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Öz 

Eritrositler, dokular ile akciğerler arasında oksijen ve karbondioksit alışverişinde rol alan hücrelerdir. 

Organizmayı enfeksiyona karşı korunmasında, immün adezyonun arttırılmasında, fagositozun 

güçlendirilmesinde de görev alırlar. Eritrositlerin bu görevlerini yerine getirebilmesi için kanın 

hemodinamik özelliklerinin korunması gerekmektedir. En önemli özelliklerinden biri olan deformabilite 

yeteneği, kan akımına karşı direnci en aza indirmeye ve hücre şeklini değişken akış koşullarına adapte 

edebilmeye katkı sağlamaktadır. Eritrositlerin deformabilite yeteneği, sabit bir membran yüzey alanını 

korurken, hücre parçalanmasını da engellemektedir. Eritrositlerin deformabilite yeteneğinin azalması 

sonucu kılcal damarları tıkayarak kan akımını engellemekte ve doku oksijenlenmesini azaltmaktadır. 

Eritrosit deformabilitesini etkileyen çok sayıda faktör bulunmaktadır. Bazı etkilerin fizyolojik regülasyonu 

ile eritrosit rijiditesinin reversibl olarak değişmesi olasıdır. Egzersiz esnasında eritrosit rijiditesinde reversibl 

olarak bir fizyolojik mekanizma sağlanıyorken, patolojik koşulların eritrositlerde eriptoza (eritrositlerde 

programlanmış ölüme) yol açma olasılığı daha yüksektir. Eritrosit deformabilite yeteneğini ve eriptoz 

oluşumunu ortamın çeşitli fizikokimyasal özellikleri belirlemektedir. Kan dolaşımındaki çeşitli elementlerin, 

moleküllerin ve bazı hormon düzeylerinin eritrosit deformabilite yeteneği ve eriptoz oluşumunu 

etkileyebildiği ileri sürülmektedir. Ayrıca eritrosit membranının dinamik özellikleri sitoplazma içeriğinden 

de etkilenmektedir. Literatürü incelediğimizde, çok sayıda yapılan çalışmada çeşitli hastalıkların 

fizyopatolojisinde eritrositlerin deformabilite yeteneğinin azaldığı görülmektedir. Bu derlememizde, 

hastalıkların fizyopatolojisinde eritrosit deformabilite yeteneğinin önemini açıklamayı amaçlanmaktadır. 

Anahtar Sözcükler: Eritrosit, hemodinamik, deformabilite, hastalıkların fizyopatolojisi 

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 

 

Giriş 

Eritrositler dolaşım sisteminde en fazla sayıda bulunan hücrelerdir1. Fizyolojik koşullar altında, 

eritrositlerin üstten görünümleri dairesel, yandan görünümleri ise bikonkav disk şeklinde olup 

ortalama yaşam süreleri 120 gündür2,3. Eritrositlerin en önemli fizyolojik görevi dokular ile 

akciğerler arasında oksijen ve karbondioksit alışverişinde rol almaktır. Bu görevinin yanı sıra 

fagositozu güçlendirmek, enfeksiyona karşı organizmayı savunmak, immün adezyonu arttırmak, 

antijenleri tanımak/taşımak ve immün kompleksleri temizlemek gibi görevleri de 

üstlenmektedirler4. Eritrositler bu görevlerini yerine getirebilmeleri için kanın hemodinamik 

özelliklerinin korunması gerekmektedir5. En önemli özelliklerinden biri olan deformabilite 

yeteneği, kan akımına karşı direnci en aza indirmeye ve hücre şeklini değişken akış koşullarına 

adapte edebilmeye katkı sağlamaktadır. Hücre membranının yapısal organizasyonu, elastikiyeti 

ve sıvı kayma gerilimine hızlı yanıt verebilmesi, sabit bir membran yüzey alanını korurken, 

hücrenin parçalanmasını da engellemektedir6. Eritrosit membranın yapısal kararlılığı, 

membranın sitoplazmik tarafta yer alan membran iskelet proteinleri tarafından belirlenir7. 

