
前 言

秦任甲作为我国血液流变学科研、教育和临床

应用起歩的早期推动者之一，长期以来坚持相关研

究，应邀到各地讲学，定期举办教学研讨班，主持临

床血液流变学专业委员会，定期召开全国学术年会，

作为多家杂志编委和审稿专家等为推动血液流变学

科研、教学和临床应用健康发展贡献力量。30多年

来，我国血液流变学临床应用多有波折，近年来他不

顾年老仍十分负责地对其中的经验教训进行总

结［1-2］。本研究是此前总结的继续，研究目的在于深

刻揭示血液流变学临床应用多有波折的真谛，抛砖

引玉，激起更多我国血液流变学科研、教育和临床应

用的早期推动者和当今在职的相关人员积极开展这

方面的研究，为血液流变学在我国的保健事业中发

挥应有的作用而贡献出各自的智慧和力量。为便于

广大医学、检验人员阅读与对比分析，本文将尽可能

通俗而详细地阐明离体血复杂流变性指标的内涵和

在体血所处流变性状况，并就两者进行对比分析。

1 影响血液流变性的内摩擦力

手掌接触并相搓动，两掌面感到受摩擦力作用，

其根本原因在于两掌面存在相对速度，即存在速度

差，流体的两接触流层面存在流速差也使两接触面

受到摩擦力，流体内的摩擦力称为内摩擦力。流速

快的面施于流速慢的面的内摩擦力与流向相同可使

该面加速，而流速慢的面施于流速快的面的内摩擦

力则与流向相反可使该面减速，这是一对作用与反

作用力。作用于接触面积 s上的内摩擦力F为：
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F=ηdvdr s （1）

