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OZET: Non-Newtonian bir swi olan kanin
akig ozelligini belirleyen iki degisken
bulunmaktadir. Bunlardan birincisi kanin
viskozitesi ikincisi ise duran kani harekete
geciren minimal kuvvettir (yield stress). Bu iki
faktoriin ozellikleri belirtilmigtir. Ayrica kanin
viskoz dzelligi direkt olarak total periferik direnci
etkilemektedir. Periferik damarlarda zaman
icinde gozlenen direng degisiklikleri ancak kan
viskozitesinin simultane tayini ile olciilebilir.
Kan viskozitesi ayni zamanda kalbin dakikadaki
atim hacmini de etkilemektedir. Hematokrit
degerinin yiikselmesi kan viskozitesini artirirken
total O taginmasini azalimaktadir. Kan

viskozitesinin ve yield stress'inin artmasi derin
ven trombiislerinin olusmasinda rol
oynamaktadir. Anestezi esnasinda etkilenen kan
viskozitesi ve yavaglayan vendz kan akimi
tartigilmistir. Agik kalp ameliyatlari esnasinda ve
yeni doganin solunum gii¢ligii hastaliginda
kanin reolojik oOzelliginin klinik dnemine
deginilmigtir. Yiiksek, kan viskozitesi ve yield
stress'in myokard infarktiisiin goriilmesindeki
onemini belirten ¢alismamiza da deginilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Kan, Reoloji,
Hemoreoloji.

SUMMARY: The non-Newtonian rheology of
blood is determined by two variables. First is
blood viscosity and second one yield stress.
Blood viscosity directly affects total peripheral
resistance, and changes in the state of peripheral
vessel resistence cannot be accurately evaluated
unless simultaneous measurements of blood
viscosity are made. Whole blood viscosity has
also influence on cardiac output. Elevation in
hematocrit may reduce total 0y transport by

increasing viscosity 1o the point where cardiac
output decreases. The role of blood viscosity and
blood yield stress in the pathogenesis of deep vein
thrombosis is discussed. And the role of
anesthesia in manipulating viscosity by
decreasing venous flow is also mentioned.
Clinical examples such as the role of blood
rheology during open heart surgery and in
neonatal respiratory distress are presented. We
also mention our recent study which indicates
that rise in whole blood viscosity and yield stress
increase the incidence of myocardial
infarction.
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Reoloji kelimesi, akig anlamina gelen Yunanca
"rein” kelimesinden tiiretilmistir. Reoloji akig
bilimi anlamint tagimaktadir. Her tip maddenin
sekil degistirme davranigint ve genel akigt inceler.
Kanin reolojik davranigini belirleyen, énemli iki
akig 6zcelligi vardir. Bunlar 1-kan viskozitesinin
fonksiyonu, 2- yield stress'tir (Clark ve Otton,
1968).

Viskozite bilinen bir terimdir. Ancak viskozite
fonksiyonu kavrami daha az bilinmektedir.
Viskozite fonksiyonu incelendiginde, tam kan
viskozitesinin akig hizina bagli olarak degistigi
gOriiliir. Bu yiizden tek bir 6lglimle kanin viskoz
Ozelliginin belirlenmesi imkansizdir. Degisik
kayma hizlarinda elde edilen viskozite degerleri,
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kanin viskozite fonksiyon egrisinin saptanmasini
saglar. Yicld stress duran kani harckete gegiren
minimal kuvvettir. Basit bir sivida yicld stress ile
kargilagtirtlacak bilinen bagka bir unsur yoktur.

Bu iki kavrami ayrintili olarak inceleyclim:

Viskozite: Bir sivinin Olgiilen kivami,
yogunlugu, koyulugudur. Bal, melas gibi sivilar
sudan ya da ethanolden daha viskozdiir.
Matematiksel olarak viskoziteyi tanimlamadan
Once idcal deney kogullarinda birbirlerine yakin ve
paralel olarak bulunan iki sivi tabakasinin
hareketini gozleyelim (Sekil 1).
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— tabakalar arasi

) Mesafe Y
tabakalar arasi
Y A —

Sivi

Sekil-1 : Bir birine paralel iki diiz tabaka arasinda yer alan
sivi goriilmektedir (2)

Tabakalar arasinda Y ilc gosterilen bir mesafe
bulunmaktadir. Yukaridaki / iist tabaka V hizi ile
harcket etmektedir. Bu hizla harcket edebilmesi
i¢in de F kuvvetine gercksinimi vardir.

