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eritrocitară, deformabilitatea eritrocitară, modelare matematică 

Notă:Figurile şi tabelele inserate în rezumatul tezei de doctorat păstrează numerotarea 

originală din cadrul lucrării in extenso.Cuprinsul prezentat este de asemenea, cel al lucrării de 

doctorat. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

INTRODUCERE 

Diabetul zaharat (DZ) este o boală metabolică ce  prezintă una dintre cele mai mari 

prevalențe în țările industrializate și este de asemenea o  problemă de sănătate publică ce afectează 

aceste țări. Prevalența diabetului până în 2014 a fost de afectare a circa 422 milioane de indivizi la 

nivel global reprezentând aproximativ 8.5% din totalul populației, necesitând cheltuirea a circa 

612 miliarde dolari. Diabetul zaharat tinde să devină  o pandemie a ultimilor ani și de aceea orice 

încercare în domeniul cercetării medicale ce poate preveni această afecțiune și multiplele ei 

complicații ce le dezvoltă poate fi de un real  folos. 

Wilfrid G.Oakley  spunea că  ,,Omul poate fi căpitanul sorții sale, dar și victima zahărului 

din sângele lui, iar acest adevăr pare  a fi cuprins  aproximativ o jumătate de miliard de pacienți la 

nivel global, iar în România numărul lor este de aproximativ două milioane. Orice modificare la 

nivelul microcirculaţiei determină sau agravează  complicaţiile diabetului zaharat. De aceea, 

studiul propus a dorit  să evidenţieze comportamentul hemoreologic al pacienţilor diabetici cu 

afectare renală în diferite stadii, în încercarea de a răspunde la o întrebare şi anume putem reduce 

progresia bolii renale diabetice atunci când factorii hemoreologici sunt cunoscuţi? 

De asemenea, trebuie subliniat faptul că diabetul costituie cauză importanta de deces la 

nivel mondial.  Nefropatia diabetică este prima cauză de insuficienţă renală cronică terminală 

(I.R.C.T.) în ţările dezvoltate. Preocupările în ceea ce privește îmbunătățirea calităţii vieţii şi 

îngrijirii pacienților cu afecțiuni renale sunt din ce în ce mai importante în toate țările. În ultimii 

ani au fost înregistrate progrese semnificative în ceea ce priveşte hemoreologia. Şi aici putem vorbi 

nu numai de apariţia unor noi tehnici cât mai precise în determinări reologice, dar şi de o cât mai 

bună înţelegere a fenomenelor associate acestei caracteristici sanguine. Caracteristicile 

hemoreologice sunt strâns legate atât de interacţiunile dar şi de proprietăţile mecanice ale 

eritrocitelor, iar o modificare a acestora poate influenţa evoluţia bolilor. 

În urma studiilor realizate s-a observat că nu toţi pacienţii diabetic pot dezvolta complicaţii 

microvasculare, în special vorbind despre cele renale, chiar dacă nivelurile de glicemie s-a încercat 

în a fi în totalitate controlate. Aceeaşi evoluţie imprevizibilă se poate contura şi în ceea ce priveşte 

trecerea din diferitele stadia ale nefropatiei diabetic spre insuficienţa renală cronică terminal, 



deoarece unii indivizi sunt mai predispuşi să dezvolte aceste complicaţii chiar dacă s-a încercat 

menţinerea unor valori normale ale glicemiei. 

Oare nu factorii reologici pot influenţa progresia acestei boli ? Aceasta a fost motivaţia de 

la care am început acest studiu. Am  încercat  să aduc o nouă abordare  a patologiei diabetice şi în 

principal al afectării microvasculare renale  din punct de vedere hemoreologic. 

Demonstrarea implicaţiilor caracteristicilor hemoreologice ar reprezenta o modalitate  

utilă, ieftină, demnă de luat în seamă în ceea ce priveşte dezvoltarea şi apariţia nefropatiei 

diabetice. Acesta a fost motivul pentru care am desfăşurat prezentul  studiu. 

Şi nu în ultimul rînd, numărul redus de studii naţionale în ceea ce priveşte implicarea 

factorilor hemorelogici în diverse afecţiuni, mai ales în privinţa diabetului zaharat şi a 

complicaţiilor sale microvasculare renale, m-au determinat să  aleg această temă, în încercarea de 

a folosi această  cercetare încă de nişă, pentru conturarea profilului mecanismului patologic din 

boala renală diabetică. 

Teza de doctorat este structurată în două părţi şi anume partea I  în care se prezintă noţini 

teoretice de actualitate ce au susţinut importanţa temei alese, în ceea ce priveşte nefropatia 

diabetică (capitolul I), dar şi noţiuni actuale de hemoreologie (capitolul II) şi partea a-II-a care 

cuprinde contribuţia personală şi anume materialul şi metodele folosite (capitolul III), rezultatele 

obţinute (capitolul IV), precum şi discuţiile(capitolulV) şi concluziile (capitolulVI) ce au decurs 

în urma realizării cercetării ştiinţifice. 

 

DIRECȚIILE DE CERCETARE ȘI OBIECTIVELE  STUDIULUI 

Motivația principală a acestei lucrări este dată pe de o parte de incidența tot mai mare a 

pacienților diagnosticați cu diabet zaharat care în ciuda terapiilor specifice ajung în a dezvolta 

complicații microvasculare, referindu-ne în principal la retinopatia diabetică și nefropatia diabetică 

și pe de altă parte la evoluţia acestora către evenimente majore. 

Orice viziune și orice abordare nouă poate aduce multiple beneficii atât medicilor dar și 

calității vieții pacienților. 

Nu în ultimul rând, numărul redus al studiilor naționale în ceea ce privește abordarea din 

punct de vedere hemoreologic a pacienților diabetici și în special a celor cu nefropatie diabetică, a 

întărit motivaţia realizării acestui studiu.  



