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STRESZCZENIE

Wzrost stezenia fibrynogenu oraz lepkosci krwi
i osocza towarzyszy wielu czynnikom ryzyka miaz-
dzycy, takim jak: cukrzyca, nadcisnienie tetnicze,
otytosé¢, pteé meska, wiek, palenie tytoniu czy nie-
wydolnos$é nerek. Wyniki badan dokumentujacych
te obserwacje wskazujg, ze wymienione czynniki
ryzyka mozna sprowadzié¢ do ich wptywu na wiasci-
wosci reologiczne krwi. Mimo Zze czynniki ryzyka
oddziatujg na caty uktad naczyniowy, to lokalizacja
zmian miazdzycowych nie jest przypadkowa. Nale-
2y zauwazy¢, ze ziogi miazdzycowe charakteryzujg
sie Scisle okreslong lokalizacja, jakg sg okolice
odejscia gatezi bocznych, sciany boczne bifurkacji
czy krzywizny wewnetrzne tetnic. Miejsca te okre-
$la sie jako punkty ryzyka, w ktérych dochodzi do
formowania sie przeptywoéw wtérnych powoduja-
cych, ze na Sciang naczynia dziatajg mate napreze-
nia $cinajgce. Na profil przeptywu ma wptyw nie tyl-
ko geometria naczyn, ale réwniez reologiczne wia-
Ssciwosci krwi zalezne w duzej mierze od stezenia
fibrynogenu. Wzrost stezenia fibrynogenu, lepkosci
krwi pefnej i osocza powodujg, ze w miejscach za-
burzonych przeptywéw dochodzi do diuzszego
zalegania krwi, a tym samym zachodzg warunki
sprzyjajace retencji i przenikaniu krwiopochodnych

czgsteczek aterogennych (monocytéw, leukocytow,
plytek krwi, lipidow) do btony wewnetrznej tetnic.
Zjawisko to odgrywa wazng role w biologii naczyn
i stanowi istotny mechanizm w procesie powstawa-
nia blaszek miazdzycowych. Dlatego oznaczenie
stezenia fibrynogenu, warto$ci hematokrytu i lepko-
$ci osocza niezaleznie od profilu lipidowego powin-
no by¢ uwzglednione w panelu badan stuzgcych
ocenie ryzyka rozwoju choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego.
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ABSTRACT

There is a high correlation between fibrinogen con-
centration, blood and plasma viscosity and the tra-
ditional risk factors for atherosclerosis including:
diabetes, hypertension, male sex, obesity, advan-
ced age, smoking or renal insufficiency. Those as-
sociation makes blood rheology, as a unifying fac-
tor linking different cardiovascular risk factors. Al-
though the entire vasculature is exposed to the athe-
rogenic effects of the systemic risk factors, distri-
bution of plaques are not at random. Important fe-
ature is the local nature of lesions such as the vici-
nity of branch points, the outer wall of bifurcations
and the inner curvatures, where disturbed flow oc-
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curs. Blood flow are not only governed by the geo-
metry of the vessel but also, by the rheological pro-
perties of blood. Particular low wall shear stress
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play a major role in the atherosclerosis. High fibri-
nogen concentration and severity of hemorheologi-
cal disturbances prolongs the residence time of
blood in the near-wall region. Prolong residence
time favor deposition, retention and penetration of
monocytes, platelets, leukocytes and lipids to the in-
tima, therefore fibrinogen and blood rheology may
have an important role in the pathogenesis of athe-
rosclerosis. These data indicate that fibrinogen,
hematocrit and plasma viscosity should be included
to the screening panel, irrespective of lipid profile.

