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Abstract

Viscosity, also called internal friction, is the measure of the friction occurring when a layer of
Sfluid 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. Turczynski 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)
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Prawa fizyki dotyczace lepkoSci cieczy

Lepko$§¢, nazywana rowniez tarciem wewnetrz-
nym, jest miarg oporu stawianego przez ciecze pod-
czas wzajemnego przesuwania sie warstw plynu.
Poniewaz przeplyw krwi w ukiadzie naczyniowym
jest laminarny (z wyjatkiem zastawek serca i pato-
logicznych zwezen naczyn) lepko$¢ ma decydujace
znaczenie w przypadku oporow przeptywu [1, 2].

W strukturalnym modelu warstwowym prze-
plywajacej cieczy Newton okreslit site styczna do
dowolnie wybranej warstwy wedlug zaleznoSci:

Fs = 7 Ay [N],
gdzie: Fs oznacza sile styczna; » — wspobiczynnik
lepko$ci dynamicznej; A — pole powierzchni danej
warstwy cieczy; y — roznice predkosci przeplywu
dwbch warstw cieczy.

Innym parametrem jest naprezenie §cinajace z.
Jego warto§¢ zwieksza sie proporcjonalnie do gra-
dientu predkoSci przeplywu okreslonej warstwy
cieczy r oraz wspolczynnika lepkoSci cieczy 7 zgod-
nie ze wzorem:

r =gy 2]

Predkos$¢ przeptywu krwi w poblizu Sciany na-
czynia jest bliska zeru, zwieksza sie stopniowo
w kierunku Srodka naczynia [3]. Gradient predkoSci
przeplywu poszczegdlnych warstw krwi jako wynik
oddziatywania sily tarcia skierowanej przeciwnie do
kierunku przeplywu krwi jest najwiekszy blisko Scia-
ny naczynia. Mozna zaobserwowac zalezno$¢ napre-
zenia stycznego Scinajacego 1 gradientu predkoSci
przeplywu wybranej warstwy cieczy i1 okres$li¢ na jej
podstawie szybko$¢ zmian naprezenia $cinajacego,
bedacego miarg wspodlczynnika lepkoSci:

7 = v/y [N/sm’]

Wymieniong zalezno$¢ standardowo okreSla sie

w puazach [P]:
1P =0,1N/sm’[1, 2].

Objetos$¢ wyplywajacej cieczy z poziomo polo-
zonej walcowej rurki okresla prawo Poiseuille’a
wyrazajace zalezno§¢:

P,-P) Xr*xuax
8X L Xy

V =

gdzie: P, 1 P, oznacza ci$nienie na poczatku i koficu
naczynia o ksztalcie walca, r — promien naczynia;
L — dtugos¢ naczynia, 7 — wspo6lczynnik lepkosci
dynamiczne;.

Objeto$c cieczy (V) wyplywajacej z rurki jest
wprost proporcjonalna do réznicy ci$nien (P, - P,)
wywolujacej ruch cieczy oraz do czwartej potegi
promienia rury (r*), a odwrotnie proporcjonalna do
dtugosci rury (L) 1 do lepkoSci cieczy (ryc. 1) [1, 3].

Rycina 1. Prawo Poiseuille’a: L — dtugo$¢ naczynia
w ksztatcie walca; r — promieh podstawy naczynia,
przez ktére przeptywa ciecz o wspotczynniku lepkosci 7
pod wptywem rdznicy cisnien (P,— P,)

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 7 is flowing
under the pressure difference (P,— P,)

Prawo to dotyczy plynéw jednorodnych fizycz-
nie, o stalej warto$ci wspoiczynnika lepkoSci (new-
tonowskich) 1 przeplywajacych z niewielka pred-
koScia [1].

