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Abstract
Viscosity, also called internal friction, is the measure of the friction occurring when a layer of
fluid is made to move in relation to another. Blood is a nonnewtonian fluid with velocity-
-dependent viscosity. Blood viscosity is related to the number and properties (aggregation,
deformation) of red blood cells and plasma viscosity. Blood viscosity alterations were described
in ischemic heart disease, myocardial infarction, sudden cardiac death, hyperliporoteinemia,
atherosclerosis, arterial hypertension. Turczyński et al. reported significantly increased blood
and plasma viscosity in patients with cardiac syndrome X compared to healthy controls.
Cardiac syndrome X is important clinical and epidemiological issue, being diagnosed in 10–
–30% patients undergoing coronary angiography. Patomechanism of the symptoms of cardiac
syndrome X has not been clarified. One of the factors responsible for microcirculatory distur-
bances observed in cardiac syndrome X may be changed blood viscosity. Patients with this
syndrome develop endothelium dysfunction which may impair viscosity decreasing mecha-
nisms. More frequent than in general population are increased plasma fibrinogen and lipid
abnormalities, which suggest that rheologic blood properties may be altered. Hyperlipidemia,
increased blood viscosity and decreased coronary flow reserve may be the major causes of
recurrent ischemic episodes in patients with the discussed syndrome. Rheologic blood properties
are important in cardiovascular diseases. Their detailed characterization in cardiac syndrome X
may reveal its pathogenesis and may be clinically important. Variability of blood viscosity in
healthy population is low which makes this parameter useful for clinical assessment.
The article highlights physical laws regarding fluid viscosity, mechanisms regulating blood
viscosity and cardiovascular diseases with altered rheologic blood properties. (Folia Cardiol.
2005; 12: 465–470)
viscosity, blood viscosity, serum viscosity, cardiac syndrome X, blood rheology
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Prawa fizyki dotyczące lepkości cieczy

Lepkość, nazywana również tarciem wewnętrz-
nym, jest miarą oporu stawianego przez ciecze pod-
czas wzajemnego przesuwania się warstw płynu.
Ponieważ przepływ krwi w układzie naczyniowym
jest laminarny (z wyjątkiem zastawek serca i pato-
logicznych zwężeń naczyń) lepkość ma decydujące
znaczenie w przypadku oporów przepływu [1, 2].

W strukturalnym modelu warstwowym prze-
pływającej cieczy Newton określił siłę styczną do
dowolnie wybranej warstwy według zależności:

Fs = h A g [N],
gdzie: Fs oznacza siłę styczną; h — współczynnik
lepkości dynamicznej; A — pole powierzchni danej
warstwy cieczy; g — różnicę prędkości przepływu
dwóch warstw cieczy.

Innym parametrem jest naprężenie ścinające t.
Jego wartość zwiększa się proporcjonalnie do gra-
dientu prędkości przepływu określonej warstwy
cieczy t oraz współczynnika lepkości cieczy h zgod-
nie ze wzorem:

t = hg [2].
Prędkość przepływu krwi w pobliżu ściany na-

czynia jest bliska zeru, zwiększa się stopniowo
w kierunku środka naczynia [3]. Gradient prędkości
przepływu poszczególnych warstw krwi jako wynik
oddziaływania siły tarcia skierowanej przeciwnie do
kierunku przepływu krwi jest największy blisko ścia-
ny naczynia. Można zaobserwować zależność naprę-
żenia stycznego ścinającego i gradientu prędkości
przepływu wybranej warstwy cieczy i określić na jej
podstawie szybkość zmian naprężenia ścinającego,
będącego miarą współczynnika lepkości:

h = t/g [N/sm2]
Wymienioną zależność standardowo określa się

w puazach [P]:
1 P = 0,1 N/sm2 [1, 2].

Objętość wypływającej cieczy z poziomo poło-
żonej walcowej rurki określa prawo Poiseuille’a
wyrażające zależność:

Prawo to dotyczy płynów jednorodnych fizycz-
nie, o stałej wartości współczynnika lepkości (new-
tonowskich) i przepływających z niewielką pręd-
kością [1].

