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Oz

Hemoreoloji, kan akiminin davranisini inceleyen ve son yillarda klinisyenlerin de ilgisinin
oldukea arttig1 bir bilim dalidir. Hemoreolojik incelemelerde kullanilan baslica parametreler;
hematokrit (Hct), tam kan ve plazma viskozitesi, eritrosit deformabilitesi ve eritrosit
agregasyonudur. Kanin akis davranisinin, uygun doku perfiizyonunun siirdiiriillmesinde 6nemli
bir belirleyici oldugu, uzun zamandan beri inceleme konusu olmus ve yapilan aragtirmalarda,
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve paraproteinemi gibi c¢esitli patolojik durumlarda,
hemoreolojik parametrelerin degisiklikler gosterdigi bildirilmistir. Kanin akis 6zelliklerinin;
kan akisina ve doku perfiizyonuna katkisi, bir¢ok arastirmanin konusu olmustur. Kanin
akigkanliginin, doku perfiizyonuna etkisini gosteren deneysel bulgular, klinik degerlendirmeler
icin temel olusturmaktadir ve bir¢ok klinik ¢aligmada, kan akiskanligi ile kan dolasimu ile ilgili
sorunlarin siddeti arasindaki iliski dogrulanmistir. Bu derlemede de, patofizyolojik kosullara
6zel 6nem verilerek, kan reolojisinin rolii ile ilgili deneysel ve klinik veriler gozden gecirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hemoreoloji, Kan viskozitesi, Plazma viskozitesi, Eritrosit agregasyonu,
Eritrosit deformabilitesi

Hemorheology and Pathophysiological Importance

Abstract

Hemorheology is a discipline that examines the behavior of blood flow and has greatly improved
in recent years by the interest of clinicians. The major parameters used in hemorheological
examinations are; hematocrit (Hct), whole blood and plasma viscosity, erythrocyte deformability
and erythrocyte aggregation. It has long been a research subject that blood flow behavior is
an important determinant in the maintenance of proper tissue perfusion and studies have been
reported that hemorheological parameters change (increase in blood and plasma viscosity,
impairment of erythrocyte deformability, increase in aggregation) in various pathological
conditions such as cardiovascular diseases, diabetes and paraproteinemias. Flow characteristics
of the blood; to the contribution to blood flow and tissue perfusion has been the subject of many
researches. Experimental findings which demonstrating the effect of blood fluidity on tissue
perfusion are form the basis for clinical evaluations and in many clinical trials the relationship
between blood circulation and the severity of blood circulation problems has been confirmed.
In this review, experimental and clinical data related to the role of blood rheology have been
scrutinized with special emphasis on pathophysiological conditions.
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Giris

Reoloji; kati, sivi ve gaz kapsamina giren tim
maddelerin akis ve deformasyon davranislariyla
ilgilenen bilim dalidir (1,2). Hemoreoloji ise, kani
olusturan hiicresel elemanlarin (eritrosit, l0kosit
ve trombositler) ve plazmanin damar igerisindeki
davramisgim1 ve kan akimina etkilerini inceler.
Hemoreolojik incelemelerde kullanilan baslica
parametreler; hematokrit (Hct), tam kan ve plazma
viskozitesi,eritrosit deformabilitesi ve eritrosit
agregasyonudur (1). Uygun ve dogru bir doku
metabolizmasi ve fonksiyonu, yeterli miktarda kan
akimina baglidir ve ¢cogu dokular, kan dolagimin
ve dokunun metabolik ihtiyacin1 dengede tutan
vaskiiler kontrol mekanizmalar1 ile donatilmistir.
Damar sistemi, yeterli diizeyde diizenleyici
kabiliyeti olan normal bir doku ig¢in reolojik
degisiklikler, vaskiiler geometrinin uygun bir
sekilde degistirilmesi ile telafi edilebilir. Bununla
birlikte kanin reolojik 6zellikleri, bircok hastalik
durumunda degisebilmektedir. Kanm reolojik
parametrelerinin bozulmasi, doku perfiizyonunun
da zayiflamasina neden olur. Ozellikle, iskemi
veya enfeksiyon gibi dokuda meydana gelen
degisiklikler, kandaki ¢esitli hiicresel elementlerin
reolojik Ozelliklerini kolayca etkiler ve reolojik
parametrelerinde degisiklige neden olabilir. Bununla
birlikte vaskiiler diizenleyici mekanizmalar kan
reolojisindeki bu degisiklikleri telafi edemeyebilir
(3). Bunun sonucunda da fizyopatolojik durumlar
olusabilir. Bu derlemede, fizyopatoloji kosullarna
onem verilerek, kan reolojisinin rolii literatiirler
gbzden gegirilerek ortaya konulmustur (4).