Spektrin, ankirin ve aktin hücre membranının proteinleri ile yaptığı kompleks yapı, hücre ve 

membranın şekil değişikliğinin düzenlemesinde önemli rol oynar8.  Membran iskeletindeki 

proteinlerin varyasyonu, genetik ve patolojik şartlarda, eritrositlerin yapısı ile işlevlerinde 

bozukluklara yol açabilmektedir9. Eritrosit membranının yapısal şekli, eritrositlerin dolaşım 

sırasında mekanik bütünlüğünü korurken, hızlı ve reversibl deformasyonlarla karşı karşıya 

kalması sağlanır. Hücre parçalanmadan meydana gelen bu deformasyonlar, aynı zamanda 

membranın yüzey alanını korumaktadır10. Eritrositlerin deformabilite yeteneği, sabit bir 

membran yüzey alanını korurken, hücre parçalanmasını da engellemektedir11.   
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Eritrosit deformabilite yeteneğini etkileyen çok sayıda faktör bulunmaktadır. Bazı etkilerin 

fizyolojik regülasyonu ile eritrosit rijiditesinin reversibl olarak değiştirmesi olasıdır12. Egzersiz 

esnasında eritrosit rijiditesi reversibl olarak bir fizyolojik mekanizma sağlanmaktadır, ancak 

patofizyolojik koşulların (inflamasyon, tip 2 diyabet, orak hücre anemisi) eritrositlerde eriptoz 

(eritrositlerde programlanmış ölüm)’a yol açma olasılığı söz konusundur. Eritrosit deformabilite 

yeteneğini ve eriptoz oluşumunu ortamın çeşitli fizikokimyasal özellikleri (termal hasar, pH, 

osmolalite, oksidatif stres ve plazma protein profili) belirlemektedir. Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda, eritrositlerde ozmotik değişikliklerin, hücredeki su içeriğiyle fizyolojik ilişkisinin 

olduğu, membranda aquaporin-1'in (AQP1) hızlı su değişimini sağlayabildiği ve hacimsel 

değişikliğe neden olduğu belirtilmiştir. Bu etkinin, AQP1- knockout (KO) eritrositlerde neredeyse 

bastırılmıştır. Kapillerdeki eritrosit hacmindeki bu tür değişiklikler, plazma ve interstisyel sıvı 

arasındaki ozmotik gradientte bir artışa neden olur. Bu nedenle eritrositlerde, yerinde yerel 

ozmolariteyi düzenleyen mikro pompalar gibi görünmektedir.  Bu durumda, eritrositlerin 

vücuttaki su değişiminin ana düzenleyicileri olması ve dolayısıyla vücut su homeostazına katkı 

sağlamasının olası olduğu ileri sürülmektedir13. 

Kan dolaşımındaki çeşitli elementlerin ve moleküllerin örneğin pürinerjik sinyal faktörleri, nitrik 

oksit (NO), iki değerlikli katyonlar (magnezyum (Mg2+), çinko (Zn2+) ve demir Fe2+), laktat, keton 

cisimleri, kan lipitleri ve bazı hormon düzeylerinin eritrosit deformabilite yeteneği ve eriptoz 

oluşumunu etkileyebildiği ileri sürülmektedir12,13. Ayrıca eritrosit membranın dinamik özellikleri 

sitoplazma içeriğinden (ATP, glikoz ve hemoglobin miktarı) de etkilenmektedir. Literatürü 

incelediğimizde, çok sayıda yapılan çalışmada çeşitli hastalıkların fizyopatolojisinde eritrositlerin 

deformabilite yeteneğinin azaldığı görülmektedir. Bu derlemede, hastalıkların fizyopatolojisinde 

eritrosit deformabilite yeteneğinin önemi açıklamak amaçlanmıştır. 

