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Smieré z ochtodzenia

Death from accidental hypothermia

Czes¢ |. Podstawy fizjologii termoregulacji oraz
patofizjologia i mechanizmy Smierci z ochtodzenia

Part I. Principles of physiology of termoregulation,
pathophysiology and mechanisms of death from hypothermia

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Sadowej AM w Gdansku
Kierownik: dr hab. Z. Szczerkowska - profesor AM

Omowiono podstawy fizjologii termoregulacji przydatne do zrozumienia patofizjoloy.,
i mechanizméw $mierci wskutek ochtodzenia.

Principles of termoregulation physiology necessary to understand the pathophysiology
and mechanisms of death from hypothermia are disputed in this paper.

Stowa kluczowe: fizjologia termoregulacji, ochtodzenie, patofizjob-
gia, Smier¢ mechanizmy.
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Przypadki $mierci z ochtodzenia sg czestsze wczesng wiosng i p6zna,jesienig
niz zimg. Mozna to tlumaczy¢ nieswiadomos$cig grozgcego niebezpieczenstwa
i nieprzystosowaniem sie do panujgcych warunkow atmosferycznych. Do lat 50-
tych XX wieku uwazano, ze na $mier¢ z ochiodzenia narazone sg osoby
przebywajgce na zewnatrz pomieszczen, w srodowisku o temperaturze znacznie
ponizej 0"C, np. polarnicy, grototazi, osoby uprawiajgce wspinaczke wysokogor-
ska zimg, zotnierze w czasie zimowych dziatan wojennych (11, 20, 25, 29).
Dlatego ten rodzaj $mierci w dawnych podrecznikach medycyny sadowej
okreslano jako ,Smier¢ z =zt marzniecia" (32). Dzis wiemy, ze do $mierci
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z ochtodzenia os6b podatnych moze doj$¢ gdy temperatura otoczenia wynosi od
C:C do +8°C, a nawet do +10:C. Dodatkowymi czynnikami $rodowiska
sprzyjajacymi tej $mierci sa: wiatr i wilgotno$é powietrza. Stopien podatnosci na
ochtodzenie jest cecha osobniczg. Szczegodlnie wrazliwe na utrate ciepta
sg noworodki, niemowleta i osoby w podesztym wieku. Podatni na tego rodzaju
Smier¢ sg takze miodzi, zdrowi ludzie z zaburzeniami swiadomos$ci po naduzyciu
alkoholu, $rodkéw odurzajgcych, nasennych lub uspakajajgcych, a takze po
doznanym urazie czaszkowo-mézgowym (1, 2, 4, 8, 9, 10, 17, 18, 29).

MECHANIZMY TERMOREGULACJI

Co utrzymania prawidtowej czynnosci komérek tworzgcych tkanki i narzady
niezbedna jest homeostaza, czyli stato$é sSrodowiska wewnetrznego organizmu.
Jednym z czynnikdéw stanowigcych o utrzymaniu homeostazy jest temperatura
wewnetrzna organizmu, ktora jest wypadkowag rownowagi miedzy cieptem
uzyskiwanym, wytworzonym podczas zachodzgcych w komdrkach reakcji
metabolicznych, zwanych przemiang materii, a cieptem rozpraszanym do
otoczenia. Normotermia, czyli stan réwnowagi cieplnej organizmu w zakresie
bliskim 37°C jest jednym z warunkéw koniecznych ao utrzymania homeostazy.

W przecietnych warunkach codziennego zycia cztowieka iio$¢ utraconego
ciepta przez organizm, bedgca nastepstwem dziatania czynnikéw zewnetrznych,
nie zawsze jest rowna ilosci ciepta wytworzonej w wyniku wewnatrzustrojowych
przemian metabolicznych. Dla utrzymania temperatury wewnetrznej organizmu
na wzglednie statym poziomie, kazdy przybytek i kazdy ubytek ciepta powinny
by¢ zrownowazone odpowiednig jego utratg lub przybytkiem. Jest to mozliwe
dzieki dziataniom mechanizméw regulujgcych temperature organizmu zwanych

termoregulacjag (3, 4, 6, 12).

