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Hastahiklarin Fizyopatolojisinde Eritrosit Deformabilitesinin Onemi

Fadime KOSE’, Nurten BAHTIYAR", Fatma Behice CINEMRE""*, Birsen AYDEMIR****

Oz

Eritrositler, dokular ile akcigerler arasinda oksijen ve karbondioksit alisverisinde rol alan hiicrelerdir.
Organizmay1 enfeksiyona karsi korunmasinda, immiin adezyonun arttirilmasinda, fagositozun
giiclendirilmesinde de gorev alirlar. Eritrositlerin bu gorevlerini yerine getirebilmesi i¢in kanin
hemodinamik 6zelliklerinin korunmasi gerekmektedir. En 6nemli 6zelliklerinden biri olan deformabilite
yetenegi, kan akimina kars1 direnci en aza indirmeye ve hiicre seklini degisken akis kosullarina adapte
edebilmeye katki saglamaktadir. Eritrositlerin deformabilite yetenegi, sabit bir membran yiizey alanini
korurken, hiicre parcalanmasini da engellemektedir. Eritrositlerin deformabilite yeteneginin azalmasi
sonucu kilcal damarlar1 tikayarak kan akimim engellemekte ve doku oksijenlenmesini azaltmaktadir.
Eritrosit deformabilitesini etkileyen ¢ok sayida faktér bulunmaktadir. Baz1 etkilerin fizyolojik regiilasyonu
ile eritrosit rijiditesinin reversibl olarak degismesi olasidir. Egzersiz esnasinda eritrosit rijiditesinde reversibl
olarak bir fizyolojik mekanizma saglaniyorken, patolojik kosullarin eritrositlerde eriptoza (eritrositlerde
programlanmis 6liime) yol acma olasiligi daha yiiksektir. Eritrosit deformabilite yetenegini ve eriptoz
olusumunu ortamin cesitli fizikokimyasal 6zellikleri belirlemektedir. Kan dolasimindaki cesitli elementlerin,
molekiillerin ve bazi hormon diizeylerinin eritrosit deformabilite yetenegi ve eriptoz olusumunu
etkileyebildigi ileri siiriilmektedir. Ayrica eritrosit membraninin dinamik 6zellikleri sitoplazma iceriginden
de etkilenmektedir. Literatiirii inceledigimizde, cok sayida yapilan calismada cesitli hastaliklarin
fizyopatolojisinde eritrositlerin deformabilite yeteneginin azaldigi goriilmektedir. Bu derlememizde,

hastaliklarin fizyopatolojisinde eritrosit deformabilite yeteneginin 6nemini agiklamay1 amaclanmaktadir.
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The Importance of Erythrocyte Deformability in the Physiopathology of Diseases
Abstract

Erythrocytes are cells involved in the exchange of oxygen and carbon dioxide between the tissues and the
lungs. They also play a role in protecting the organism against infection, increasing immune adhesion, and
strengthening phagocytosis. For erythrocytes to perform these functions, the hemodynamic properties of the
blood must be preserved. Deformability ability, one of its most important features, contributes to minimizing

resistance to blood flow and adapting the cell shape to variable flow conditions. The deformability ability of
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erythrocytes prevents cell lysis while maintaining a constant membrane surface area. As a result of the
decrease in the deformability of erythrocytes, it clogs the capillaries, obstructing blood flow and reducing
tissue oxygenation. There are many factors affecting erythrocyte deformability. It is possible that erythrocyte
rigidity changes reversibly with physiological regulation of some effects. While a reversible physiological
mechanism is provided in erythrocyte rigidity during exercise, pathological conditions are more likely to
cause eryptosis (programmed cell death) in erythrocytes. Various physicochemical properties of the
environment determine the ability of erythrocyte deformability and eryptosis formation. It has been
suggested that various elements, molecules, and some hormone levels in the bloodstream may affect
erythrocyte deformability and eryptosis formation. In addition, the dynamic properties of the erythrocyte
membrane are also affected by the content of the cytoplasm. When we examine the literature, many studies
show that the deformability ability of erythrocytes is reduced in the physiopathology of various diseases. In
this review, we aim to explain the importance of erythrocyte deformability in the physiopathology of

diseases.

