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Biologiczne aspekty heterofazowej struktury krwi

Wstep

Krew stanowi uktad dwufazowy ciecz — ciato stale. Jej struktura
znacznie r6zni si¢ jednak od zawiesin, z ktorymi do czynienia ma in-
zynier zajmujacy si¢ przeplywami plynéw. W osoczu — cieczy newto-
nowskiej, zawieszone sa czastki state (elementy morfotyczne o réznych
ksztaltach i wymiarach). Najliczniejsza frakcja sa erytrocyty (krwinki
czerwone). Ich wlasciwosci istotnie determinuja nienewtonowskie wia-
Sciwosci krwi. Krwinki biate i ptytki krwi nie majq istotnego wplywu
na wilasciwosci reologiczne krwi. Obecno$¢ czastek statych oraz ich
wzajemne oddziatywanie wplywa na wlasnosci hemoreologiczne, a te
z kolei na hydrodynamikg i funkcje biologiczne krwi. Istotne znacze-
nie w tworzenia struktury wewngtrznej krwi przy matych szybkosciach
Scinania odgrywa fibrynogen (podtuzne, asymetryczne biatko o duzej
masie czasteczkowej). Jego udziat w ksztaltowaniu wiasciwosci reolo-
gicznych polega na uczestniczeniu w budowaniu przez krwinki czerwo-
ne opisanych nizej agregatow w formie tzw. rulonow.

Wiasciwosci przeptywowe krwi

Krew mozna uzna¢ za tkanke, ktora podobnie jak serce pozostaje
w bezustannym ruchu, przy czym osocze spelnia funkcjg¢ przestrzeni
migdzykomorkowej. Erytrocyty pozbawione jadra komoérkowego sa
cialami w zasadzie statymi, jednak bardzo tatwo odksztalcalnymi —
o konsystencji majacej cechy cieczy, przez co krew mozna poréwnac
zarowno do zawiesiny jak i do emulsji. Ksztalt dwuwklgstych dyskow
zapewnia im optymalny stosunek objgtosci do pola powierzchni. Uni-
kalna ich wlasciwoscia jest odwracalna agregacja. Polega ona na tacze-
niu si¢ krwinek w podtuzne pakiety, tzw rulony (rouleaux formation)
(Rys. 1), a nastgpnie w rozgalgzione agregaty trojwymiarowe, co ma
miejsce w warunkach matych szybkosci §cinania. Do ich formowania
w ukladzie krazenia dochodzi migdzy innymi w obszarze recyrkulacji
krwi w tetniakach pozawalowych lewej komory serca oraz w przed-
sionkach serca w przypadku ich migotania. W ultrasonografii stwierdza
si¢ wowczas tak zwany objaw krwi stojacej zwany kontrastem samoist-
nym. Nasilenie agregacji krwinek czerwonych wystepuje migdzy inny-
mi w nadcis$nieniu t¢tniczym, cukrzycy, chorobie wiencowej i zawale
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Rys. 1 Erytrocyty i ich agregaty — rulony

Na skutek przeptywu krwi jej dwufazowa struktura ulega istotnym
zmianom. Wraz ze wzrostem szybkosci §cinania nastgpuje rozpad agre-
gatéw erytrocytarnych. W duzych i srednich naczyniach krwionos$nych
pojedyncze krwinki ukladaja si¢ w warstwy rownoleglte do kierunku

serca.

Rulony

i jej znaczenie w procesie miazdzycowym

przeptywu. W wyniku dziatania momentu sity, powodujacego obroto-
wy ruch krwinek przemieszczaja si¢ one w kierunku $rodkowej czg-
$ci strumienia. Wszystkie te zjawiska powoduja spadek lepkosci krwi.
Przy szybkosci $cinania powyzej 50 s~ i naprezeniu $cinajacym wigk-
szym od 0,4 Pa agregaty czerwonych krwinek sa rozbite, a erytrocyty
zorientowane zgodnie z kierunkiem przeptywu. Przy dalszym zwigk-
szaniu szybkos$ci $cinania krwinki wydtuzaja si¢ i przybieraja ksztalt
elipsy. Powoduje to dalszy spadek lepkosci (Rys. 2). Zasadniczo, przy
statym hematokrycie (jest to objetosciowy udziat erytrocytow we krwi)
i w ustalonej temperaturze, lepko$¢ krwi przy matych szybkosciach $ci-
nania zalezy od agregacji erytrocytow, natomiast przy duzych szybko-
$ciach $cinania — od ich odksztatcalno$ci. Ich wtasnoséci zmieniaja si¢
pod wptywem ich starzenia si¢ (Sredni czas zycia wynosi 120 dni) oraz
w przebiegu niektorych choréb (Rys. 3).
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Rys. 2. Zaleznos¢ lepkosci krwi od szybkosci $cinania. Przy szybkosci $cinania ponad
ok. 100 s™, funkcja lepkosé — predkosé $cinania ma przebieg prostoliniowy

