit edilmiştir. Buna karşılık anemi
ve afibrinojenemide ise plazma viskozitesinin
azaldığı saptanmıştır (3-6). Viskozitedeki artma
aterotrombotik vasküler hastalıklar için risk faktörü
kabul edilmektedir (5,7).

Kronik karaciğer hastalıkları ve karaciğer
sirozunda da kan viskozitesinde artma ve azalmalar
tespit edilmiş, fakat tam bir fikir birliğine varıla-
mamıştır (3,8-10). Bu çalışmada amacımız,
karaciğer sirozunun değişik evrelerinde kan
viskozite değişikliklerini saptamak ve bunun prog-
nostik değerini ortaya koymaktı.

Materyel ve Metod
Çalışmamıza hasta grubu olarak, yapılan klinik

ve histopatolojik incelemeler sonucu siroz tanısı
konmuş ve kliniğimizde takip edilen 20 erkek ve 12
bayan 32 sirozlu hasta dahil edildi. Öncelikle hasta-
lar etyolojik ve histopatolojik açıdan incelendi.
Hastaların 23'üne karaciğer biyopsisi uygulanabil-
di. Diğer 9 hastaya ise kanama diyatezi ve aşırı asit
nedeni ile biyopsi yapılamadı. Biyopsi yapıla-
mayan hastalar klinik incelemeler sonucunda siroz
olarak kabul edildi. Bu incelemeler sonucunda 20
hastada viral nedenli, 6 hastada alkolik nedenli, 6
hastada ise kriptojenik siroz tespit edildi.

Kontrol grubu olarak herhangi bir sağlık prob-
lemi olmayan yaş ve cins uyumlu, 16 erkek ve 14
bayandan oluşan 30 sağlıklı kişi çalışmaya dahil
edildi. Hasta ve kontrol grubunda tam kan/plazma
viskozitesi, fibrinojen, total protein, albümin, ko-
lesterol, trigliserid, protrombin zamanı, hemoglo-
bin (Hb) ve hematokrit (Htc) ölçümleri yapıldı.
Ayrıca hastaların hepsine üst gastrointestinal sistem
endoskopisi ve batın ultrasonografisi yapıldı. Bu
incelemeler sonucunda hastalar Child-Pugh sınıfla-
masına göre gruplandırıldı. Bu sınıflamaya göre 9
hasta Child-A, 11 hasta Child-B, 12 hasta Child-C
evresinde siroz hastasıydı.

Tam kan ve plazma viskozitesi ölçümü;

viskozite ölçümünü otomatik olarak yapabilen ve
koni-plak modelinde olan bir viskozimetre ile
gerçekleştirildi (Brookfield Viscometer, DV-II+).
Koni-plak modelinde olan bu viskozimetrede
ölçüm yapabilmek için 0.5-1.0 mililitre örnek
yeterli idi (11). Viskozimetrenin örnek konulacak
yerinin ısısı 36.5 °C'ye ayarlandı ve bu ısı
viskozimetrenin ekranında dijital olarak gösterildi.

Tam kan ve plazma viskozitesi ölçümü için
çalışmaya alınan olgulardan sabah aç karnına, an-
tekubital venden girilerek, daha önceden heparinize
edilmiş 10 mililitrelik tüplere 8 ml kan alındı. Tam
kan viskozitesi, alınan bu kandan 1 mililitre
ayrılarak, viskozimetrenin örnek koyma bölümüne
kondu, ekrandan örneğin ısısı kontrol edildi ve
viskozite bekletilmeden ölçüldü. Kanın geri kalan
kısmı ise plazmasının ayrılması için oda sıcaklığın-
da 45 dakika bekletildi ve ardından santrifüj ci-
hazında 3 dakika süreyle, 5000 devir/dakika,
santrifüj edilerek plazması ayrıldı. Bu plazmadan 1
ml alınıp, viskozimetrede plazma viskozitesi
otomatik olarak ölçüldü. Tam kan ve plazma
viskozitesi ölçümü 36.5 °C'de, 50 s-1 ve 100 s-1 ol-
mak üzere iki farklı shear rate'de [hareket halinde
olan iki sıvı tabakasının hız gradiyenti; 1/saniye
(s-1)] ölçüldü. Her iki ölçüm sonuçları da cen-
tipousse (cP) olarak ifade edildi.

