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Streszczenie

Pomimo ogólnoustrojowego charakteru klasycznych czynników 
ryzyka rozmieszczenie blaszek miażdżycowych nie jest przypad-
kowe. Dobrze udokumentowany jest związek topografii zmian 
w  odniesieniu do geometrii tętnic. W  węzłach naczyniowych 
(podziały i odejścia gałęzi bocznych), a także na krzywiznach we-
wnętrznych tętnic profil przepływu przestaje być osiowo syme-
tryczny lub pojawiają się odbiegające od przepływu Poieuselle’a, 
złożone przepływy wtórne (ang. disturbed flow). W warunkach 
przepływu pulsacyjnego odstępstwa od ruchu uwarstwionego 
dotyczą najczęściej krótkiej fazy w okresie wyrzutu lub nie do-
tyczą całej objętości strugi. W takim przypadku trudno określić, 
czy ruch spełnia już definicję przepływu turbulentnego, czy jest 
„tylko” zaburzony. Pojęcie przepływ zaburzony jest zatem szero-
kie i oznacza występowanie odstępstw od ruchu laminarnego 
przynajmniej w części fazy cyklu pracy serca lub w części stru-
mienia. Termin ten obejmuje oderwanie warstwy przyściennej 
(separacja przepływu), którego konsekwencją jest formowanie 
się przepływów wtórnych i wstecznych, a także prądy boczne, 
przepływy wirowe i oscylacyjne lub inne nieustalone przepływy 
nielaminarne. W szerszym znaczeniu w pojęciu tym mieści się 
również osiowo niesymetryczny profil przepływu. W pracy omó-
wiono znaczenie geometrii tętnic w formowaniu się przepływów 
zaburzonych oraz ich znaczenie w procesie miażdżycowym. 
Słowa kluczowe: miażdżyca, geometryczny czynnik ryzyka, za-
burzenia przepływu. 

Abstract

Despite the fact that the classic risk factors are systemic, di-
stribution of atherosclerotic plaques in the arteries is not ran-
dom. The relationship between spatial localization of lesions 
and arterial geometry is well documented. Bifurcations, side 
branches and inner wall of vessel curvature are the risk po-
ints of plaque formation where the flow profile is no longer 
axially symmetrical or a complex secondary flow can develop 
(disturbed flow). In the pulsatile flow, departures from the la-
minar flow most frequently last only in the short-period of the 
systolic phase of a heart cycle, or are not related to the total 
volume of the stream. It is difficult to differentiate whether the 
flow is turbulent or only disturbed. Thus, the concept of the 
disturbed flow is broad and implies the existence of deviation 
from the laminar flow. The term “disturbed flow” includes the 
separation of the boundary layer (flow separation) which leads 
to the formation of secondary and retrograde flows, as well as 
lateral and eddy currents, oscillating flows or other not deter-
mined non-laminar flows. The paper discusses the importance 
of arterial geometry in the formation of disturbed flows and 
their role in the atherosclerotic process.
Key words: atherogenesis, geometric risk factor, disturbed flow. 

Warunkiem ruchu laminarnego jest stabilność prze-
mieszczania się cząsteczek płynu. W naczyniach o małym 
promieniu krzywizny i stabilnym przepływie krwinki poru-
szają się po torach łagodnie zakrzywionych. 

Przeciwieństwem ruchu laminarnego jest przepływ 
burzliwy, który w swojej istocie jest nieustalony. Jego para-

metry przyjmują wartości losowe, co oznacza, że w każdym 
punkcie kierunek i prędkość zmieniają się w czasie (ryc. 1.). 
Oprócz prędkości równoległej przepływ turbulentny posia-
da składową prostopadłą do ściany naczynia. Charaktery-
zuje się fluktuacją wszystkich składowych pola prędkości 
w czasie oraz w przestrzeni. 
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W  układzie krążenia ruch krwi jest laminarny, jednak 
w  pewnych okolicznościach traci stabilność. Turbulencje 
pojawiają się na zmienionych zastawkach, protezach za-
stawkowych, w tętniakach, w przetokach tętniczo-żylnych 
oraz na zwężeniach miażdżycowych. Zjawiska osłuchowe 
powstają, jeżeli turbulencja wprawia w wibrację struktury 
stałe, takie jak płatki zastawek lub ściany naczyń.