Principalele obiective au fost:descrierea caracteristicilor clinico-demografice ale loturilor 

de pacienți (în funcție de vârstă, sex, mediu de proveniență, durata bolii, etc.) ; descrierea 

parametrilor hematologici, biochimici  care pun în evidenţă afectarea renală; 

3. Analiza parametrilor reologici sanguini, reprezentaţi de vâscozitatea sanguină,vâscozitatea 

plasmatică, agregabilitatea eritrocitară și deformabilitatea eritrocitară, în coroborare cu parametrii 

hematologici şi biochimici, precum şi  stabilirea unor corelații între valorile obținute și aceștia. 

4.  Modelarea matematică ajută la prezicerea modului în care particulele deformabile şi agregabile 

precum eritrocitele se comportă la nivelul fluxului sanguin şi de asemenea oferă mari perspective 

asupra modului în care vâscozitatea poate transforma aceste particule deformabile şi modul  în 

care acesta poate perturba fluxul sanguin.De asemenea, am încercat ca unor   modele matematice 

recunoscute să verificăm valoarea de determinare indirectă şi să adaugăm noi corelaţii - în special 

cu cele ale afectării renale, RFG, în principal, pentru a evalua cum acest parametru afectează 

caracteristicile reologice ale sângelui. 

Metodologia generală a cercetării 

Studiul a reprezentat o cercetare de tip descriptiv și clinic controlat, ce a vizat pe de-o parte 

descrierea caracteristicilor clinico-biologice ale pacienţilor şi al lotului martor şi pe de altă parte 

comportamentul hemoreologic atât a pacienţilor cu nefropatie diabetică dar şi a celor din lotul 

martor.Studiul propus  a inclus un număr de 42 de pacienți diabetici cu boală renală cronică în 

diferite stadii de evoluție, pacienți aflați în evidența cabinetului de medicină de familie, pacienți 

internați în cadrul Spitalului Clinic de Urgență „Sf. Apostol Andrei” Constanța, și, de asemenea, 

pacienți aflați în evidența  Centrului de Dializă Diaverum Constanța. 

Populaţia studiată a fost separată în trei loturi de pacienți diabetici cu grade diferite de afectare 

renală cu următoarea repartizare׃ 

- lotul nr. 1, ce include 10 pacienți diabetici cu afectare renală ușoară, care au inclus clasele cu 

boală renală cronică în stadiul 0/1 cu o RFG > 90ml/min/1.73m2 și cei cu boală renală cronică în 

stadiul 2 cu o RFG între 60 - 90ml/min/1.73m2 ; 

- lotul nr. 2, ce include 18 pacienți diabetici cu nefropatie diabetică și cu grad de insuficiență renală 

uşoară şi  moderată corespunzătoare unei RFG între 30 - 60 ml/min/1.73m2; 

- lotul nr. 3, ce include 14 pacienți cu boală cronică de rinichi severă sau insuficienţă renală cronică 

gravă sau în stadiu terminal cu o RFG < 30 ml/min/1.73m2. 



     Criteriile de includere: subiecţi caucazieni,pacienţi diagnosticaţi cu DZ tip 2 , cu grade diferite 

de afectare renală, acordul pacientului de a coopera la efectuarea studiului prin recoltarea de probe, 

dar și folosirea datelor prin semnarea consimțămâtului informat. 

Criteriile de excludere au fost reprezentate de:refuzul pacientului de a semna consimțământul, 

dezechilibrul metabolic acut;prezenţa în lista de medicamente permanente a substanţelor potenţial 

nefrotoxice;situaţia în care diagnosticul dehipertensiune arterială a precedat diagnosticul de boală 

cronică renală diabetică ; pacienţii cu  infecţie urinară asociată;pacienți febrili sau pacienți 

suferinzi de alte infecții acute.  

Pentru acurateţea rezultatelor obţinute a fost folosit şi un lot martor din populația generală, 

alcătuit din 21 indivizi sănătoși care și-au dat acordul de folosire a datelor personale și a 

rezultatelor probelor biologice, selecţionaţi în concordanță cu caracteristicile de baza ale lotului 

martor, având în vedere  următoarele criterii de excludere: valori anormale ale curbei glicemice 

măsurate în dinamică;patologie renală independentă  de DZ;pacienți cu patologie 

hepatică;utilizarea unor tratamente  medicamentoase;afecţiuni inflamatorii acute sau  cronice. 

Consimţământul informat a fost citit și semnat de către fiecare participant la 

studiu,indeplină cunoştinţă de cauză, după ce a fost informat asupra tuturor aspectelor 

relevante în ceea ce privește realizarea lui. Studiul a fost realizat în conformitate cu principiile de 

etică, urmărind Declarația de la Helsinki și a fost în concordanță cu ghidurile de practică clinice și 

cu reglementările atât naționale cât și internaționale în vigoare cu respectarea dreptului la 

confindențialitate, la integritate și cu posibilitatea pacientului de a renunța în orice moment la 

participarea la studiu. 

ANALIZA STATISTICĂ 

Pentru analiza cantitativă şi calitativă a datelor obţinute la pacienţii înrolaţi în studiu, am 

folosit programele Microsoft Excel şi SPSS 20.0. Pentru prelucrarea primară a datelor şi pentru 

obţinerea unor indicatori descriptivi, pentru calculul valorilor medii, deviaţiei standard şi realizarea 

graficelor, au fost folosite funcţiile statistice ale programului Microsoft Excel. Testul t – student a 

fost utilizat în compararea variabilelor dependente. Se consideră o valoare semnificativă statistic 

la un p < 0.05.Pentru evaluarea corelaţiilor a fost utilizată regresia simplă lineară şi regresia 

multiplă lineară.De asemenea a fost utilizat testul ANOVA specific pentru determinarea relaţiei 

de regresie lineară. 

 



REZULTATE 

Vârsta medie a pacienților a fost de  66.52 +/- 7.71 ani, cu un raport cvasiomogen  femei 

/bărbați de 1,62 reprezentând  un număr de 26 femei și 16 bărbați, observându-se o incidență ușor 

crescută în rândul femeilor (mai mult cu 23.82% faţă de bărbaţi). 