Keywords: Erythrocyte, hemodynamics, deformability, physiopathology of diseases

Giris

Eritrositler dolasim sisteminde en fazla sayida bulunan hiicrelerdirt. Fizyolojik kosullar altinda,
eritrositlerin iistten goriiniimleri dairesel, yandan goriiniimleri ise bikonkav disk seklinde olup
ortalama yasam siireleri 120 giindiir23. Eritrositlerin en 6nemli fizyolojik gorevi dokular ile
akcigerler arasinda oksijen ve karbondioksit aligveriginde rol almaktir. Bu gorevinin yani sira
fagositozu giiclendirmek, enfeksiyona karsi organizmayi savunmak, immiin adezyonu arttirmak,
antijenleri tanimak/tasimak ve immiin kompleksleri temizlemek gibi gorevleri de
iistlenmektedirler4. Eritrositler bu gorevlerini yerine getirebilmeleri icin kanin hemodinamik
ozelliklerinin korunmasi1 gerekmektedirs. En 6nemli ozelliklerinden biri olan deformabilite
yetenegi, kan akimina kars1 direnci en aza indirmeye ve hiicre seklini degisken akis kosullarina
adapte edebilmeye katki saglamaktadir. Hiicre membraninin yapisal organizasyonu, elastikiyeti
ve sivi kayma gerilimine hizli yanit verebilmesi, sabit bir membran yiizey alaminmi1 korurken,
hiicrenin parcalanmasim1 da engellemektedir®. Eritrosit membranin yapisal kararliligs,
membranin sitoplazmik tarafta yer alan membran iskelet proteinleri tarafindan belirlenir7.
Spektrin, ankirin ve aktin hiicre membraninin proteinleri ile yaptig1 kompleks yapi, hiicre ve
membranin sekil degisikliginin diizenlemesinde onemli rol oynar8. Membran iskeletindeki
proteinlerin varyasyonu, genetik ve patolojik sartlarda, eritrositlerin yapisi ile islevlerinde
bozukluklara yol acabilmektedir9. Eritrosit membraninin yapisal sekli, eritrositlerin dolasim
sirasinda mekanik biitlinliigiinii korurken, hizhi ve reversibl deformasyonlarla karsi karsiya
kalmas1 saglanir. Hiicre parcalanmadan meydana gelen bu deformasyonlar, ayn1 zamanda
membranin ylizey alanim1i korumaktadiro. Eritrositlerin deformabilite yetenegi, sabit bir

membran yiizey alanini korurken, hiicre parcalanmasini da engellemektedir?:.
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Eritrosit deformabilite yetenegini etkileyen cok sayida faktor bulunmaktadir. Baz etkilerin
fizyolojik regiilasyonu ile eritrosit rijiditesinin reversibl olarak degistirmesi olasidiri2. Egzersiz
esnasinda eritrosit rijiditesi reversibl olarak bir fizyolojik mekanizma saglanmaktadir, ancak
patofizyolojik kosullarin (inflamasyon, tip 2 diyabet, orak hiicre anemisi) eritrositlerde eriptoz
(eritrositlerde programlanmis 6liim)’a yol agma olasilig1 s6z konusundur. Eritrosit deformabilite
yetenegini ve eriptoz olusumunu ortamin cesitli fizikokimyasal 6zellikleri (termal hasar, pH,
osmolalite, oksidatif stres ve plazma protein profili) belirlemektedir. Son yillarda yapilan
calismalarda, eritrositlerde ozmotik degisikliklerin, hiicredeki su icerigiyle fizyolojik iligkisinin
oldugu, membranda aquaporin-1in (AQP1) hizli su degisimini saglayabildigi ve hacimsel
degisiklige neden oldugu belirtilmistir. Bu etkinin, AQP1- knockout (KO) eritrositlerde neredeyse
bastirilmigtir. Kapillerdeki eritrosit hacmindeki bu tiir degisiklikler, plazma ve interstisyel siv1
arasindaki ozmotik gradientte bir artisa neden olur. Bu nedenle eritrositlerde, yerinde yerel
ozmolariteyi diizenleyen mikro pompalar gibi goriinmektedir. Bu durumda, eritrositlerin
viicuttaki su degisiminin ana diizenleyicileri olmasi ve dolayisiyla viicut su homeostazina katki

saglamasinin olasi oldugu ileri siiriilmektedir:s.