Przy przepływie burzliwym elementy morfotyczne pod-
legają nie tylko różnym przesunięciom podłużnym, ale tak-
że poprzecznym i powrotnym, co oznacza, że krwinki prze-
mieszczają się chaotycznie (cechą przepływu burzliwego jest 
trójwymiarowość turbulencji). Burzliwość, z  uwagi na siły 
bezwładności i składowe prędkości, w tym również w kie-
runku do ściany naczynia, powoduje wyrzucanie w stronę 
śródbłonka elementów morfotycznych i  cząsteczek atero-
gennych. W  warunkach ruchu laminarnego do takich zja-
wisk dochodzi znacznie trudniej, ponieważ cząstki płynąc, 
gromadzą się wokół osi przepływu oraz są odpychane od 
endotelium (m.in. elektrostatycznie). 

Zjawiskiem powiązanym z miażdżycą nie jest sam w so-
bie ruch turbulentny, pojawiający się w stanach patologii, 
lecz osiowo niesymetryczny profil przepływu i formowanie 
się lokalnych złożonych przepływów wtórnych, które można 
określić jako odstępstwa od przepływu Poiseuille’a. W aor-
cie i tętnicach odchodzących od aorty sprzyja im przepływ 
odbywający się z dużą prędkością w  fazie systolicznej, po 
którym w diastole następuje gwałtowne wyhamowanie ru-
chu krwi lub nawet pojawia się przepływ wsteczny [1, 2]. 
Inaczej przepływ odbywa się w tętnicach wieńcowych, gdzie 
zachodzi głównie w rozkurczu, co nie oznacza, że nie docho-
dzi w nich lub pomostach aortalno-wieńcowych do formo-
wania się przepływów wtórnych. 

W klasycznym podręczniku patologii wydanym w 1961 r. 
William Boyd pisze: „[…] zaburzenia przepływu, takie jak 
zwolnienie oraz formowanie się przepływów bocznych, 
sprzyja osadzaniu się płytek krwi. Lokalizacja blaszek miaż-

tory ruchu cząsteczek 
przy przepływie turbulentnym

tory ruchu cząsteczek 
przy przepływie laminarnym

Ryc. 1. Przy przepływie turbulentnym parametry przepływu przyj-
mują wartości losowe, co oznacza, że w  każdym punkcie cieczy 
kierunek i prędkość przepływu zmieniają się w czasie. Tory ruchu 
cząsteczek mają charakter losowy (panel górny). Dla porównania 
panel dolny przedstawia laminarny tor ruchu cząsteczek przykła-
dowego płynu

Ryc. 2. Typowa lokalizacja zmian w tętnicach wieńcowych (obrazowanie za pomocą wielowarstwowej tomografii komputerowej). Po lewej 
– fragment lewej tętnicy wieńcowej widoczny w przekroju porzecznym. Częściowo uwapniona blaszka miażdżycowa znajduje się w gałęzi 
przedniej zstępującej na wysokości odejścia gałęzi diagonalnej. Po prawej rekonstrukcja tętnic wieńcowych w wielowarstwowej tomografii 
komputerowej. Uwapniona zmiana zlokalizowana jest przy ścianie bocznej dalszego odcinka pnia lewej tętnicy wieńcowej, w miejscu po-
działu na gałąź przednią zstępującą i okalającą
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dżycowych jest zgodna z miejscami, w których dochodzi do 
zaburzeń przepływu, którymi są bifurkacje i  odejścia na-
czyń bocznych” [3].