Hematolojik Bozukluklar 

Hemolitik Anemi 

Eritrositler, organizmada yaklaşık 120 günlük yaşam süresi boyunca dolaşımda vasküler sistem 

aracılığı ile tekrarlayan geçişler yapmakta ve yoğun deformasyona uğramaktadır. Çeşitli 

nedenlerle azalan deformabilite kabiliyeti hücrelerin dalak tarafından tutulması ve dolaşımdaki 

ömürlerinin kısalması sebebiyle anemi tablosu ile neticelenebilmektedir6. Hemolitik anemi; 

membran, enzim, hemoglobin bozuklukları ile ilişkili olarak azalmış eritrosit sağ kalımını ile 

karakterize bir hastalık tablosudur. Tüm anemi vakalarının % 5’ini kapsayan hemolitik anemi; X 

kromozomuna bağlı taşınmakta ve öncelikle Afrika, Asya, Akdeniz ve Orta Doğu'da artan sıklıkta 

görülmektedir. Etkilenen hücreler daha kolay parçalanabilmekte ve oksidatif hasara karşı daha 

duyarlı olabilmektedirler14,15. Eritrositlerin membran şekil bozukluğu ile karakterize sferositik 

hücreler meydana gelebilmektedir ve asıl mekanizması hücre iskeleti ve lipit çift tabakası 

arasındaki vertikal bağlantıların yetersizliği olarak kabul edilmektedir. SPTA1, SPTB, ANK1, 

EPB42 ve SLC4A1 genlerinin mutasyonu ile ilişkili olarak α/β -spektrin ve ankirin proteinleri 
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yetersizliği membran kaybı, artan ozmotik kırılganlık ve azalan deforme olabilirliğe yol açarak 

hücre hacmine oranla yüzey alanının küçülmesine ve netice eritrosit yıkımına neden olmaktadır16.  

Artan yıkım nedeni ile sarılık, splenomegali ve yüksek laktat dehidrojenaz (LDH) seviyeleri ile 

karakterizedir17. 

Malaria (Sıtma) 

Sıtma, anopheles dişi sivrisinekleri tarafından bir konakçıya Plasmodium parazitlerinin taşınması 

neticesinde enfeksiyona yol açan bir protozoan hastalığıdır. Var olduğu bilinen 120'den fazla 

Plasmodium türünden sadece beşi (Plasmodium vivax, Plasmodium ovale, Plasmodium malariae, 

Plasmodium knowlesi ve malaria kaynaklı ölümlerin çoğundan sorumlu olan Plasmodium 

falciparum) insanlarda sıtma enfeksiyonlarına neden olmaktadır18. Sıtma semptomları, eritrostik 

döngü ile belirli bir eşiğin üzerinde parazitemi şekillendiğinde gelişmektedir (yaklaşık olarak µL 

başına 100 parazit). Kuluçka süreleri Plasmodium falciparum veya Plasmodium knowlesi için 

tipik olarak 10-14 gün, Plasmodium vivax ve Plasmodium ovale için 2–3 hafta ve Plasmodium 

malariae için yaklaşık 18 gün olarak kabul edilmektedir19. Malaria hastalığında parazitin yaşam 

döngüsü intraeritrositik şekilde süregeldiğinden şiddetli anemi ile seyretmektedir. Özellikle 

Plasmodium falciparum, tek bir eritrositte çoklu enfeksiyonlara neden olabilen ve böylece daha 

büyük bir virülansa ve daha şiddetli hastalığa neden olan bir türdür18. Parazit içeren bu eritrositin 

dalakta hızlandırılmış yıkımı ile şiddetli anemi gelişmesini takiben hematokrit değerde de ani bir 

azalma meydana gelmektedir20. Eritrosit yıkımının altındaki mekanizma malaria enfeksiyonu ile 

gelişen artan oksidatif stres ile ilişkilendirilmiş fakat enfekte olmaya eritrosit deforme 

olabilirliğindeki azalma henüz açıklanamamıştır21. Malaria epidemiyolojisi beslenme eksiklikleri, 

helmint enfeksiyonları ve kalıtsal eritrosit anormallikleri ile benzerlik gösterdiğinden anemi 

sınıflandırılması hemoglobin konsantrasyonlarına göre (hafif anemi ≤11 g/dl,  orta derecede 

anemi ≤8 g/dl, şiddetli anemi ≤5 g/dl) yapılmaktadır22. 