Choroby Serca i Naczyn 2010, 7 (2), 62-71

Key words: fibrinogen, hemoreology,
atherosclerosis, coronary artery disease

imo coraz doskonalszych metod pomiaro-
wych osiagniecia hemoreologii nie s3 pow-
szechnie znaneidostatecznie, czyli tak, jak na
to zastuguja, wykorzystywane w praktyce klinicznej.
Jedna z przyczyn jest brak niepodwazalnych dowoddéw
wskazujacych na bezposredni zwigzek przyczynowo-
-skutkowy miedzy nimi a miazdzyca. Nalezy si¢ zatem za-
stanowi¢ nad odpowiedzig na pytanie, czy pogorszenie
parametréw hemoreologicznych towarzyszy jedynie czyn-
nikom ryzyka, czy tez w jaki$ sposéb przyczynia sie do po-
wstawania zmian, zwazywszy na to, ze u oséb mtodych,
a nawet u dzieci, blaszki miazdzycowe moga si¢ pojawiaé
pod nieobecnos¢ klasycznych czynnikoéw obcigzajacych
(w 1/4 przypadkéw przedwczesnej miazdzycy nie stwier-
dza sie¢ klasycznych czynnikéw ryzyka miazdzycy [1]).
Wystepujacy w rownaniu Poiseuille’a wspotczynnik
lepkosci zalezy zaréwno od parametréw makro-, jak i mi-
kroreologicznych krwi. Do czynnikéw makroreologicz-
nych zalicza si¢ hematokrytilepko$¢ osocza, natomiast do
mikroreologicznych — agregacje krwinek czerwonych
oraz ich odksztalcalnos¢.
Zlozone wlasciwoéci hemoreologiczne determinuje
w duzej mierze fibrynogen. Jest on podluznym, asyme-
trycznym biatkiem o duzej masie czasteczkowej (340 tys.
daltonéw). Jego synteza przez hepatocyty i fibroblasty od-
bywa sie w odpowiedzi na czynniki zapalne, w tym inter-
leukine 6 oraz interleukine 1 wytwarzane przez monocy-
ty i makrofagi, a takze komorki srodbtonka. U cztowieka
prawie caly fibrynogen znajduje sie w osoczu, a jego $red-

nie stezenie wynosi 2,0-4,5 g/, przy okresie péitrwania 3-
—4 dni. Stezenie fibrynogenu w duzym stopniu zalezy od
czynnikéw genetycznych.

W przypadku hiperfibrynogenemii nasila si¢ agrega-
cjaerytrocytéw, a takze wzrastaja lepko$c osocza oraz opér
w mikrokrazeniu [2-5]. Nasilong agregacje krwinek czer-
wonych, pozostajaca w Scistym zwiazku ze stezeniem fi-
brynogenu, wykazano miedzy innymi u pacjentow znad-
ci$nieniem tetniczym, stabilng i niestabilng choroba wien-
cowg, zawalem serca oraz w do$wiadczalnych modelach
niedokrwienie-reperfuzja [6-9].

Juz w latach 50. ubiegtego wieku fibrynogen kojarzo-
no z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego [10].
W 1980 roku Meade i wsp. [11] wykazali, ze jest on czyn-
nikiem ryzyka choroby wieficowej, natomiast w 1993 roku
ErnstiResch [12] dowiedli, ze stanowi czynnik predykeyj-
ny zdarzefn sercowo-naczyniowych. Przeprowadzona
w 1999 roku metaanaliza Maresca i wsp. [13] potwierdzita
te obserwacje. Uwaza sie, ze ryzyko zdarzen sercowo-na-
czyniowych jest wieksze u 0s6b z gérnego tercyla stezen
fibrynogenu niz u 0sob z tercyla pierwszego [14]. Monta-
lescotiwsp. [15] na podstawie bogatego przegladu litera-
tury wykazali, ze fibrynogen jest silniejszym niz choleste-
rol czynnikiem ryzyka choroby wieficowej. W badaniu
European Concerted Action on Thrombosis and Disabilities An-
gina Pectoris Study (ETAT), do ktérego wiaczono ponad
3000 pacjentéw z angiograficznie udokumentowana cho-
roba wieficowg, nie stwierdzono, aby cholesterol stanowit
niezalezny czynnik ryzyka incydentéw wieficowych [16].
Jego $rednie stezenie wyniosto 257 mg/dl w grupie, w kto-
rej wystapily zdarzenia niepozadane, w poréwnaniu
z 246 mg/dl w grupie osob bez powiklan. Silny zwigzek
wykazano natomiast w odniesieniu do fibrynogenu [16].
Ryzyko zdarzen wieficowych, w tym naglego zgonu ser-
cowego, wzrastalo wraz ze stezeniem fibrynogenu, przy
czym pozostawalo niskie w przypadku wysokiego steze-
nia cholesterolu, jezeli tylko stezenie fibrynogenu pozosta-
walo niskie.