Tabel nr.X  Parametrii hematogici la loturi sudiate 

Parametrii 

hematologici 

VALORI  

Lot 1 

VALORI 

Lot 2 

VALORI 

Lot 3 

VALORI 

Lot martor 
p 

Hb medie  

+/-SD (g/dL) 

14.5+/- 

1.68 

13.13+/-

1.01 

9.54+/- 

2.01 

14.79+/-  

0.74 

0.5588 

0.0001 

<0.0001 

Ht medie 

+/-SD (%) 

44.28+/-

3.86 

39.29+/- 

2.39 

28.47+/- 

6.51 

45.06+/-  

1,70 

0.5218 

<0.0001 

<0.0001 

 

CHEM medie 

+/-SD(%) 

33.74+/-

1.63 

33.4+/- 

0.75 

33+/- 

1.77 

33+/- 

0,76 

0.1641 

0.2199 

0.9908 

VEM medie 

+/- SD (fL) 

88.2+/- 

2.43 

90.03+/- 

6.08 

90.21+/- 

3.6 

89,81+/-  

1,98 

0.1396 

0.8663 

0.7237 

Leucocite 

medie +/- SD 

(elem/mm3) 

7324+/ 

2931.02 

7812.22+/ 

2038.87 

9611.57+/- 

3696.72 

6603.3+/- 

1382.1 

0.8574 

0.0797 

0.0059 

Trombocite 

medie  

+/- SD 

(elem/mm3) 

223600 

+/-

36018.05 

224444.44       

+/-

33604.72 

215571.43 

+/- 

72716.01 

282500+/-

42973.65 

0.0109 

0.0016 

0.0086 

VSH medie  

+/- SD 

(mm/ora) 

16.6+/- 

8.47 

24.55+/-

13.45 

57.28+/- 

27.25 

8.5+/- 

3.05 

0.0022 

<0.0001 

<0.0001 

 

Fibrinogen 

medie +/-SD 

(mg/dl) 

446.6+/-

72.78 

420.2+/-

120.80 

651.9+/- 

53.32 

297,22+/- 

53.70 

<0.0001 

0.001 

<0.0001 

 

 

Din tabelul nr.X, unde sunt descrişi parametrii hematologici putem observa că valoarea 

hemoglobinei la cele trei loturi a fost de 14.5+/-1.687 pentru lotul 1, de 13.13+/- 1.01 pentru 

pacienţii din lotul 2 şi de 9.54+/- 2.01 pentru lotul 3, cu valoare semnificativă statistic, în special 

pentru loturile 2 şi 3 (p=0,0001, respectiv p<0,0001 comparativ cu lotul martor).Valorile medii ale 

hematocritului au fost de 44.28+/-3.86, 39.29+/-2.39, 28.47+/- 6.51, 45.06+/- 1,70 (valori aproape 



similare între lotul 1 și lotul martor - p=0,5218, dar cu importantă semnificație între celelalte două  

loturi cu afectare renală severă  și lotul martor <0.0001). Valorile testelor de inflamaţie, şi anume 

cele ale VSH-ului şi ale fibrinogenului, există diferenţe cu o înaltă  semnificaţie  statistică  între 

lotul martor şi toate cele trei loturi de pacienţi (p = 0,0022, p < 0.0001, respectiv  p <0.0001 pentru 

VSH, p <0.0001, p= 0,001,  p <0.0001 în ceea ce priveşte valorile fibrinogenului). 

Tabel nr.XI Parametrii ce indică afectarea renală  la loturi sudiate 

Parametrii 

afectare renală 

VALORI  

lot 1 

VALORI 

lot 2 

VALORI 

lot 3 

VALORI 

lot martor 

p 

Uree medie 

+/-SD (mg/dlL) 

35.6+/-13.75 49.65+/13.62 108.9+/-

44.92 

33.38+/5.41 0.5776 

0.0001 

<0.0001 

Creatinina 

medie +/-SD 

(mg/dL) 

0.92+/-0.18 1.61+/-0.47 3.74+/-1.48 0.85+/-0.10  0.3262 

<0.0001 

<0.0001 

RFG medie  

+/-SD 

(ml/min/1.73m2) 

71.28+/13.71 

 

46.81+/-9.04 19.28+/-

5.64 

104.55+/15.87   0.0003 

<0.0001 

<0.0001 

Cel mai fidel indicator al afectării renale, şi anume rata filtrării glomerulare, arată valori 

semnificativ statistic scazute la toate loturile de pacienţi, cu valori ale lui p = 0.0003 pentru lotul 

1, p <0.0001pentru lotul 2, respectiv p  <0.0001 pentru lotul 3. 

Nivelurile de glicemie pentru pacienții din lotul martor au fost semnificativ mai mici față 

de cele ale loturile cu pacienți diabetici (p<0.0001), dar diferenţele între cele trei  loturi ţintă s-au 

dovedit slabe din punct de vedere al semnificației statistice  (p =0.46, 0.23, şi respectiv 0.28). 

Tabel nr.XIIParametrii metabolismului glucidic şi lipidic 

Parametrii 

metabolismului 

glucidic 

VALORI 

lot 1 

VALORI 

lot 2 

VALORI  

lot 3 

VALORI 

lot martor 
p 

Glicemie medie 

+/-SD (mg/dL) 

158 

+/39.53 

159.55+/-

28.89 

172.28+/-

41.17 

90.25+/-

5.67 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

HbA1c 

+/-SD (%) 
6.8+/-0.6 7.92+/-1.18 9.31+/-2.14 5.36+/-0.33 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

Colesterol total 

medie 

+/- SD (mg/dL) 

184.6+/-

50.15 

151.625+/-

44.88 
138+/-20.38 

180.22+/- 

25.33 

0.8291 

0.1210 

0.0029 

În ceea ce privește valorile de hemoglobină glicată (după cum se poate observa în tabelul 

XII), se remarcă diferenţa statistic semnificativă între loturile de pacienți și lotul 



martor(p<0.001),uşor mai slabă în cazul comparaţiei între cele trei loturi (p=0.037468, 0.060227, 

0.015235). 