Lepkos$¢ krwi

Prawo Poiseuille’a stosuje sie do krwi przeplywa-
jacej przez naczynia o Srednicy powyzej 1 mm [2, 4].
Analizujac naczynia o mniejszych $rednicach, ko-
nieczne staje sie uwzglednienie struktury krwi i jej
zmian podczas przeplywu w roznych warunkach [2, 3].
Zagadnieniem oddziatywania lepkoSci krwi na jej prze-
plyw zajmuje sie reologia [1, 3]. Wspolczynnik lep-
koSci krwi wynosi 0,23-0,28 P w temperaturze 20°C,
jego warto$¢ jest 2-3-krotnie wieksza niz lepko$¢
wody (0,1 P) w tej samej temperaturze i zwieksza
sie wraz ze spadkiem temperatury. W temperatu-
rze 0°C lepko§¢ krwi jest 2,5-krotnie wieksza niz
w temperaturze 37°C [3].

Pod wzgledem fizykochemicznym krew jest
wieloskladnikowa 1 wielofazowa dyspersja, w kto-
rej faza zwarta jest osocze, a rozproszong krwinki
czerwone 1 biate oraz plytki krwi. Najwiekszy udziat
przypada na erytrocyty, ktore charakteryzuja sie
takze najwiekszymi wymiarami, dlatego modelujac
przeplyw krwi zwykle do nich ogranicza sie anali-
ze. Srednia zawarto§¢ czastek morfotycznych (he-
matokryt) wynosi 40-45%, co pozwala zakwalifiko-
wac krew jako uklad dyspersyjny o wysokim ste-
zeniu fazy rozproszonej [4, 5]. Faza zwarta, czyli
osocze jest rozcienczonym roztworem elektrolitow,
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Rycina 2. Zaleznos$¢ lepkosci krwi od szybkosci $cinania
dla réznych wartosci hematokrytu (Ht1 > Ht2 > Ht3 > Ht4)

Figure 2. Relationship between blood viscosity and she-
ar rate for various hematocrits (Ht1 > Ht2 > Ht3 > Ht4)

lipidow 1 biatek, z ktorych najwazniejsze to fibry-
nogen, globuliny 1 albuminy [2, 3, 6]. Zawarto§¢ wiel-
koczasteczkowych zwigzkow sprawia, ze osocze ma
stabe wtasciwo$ci nienewtonowskie, cho¢ w prak-
tyce czesto przyjmuje sie jego lepkoS$¢ jako stala [4].
Krew pelng powszechnie uznaje sie za plyn nienew-
tonowski, ktérego lepko$¢ nie jest stala, a jest
funkcja predkosci przeptywu (ryc. 2). Wynika z tego,
1z do prawidiowego okreslenia wiasnoSci reologicz-
nych krwi konieczne jest przeprowadzenie wielu
badan dotyczacych predkosci jej przepltywu [1-4, 6].
Lepko$¢ krwi pelnej zmienia sie w sposob nie-
liniowy wraz ze zmiang predkoSci przeptywu — ro-
$nie ze zmniejszeniem predkosci i odwrotnie (ryc. 2)
[1, 3, 5, 6]. Przy matych predkoS$ciach przepltywu
krwi moze wystapi¢ zjawisko wzmozonej agregacji
krwinek, bedacej przyczyna wiekszej lepkosci krwi
[2, 5, 6]. Za to zjawisko odpowiedzialne s3 fibryno-
gen 1 globuliny. Przy ich niedoborze nie dochodzi
do tworzenia sie pakietow krwinek [1, 3, 5-7].
Zwiekszony efekt agregacji erytrocytow ma
istotne znaczenie w tych miejscach ukiadu kraze-
nia, w ktorych nastepuje zmniejszenie gradientow
predkosci przeptywu krwi [5, 6]. Podatno$¢ erytro-
cytow na zmiane ksztaltu odgrywa znaczna role
w przeplywie krwi przez naczynia wiosowate. Aby
krwinka mogta przeplyna¢ przez kapilary, musi ulec
odksztalceniu i dostosowac sie do mniejszych Sred-
nic naczyn [2-6]. Zmiany lepkoS§ci krwi przy duzych
predko$ciach przeptywu zaleza od odksztatcalno$ci
erytrocytow (deformacji, elongacji, wydtuzania sie) [2].
Odksztalcalno$¢ krwinek czerwonych zwiazana jest
z wla$ciwoS§ciami strukturalnymi erytrocytow iich
metabolizmem, zalezy od stezenia adenozynotroj-
fosforanow (ATP, adenosine triphosphate). Wysoko-