Kan dolagimindaki cesitli elementlerin ve molekiillerin 6rnegin piirinerjik sinyal faktorleri, nitrik
oksit (NO), iki degerlikli katyonlar (magnezyum (Mg2+), ¢cinko (Zn2+) ve demir Fe2+), laktat, keton
cisimleri, kan lipitleri ve bazi hormon diizeylerinin eritrosit deformabilite yetenegi ve eriptoz
olusumunu etkileyebildigi ileri siiriillmektedir'23. Ayrica eritrosit membranin dinamik 6zellikleri
sitoplazma igeriginden (ATP, glikoz ve hemoglobin miktari1) de etkilenmektedir. Literatiirii
inceledigimizde, ¢cok sayida yapilan calismada cesitli hastaliklarin fizyopatolojisinde eritrositlerin
deformabilite yeteneginin azaldig1 goriilmektedir. Bu derlemede, hastaliklarin fizyopatolojisinde

eritrosit deformabilite yeteneginin 6nemi agiklamak amaclanmigtir.
Hematolojik Bozukluklar
Hemolitik Anemi

Eritrositler, organizmada yaklasik 120 giinliik yagam siiresi boyunca dolagimda vaskiiler sistem
araciligl ile tekrarlayan gecisler yapmakta ve yogun deformasyona ugramaktadir. Cesitli
nedenlerle azalan deformabilite kabiliyeti hiicrelerin dalak tarafindan tutulmasi ve dolagimdaki
Oomiirlerinin kisalmasi sebebiyle anemi tablosu ile neticelenebilmektedir. Hemolitik anemi;
membran, enzim, hemoglobin bozukluklar ile iligkili olarak azalmig eritrosit sag kalimin ile
karakterize bir hastalik tablosudur. Tiim anemi vakalarinin % 5’ini kapsayan hemolitik anemi; X
kromozomuna bagh tasinmakta ve oncelikle Afrika, Asya, Akdeniz ve Orta Dogu'da artan siklikta
goriilmektedir. Etkilenen hiicreler daha kolay parcalanabilmekte ve oksidatif hasara karsi daha
duyarl olabilmektedirleri415. Eritrositlerin membran sekil bozuklugu ile karakterize sferositik
hiicreler meydana gelebilmektedir ve asil mekanizmasi hiicre iskeleti ve lipit ¢ift tabakasi
arasindaki vertikal baglantilarin yetersizligi olarak kabul edilmektedir. SPTA1, SPTB, ANKi,

EPB42 ve SLC4A1 genlerinin mutasyonu ile iligkili olarak a/f -spektrin ve ankirin proteinleri
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yetersizligi membran kaybi, artan ozmotik kirilganlik ve azalan deforme olabilirlige yol acarak
hiicre hacmine oranla yiizey alaninin kiiciilmesine ve netice eritrosit yikimina neden olmaktadir:®.
Artan yikim nedeni ile sarilik, splenomegali ve yiiksek laktat dehidrojenaz (LDH) seviyeleri ile

karakterizedir’.
Malaria (Sitma)