Her iki tabakanin yiizeyini A, iki tabaka
arasindaki uzaklhigi Y harfleri ile gosterclim.
Yukaridaki A yiizeyine sahip tabakanm V hizi ile
harcketi i¢in F kuvvetine gereksinimi oldugunu
diigiinelim. V ile F degerlerini koordinat sisteminde
bir grafikle gosterirsck aralarinda dogrusal (lincar)
bir iligkinin oldugu izlenir. F kuvveti iki katina
¢ikartldiginda hizin iki kat artugr dikkati geker.
Kuvveli yar1 yariya indirirsck hizin da yan yariya
azaldigr goriiliir. Kuvvet aym zamanda sivi
tabakasinin yiizeyi ile de direkt olarak orantilidir.
Bu yiizden sivi tabakasinin yiizeyi iki kat artuinda,
iki kat fazla kuvvete gerck vardir. Kuvvetin alana
orant (F/A) birim alana diisen kuvveti verir ki buna
"Shear Stress" kaydirma kuvveti denir. Bunun gibi
hiz (V) ile sivi tabakalar1 arasindaki mesafe (Y)
arasinda bir oran vardir: V/Y bu oran, "Shecar Rate,
Velocity Gradient" bigcimsel degisim hizi, akig hizi
olarak bilinir. F/A ve V/Y oranlarinin verdigi
degerleri birlegtirmek bir bagka dogrusal ¢izginin
clde edilmesine neden olur. Bu sonug matematiksel
olarak soyle ifade edilir: (1) F/A = uV/Y bir bagka
anlatimla F/A ile V/Y arasinda bir orant
bulunmaktadir. Bu orantinin kat sayisi i dur. Bu da
stvinin viskozitesidir. Sembolik olarak shear stress
T ile gosterilir. Shear rate isc sembolik olarak ¥ ile
gosterilir. Bu sembollerle csitligi yazarsak: (2) T =
1Y elde edilir. (1) ve (2) nolu esitlikler viskoziteyi
tarif ederler. Bunlardan agikg¢a goriildiigii gibi

viskozite, olgiilebilen iki niceligin shear stress ve
shear rate'in oranlanmasi ile elde edilir. Fiziksel
durumun 6zelligi degigse bile viskozite i¢in her
zaman bu basit tamimlamaya doniilecektir.

Shear stress = Kuvvetin alana uygulanmasidir.
dync/cm2 olarak ifade cdilir.

Shear Stress
(kaydirma kuvveti)

F

A

Shear Rate = _V
( kayma hiz1) Y

Sekil - 2 : Yanliz Newtonian sivilarda deneysel olarak izlenen
Kuvvet/Alan orani (Shear Stress) ile Hiz/T'abakalar arasi mesafe
orani (Shear Rate) arasinda dogrusal bir iligki vardir

Shear rate = Sabit bir hizda belli bir maddenin
sckil degistirme giigliigiiniin 6l¢iilmesidir
cm/sn/cm dir Bu da sn-1 dir. Viskoz maddclerin
belli hizda akig saglayabilmeleri i¢in daha biiyiik
shear stress'e gercksinmeleri vardir. (2) Esitlikte bu
goriilmektedir. Fiziksel olarak hiz gradienti:
Birbirinden ayrt olan sivt partikiillerinin
birbirlerine gore hiz farklarini belirler. Herhangi
bir yerde bulunan sivi tabakasimimn diger komsu
tabakayr gegme hizidir. Boylece, sivimin farkli
tabakalar1 arasindaki siirtiinme derecesi Ol¢iiliir.
Birbirine paralel tabakalar halinde stvinin akugini
diigiiniirsck bunu birbiri tizerine dizelmis kagit
tabakalarina benzetebiliriz. Her bir kagit tabakast
bir tck sivi tabakasini temsil etmektedir. En iistteki
tabaka bir aluindakini kendisi ile birlikte iter.
Boylece her bir tabaka birbirlerinden hafif¢e farkli
hizlarda harcket ederler. iki tabaka arasindaki bagil
hiz farki, iki tabaka arasindaki mesafeye boliiniirse
hiz gradientini verir. Hiz gradienti yiiksek olan her
hangi bir sivinin, daha biiyiik shear stress'c
gercksinimi vardir. (2) nolu csitlikte T = p ¥’
goriildiigii gibi sivinin viskozitesi, eger shear stress
ve shear rate bilinirse tayin edilir.
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Shear stress yukarda érnekte oldugu gibi hiz
gradiyentinin dogrusal fonksiyonu is¢ bu iki
kantitenin orant sabittir ve viskozite p olarak
isarctlenir,

Sckil 3'te Newton'nun tarif cttigi sivi
oOzclliklerini tagtyan (Newtonian) ve bu ozellikleri
tastmayan (Non-Newtonian) sivilarin shear rate
bagiml viskozite degerleri goriilmektedir.

NEWTONIAN SIVI

VISKOZITE

(p)
NON-NEWTONIAN SIVI

SHEAR RATE (¥)

Sckil -3 : Non - Newtonian bir sivi olan kanin shear rate'nin azal-
mas1 ile artan viskozitesi izlenmemtedir (2)