IV.2 Vâscozitatea sanguină – rezultate 

Valorile vâscozităţii sanguine obţinute la diferitele rate de forfecare descrise în tabelul nr 

au pornit de la 39,92+/- 6,38 cP, valoare obţinută la o rată de forfecare mică, de 18.8sec -1, fapt 

care se regăseşte în concordanţă cu studiile ce au demonstrat valori crescute la pacienţii diabetici. 

Tabel nr.XIII Valorile de vâscozitate sanguină la pacienţi 

Rata de 

forfecare 

Vâscozitate 

Lot 1 

Medie+/-SD 

(cP) 

Vâscozitate 

Lot 2 

Medie+/-SD 

(cP) 

Vâscozitate 

Lot 3 

Medie+/-SD 

(cP) 

Vâscozitate 

Lot martor 

Medie+/-SD 

(cP) 

 

p 

18.8 sec -1 15,04+/- 5,44 22,95+/- 3,13 39,92+/- 6,38 -  

22.5 sec -1 13,31+/- 3,66 22+/- 9,76 22,15+/- 3,99 8,82+/-3,53 
0,05 

0,08 

0,05 

30 sec -1 10,53+/-2,70 17,29+/-14,09 17,42+/-10,67 8,77+ -2,34 

0,34 

0,24 

0,21 

37.5 sec -1 8,34+/- 3,14 10,87+/- 6,41 16,99+/- 3,83 8,57+/- 2,86 

0,39 

0,48 

0,16 

45 sec -1 7,82+/- 3,20 9,27+/- 4,23 12,83+/- 1,09 7,65+/- 2,4 

0,46 

0,19 

0,17 

60 sec -1 
6,97+/- 3,75 

 
8,52+/- 4,77 13,86+/- 3,32 5,94+/- 1,74 

0,28 

0,11 

0,13 

75 sec -1 6,62+/- 3,70 6,97+/- 3,88 11,48+/- 1,43 5,04+/- 1,22 
0,08 

0,06 

0,04 

150 sec -1 5,31+/- 2,18 6,16+/- 3,39 11,27+/- 6,5 3,4+/- 1,55 

0,02 

0,005 

0,011 

225 sec -1 5,73+/- 1,53 4,63+/- 1,48 5,39+/- 4,47 3,00+/- 1,26 
0,0003 

0,0036 

0,055 

300 sec -1 5,0+/- 1,14 3,69+/- 0,62 4,24+/- 2,9 2,79+/- 1,12 
0,0004 

0,023 

0,08 

450 sec -1 4,21+/- 0,71 3,26+/- 0,68 2,05+/- 0,14 2,49+/- 0,92 
0,0004 

0,02 



0,46 

600 sec -1 3,42+/- 0,13 3,12+/- 0,87 1,92+/- 0,21 2,36+/- 0,82 
0,05 

0,02 

0,15 

 

La rate de forfecare cuprinse între 100 sec -1până la 200 sec -1, vâscozitatea sanguină 

măsurată la o temperatură de 370C este de aproximativ 4-5 mPa.s sau cP, şi este relativ insensibilă 

la o eventuală creştere a forfecării peste această limită. 

 În studiul nostru, diferenţe statistic semnificative între loturile studiate au fost obţinute 

până la o rată de forfecare de 450 sec -1. 

Analizând relaţia între vâscozitatea sângelui şi parametrii hematologici şi cei afectării 

renale cei mai importanţi - numărul de leucocite şi de trombocite, fibrinogen, glicemie, uree, VSH, 

creatinină, rata filtratului glomerular- am urmărit evidenţierea unei  corelaţii care să indice aportul 

acesteia (a variabilei independente) la valoarea determinată a vâscozităţii sângelui. 

 

Tabel nr.XIV Corelaţii statistice (R2) pentru lotul întreg de pacienţi 

Parametrul corelat 
Rate mici de forfecare 

(sub 100 sec-1) 

Rate mari de forfecare 

(peste100 sec-1) 

FIBRINOGEN 0.333 0.370 

LEUCOCITE 0.029 0.010 

TROMBOCITE 0.124 0.040 

GLICEMIE 0.132 0.165 

UREE 0.438 0.164 

RFG 0.334 0.311 

 

Din analiza prezentată în tabelul nr.XIV  rezultă existenţa  unei dependenţe  a vâscozităţii 

sângelui faţă de următorii parametri din cei 6 analizaţi, şi anume: fibrinogen,VSH, RFG, glicemie.  

La rate mici de forfecare există o corelaţie bună a fibrinogenului, ureei şi a ratei filtratului 

glomerular cu valori ale coeficientului de corelaţie R2= 0.333 pentru fibrinogen (vezi anexa 2), 

respectiv cu o valoare de corelaţie de  R2= 0.438 pentru uree, R2= 0.334 pentru RFG, dar şi corelaţii 

mai puţin strânse, dar demne de menţionat, cu valorile numărului de trombocite şi ale glicemiei, 

respectiv R2=0.124 şi 0.132. 



La rate mari de forfecare  corelaţia cu valoarea fibrinogenului este cea mai strânsă - R2= 

0.37, dar şi cu RFG, cu o valoare de corelaţie apropiată, şi anume R2= 0.3113.Pentru ceilalţi 

parametrii anume uree şi glicemie, corelaţiile au fost slabe - R2= 0.1653, 0.1641. 

Din analiza realizată se poate observa că numărul de leucocite nu se corelează cu valorile  

de vâscozitate la niciuna din ratele de forfecare studiate. 

 

IV.2.2 Corelaţii ale parametrilor eritrocitari cu vâscozitatea sanguină 

 

Deoarece parametrii eritrocitari au o importanţă deosebită în ceea ce priveşte 

comportamentul reologic al sângelui este prezentat în tabelul nr.   corelaţia acestor parametrii  cu 

valori ale vâscozităţii sanguine ale tuturor pacienţilor diabetici la diferite rate de forfecare. 