Hemoreolojik Hususlar

Kanin Akis Ozellikleri

Kan akimi; dolasimin belirli bir noktasindan,
belirli bir zaman i¢inde gegen kan miktaridir
(5). Kan akimi organizmada, damar sisteminin
geometrik 6zelliklerine, kanin fiziksel 6zelliklerine
ve akim hizina bagh olarak laminar veya tiirbiilan
karakterde goriilebilir. Fizyolojik kosullarda, kan
akiminin karakteri uzun ve diiz bir damardan sabit
hizla, diizgiin akis anlamina gelen laminardir ve
s1vi tabakalarimin birbiri iizerinde kaymasi seklinde
gergeklesir. Laminar akim kosullarindaki bir
stvinin viskozitesi, stvinin birim alanina uygulanan
kuvvetin (“kayma kuvveti” — “shearstress”), sivi
icindeki hiz gradyanma (“kayma hiz1i” — “shear
rate”) orani olarak tanimlanir. Diger bir deyisle,
bir sivinin viskozitesi, hareket halindeki bir sivi
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ile sabit bir duvar arasindaki siirtlinme direncidir.
Kan viskozitesi ise, kan akisinin dogal direncidir
ve viskozitesi, kayma hiz1 ile degismektedir
(2,3,5,6,7).

Reolojik bakis agisina gore kan; sivi-sivi olmak
tizere iki fazli bir siispansiyon olarak diistiniilebilir.
Kani olusturan hiicresel elemanlar, sivi icerikleri
ve esnek zar yapilarindan dolayi, gergek anlamda
bir solid sayilmazlar. Dolayisiyla kan, iki fazli
bir sivi oldugundan, belirli bir kayma hizi ve
sicakligindaki akigkanlhigi; plazma, hiicresel fazin
reolojik Ozellikleri (eritrosit deformabilitesi ve
agregasyonu) ve hiicresel fazin hacim bdliimiine
(Hct) gore belirlenir (3).

Yiiksek kayma hizlarinda kan, capt > 3 mm den
biiyiik arterlere 6zgli bir akis diizeninde, yiiksek
hizda hareket ettigi zaman daha az viskoz olur
ve eritrositler dagilir. Burada tam kan viskozitesi
suyun yaklasik 3-5 katidir ve eritrositler akis
direncini azaltmak icin maksimum sekilde eliptik
sekle deforme olurlar (6,8,9). Diisiik kayma
hizlarinda kan, daha yavas hareket eder, eritrositler
agrege olmaya ve donut benzeri sekle girmeye
baslandiginda daha viskéz hale gelir. Eritrosit
agregasyonu nedeniyle tam kan viskozitesi suyun
20 — 30 katma cikar ve makromolekiiller olusur
(8). Bu geri doniigiimlii eritrosit agregatlarinin
olusumu, plazma proteinlerinden etkilenir ve diigiik
kayma hizlarinda artmis tam kan viskozitesinden
sorumludur (6).