式（1）称为流体黏性定律或牛顿黏滞定律，其中，η

为流体黏度，dv/dr为流速梯度。

设想匀直圆管中为泊肃叶流动，各流层平行于

管轴，半径为 r，厚度为Δr，流层两侧面之间流速差为

Δv，因为 r为径向而垂直于流速 v，那Δv／Δr就是垂

直流速方向的单位距离的平均流速变化率，也称为

平均流速梯度。若Δr越小，那Δv/Δr就越接近 dv/dr

（两侧面相接触时的流速梯度）。从数学上讲，当Δr

趋于0时，Δv/Δr将趋于dv/dr，这可表示为：

limΔr→ 0
ΔvΔr = dvdr （2）

可把流速梯度通俗理解为流体中两接触面之间

的流速差，流速差越大流速梯度越大。在血液流变

学中常把流速梯度称为剪变率或剪切率［3］，以符号 γ̇

表示，γ̇ 取dv/dr的正值，生理学中又常把它称为血流

切率。

2 离体血的流变性

2.1 全血表观黏度的由来

血管、黏度计的血流中红细胞与流向平行的内

外两个侧面都受内摩擦力作用，如图1所示。两圆筒

之间越近外筒的流层流速越快，致使红细胞外侧面

速度比与其接触的流层面慢，红细胞内侧面速度比

与其接触的流层面快。这就使施于红细胞外侧面的

内摩擦力F1沿流速方向，而红细胞外侧面施于与其

接触的流层面的内摩擦力F1′则与流速反向；施于红

细胞内侧面的内摩擦力F2与流速反方向，而红细胞

内侧面施于与其接触的流层面的内摩擦力F2′则沿流

速方向。在F1、F2这对反向力的作用下红细胞将发生

两种变化：其一，使处于聚集状态的红细胞或部分或

全部解聚，从而使更多或全部红细胞处于散在（自

由）状态；其二，使处于散在的红细胞变形，主要表现

是沿血流方向被拉长。这两种变化都有利于降低红

细胞对血流的阻碍，从而使全血黏度降低。

可见血液中剪变率越高，内摩擦力越大，全血黏

度越低。这表明对于一个血样，对应一个 γ̇ 值就有

一个 η 值。这种大小数值与血液中剪变率值一一对

应的全血黏度就称为全血表观黏度，常用符号 ηa 表

示。无论是否加上“表观”二字，凡讲“全血黏度”或

“血液黏度”就应理解为表观黏度。

之所以用旋转黏度计［4］包括锥-板黏度计和双圆

筒黏度计检测全血黏度是因为这两种黏度计都已设

计成在任一转速N（每分钟转数）下整个血样中各流

层面的 γ̇ 都相同，致使其表观黏度 ηa 或相对黏度 ηr

也相同，ηr 为全血黏度与血浆黏度之比。这就是说，

血样中只有一个 γ̇ 值，也只对应着有一个 ηa 或 ηr

值。若逐次增大N检测，γ̇ 亦逐次增大而 ηa 或 ηr 则

逐次降低。这表明用旋转黏度计检测全血黏度，N、

γ̇、ηa 或 ηr 是一一对应的。

2.2 全血表观黏度的实验阐明

剪变率影响全血黏度最具说服力的实验曲线由

著名科学家钱煦于 1970年完成，如图 2所示［5］。3条

曲线的悬浮液红细胞体积浓度均为45%，血浆等介质

黏度同为 1.2 cP。NP 为正常红细胞悬浮于血浆中，

NP为真实血样，其黏度除由决定NA黏度的3个因素

决定外还取决于其红细胞聚集性。NA为正常红细

胞悬浮于含11%白蛋白（不含纤维蛋白原、球蛋白）的

血浆中，NA血样因缺乏纤维蛋白原和球蛋白其红细

胞不可能聚集，故其黏度只能由其介质黏度（1.2 cP）、

红细胞体积浓度和红细胞变形性3个因素决定。HA

为固化红细胞悬浮于含 11%白蛋白（不含纤维蛋白

原、球蛋白）的血浆中，HA血样的红细胞既不能变形

（已固化）又不能聚集（缺乏纤维蛋白原和球蛋白），

故其黏度只能由其介质黏度（1.2 cP）和固化红细胞

体积浓度两个因素决定。

图1 圆筒黏度计中红细胞受力

Fig.1 Force of erythrocyte in a cylinder viscometer
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outer cylinder

图2 3种红细胞悬浮液的 ηr - γ̇ 曲线

Fig.2 ηr - γ̇ curves of 3 kinds of red cell suspensions
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2.2.1 NA与HA黏度差的产生 当加于血样的剪变