Z  punktu widzenia patomechanizmu miażdżycy istot-
ne są odstępstwa od osiowo symetrycznego przepływu  
Poiseuille’a oraz zwolnienie ruchu krwi w obszarach prze-
pływów zaburzonych. Ich powstawanie determinuje archi-
tektura naczyń, prędkość przepływu, częstotliwość pulsacji, 
charakterystyka reologiczna krwi oraz właściwości spręży-
ste ścian tętnic (ryc. 2. i 3.) [4–7].

Czas zalegania krwi (ang. residence time) w obszarach 
przepływów wtórnych jest tym dłuższy, im lepkość krwi 
mierzona przy małych prędkościach ścinania jest większa. 
Wydłużenie czasu zalegania umożliwia przenikanie komó-
rek i  cząsteczek zaangażowanych w  proces miażdżycowy 
do ściany tętnic. Biomechaniczną konsekwencją jest pogru-
bienie błony wewnętrznej, powstanie nacieczeń tłuszczo-
wych, a w rezultacie formowanie się zmian wyniosłych. 

Z punktu widzenia mechaniki płynów efekty bezwład-
nościowe związane ze złożonymi cyrkulacyjnymi przepły-
wami wtórnymi wydają się być decydujące dla osadzania 
się cząsteczek aterogennych na śródbłonku naczyniowym. 
Można posłużyć się tu analogią do działania urządzeń do 
odpylania gazów. Gdy strumień zmuszany jest do nagłej 
zmiany kierunku, to cząstka pyłu, która z  niego wypada, 
uderza w powierzchnię ciała stałego, na której się zatrzy-
muje. W  odniesieniu do zaburzonego ruchu krwi ścianką 

jest śródbłonek. Wytrącenie z  głównego strumienia ele-
mentów komórkowych i  ich zdeponowanie na śródbłonku 
sprzyja prozapalnej aktywacji komórek zaangażowanych 
w  proces miażdżycowy [8]. Przerwanie połączeń między-
komórkowych i  ścieńczenie warstwy glikokaliksu (ryc. 4.) 
wyścielającego śródbłonek stwarza okoliczność sprzyjającą 
przenikaniu krwiopochodnych cząsteczek aterogennych do 
błony wewnętrznej naczynia, co zapoczątkowuje miejscową 
reakcję zapalno-wytwórczą [9–12]. 

Proces ten nie jest jednorazowy, lecz wieloletni, a  za-
wirowania w  części strugi mogą mieć niestały, okresowy 
charakter i pozostają m.in. w zależności od częstości akcji 
serca. Narastanie zmian postępuje wolno, z fazami remisji 
i zaostrzeń [13–15]. W wyniku mechanizmów naprawczych, 
którym sprzyja poprawa parametrów hemoreologicznych 
(np. obniżenie fibrynogenu, w mniejszym stopniu korekcja 
zaburzeń lipidowych) lub hemodynamicznych (zwolnienie 
tętna) może dochodzić do poprawy warunków przepływo-
wych, a tym samym do uwapnienia i stabilizacji zmian. 

Cheng i wsp. [16] wykazali, że w porównaniu ze zmianami 
tworzącymi się w sferach przepływów oscylacyjnych (odej-
ścia gałęzi bocznych) blaszki zlokalizowane w  miejscach 
formowania się małych naprężeń ścinających (krzywiz- 
ny wewnętrzne naczyń) zawierają więcej lipidów, a mniej 
komórek mięśni gładkich i kolagenu, przez co są bardziej 
podatne na pęknięcie. Obserwacja ta potwierdza nie tylko 
związek hemodynamiki z aterogenezą, ale również fakt, że 

Ryc. 3A–B. A. Prawa tętnica wieńcowa w obrazowaniu za pomocą wielowarstwowej tomografii komputerowej. Przyścienne blaszki 
miażdżycowe umiejscowione są na krzywiznach wewnętrznych w pobliżu odejścia gałęzi bocznych. Jest to typowa lokalizacja, potwier-
dzająca znaczenie geometrycznego parametru ryzyka. Różną prędkość przepływu na krzywiźnie wewnętrznej i zewnętrznej tętnicy 
można zaobserwować podczas wykonywania koronarografii. B. Do zobrazowania zjawiska można posłużyć się analogią do formowania 
się koryta rzeki. Na krzywiznach wewnętrznych, na które oddziałują małe naprężenia ścinające, dochodzi do nanoszenia osadów i po-
wstawania mielizn

formowanie koryta rzekiA B
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charakter przepływu determinuje fenotyp zmiany oraz jej 
podatność na pęknięcie [17].