Sitma, anopheles disi sivrisinekleri tarafindan bir konakeiya Plasmodium parazitlerinin taginmasi
neticesinde enfeksiyona yol acan bir protozoan hastaligidir. Var oldugu bilinen 120'den fazla
Plasmodium tiiriinden sadece besi (Plasmodium vivax, Plasmodium ovale, Plasmodium malariae,
Plasmodium knowlesi ve malaria kaynakli 6liimlerin ¢ogundan sorumlu olan Plasmodium
falciparum) insanlarda sitma enfeksiyonlarina neden olmaktadir:8. Sitma semptomlari, eritrostik
dongii ile belirli bir egigin lizerinde parazitemi sekillendiginde gelismektedir (yaklasik olarak uL
basina 100 parazit). Kulucka siireleri Plasmodium falciparum veya Plasmodium knowlesi igin
tipik olarak 10-14 giin, Plasmodium vivax ve Plasmodium ovale i¢in 2—3 hafta ve Plasmodium
malariae icin yaklasik 18 giin olarak kabul edilmektedir. Malaria hastaliginda parazitin yagam
dongiisii intraeritrositik sekilde siiregeldiginden siddetli anemi ile seyretmektedir. Ozellikle
Plasmodium falciparum, tek bir eritrositte ¢oklu enfeksiyonlara neden olabilen ve béylece daha
biiytiik bir viriilansa ve daha siddetli hastaliga neden olan bir tiirdiir8. Parazit iceren bu eritrositin
dalakta hizlandirilmis yikimi ile siddetli anemi gelismesini takiben hematokrit degerde de ani bir
azalma meydana gelmektedir2°. Eritrosit yikiminin altindaki mekanizma malaria enfeksiyonu ile
gelisen artan oksidatif stres ile iligkilendirilmis fakat enfekte olmaya eritrosit deforme
olabilirligindeki azalma heniiz agiklanamamistir2'. Malaria epidemiyolojisi beslenme eksiklikleri,
helmint enfeksiyonlar1 ve kalitsal eritrosit anormallikleri ile benzerlik gosterdiginden anemi
siniflandirilmas1 hemoglobin konsantrasyonlarina gore (hafif anemi <11 g/dl, orta derecede

anemi <8 g/dl, siddetli anemi <5 g/dl) yapilmaktadir22.

Plasmodium falciparum paraziti ile enfekte olan eritrositlerde azalmis deformabilite yetenegi
bildirilmistir. Bu biyofiziksel degisiklik, parazitlerin hemoglobin metabolizmasinin neden oldugu
oksidatif strese, eritrosit hiicre iskeletinin parazit kaynakli proteinler tarafindan yeniden
modellenmesine ve ayrica enfeksiyonun gec evrelerinde genislemis sindirim vakuoliiniin

varhigina atfedilmistir=3.
Sepsis

Sepsis viicudun enfeksiyona verdigi yanit nedeniyle ortaya c¢ikan organ/doku islev bozuklugu
olarak tanimlanmaktadir24. Hasarli dokuya yerlesen bakteri kan pihtis1 ve komplemanlar1 ve
makrofajlar ile karsilasmaktadir. Savunma sistemini inhibe eden bakteriler doku bariyerini
gectikten sonra dolasima karismaktadir. Dolasimda eritrositler 6nce elektrik yiikiiyle bakterileri
¢ekip tutmakta, sonra eritrositlerin yiizeyindeki bakteriler oksihemoglobinden eritrositlerin

yiizeyine oksijenin yeniden salinmasina neden olmakta ve son olarak salinan oksijen bakterileri
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okside ederek oldiirmektedir. Oldiiriillen bakteriler hem triboelektrik yiikiinii hem de zeta
potansiyelini kaybeder. Karaciger ve dalaktan gecen oldiiriilmiis bakteriler, karacigerin kuppfer
hiicreleri ve dalagin lenfoid doku makrofajlar tarafindan sindirilmektedir2s. Eritrosit yiizeyindeki
bakterilerin oksidasyonu, bakteri tiirlerinin ¢ogunu 6ldiiriir, ancak sepsise neden olan bakteriler,
kan dolasiminda hayatta kalmalarini saglayan oksidasyona karsi mekanizmalar gelistirmistir ve

bu nedenle enfeksiyon viicutta yayllmaktadir26.

Hemodinamik agidan bakildiginda sepsis, makro ve mikro dolasimi sekteye ugratmasiyla
karakterizedir27. Ayrica hastalik eritrosit deformabilite yeteneginde azalmasina, dokulara ve
organlara oksijen iletiminin bozulmasina yol agan mikro dolasimdaki kan akis1 anormallikleri ile
iligkilidir. Deformabilite yeteneginde azalma, eritrosit yapisindaki degisiklikler nedeniyle

membranlarin deforme olabilirliginde 6nemli bir bozulma oldugunu gostermektedir2s.
Norolojik Hastaliklar
Serebrovaskiiler Hastaliklar