 

Tabel nr.XV Corelaţii între vâscozitatea sanguină şi parametrii eritrocitari la pacienţii 
diabetici 

 
 Vâscozitate 

conform  

ratei de 

forfecare 

Spearman's 

rho 

Hb Spearman's 

rho 

Ht Spearman's 

rho 

VSH 

30sec -1 . p =0.969  p=0.037 - - 

225sec -1 0.489 p =0.025 0.605 p =0.004 -0.498 p =0.022 

300sec -1 0.511 p =0.021 0.633 p =0.003 - p = 0.12 

450sec -1 0.697 p =0.001 0.794 p <0.0001 -0.681 p =0.002 

600 sec -1 0.590 p =0.021 0.545 0.036 -0.547 p =0.035 

 

Printr-o metodă de corelaţie simplă la nivelul lotului general de pacienţi diabetici cu 

afectare renală se observă o legătură strânsă atât cu valorile de hemoglobină, valorile 

hematocritului şi valori ale VSH-ului, în special la rate mari de forfecare. Corelaţiile semnificative 

statistic au fost pentru toţi cei trei parametri descrişi la rate mari de forfecare de 225, 450, respectiv 

600 sec -1, în timp ce la rate scăzute există corelaţie numai cu nivelul hematocritului (p =0.037). 

Pentru VSH se observă o corelaţie semnificativă, dar inversă la ratele crescute de forfecare (-0.498, 

-0.681, -0.547). 

În ceea ce priveşte indicii eritrocitari, au fost observate puţine corelaţii. Iar aceste corelaţii 

au fost numai pentru CHEM – mai exact la lotul 3 cu boală renală severă, unde valorile de 

viscozitate obţinute la rate mari de forfecare (225-1,  respectiv 300 sec-1) au avut o corelaţie 



semnificativă - p =0.027, respectiv p = 0.021, dar  invers proporţională (coeficient Spearman's rho 

de -0.811, -0.829). 

 

Corelaţiile realizate pe loturile  de pacienţi 
Am analizat pe fiecare lot de pacienţi şi lotul martor gradul de corelare între valorile de 

vâscozitate sanguină cu cei mai importanţi parametrii analizaţi anterior pe lotul întreg de pacienţi 

unde am obţinut cele mai strânse corelaţii şi anume hematocritul, glicemia, RFG şi fibrinogenul. 

Tabel nr.XVI Coeficienţii de corelaţie pe loturi de pacienţi cu diferiţi parametrii ai 
afectării renale şi diabetice 

La nivelul circulaţiei sanguine, vâscozitatea sângelui variază odată cu modificarea ratelor 

de forfecare, mai exact sângele devine mai puţin vâscos la rate mari de forfecare. A fost realizată 

corelaţia între hematocrit, RFG, glicemie şi fibrinogen între loturile de pacienţi şi lotul martor. Se 

observă la rate mici şi medii de forfecare o corelaţie importantă între hematocrit şi vâscozitatea 

sângelui pentru toate loturile studiate (R2= 0.3786, 0.4848, 0.1062, 0.3300), dar la rate mari de 

forfecare această corelaţie este foarte slabă. 

Rata de 

forfecare 

 

 

22,5 sec-1 

Parametru R2 

Lot martor 

R2 

Lot1 

R2 

Lot2 

R2 

Lot3 

Ht 0.3786 0.4848 0.1062 0.3300 

RFG 0.9399 0.0316 0.2318 0.2578 

Glicemie 0.8954 0.2526 0.1180 0.3828 

Fibrinogen 0.0075 0.0524 0.1038 0.5330 

150 sec-1 

Ht 0.1217 0.2013 0.0026 0.4985 

RFG 0.0209 0.8384 0.2598 0.0921 

Glicemie 0.0452 0.0002 0.1493 0.0693 

Fibrinogen 0.0323 0.0057 0.0175 0.0463 

450 sec-1 

Ht 0.0150 0.0845 0.0464 0.0953 

RFG 0.0002 0.6438 0.0008 0.0171 

Glicemie 0.0427 0.0534 0.0894 0.0327 

Fibrinogen 0.0282 0.1503 0.1073 0.5800 



La rate mari de forfecare influenţa fibrinogenului este importantă, în special la pacienţii cu 

afectare renală existentă, observându-se un grad mare de corelaţie pentru loturile de pacienţi 

diabetici (R2=0.1503, 0.1073, 0.5800) comparativ cu lotul martor, unde influenţa fibrinogenului 

este foarte slabă (R2 = 0.0282). 

Între parametrul glicemic şi ratele de forfecare există o strânsă corelaţie în special la rate 

mici de forfecare (R2=0.8954, 0.2526, 0.118, 0.3828), în timp ce la rate mari, această corelaţie este 

absentă.Modificările de valoare ale hematocritului şi fibrinogenului în diabetul zaharat se pare că 

influenţează comportamentul reologic al pacienţilor diabetici, fapt demonstrat şi de studiile 

anterioare. În studiul nostru am observat însă şi corelarea importantă a parametrului renal cel mai 

relevant, şi anume RFG cu vâscozitatea în special la rate mici de forfecare, observându-se un grad 

de corelaţie R2= 0.2318 pentru cei din lotul 2, respectiv R2=0.2578 pentru lotul 3. 

Agregabilitatea eritrocitară-rezultate 

 

Figura nr.31 Valorile de agregabilitate eritrocitară pe loturile de pacienţi diabetici cu diferite 
grade de afectare renală şi lotul martor  

 

Se observă o creştere a agregabilităţii eritrocitare în special la grupurile de pacienţi cu 

afectare renală avansată şi severă, fapt ce contribuie la creşterea vâscozităţii la aceste loturi de 

pacienţi în special la rate mici de forfecare. Această creştere a agregabilităţii eritrocitare este cea 

mai evidentă la lotul 3 de pacienţi,cel cu afectarea renală cea mai severă, fapt ce contribuie la 

creşterea vâscozităţii la aceste loturi de pacienţi în special la rate mici de forfecare. 
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Deformabilitatea eritrocitară –rezultate 

 

Eritrocitul demonstrează o capacitate unică de deformare repetată, acest lucru permiţând 

mişcarea acestuia la nivelul vaselor cu diametru redus, la nivelul microcirculaţiei.Deformabilitatea 

eritrocitară reprezintă o schimbare ce se petrece în mod pasiv la nivelul formei eritrocitului ca 

rezultat al acţiunii forţelor de forfecare. Deformabilitatea este considerată un determinant major al 

funcţiei reologice a fluxului sanguin. 