Plasmodium falciparum paraziti ile enfekte olan eritrositlerde azalmış deformabilite yeteneği 

bildirilmiştir. Bu biyofiziksel değişiklik, parazitlerin hemoglobin metabolizmasının neden olduğu 

oksidatif strese, eritrosit hücre iskeletinin parazit kaynaklı proteinler tarafından yeniden 

modellenmesine ve ayrıca enfeksiyonun geç evrelerinde genişlemiş sindirim vakuolünün 

varlığına atfedilmiştir23.  

Sepsis 

Sepsis vücudun enfeksiyona verdiği yanıt nedeniyle ortaya çıkan organ/doku işlev bozukluğu 

olarak tanımlanmaktadır24. Hasarlı dokuya yerleşen bakteri kan pıhtısı ve komplemanları ve 

makrofajlar ile karşılaşmaktadır. Savunma sistemini inhibe eden bakteriler doku bariyerini 

geçtikten sonra dolaşıma karışmaktadır. Dolaşımda eritrositler önce elektrik yüküyle bakterileri 

çekip tutmakta, sonra eritrositlerin yüzeyindeki bakteriler oksihemoglobinden eritrositlerin 

yüzeyine oksijenin yeniden salınmasına neden olmakta ve son olarak salınan oksijen bakterileri 
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okside ederek öldürmektedir. Öldürülen bakteriler hem triboelektrik yükünü hem de zeta 

potansiyelini kaybeder. Karaciğer ve dalaktan geçen öldürülmüş bakteriler, karaciğerin kuppfer 

hücreleri ve dalağın lenfoid doku makrofajları tarafından sindirilmektedir25. Eritrosit yüzeyindeki 

bakterilerin oksidasyonu, bakteri türlerinin çoğunu öldürür, ancak sepsise neden olan bakteriler, 

kan dolaşımında hayatta kalmalarını sağlayan oksidasyona karşı mekanizmalar geliştirmiştir ve 

bu nedenle enfeksiyon vücutta yayılmaktadır26. 

Hemodinamik açıdan bakıldığında sepsis, makro ve mikro dolaşımı sekteye uğratmasıyla 

karakterizedir27. Ayrıca hastalık eritrosit deformabilite yeteneğinde azalmasına, dokulara ve 

organlara oksijen iletiminin bozulmasına yol açan mikro dolaşımdaki kan akışı anormallikleri ile 

ilişkilidir. Deformabilite yeteneğinde azalma, eritrosit yapısındaki değişiklikler nedeniyle 

membranların deforme olabilirliğinde önemli bir bozulma olduğunu göstermektedir28. 

Nörolojik Hastalıklar 

Serebrovasküler Hastalıklar 

Serebrovasküler hastalıklar tüm serebrumun tüm hastalık tiplerini kapsayan geniş bir terimdir. 

Başlıca inme ve vaskülopati ile seyretmektedir29. Yapılan klinik çalışmalarda dolaşımda eritrosit 

dağılımı (RDW) ile serebrovasküler hastalıklar arasında oldukça kuvvetli bir orantı açığa 

çıkarılmıştır30. Örneğin karotis aterosklerozu, lipid yüklü makrofajların ve damar duvarında 

çoğalan düz kas hücrelerinin birikmesiyle karakterize edilen karmaşık bir süreçtir. İlerlemiş 

karotis darlığı serebral kan akışını bozabilir ve serebrovasküler yolu kolayca bloke eden ve iskemi 

hasarını tetikleyen emboli oluşturabilir31. Mevcut çalışmalar, RDW'nin Ulusal Sağlık Enstitüleri 

İnme Ölçeği (NIHSS) skorları ve inmeli yatan hastaların derecelendirilmesi ile istatistiksel bir 

ilişkisi olduğunu doğrulamıştır32. Bununla birlikte Boisseau ve ark. tarafından yapılan 

çalışmalarda eritrosit deformabilitesinin azalmasıyla ve serebrovasküler hastalıkların 

prognozunda ilişki olduğu rapor edilmiştir33. RDW’nin serebrovasküler hastalıklar üzerine etkisi 

meknaizması henüz olarak açıklanamamakla birlikte mikrovasküler bozukluklar, anemi 

inflamsyon, oksidatif stres, trombozis ve beslenme yetersizliği ile ilişkilendirilmiştir30. 