率从小到大或反方向改变时，由于 HA 的介质黏度

（1.2 cP）和固化红细胞体积浓度都不变，故其黏度亦

不变而形成几乎平行于横坐标轴的直线。当剪变率

趋向很低时，NA和HA趋向相交（黏度相同），意味着

NA的红细胞所受内摩擦力很小，其形状趋向与HA

的固化红细胞形状一样。NA和HA随剪变率增大而

出现的黏度差是由于 NA 血样的红细胞变形所造

成。NA表明即使在小于5 s-1的低剪变率下红细胞也

会有所变形，只是剪变率越低变形越小而已。

2.2.2 NP与NA黏度差的产生 在剪变率大于5 s-1的

范围，两曲线的黏度几乎相同，是由于其红细胞变形

性相同所致。在剪变率小于5 s-1的范围，两曲线的黏

度差是由于NP的红细胞具有聚集性，随着剪变率越

低，聚集程度越高，而NA的红细胞没有聚集性，不形

成聚集体所致。

30多年来，尽管我国多个学术团体召开过临床

血液流变学检测指标规范化会议，但都未能确立統

一的检测指标。一般比较公认的检测指标有：全血

高剪黏度、中剪黏度、低剪黏度、血浆黏度、红细胞压

积、红细胞刚性指数、聚集指数和纤维蛋白原，这些

指标实际都是建立在图 2实验曲线基础上的。应该

明了全血中剪黏度才是真正用于表征全血黏度的，

而全血高剪黏度、低剪黏度则是分别用于构建红细

胞刚性指数、聚集指数的，当然在考察全血黏度时也

可将这两个黏度作为辅助性参考。

2.3 全血三指标的内涵

2.3.1 红细胞刚性指数 全血高剪黏度就是给旋转黏

度计中的血样加上200 s-1或尽可能接近200 s-1的高剪

变率所测得的黏度。作用于层流中红细胞的剪变率

越高使其被拉长程度越大，血样黏度越低。一般认

为剪变率增至 200 s-1时，红细胞变形基本达到最大，

血样黏度为最低，这由图2也大致可见。再增大剪变

率红细胞变形甚微，血样黏度降低甚微，可近似认为

剪变率大于200 s-1后血样黏度恒定，血样呈现牛顿流

体性质。显然，同在 200 s-1高剪变率下，若红细胞变

形性越差即刚性越强，那其黏度就越高，故在定义红

细胞刚性指数的多种导岀指标中都以高剪全血黏度

为基础，笔者早就认为其中以刚性指数RI的设计最

为合理：

RI = ηah - ηp

ηp

× 1Hct （3）

式中，ηah 为高剪全血黏度，用旋转黏度计检测时剪

变率应为 200 s- 1，ηp 为血浆黏度，Hct 为红细胞压

积。 ηah 是由红细胞刚性（变形性）、血浆黏度和红细

胞压积 3个因素共同决定。为尽可能消除后两个因

素对RI的影响，以便尽可能凸显出RI唯一由红细胞

刚性所决定，而进行如下精心设计：釆用差值 ηah - ηp

就基本消除 ηah 中所包含的血浆黏度，采用商

( )ηah - ηp ηp 就是把血样的总差值 ηah - ηp 转化为单

位血浆黏度的平均差值；对 ( )ηah - ηp ηp 再除以 Hct

就是把血样的 ( )ηah - ηp ηp 再转化为单位红细胞压

积的平均差值。两次转化为平均差值，就使RI成为

单位血浆黏度、单位红细胞压积的红细胞刚性指数

了，从理论上讲其值已达到唯一由红细胞刚性所决

定。虽然各血样的血浆黏度、红细胞压积可以不同，

但都转化为“一个单位的平均差值”了，这就使RI具

有良好的可比性。

2.3.2 红细胞聚集指数 生理或病理状态的血样中总

存在血浆蛋白的桥联作用促使红细胞聚集，红细胞

表面的负电荷相互排斥则抑制红细胞聚集，当血样

中剪变率低时血浆蛋白的桥联作用大于剪应力和静

电排斥力的协同抑制作用，使红细胞形成聚集体，使

流阻增大、全血黏度增高。剪变率越小，桥联作用越

大于抑制作用，红细胞聚集程度越高，亦即聚集而形

成的缗钱串、立体网络团块越多且越长越大结构越

紧密，散在的单个红细胞越少，全血黏度越高，反之

亦然。如图2所示，决定NP、NA黏度的因素中有3项

是相同的，唯一不同的是 NP 多了一项红细胞聚集

性。从血样中剪变率小于5 s-1开始，剪变率越低，NP

血样的聚集程度越高，血样黏度越大，NP比NA的黏

度差 Δηr 越大。这表明，低剪全血黏度越大表征着红

细胞聚集程度越高，聚集性越强，故在定义红细胞聚

集指数的多种导岀指标中都以低剪全血黏度为基

础，笔者早就认为其中以聚集指数 AI 的设计最为

合理：

AI = ηal - ηp

ηp

× 1Hct （4）

式中，ηal 为低剪全血黏度，用旋转黏度计检测时剪变

率应为1 s-1，其余各量与式（3）中的相同。式（4）与式

（3）结构雷同，只是 ηal 与 ηah 内涵不同，其中各运算

步骤的意义从式（3）的分析中已可明白，不再赘述。

2.3.3 血样中剪黏度 30多年来，我国一般医院都未

能用专门仪器直接检测血样的红细胞刚性（或变形

性）指标和聚集性指标，而是采用借助高剪黏度、低

剪黏度分别定义的红细胞刚性指数（或变形指数）和

聚集指数，这就是检测血样高剪黏度、低剪黏度的目

的所在。除检测高剪黏度、低剪黏度之外，还要求检

测血样的中剪黏度。中剪黏度实质是指血样红细胞

第10期 郑鹤鹏,等.离体与在体血液流变性对比分析 -- 1053