Lepkość krwi

Prawo Poiseuille’a stosuje się do krwi przepływa-
jącej przez naczynia o średnicy powyżej 1 mm [2, 4].
Analizując naczynia o mniejszych średnicach, ko-
nieczne staje się uwzględnienie struktury krwi i jej
zmian podczas przepływu w różnych warunkach [2, 3].
Zagadnieniem oddziaływania lepkości krwi na jej prze-
pływ zajmuje się reologia [1, 3]. Współczynnik lep-
kości krwi wynosi 0,23–0,28 P w temperaturze 20°C,
jego wartość jest 2–3-krotnie większa niż lepkość
wody (0,1 P) w tej samej temperaturze i zwiększa
się wraz ze spadkiem temperatury. W temperatu-
rze 0°C lepkość krwi jest 2,5-krotnie większa niż
w temperaturze 37°C [3].

Pod względem fizykochemicznym krew jest
wieloskładnikową i wielofazową dyspersją, w któ-
rej fazą zwartą jest osocze, a rozproszoną krwinki
czerwone i białe oraz płytki krwi. Największy udział
przypada na erytrocyty, które charakteryzują się
także największymi wymiarami, dlatego modelując
przepływ krwi zwykle do nich ogranicza się anali-
zę. Średnia zawartość cząstek morfotycznych (he-
matokryt) wynosi 40–45%, co pozwala zakwalifiko-
wać krew jako układ dyspersyjny o wysokim stę-
żeniu fazy rozproszonej [4, 5]. Faza zwarta, czyli
osocze jest rozcieńczonym roztworem elektrolitów,

Rycina 1. Prawo Poiseuille’a: L — długość naczynia
w kształcie walca; r — promień podstawy naczynia,
przez które przepływa ciecz o współczynniku lepkości h
pod wpływem różnicy ciśnień (P1 – P2)

Figure 1. Poiseuille’s equation: L — length of cylindrical
vessel, r — radius of the basis of the vessel, through
which the fluid with viscosity coefficient h is flowing
under the pressure difference (P1 – P2)

V =
(P1 – P2) × r4 × p

8 × L × h

gdzie: P1 i P2 oznacza ciśnienie na początku i końcu
naczynia o kształcie walca, r — promień naczynia;
L — długość naczynia, h — współczynnik lepkości
dynamicznej.

Objętość cieczy (V) wypływającej z rurki jest
wprost proporcjonalna do różnicy ciśnień (P1 – P2)
wywołującej ruch cieczy oraz do czwartej potęgi
promienia rury (r4), a odwrotnie proporcjonalna do
długości rury (L) i do lepkości cieczy (ryc. 1) [1, 3].
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lipidów i białek, z których najważniejsze to fibry-
nogen, globuliny i albuminy [2, 3, 6]. Zawartość wiel-
kocząsteczkowych związków sprawia, że osocze ma
słabe właściwości nienewtonowskie, choć w prak-
tyce często przyjmuje się jego lepkość jako stałą [4].
Krew pełną powszechnie uznaje się za płyn nienew-
tonowski, którego lepkość nie jest stała, a jest
funkcją prędkości przepływu (ryc. 2). Wynika z tego,
iż do prawidłowego określenia własności reologicz-
nych krwi konieczne jest przeprowadzenie wielu
badań dotyczących prędkości jej przepływu [1–4, 6].

Lepkość krwi pełnej zmienia się w sposób nie-
liniowy wraz ze zmianą prędkości przepływu — ro-
śnie ze zmniejszeniem prędkości i odwrotnie (ryc. 2)
[1, 3, 5, 6]. Przy małych prędkościach przepływu
krwi może wystąpić zjawisko wzmożonej agregacji
krwinek, będącej przyczyną większej lepkości krwi
[2, 5, 6]. Za to zjawisko odpowiedzialne są fibryno-
gen i globuliny. Przy ich niedoborze nie dochodzi
do tworzenia się pakietów krwinek [1, 3, 5–7].