energetyczny ATP zapewnia wiaSciwy transport
jonéw w komorce. Niedobor ATP prowadzi do
zwiekszenia stezenia wewnatrzkomorkowego sodu
1 wapnia. Nadmiar sodu powoduje wzrost objetosci
krwinki, a zwiekszone stezenie wapnia — zmiany
w strukturze blony erytrocytow. Zjawiska tego typu
przyczyniaja sie do zaburzenia odksztalcalnoSci
krwinek czerwonych [5]. Do innych czynnikow
naleza: oksydacja, zmiany pH, osmolarnoSci 1 tem-
peratury [5]. U chorych na anemie sierpowatg docho-
dzi do zaburzen odksztaltcalnoSci erytrocytow, co jest
przyczyna zwiekszonej lepkos§ci krwi [2, 3, 6, 8].
Przy wiekszych predko$ciach przeptywu (szyb-
ko$¢ sily Scinania powyzej 1 s™) zmiany lepkoSci krwi
sa mniej wyrazone. Przy znacznych predko$ciach
przeplywu wystepujacych w duzych naczyniach
(v = 20-60 cm/s) krzywa zaleznoSci pomiedzy lep-
koscig krwi a predko$cig przeplywu jest relatywnie
plaska, z nieznacznymi zmianami lepkoS§ci krwi [2].

Mechanizmy regulujace lepko§¢ krwi

W warunkach prawidiowych istnieje wiele mecha-
nizmow zapobiegajacych zwiekszaniu sie lepkoSci krwi
w mikrokrazeniu. Zmniejszenie lepko$ci krwi w ma-
tych naczyniach zalezy m.in. od zjawiska Fahraeusa-
Lindquista, obserwowanego w kapilarach o $rednicy
ponizej 300 um. Lepkos$¢ dynamiczna krwi zmniejsza
sie dzieki osiowemu gromadzeniu sie erytrocytow
w strumieniu krwi. Erytrocyty znajduja sie w Srodku
strumienia krwi, a warstwy obwodowe zawierajg 0so-
cze. Warstwa krwi uboga w elementy morfotyczne staje
sie szersza, gdy maleje Srednica naczynia. Efekt Fah-
raeusa-Lindquista zalezy od osoczowej strefy przy-
Sciennej, stopnia odksztalcalnoSci erytrocytow oraz
stopnia agregacji krwinek [1, 4]. Odwrécenie efektu
Fahraeusa-Lindquista, polegajace na zwiekszeniu lep-
koSci krwi ze zmniejszeniem $rednicy naczynia, wy-
stepuje w kapilarach o §rednicy ponizej 5-7 um [1].
W kapilarach o matej Srednicy erytrocyty przeplywaja
w jednym rzedzie, wykorzystujac maksymalne mozli-
wosci swojej odksztalcalnosci [1, 4].

Kolejnym zjawiskiem bioracym udzial w zmniej-
szeniu lepko$ci krwi w mikrokrazeniu jest tzw.
,,zbleranie osocza”. Jezeli odgalezienie tetniczki
odchodzi od niej pod katem zblizonym do prostego,
krew wplywajaca do niego pochodzi od obwodowych
warstw strumienia krwi tetniczki. Powtarzanie tego
efektu przyczynia sie do znacznego zmniejszenia
hematokrytu krwi plynacej w kolejnych odgatezie-
niach. Warto§¢ hematokrytu krwi w kapilarach pal-
ca jest okolo 4-krotnie mniejsza niz hematokrytu
krwi w duzych naczyniach [2, 3].