Sekilde agikga goriildiigii gibi Newtonian bir
sivida viskozite sabittir (Sckil 3). Shear rate nc
olursa olsun viskozite degismemcktedir. Bir ¢ok
civi i¢in 6rnegin kan icin shear stressin shear rate
orani sabit degildir. Kanin viskozitesi shear rate
gore degisir. Viskoziteleri shear rate bagiml
stvilara non-Newtonian sivilar denir, Bu stvilarin
akig Ozellikleri viskozite fonksiyon cgrisinde
izlenir (Sckil 3). Kayma hizi yada Shear rate
arttik¢a kan viskozitesinde azalma goriilmesinin
ncedeni g0yle agiklanmaktadir: Diisiik kayma
hizlarinda kan hiicrelerinde agregasyon
goriilmekte, eritrositler rulolar olusturmaktadir. Bu
da kani daha kalin, daha viskoz bir sivi haline
getirmektedir. Kayma hizi yiikscldikge agrege
olmus eritrositler hizla pargalanirlar. Agregatlarin
pargalanmast kani incelterck viskozitesinin
azalmasina neden olur. Degisik kayma hizlarinda
goriilen viskozite degisikliklerinin daha iyi
gozlenmesini saglamak amaci ile (Schmid-
Schoenbein ve ark. 1969) scffal viskometreler
kullanarak yiiksck kayma hizlarinda agregatlarin
pargalanmalarint izlemiglerdir. Ornegin 230 Sn-1
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kayma hizinda agrege olmus critrositlerin total
olarak daildiklarint gormiiglerdir. Bu yiizden
yiiksck kayma hizlarinda kan viskozitesi en diisiik
degerdedir. Bir diger onemli fakior de
fibrinojendir. Fibrinojenin olmadigt durumlarda
¢ok diisiik kayma hizlarinda bile eritrositlerin
kiimelenip rulo olugturmalart ¢ok az olarak
goriilmiigtiir. Eger ortamda fibrinojen varsa kanin
viskozitesi yiiksck olarak saptanir. Bu da soyle
a¢iklanmaktadir. Fibrinojen duran kanda ii¢
boyutlu ag olusturmaktadir. Bu ag iginde
critrositler negatif yiiklii fibrinojen molekiilleri
tarafindan birbirlerine baglanirlar. Belli minumum
kuvvet bu agda hareketi baglaur. Bu da yicld
stress'tir (Ty).

TAM KAN

SHEAR
STRESS

} Yield Stress

Sckil - 4 : Kan akuni igin baslangigta minimal bir kuvvete yicld
stresse ihliyag vardir (2)

Kan i¢in 3. bir csitlik formiilii yazalim.
T (Shear stress) = Ty (Yicld stress) + o ¥

burada 1 a sabit bir sayidir. Viskozilcyi siyle bir
csitlikle gosterebiliriz:

T T

. < (3
u v ¥ y+H 3)

degeri gok diistik/kiiciik bir deger oldugunda
M ¢ok biiytr. Eger Ty sifir defil isc  yiiksclirken, p
— Heoc olur ve poc yiiksek shear ratc'te viskozitey
sinirfar (3) nolu esitlik non-Newtonian sivi olan



kanin viskozite egrisini gosterir. Yicld stress ¢ok
biiyiik bir degere ulagirsa fizyolojik kosullarda
akan kanin bir defa durmast halinde kan akiginin
tekrar baglamast ¢ok gii¢ hatta imkansizdir. Bu gibi
durumlar bazi klinik vakalarda izlenir (Giindogan
ve ark. 1987, 1988, 1989).

TOTAL PERIFERIK DIRENC:
Total periferik direng (TPD) su formiille ifade
edilir.

DAH (C.0)
P oa= Ortalama arter basinci

P sv= Santral vendz basing veya sag atriyum
basinci

DAH= Dakikadaki aum hacmi (Kardiyak out-
put).

Total periferik dirence damar ¢apinin ctkisi gok
iyi bilinmcktedir. Ancak TPD ile tam kan
viskozitesi arasindaki baglanti ¢ok iyi
bilinmemektedir. Agagidaki formiil tiim kan
viskozitesi ile TPD arasindaki baglantiy:
gostermektedir.

TPD = . TVD (4)
TVD = Total vaskiiler direng
W = Tam kan viskozitesi

(4) numaralt cgitlik dikkate alinirsa TPD in iki
ayr1 yorumu vardir: Bunlardan birincisi TVD dir.
Damar yataginda sant veya bir bagka akigt
ilgilendiren anormalite oldugunda damar yatainim
vazomotor aktivitesini belirler. Ikincisi isc p dir. Bu
damar sisteminin i¢inde bulundugu durumdan
bagimsiz olarak, kanin kendisinin akiga kargt
gosterdig, direngtir.

(4) numaraly egitlik kulanilarak kan
viskozitesinin 6lgiilmesi istendiginde, kargilagilan
en 6nemli problem 6zel akig hizinin (shear rate)
scgilmesidir. Kan akimina en onemli direng
arteriollerde goriiliir. Arteriollerde goriilen akig
hizinin segilmesi, biitiin damar sistemindcki akig
hizini belirlenmig olur. Arteriollerdeki akig hizi
degeri bir ¢ok arastirict tarafindan 100 - 400 Sn-1
olarak bildirilmigtir (Dormandy, 1970 ; Mayrovitz
ve ark. 1977). Bu da yiiksck akig hizi demektir.
Ciinki 100 Sn-1 akig hizinin iizerinde ki akig

hizlarinda kan viskozitesi sabittir. Yiiksck akim
hizlarinda kan viskozitesi degerinde degigme
goriilmez. Bazi klinik uygulamalarda bu 6zellik
Onem kazanur.