Sekil 1°de goriildiigii gibi yiiksek kayma
hizlarinda gozlenen viskozite degisimleri, eritrosit
deformabilitesi ile iligkili iken, diisiik kayma
hizlarinda gozlenen viskozite degisiklikleri ise
eritrosit agregasyonu ile iliskilidir (7,9,10).
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Kan Viskozitesinin Belirleyicileri

Kan viskozitesini etkileyen faktorlerden biri,
Hect’dir. Het; kandaki eritrositlerin hacim yiizdesidir.
Sekil 2’de de goriildugi gibi, kan viskozitesi ile
Hct arasinda, etkisi % 20-60 aras1 Hct degerlerinde
daha az, % 60 iizeri degerlerde daha fazla goriilen
logaritmik, dogrusal bir iliski vardir (3).
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Sekil 2. Kan viskozitesi iizerine % Hct etkisi (3)

Plazma, kanin sivi fazmi olusturan bolimiidiir
ve viskozitesinde bir degisiklik, Het ve hiicresel
elementlerin  6zelliklerinden bagimsiz olarak,
kan viskozitesini dogrudan etkiler. Fizyolojik
kosullarda, plazma viskozitesi 37°C” de 1,10-1,35
cP (centipoise) arasindadir (3,7). Plazma viskozitesi
artiglar1, baz1 hastaliklarda ve doku hasari sonrasi
goriilebilmektedir. Bu artis, plazmanin protein
ierigiyle yakin iliskilidir. Ozellikle; fibrinojen,
gama globulin gibi akut faz reaktanlarn artisi,
plazma viskozitesinin hastalik siirecindeki artisinda
onemli 6lgiide rol oynar (11).

Kan Akiskanhgina Eritrositlerin Reolojik
Davramslarimin Katkilar

Kandaki hiicresel elementlerin reolojik 6zellikleri,
kan akigskanliginin 6nemli belirleyicileridir. Olgun
eritrositler, 8 um capmda ve 2 pm kalinliginda
bikonkav disklerdir. Eritrositlerin bu benzersiz
sekli ve yapisi, bu hiicrelere 6zel, mekanik
Ozellikler kazandirir. Eritrosit deformabilitesi, kan
akimi sirasinda kendisine uygulanan kuvvetlere
yanit olarak, eritrositin sekil degistirebilme
yetenegidir.  Eritrositlerin, bu bikonkav disk
seklindeki yapisi1 sayesinde, belirli bir kuvvet
altinda uygulanan giglerle, 2-3 pum c¢apindaki
kapillerlerden gecebilirler. Bikonkav disk seklinden
uzaklasildikga, eritrositlerin deformabilite
yetenegi de azalmaktadir (12). Boylece, eritrosit
deformabilitesi ve oryantasyonu, yiiksek kayma
hizlarinda kan viskozitesini etkileyen birincil
hiicresel faktordiir (3,12,13).
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Eritrositlerin bir diger onemli reolojik &zelligi
de, kan akiminin azaldigi durumlarda, rouleaux
(rulo) olarak adlandirilan ve st iiste gelmis bozuk
para yiginlar1 gibi diizenlendigi, dogrusal dizilere
agrege olma egilimidir. Bu dogrusal agregatlar,
daha sonra ii¢ boyutlu yapilar olusturmak igin
etkilesirler. Fibrinojen, immiinoglobulin  gibi
plazma proteinleri ve biiyiikk molekiil agirlikli
polimerler (6rn. dekstran), eritrositlere etki eden
kayma kuvvetlerinin biiylikliigiine bagli olarak,
agregasyonu tesvik eder. Bu agregatlar, normal
kosullarda zayif baglarla baglandigindan, kayma
kuvvetleri arttigi yani fazla kuvvet uygulandigi
zaman dagilir, kuvvet ortadan kalktigi zaman ise
tekrar olusurlar (3,14,15). Eritrosit agregasyonu
olusumu, agregan kuvvetler ile disagregan kuvvetler
arasindaki denge ile iliskilidir (3).

Patofizyolojik Bulgular

Yukarida agiklanan faktorlerin (hematokrit, plazma
viskozitesi, eritrosit deformabiltesi ve agregasyonu)
herhangi  birinde degisiklik, kan akimmin
bozulmasina yol agabilir (16). Patolojik durumlarda,
kanin reolojik davranisinda degisiklikler goriildiga,
cesitli hastaliklara sahip kisilerde (kardiyovaskiiler
ve serebrovaskiiler hastaliklar, diyabet, alzheimer)
yapilan arastirmalarla gosterilmistir (6,17,18,19).
Bu patolojik durumlarda gézlemlenen degisiklikler,
genellikle doku perfiizyonu igin zararlidir (6rn.
eritrosit agregasyon artist, plazma viskozitesi artis1)
ve bu nedenle de reolojik “anormallikler” olarak
adlandirilir (20).