Réwniez komorki Srodblonka przyczyniaja sie do
zmniejszenia lepkoSci krwi przez wytwarzanie tlen-
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ku azotu i prostacykliny, zapobiegajac agregacji ply-
tek krwi. Tlenek azotu jest wazodylatatorem i uczest-
niczy w lokalnej regulacji przeptywu krwi [3, 5, 9].
Wtasnosci reologiczne krwi moga wplywac na regu-
lacje wyrzutu tlenku azotu przez komorki Srodbton-
ka. Jego synteza w komorkach §rodbionka jest kon-
trolowana przez wiele czynnikow, m.in. przez sily
Scinania oddzialujace na $ciany naczyn, ktore sa z ko-
lei okre§lane przez przeptyw i lepko$¢ krwi w obwo-
dowej czeSci naczynia. Wykazano, ze przewlekle
zwiekszona agregacja krwinek czerwonych wplywa na
zmniejszenie zaleznych od tlenku azotu mechani-
zmow kontrolnych oporowych tetnic u szczuréw [5].

Lepkos$¢ krwi w chorobach
ukladu krazenia

Zmiany lepko$ci krwi opisywano u osob z cho-
roba niedokrwienna serca, zawalem serca, w przypad-
kach nagtej Smierci sercowej, hiperlipoproteinemii
1 miazdzycy tetnic obwodowych [5, 10, 11]. Zmiany
reologicznych wiasciwosci krwi w chorobach serco-
wo-naczyniowych moga wigzac sie z zaburzeniami kra-
zenia lub odwrotnie — zmienione parametry hemo-
reologiczne moga upo$ledzac perfuzje tkankows [5].

Zauwazono, ze u chorych z hiperlipoproteine-
mia czesto wystepuje zmniejszona rezerwa wien-
cowa [12]. Obserwacje Rima i wsp. [13] wskazuja,
ze zwiekszona w nastepstwie hiperlipidemii lepko§é
krwi moze zmniejszac rezerwe wiencowa. Zmniej-
szong rezerwe wieficowa bedaca nastepstwem
wzmozonej lepkoS$ci krwi stwierdzano u pacjentow,
u ktorych wystepowaly czynniki ryzyka choroby
wiencowej, ale nie obserwowano zmian w korona-
rografii [13]. U 0s6b z podwyzszong lepkoSciag krwi
wykazano czestsze wystepowanie choroby wienco-
wej [5, 10]. Zanotowano pozytywna korelacje pomie-
dzy lepko$cia krwi i1 stezeniem fibrynogenu, czyn-
nika von Willebrandta, cholesterolu catkowitego
1 frakcji LDL, triglicerydoéw, apoproteiny B, pale-
niem tytoniu (r6wniez u bylych palaczy), skurczo-
wym i rozkurczowym ci$nieniem tetniczym i wskaz-
nikiem masy ciata [10, 14-16]. Wykazano nega-
tywna korelacje stezenia cholesterolu frakcji HDL
z lepkos$cia krwi [10]. Prawdopodobnie wplyw pod-
wyzszonego stezenia lipoprotein na zwiekszenie ry-
zyka incydentéw wiencowych moze wynika¢ m.in.
ze wzrostu lepkoSci osocza [17, 18].

Roéwniez u chorych z nadci$nieniem tetniczym
zaobserwowano podwyzszone warto$ci lepkoS$ci
krwi. Zmiany reologii krwi u tych pacjentéw uznaje
sie za przyczyne uszkodzenia Sciany naczyn krwio-
nos$nych [5, 19]. Zwiekszona lepko§¢ krwi, powo-
dujac wzrost oporu obwodowego, moze byé takze
przyczyna nadci$nienia tetniczego [19-21]. Wyniki

ostatnich badan wskazuja, ze zmienione wlasciwo-
Scireologiczne erytrocytéw moga brac¢ udziat w pa-
tofizjologii nadci$nienia tetniczego [22].
Obserwacje przeprowadzone w grupie chorych
z kardiologicznym zespolem X wskazuja, ze u czeSci
tych osob (15%) rozwija sie nadci$nienie tetnicze [23].