 

Figura nr. 33 Valori  ale deformabilităţii eritrocitare lot cu afectare renală uşoară (lot 1) 
comparativ cu lot martor 

Valorile de deformabilitate la lotul nr.1 de pacienţi sunt comparabile cu cele ale lotului 

martor dar odată cu progresia afectării renale se observă o scădere marcată la celelalte două loturi 

de pacienţi. Reducerea deformabilităţii eritrocitare este evidentă la loturile cu afectare renală 

avansată şi severă(loturile 2 şi 3) comparativ cu lotul martor, pe când la lotul 1 de pacienţi se 

observă un comportament al deformabilităţii similar cu cel al lotului martor. 

Utilizarea metodelor indirecte de determinare a parametrilor hemoreologici şi 
conceperea unor relaţii  matematice. 

Determinarea indirectă a limitei de elasticitate 

Aplicând formula lui Zydney (14) pe valorile obţinute de noi în studiu se observă clar o 

reducere a limitei de elasticitate odată cu progresia bolii renale. 𝝉𝜸=0.71[H-0.05]3                                            (14) 

 

În  loturile de pacienţi ai studiului nostru aplicând formula lui Zydney am obţinut 

următoarele valori pentru limita de elasticitate prin determinare indirectă. 
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Valoarea etalon considerată de acesta a fost de 0.04 dyne/cm2se observă că este regăsită şi 

în studiul nostru la lotul martor, dar de asemenea se observă  o scădere marcată a acesteia odată cu 

progresia afectării renale deoarece în lotul 3 de pacienţi această limită de elasticitate are valori 

foarte scăzute 0,011dyne/cm2. 

 

 

Figura nr.37 Valori ale limitei de elasticitate conform formulei lui Zydney 

 

Pentru acelaşi parametru şi anume determinarea limitei de elasticitate am aplicat şi formula 

descrisă de Chien (15) 𝝉𝜸=0.27 Ht3                                                 (15) 

Valoarea de referinţă determinată de Chien a fost de 0.025, valoare aproape similară fiind 

obţinută  şi în studiul nostru pentru pacienţii din lotul martor (0,024506809), dar cu o reducere 

marcată până la valori de 0.0078 pentru pacienţii cu grad de insuficienţă renală severă şi terminală. 

Aplicând atât formula lui Chien cât şi a lui Zydney pe valorile obţinute de noi în studiu se 

observă clar o reducere a limitei de elasticitate odată cu progresia bolii renale. 

Valorile obţinute de noi în studiu conform ecuaţiei lui Zydnei şi ecuaţiei lui Chien au 

demonstrat valori în concordanţă cu valorile obţinute de autori pentru loturile martor, pentru cei 

din lotul 1 a existat o scădere cu 24 % conform ecuaţiei Zydney şi o scădere cu 12% conform 

ecuaţiei lui Chien, pentru pacienţii din lotul 2 a existat o scădere cu 36%conform ecuaţiei Zydney 
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şi cu 28% conform lui Chien, iar pentru lotul 3 de pacienţi o scădere cu 87% conform ecuaţiei 

Zydney, respectiv cu 68% conform ecuaţiei descrise de Chien. 

 

Determinarea indicelui de rigiditate eritrocitară sau indicele lui Taylor 

 

Pentru o acuratețe mai mare în ceea ce privește obținerea rezultatelor și reproductibilitatea 

lor am folosit ca ecuație a deformabilității indexul de rigiditate a eritrocitelor dat de formula lui 

Taylor sau ecuaţia Dintenfass. 𝑇𝑘 = 𝜂𝑟0,4−1 𝜂𝑟0,4∗𝐻𝑡               (16) 

   𝜂𝑟 = 𝜂𝑠𝑔𝜂𝑝𝑙  

𝜂𝑟reprezintă vâscozitatea relativă 𝜂𝑠𝑔reprezintă vâscozitatea sanguină 𝜂𝑝𝑙 reprezintă vâscozitatea plasmatică 

 

Indicele de rigiditate Tk caracterizează indirect deformarea eritrocitară, iar obținerea unor 

valori crescute indică o deformabilitate scăzută datorată creșterii rigidității eritrocitare. 

 Utilizând datele pacienţilor am calculat indicele de rigiditate eritrocitar conform ecuaţiei 

descrise anterior şi am obţinut valori ale indicelui de rigiditate Tk. 

Aplicând această formulă am obţinut valori crescute ale indicelui Taylor în special în loturile 2 şi 

3 de pacienţi de 0,37, respectiv de 0,39 confirmând ecuaţia. 



 

 

Figura nr.39 Valori obţinute pe loturi de populaţie a indicelui de rigiditate Taylor 

 Determinarea unei relaţii între parametrii  sanguini şi  vâscozitatea  sângelui 
Modelul de regresie simplă lineară este utilizat pentru a găsi o relaţie între parametrii care 

oferă cele mai bune date. 

Pe de altă parte modelul de regresie multiplă lineară este utilizat atunci când sunt utilizate 

cel puţin două variabile independente, în încercarea de a găsi cea mai bună relaţie între ele. În 

modelul de regresie liniară multiplă este folosită metoda celor mai mici pătrate pentru a estima 

coeficienţii de regresie. Coeficienţii de regresie ilustrează contribuţiile variabilelor independente 

care nu sunt dependente de variabilele dependente. Spre deosebire de regresia liniară simplă 

trebuie calculate iniţial  nivelurile de corelaţie între fiecare dintre variabilele independente. 