Çalışmada tespit edilen sonuçlar ortalama ±
standart hata (X ± Sx) olarak ifade edildi. Gruplar
arasındaki parametrelerin karşılaştırılmasında, iki
ortalama arasındaki farkın önemlilik testi 'Student's
t testi' kullanıldı. Hastalar Child sınıflamasına göre
karşılaştırılmalarında Kruskal Wallis testi kul-
lanıldı. Varisli hastaların karşılaştırılmasında
Mann-Whitney U testi kullanıldı. Viskozite ile
çeşitli faktörlerin ilişkisi linear korelasyon testleri
ile değerlendirildi. p<0.05 düzeyindeki değerler is-
tatistiki olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Hasta grubu olarak yaşları 40-70 arasında

değişen (ortalama 55.3 ± 6.1) 12 bayan, 20 erkek
32 sirozlu hasta çalışmaya dahil edildi. Kontrol
grubu, klinik ve laboratuvar bulguları yönünden
tamamen sağlıklı olan, yaşları 45-67 arasında
değişen (ortalama 57.6 ± 7.8) 16 erkek, 14 bayan
30 olgudan teşkil edildi. Bu olgular obez olmayan
ve sigara içmeyen kişilerdi.
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Plazma viskozitesi sirozlu hastalarda
0.71±0.28 ve 0.79±0.13 cP, kontrol grubunda
1.66±0.21 ve 1.43±0.16 cP olarak ölçüldü. Her iki
hızda da sirozlu hastalarda plazma viskozitesindeki
düşme anlamlı idi (p<0.001). Tam kan viskozitesi
ise; sirozlu hasta grubunda 3.11±1.23 ve 2.19±0.75
cP, kontrol grubunda 5.37±0.47 ve 3.92±0.50 cP
olarak ölçüldü. Bu ölçümlerde de sirozlu hastalar-
daki viskozite değerleri anlamlı derecede düşük bu-
lundu (p<0.001) (Tablo 1).

Sirozlu hastalarda plazma viskozitesi ile yalnız
total protein arasında 100 s-1 hızda korelasyon bu-
lunurken (p<0.001), tam kan viskozitesi ile her iki
hızda da Hb, Htc, total protein, kolesterol ve al-
bümin değerleri arasında kuvvetli ilişki bulundu.
Trigliserid değerleri ile korelasyon bulunamadı.
Fibrinojen değerleri ile tam kan viskoziteleri
arasında korelasyon bulunurken, plazma viskozite-
si ile arasında herhangi bir korelasyon bulunamadı
(p>0.05) (Tablo 2).

Hasta grubunda fibrinojen değerleri
(252.68±128.97) kontrol grubundan düşük bulun-
masına rağmen (256.66±48.28), bu düşüklük ista-
tistiki olarak anlamsızdı (p>0.05). Htc ve Hb değer-

leri sirozlu hastalarda, özellikle sirozun ileri
evrelerinde belirgin olarak düşük bulundu. Hasta
grubun Htc değerleri standart %45 hematokrit'e
göre düzeltildiğinde tam kan viskozite değerleri
2.87±0.85 ve 3.82±1.09 bulundu. Kontrol grubuyla
karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlılık devam
etmekteydi (p<0.01).

Hasta grubunda total protein seviyeleri
(6.29±0.84) kontrol grubundan (6.49±0.74) düşük
bulundu (p>0.05). Albümin seviyelerinde ise belir-
gin düşüklük mevcut idi (2.98±0.71, 4.10±1.41)
(p<0.01).