Gromadzenie sig¢ erytrocytow w poblizu osi kapilar o $rednicy nie-
wiele od nich wigkszej powoduje, ze przemieszczaja si¢ one z wigksza
predkoscia niz osocze, na skutek czego ich hematokryt w kapilarach sig
zmniejsza. Prowadzi to do zmniejszenia lepkosci krwi. Zmniejszenie
objetosciowego udziatu erytrocytdéw w naczyniach wlosowatych jest
nazywane w medycynie efektem Fahraeusa. Sprawia ono, ze lepkos¢
krwi w mikrokrazeniu jest mniejsza, niz w wigkszych te¢tniczkach (efekt
Fdhraeusa — Lindqvista). Mechanizmy te, od dawna znane inzynierom,
maja istotne znaczenie dla funkcjonowania uktadu krazenia (redukcja
oporu przeptywu w mikrokrazeniu).

Z uwagi na nienewtonowskie wlasciwosci i hemodynamiczne warun-
ki ruchu krwi, przeptyw nalezy rozpatrywac osobno w tetniacej czgsci
uktadu krazenia, zytach i mikrokrazeniu. W naczyniach o $rednicy po-
wyzej milimetra rozmiar krwinek jest wielokrotnie mniejszy od wymia-
ru naczyn przez ktére przeptywaja, dlatego tez krew spetnia w nich wa-
runek ciaglego osrodka ptynnego. W drobnych naczyniach i kapilarach
do opisu przeptywu krwi stosuje si¢ prawa fizyczne odnoszace si¢ do
cieczy dwufazowych.

W naczyniach wlosowatych majacych s$rednicg zblizona, a nawet
mniejsza od erytrocytu, przeptyw krwi jest mozliwy dzigki silnej defor-
macji pojedynczych erytrocytow. Zwigkszenie sztywnosci erytrocytow
powoduje, ze ich przeciskanie si¢ przez mikrokapilary staje si¢ trudniej-
sze, przez co lepko$¢ krwi w mikrokrazeniu wzrasta. Roéwnoczesnie ze
spadkiem elastyczno$ci maleje ich zdolno$¢ do agregacji, co prowadzi
do spadku lepkosci krwi w wigkszych naczyniach. Te same procesy bio-
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logiczne, ktorym podlegaja erytrocyty maja wigc przeciwne skutki dla
lepkosci krwi w r6znych miejscach uktadu krazenia.

W stanie statycznym krwinki tworza bardzo delikatna strukturg wy-
pelniajaca calq objgtos¢ i nadajaca jej stabe cechy ptynu plastyczno-
lepkiego, czyli wymagajacego do spowodowania przeptywu naprgze-
nia stycznego wigkszego od pewnej minimalnej warto$ci. Sprezystosé
erytrocytéw 1 tatwos¢ ich odksztalcania, upodobniajace ich wiasnosci
do kropel cieczy, powoduje cechy sprezystolepkie krwi, typowe dla
emulsji.

Obok hematokrytu i agregacyjnosci erytrocytow (ich wewngtrzna
predyspozycja do agregacji) o wlasciwosciach nienewtonowskich krwi
decyduje stezenie fibrynogenu uczestniczace w agregacji erytrocytow,
a takze cho¢ w mniejszym stopniu sktad lipidow i innych biatek krwi.
U cztowieka prawie caly fibrynogen znajduje si¢ w osoczu. Jego po-
ziom w znacznej czg¢$ci uwarunkowany jest genetycznie. Podwyzszenie
stezenia fibrynogenu i obecnos¢ zaburzen reologicznych krwi towarzy-
szy wielu czynnikom ryzyka miazdzycy [Wasilewski i Polonski, 2010].

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze krew charakteryzuje si¢ ztozo-
nymi wlasciwosciami reologicznymi takimi jak: rozrzedzanie Scina-
niem, sprezystolepkos$¢, tiksotropia i wystgpowanie granicy plynigcia.
Przy duzych szybkosciach $cinania mozna ja jednak uznaé za ciecz
spetniajaca rownanie Newrona. W duzych i Srednich tetnicach nienew-
tonowskie wlasciwosci krwi ujawniaja si¢ w miejscach formowania si¢
przeptywow wtornych.

Powstawanie zmian miazdzycowych

W uktadzie krazenia, tak jak w kazdym uktadzie hydraulicznym —
o czym wiedzieli juz rzymianie budujacy akwedukty, z czasem docho-
dzi do powstawania osadow. Aby temu zapobiec akwedukty miaty po-
dwdjne kanaly. Co kilka przgset znajdowato sig¢ potaczenie glownego
kanatu gornego z rownoleglym kanatem przebiegajacym ponizej. Re-
gularne czyszczenie dolnego kanatu zapobiegato powstawaniu osadow
w kanale gornym. Niestety w uktadzie krazenia tak nie jest. Obecne
przy sciance osady przenikaja do $ciany tgtnicy powodujac miejscowy
Scisle zlokalizowany i zdeterminowany hydrodynamika odczyn zapal-
ny. Jezeli grubo$¢ takiego nacieku przekroczy pewna wartos¢, zmiana
zaczyna wzrasta¢ w kierunku $wiatta naczynia powodujac powstawanie
blaszki wyniostej, ktora moze byé powodem ograniczenia przeptywu
i wystgpowania niedokrwienia takich narzadow jak serce czy osrodko-
wy uktad nerwowy.