Epidemiyolojik calismalar; kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarda (6rn. akut miyokard
infarktiisii, iskemik kalp hastaliklari, inme), kan
viskozitesinde artis gorildigliini  gostermistir
(6,17,18). Tam kan viskozitesi kardiyovaskiiler
hastaliklarla; insiilin direnci sendromu, obezite,
sigara kullanim1 ve yaslanma gibi geleneksel risk
faktorlerinden bagimsiz olarak iligkilidir (6).

Hct; sabit olmayan ve fizyolojik ve patofizyolojik
stireglerin bir pargast olarak hizla degisebilen,
dinamik bir parametredir. Akut bir Het artis1, damar
i¢ci hacmin azalmasi nedeniyle eritrosit kiitlesinin
goreceli olarak artmasindan kaynaklanabilir.
Bu hacimde goriilen azalmanin nedeni, ¢esitli
yollarla (6rnegin gastrointestinal, idrar, terleme...)
stv1 kayb1 ya da Starling’in hipotezine gore, sivi
degisimini yoneten giic dengesini doku seviyesine
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kaydiran, kan dolagimimin kisitlanmasma bagl
olabilir. Polisitemi ise, hematokritteki akut
artistan ziyade, kemik iliginde eritrosit iiretiminin
artmasma bagl eritrosit kiitle artisidir. Kanin,
oksijeni tasima ve dokulara verme kapasitesinin
maksimum olmasi i¢in Het degerinin de optimum
bir degerde olmasi gerekir. Ote yandan yukarida
da bahsedildigi iizere, kan viskozitesi ile Hct
arasinda, etkisi % 20-60 arasi Hct degerlerinde
daha az, % 60 iizeri degerlerde daha fazla goriilen
logaritmik, dogrusal bir iligki oldugundan (Sekil
2), Hct artis1, kan viskozitesinde dogrusal olmayan
bir artisa ve akim direncine neden olur ve kan
akimini azaltir. Bunun sonucunda belirli bir dokuyu
perfiize edecek kan miktar1 da azalmis olur (3,21).

Kan viskozitesi, polisitemiden baska paraproteinemi
gibi klinik durumlarda da artis gosterir. Polisitemide,
eritrosit sayisi arttigi i¢in kan viskozitesinde artis
goriiliirken (21), Waldenstrom makroglobulinemisi
ve multiplmiyelom gibi paraproteinemilerdeki
durum, plazma protein seviyelerinde goriilen
anormal artigin plazma viskozitesini ve dolayisiyla
kan viskozitesini  artirmasindan  kaynaklanir
(7,11,22,23,24,25).

Saglikli kisilerde 16kosit sayisi, eritrosit sayisindan
az oldugu i¢in kan viskozitesi {iizerine etkisi
ihmal edilebilmektedir. Ancak; akut miyeloid
losemi (AML), kronik lenfositik losemi (KLL)
gibi losemilerde hiperlokositoz oldugundan, bu
kadar yiiksek 16kosit sayilar1 kan viskozitesini de
yiikseltir. Viskozite artis1 da, kan damarlarindaki
akim direncini artirir. Ayni zamanda 16semili
hastalarin 16kositleri, hem normal 16kositlere gore
daha az deformedir hem de o6zellikle postkapiller
veniillerde 16kositler endotele baglanma egilimi
gosterir. Bu deformabilite azalmasi ile birlikte
endotele baglanma egiliminde artis, hiperlokositoz
ve kan viskozite artigi; kan akiminin azalmasina,
gecici vaskiilerstaza ve doku hasarina yol acar (22).