Nieprzypadkową topografię miażdżycy wyznacza roz-
kład naprężeń ścinających [4, 5]. Badania autopsyjne ame-

rykańskich żołnierzy poległych w wojnie koreańskiej wyka-
zały, że jeżeli kąt podziału pnia lewej tętnicy wieńcowej na 
gałąź przednią zstępującą i okalającą był większy niż 80o, 
to taka geometria bifurkacji stanowiła czynnik ryzyka obec-
ności blaszek miażdżycowych w miejscu rozwidlenia [18]. 

Termin „geometryczny parametr ryzyka” oznacza taką 
geometrię tętnic, która sprzyja powstawaniu przepływów 
wtórnych. Można do niej zaliczyć: rozwarty kąt bifurkacji, 
asymetrię średnic tętnic potomnych, duży promień krzywiz- 
ny czy też lokalne, po podziale naczyniowym, poszerzenie 
tętnicy (np. opuszki tętnicy szyjnej wewnętrznej [19–25]. 
W  miejscach występowania małych naprężeń ścinających 
warstwa glikokaliksu jest cienka, a  jej grubość ujemnie 
koreluje z grubością błony wewnętrznej. Ścieńczenie gliko-
kaliksu i zmiana jego składu zależna od naprężeń ścinają-
cych sprzyja zwiększeniu przepuszczalności śródbłonka dla 
krwiopochodnych cząsteczek aterogennych [26]. 

Przepływy w bifurkacjach cechują się tym, że liczba Rey-
noldsa jest mniejsza w odgałęzieniach niż w tętnicy przed 
podziałem. W  układzie żylnym sytuacja jest odmienna. 
Mniejsze naczynia łączą się w większe (ang. fusion junction). 
W dużych tętnicach połączenie takie występuje pomiędzy 
tętnicami kręgowymi, które tworzą tętnicę podstawną mó-
zgu (ang. vertebrobasilar junction), lub może zostać sztucz-
nie wytworzone poprzez wszycie do tętnicy pomostu omija-
jącego. W związku z tym, że przepływ w bifurkacji odbywa 
się inaczej niż w połączeniu 2 tętnic, to również profil pręd-
kości przepływu i  rozkład naprężeń ścinających jest inny. 

Ryc. 4. Od strony światła naczynia śródbłonek pokrywa warstwa glikokaliksu, którą tworzą proteoglikany, glikozoaminoglikany i gli-
koproteiny. W jego skład wchodzi m.in. kwas hialuronowy oraz siarczan heparanu. Z uwagi na grupy siarczanowe jest on naładowany 
ujemnie, co w wyniku elektrostatycznego odpychania również obdarzonych ładunkiem ujemnym elementów morfotycznych krwi utrud-
nia ich kontakt ze ścianą naczynia. Proteoglikany zakotwiczone na błonie plazmatycznej uczestniczą w przenoszeniu naprężeń ścina-
jących do cytoszkieletu komórek, uczestnicząc w ten sposób m.in. w wydzielaniu tlenku azotu. Glikokaliks bierze udział w transporcie 
przezbłonowym. Jego uszkodzenie powodują: stres oksydacyjny, hiperglikemia, cukrzyca, oksydowane cząsteczki lipoprotein o małej 
gęstości (ang. low density lipoproteins – LDL). W punktach ryzyka lokalizacji zmian, takich jak ściany boczne bifurkacji oraz krzywizny 
wewnętrzne naczyń, warstwa glikokaliksu jest cienka, co sprzyja adhezji leukocytów, monocytów i płytek krwi do ściany naczynia. 
Uszkodzenie glikokaliksu powoduje dysfunkcję śródbłonka, przez co rozumie się upośledzenie reakcji wazodylatacyjnej tętnic. Glikoka-
liks spełnia więc ważną ochronną funkcję, a jego uszkodzeniu przypisuje się istotny udział w biomechanice procesu miażdżycowego. 
Rycina zamieszona za zgodą redakcji „Pharmacological Report”, pochodzi z pracy van den Berg BM, Nieuwdorp M, Stroes ES, Vink H 
(Glycocalyx and endothelial (dys)function: from mice to men. Pharmacol Rep 2006; 58 Suppl: 75-80)