既尽量少有聚集也尽量少有变形状态下的全血黏

度。为测出此状态的黏度，若用旋转黏度计检测，一

般都选取10~30 s-1的中等剪变率（简称中剪）。由图2

曲线可知，在此剪变率范围红细胞聚集很少，变形也

不大，笔者认为选择10 s-1更适宜，更贴近中剪黏度所

要求的条件。通常说的全血黏度应是指中剪黏度。

从理论上讲，可以把中剪黏度理解为血样中红细胞

都处于散在的、双凹圆盘形的自由状态时所测得的

黏度，无疑此黏度仅取决于血浆黏度和红细胞体

积。人们已揭示在此条件下全血黏度随红细胞压积

按指数规律增大。

3 在体血的流变性

3.1 大中小动脉血液的流变性

3.1.1 圆直动脉段的流变性 鉴于前人研究已证实，

让血液在玻璃管中流动，当管直径大于和小于 2 mm

时，血液表现出很不相同的流变性，故本文将在体血

流变性分成两大部分来讨论：其一，讨论大中小动脉

中血液的流变性，这里的小动脉直径应大于2 mm；其

二，讨论小微动脉中血液的流变性，这里的小动脉直

径应小于2 mm，还包括微动脉、毛细血管。

既然动脉段是圆直的且直径大于 2 mm，依据笔

者在探讨超声多普勒血液层流频谱图形成机制中发

现，把其中的血液近似看作层流，认为任一短暂时间

Δt内血液近似遵从泊肃叶定律是基本符合情理的。

但由于心脏周期性搏动，血管中血流速快慢周期性

改变，又因动脉大小不同即使在同一时刻血流速也

不同，这使动脉段中血液呈现复杂的流变性，可现把

其归纳为如下5项规律：

其一，剪变率分布规律。既然大中小动脉圆直

段血流近似遵从泊肃叶定律，那各流层面的剪变率、

剪应力可分别近似为：

γ̇ =
Δp
2ηl r （5）

τ =
Δp
2l r （6）

式中，τ、Δp、η、l分别是半径为r流层面上的剪应力、

血管段两端压强差、此流层面的全血黏度、血管段长度，

式（6）称为斯托克斯公式。由式（5）可知，在管壁面上

r最大为血管半径r0，剪变率应为最大，但因 η必然为最

小，在这两者影响下 γ̇如何变化呢？根据文献［5］提供，

大、小动脉的壁面剪变率仍为最大，一心动周期内其值

在100~2 000 s-1范围。由式（5）和式（6）可知，在心动周

期内任何时刻各流层面的剪变率、剪应力与其半径成

正比，管轴上为0，管壁面最大。射血期流速越快，意味

着各动脉的Δp越大，同一动脉相同半径流层的剪变率、

剪应力越大，相邻两流层的剪变率、剪应力相差越大。

与收缩期比，舒张期流速最低，Δp最小，且随时间减小

缓慢，意味着各动脉任一时刻各流层的剪变率最低，且

随吋间降低缓慢。

其二，红细胞密度分布规律。此规律取决于动

脉中剪变率分布规律，从超声多普勒血液层流频谱

图［6］可见，在心脏射血期红细胞向轴集中程度很明

显，使红细胞密度管轴附近最大，离轴越远越低，在

管壁附近几乎为0，这一规律在射血流速高峰附近尤

其凸显；在心脏舒张期红细胞向轴集中程度不明显，

以致离管轴远近红细胞密度虽有相差但不明显。

其三，红细胞聚集程度分布规律。由直动脉段

中剪变率的分布规律和图2可知，流变性正常的血液

只在剪变率小于 5 s-1范围内其红细胞才可能有明显

聚集，这个范围当然是很靠近管轴的。离管轴稍远

红细胞所受剪应力增大，其聚集很弱或不存在。

其四，红细胞变形程度分布规律。除很靠近管

轴剪变率低于 5 s-1的范围红细胞不会发生明显的变

形外，离管轴越远剪变率越高红细胞变形程度越

大。设想心脏射血期，某动脉中流速为某值时半径

为 rh的流层面的剪变率已达到200 s-1，那此流层到管

壁之间各流层的剪变率都大于200 s-1，故其间所有红

细胞变形程度都将达到最大。显然，血管内流速越

大，rh越小，这使红细胞发生最大变形的流层越多。

由于同一时刻的流速，大动脉最大，中动脉次之，小

动脉更小，因此一心动周期内半径为 rh的流层到管壁

之间能使红细胞变形达到最大的空间，大动脉最大，

中动脉次之，小动脉更小。心脏舒张期，血流速小，

剪变率低，红细胞变形程度低。

其五，血液黏度分布规律。显然，依据上述 4条

规律和全血黏度随红细胞压积按指数增大规律［4］可

阐明此规律。心脏射血期，靠近管轴的范围内，血液

黏度最大，离管轴越远血液黏度越低，到达半径为 rh

的流层血液黏度最低。半径为 rh的流层也可能正好

与管壁层相邻，视血管管径和流速而定，小动脉更容

易出现这种情况。从半径为 rh的流层到管壁之间血

液黏度最低且基本不变，呈现牛顿流体性质。心脏

舒张期的血液黏度比射血期高，且基本不随时间变

化。顺便指明，黏度的这一分布规律有利于心脏射

血期流速越快、黏度降低、流阻越小、流量越大，这就

可以避免血压过高而维持正常；有利于心脏舒张期

黏度较高、流阻较大，这就可以避免血压过低而能维

持正常最低血压和血流量。

3.1.2 动脉分离区的流变性 大中小动脉除圆直段就

是狭窄、分支和弯曲等特异形部位。特异形部位往
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往形成流动分离区，如图 3所示，图中虚线所代表的