TAM KAN
OLCULMESI:

Newton'un tarif cttigi ve bu yiizden Newtonian
stvilar olarak tanimlanan sivilarin viskozite
Ol¢iimleri kolaydir. Ucuz viskometrelerle bile
dogru olgiimlerinin yapilmasi miimkiindir. Kan
gibi biyolojik sivilarin viskozite dlgiimleri ise
sayisiz deney giicliikleri getirmektedir. Bu
glicliiklerden en 6nemlisi yukarida da deginildigi
gibi kan viskozitesine ait degerin, kanin akig hizina
bagimli olmasidir. Bu yiizden dogru bilgilerin elde
edilmesi igin farkli akig hizlarinda 6lciimlerin
yapilmasi gerckmektedir. Bu nedenle klinik
caligmalarin ¢ogunda viskozite Slgiimleri igin
Wells-Brookficld mikroviskozimetresi
kulamlmaktadir (Giindogan ve ark. 1989). Bu
viskometrede 1 ml. kan 6rnegine gercksinim
vardir. Bu 6rmekte, sekiz farkli kayma hizinda (1.15
- 230 Sn-1) yapilan 6lgiimler 10 - 15 dakika icinde
tamamlanabilir. Bu siireye aletin temizlenmesi igin
gegen zaman da dahildir. Unutulmamasi gercken
onemli bir nokta da 6lgiimler esnasinda 1sinin sabit
olarak korunmasidir. Kan veya plazma 6rneginin
konuldugu, kab ¢evresinde bulunan bogluk 1sinin
sabit olarak korunmasinda kullanilir, Bu boslukta,
sabit 1sida tutulan suyun sirkiilasyonu
termoregiilatér pompa ile saglanmaktadir
(Giindogan ve ark. 1989). Ist degerindeki ¢ok kiigiik
degisikliklerin 6l¢iimlerde biiyiik yanilgilara yol
acabilecegi unutulmamalidir. Sckiz kayma hizinda
(1.15 - 230 Sn-1) 6lgiimler yapilirken cger akig hizi
1.0 Sn-1 den daha diigiik olursa vizkozite 6lgiimii
¢ok giiclesir ve 6zel ekip c¢aligmasina gerek
gosterir,

HEMATOKRITIN TAM KAN
VISKOZITESINE ETKISi:

VISTOZITESININ

Kliniktc hematokrit (Ht) degerinin biiyiik
farklilik goOsterdigi genis bir hasta grubu takip
edilmektedidr. Hematokrit degeri ve 1smin tam kan
viskozitesine etkisi Tablo 1. dec 6zctlenmisgtir.
Solunum giigliigii ¢eken (respiratory distress)
polisitemik yeni dogan bebeklerin Ht degerlerinin
%75 in iizerinde oldugu goriiliir. 15-20 arasinda
diisiik degerler gosterdigi saptamir. Ht degerlerinde
izlenen bu biiyiik farkliliklar kanin akig 6zclligini
onemli Olgiide etkilemektedir (Yurdakok ve
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ark.1988). Tam kan viskozitesi 6zellikle diigiik
akig hizlarinda Ht degerine daha ¢ok bagimlilik
gosterir (Rand ve ark. 1964). Wells-Brookficld
mikroviskometresini kullanarak 60 saglikli
goniilliiden elde ettikleri kanlari, viskoziteleri
yOniinden incelemiglerdir. Bu kanlarin % Ht
degerlerini (20,40,60,80 olarak) degistirerck dort
farkli 1s1da 6lgiimler yapmiglardir. Bu ¢alismanin
sonuglart Tablo I.de sunulmustur. Sonuglar

incelendigi zaman 37 ©C 1sida Ht % 40 tan % 60 a
yiiksclirken 213 Sn-1 kayma hizinda viskozite %
70 artmugr. Kayma hizi 21 Sn-1 e diigiiriildiigiinde
viskozitedeki artig % 87 nini iizerinde olmugtur.
Kan vizkozitesine bagli olarak TPD degisir.
Arteriyol damarlarda uygun bir kayma hizi
segilmek istendiginde 213 Sn-1 kayma hizt
viskozite 6l¢iimii i¢in kullanilabilir (Merill, 1969).
Yiiksck kayma hizlarinda bile viskozite
degerlerinin Ht ¢ bagimlilik gosterdigini

bildirmigtir. Bu bagimlih: ortadan kaldirmak igin
(5) nolu csitlikte izlenen Vand esitligi kullanilir.

pe< =1 p (1+0.025 Ht + 0.000735 Hi2) (5)
up = Plazma viskozitesi
Ht = Hematokrit yiizdesi

Bu esitlik Ht degeri % O - 60 arasinda gegerli
olmaktadir. Bu genis degerler arasinda Ht in kan
viskozitesine ctkisinin miktari belirlenmektedir.
Tablo I incelendiginde Ht % 40 tan % 60 a
¢ikuginda kan viskozitesi hizla yiikselmckiedir.

TPD in 6l¢iimii esnasinda kan viskozitesindeki
degisiklikler i¢in uygun diizcltmelere dikkat
edilmezse yanligliklar ortaya ¢ikar. Kan basinci
dyne/cm2 ve dakikadaki atim hacmi cm3/Sn olarak
alinir (Yang ve ark. 1972). TPD i 1130 + 178
dync/Sn/Cm5 olarak 6l¢miiglerdir.