Multipl Skleroz 

Multiple skleroz (MS) merkezi sinir sisteminin lenfositik infiltrasyonu nedeniyle akson ve miyelin 

yıkımı ile karakterize otoimmun bir hastalıktır. Hastalığın morfolojisinde lenfositler ile birlikte 

eritrositlerin de rol oynadığı bilinmektedir. MS hastalığının temelinde yatan mekanizma tam 

olarak anlaşılamamış olmakla birlikte eritrositlerin bozulmuş oksidan kapasite ve değişen 

hemorheoloji yoluyla katkı sağladığı tahmin edilmektedir34. Yapılan çalışmalarda MS 

hastalarında artan eritrosit lipid peroksidasyonu ve eritrosit ileri oksidasyon protein ürünleri 

meydana gelen oksidatif stresi kanıtlar niteliktedir35. Bununla birlikte MS hastalarında glutatyon 

peroksidaz, süperoksit dismutaz ve katalaz gibi antioksidan enzim aktivitelerinin azalması, düşük 

eritrosit antioksidan kapasitesine işaret etmektedir34. Simpson ve ark. tarafından yapılan 
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çalışmada MS hastalığnda eritrosit deformobiltesinin bozulduğunu göstermiştir36. Bozulmuş 

eritrosit deformobiltesi, MS hastalarında artmış kan viskozitesine neden olabilir. MS hastalığının 

ciddiyeti ile eritrositlerdeki morfolojik değişiklikler arasında pozitif olarak ilişkili olduğu ve 

deformobiltesinin bozulabileceği bildirilmektedir34. 

Endokrin Hastalıklar 

Diabetes Mellitus  

Diabetes mellitus hiperglisemi ve/veya insülin sekresyonu kusurları ile karakterize metabolik bir 

hastalıktır. Diyabetli hastalarda kronik hiperglisemi, gözler, böbrekler, sinirler, kalp ve kan 

damarları gibi çeşitli organların uzun vadeli hasarı ve işlev bozukluğu ile ilişkilidir37. Diyabetle 

ilişkili hipergliseminin neden olduğu glikoz oksidasyonu ve protein glikasyonu, eritrositlerin 

mekanik ve reolojik özelliklerinde çeşitli modifikasyonlara neden olabilmektedir. Lee ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada, yüksek glikoz konsantrasyonlarının eritrosit membranının 

glikozilasyonuyla sonuçlandığı ve glikolize edilmiş hücre membranlarının sertleşerek 

eritrositlerin deforme olabilirliğini azalttığı gözlemlenmiştir38. Bununla birlikte yapılan 

çalışmalar glikoz konsantrasyonundaki artışla birlikte eritrositlerin çapının arttığını ve eritrosit 

membranındaki düzensizliğin artmasıyla eritrositlerin alanının azaldığını, diyabetiklerde 

kontrollere kıyasla daha fazla akantosit (yüzey kabarcıklı hücreler), çarpık formlar ve kupa 

formları (stomatositler) bulunduğunu göstermiştir. Sonuç olarak, vücudun iç ortamı değiştiğinde 

deforme olmuş eritrosit sayısı giderek arttığında bikonkav disk eritrosit sayısı azalır ve bu da 

diyabetik komplikasyon riskini daha da arttırmaktadır39.  