W przeciwienstwie do cholesterolu stezenie fibrynoge-
nu pozostaje w zwiazku z nasileniem zwapnien (calcium
score) istopniem zaawansowania zmian w tetnicach wiefi-
cowych [17-22]. W niestabilnej chorobie wiencowej wyso-
kie stezenie fibrynogenu zwieksza ryzyko zawatuizgonu,
a utrzymywanie sie jego podwyzszonych wartosci po za-
wale jest ztym wskaznikiem prognostycznym — zaréwno
w obserwacji wczesnej, jak i odlegtej [23-27]. Po skutecz-
nej interwencji wiehcowej wyjsciowo wysokie stezenie
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fibrynogenu jest czynnikiem ryzyka braku powrotu prze-
plywu miesniowego (no-reperfusion) i dodatnio koreluje
z rozlegloscig obszaru objetego uszkodzeniem i martwica
[28,29].

Lepkos¢ krwi i osocza dodatnio koreluje ze stezeniem
fibrynogenu, a takze stezeniami cholesterolu frakcji LDL
(low-density lipoprotein), VLDL (very low-density lipoprotein),
triglicerydéw, interleukiny 6, czynnika von Willebranda,
kwasu moczowego, biatka C-reaktywnego (CRP, C-reacti-
ve protein), biatka catkowitego, a,-makroglobuliny i apoli-
poproteiny B, natomiast ujemnie — ze stezeniem choleste-
rolu frakcji HDL (high-density lipoprotein)ipodaza tlenu na
poziomie tkankowym [30-41].

Lepkos¢ osocza zwieksza sie w przypadku biatkomo-
czu, co u chorych z niewydolnoscia nerek moze by¢ zaréw-
no reologicznym czynnikiem ryzyka miazdzycy, jakiroz-
woju samej nefropatii [42-45]. Utracie bialek krwi z mo-
czem towarzyszy wzrost stezenia fibrynogenu.

Zwiekszenie lepkosci osocza i agregacji erytrocytow
oraz zmniejszenie ich odksztalcalnosci nie towarzyszy
wylacznie stabilnej i niestabilnej chorobie wieficowej, za-
walowi serca, miazdzycy konczyn dolnych [46-52] oraz
neurologicznym powiklaniom miazdzycy [53-55], ale tak-
ze stanom patologicznym sprzyjajacym aterogenezie, ja-
kimi sa: cukrzyca, otyloé¢ wisceralna, nadci$nienie tetni-
cze, zespol polimetaboliczny, hipercholesterolemia i nie-
wydolnoé¢ nerek [56-67]. Wskaznik masy ciala dodatnio
koreluje z agregacja erytrocytéw, szybkoscia opadania
krwinek czerwonych, leukocytozg oraz stezeniami CRP
i fibrynogenu [68]. Wzrost lepkosci osocza i stezenia fibry-
nogenu wykazano w ciezkiej niewydolnosci krazenia [69].

Lepkoé¢ krwiiosocza jest wieksza u mezczyzn nizu ko-
biet przed menopauza [70]. U kobiet zwieksza si¢ po meno-
pauzie [71] oraz podczas stosowania doustnych srodkéw
antykoncepcyjnych [72,73]. Lepkos¢ osocza u 0séb palacych
tyton jest wieksza niz u 0s6b niepalacych i zmniejsza sie
po zaprzestaniu palenia [74, 75]. W populacji ogélnej na-
rasta z wiekiem, co sugeruje pogarszanie si¢ mechanizmow
autoregulacji parametréw reologicznych krwi w procesie
starzenia [76].