AKIS HIZI \% S K (0] Z 1 T E
(Sn-1) 22,0C 27,0 C 32,0C 37,0 C
Plazma 213 25 2,0 1,7 14
106 29 22 1,8 1,5
42 3,8 24 2,0 1,5
21 4,7 2,6 2,1 1,6
20 Ht 213 3,8 3,1 2,8 2.5
106 4,2 33 3,0 2,6
42 51 37 34 2,8
21 5.9 3,9 3,6 2,9
11 8,4
40 Ht 213 6,3 4,8 43 3,8
106 72 5.5 4,8 4.4
42 9,0 6,7 5,9 53
21 11,1 79 6,7 5,8
11 14,3 9,6
5 22,6
60 Ht 213 9,6 7.9 7,1 6,5
106 10,7 8,6 7,9 7,2
42 13,5 10,3 9,4 72
21 16,9 12,4 11,4 10,9
11 22,7 15,7 14,6 14,1
5 30,8 20,4 19,0
2 52,7
80 Ht 213
106 18,1 16,2 14,4
42 29,0 22,0 20,0 17,9
21 36,9 26,6 24,3 21,7
11 49,9 33,6 30,9 27,5
5 68,6 43,6 40,6 36,4

Tablo - 1 : Hematokrit degerleri farklt normal insan kaninimn degisik akis hizt ve 1silarda oOlgiilen viskozite degerleri

(Rand ve ark. 1964)
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Daha 6nce belirttigimiz gibi TPD' yi iki [akior
etkiler 1- viskozite faktorii (u), 2- total vaskiiler
direngtir (TVD).

TPD = u TVD bu csitlikten TVD i hesaplamak
istersck

Eger normal kan viskozitesi degeri 3.8 c.p.
olarak alinirsa olarak bulunur. Bu da normal TVD
degeridir.

Bu deger kan viskozitesine bagimli degildir.
Bireyin damar sisteminin durumuna baglidir.
Hemodiliisyiin yapilan kardiyopulmoner by-pass'li
12 hastanin bulgularn Tablo 2 de izlenmektedir. Bu
degerler by-pass'in baglangicinda saptanmigtir
(Gordon ve ark. 1975). TPD de normale gore
onemli Olgiide azalma goriilmektedir. Bu bulgu
dikkate deger miktarda vazodilatasyon oldugunu
diisiindiiriir. Ancak bu diigiince gergegi
yansitmamaktadir. Ciinkii TVD degerlerine
bakilacak olursa ¢ogunun normal deger olan 300 iin
tizerinde oldugu goriiliir. Buradan agikga goriilen
TPD in kan viskozitesini Onemli 6lgiide
etkiledigidir. Bu yiizden diizeltme mutlaka
yapilmalidur.

1130
G 1270 0 [ TSMOR— =300

3.8
Hasta Viskozite TPD TVYD
1 2,1 788 375
2 1,5 336 224
3 2,0 856 428
4 2,9 969 334
S 2,0 823 411
6 2,7 " 1136 420
i 23 583 253
8 2,1 548 260
9 25 439 176
10 23 1301 566
11 23 303 132
12 1,8 690 379
Ortalama 2,2 731 330

Tablo -2 : Hemodiliisyon yapilmig kardiyopulmoner by-pass'li hastalarda direng ve viskozite degerleri izlenmektedir

(Gordon 1975, 1978)

OPTIMAL HEMATOKRIT:

Ancmi TPD i azalur. Ancmiye akut fizyolojik
cevap olarak dakika atim hacmi artmaktadir. Bu
sirada atreriyel kan basinci sabit kalir. Boylece
diigiik Ht nedeni ile kanin azalan 0, tagima giicii

artan kan akimi ile dengelenmig olur.

Kan akimini ve hemoglobin kapsamini
maksimum diizeyde tutacak bir Ht diizeyinin var
olabilecegi diigtinildiigiinde bir "Optimal Ht
diizeyi" kavrami ortaya ¢ikarki bu durumda
dolagum sisteminde en yiiksek diizeyde O salinimi

saglanir (Crowell ve ark. 1967).

Vant esitliginden viskozite soyle saptanir.

o = pp (1+40.025 Ht+0.000735 Ht2) eger

dakika hacmi (CO), W o< ile ters orantili ise bu
iligkiyi g0yle yazmak miimkiindiir.

1
CO=

up (1+0.025 Ht+0.000735 Hi2)

Total sistemik O, tagimast (TSO,) soyle
hesaplanir: TSO, = C.O0.X Ht
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Ht

up (1=0.025 Ht+0.0075 Ht2)

Bu kavramlar Sckil 5 de goriilmektedir.

TS02

90

(%)

-~ 0 - ~3 o X

80

75

. I I } Il

10 20 30 40 50 60 70 80 90
Hematokrit (%)

Sekil - 5 : Oy nin total sistemik (1'SO,) transportu nun Ht
ile iligkisi izlenmektedir (2)

Degerler, % 45 kontrol Ht degerine gore
saptanmugtir. Sekil 5 incelendiginde, % 35 - 45
arasinda degigen Ht degerlerinde oksijen salinimi
maksimal diizeydedir. Ht % 20 diizeyindeyken
STO, kontrollere gére % 10 daha azdir. Ht

azalmasina bagli olarak TSO, hizla diiser. Tipki Ht
degerinin % 60 1n istiinde oldugu zaman STO, nun
hizla diigmesi gibi. Ciinkii Ht degeri % 60 1n
tistiinde oldugu zaman Vant esitligi ilc hesaplanan
kan viskozitesi tahmin cdilenin alundadir. TSO,

cgrisi, Ht artiginda gerckenden daha hizli azalir
(Gordon ve ark. 1978).