凸向管腔的曲面与血管壁面所围成的立体区域就是

分离区。分离区以外的部分称为主流区，分离区与

圆直血管段的流变性很不相同，分离区的流态取决

于特异形部位的形态，上游圆直血管段和主流区的

流态。从多普勒血流频谱图［7］可见，与主流区相比分

离区流速低得多，从而导致分离区成为低剪（低剪变

率、低剪应力）区，其对侧成为高剪（高剪变率、高剪

应力）区。这使分离区与圆直血管段相比，可产生 4

种血液流变性效应：（1）可使红细胞聚集程度增高，

聚集性增高的患者更甚；（2）可使红细胞变形程度降

低，刚性增高的患者更甚；（3）既然分离区红细胞聚

集程度增高，变形程度降低，那就成为黏度增高区；

（4）若分离区上游有高剪区，那血小板在高剪区可能

被激活，被激活的血小板流入下游分离区可能与红

细胞聚集（体）协同作用而形成血栓子。

第10期 郑鹤鹏,等.离体与在体血液流变性对比分析

a: Stricture part b: Bifurcation part c: Bending part

图3 动脉特异形部位及其分离区

Fig.3 Arterial abnormal part and its separation regions

3.2 小微动脉血液的流变性

3.2.1 血液黏度按法-林效应及其逆转规律变化 在3.1

节中已经讨论了管径大于2 mm动脉中血液的流变性，

本节将讨论管径小于2 mm的小动脉以及微动脉、毛细

血管中血液的流变性。由于其管径小而呈现一些特殊

的流变性，如法-林效应及其逆转、二相流和红细胞栓塞。

用圆玻璃管（相当于毛细管黏度计）检测全血黏

度，当管半径大于 1 mm 时全血黏度与管径大小无

关，当管半径小于1 mm时全血黏度则随管径变小而

降低，这种现象被称为法-林效应，是 1931 年提出

的。当管半径小到某一值 rc以后全血黏度则随管径

变小而迅速增大，这种现象被称为法-林效应的逆

转。法-林效应开始逆转时的半径 rc称为法-林效应逆

转的临界半径。图 4 显示法-林效应及其逆转过程

中，全血相对黏度随所流经管径的变化规律［3］。血液

正常时临界半径为1.5~7.0 μm，这意味着红细胞很容

易变为细条状而通过最小的毛细血管。由图可见，

红细胞压积、血小板聚集、pH等因素中的一个或多个

异常，将会使临界半径超过正常范围，达到几十，甚

至三四百微米，即法-林效应逆转可在小微动脉中发

生。这意味着半径小于临界半径的血管中，血液黏

度、流阻随管径变小而急速增大。

3.2.2 微血管血液黏度随二相流规律变化 影响红细胞

向轴集中的因素有多种，但其主要的是红细胞的变形

性和血流中的剪变率。变形性越好，剪变率越大，向轴

集中程度越高。心脏射血速度越快，微动脉血流越快，

剪变率越高，集中在近管轴周围的血细胞主要为红细

胞越多，其他部位血细胞少，且离管轴越远越少，近管

壁几乎没有血细胞而为全血浆层，可将这样的血液流

动模拟为二相流［3］。把管轴周围血细胞密集或较密集

的圆柱形区域作为一相称为核心流，把核心流边缘到

管壁之间作为另一相称为血浆层。依据此二相流模型

可推导出其血液黏度 ηa 的公式为：

ηa =
η

1 + 4δ
r0

æ

è
ç

ö

ø
÷

η
ηp

- 1
（7）

r/μm
图4 法-林效应及其逆转曲线

Fig.4 Fahraeus-lindqvist effect and its reversal curve
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式中，η、δ 、r0 、ηp 分别为核心流（可看作均质流