Serebrovaskiiler hastaliklar tiim serebrumun tiim hastalik tiplerini kapsayan genis bir terimdir.
Baglica inme ve vaskiilopati ile seyretmektedir29. Yapilan klinik calismalarda dolasimda eritrosit
dagihimi (RDW) ile serebrovaskiiler hastaliklar arasinda oldukga kuvvetli bir orant1 aciga
cikarilmistirso. Ornegin karotis aterosklerozu, lipid yiiklii makrofajlarin ve damar duvarinda
cogalan diiz kas hiicrelerinin birikmesiyle karakterize edilen karmasik bir siirectir. flerlemis
karotis darlig1 serebral kan akigini bozabilir ve serebrovaskiiler yolu kolayca bloke eden ve iskemi
hasarini tetikleyen emboli olusturabilir3:. Mevcut ¢calismalar, RDW'nin Ulusal Saglik Enstitiileri
Inme Olcegi (NIHSS) skorlar1 ve inmeli yatan hastalarin derecelendirilmesi ile istatistiksel bir
iligkisi oldugunu dogrulamistirs2. Bununla birlikte Boisseau ve ark. tarafindan yapilan
caligmalarda eritrosit deformabilitesinin azalmasiyla ve serebrovaskiiler hastaliklarin
prognozunda iligki oldugu rapor edilmistir3s. RDW’nin serebrovaskiiler hastaliklar iizerine etkisi
meknaizmas1 heniiz olarak aciklanamamakla birlikte mikrovaskiiler bozukluklar, anemi

inflamsyon, oksidatif stres, trombozis ve beslenme yetersizligi ile iliskilendirilmistirse.
Multipl Skleroz

Multiple skleroz (MS) merkezi sinir sisteminin lenfositik infiltrasyonu nedeniyle akson ve miyelin
yikimu ile karakterize otoimmun bir hastaliktir. Hastaligin morfolojisinde lenfositler ile birlikte
eritrositlerin de rol oynadig1 bilinmektedir. MS hastaliginin temelinde yatan mekanizma tam
olarak anlasillamamis olmakla birlikte eritrositlerin bozulmus oksidan kapasite ve degisen
hemorheoloji yoluyla katki sagladigi tahmin edilmektedirs4. Yapilan calismalarda MS
hastalarinda artan eritrosit lipid peroksidasyonu ve eritrosit ileri oksidasyon protein iirtinleri
meydana gelen oksidatif stresi kanitlar niteliktedirss. Bununla birlikte MS hastalarinda glutatyon
peroksidaz, siiperoksit dismutaz ve katalaz gibi antioksidan enzim aktivitelerinin azalmasi, diisiik

eritrosit antioksidan kapasitesine isaret etmektedir34. Simpson ve ark. tarafindan yapilan
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calismada MS hastalignda eritrosit deformobiltesinin bozuldugunu gostermistirsé. Bozulmus
eritrosit deformobiltesi, MS hastalarinda artmis kan viskozitesine neden olabilir. MS hastaliginin
ciddiyeti ile eritrositlerdeki morfolojik degisiklikler arasinda pozitif olarak iligkili oldugu ve

deformobiltesinin bozulabilecegi bildirilmektedirs4.
Endokrin Hastaliklar
Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus hiperglisemi ve/veya insiilin sekresyonu kusurlar ile karakterize metabolik bir
hastaliktir. Diyabetli hastalarda kronik hiperglisemi, gozler, bobrekler, sinirler, kalp ve kan
damarlar1 gibi cesitli organlarin uzun vadeli hasar ve iglev bozuklugu ile iligkilidirs?. Diyabetle
iligkili hipergliseminin neden oldugu glikoz oksidasyonu ve protein glikasyonu, eritrositlerin
mekanik ve reolojik 6zelliklerinde cesitli modifikasyonlara neden olabilmektedir. Lee ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada, yliksek glikoz konsantrasyonlarinin eritrosit membraninin
glikozilasyonuyla sonuglandigi ve glikolize edilmis hiicre membranlarinin sertleserek
eritrositlerin deforme olabilirligini azalttifi gozlemlenmigtirs8. Bununla birlikte yapilan
caligmalar glikoz konsantrasyonundaki artigla birlikte eritrositlerin ¢capinin arttigini ve eritrosit
membranindaki diizensizligin artmasiyla eritrositlerin alaninin azaldigini, diyabetiklerde
kontrollere kiyasla daha fazla akantosit (ylizey kabarcikh hiicreler), carpik formlar ve kupa
formlar1 (stomatositler) bulundugunu gostermistir. Sonug olarak, viicudun i¢ ortami degistiginde
deforme olmus eritrosit sayis1 giderek arttiginda bikonkav disk eritrosit sayis1 azalir ve bu da

diyabetik komplikasyon riskini daha da arttirmaktadirss.
Hipertiroidi-Hipotiroidi