Din analiza de corelaţii descrisă anterior  a rezultat că există o dependentă a vâscozităţii 

sângelui faţă de următorii parametri din cei  analizaţi şi anume pentru : 

- Hematocrit 

- Fibrinogen 

- RFG 

- Glicemie 

Faţă de aceşti parametrii se poate realiza un studiu multiliniar de regresie în raport cu 

vâscozitatea sângelui la o rată mică de forfecare. Am ales valorile de vâscozitate sanguină de la 

rata de forfecare de 22,5 sec-1, deoarece la ratele mici de forfecare vâscozitatea sanguină este 



determinată de cei mai mulţi parametrii.Iniţial am selectat parametrii importanţi stabiliţi în urma 

relaţiilor de corelaţie, rezultate descrise în tabelul nr.XVI. 

În etapa a doua a analizei, s-a realizat exprimarea vâscozităţii sângelui (𝜗𝑠â𝑛𝑔𝑒) (exprimată 

în cP) în funcţie de două sau mai multe variabile, după cum urmează: 

 

Determinarea  studiului multiliniar de regresie pentru lotul 3 de pacienţi  

 Pentru lotul 3 cu gradul cel mai înalt de afectare renală din analiza coeficienţiilor de 

corelaţie prezentaţi în studiul nostru a rezultat strânsa corelaţie a celor patru  parametrii şi anume 

hematocrit, RFG,  glicemie şi fibrinogen la pacienţii cu grad de insuficienţă renală severă şi 

terminală. 

 Facem determinarea funcţiei de regresie liniară pentrucei 4 parametri şi anume : 

X1 = Hematocrit 

X2 = RFG 

X3 = Glicemie  

X4 = Fibrinogen 

în raport cu vâscozitatea sângelui la o rată de forfecare de 22.5 sec-1vs3/sr22.5. 

Astfel funcţia de regresie obţinută este: 𝜗𝑠â𝑛𝑔𝑒𝑣𝑠3𝑠𝑟22.5 = ,72,822 + 1,021𝐻𝑡𝑣𝑠22.5 , 0,613𝑟𝑓𝑔𝑣𝑠22.5 + 0,142𝐺𝑙𝑖𝑐𝑒𝑚𝑖𝑒𝑣𝑠22.5+ 0,077𝐹𝑖𝑏𝑟𝑖𝑛𝑜𝑔𝑒𝑛𝑣𝑠22.5 

 

iar coeficientele de corelaţie se regasesc in tabelul nr. XX 

Tabelul nr.XX – Coeficiente corelaţie lot 3 

Statistica Regresiei 𝑹 – Coeficientul de corelaţie multiplă 0.911030677 𝑹𝟐 – Coeficientul de determinaţie multiplă 0.829976895 𝑹𝒄𝟐 – Coeficientul de determinaţie multiplă corectat 0.489930685 

Concluzie:Analiza statistică ne arată că există o puternică dependenţă între cei 4 parametri 
analizaţi. 



 Determinarea  studiului multiliniar de regresie  pentru lotul 2  de pacienţi  

         Pentru pacienţii din lotul 2 analizat am putut observa din analiza coeficienţiilor de corelaţie 

prezentaţi mai jos rezultă tăria influenţei celor 4 parametri şi anume hematocrit, RFG, glicemie şi 

fibrinogen 

Facem determinarea funcţiei de regresie liniară pentru cei 4 parametri şi anume : 

X1 = Hematocrit 

X2 = RFG 

X3 = Glicemie  

X4 = Fibrinogen 

în raport cu vâscozitatea sângelui la o rată de forfecare de 22.5 sec-1(vs3/sr22.5). 

Astfel funcţia de regresie obţinută este: 

 𝜗𝑠â𝑛𝑔𝑒𝑣𝑠3𝑠𝑟22.5 = 319,211 + 6,47𝐻𝑡𝑣𝑠3 , 4,525𝑟𝑓𝑔𝑣𝑠3 , 0,976𝐺𝑙𝑖𝑐𝑒𝑚𝑖𝑒𝑣𝑠3, 0,435𝐹𝑖𝑏𝑟𝑖𝑛𝑜𝑔𝑒𝑛𝑣𝑠3 

iar coeficientele de corelaţie se regasesc in tabelul nr. XXI 

Tabelul nr.XXI  – Coeficiente corelaţie lot 2 

Statistica Regresiei 

 𝑹 – Coeficientul de corelaţie multiplă 0.933001514 𝑹𝟐 – Coeficientul de determinaţie multiplă 0.870491826 𝑹𝒄𝟐 – Coeficientul de determinaţie multiplă corectat 0.611475477 

 

Concluzie:  Analiza statiscă ne arată că există o puternică dependenţă între cei 4 parametri 
analizaţi. 

Determinarea  studiului multiliniar de regresie  pentru lotul 1  de pacienţi  

         Pentru pacienţii diabetici cu afectare renală uşoară ce au fost încadraţi în lotul 1din analiza 

coeficienţiilor de corelaţie prezentaţi anterior rezultă tăria influenţei celor doi parametrii şi anume 

hematocrit şi glicemie . 



Facem determinarea funcţiei de regresie liniară pentru cei 2 parametri  care contează şi anume : 

X1 = Hematocrit 

X2 =  Glicemie  

în raport cu vâscozitatea sângelui la o rată de forfecare de 22.5 sec-1vs3/sr22.5. 

 

Astfel funcţia de regresie obţinută este: 

 𝜗𝑠â𝑛𝑔𝑒𝑣𝑠3/𝑠𝑟22.5 = 24,111 , 0,445𝐻𝑡𝑣𝑠3 + 0,053𝐺𝑙𝑖𝑐𝑒𝑚𝑖𝑒𝑣𝑠3 

iar coeficientele de corelaţie se regasesc in tabelul nr. XXII. 

Tabelul nr.XXII – Coeficiente corelaţie lot 1 

Statistica Regresiei 𝑹 – Coeficientul de corelaţie multiplă 0.724205732 𝑹𝟐 – Coeficientul de determinaţie multiplă 0.524473942 𝑹𝒄𝟐 – Coeficientul de determinaţie multiplă corectat -0.426578173 

 

Concluzie:Analiza statiscă ne arată că există o bună dependenţă între cei 2 parametri analizaţi. 