Rozpatrujgc zagadnienia fizjologii i patofizjologii termoregulacji wyrézniono
w organizmie cztowieka dwa przedzialy cieplne: wewnetrzny (core)
i zewnetrzny (shell).

Przedziat zewnetrzny tworzg powtoki ciata. Charakteryzuje go zmienna
temperatura zalezna zaréwno od temperatury otoczenia jak i dostarczanego
z krwig ciepta z przedziatlu wewnetrznego, zwigzanego z przemianag materii,
wysitkiem fizycznym itp. Oba te przedzialy stanowig o utrzymaniu temperatury
wewnetrznej na wzglednie stalym poziomie.

Przedziat wewnetrzny tworzg pozostate tkanki i narzady, w tym szczegdlnie
wazne dla zycia narzady jak moézg i serce. Charakteryzuje go stata temperatura
okoto 37:C z dobowymi i sezonowymi wahaniami w przedziale * 2:C mimo
znacznie wiekszych wahan temperatury otoczenia, co okreslono terminem
homeotermia (homoiotermia). Umozliwia to prawidtowe funkcjonowanie tkanek
i narzadow mimo ciggtego narazania organizmu na dziatanie zmiennej temperatury
otoczenia, nawet w przypadkach niewielkich zaburzen termoregulacji (5, 15, 18).

Zaburzenia tej rownowagi, w zaleznosci od ich mechanizmu, powodujgwzrost
lub obnizenie sie temperatury wewnetrznej ciata, stanowigc zagrozenie dla

Smieré¢ z ochtodzenia - mechanizmy 315

zdrowia, a nawet zycia cztowieka. W zwigzku z istotnym znaczeniem wewnetrz-
nej temperatury ciata dla proceséw zyciowych, w zywych organizmach dziatajg
dwa rodzaje jej regulacji. Stanowigje: termoregulacjg zwigzana z odpowiednim
zachowaniem sie cztowieka zwana behawioralng i termoregulacjg fizjolo-
giczna. U cztowieka $Swiadomie kontrolowana termoregulacjg behawioralna
polega na wykorzystywaniu osiggnieé¢ techniki w przemys$le tekstylnym poprzez
projektowanie odziezy oraz w budownictwie poprzez ogrzewanie i klimatyzacje
pomieszczen. W sytuacjach gdy termoregulacjg behawioralna jest niewystar-
czajgca badz jej brak, wowczas zostajg uruchomione nieswiadome, odruchowe
mechanizmy termoregulacji fizjologicznej. Gdy oba rodzaje termoreguiacji
zawodzg badz sg niewystarczajgce, a ilos§¢ wytwarzanego przez organizm ciepta
jest wieksza niz jego utrata do otoczenia, temperatura wewnetrzna organizmu
wzrasta, co nazywamy hipertermig. Natomiast jesli iio§¢ ciepta rozpraszanego
przez organizm do otoczenia przewyzsza ilo$¢ ciepta wytwarzanego, temperatura
wewnetrzna organizmu obniza sie, a stan taki nazywamy hipotermig (4 8 12
15,17).

Wedtug praw fizyki wymiana ciepta miedzy ciatem fizycznym, a jego otocze-
niem odbywa sie zgodnie z réznicg temperatur miedzy nimi. Zasady te odnosza
sie takze do organizmu ludzkiego. Jednym =z czynnikéw bioracych udziat
w mechanizmach termoregulacji fizjologicznej jest wymiana ciepta pomiedzy
ustrojem a otoczeniem przez powtoki (przedziat cieplny zewnetrzny) zgodnie
z réznicg temperatur. Ciepto przez skoére jest oddawane do otoczenia za
posrednictwem czterech ogélnie znanych zjawisk fizycznych: promieniowanie -
przekazywanie przez powtoki ciepta w postaci fal elektromagnetycznych
mieszczgcych sie w zakresie podczerwieni; przewodzenie (kondukcja) - utrata
ciepta przez styczno$¢ organizmu z przedmiotami o nizszej temperaturze;
konwekcja - przemieszczanie si¢ ogrzanych czgsteczek powietrza bgadz wody
przylegajacych do powierzchni powtok ciata i pojawianie sie¢ w ich miejsce
nowych nieogrzanych czasteczek; parowanie - zuzywanie ciepta do przemiany
wody w pare wodng (zjawisko pocenia sie) (7, 11, 12, 17).