Özefagus varisi olan sirozlu hastalarda tam kan
viskozitesi her iki hızda da anlamlı seviyede azal-
mış bulunurken (p<0.0001, p<0.001), plazma
viskozitesindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı
değildi (p>0.05) (Tablo 3). Child sınıflamasına gö-
re yapılan incelemelerde, hastalığın evresi ilerle-
dikçe viskozitede azalma olmaktadır. Fakat Child B
ve C hastalarında tam kan ve plazma viskozitesinde
anlamlı bir azalma gözlenmezken, Child A ve C
hastaları arasında tam kan viskozitesinde her iki
hızda da azalma istatistiksel olarak anlamlı idi
(p<0.05). Child sınıflamasına göre gruplar arasında

Tablo 1. Her iki grupta plazma ve tam kan viskozite ortalamaları ve istatistiksel sonuçları
Sirozlu Hastalar Kontrol Grubu p

n=32 n=30
Tam kan viskozitesi (cP)
50 s-1 3.11±1.22 5.37±0.47 p<0.001
100 s-1 2.19±0.75 3.92±0.50 p<0.001
Plazma viskozitesi (cP)
50 s-1 0.71±0.28 1.66±0.21 p<0.001
100 s-1 0.79±0.13 1.43±0.16 p<0.001

Tablo 2. Sirozlu hasta grubunda korelasyon analiz sonuçları
Hemoglobin Hematokrit Kolesterol Trigliserid Total Protein Albümin Fibrinojen

Tam kan r=0.71 r=0.73 r=0.42 r=0.26 r=0.54 r=0.36 r=0.41
50 s-1 p=0.0001 p=0.0001 p=0.01 p=0.14 p=0.001 p=0.03 p=0.01
Tam kan r=0.56 r=0.61 r=0.48 r=0.34 r=0.60 r=0.35 r=0.33
100 s-1 p=0.001 p=0.0001 p=0.005 p=0.056 p=0.0001 p=0.044 p=0.06
Plazma r=-0.012 r=-0.014 r=0.09 r=0.16 r=0.28 r=-0.05 r=-0.10
50 s-1 p=0.41 p=0.42 p=0.63 p=0.37 p=0.10 p=0.72 p=0.57
Plazma r=0.06 r=0.08 r=0.26 r=0.22 r=0.70 r=-0.08 r=-0.03
100 s-1 p=0.72 p=0.63 p=0.14 p=0.22 p=0.0001 p=0.61 p=0.85
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plazma viskozitesinde anlamlı bir azalma yoktu
(p>0.05) (Tablo 4).

Tartışma
Kan viskozitesi kanın içerdiği molekül ve

hücreler arasındaki sürtünmelerden kaynaklanır.
Sağlıklı kimselerde plazmanın viskozitesi 1.15-
1.50 cP, tam kanın viskozitesi 3.5-7.5 cP arasında
bildirilmiştir (12). Kan viskozitesi büyük ölçüde
içerdiği hücresel komponentlere (eritrosit, lökosit,
trombosit), plazma viskozitesine, eritrosit agre-
gasyonuna ve eritrosit deformabilitesine bağlıdır.
Plazma viskozitesi ise nonsferik yüksek ağırlıklı
proteinlere (fibrinojen, α-2 makroglobülin, immün-
globülin M) bağlıdır (1,2). Plazma ve serum
viskozite değişiklikleri başta albümin azalması ve
globülinlerde artma ve azalma olmak üzere serum
protein değişikliklerine bağlıdır (12,13). Birçok
çalışmada fibrinojenin plazmanın viskozitesinden
sorumlu en önemli protein olduğu ileri sürülmüş,
bunun yanı sıra daha az oranda α-2 makroglobülin
ve bazı immünglobülinlerin de rolü olabileceği
bildirilmiştir (14-16).

Viskozite, dolayısı ile hemoreolojik değişiklik-
ler diabetes mellitus, koroner kalp hastalığı, hiper-
tansiyon, serebrovasküler hastalıklar, obezite,
polisitemi, makroglobülinemi, hemostatik bozuk-
luklar gibi birçok hastalıkta da oluşmaktadır (4-
6,14,17-20). Sigara içenlerde, obezlerde ve erkek-
lerde kan viskozitesi daha yüksek bulunmuştur
(19). Ayrıca koroner kalp hastalığının risk faktörleri
ile viskozite arasında pozitif bir korelasyon da
mevcuttur (5,7,21).