Utilizând calculul de regresie multiliniară am încercat să dezvoltăm o relaţie matematică 

ce cuprinde parametrii biologici cel mai strâns corelaţi cu vâscozitatea sanguină la rate mici de 

forfecare. Această relaţie matematică sperăm să fie un real sprijin în diagnosticarea pacienţilor 

diabetici cu afectare renală, deoarece, încercând să modificăm aceşti parametri biologici ai ecuaţiei 

şi anume rata filtratului glomerular, hematocritul, fibrinogenul sau glicemia – prin terapie 

corespunzătoare şi regim igieno-dietetic adecvat - putem să menţinem valori de vâscozitate în 

limite normale, fapt ce ar îmbunătăţii calitatea vieţii pacientului printr-o reducere a complicaţiilor 

microvasculare sau o încetinire a apariţiei lor. 

 

 

 

 

CONCLUZII 



Pornind de la obiectivele pe care ni le-am propus în partea personală a tezei şi raportându-

ne la studiile existente în momentul actual în literatura de specialitate,  putem formula următoarele 

concluzii ale acestei cercetări științifice: 

1. Afectarea renală a reprezentat criteriul de selecţie al pacienţilor din studiul nostru urmărind cel 

mai fidel indicator şi anume rata filtrării glomerulare, care a fost semnificativ statistic scăzută la 

toate loturile de pacienţi. 

2.  Vâscozitatea sanguină la multiplele rate de forfecare a loturilor  studiate  a prezentat o 

caracteristică diferită în funcţie de gradul afectării renale.  

3. La rate mici de forfecare am constatat  o creştere a vâscozităţii sanguine la toţi pacienţii incluşi 

în studiu comparativ cu lotul martor. 

4. Odată cu creşterea ratelor, comportamentul devine diferit, demonstrând o reducere semnificativă 

a vâscozităţii sanguine a lotului 3, cu afectare renală severă care prezintă valori chiar mai mici 

decât lotul martor.  

3. Dacă pentru pacienţii cu afectare renală uşoară influenţa parametrilor biologici este dată doar 

de valorile de hematocrit, odată cu progresia afectării renale există şi o corelare cu  parametrii 

renali şi glicemici, dar şi cu valoarea fibrinogenului. 

4. Vâscozitatea la ratele mici de forfecare este determinată în  principal de agregabilitatea 

eritrocitară. Creşterea agregabilităţii eritrocitare a fost demonstrată prin realizarea testului de 

filtrabilitate unde am  observatvalori crescute, în special la grupurile de pacienţi cu afectare renală 

avansată şi severă, în concordanţă cu studiile realizate anterior. 

6.  Vâscozitatea sanguină la rate mari de forfecare este influenţată de deformabilitatea eritrocitară. 

Reducerea deformabilităţii eritrocitare a fost evidentă la loturile cu afectare renală avansată şi 

severă(loturile 2 şi 3) comparativ cu lotul martor, pe când la lotul 1 de pacienţi se observă un 

comportament al deformabilităţii similar cu cel al lotului martor. 

7. Pentru o şi mai mare acurateţe a rezultatelor obţinute în ceea ce priveşte deformabilitatea am 

realizat şi determinarea prin metodă indirectă care a demonstrat acelaşi comportament. 

8.    În ceea ce priveşte vâscozitatea plasmatică s- a observat o creştere a acesteia la lotul cu afectare 

renală severă, fapt influenţat probabil de valorile crescute ale fibrinogenului al pacienţilor din acest 

lot. 



9.   Determinarea limitei de elasticitate a fost realizată folosind  ecuaţii recunoscute în literatura de 

specialitate şi am observat clar o reducere a acesteia odată cu progresia bolii renale aplicând 

formula lui Chien  şi a lui Zydney. 

10.  Formulând o ecuaţie de regresie multiliniară am încercat să dezvoltăm o relaţie matematică ce 

cuprinde parametrii biologici cel mai strâns corelaţi cu vâscozitatea sanguină la ratele mici de 

forfecare. Această relaţie matematică sperăm să fie un real sprijin în monitorizarea pacienţilor 

diabetici cu afectare renală. 

11. Comportamentul hemoreologic este diferit odată cu progresia afectării renale, iar o mai bună 

înţelegere a acestuia poate ajuta şi contribui la încercarea de a reduce apariţia complicaţiilor 

diabetului zaharat şi a determinării minimalizării efectelor  devastatoare ale acestora. 

12. În determinarea tuturor parametrilor care au fost urmăriţi în studiul descris am utilizat metode 

reproductibile în totalitate. 

Originalitatea tezei şi obiective propuse 

Studiul desfăşurat de noi, consider că este o premierăîn România, deoarece abordează 

aspectele hemoreologice la pacienţii cu nefropatie diabetică, în funcţie de  rata progresiei afectării 

renale. 

Relaţia diabet zaharat-nefropatie diabetică- hemoreologie este în continuare o 

provocare.Acest studiu şi-a dorit să dea o nouă perspectivă în ceea ce priveşte diabetul zaharat, 

implicit complicaţiile sale renale din punct de vedere hemoreologic. 

În majoritatea studiilor observate aspectele reologice ale pacienţiilor diabetici au fost 

privite per ansamblu, fără a încerca o delimitare a complicaţiilor acestei afecţiuni. Prin această 

lucrare de doctorat am încercat să demonstrez cum parametrii reologici evoluează diferit, în funcţie 

de rata progresiei afectării renale. 

Următoarele considerente pot contribui la originalitatea acestei teze: 

- Am realizat determinarea vâscozităţii sanguine, agregabilităţii şi deformabilităţii 

eritrocitare şi a vâscozităţii plasmatice la pacienţii cu grade diferite de afectare renală 

- Am utilizat modele matematice recunoscute în determinarea prin metode indirecte a 

parametrilor reologici pentru a demonstra concordanţa cu valorile obţinute prin metodă directă, 

fapt ce poate fi util în practica medicală . 

- Realizarea unei relaţii de predicţie printr-o ecuaţie de regresie multiplă în evaluarea 

implicării parametrilor biologici în modificările reologice. 
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