Zaburzenia hemoreologiczne dodatnio korelujg nie
tylko z nasileniem zmian miazdzycowych w tetnicach
wieficowych, lecz réwniez w tetnicach szyjnych oraz kon-
czyn dolnych [77-85]. W niestabilnej chorobie wieficowej
zaburzenia reologiczne stanowig o zagrozeniu zawalem
serca [86], natomiast po zawale — zgonem [87]. U osob,
ktore przezyly zawal, pozostaja nieprawidlowe przez wie-

lelat, alepkos¢ osocza ujemnie koreluje z frakcjg wyrzutowa
lewej komory [88]. Wstrzas kardiogenny, niewydolno$¢
krazenia oraz inne powiklania zawatu serca czesciej wyste-
puja u 0séb z wysokimi stezeniami fibrynogenu i CRP [89,
90]. Wzrost stezenia fibrynogenu po angioplastyce wienico-
wej, zwlaszcza jezeli towarzysza mu inne zaburzenia hemo-
reologiczne, jest czynnikiem prognostycznym nawrotu
zwezenia i innych zdarzen niepozadanych [91-94].

Zaburzenia hemoreologiczne uczestnicza w patofizjo-
logii nadci$nienia tetniczego [95]. Przerost lewej komory
w nadci$nieniu samoistnym dodatnio koreluje z lepkoscia
krwi i osocza oraz stezeniem fibrynogenu [96-98].

W cukrzycy duza lepko$c osocza wiaze sie z ryzykiem
rozwoju mikroangiopatii, retinopatii i nefropatii cukrzy-
cowej [99-103]. Lepkos¢ osocza, agregacja krwinek czer-
wonych oraz stezenie fibrynogenu sa wieksze u chorych
na cukrzyce lub z niewydolnoscig nerek, jezeli schorze-
niom tym towarzysza powiklania miazdzycowe niz u os6b
z tymi chorobami, ale bez miazdzycy [104, 105].

Hiperlipoproteinemii towarzyszy, wtérne do zwiek-
szenia lepkosci krwi, zmniejszenie rezerwy wieficowej
[106-108]. W zespole polimetabolicznym, dla ktérego ty-
powe sa zaburzenia hemoreologiczne, przeplyw okreslo-
ny za pomoca skali Thrombolysis In Myocardial Infarction
(TIMI) frame count jest gorszy niz w odpowiednio dobra-
nej grupie kontrolnej [109].

Chociaz uwazasie, Ze organizm jest wyposazony w me-
chanizmy utrzymania hemostazy parametréw reologicz-
nych krwi, to nie s3 one dokladnie znane i — jak wynika
z przytoczonych wyzej faktéw — czesto zawodzg. Istnieja
jednak pewne mozliwosci ich korekgji (tab. 1).

Leczenie statynami i fibratami obniza stezenie chole-
sterolu, a takze triglicerydéw i CRP. Towarzyszy temu po-
prawa parametréw hemoreologicznych wynikajaca z ob-
nizenia stezenia fibrynogenu przez niektére z nich [118-
-123]. W efekcie poprawia sie ptynnoé¢ krwi i zmniejsza
opo6r w mikrokrazeniu, co skutkuje rzadszym wystepowa-
niem stenokardii i wydluzeniem dystansu chromania
wiencowego.