Zwiększony efekt agregacji erytrocytów ma
istotne znaczenie w tych miejscach układu krąże-
nia, w których następuje zmniejszenie gradientów
prędkości przepływu krwi [5, 6]. Podatność erytro-
cytów na zmianę kształtu odgrywa znaczną rolę
w przepływie krwi przez naczynia włosowate. Aby
krwinka mogła przepłynąć przez kapilary, musi ulec
odkształceniu i dostosować się do mniejszych śred-
nic naczyń [2–6]. Zmiany lepkości krwi przy dużych
prędkościach przepływu zależą od odkształcalności
erytrocytów (deformacji, elongacji, wydłużania się) [2].
Odkształcalność krwinek czerwonych związana jest
z właściwościami strukturalnymi erytrocytów i ich
metabolizmem, zależy od stężenia adenozynotrój-
fosforanów (ATP, adenosine triphosphate). Wysoko-

energetyczny ATP zapewnia właściwy transport
jonów w komórce. Niedobór ATP prowadzi do
zwiększenia stężenia wewnątrzkomórkowego sodu
i wapnia. Nadmiar sodu powoduje wzrost objętości
krwinki, a zwiększone stężenie wapnia — zmiany
w strukturze błony erytrocytów. Zjawiska tego typu
przyczyniają się do zaburzenia odkształcalności
krwinek czerwonych [5]. Do innych czynników
należą: oksydacja, zmiany pH, osmolarności i tem-
peratury [5]. U chorych na anemię sierpowatą docho-
dzi do zaburzeń odkształcalności erytrocytów, co jest
przyczyną zwiększonej lepkości krwi [2, 3, 6, 8].

Przy większych prędkościach przepływu (szyb-
kość siły ścinania powyżej 1 s-1) zmiany lepkości krwi
są mniej wyrażone. Przy znacznych prędkościach
przepływu występujących w dużych naczyniach
(v = 20–60 cm/s) krzywa zależności pomiędzy lep-
kością krwi a prędkością przepływu jest relatywnie
płaska, z nieznacznymi zmianami lepkości krwi [2].

Mechanizmy regulujące lepkość krwi

W warunkach prawidłowych istnieje wiele mecha-
nizmów zapobiegających zwiększaniu się lepkości krwi
w mikrokrążeniu. Zmniejszenie lepkości krwi w ma-
łych naczyniach zależy m.in. od zjawiska Fahraeusa-
Lindquista, obserwowanego w kapilarach o średnicy
poniżej 300 µm. Lepkość dynamiczna krwi zmniejsza
się dzięki osiowemu gromadzeniu się erytrocytów
w strumieniu krwi. Erytrocyty znajdują się w środku
strumienia krwi, a warstwy obwodowe zawierają oso-
cze. Warstwa krwi uboga w elementy morfotyczne staje
się szersza, gdy maleje średnica naczynia. Efekt Fah-
raeusa-Lindquista zależy od osoczowej strefy przy-
ściennej, stopnia odkształcalności erytrocytów oraz
stopnia agregacji krwinek [1, 4]. Odwrócenie efektu
Fahraeusa-Lindquista, polegające na zwiększeniu lep-
kości krwi ze zmniejszeniem średnicy naczynia, wy-
stępuje w kapilarach o średnicy poniżej 5–7 µm [1].
W kapilarach o małej średnicy erytrocyty przepływają
w jednym rzędzie, wykorzystując maksymalne możli-
wości swojej odkształcalności [1, 4].

Kolejnym zjawiskiem biorącym udział w zmniej-
szeniu lepkości krwi w mikrokrążeniu jest tzw.
,,zbieranie osocza”. Jeżeli odgałęzienie tętniczki
odchodzi od niej pod kątem zbliżonym do prostego,
krew wpływająca do niego pochodzi od obwodowych
warstw strumienia krwi tętniczki. Powtarzanie tego
efektu przyczynia się do znacznego zmniejszenia
hematokrytu krwi płynącej w kolejnych odgałęzie-
niach. Wartość hematokrytu krwi w kapilarach pal-
ca jest około 4-krotnie mniejsza niż hematokrytu
krwi w dużych naczyniach [2, 3].