Obliczono, ze organizm nagiego cziowieka przebywajgcego w pomieszczeniu
o umiarkowanej temperaturze traci przez promieniowanie 55-65% wytworzonego
ciepta. Czynnikami zmniejszajacymi utrate ciepta sga: noszenie cdziezy oraz
skurcz naczyn krwionosnych skoéry, zmniejszajgcy doptyw ogrzanej krwi do
powierzchni ciata. Przyktady utraty ciepta przez organizm tg drogg stanowig
budynki sakralne ogrzewane w dniu nabozenstw w zimnej porze roku. Wierni po
wejsciu do ich wnetrza poczatkowo odczuwajg ciepto nagrzanego powietrza,
a przebywajac w nich w miare uptywu czasu odczuwajg chtéd bedacy nastep-
stwem wypromieniowywania ciepta z organizmu do $cian budynku, ktore
nie zdazyty sie nagrzac (16).

Mechanizm utraty ciepta przez przewodzenie powoduje, ze tg drogg organizm
traci niewielkg iio$¢ wytworzonego ciepta. Najczesciej ciato Iludzkie jest
w kontakcie z otaczajgcym powietrzem tworzgcym rdéznej grubosci warstwe
miedzy powierzchnig skoéry a odzieza. Z powodu matej pojemnosci cieplnej
powietrza organizm nie moze eliminowa¢ tgdrogg nadmiaru wytworzonego
ciepta. Odwrotna sytuacja ma miejsce w przypadku wody, ktérej wspoétczynnik
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cieplny okres$lajgcy pojemnos$¢ cieplng jest 10-25 razy wiekszy niz powietrza,
a cztowiek ktéry z réznych przyczyn znalazt sie w wodzie nie posiada warstwy
izolacyjnej na powierzchni styku ciata z wodg co umozliwia utrate duzej ilosci
ciepta przez organizm do wody, prowadzac do zagrazajgcego zyciu ochtodzenia
organizmu. Na tej samej zasadzie narazone na duzg utrate ciepta sg osoby
przebywajgce w niskiej temperaturze otoczenia w mokrym ubraniu (11, 16, 30).

W przypadku utraty ciepta przez konwekcje istotnym, aczkolwiek czesto
lekcewazonym czynnikiem odpowiedzialnym za ochtodzenie organizmu jest
wiatr. Z badan wynika, ze dla ilosci utraconego ciepta przez konwekcje
najwieksze praktyczne znaczenie ma predkosé wiatru, a nie jak uwazaja
niektérzy temperatura i wilgotno$¢ powietrza. Wykazano, ze ilos¢ utraconego
ciepta przez konwekcje wzrasta z kwadratem predkosci wiatru, w granicach jego
predkosci od 0-60 mph. Najwieksza ilos¢ ciepta jest tracona przy predkosci od
0-20 mph, co stanowi szczegd6lne zagrozenie dla zycia, bowiem ludzie nie zdajg
sobie z grozacego im niebezpieczenstwa. Wzrost predkos$ci wiatru powyzej
60 mph juz tylko nieznacznie zwieksza utrate ciepta (6,7, 11, 13, 17).