Hipertiroidi-Hipotiroidi 

Hipertiroidi tiroit bezinden artmış hormon sentezinden kaynaklanan tiroid hormon fazlalığını, 

hipotiroidi ise azalmış senteze bağlı tiroid hormon eksikliğini ifade etmektedir. Plazma tiroid 

hormonları düzeylerinin eritropoezi uyardığı kabul edilmektedir40. Bu etki, hipertiroid hastalarda 

eritrosit sayıları, hemoglobin ve hematokrit değerlerinin anlamlı derecede yüksek olması 

durumunu açıklamaktadır. Ortalama eritrosit hacmi (MCV) hipertiroidi olan hastalarda 

azalırken, hipotiroidi olan hastalarda artmaktadır. Tiroid disfonksiyonunda serum lipidlerindeki 

değişimlerin ve buna bağlı olarak eritrosit membranındaki lipidlerin miktar ve dağılımındaki 

değişikliklerin, eritrosit hacmindeki değişikliklerden sorumlu olabileceği öne sürülmüştür41. Altta 

yatan mekanizmalar net olmasa da, bu gözlemler eritrosit yapısının tiroid hormonu miktarından 

etkilenebileceğini ortaya koymaktadır. Bir dizi çalışmada eritrositlerin farklı iyon taşıma 

sistemlerinin tiroid hormonundan etkilendiği gösterilmiştir. Sutterlin ve ark. ise eritrosit 

memranı Na-K ATPaz aktiviteside artış olduğunu gözlemlemiştir42. Yapılan çalışmalarda tiroid 

hormonlarının etkisiyle kırmızı hücre filtrelenebilirliğinde açıkça bir azalma meydana geldiği 

ortaya konulmaktadır. Eritrosit deformabilitesindeki değişiklik, tiroid hormonlarının etkisi 

altında artan ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)'nu yansıtmalıdır40. 
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Enfeksiyon Hastalıkları 

Edinilmiş Bağışıklık Yetersizliği Sendromu (HIV/AIDS Hastalığı)  

İnsan immün yetmezlik virüsü tip 1 (HIV-1) enfeksiyonu, virionun, daha sonra viral girişe izin 

vermek için hücre membranlarının füzyonunu indükleyen zarf glikoproteini (Env) tarafından bir 

konakçı hücreye bağlanması ile karakterize viral bir enfeksiyondur43. HIV ile enfekte bireylerde 

eritrosit özelliklerinin değişme nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte çok faktörlü olduğu 

tahmin edilmektedir. Eritrosit deformabilitesinin, HIV ile enfekte bireylerde önemli ölçüde daha 

düşük olduğunu kanıtlanmıştır. Yapılan çalışmalarda eritrosit deformabilitesi HIV ile enfekte 

bireylerde MCV ile ters orantı olduğu ve HIV ile enfekte bireylerde MCV’nin kontrol 

deneklerinden önemli ölçüde daha yüksek olduğu gözlemlenmiştir44. 

HIV ile enfekte bireylerde ortaya konulmuş bir başka özellik gelişmiş polimorfonükleer lökosit 

(PMN) aktivasyonudur. Eritrosit yüzey özelliklerindeki değişikliklere atfedilebilen, aktive edilmiş 

PMN'lerle inkübasyondan sonra artan eritrosit agregasyonu gösterilmiştir. Aktivasyon, PMN 

sertliğinin ve salgısının artmasına neden olur ve bu aktivite, kemotaktik ajanların, serbest oksijen 

radikallerinin ve proteolitik enzimlerin üretimi ve salınmasıyla gerçekleşmektedir. Sonuç olarak, 

eritrosit membranlarının lipid peroksidasyonu artar ve spektrin ile hemoglobin arasında artan 

çapraz bağlanma ile eritrosit membran hücre iskeletlerinde değişiklikler olurken bu durum 

hücreleri daha az deforme olabilir hale getirmektedir. Deneysel çalışmalar, bu etkilerin hem 

antioksidan enzimler hem de proteolitik enzim inhibitörleri tarafından azaltılabileceğini 

göstermektedir45. Kalıcı PMN aktivasyonu, HIV ile enfekte bireylerde agregasyonun artmasında 

ve eritrositlerin deforme olabilirliğinin azalmasında rol oynayabileceği tahmin edilmektedir. 