Alkolik karaciğer hastalığı olan hastalarda kan
viskozitesinin hem eritrositlerin deformabilitesinin
azalması, hem de plazma kompozisyonundaki
değişiklikler (trigliserid ve fibrinojen) nedeniyle
azaldığı bildirilmiştir (22). Hematokrit değerlerin-
deki azalmanın sirozlu hastalardaki kan viskozite-
sinin azalmasından sorumlu olduğu ifade edilmiş,
eritrosit transfüzyonu yapılan hastalarda ise kan
viskozitesinde yükselme olduğu bildirilmiştir
(23,24).

Bir başka çalışmada da tam kan viskozitesinde
Htc konsantrasyonlarının direk etkili olduğu vurgu-

Tablo 3. Sirozlu hastalarda özefagus varisi olup olmamasına göre viskozite sonuçları
Varisli hasta grubu Varisi olmayan p

(n=8) hasta grubu (n=24)
Tam kan viskozitesi (cP)
50 s-1 4.70±0.54 2.75±1.02 p=0.0001
100 s-1 3.19±0.52 1.97±0.60 p=0.001
Plazma viskozitesi (cP)
50 s-1 0.73±0.28 0.71±0.29 p=0.85
100 s-1 0.86±0.13 0.78±0.14 p=0.203

Tablo 4. Child Pugh sınıflamasına göre sirozlu hastalarda viskozite sonuçları
Child-A grubu Child-B grubu Child-C grubu

Tam kan viskozitesi (cP)
50 s-1 3.98±1.17* 3.04±1.10 2.46±0.97*
100 s-1 2.71±0.78** 2.10±0.46 1.84±0.74**
Plazma viskozitesi (cP)
50 s-1 0.68±0.29 0.70±0.31 0.75±0.26
100 s-1 0.81±0.12 0.74±0.76 0.80±0.02
* p=0.002
** p=0.016
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lanmaktadır (25). Htc konsantrasyonları düştükçe
tam kan viskozitesi de düşmektedir. Bizim çalış-
mamızda da özellikle siroz evresi ilerledikçe hasta-
ların Htc konsantrasyonlarında belirgin düşme gö-
zlenmektedir. Ayrıca tam kan viskozitesi ile Htc
konsantrasyonları arasında direk korelasyon tespit
edilmiştir. Sirozlu hastaların Htc değerlerini %45
standart hematokrit değerine göre düzelttiğimizde,
sirozlu hastaların tam kan viskozite değerleri ile
kontrol grubu arasındaki fark azalmakla birlikte fa-
zla değişmemektedir. Bu sonuçlar tam kan
viskozitesi üzerinde Htc dışında diğer parame-
trelerinde etkisinin olduğunu desteklemektedir.

Palme ve arkadaşları karaciğer hastalığı olan
37 hastada plazma viskozitesini araştırmışlardır
(26). Azalmış viskoziteyi (hipoviskozite) belirgin
portal hipertansiyonlu ve özefagus varisli sirozlu
hastalarda, normal viskoziteyi (normoviskozite)
portal hipertansiyonsuz inaktif sirozlu hastalarda ve
artmış viskoziteyi (hiperviskozite) ise aktif sirozlu
ve kronik progressif hepatitli hastalarda sap-
tamışlardır. Yine aynı araştırmacılar artmış plazma
viskozitesine immünglobülin G düzeylerindeki
artışın, azalmış plazma viskozitesine ise düşük fib-
rinojen düzeylerinin sebep olduğunu belirt-
mişlerdir. Sirozlu hastalarda plazma onkotik
basıncında düşme olduğu halde kan viskozitesinde
yükselme olduğunu bildiren çalışma da vardır (8).

Kronik hepatitli hastalarda kan viskozitesinin
arttığını bildiren çalışmalar mevcuttur (9,10,26).
Biz çalışmamıza kronik hepatitleri almadığımız
için sirozlu hastalarla kronik hepatitli hastaları
karşılaştırma imkanımız olmadı.

Yapılan çalışmalarda plazma viskozitesi ile
fibrinojen, total protein, ve TG arasında, tam kan
viskozitesi ile Htc, Hb, fibrinojen ve kolesterol
arasında direk korelasyonlar bulunmuştur (8,25).
Kan viskozitesine fibrinojen ve proteinler dışında
trigliserid ve kolesterol düzeyleri de etkili bulun-
maktadır. Bazı çalışmalarda Trigliserid ve koles-
terol düzeyleri yüksek olan şahıslarda kan viskozite
düzeyleri yüksek bulunmuştur (27,28).