Konjenital siyanotik kalp hastasi olan 22
vakada (Rosental ve ark. 1970), Ht degerini % 73.5
ten izovolumetrik olarak ortalama % 62 ye
indirmiglerdir. Aragtiricilar, ortalama kardiyak
indeksin 3.2 den 5.1 L/dk/m? ye yiikseldigini,
TSO9 nun 22 hastanin hemen hepsinde arttigin:

bildirdiler. Kalga ¢ikiginin yerine yerlestirilmesi
sirasinda 4 vakada Ht degerinin % 21-29 oraninda
azaldigr gozlenirken bu durumda TSO,y
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transportunda % 20 gibi ufak bir azalma oldugu
Laks ve ark. (1973) tarafindan bildirilmigtir.
Hastalarda izlenen, Ht degerindcki bu azalma,
kanama sirasinda kayip edilen kan ycrine
intravenodz olarak verilen plazma ve Ringer
solusyonlarinin yer almasindan ileri gelmistir. Bu
teknigin, kan transfiizyonlarinin sayisini énemli
olgiide azalurken TSO, transportunu bir dlgiide

siurladift unutulmamalidir.

HIPOTERMI SURESINDE
DEGISMEYEN KAN ViSKOZITESI

Ac¢ik kalp amcliyatlarinda ckstrakorporel
dolagimda kalp dolagim devresi disinda
tutuldugunda kalbin metabolik gercksinimini
azaltmak i¢in viicut 1s1st diigiiriiliir. Isinin diigmesi
kan viskozilesini 6nemli derecede yiikseltir. Bu
yiizden hipotermi esnasinda Ht te uygun azaltma
yapildiinda, sogutma siircsince kan viskozitesinin
sabit olarak tutulabilecegi diigiiniilmiigtiir. Viicut
wsisin 37 °C den 25 °C ye disiiriildiigii bir vakada
kan viskozitesini % 50 oraninda azaltmak
gerckmektedir. Vant esitliginden yararlanarak
nasil saglayabilccegimizi izleyelim:

o =pp X (1+0.025 Ht + 7.35 X 10 - 4 H12)
csitlifin sag tarafinda bulunan dcgerlerin sabit
olmasini istiyoruz. Egcr basglangictaki viskozite
degeri 3.8 cp ise

up X (1+ 0.025 Ht + 7.35 + 10-4) = 3.8 ¢p

Baglangictaki Ht degeri % 45 olduguna gore
bunu % 50 azaltmak i¢in asagidaki csitlikien
yararlaniriz.

1+0.025 Ht+ 7.35 + 10 - 4 Ht2

e \ =0.50

1+0.025 (45) + 7.35+ 10 - 4 (45)2

Eger bu esitli§i Ht gore ¢ozersck Ht = % 20
olarak bulunur. Buna gére viicut 1s1s1 25 dereceye
diistiriildiiglinde viskozitenin sabit olarak
devamlihini saglamak igin Ht in % 20 azaltilmasi
gerckmektedir.

DERIN VEN TROMBOZLARI VE
PULMONER EMBOLIZiM

Kalp hastalig1, kanser, ortopedik problemlerle
hastahancde yatan yaslt hastalarda tromboembolik
komplikasyonlar siirckli kayiplara neden
olmaktadir (Clark ve ark. 1968 ; Hume ve ark.
1970; Wessler, 1971; Cotton ve ark. 1977). Derin
ven trombiislerinde, pulmoner embolizimde venoz
stazin 6nemli rol oynadigi genel olarak kabul
edilmektedir. Hastalarin erken ayaga kaldirilmasi
ve bacak kaslarinin 6zcl bir tcknikle uyarilmasi
ecmboli olusmasint engelleyen koruyucu




mancvralardur (Cotton ve ark. 1977). Bacagin genig
venleri, ozcellikle valvlerin ardinda kalan venoz
alanlar ve genig soleal sinuslar trombiislerin
oncelikle olustugu primer alanlardir. Venoz
yatagin bu kesiminde nisbi bir stazin oldugu, akig
hizinin azaldify goriiliir. Trombotik potansiyeli
arturan bir bagka neden de pihulagma faktorlerinin
bu bolgeye yigilmasidir (Wessler, 1971). Ayrica
stvisint kaybetmis, sivist siiziilmiig statik kanin
akan kanla karigmasi giiclegmigtir. Trombiis
olugmasina elverigli olan biitiin bu faktorlerin bu
alanda toplanip adeta kiimelendigi goriiliir.
Trombiis olusmasma neden olan faktorleri gozden
gegirirsek bunlar gunlardan ibarcttir:

a) Yiiksck Ht, b) Kanin akig hizinin azalmasi, ¢)
Yiiksck yicld stress'tir (Dormandy ve ark. 1973;
Humphreys ve ark. 1976). Trombiis olugmasina
uygun, cn elverigli yerin kan akim hizinin
yavagladii damar yatag: bolgeleri oldufu
anlagilmaktadir. Bu bolgelerde kamn non-
Newtonian viskdz Ozelligi belirginlesir. Bazi
durumlarda akim hizt o kadar yavaglar ki yicld
stress agtlamaz ve kan akimi durur. Bu durumda
kanin dispers olmasi son derece giiglesmistir.