Również komórki śródbłonka przyczyniają się do
zmniejszenia lepkości krwi przez wytwarzanie tlen-

Rycina 2. Zależność lepkości krwi od szybkości ścinania
dla różnych wartości hematokrytu (Ht1 > Ht2 > Ht3 > Ht4)

Figure 2. Relationship between blood viscosity and she-
ar rate for various hematocrits (Ht1 > Ht2 > Ht3 > Ht4)
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ku azotu i prostacykliny, zapobiegając agregacji pły-
tek krwi. Tlenek azotu jest wazodylatatorem i uczest-
niczy w lokalnej regulacji przepływu krwi [3, 5, 9].
Własności reologiczne krwi mogą wpływać na regu-
lację wyrzutu tlenku azotu przez komórki śródbłon-
ka. Jego synteza w komórkach śródbłonka jest kon-
trolowana przez wiele czynników, m.in. przez siły
ścinania oddziałujące na ściany naczyń, które są z ko-
lei określane przez przepływ i lepkość krwi w obwo-
dowej części naczynia. Wykazano, że przewlekle
zwiększona agregacja krwinek czerwonych wpływa na
zmniejszenie zależnych od tlenku azotu mechani-
zmów kontrolnych oporowych tętnic u szczurów [5].

Lepkość krwi w chorobach
układu krążenia

Zmiany lepkości krwi opisywano u osób z cho-
robą niedokrwienną serca, zawałem serca, w przypad-
kach nagłej śmierci sercowej, hiperlipoproteinemii
i miażdżycy tętnic obwodowych [5, 10, 11]. Zmiany
reologicznych właściwości krwi w chorobach serco-
wo-naczyniowych mogą wiązać się z zaburzeniami krą-
żenia lub odwrotnie — zmienione parametry hemo-
reologiczne mogą upośledzać perfuzję tkankową [5].

Zauważono, że u chorych z hiperlipoproteine-
mią często występuje zmniejszona rezerwa wień-
cowa [12]. Obserwacje Rima i wsp. [13] wskazują,
że zwiększona w następstwie hiperlipidemii lepkość
krwi może zmniejszać rezerwę wieńcową. Zmniej-
szoną rezerwę wieńcową będącą następstwem
wzmożonej lepkości krwi stwierdzano u pacjentów,
u których występowały czynniki ryzyka choroby
wieńcowej, ale nie obserwowano zmian w korona-
rografii [13]. U osób z podwyższoną lepkością krwi
wykazano częstsze występowanie choroby wieńco-
wej [5, 10]. Zanotowano pozytywną korelację pomię-
dzy lepkością krwi i stężeniem fibrynogenu, czyn-
nika von Willebrandta, cholesterolu całkowitego
i frakcji LDL, triglicerydów, apoproteiny B, pale-
niem tytoniu (również u byłych palaczy), skurczo-
wym i rozkurczowym ciśnieniem tętniczym i wskaź-
nikiem masy ciała [10, 14–16]. Wykazano nega-
tywną korelację stężenia cholesterolu frakcji HDL
z lepkością krwi [10]. Prawdopodobnie wpływ pod-
wyższonego stężenia lipoprotein na zwiększenie ry-
zyka incydentów wieńcowych może wynikać m.in.
ze wzrostu lepkości osocza [17, 18].

Również u chorych z nadciśnieniem tętniczym
zaobserwowano podwyższone wartości lepkości
krwi. Zmiany reologii krwi u tych pacjentów uznaje
się za przyczynę uszkodzenia ściany naczyń krwio-
nośnych [5, 19]. Zwiększona lepkość krwi, powo-
dując wzrost oporu obwodowego, może być także
przyczyną nadciśnienia tętniczego [19–21]. Wyniki

ostatnich badań wskazują, że zmienione właściwo-
ści reologiczne erytrocytów mogą brać udział w pa-
tofizjologii nadciśnienia tętniczego [22].