W wyniku aferezy obnizaja si¢ stezenia fibrynogenu,
cholesterolu, CRP i ¢,-makroglobuliny, co przeklada si¢ na
zmniejszenie lepkosci osocza i agregacji krwinek czerwo-
nych [124-130]. Réwnolegle z poprawa parametréw reolo-
gicznych obserwuje sie zlagodzenie dolegliwosci dtawico-
wych i wydluzenie czasu trwania testu wysitkowego do
wystapienia niedokrwienia [131-133]. Zjawisko to przypi-
suje sie poprawie ptynnosci krwi, a tym samym lepszej per-
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Tabela 1. Czynniki wptywajgce na stezenie fibrynogenu i wiasciwosci reologiczne krwi

Czynniki zwigzane ze wzrostem stezenia fibrynogenu
i/lub zaburzeniami reologicznymi krwi

Pte¢ meska

Wiek

Cukrzyca

Palenie tytoniu
Nadcisnienie tetnicze
Otytosé

Zaburzenia lipidowe
Zespot polimetaboliczny
Menopauza

Doustne leki antykoncepcyjne
Mikroalbuminuria

fuzji na poziomie mikrokrazenia [134, 135]. Uwaza sie, ze
afereza, wykonana przed angioplastyka wieicowa i powta-
rzana po interwencji, moze zapobiega¢ nawrotowi zweze-
nia [136], natomiast po operacji pomostowania tetnic wief-
cowych obniza ryzyko wczesnych okluzji, zwlaszcza jezeli
wyjéciowe stezenie fibrynogenu jest duze [137].

Streptokinaza, powodujac uogélniong fibrynolize,
zmniejszalepko$¢ osoczaiagregacje krwinek czerwonych,
a— wedlug niektérych autoréw — poprawia réwniez ich
odksztalcalnosé [138]. W zawale serca w przypadku sku-
tecznej reperfuzji farmakologicznej korzystny wplyw
streptokinazy na parametry reologiczne moze by¢ dodat-
kowym mechanizmem ochronnym w stosunku do powro-
tu przepltywu tkankowego [138-143].

Zmniejszenie stezenia fibrynogenu, a zatem agregacji
krwinek czerwonych, obserwuje sie po kilku tygodniach
stosowania tiklopidyny i kwasu acetylosalicylowego [144,
145]. Réwniez klopidogrel wplywa na parametry reolo-
giczne — zmniejsza lepko$¢ krwi, poprawia odksztatcal-
noé¢ erytrocytéw oraz ogranicza ich agregacje [146]. Lep-
kos¢ osocza zmniejsza sie po jednorazowym podaniu he-
paryny, a w przypadku dlugotrwatego stosowania obni-
zasie rdwniez stezenie fibrynogenu [147]. Mozna postawi¢
teze, ze korzystne dzialanie lekéw przeciwplytkowych
niekoniecznie jest spowodowane jedynie hamowaniem
agregacji plytek, lecz dodatkowo moze wynika¢ zich wia-
$ciwodci polegajacych na modyfikacji parametréw reolo-
gicznych krwi.

Wysokie stezenie fibrynogenu i nasilenie agregaciji ery-
trocytéw towarzysza opornoéci plytek na kwas acetylosali-
cylowy, lecz znaczenie tego zjawiska nie jest do konca po-

Czynniki powodujgce obnizenie stezenia fibrynogenu
lub poprawe wtasciwosci reologicznych krwi
Wysitek fizyczny

Fibraty/statyny

Kwas acetylosalicylowy/tienopirydyny
Heparyna

Streptokinaza/urokinaza

Batroxobin (defibraza) [110, 111]

Ancrod [112-114]

Allopurinol [115]

Pentoksyfilina [116, 117]

Kwasy ttuszczowe n-3

Afereza/hemodylucja

znane [148, 149]. Klopidogrel hamuje aktywacje plytek za-
lezng od adenozynodifosforanu (ADP, adenosine diphospha-
te). Opornosci ptytek na klopidogrel towarzyszy zmniejsze-
nie odksztalcalnosci erytrocytow. Sztywne krwinki tatwiej
iw wiekszejiloci uwalniaja ADP, co zmniejsza skutecznoéé
hamowania agregacji ptytek podczas leczenia klopidogre-
lem [150, 151]. Mechanizm ten, odwotujacy si¢ do reologii
erytrocytéw, moze by¢jedna z przyczyn ttumaczaca wyste-
powanie opornosci plytek na klopidogrel obserwowany
u niektérych pacjentéw, zwlaszcza u os6b obcigzonych licz-
nymi czynnikami ryzyka.