Sonuç olarak artmış eritrosit agregasyonu ve azalmış eritrosit deformabilitesi HIV hastalığının 

temel hemorolojik özelliklerindendir46. 

Yeni Koronavirüs Hastalığı (COVID-19/ SARS CoV-2 Enfeksiyonu) 

COVID-19 yeni bir koronavirüs türü olan SARS-CoV-2 etkeni ile meydana gelen enfeksiyoz bir 

hastalıktır47. Yapılan çalışmalar COVID-19 hastalarının eritrositlerinin deformabilite 

yeteneğindeki azalma, hastalarda artan oksidatif stresin eritrositleri etkilemesi, membranın lipid 

bileşiminde değişikliklere yol açması, membran proteinlerinin oksidasyonu ve membran 

permeabilitesinin bozulması ile açıklamaktadır48. 

Eritrosit deformabilite yeteneği büyük damarlarda kan reolojisi üzerindeki etkisi çok azdır. 

Deformabilite yeteneği, kan reolojisi üzerindeki esas etkileri, kapillerlerdeki kanın mikro reolojisi 

üzerindeki etkileri yoluyla gerçekleşmektedir. Mikroreoloji, eritrosit sitoplazmasının 

viskozitesinden, yüzey/hacim oranından, eritrositlerin hacimlerine göre heterojenlik 

göstermesinden, membranın viskoelastik özelliklerinden, MCV ve hücre morfolojisinden 

etkilenebilmektedir49. Kubánková ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada yoğun bakım 

ünitesinde tedavi edilen COVID-19 hastalarından iyileştikten 4 ay sonra alınan kan örneklerinde 
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eritrositlerin boyutlarının küçüldüğü ve deformabilite yeteneğinin azaldığını 

gözlemlenmişlerdir50. Çalışmalarda inflamasyonun eritrositlerin filtrelenebilirliği üzerindeki 

etkisine ilişkin elde edilen veriler yetersiz olsa da, COVID-19 hastalarında eritrositlerin 

proinflamatuar mediatörlerin odaklardan geçerken hasar gördüğü düşünülmektedir. COVID-19 

enfeksiyonu esnasında, trombin, fibrin, D-dimer ve dolaşımda artmış olan inflamatuar 

moleküllerin patolojik seviyeleri, eritrositlerle etkileşime girmektedir. Bu durum patolojik bir 

elastikiyete sahip kırılgan eritrosit membranları ile sonuçlanabilmektedir. Ayrıca eritrositlerin 

CD147 yüzey proteinini önemli düzeyde eksprese etmesi, bu hücrelerin COVID-19 hastalığının 

etkeni olan SARS CoV-2 tarafından hedeflendiğini düşündürmektedir. Eritrositlere viral girişin 

demirin hemoglobinden ayrılmasına izin verdiği ve eritrositlerin oksijen taşıma yeteneğini 

bozduğu düşünülmektedir. Sonuç olarak COVID-19 'un oksijen taşınması üzerinde bir etkisi 

olduğu ve bu etkileri ciddi hipoksik sorunlara yol açtığı belirtilmektedir51. 

Sonuç 

Eritrositlerin deformabilite yeteneği, yalnız hücre bütünlüğünün değil aynı zamanda kan 

dinamiğinin de korunmasında önemli olduğu görülmektedir. Eritrosit deformabilitesinin 

bozulması hastalıkların fizyopatolojik mekanizmalarında rol oynadığı belirtilmektedir. Bu 

fizyopatolojik durumlarda bir kısmı doğrudan eritrosit deformabilitesinin bozulması ile ortaya 

çıkmakta, diğer bir kısmı ise hastalıkların çeşitli semptomlarına eşlik ederek görülmektedir.  

Derlememizde eritrosit deformabilitesinin, çeşitli hastalıkların fizyopatolojisinde önemli bir 

etkisinin olduğu açıklanmaya çalışılmıştır. 
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