Hipertiroidi tiroit bezinden artmig hormon sentezinden kaynaklanan tiroid hormon fazlaligini,
hipotiroidi ise azalmig senteze bagh tiroid hormon eksikligini ifade etmektedir. Plazma tiroid
hormonlari diizeylerinin eritropoezi uyardigi kabul edilmektedir4c. Bu etki, hipertiroid hastalarda
eritrosit sayilari, hemoglobin ve hematokrit degerlerinin anlamli derecede yiiksek olmasi
durumunu acgiklamaktadir. Ortalama eritrosit hacmi (MCV) hipertiroidi olan hastalarda
azalirken, hipotiroidi olan hastalarda artmaktadir. Tiroid disfonksiyonunda serum lipidlerindeki
degisimlerin ve buna bagl olarak eritrosit membranindaki lipidlerin miktar ve dagilimindaki
degisikliklerin, eritrosit hacmindeki degisikliklerden sorumlu olabilecegi 6ne siiriilmiistiir4:. Altta
yatan mekanizmalar net olmasa da, bu gozlemler eritrosit yapisinin tiroid hormonu miktarindan
etkilenebilecegini ortaya koymaktadir. Bir dizi calismada eritrositlerin farkli iyon tasima
sistemlerinin tiroid hormonundan etkilendigi gosterilmistir. Sutterlin ve ark. ise eritrosit
memran1 Na-K ATPaz aktiviteside artis oldugunu gozlemlemistir42, Yapilan calismalarda tiroid
hormonlarinin etkisiyle kirmiz1 hiicre filtrelenebilirliginde agik¢a bir azalma meydana geldigi
ortaya konulmaktadir. Eritrosit deformabilitesindeki degisiklik, tiroid hormonlarimin etkisi

altinda artan ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)'nu yansitmalidir4o.
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Enfeksiyon Hastaliklar:
Edinilmis Bagisiklik Yetersizligi Sendromu (HIV/AIDS Hastalig1)

Insan immiin yetmezlik viriisii tip 1 (HIV-1) enfeksiyonu, virionun, daha sonra viral girise izin
vermek icin hiicre membranlarinin fiizyonunu indiikleyen zarf glikoproteini (Env) tarafindan bir
konakg hiicreye baglanmasi ile karakterize viral bir enfeksiyondur4s. HIV ile enfekte bireylerde
eritrosit 6zelliklerinin degisme nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte ¢ok faktorli oldugu
tahmin edilmektedir. Eritrosit deformabilitesinin, HIV ile enfekte bireylerde 6nemli 6l¢lide daha
diisiik oldugunu kanitlanmigtir. Yapilan caligmalarda eritrosit deformabilitesi HIV ile enfekte
bireylerde MCV ile ters oranti oldugu ve HIV ile enfekte bireylerde MCV’nin kontrol

deneklerinden 6nemli 6l¢iide daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir44.

HIV ile enfekte bireylerde ortaya konulmus bir bagka 6zellik gelismis polimorfoniikleer 16kosit
(PMN) aktivasyonudur. Eritrosit yiizey 6zelliklerindeki degisikliklere atfedilebilen, aktive edilmis
PMN'lerle inkiibasyondan sonra artan eritrosit agregasyonu gosterilmistir. Aktivasyon, PMN
sertliginin ve salgisinin artmasina neden olur ve bu aktivite, kemotaktik ajanlarin, serbest oksijen
radikallerinin ve proteolitik enzimlerin iiretimi ve salinmasiyla gerceklesmektedir. Sonug olarak,
eritrosit membranlarinin lipid peroksidasyonu artar ve spektrin ile hemoglobin arasinda artan
capraz baglanma ile eritrosit membran hiicre iskeletlerinde degisiklikler olurken bu durum
hiicreleri daha az deforme olabilir hale getirmektedir. Deneysel ¢aligmalar, bu etkilerin hem
antioksidan enzimler hem de proteolitik enzim inhibitorleri tarafindan azaltilabilecegini
gostermektedir4s. Kalict PMN aktivasyonu, HIV ile enfekte bireylerde agregasyonun artmasinda
ve eritrositlerin deforme olabilirliginin azalmasinda rol oynayabilecegi tahmin edilmektedir.
Sonug olarak artmig eritrosit agregasyonu ve azalmig eritrosit deformabilitesi HIV hastaliginin

temel hemorolojik 6zelliklerindendir4s.
Yeni Koronaviriis Hastaligi (COVID-19/ SARS CoV-2 Enfeksiyonu)