Obserwacje przeprowadzone w grupie chorych
z kardiologicznym zespołem X wskazują, że u części
tych osób (15%) rozwija się nadciśnienie tętnicze [23].

Lepkość krwi u chorych
z kardiologicznym zespołem X

Kardiologiczny zespół X rozpoznaje się u cho-
rych z bólami w klatce piersiowej, dodatnimi klinicz-
nie i elektrokardiograficznie testami wysiłkowymi
oraz brakiem zwężeń tętnic wieńcowych w korona-
rografii. Zespół ten stanowi istotny problem klinicz-
ny i epidemiologiczny. Występuje u 10–30% osób
poddanych koronarografii, a 60–70% chorych sta-
nowią kobiety [24, 25]. Dotychczas nie wyjaśniono
patomechanizmu wysiłkowego bólu w klatce pier-
siowej i zmian niedokrwiennych w wysiłkowym
zapisie elektrokardiograficznym u pacjentów z tym
zespołem. Wśród przyczyn bólu wymienia się: za-
burzenia równowagi współczulno-przywspółczulnej,
dysfunkcję śródbłonka, upośledzenie mikrokrąże-
nia wieńcowego oraz zaburzenia psychosomatycz-
ne ze zmienioną percepcją bólu [8, 23, 26–29].

Czynnikiem współodpowiedzialnym za zaburzenia
mikrokrążenia w kardiologicznym zespole X może być
zmieniona lepkość krwi. Turczyński i wsp. [30] wyka-
zali znamiennie podwyższone wartości lepkości krwi
pełnej i osocza u pacjentów z kardiologicznym zespo-
łem X w porównaniu z grupą kontrolną osób zdrowych.

U chorych z kardiologicznym zespołem X
stwierdzono zaburzenia funkcji śródbłonka, co
może upośledzać opisany mechanizm zmniejsza-
nia lepkości krwi. Do czynników, które mogą być
odpowiedzialne za dysfunkcję śródbłonka, należą:
zaburzenia syntazy tlenku azotu, podwyższone stę-
żenie asymetrycznej dimetyloargininy (ADMA,
asymmetric dimethyl-L-arginine), endogennego in-
hibitora syntazy tlenku azotu, niedobór estroge-
nów u kobiet, podwyższone stężenie endoteliny-
1, zwiększona aktywacja współczulna, hyperinsu-
linemia [24, 26–28, 31, 32].

Dysfunkcję śródbłonka u chorych z zespołem X
potwierdzono w badaniach, w których wykazano
jedynie ograniczony wzrost przepływu wieńcowe-
go po podaniu acetylocholiny lub w odpowiedzi na
szybką stymulację przedsionków [24, 27].

Dysfunkcja śródbłonka nie ogranicza się tylko
do krążenia wieńcowego, wyniki badań przepływu
w tętnicy ramiennej i zmian jej średnicy w odpowie-
dzi na bodźce rozkurczowe (test oziębienia, reak-
tywne przekrwienie) świadczą również o dysfunk-
cji śródbłonka w tętnicach obwodowych [8, 9, 24].
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Lepkość osocza zależy od zawartości białek
i lipidów, jej podwyższona wartość istotnie zmniej-
sza przepływ krwi w małych naczyniach [5, 10].

U chorych z kardiologicznym zespołem X czę-
ściej niż w populacji ogólnej stwierdza się podwyż-
szone stężenie fibrynogenu i zaburzenia gospodar-
ki lipidowej, co pozwala przypuszczać, że u pacjen-
tów tych właściwości reologiczne krwi będą
zmienione [9, 21]. Podwyższone stężenie fibryno-
genu wpływa na wzmożoną agregację erytrocytów
przy małych prędkościach przepływu [33].

Możliwe, że hiperlipidemia, zwiększona lep-
kość krwi i zmniejszona rezerwa wieńcowa są
głównymi przyczynami nawracających epizodów
niedokrwienia u chorych z kardiologicznym zespo-
łem X [13].