体）的黏度、血浆层的厚度、血管半径和血浆黏度。最

关键的因素是 δ r0 ，δ只有几微米，对于大一些的血管

δ r0 接近0，ηa ≈η，即大一些的血管内血液的黏度与血

浆层的存在无关，或者说其血浆层可忽略，故核心流的

黏度，实质上就是其血液用毛细管黏度计测出的综合

性黏度或等效性黏度［8］。随着管半径 r0 越小，δ r0 越大，

ηa 越小，流阻越小，流量越大。显然，将越小的 ηa 代入

泊肃叶定律也可计算得出流量越大的规律，这正是血

液二相流效应的黏度、流量变化规律。上面这些论述

表明，二相流效应只能在微血管中产生，使其血液黏度

比同一时刻更大血管中的低，这对微循环灌注是有利

的。一旦患者红细胞刚性指数越大，就越难变形，红细

胞向轴集中程度越低，血浆层越薄，相对厚度 δ r0 越小，

ηa 越大，流阻越大，血流量越低，这对微循环灌注越

不利。

3.2.3 毛细血管血液黏度随红细胞栓塞规律变化 红细

胞双凹圆盘形（处于自由状态）平均直径约为7.8 µm，与

毛细血管直径相当。在毛细血管血浆中红细胞多为单

个间隔成单列流动。于是启发人们构建起毛细血管中

红细胞等间隔单列流动模型。设想红细胞半径为b，毛

细血管半径为 r0，依此模型可推出其黏度为：

ηa =
ηp

1 - b4

r 4
0

（8）

在较大血管如较大微动脉、小动脉中，r0比b大得多，可

使b/r0很小甚至趋于0，血液表观黏度接近甚至等于血

浆黏度，这是不可能的，除非红细胞很少但对于在体血

这是不符合事实的，只能说此式仅在毛细血管中成立。

正常红细胞因变形性好，可随毛细血管变小而变为越

小的细长形而使其b逐渐变小，这尽管可使r0越接近b

但总比b大一些。由式（8）可知，毛细血管内的黏度 ηa

尽管比血浆黏度 ηp 大，甚至大得多但仍能维持毛细血

管内黏度正常，血流量正常。若红细胞变形性差，使其

b不能随着毛细血管变小而变小，导致随着毛细血管变

小而使r0很接近b，由式（8）可知，可使毛细血管内黏度

过大而超常，血流量过小。当毛细血管变小达到r0趋于

b，使b/r0趋于1，ηa 趋于无限大，血流量趋于零，通常把

这种状态称为红细胞栓塞效应［9］。

由以上3方面讨论可知，若血液流变性异常又无补

偿性血压升高，微循环血流量将会降低，导致微循环障

碍［10］。人体有调控能力，会使血压补偿性增高，以维持

微循环灌注。因此，血液黏滞程度增高，可导致补偿性

增高微循环灌注压。

4 血液流变性对比分析

下面将依据前面3节的论述对离体与在体血的中

剪黏度、红细胞刚性指数、聚集指数在血液流变学临床

应用中起核心作用的指标进行对比分析。

4.1 在体血的黏度与离体血的中剪黏度无可比性

（1）离体血样的中剪黏度与大中小直动脉段中血

液黏度无可比性。这体现在以下几个方面：首先，两者

的定义依据不同，离体血样的黏度是依据牛顿黏滞定

律定义的，釆用旋转黏度计测量，可认为直动脉段中的

血液遵从泊肃叶定律，其黏度自然就是泊肃叶定律中

的那个黏度，严格讲是个等效黏度［8］；其次，两种血液所

处剪变率状态不同，离体血样中剪黏度是在某一中等

剪变率如10 s-1下测得的，血样的任一流层均为这一剪

变率。第3.1.1节所揭示直动脉段的剪变率分布是很复

杂的，不仅同一动脉在同一时刻不同流层剪变率各异，

而且在一心动周期內各流层的剪变率还随时间变化，

射血期尤其射血流速峰值附近直动脉段和大中动脉较

大半径以外都可成为大于200 s-1的高剪区。在体血所

处剪变率状态远比离体血中的复杂；再次，离体血样的

中剪黏度是在红细胞均匀分布状态下测得的，由第3.1.1

节可知在体血管中的红细胞分布不均匀，管轴附近最

密集，离管轴越远越稀疏，射血期尤其血射流速峰值附

近这一分布规律更凸显；最后，离体血样的中剪黏度是

在中等剪变率下测得的，而在体血管中只可能某些流

层为中等剪变率。中剪黏度意味着是血样中红细胞既

无变形也无聚集状态的全血黏度，而在体血管中不仅

分离区和管轴附近的红细胞可以存在聚集，其余部位