Romatoid artrit, kronik inflamatuar bir bag
doku hastaligidir. Plazmada, fibrinojen ve
immiinkomplekslerin (6zellikle immiinglobulin
G- romatoid faktor “IgG- RF”) artisi nedeniyle
plazma viskozitesi artar (24,25). Plazma protein
profilinin degismesi bu hastalarda, rulo olusumunu
da artirmaktadir. Bu hastalarda, yliksek plazma
viskozitesi, artmis rulo olusumu ile birlikte tam kan
viskozitesi de artar. Sonugta, 6zellikle kapillerlerde
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akim direnci yiikselir ve kan akimi bozularak
klinik semptomlar goriiliir (22,24,25). Ayrica,
oral kontreseptif ve diliretikler gibi bazi ilaglarin
kullanimina bagli kan viskozitesi artigi da yapilan
calismalarla gosterilmistir (16).

Plazma viskozitesinin, bazi hastaliklarda ve
doku hasar1 sonrasinda artis gosterdiginden ve bu
artisin, plazmanin protein igeriinin artmastyla
yakin iligkili oldugundan yukarida bahsetmistik.
Losemi, romatoid artrit ve paraproteinemide;
fibrinojen ve immiinglobulin gibi proteinlerde artis
ile birlikte hiperviskozite sendromunun goriilldigii
klinik bozukluklarda, plazma viskozitesinde de
artis gorilmektedir (3,7,11,22,23,24,25). Plazma
proteinlerinde meydana gelen degisikliklerle
sonuclanan doku hasarlarinda (6rn. inflamasyon)
plazma viskozitesi de yiiksek duyarlilikla artabilir.
Bir proteinin plazma viskozitesi tizerindeki etkisi
de, molekiiler agirligina ve yapisina baghidir. Bir
protein, ne kadar asimetrik molekiiler sekle sahipse,
molekiiler agirhgr ve agregasyon kapasitesi ile
sicaklik veya pH degisikliklerine duyarliligi ne
kadar yiiksekse, plazma viskozitesi de o kadar
yiiksek olur (11,24).

Akut  koroner sendrom  (stabil  olmayan
anjinapektoris) ve inmede, plazma fibrinojen
konsantrasyonu dolayisiyla plazma viskozitesi
yiikselir ve bu plazma viskozitesi artisi, baslica
yan etkilerin goriilme orani ile iliskilidir. Plazma
viskozitesinin artisi, koroner arter ve periferik arter
hastaliklarinin gelisimi ile de iligkilidir. Plazma
viskozitesi, Ozellikle akut faz reaksiyonlarda
(6rnegin iskemik kalp hastaligi) fibrinojen ile
paralel olarak artar. Plazma viskozitesinin, iskemik
kalp hastaligi olan hastalarda, saglikli bireylere
gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (24,25).

Yapilan ¢alismalar, klinik durumlarda plazma
viskozitesiartisinin, patolojinin kotiilesmesiyle de
baglantili oldugunu ortaya koymustur. Bu artigin da,
ozellikle kapillerlerde, kan viskozitesini dolayisiyla
akim direncini belirgin sekilde artirmasi beklenir.
Sonug olarak, artmis plazma viskozitesinin in vivo
kan dolagimi ve doku perflizyonu igin zararli oldugu
kabul edilmektedir (20).

Hem eritrosit agregasyonu hem de deformabilitesi,
patofizyolojik stireglerden etkilenebilen
parametrelerdir.  Eritrositlerin normal reolojik



davranigi, mikro ¢evrenin uygun bir sekilde
muhafaza edilmesine ve metabolik islevselligin
korunmasina baglidir. Bu kosullarda basarisizlik
olursa, eritrositlerin reolojik davranis1  geri
dondiiriilemez sekilde bozulabilir. Dolayisiyla,
homeostazin lokal veya sistemik bozukluklari
eritrositlerde  reolojik  degisiklikler =~ yapma
potansiyeline sahiplerdir (3).