COVID-19 yeni bir koronaviriis tiirii olan SARS-CoV-2 etkeni ile meydana gelen enfeksiyoz bir
hastaliktir47. Yapilan calismalar COVID-19 hastalarinin eritrositlerinin  deformabilite
yetenegindeki azalma, hastalarda artan oksidatif stresin eritrositleri etkilemesi, membranin lipid
bilesiminde degisikliklere yol a¢masi, membran proteinlerinin oksidasyonu ve membran

permeabilitesinin bozulmasi ile agiklamaktadir48.

Eritrosit deformabilite yetenegi biiyliik damarlarda kan reolojisi tizerindeki etkisi cok azdir.
Deformabilite yetenegi, kan reolojisi iizerindeki esas etkileri, kapillerlerdeki kanin mikro reolojisi
iizerindeki etkileri yoluyla gerceklesmektedir. Mikroreoloji, eritrosit sitoplazmasinin
viskozitesinden, yiizey/hacim oranindan, eritrositlerin hacimlerine gore heterojenlik
gostermesinden, membranin viskoelastik 6zelliklerinden, MCV ve hiicre morfolojisinden
etkilenebilmektedir4s. Kubankova ve ark. tarafindan yapilan bir calismada yogun bakim

iinitesinde tedavi edilen COVID-19 hastalarindan iyilestikten 4 ay sonra alinan kan 6rneklerinde
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eritrositlerin ~ boyutlarinin  kii¢iildiigli =~ ve  deformabilite  yeteneginin  azaldigim
gozlemlenmiglerdirse. Caligmalarda inflamasyonun eritrositlerin filtrelenebilirligi iizerindeki
etkisine iligkin elde edilen veriler yetersiz olsa da, COVID-19 hastalarinda eritrositlerin
proinflamatuar mediatorlerin odaklardan gecerken hasar gordiigii diisiiniilmektedir. COVID-19
enfeksiyonu esnasinda, trombin, fibrin, D-dimer ve dolasimda artmis olan inflamatuar
molekiillerin patolojik seviyeleri, eritrositlerle etkilesime girmektedir. Bu durum patolojik bir
elastikiyete sahip kirilgan eritrosit membranlari ile sonuclanabilmektedir. Ayrica eritrositlerin
CD147 yiizey proteinini 6nemli diizeyde eksprese etmesi, bu hiicrelerin COVID-19 hastaliginin
etkeni olan SARS CoV-2 tarafindan hedeflendigini diisindiirmektedir. Eritrositlere viral girisin
demirin hemoglobinden ayrilmasina izin verdigi ve eritrositlerin oksijen tagima yetenegini
bozdugu diisiiniilmektedir. Sonu¢ olarak COVID-19 'un oksijen tasinmasi iizerinde bir etkisi

oldugu ve bu etkileri ciddi hipoksik sorunlara yol actig1 belirtilmektedirs:.
Sonuc

Eritrositlerin deformabilite yetenegi, yalmz hiicre biitiinliigiiniin degil ayn1 zamanda kan
dinamiginin de korunmasinda onemli oldugu goriilmektedir. Eritrosit deformabilitesinin
bozulmas1 hastaliklarin fizyopatolojik mekanizmalarinda rol oynadigi belirtilmektedir. Bu
fizyopatolojik durumlarda bir kismi dogrudan eritrosit deformabilitesinin bozulmas ile ortaya
¢ikmakta, diger bir kismi ise hastaliklarin cesitli semptomlarina eglik ederek goriilmektedir.
Derlememizde eritrosit deformabilitesinin, gesitli hastaliklarin fizyopatolojisinde Gnemli bir

etkisinin oldugu aciklanmaya calisilmistir.
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