Na utrate duzej ilosci ciepta przez parowanie sg narazeni ludzie w mokrej
odziezy, ktéra mogta ulec zmoczeniu bgdz to z zewnatrz np. deszcz, upadek do
wody bgdz od wewnatrz np. intensywne pocenie sie. W przypadkach tych wiatr
moze byé istotnym czynnikiem przyspieszajagcym parowanie wody z mokrej
odziezy, co sprzyja utracie ciepta przez organizm mogacej doprowadzi¢ nawet do
niebezpiecznego poziomu hypotermii. Ciepto w ten sposéb traci cztowiek takze
na ogrzanie i wysycenie parg wodng powietrza oddechowego - stwierdzono, ze
przemiana w pare wodng 1 g wody w btonie $Sluzowej wymaga dostarczenia
0,5 kcal ciepta. Na utrate ciepta przez drogi oddechowe majg wptyw: szybkos$¢
i gtebokos¢ oddechow, temperatura i wilgotnos¢ powietrza oddechowego (4, 17,
18, 28).

Skora i tkanka ttuszczowa podskorna tworzgce powtoki ciata petnig role
izolatora chronigcego narzady i tkanki przedziatu wewnetrznego przed nadmier-
na utrata ciepta do otoczenia. Szczegdlng role odgrywa tu tkanka tltuszczowa
podskoérna, ktérej przewodnictwo cieplne stanowi 1/3 przewodnictwa cieplnego
pozostatych tkanek organizmu. Taka struktura powtok ciata umozliwia utrzyma-
nie prawidtowej temperatury wewnatrz organizmu nawet w sytuacjach, Kkiedy
temperatura skory jest zblizona do niskiej lub wysokiej temperatury otoczenia.
Innym waznym czynnikiem umozliwiajgcym utrzymanie statej temperatury
wewnatrz organizmu jest szczegdlne unaczynienie powilok ciata, zwtaszcza
pokrywajgcych okolice najbardziej narazone na dziatanie niskiej temperatury
otoczenia - gtowa, matzowiny uszne, rece i stopy. Szczegdlne znaczenie
przypisuje sie splotom zylnym na pograniczu skoéry i tkanki ttuszczowej
podskornej, ktére moga otrzymywacé krew zaréwno z wtosniczek jak i bezposred-
nio z matych tetnic za posrednictwem potgczen tetniczo-zylnych. W zaleznosci
od temperatury otoczenia i sytuacji cieplnej organizmu przeptyw krwi przez sploty
zylne moze by¢ maty, prawie zerowy badz duzy stanowigcy nawet do 30%
objetosci wyrzutowej serca. Na ten sposob utrzymywania réwnowagi cieplnej
wewnatrzustrojowej ma duzy wptyw uktad nerwowy autonomiczny, zwtaszcza
jego czes$¢ wspotczulna (5, 7, 10, 15, 16).
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Najwczes$niej uruchomionym mechanizmem oszczedzajgcym ciepto jest
skurcz naczyn w skérze catego ciata. Impulsy z osrodka termoregulacji w tylnej
czesci wzgorza powoduja silng aktywacje czesci wspodtczulnej uktadu nerwowego
autonomicznego, czego nastepstwem jest silny skurcz naczyn skérnych,
zapobiegajacy przenoszeniu ciepta z wnetrza ciata do skoéry i dalszej jego utraty
do otoczenia za posrednictwem wyzej wymienionych mechanizméw fizycznych.
Do otoczenia zostaje oddane tylko to ciepto, ktdre zostanie przepuszczone przez
izolator, jaki stanowi tkanka ttuszczowa podskérna. W poréwnaniu do warunkow
normalnych dzieki temu mechanizmowi utrata ciepta przez skdére moze by¢
zmniejszona o$miokrotnie (12).

W sytuacji kiedy mechanizm ten okaze sie niewystarczajacy zostajg urucho-
mione mechanizmy powodujgce zwiekszenie wytwarzania ciepta okreslane jako
termogeneza. Wyrdézniamy dwa jej rodzaje: termogeneze drzeniowg (shivering
thermogenesis) oraz termogeneze bezdrzeniowg (non - shivering thermo-
genesis) (4, 5, 7, 12, 15).