Eritrosit agregasyonunun birka¢ klinik durumda

degistigi  bildirilmistir  (15,26) Bu klinik
durumlarin en biiyiikk ve en Onemli boliimini,
eritrosit ~ agregasyonunun  artis  gdsterdigi

inflamatuar durumlar ve bu durumlarla iliskili akut
faz reaksiyonlar1 olusturmaktadir (26,27,28,29).
Yukarida da bahsettigimiz gibi, inflamasyona yanit
olarak fibrinojen gibi akut faz reaktanlarin plazmada
konsantrasyonunun artmasi, plazma viskozitesinde
artisa neden oldugu gibi (7,11,23,24,25) eritrosit
agregasyonunda da artisa neden olmaktadir
(14,15,25).

Pnémoni, idrar yolu enfeksiyonlari ve septisemi
gibi ciddi enfeksiyon hastaliklarinda akut faz
reaktanlarda goriilen artis, agregasyonun da
artmasma neden olmaktadir (15,30). Bdyle
enfeksiyonlarda plazmaya ait faktorlerde degisiklik
goriildiigii gibi hiicresel faktorlerde de degisiklik
goriilmektedir  (15,20,29,30). Hem plazmaya
ait faktorlerin hem de hiicresel faktorlerin
degismelerinin neden oldugu eritrosit agregasyon
artisi, ayni zamanda siddetli enfeksiyonlarda
da (6rn. sepsis) bildirilmistir (20,31). Hiicresel
Ozelliklerde  goriilen  degisikliklerin ~ dogasi
ayrintili olarak agiklanmamakla birlikte, notrofil
aktivasyonunundan ve serbest radikal hasarindan
kaynaklantyor olabilecegi diistiniilmektedir (15).

Cesitli organlarda goriilen; miyokard iskemisi
ve enfarktiisii, serebral iskemi ve enfarktiisii ve
periferik vaskiiler hastaliklar gibi akut dolagimsal
hastaliklarin, eritrosit agregasyonu ile karakterize
oldugu bildirilmistir (15,18,30,32). Anjinapektoris
(stabilanjina) gibi  hafif klinik  belirtilerin
goriildiigii durumlarda da eritrosit agregasyonunun
arttigt bildirilmis hatta bu artmis agregasyonun
patofizyolojiye katkida bulunabilecegi iddia
edilmistir (15,32).
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Hipertansiyonda, eritrosit agregasyonunda artigi
gosteren ¢ok sayida klinik calisma mevcuttur
(15,33). Yapilan c¢alismalarda, hipertansiyon
hastalarinda plazmaya ait faktorlerde artisin
agregasyon parametrelerini artirdigi gosterilirken,
hipertansif hayvan modellerinde ise hiicresel

faktorlerde  degisiklik  oldugu  gosterilmistir
(15,33,34).

Metabolik  bir  bozukluk  olan  diyabette,
hemoreolojik  bozukluklarin  oldugu  ¢esitli

calismalarla gosterilmistir ve bu bozukluklardan
biri de eritrosit agregasyon artisidir (15,19). Eritrosit
agregasyon artiglarinin, diyabetik komplikasyonlari
olan hastalarda daha belirgin oldugu bildirilmistir
(15,35). Enfeksiyon hastaliklar1 ve hipertansiyonda
oldugu gibi diyabetik hastalarda eritrosit
agregasyonunun bu artig;, kismen plazmada
fibrinojen konsantrasyonunun artmasi ile iligkili
iken eritrositin hiicresel Ozelliklerinde goriilen
degisikligin de eritrosit agregasyonuna katkida
bulundugu bildirilmistir (15). Diyabetten baska,
morbid obez hastalarda da eritrosit agregasyon
artigt bildirilmis ve kilo kaybr ile birlikte eritrosit
agregasyonunun normal sinirlarina  dondigi
gosterilmigtir (15,36).

Eritrosit  agregasyon artisginin  en  Onemli
nedenlerinden biri plazma proteinlerinde goriilen
degisikliklerdir. Romatoid artrit, bunun klasik bir
ornegidir. Romatoid artritte, plazmada fibrinojen ve
IgG — RF artis1 nedeniyle plazma viskozitesi artar.
Plazma protein profilinin degismesi bu hastalarda
rulo olusumunun artmasina ve sonug olarak eritrosit
agregasyon artigina neden olmaktadir (15,22,24,25).