Miejsca powstawania blaszek nie sa przypadkowe. Zmiany tworza si¢
bowiem w weztach naczyniowych (odejscia gatgzi bocznych i podzia-
ly naczyniowe) oraz na krzywiznach wewngtrznych, czyli w miejscach
wystgpowania odstgpstw od osiowo symetrycznego profilu predkosci
(mate naprgzenia $cinajace) lub formowania si¢ przeptywoéw wtdrnych
powodowanych oderwaniem warstwy granicznej (oscylacyjne napr¢ze-
nia Scinajace) [ Wasilewski i in., 2010a; 2010b]. Tam pod wptywem cyr-
kulacyjnego ruchu krwi osadzaja si¢ elementy morfotyczne i czasteczki
zaangazowane w proces miazdzycowy, ktore nastgpnie przenikaja do
Sciany naczynia. Czas ich zalegania w miejscach ryzyka powstawania
zmian miazdzycowych jest tym dluzszy, im wigksza jest lepkos¢ krwi
mierzona w zakresie matych szybkosci $cinania (Rys. 3). Mozna postu-
zy¢ si¢ analogia do urzadzen stosowanych do odpylania gazow — gdy
strumien jest zmuszany do zmiany kierunku, to cigzsze czastki state
pod wptywem sity bezwtadno$ci wypadaja z niego, osadzajac si¢ na
Sciance.

Wzrost lepkosci krwi wystgpuje w przebiegu wielu chordb sprzyjaja-
cym powstawaniu zmian miazdzycowych takich jak np. cukrzyca, nad-
ci$nienie tgtnicze, zaburzenia lipidowe 1 otytos§¢ [ Wasilewski, Polonski,
2010]. W ten sposob wigkszos¢ klasycznych czynnikéw ryzyka miaz-
dzycy mozna sprowadzi¢ do wspolnego mianownika jakim jest wzrost
lepkosci krwi 1 osocza [Wasilewski i Polonski, 2010; Wasilewski i in.,
2010c].

Oczywiscie w ukladzie krazenia mamy do czynienia z bardziej ztozo-
nymi zjawiskami, niz w rurociagu przemystowym. Jest to cz¢$¢ zywego
organizmu, a przyczyny hydrodynamiczne nie pozostaja w oderwaniu
od biologicznych funkcji naczyn i sktadu krwi. Biomechaniczne zna-
czenie hemodynamiki wyznacza wlasciwo$¢ srodbtonka — wewngtrznej
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Rys. 3. Udzial wtasciwosci reologicznych krwi w procesie miazdzycowym.
ESS — Endothelial Shear Stress (napr¢zenie $cinajace na powierzchni srodbtonka)

powierzchni $cianki naczynia, ktory potrafi odczytac¢ warto$¢ napreze-
nia stycznego na swojej powierzchni.

Zjawisko odczytywania naprezen $cinajacych i przetwarzania ich na
sygnaty biochemiczne nazywane jest mechanotransdukcja [ Wasilewski
iin., 2011; Wasilewski i Kiljanski, 2011]. W ten sposob prawa fizyczne
rzadzace przeplywem i zaburzenia reologiczne krwi mozna powiazac
z precyzyjnie okre$lona lokalizacja zmian miazdzycowych i biologia.
W miejscach, w ktorych na $ciang naczynia dziataja male i oscylacyjne
naprezenie $cinajace, ujawniaja si¢ nienewtonowskie wlasciwosci krwi
i wydluzenie zalegania czasteczek krwiopochodnych przy $cianie na-
czynia sprzyja ich przenikaniu do $ciany tetnicy [Ethier, 2002].

Podsumowanie

Heterofazowa struktura krwi w duzej mierze odpowiada za ztozone
nienewtonowskie wtasciwosci krwi, ktore w réznym stopniu ujawniaja
si¢ przy przeptywie krwi przez duze naczynia i przez mikrokrazenie.

Wzrost lepkosci krwi i wydtuzenie czasu zalegania w miejscach for-
mowania si¢ przeptywoéw wtornych, gdzie na $ciang naczynia oddzia-
tuja mate naprezenia $cinajace odgrywa wazna rolg w patologii naczyn,
w szczegdlnosci w odniesieniu do nieprzypadkowe;j lokalizacji blaszek
miazdzycowych.
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