Ryc. 5. Gałąź przednia zstępująca w obrazowaniu za pomocą wie-
lowarstwowej tomografii komputerowej. Po oddaniu gałęzi diago-
nalnej gałąź przednia zstępująca przebiega w tunelu utworzonym 
przez mostek mięśniowy. Z uwagi na większe wartości naprężeń 
ścinających odcinek tętnicy przebiegający wewnątrzmięśniowo 
oszczędzany jest przez proces chorobowy. Powyżej mostka w seg-
mencie 6. uwapniona zmiana miażdżycowa 
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Złożone przepływy wtórne formują się w miejscu połącze-
nia 2 strumieni krwi prowadzonych przez tętnice kręgowe 
oraz na ścianach bocznych tętnicy podstawnej. Zwolnie-
nie przepływu w  ostrodze naczyniowej utworzonej przez 
połączenie tętnic kręgowych nazywa się obszarem krwi 
stojącej (ang. dead water) [27]. Wykorzystując numerycz-
ną mechanikę płynów (ang. computational fluid dynamics 
– CFD) oraz badania histometryczne, wykazano, że tak jak 
w przypadku bifurkacji i tutaj rozkład naprężeń ścinających 
koreluje z lokalizacją zmian, a na formowanie się złożonych 
przepływów wtórnych wpływa kąt połączenia, jego kształt, 
w  tym stopień zaokrąglenia, jak i  stosunek poprzecznego 
pola przekroju tętnic kręgowych [28–32].

Innym przykładem geometrycznego parametru ryzyka 
jest zbyt duża szerokość wszczepionego pomostu w  sto-
sunku do zaopatrywanej tętnicy oraz rodzaj zespolenia 
[33]. Po wszczepieniu stentu przerost błony wewnętrznej 
występuje w obszarze występowania małych naprężeń ści-
nających [34–36]. W przypadku mostka mięśniowego miej-
scem predysponowanym jest odcinek tętnicy znajdujący 
się proksymalnie do zaciskanego w  skurczu naczynia, co 
tłumaczy się warunkami hemodynamicznymi, w  tym ate-
rogennym przepływem wstecznym (ryc. 5.) [37, 38]. Przy-
kładem naczyń wieńcowych, które pozostają odporne na 
proces miażdżycowy, są gałęzie septalne. Można to przy-
pisać dwóm faktom: po pierwsze, odejście gałęzi septalnej 
od gałęzi przedniej zstępującej następuje najczęściej pod 
kątem ostrym, po drugie, zaraz po odejściu ich przebieg jest 
wewnątrzmięśniowy, co, jak wykazano w przypadku most-
ka mięśniowego oraz tych odcinków tętnic kręgowych, któ-
re są ograniczone otworami poprzecznymi kręgów, stanowi 
czynnik ochronny (zmniejszenie odkształcalności ściany 
tętnicy) [39]. Podobny efekt ochronny w stosunku do prze-
rostu neointymy w pomostach wieńcowych daje zastoso-
wanie zewnętrznego stentu naczyniowego [40–42].

Przytoczone przykłady wskazują, że hydrodynamicznym 
czynnikiem ryzyka są m.in. przepływy wsteczne, jak ma to 
miejsce w zmienionych miażdżycowo tętnicach natywnych 
omijanych przez pomost naczyniowy [43]. Ważnym czyn-
nikiem determinującym profil przepływu i formowanie się 
przepływów wtórnych jest również geometria tętnic.
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