Posrednio na role wlasciwosci reologicznych krwi
w patogenezie no-reperfusion wskazuja wyniki nielicznych
badan doswiadczalnych polegajacych na zamknieciu,
a nastepnie otwarciu tetnicy oraz niektére obserwacje kli-
niczne. Hipercholesterolemia zwigksza, a leczenie hipoli-
pemizujace zmniejsza stopien poreperfuzyjnego uszko-
dzenia serca [152-157]. U chorych bez normalizacji odcin-
ka ST po mechanicznym udroznieniu tetnicy dozawalowej
stezenia cholesterolu catkowitego oraz frakcji LDL sa wyz-
sze niz u 0s6b z elektrokardiograficznymi cechami reper-
fuzji [158]. Stosowanie przed zawalem statyn skutkuje
wieksza czestoscig reperfuzji tkankowej [159]. W jednej
z obserwacji u chorych, u ktérych bél zawatowy trwat po-
nad 4 godziny, a zatem duze bylo prawdopodobiefistwo
rozwojuistotnych zmian strukturalnych w mikrokraZzeniu,
zastosowanie streptokinazy przed mechanicznym udroz-
nieniem tetnicy odpowiedzialnej za zawat poprawilo prze-
zycie odlegle [160]. Efekt ten mozna wigza¢ z poprawa
plynnosci krwi w momencie mechanicznego otwarcia tet-
nicy dozawalowej, co sprzyja powrotowi przeptywu tkan-
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Dysfunkcja $rédbtonka

Cukrzyca
Nadcisnienie tetnicze
Palenie tytoniu
Menopauza
Zaburzenia lipidowe
Otytosc
Wiek
Pte¢ meska

1 lepkosci krwi

Wydtuzenie czasu zalegania
czasteczek aterogennych
w tzw. punktach ryzyka

Formowanie
zmiany miazdzycowej

1 oporu
w mikrokrazeniu

Rycina 1. Udziat czynnikéw ryzyka w procesie miazdzycowym. Klasycznym czynnikom ryzyka nie tylko towarzyszy
uogolniona dysfunkcja srodbfonka, przez co staje sig¢ on mniej odporny na ,uraz” pochodzgcy od przeptywu (mafe wartosci
naprezenh scinajgcych), ale ponadto towarzyszace im zwiekszenie lepkosci krwi powoduje, ze w miejscach formowania sig
przeptywow wtérnych (punkty ryzyka) dochodzi do wydtuzenia czasu zalegania krwi, co sprzyja osadzaniu czgsteczek
aterogennych i umozliwia ich przenikanie do btony wewnetrznej. Mozna przypuszczac, ze cho¢ oba mechanizmy sg od
siebie niezalezne, to ich niekorzystne dziatanie na $ciane tetnic jest synergistyczne

kowego i zmniejsza obszar potencjalnej martwicy serca
w rejonie dotknietym ostrym niedokrwieniem [161-166].
Mechanizm ten moze wyjasnia¢ lepsze rokowanie u cho-
rych z zawalem serca, ktérzy przed mechanicznym udroz-
nieniem tetnicy dozawatowej otrzymali streptokinaze.
Z kolei u 0s6b z hiperlipidemig, hiperglikemia, wysokim
stezeniem fibrynogenu lub zespotem polimetabolicznym,
czyli stanami, ktérym towarzyszg nasilone zaburzenia
hemoreologiczne, czesciej niz u pozostatych pacjentéow
obserwuje sie brak reperfuzji tkankowej [167-169].