W przeprowadzonym ostatnio przez Kayikci-
glu i wsp. [34] prospektywnym badaniu klinicznym
dotyczącym skuteczności terapii statynami u pa-
cjentów z kardiologicznym zespołem X i prawidło-
wym lipidogramem wykazano korzystny wpływ

statyn zarówno na przepływ krwi w tętnicy ramien-
nej, jak i na parametry próby wysiłkowej, popra-
wę jakości życia, zmniejszenie epizodów bólowych
w klatce piersiowej, obniżenie stężenia białka
C-reaktywnego, fibrynogenu oraz cholesterolu cał-
kowitego i frakcji LDL, triglicerydów i apoliporo-
teiny B. Wyniki uzyskane w badaniu Kayikciglu
i wsp. mogły zależeć od korzystnego wpływu sta-
tyn na funkcję śródbłonka, ich efektu przeciwza-
palnego, a także zmniejszenia lepkości krwi. Być
może wielokierunkowe działanie statyn, zmienia-
jąc właściwości reologiczne krwi, korzystnie od-
działuje na mikrokrążenie u osób z chorobą małych
naczyń [34, 35].

Właściwości reologiczne krwi mają duże zna-
czenie w chorobach układu sercowo-naczyniowego.
Dokładne ich poznanie u pacjentów z kardiologicz-
nym zespołem X może mieć istotne znaczenie kli-
niczne. Różnice lepkości krwi w populacji osób zdro-
wych są nieznaczne, co czyni ten parametr przydat-
nym w ocenie klinicznej [10].

Streszczenie
Lepkość, nazywana również tarciem wewnętrznym, jest miarą oporu stawianego przez ciecze
podczas wzajemnego przesuwania się warstw płynu. Krew pełna jest powszechnie uznawana
za płyn nienewtonowski, którego lepkość nie jest stała, a jest funkcją prędkości przepływu.
Lepkość krwi pełnej zależy od liczby i właściwości erytrocytów (agregacji, deformacji) oraz od
lepkości osocza. Zmiany lepkości krwi opisywano w chorobie niedokrwiennej serca, zawale
serca, nagłej śmierci sercowej, hiperlipoproteinemii, miażdżycy tętnic obwodowych, nadciśnie-
niu tętniczym. Turczyński i wsp. wykazali istotnie podwyższone wartości lepkości krwi pełnej
i osocza u osób z kardiologicznym zespołem X w porównaniu z grupą kontrolną osób zdrowych.
Kardiologiczny zespół X stanowi istotny problem kliniczny i epidemiologiczny. Występuje
u 10–30% osób poddanych koronarografii. Patomechanizm jego objawów nie został wyjaśnio-
ny. Czynnikiem współodpowiedzialnym za zaburzenia mikrokrążenia w tym zespole może być
zmieniona lepkość krwi. W zespole X występują zaburzenia funkcji śródbłonka, co może
upośledzać mechanizmy zmniejszania lepkości krwi. Ponadto częściej niż w populacji ogólnej
stwierdza się podwyższone stężenie fibrynogenu i zaburzenia gospodarki lipidowej, co pozwala
przypuszczać, że zmienione są właściwości reologiczne krwi. Możliwe, że hiperlipidemia, zwięk-
szona lepkość krwi i zmniejszona rezerwa wieńcowa są głównymi przyczynami nawracających
epizodów niedokrwienia u pacjentów z omawianym zespołem. Właściwości reologiczne krwi
mają duże znaczenie w chorobach układu sercowo-naczyniowego. Dokładne ich poznanie
u osób z kardiologicznym zespołem X może wyjaśnić jego patogenezę oraz mieć istotne znacze-
nie kliniczne. Różnice lepkości krwi w populacji osób zdrowych są nieznaczne, co czyni ten
parametr przydatnym w ocenie klinicznej.
W artykule omówiono prawa fizyki dotyczące lepkości cieczy, mechanizmy regulujące lepkość
krwi oraz choroby układu krążenia, w których lepkość krwi jest zmieniona. (Folia Cardiol.
2005; 12: 465–470)
lepkość, lepkość krwi, lepkość osocza, kardiologiczny zespół X, reologia krwi
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