Humphreys ver ark. (1976) derin ven trombiisii
ile yicld stress arasindaki iligkiye dikkati ¢ckmigtir.
Vendz kani akig hizt diigiiniildiigiinde derin ven
trombiisii (DVT) ile yicld stress arasindaki baglant
agiklanabilir. Anecstezi verilen bir hastada kas

aktivitesi ortadan kalkarak harcketsizlik
geligmektedir. Venoz doniigii sagliyan kas pompasi
inaktif durumdadir. Bu durumda venoz kanin kalbe
doniigiinii saglayan ycgane kuvvet vendz sisteme
¢ok zayif olarak intikal eden arteriyel
pulsasyonlardir. Uzun siire staz doneminde, soleal
venlerde eritrositlerin birbirlerini ¢gekme giigleri
giderck artarken trombiis olusturma egilimleri de
artar. Cogu kez birbirine cklenen bu giiclerin
iistesinden gelmek olanaksizdir. Diizeltilmig
olarak yield stress degerinin olgiilmesi, post
operatif olarak DVT olugma riskini tagiyan
hastalarin énceden tespitinde yardimer olacaktir,
Ayrica saptanan yiiksck yicld stress degerleri
batinda kotii huylu bir olayin varligina da igarct
cdecektir (Humphreys ve ark. 1976).

Yiiksck kan viskozitesi olan hastalarin DVT
riskleri yiikscktir (Dormandy ve Edclman 1973 ;
Giindogan ve ark. 1988). Yaklagik, 40 cp'in
iizerinde oldugunda, bu hastalarda % 73 oraninda
DVT olustugu I 121 ile isarctli fibrinojenle
olgiilmiigtiir. Bu hastalarda diizeltilmig Ht degeri
veya optimal viskozite 6l¢iimii igin gerekli Ht
degeri % 45 olarak saptanmustir. Tablo 3 de DVT
goriilme sikliini azaltan ya da artiran ncdenler
dzetlenmigtir. Tablo 3 te izlendigi gibi fibronojen
ve Ht deerinin yiiksclmesi trombiis olugma
ihtimalini arurmaktadir. Trombiisle daha ¢ok
vendz kesimde olugmaktadir. Vendz kanin, akim

Hastalarin DVT Etkileri Mekanizmasi

Durumu Viskozite Yield stress

Cerrahi ve Plazma fibrinojeni ]

Anestezi T 4 N vendz akim 4

(Clark 1966)

Kalp yetmezligi N 4 4 Plazma fibrinajeni L

(Fulton 1976) vendz akim J

Tirotoksikozis 4 d —_ vendz akim 4

Polisitemi A A $ : Hematokrit 4

Kirik-Travma A A T Plazma fibrinojeni 4

Hareketsizlige bagh

vendz akim A

Elektriksel kas

uyarilmasi ve J \: — vendz akim 4

gegici kas

kompresyonlar

(Cotton ve ark. 1977)

Tablo - 3 : Kan viskozitesi ile yield stress arasindaki iligkinin DVT nun olugma siklig1 ile klinik korelasyonu izlenmektedir

(Gordon ve Ravin, 1978)
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hizinin defismesi iki 6nemli ctki olusturur.
Bunlardan birincisi kanin karisma kuvvctini
degistirme, ikincisi ise indirckt olarak kan
viskozitesini degistirmedir. Anestezi venéz kan
akim hizin azaltug i¢in DVT olasiligini artirir. Bu
ylizden anestezi verilmeden 6nce hastalarin DVT
na yatkinhig: aragtirmalidir. Kan viskozitelerinin
yiiksck olup olmadig1 saptanmalidir.

YENI DOGANIN SOLUNUM GUCLUGU
HASTALIGI

Yeni dogan bebeklerde hiperviskozite
sendromu ile ilgili ¢ok sayida galisma vardir
(Kontras ve ark. 1970; Gross 1973). Yillar once,
yeni dogan bebeklerin yiiksck Ht degeri tagidiklari
fark edilmigtir. Fakat bu yiikseck Hi degerleri
fizyolojik olarak kabul edilerek genel olarak
dikkate alinmamiglardir. Yapilan klinik
¢aligmalarda Ht degcerinin % 65 in iistiine ¢iktigt
vakalarda siyanozun gériildiigii, perfiizyonun
bozuldufu saptanmigtir. Bu vakalarin konjcnital
kalp hastalig1 veya akciger yetersizliginden ayird
edilmesi gerckmektedir (Danks ve ark. 1964 :
O'Connor ve ark. 1968 ; Kontras, 1972 ; Yurdaksk
ve ark. 1988).

Gross ve ark. (1973) yeni dogan i¢in normal kan
viskozite degerlerini saptamiglar ve 18 polisitemik
bebegin fizik bulgularmni tarusmiglardir. Neonatal
hiperviskozite gosteren bebeklerin ¢ogunda
siyanoz, pletore, nérolojik veya solunum sistemi
ile ilgili problemler tespit edilmistir. Kan
viskozitesi yiikselmesinin, kani yapiskan ¢amur
gibi bir sivi yaparak dolagimini bozdugu
diigtintilmiigtiir. Buna ilave olarak bu bebeklerin
bazilarinda, critrosit deformabilite yeteneginin
azaldig: da tespit edilmistir. Genel olarak, kan
degisimini saglayan exchange - transfiizyonla Ht
degerinin disiirilmesinin, klinik semptomlarin
hafiflemesine neden oldugu goriilmiigtiir.