的红细胞都会发生变形，甚至最大变形、周期性变形。

从以上4个方面可知，决定在体血液黏度与离体血样中

剪黏度的4项基本条件完全不同，可以说大中小动脉中

不存在中剪黏度，也不存在单纯的低剪、高剪黏度。

（2）小微动脉中血液黏度与离体血样的中剪黏度

无可比性。前已述及离体血样的中剪黏度是借助牛顿

黏滞定律定义的，而小微动脉中血液黏度则是依据血

液在小微动脉中的特殊流变规律推导出来的。两者定

义也不同。

由（1）、（2）可知，在体血液黏度与离体血样中剪黏

度无可比性，在体血液无中剪黏度存在的条件；大中小

动脉血液黏度一般应小于离体血样中剪黏度，射血期

尤其射血流速峰值附近大中动脉较大半径以外更是如

此。

4.2 在体血红细胞聚集性与离体血红细胞聚集指数

无可比性

由第2节可知，离体血红细胞聚集指数是在其规定
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条件下测得的，而大中小动脉和微循环中并不具备其

条件。在微循环中红细胞压积明显比离体血中的低，

管轴附近与流动分离区可能发生红细胞聚集但这仅为

血管很小的一部分，对血液黏度影响小。即使测得离

体血红细胞聚集指数大，能说明在动脉中何时何处红

细胞聚集程度如何吗？又会如何影响血流量呢？因此，

用离体血红细胞聚集指数大小来表征在体血红细胞聚

集性强弱、聚集程度高低是缺少依据的。

4.3 在体血红细胞刚（变形）性与离体血红细胞刚性

指数无可比性

一般离体血红细胞刚性指数是借助血样处于某

一高剪变率如200 s-1，红细胞均匀分布状态下测得的

全血黏度为基础定义的，大中小动脉哪里存在这种

状态呢？即便离体血红细胞刚性指数大，200 s-1下测

得的血液黏度高，也没有足够的依据说明在体血液

黏度一定高。如在射血期尤其射血流速峰值附近，

大中小动脉尤其大中动脉中许多血液都处于超过

200 s-1的高剪变率下，红细胞变形程度甚至比离体血

还大，血黏度甚至会比离体血还低。又如在体血红

细胞密度分布不均匀，管轴附近高，离管轴越远越

低，红细胞密度的这种分布规律甚至可使血管中大

部分区域的红细胞密度比离体血的还低，这就完全

有可能使在体血黏度比离体血的低。因此，以离体

血红细胞刚性指数大，就断定在体血黏度高，流量

小，是不贴切的。凭借离体血红细胞刚性指数大，就

断定3种微循环效应：法-林效应临界半径过大、二相

流的血浆层过薄、红细胞栓塞效应过强而导致微循

环缺血的依据也不充分。一方面，在体微循环是血

管并非玻璃管，具有一定张缩能力；另一方面，正常

老化的红细胞在循环过程中都会被淘汰，那病理硬

化的红细胞也会被淘汰，在体血中的红细胞本身是

具有基本变形能力的；再一方面，这 3种微循环效应

的理论与微循环实际符合程度如何？尚未见有实际

用于在体微循环的事实证明。基于这3方面，可知依

据离体血的红细胞刚性指数大就断定法-林效应临界

半径过大、二相流的血浆层过薄黏度过高、红细胞栓

塞效应强而致微循环缺血是不科学的。

综上分析，离体与在体血的这3项指标无可比性。

5 结 论

既然离体与在体血的3项核心指标无可比性，亦

即从离体血检测到的这 3项指标不能代表在体血的

真实相应流变性。那企图借助过去30多年临床应用

的那些血液流变学指标来诊断在体血液的实际流变

学状况是不现实的，是测不准的。30多年来血液流

变学临床应用多有波折，临床血液流变学检测一路

走来已大幅降温，其真谛就在此了。临床血液流变

学指标检测最初的目的是中风预报，笔者对此持怀

疑态度，曾建议称为血液流变学检测好了，能不能预

报中风由相关医生去诊断为宜。中风预报被学术界

否定后至今再没有明确的统一目的了，但在相关医

学、检验人员和就检者心目中还是把血液流变学检

测与中风关联起来。30多年的临床实践证明，过去

用的那些血液流变学指标预报中风是不准的。

谨以此文庆祝秦任甲教授80华诞。
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