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Streszczenie

W pracy przedstawiono zalezno$¢ lepkosci krwi od tempera-
tury oraz kliniczne znaczenie tego zjawiska podczas wykony-
wania operacji kardiochirurgicznych w hipotermii oraz schta-
dzania krwi w zawale serca leczonym za pomoca przezskérnej
interwencji wiencowe;j.
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Temperatura inaczej oddziatuje na tarcie wewnetrzne
w cieczach i gazach. W cieczach ze wzrostem temperatury
lepkos¢ sie zmniejsza, natomiast w gazach rosnie (ryc. 1.).

Oziebienie cieczy zmniejsza odlegtosci miedzyczastecz-
kowe, co zwieksza sity sp6jnosci, tarcie wewnetrzne, a tym
samym lepkos¢é. Zaleznosé ta jest tym wyrazniejsza, im
ciecz jest bardziej lepka. Przyktadowo przy obnizeniu tem-
peratury o 1°C lepkos¢ wody zwiekszy sie o ok. 2%, nato-
miast oleju o blisko 5%.

W gazach wraz z temperaturg nasilaja sie kolizje mie-
dzyczasteczkowe, w wyniku ktérych tarcie wewnetrzne
zwieksza sie, a zatem zwieksza sie takze ich lepkos¢. Przy-
ktadem moze by¢ dym unoszacy sie z komina. Porusza
sie on poczatkowo ruchem laminarnym, po czym w miare
schtadzania traci stabilnos¢ i pojawia sie tancuszek wiréw,
zwany Sciezkg von Karmana*. Oznacza to, ze rozwinat sie
przeptyw turbulentny (zmniejszenie lepkosci).

W zakresie od 37°C do 27°C lepkos¢ krwi zwieksza sie li-
niowo o ok. 2% z obnizeniem temperatury o 1°C [2]. Ponizej
27°C wptyw niskiej temperatury staje sie jeszcze bardziej
wyrazny, zwtaszcza przy wykonywaniu pomiaréw reologicz-
nych w warunkach matych predkosci scinania krwi o du-
zym hematokrycie [2-7]. Przy schtodzeniu krwi z 36,5°C do
22°C lepkos¢ zwieksza sie o ok. 25%, co mozna poréwnaé
do wzrostu lepkosci w warunkach, gdy glikemia zwieksza
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sie ze 100 mg% do 400 mg% [6]. Zgodnie z réwnaniem
Hagena-Poiseuille’a, taki wzrost lepkosci powoduje zmniej-
szenie przeptywu o ok. 20%, a tym samym gorsza perfuzje
tkankowa [6]. Mechanizm ten wyjasnia, dlaczego hiperglike-
mia stanowi czynnik ryzyka braku powrotu przeptywu tkan-
kowego po skutecznym otwarciu tetnicy dozawatowej [8].
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Ryc. 1. Rycina ilustruje wyktadniczg zaleznos¢ lepkosci od tempe-
ratury. Dla cieczy lepkosé maleje, natomiast dla gazéw roénie wraz
z temperaturg
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Lepkos¢ krwi wyrazona wzgledem lepkosci wody zmie-
nia sie tylko w niewielkim stopniu, co oznacza, ze o lepko-
Sci krwi w funkcji temperatury decyduje gtownie zawarta
w niej woda. Dodatkowym czynnikiem w niskiej tempera-
turze zwiekszajacym lepkos¢ krwi jest mniejsza podatnosé
agregatow erytrocytarnych na rozbicie [4, 5, 7].

Przy oziebieniu czesci ciata tatwo dochodzi do odmro-
zenia i martwicy tkanek, co jest spowodowane zmniejsze-
niem przeptywu w mikrokrazeniu i mniejsza podaza tlenu
na poziomie tkankowym.

Zaleznosé lepkosci od temperatury ma implikacje kli-
niczne. Z sytuacja takag mamy do czynienia podczas zabie-
gow kardiochirurgicznych wykonywanych w hipotermii.
Dodatkowo krazenie pozaustrojowe zmniejsza odksztatcal-
nos¢ krwinek czerwonych, czemu towarzyszy nasilenie syn-
tezy biatek ostrej fazy i zwiekszenie agregacji erytrocytéw
[4, 5, 9-11]. Taka zmiana parametréw hemoreologicznych
powoduje pogorszenie warunkéw przeptywu w mikrokraze-
niu (wzrost oporu naczyniowego) oraz zmniejszenie podazy
tlenu w tkankach. Dlatego tez niejednokrotnie powikta-
niem po operacjach w krazeniu pozaustrojowym s3 zabu-
rzenia neuropoznawcze, bedace konsekwencja hipoperfuzji
mikrokrazenia mézgowego, pomimo ze hipotermia zmniej-
sza zuzycie tlenu i glukozy przez tkanke mézgowsa [12, 13].
W pewnej mierze niekorzystnym zmianom reologicznym
krwi zapobiega hemodylucja [14]. Podczas operacji w gte-
bokiej hipotermii wad wrodzonych u dzieci lub tetniakow
rozwarstwiajacych aorty piersiowej u dorostych wskazane
jest takie rozcieficzenie krwi, aby warto$¢ hemoglobiny wy-
nosita 67 g%, a hematokrytu 21%, co zapobiega agregacji
krwinek czerwonych w niskiej temperaturze [15, 16].

Pogorszenie wskaznikéw hemoreologicznych po pomosto-
waniu tetnic wieficowych w hipotermii moze sprzyja¢ brakowi
reperfuzji miesniowej, zwtaszcza u pacjentéw z wyjsciowo wy-
sokimi wartosciami hematokrytu i fibrynogenu (niekorzystny
parametr hemoreologiczny) oraz dtugim czasem krazenia po-
zaustrojowego (uszkodzenie struktury mikrokrazenia). Klinicz-
nym przejawem tych zjawisk jest maty rzut serca i koniecznosé
stosowania amin katecholowych bezposrednio po operacji,
a w elektrokardiogramie cechy niedokrwienia, przy droznych
pomostach wiencowych [17, 18].

Pomimo ze podczas ostrego niedokrwienia hipotermia
spowalnia tempo obumierania miocytéw [19, 20], to z uwa-
gi na nasilenie zaburzeh hemoreologicznych i wzrost oporu
w mikrokrazeniu oraz spadek rzutu serca obnizenie tem-
peratury u oséb z zawatem nie przetozyto sie na poprawe
wynikow leczenia i stopien reperfuzji miesniowej, a nawet
zwiekszyto ryzyko wstrzasu kardiogennego [21-24]. Obser-
wacja ta oznacza, ze szkoda zwigzana ze wzrostem lepkosci
krwi podczas schtadzania ciata przewyzsza ewentualne ko-
rzysci wynikajace ze zwolnienia tempa, w jakim nastepuje
martwica komoérek miesniowych i niedokrwienne uszko-
dzenie struktury mikrokrazenia [22-24]. Dlatego tez schta-
dzanie ciata w zawale jest procedura szkodliwg, poniewaz
w duzej mierze o powrocie przeptywu tkankowego lub jego
braku decyduje ptynnos¢ krwi w momencie otwarcia tetni-
cy dozawatowej [17, 25, 26].
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* Stabilng sciezke wirowg zaobserwowat juz Leonardo da Vinci (1452—
1519), natomiast matematycznie opisat ja Theodore von Karman
(1881-1963). Czeski uczony Vincenco Strouhal (1850-1922) okreslit
liniowa zaleznos¢ czestotliwosci odrywania sie wiréw od predkosci
przeptywu.
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