Neonatal respiratuvar distress semptomu
gosteren bir bebege yapilan flebotomi sonucunda
tam gifanin  goriilmesi, Ht degerinin
diigiiriilmesinin ctkisini dramatik olarak ortaya
koymustur (Gatti ve ark. 1963). Yeni dogan
bebeklerde Ht degeri % 60-65 ten fazla oldugunda
Ht degerinin diisiiriilmesi 6nerilmektedir.

Tyson ve ark. (1971, 1975), pulmoner vaskiiler
direncin ayni zamanda kan viskozitesi ile dirckt
orantili oldugunu kuvvetle vurgulayarak
belirtmigler ve yiikselen kan viskozitesinin yeni
dogan bebeklerde solunum giigliigii olugturdugunu
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bildirmiglerdir. Yiikselen kan viskozitesine bagl
olarak yiiksclen pulmoner direncin, konjenital kalp
defcktlerinde ve pulmoner vaskiiler direng
degisikliklerinde klinik veriler arasinda
incelenmesinin dogru olacagini telkin ctmislerdir.
Exchange tranfiizyonla kan viskozitesi
diigtirildigiinde kardiyak defcklen ve santtan
gegen kan akimi etkilenir,

Rosenthal ve ark. (1970), yaslari 3-25 yag
arasinda degisen, siyanotik kalp hastaligina bagl
ikincil, siddetli polisitemili 22 hastada critrosit
hacminin azalulmasinin total 02 taginmasina,
kardiyak indckse ve kalp basincina ctkisini
incclemiglerdir. Bu hastalarda kan viskozitesinin
ve yield stress'in yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Biitiin vakalarda eritrosit konsantrasyonun
azalulmasinin kardiyak indcksi yiikselttigi
saptanmugtir. Subjektif olarak iyilesme 22 hastadan
15 inde gézlenmistir. Eritrosit konsantrasyonu %
55-60 1n iizerinde oldufu zaman 0y tagima

kapasitesi yiiksclmesine ragmen total 0y
transportunda azalma oldugu tespit edilmistir. Bu
bulgular daha once belirtildigi gibi total 0y
transportunda, optimal bir Ht degerinin geregini
dogrulamaktadir.

" NO REFLOW" FENOMENi VE
HEMODILUSYON

Screbral iskemide reolojik degisikliklerin
roliine deginen ¢aligmalar da vardir (Fisher ve
Ames, 1972). Bu arasuricilar hayvanlarda carotid
arterlerde gegici tikanma yapmiglar ve tikanma
siresinin 6 dakikadan daha uzun olmasi halinde
kan akiminin serebral damarlarda tckrar
gorilmedigini "no reftow" denilen bir durumun
ortaya ¢ikuigini izmemiglerdir. Baglanan
damarlarda baglar agilarak tckrar kan akimi igin
damar limeni serbest birakildiginda damarin
perfiize olmadigr goriilmiistiir. Bu "no reflow”
ctkisi ayni zamanda kalpte de gériilmektedir (Leaf,
1973 ; Kloner, 1974 ; Willerson ve ark. 1975).
Damar bagi agilarak kalict anoksik harabiyet
olugsmadan 6nce perfiizyon saglansa da kanimn
oksijen miktart azaldigindan veya oksijen tastyan
kan ile doku perfiize cdilemediginden beyin ve
kalptcki alanlarda infarktis gelismesi
engellenecmemektedir. "No reflow” fenomeni
biiyiik bir olasilikla hemokonsantrasyonla ilgili
lokal kan viskozitesindeki artiga baghdir (Fisher ve
Ames, 1972). Bu da anoksi nedeni ile ortaya ¢tkan



lokal vaskiiler defckt nedeni ile olugmakta,
anokside damar duvarindan plazma digariya
sizarak kamin konsantre olmasina scbebiyet
vermektedir. Yiiksck Ht ve fibrinojen degerleri
yicld stress'in artmasina neden olarak problemi
agirlagtirmaktadir. Diger taraftan Fischer ve Ames
(1972), karotid arterin tikanma déneminde
hemodiliisyon yapmanin "no reflow” fenomenini
ckarte edcbilecegine deginmiglerdir. Bizim
¢alisma grubumuzun 228 akut myokart infarktiisli
hastada yapilan hemorcolojik incelemelerde, doku
perfiizyonunu bozan yukarida belirtigimiz Hit,
fibrinojen, tam kan viskozitesi ve yicld stress
degerlerinin kontrollere gore istatiksel olarak
anlamli arug gosterdigi saptanmig "No reflow"
fenomeni dikkate alindiginda bu hastalarin
hemorcolojik takiplerinin énemi vurgulanmigtic
(Giindogan ve ark. 1989).

Cok sayidaki degisik klinik durumda kan
reolojisi giderck 6nem kazanmaktadir. Ozellikle
cerrahi vakalarda ve ancstezi verilen hastalarda
komplikasyonlart 6nleme, prognozu iylegtirme
yoniinden dikkate alinmalidir. Ayrica, dolagim
sisteminde 0, taginmasinda, total periferik

direngte, derin ven trombiisii patogencezinde, agik
kalp ameliyatlarinda, saglikli doku perfiizyonun
diisiiniildiii her yerde kanin kendisine ait akig
Ozelligi onemle incelenmelidir.
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