Podsumowujac, licznym czynnikom ryzyka oraz powi-
ktaniom zakrzepowym miazdzycy towarzyszy pogorsze-
nie parametréw makro- i mikroreologicznych, polegaja-
cych na zwiekszeniu lepkosci krwi i osocza oraz agregacji
erytrocytow z réwnoczesnym zmniejszeniem ich odksztat-
calnodci. Zaburzenia te w duzej mierze mozna przypisaé
wysokiemu stezeniu fibrynogenu; w mniejszym stopniu
sprzyjaja im dyslipidemia i wysokie stezenia innych bia-
tek ostrej fazy.

Wiasciwosci reologiczne krwi stanowia zatem wspdlna
~platforme”, na ktérej mozna umiesci¢ wiele niezaleznych,
klasycznych czynnikéw ryzyka, w tym miedzy innymi

podwyzszony hematokryt [170]. Stopiefr zaburzen reolo-
gicznych wyznacza wage hemoreologicznego parametru
ryzyka miazdzycy. Dlatego oznaczenie wartosci fibryno-
genu, hematokrytu ilepkosci osocza powinno naleze¢ do
rutynowego panelu badan przesiewowych wykorzysty-
wanych w ocenie ryzyka rozwoju choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego — przynajmniej w takim samym stopniu,
jak okreslenie profilu lipidowego.

Odpowiedz na zadane na wstepie pytanie, czy zabu-
rzenia hemoreologiczne sg ,$wiadkiem” miazdzycy i tyl-
ko towarzysza licznym czynnikom ryzyka, czy tez w jakis
sposob sa powigzane z patogeneza choroby, jest nastepu-
jaca: im bardziej krew przejawia wlasciwosci nienewto-
nowskie, przez ktére nalezy rozumie¢ duza lepkos¢ przy
malych predkosciach $cinania (lepko$¢ krwi przy matych
predkosciach $cinania jest funkcja stezenia fibrynogenu,
wartoéci hematokrytu, lepkoéci osocza oraz wiasciwosci
reologicznych krwinek czerwonych), tym bardziej wydtu-
zasie czas zalegania czasteczek aterogennych w miejscach
formowania sie przeptywoéw wtornych (bifurkacje naczy-
niowe, odejscia galezi bocznych, krzywizny wewnetrzne
naczyn), w ktérych dochodzi do znacznego zwolnienia
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przeplywu krwi (ryc. 1). Mechanizm ten przyspiesza pro-
ces miazdzycowy, stajac sie jego swoistym katalizatorem.
Zaburzenia hemoreologiczne wydaja si¢ waznym ogni-
wem w procesie aterogenezy.

Dodatkowa przyczyng, ktérej klasyczne czynniki ryzy-
kamogg ,torowac droge” do uszkodzenia tetnic, jest towa-
rzyszacaim uogdlniona dysfunkcja endotelium. Powoduje
ona, ze w miejscach narazenia $ciana naczynia staje sie
bardziej wrazliwa na czynniki uszkadzajace pochodzace
od przeptywu (zjawisko mechanotransdukcji zachodzace
w miejscach wystepowania matychioscylacyjnych napre-
zen $cinajacych).

Dieta bogata w naturalne przeciwutleniacze (witami-
na E z oliwy, -karoten z warzyw, witamina C z owocéw,
kwasy omega 3 z ryb, flawonoidy z wina), a uboga w utle-
niacze (Fe "3z czerwonego migsa) —w mechanizmie wzro-
stuodpornosci srédblonka na ,uraz” zwiazany z formowa-
niem si¢ przeplywow wtérnych — moze przeciwdziata¢
procesowi miazdzycowemu (efekt diety Srédziemnomor-
skiej) [171-174].

Odrebnym zagadnieniem jest wptyw czynnikéw he-
moreologicznych na opér w mikrokrazeniu, zwlaszcza
w aspekcie reperfuzji tkankowej, w zawale sercaiudarze
moézgu, lub podczas pomostowania tetnic wieficowych
oraz innych zabiegéw wykonywanych w krazeniu poza-
ustrojowym [175-178].
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