Eritrositdeformabilitesi, ¢esitli patolojik durumlarda
bozulan parametrelerdendir. Eritrositlerin
sitoplazmasinda ve membraninda gergeklesen gesitli
genetik ve yapisal degisiklikler deformabiliteyi
degistirir. Eritrosit deformabilitesinin korunmast,
adenozintrifosfat (ATP) seklinde metabolik
enerjinin varligina baglidir. ATP; hiicrenin iyon
ve su igerigini diizenleyen ve bdylece hiicre
hacmini koruyan, eritrosit membranindaki iyon
pompalari (yani; Na*/K*ATPaz ve Ca”ATPaz) i¢in
gereklidir. Bu fizyolojik mekanizmada basarisizlik
olursa, hiicre ig¢inde sodyum ve kalsiyum
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konsantrasyonlar1 artabilir, bdylece sivi-elektrolit
dengesinin bozulmasina ve hiicrenin hacminde
degisikliklere neden olabilir. Ayrica, sitosolik
kalsiyum konsantrasyon artigi, eritrosit membran
iskeletini etkileyerek eritrosit deformabilitesini
degistirir (3). Bunun yani sira, oksidan hasar da
eritrosit deformabilitesinde goriilen degisikliklerin
iyi bilinen nedenlerinden biridir (3,37).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, hemoreolojik
sonuglart iyi belirlenmis olan klinik durumlardir.
Cesitli  kardiyovaskiiler  hastaliklarda,  kan
viskozitesinde ve eritrosit agregasyonunda
artis oldugundan bahsetmistik (6,15,17). Aym
zamanda; iskemik serebrovaskiiler hastaliklar
gibi  kardiyovaskiiler hastaliklarda (18) ve
kardiyovaskiiler hastaliklar igin bir risk faktorii
olan hipertansif hayvan modellerinde (34) eritrosit
deformabilitesinin de bozuldugu gosterilmistir.
Bu hastaliklarda goriilen durum, yukarida
bahsedilen nedenlerden dolayr homeostazin
bozulmasindan  kaynaklanabilmektedir  (37).

Diyabette, eritrosit agregasyonunda goriilen
artisa ek olarak, eritrosit deformabilitesinde
de azalma gorilmektedir (15,19,37). Eritrosit
deformabilitesinin tip 2 diyabetik retinopatili
hastalarda  bozuldugu ve bu  bozulmanin
mikrovaskiiler komplikasyon gelismesine katkida
bulunabilecegi gosterilmistir (38).

Hematolojik hastaliklar, hemoreolojik
degisikliklerin (kan ve plazma viskozitesi ile
eritrosit agregasyonunda artis) doku perfiizyonunda
goriilen sorunlarin nedeni olarak tanimlanabilmesi
acisindan istisnadir (37). Orak hiicre anemisi; HbS
iceren eritrositlerde, eritrosit deformabilitesinin
azalmasi ile dogrudan iligkili en carpict ornektir
(37, 39). Bir hemoglobinopati olan talasemide de,
eritrosit deformabilitesinin azaldigi, o- talasemi
tastyicilari ile yapilan bir ¢alisma ile gdsterilmistir
(37,40).

Sonuc¢

Kan ve plazma viskozitesi, eritrosit deformabiltesi
ve eritrosit agregasyonu; kanin fizyolojik ve reolojik
ozellikleridir. Cesitli patofizyolojik durumlar (6rn.
enfeksiyon, inme, diyabet...), doku perfiizyonuna
zarar verdiginden, reolojik oOzelliklerin bir yada
bir ka¢i da etkilenebilmektedir. Ayni zamanda
perfiize edilecek dokunun metabolik durumu da
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kanin reolojik ozelliklerinden etkilenebilmektedir.
Sonug olarak bu alanda yapilacak iyi tasarlanmis,
deneysel ve klinik ¢aligmalarin sonuglarina gore,
kan reolojisinin kontrol altina alinmasi ile klinikte
de Onem artabilecek, hastalarin uygulamadaki
tedavilerine faydali katkilar saglayabilecek ve
yasam kalitesini artiracaktir.
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