Çalışmamızda sirozlu hastalarımızda her iki
hızda yapılan ölçümlerde tam kan ve plazma
viskoziteleri, kontrol grubuna göre anlamlı düşük
saptanmıştır. Trigliserid ve kolesterol düzeylerini

de hasta grupta daha düşük saptadık. Tam kan
viskozitesi ile kolesterol değerleri arasında direk
korelasyonlar bulduk. Trigliserid ile viskozite
değerleri arasında korelasyon bulamadık.

Leonhardt ve arkadaşları tarafından yapılan bir
çalışmada, fibrinojenleri normal gamaglobülinleri
yüksek olan erken evredeki karaciğer sirozlu hasta-
larda plazma viskozitesini yüksek bulmuşlar. Bu
yüksekliğin gamaglobülin seviyeleri ile ilişkili
olduğunu vurgulamışlardır. Aynı çalışmada belirgin
kollateral dolaşımı bulunan ileri evredeki karaciğer
sirozlu olgularda plazma viskozitesini düşük bul-
muşlar. Bunu da fibrinojen konsantrasyonlarındaki
azalmaya bağlamışlardır. Fibrinojendeki bu azal-
manın latent bir tüketim koagülopatisine veya
hiperfibrinolizis sonucu olabileceğini, ayrıca
karaciğerde yapılan pıhtılaşma faktörlerinin
karaciğer sirozlu hastalarda önemli ölçüde azal-
masının da katkıda bulunabileceğini vurgu-
lamışlardır (3).

Çalışmamızda sirozlu hastalarda fibrinojen se-
viyelerinde az düşme, total protein ve albümin se-
viyelerinde belirgin düşme tespit ettik. Ayrıca total
protein ve fibrinojen değerleri ile viskozite değer-
leri arasında korelasyon olduğunu tespit ettik.
Fibrinojen ve protein seviyelerindeki bu değişiklik-
ler viskozitenin fibrinojen ile kan proteinleri arasın-
daki ilişkisini desteklemektedir.

Viskozite ile portal kollateral dolaşım düzeyi
ve plazma proteinleri arasında sıkı ilişki vardır.
Ancak karaciğer sirozlu hastalardaki viskozite
değişikliklerinin bu olaylarda sebep mi, yoksa
sonuç mu olduğu bilinmemektedir (3).

Yapılan bir çalışmada karaciğer sirozunda kan
viskozitesinde belirgin düşme olduğu ve bu düşük-
lüğün hastalığın ileri derecelerinde daha fazla
olduğu bulunmuş, ayrıca özefagus varisi oluşmuş
hastalarda da viskozitenin belirgin azaldığı tespit
edilmiştir. Viskozitenin sirozlu hastalarda prognos-
tik kriter olarak kullanılabileceği bildirilmiştir (29).

Bizim çalışmamızda da Child-A sirozlularda
daha az olmak üzere sirozlu hastalarda viskozite
değerlerini düşük bulduk. Child sınıflamasına göre
yapılan incelemelerde, hastalığın evresi ilerledikçe
viskozitede azalma olmaktadır. Fakat Child B ve C
hastalarında tam kan ve plazma viskozitesinde an-
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lamlı bir azalma gözlenmezken, Child A ve C
hastaları arasında tam kan viskozitesinde her iki
hızda da azalma istatistiksel olarak anlamlı bu-
lunurken, plazma viskozitesi ile aralarında anlamlı
bir fark bulunamamıştır. Child sınıflamasına göre
gruplar arasında plazma viskozitesinde anlamlı bir
azalma yoktur (p>0.05). Özefagus varisi olan
hastalarda tam kan viskozitesinde anlamlı bir azal-
ma tespit edilirken (p<0.001), plazma viskozitesin-
deki azalma anlamsızdır (p>0.05).

Sonuç olarak, sirozlu hastalardaki biyokim-
yasal ve vasküler değişikliklere bağlı olarak kan
viskozitesinde düşme gözlenmektedir. Ancak siroz-
lu hastalarda kan viskozite ölçümlerinin prognostik
parametre olarak kullanılması uygun değildir.
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