Lepkos¢ krwi u chorych
z kardiologicznym zespotem X

Kardiologiczny zespo6t X rozpoznaje sie u cho-
rych z bélami w Klatce piersiowej, dodatnimi klinicz-
nie 1 elektrokardiograficznie testami wysitkowymi
oraz brakiem zwezen tetnic wienhcowych w korona-
rografii. Zespol ten stanowi istotny problem Kklinicz-
ny i epidemiologiczny. Wystepuje u 10-30% os6b
poddanych koronarografii, a 60-70% chorych sta-
nowia kobiety [24, 25]. Dotychczas nie wyjasniono
patomechanizmu wysitkowego bolu w klatce pier-
siowej 1 zmian niedokrwiennych w wysitkowym
zapisie elektrokardiograficznym u pacjentow z tym
zespotem. Wéréd przyczyn bolu wymienia sie: za-
burzenia rownowagi wspolczulno-przywspotczulne;j,
dysfunkcje Srodbionka, upoSledzenie mikrokraze-
nia wieficowego oraz zaburzenia psychosomatycz-
ne ze zmieniona percepcja bolu [8, 23, 26-29].

Czynnikiem wspotodpowiedzialnym za zaburzenia
mikrokrazenia w kardiologicznym zespole X moze by¢
zmieniona lepko$¢ krwi. Turczynski i wsp. [30] wyka-
zali znamiennie podwyzszone wartosci lepkoSci krwi
pelnej 1 osocza u pacjentéw z kardiologicznym zespo-
fem X w poréwnaniu z grupa kontrolng osob zdrowych.

U chorych z kardiologicznym zespolem X
stwierdzono zaburzenia funkcji §rodbtonka, co
moze upo$ledzaé¢ opisany mechanizm zmniejsza-
nia lepkos$ci krwi. Do czynnikéw, ktore moga by¢
odpowiedzialne za dysfunkcje Srodbtonka, naleza:
zaburzenia syntazy tlenku azotu, podwyzszone ste-
zenie asymetrycznej dimetyloargininy (ADMA,
asymmetric dimethyl-L-arginine), endogennego in-
hibitora syntazy tlenku azotu, niedobo6r estroge-
now u kobiet, podwyzszone stezenie endoteliny-
1, zwiekszona aktywacja wspolczulna, hyperinsu-
linemia [24, 26-28, 31, 32].

Dysfunkcje §rodbtonka u chorych z zespotem X
potwierdzono w badaniach, w ktérych wykazano
jedynie ograniczony wzrost przeplywu wiencowe-
go po podaniu acetylocholiny lub w odpowiedzi na
szybka stymulacje przedsionkow [24, 27].

Dysfunkcja $roédbionka nie ogranicza sie tylko
do krazenia wieficowego, wyniki badan przeptywu
W tetnicy ramiennej i zmian jej Srednicy w odpowie-
dzi na bodzce rozkurczowe (test oziebienia, reak-
tywne przekrwienie) $wiadcza réwniez o dysfunk-
cji Srodblonka w tetnicach obwodowych [8, 9, 24].
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LepkoS$¢ osocza zalezy od zawarto§ci biatek
1 lipidéw, jej podwyzszona warto§¢ istotnie zmniej-
sza przeplyw krwi w matych naczyniach [5, 10].

U chorych z kardiologicznym zespolem X cze-
$ciej niz w populacji ogblnej stwierdza sie podwyz-
szone stezenie fibrynogenu i zaburzenia gospodar-
ki lipidowej, co pozwala przypuszczaé, ze u pacjen-
tow tych wlaSciwosci reologiczne krwi beda
zmienione [9, 21]. Podwyzszone stezenie fibryno-
genu wplywa na wzmozona agregacje erytrocytow
przy malych predkoSciach przeptywu [33].

Mozliwe, ze hiperlipidemia, zwiekszona lep-
ko$¢ krwi 1 zmniejszona rezerwa wiencowa sa
glownymi przyczynami nawracajacych epizodéw
niedokrwienia u chorych z kardiologicznym zespo-
tem X [13].

W przeprowadzonym ostatnio przez Kayikci-
gluiwsp. [34] prospektywnym badaniu klinicznym
dotyczacym skutecznoSci terapii statynami u pa-
cjentow z kardiologicznym zespotem X i prawidlo-
wym lipidogramem wykazano korzystny wplyw

statyn zar6wno na przeplyw krwi w tetnicy ramien-
nej, jak 1 na parametry proby wysitkowej, popra-
we jako$ci zycia, zmniejszenie epizodéw bolowych
w klatce piersiowej, obnizenie stezenia biatka
C-reaktywnego, fibrynogenu oraz cholesterolu cal-
kowitego i frakcji LDL, triglicerydow i apoliporo-
teiny B. Wyniki uzyskane w badaniu Kayikciglu
1 wsp. mogly zalezec od korzystnego wplywu sta-
tyn na funkcje Srodbtonka, ich efektu przeciwza-
palnego, a takze zmniejszenia lepko$ci krwi. By¢
moze wielokierunkowe dziatanie statyn, zmienia-
jac wlaSciwosci reologiczne krwi, korzystnie od-
dzialuje na mikrokrazenie u osob z chorobg matych
naczyn [34, 35].

Wiasciwosci reologiczne krwi maja duze zna-
czenie w chorobach ukladu sercowo-naczyniowego.
Doktadne ich poznanie u pacjentéw z kardiologicz-
nym zespolem X moze mie¢ istotne znaczenie kli-
niczne. Roznice lepko$ci krwi w populacji osob zdro-
wych sa nieznaczne, co czyni ten parametr przydat-
nym w ocenie klinicznej [10].

Streszczenie

Lepkosc, nazywana rowniez tarciem wewnetrznym, jest miarq oporu stawianego przez ciecze
podczas wzajemmnego przesuwania si¢ warstw plynu. Krew pelna jest powszechnie uznawana
za plyn nienewtonowski, ktorego lepkosc nie jest stala, a jest funkcjg predkosci przeplywu.
Lepkosc krwi pelnej zalezy od liczby 1 wlasciwosci erytrocytow (agregacyi, deformacyi) orvaz od
lepkosci osocza. Zmiany lepkosci krwi opisywano w chorobie niedokrwiennej serca, zawale
serca, naglej Smierci sercowej, hiperlipoproteinemii, miazdzycy tetnic obwodowych, nadcisnie-
niu tetniczym. Turczynski © wsp. wykazali istotnie podwyzszone wartosci lepkosci krwi petnej
1 0socza u 0sob z kardiologicznym zespolem X w porownaniu z grupg kontrolng 0sob zdrowych.
Kardiologiczny zespol X stanowi istotny problem kliniczny 1 epidemiologiczny. Wystepuje
u 10-30% o0sob poddanych koronarografii. Patomechanizm jego objawow nie zostal wyjasnio-
ny. Czynnikiem wspolodpowiedzialnym za zaburzenia mikrokrqzenia w tym zespole moze byc
zmieniona lepkosc krwi. W zespole X wystepujq zaburzenia funkcji srodblonka, co moze
uposledzac mechanizmy zmniejszania lepkosci krwi. Ponadto czesciej niz w populacyi ogolnej
stwierdza sie podwyzszone stezenie fibrynogenu i zaburzenia gospodarki lipidowej, co pozwala
przypuszczac, ze zmienione sq wlasciwosci reologiczne krwi. Mozliwe, ze hiperlipidemia, zwigk-
szona lepkosc krwi i zmniejszona rezerwa wiencowa sq glownymi przyczynami nawracajgcych
epizodow niedokrwienia u pacjentow z omawianym zespolem. Wiasciwosci reologiczne krwi
majq duze znaczenie w chorvobach ukladu sercowo-naczyniowego. Dokladne ich poznanie
u 0s0b z kardiologicznym zespolem X moze wyjasnic jego patogeneze oraz miec istotne znacze-
nie kliniczne. Roznice lepkosci krwi w populacyi osob zdrowych sq nieznaczne, co czyni ten
parametr przydatnym w ocenie kliniczney.

W artykule omowiono prawa fizyki dotyczqce lepkosci cieczy, mechanizmy regulujgce lepkosc
krwi oraz chovoby ukladu krgzenia, w ktorych lepkosc krwi jest zmieniona. (Folia Cardiol.
2005; 12: 465-470)
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