Termogeneza drzeniowg jest nastepstwem pobudzenia motorycznego
osrodka w grzbietowo-przysrodkowej czesci tylnej okolicy wzgérza. Osrodek ten,
pod wpiywem docierajacych do niego sygnatow zimna ze skéry i z rdzenia
kregowego, wysyta nierytmiczne impulsy przez drogi nerwowe zlokalizowane
w pniu moézgu i w sznurach bocznych rdzenia kregowego do neuronow
ruchowych w rogach przednich rdzenia pobudzajgc je z nastgpowym pobudze-
niem do drzenia miesni szkieletowych catego ciata. W wyniku tego
w niewykonujgcych pracy zewnetrznej miesniach wytwarzana energia chemiczna
przeksztatca sie w ciepto. W czasie maksymalnej aktywnosci drzeniowej
organizm wytwarza cztero- pieciokrotnie wiecej ciepta niz w warunkach
normalnych. Ten rodzaj termogenezy nie jest ekonomiczny, gdyz zwiekszenie
czynno$ci mies$ni szkieletowych wymaga zwiekszenia doptywu do nich krwi,
zwiekszajgc w ten sposodb utrate ciepta z wnetrza organizmu (5, 7, 8, 12, 17 22'
23).

Pobudzenie czesci wspoiczulnej autonomicznego uktadu nerwowego oraz
wzrost krgzacej we krwi noradrenaliny i adrenaliny z rdzenia nadnerczy
zwigekszajg metabolizm komdrkowy, co okresla sie terminem termogenezy
bezdrzeniowej. Ten rodzaj termogenezy zwieksza produkcje ciepta o 10-15%
(3, 5,8, 12, 17, 19, 26).

Omowione mechanizmy termoregulacji zwtaszcza dziatajgce poprzez termo-
geneze drzeniowg sa skuteczne, jesli dziatajacy na organizm cztowieka
niekorzystny bodziec pod postacia niskiej temperatury otoczenia jest krotkotrwaty
i 0o niewielkim natezeniu (12).

Czynniki mogace zaburzaé termoregulacje to: m.in. sen i stres psychiczny.

Wytwarzanie ciepta podczas snu zmniejsza sie o okolo 9%. Wigze sie to
ze zmniejszeniem zuzycia tlenu przez organizm i obnizeniem podstawowej
przemiany materii. Ponadto petnigce role termostatu centralne oSrodki
termoregulacji w podwzgdérzu podczas snu stajg sie mniej wrazliwe (,przesta-
wiajg sie na nizszy poziom"), co powoduje, ze nizsza niz prawidtowa temperatura
wewngtrz organizmu jest traktowana jako stan normalny niewymagajacy
witgczenia kompensacyjnych mechanizméw  termoregulacji. Sen nawet



318 Z. Jankowski Nr 4 Nr 4 Smieré z ochtodzenia - mechanizmy 319

w niekorzystnych warunkach niskiej temperatury otoczenia nie stanowi jednak Tabela |. Postepujgce zaburzenia czynnoéci narzadéw w czasie ochtadzania

zagrozenia dla zycia, poniewaz uruchomiona przez zimno termogeneza organizmu cztowieka.

drzeniowg budzi $pigcego (4, 25). Table |I. Progressive Suppression of Systemie Function during Body Chilling
Niedozywienie, alkohol, wysitek fizyczny, zwtaszcza nadmierny i przedtuzony, (wg Johnson L: ,Hypothermia" w ,Schwartz G.R., Principles and Practice of

a takze walka oraz bedgce ich nastepstwem wyczerpanie, takze zwigkszajg Emergency Medicine") (14)

wrazliwo$é organizmu na ochtodzenie (1, 20. 21, 29).
Bedace jednym z mechanizméw termoregulacji zwigekszenie wytwarzania

ciepta przez organizm wymaga organicznych zwigzkéw chemicznych, ktdrych

przemianom wewnatrz-ustrojowym towarzyszy wytwarzanie ciepta. Ma to

miejsce zwtaszcza w reakcjach glikogenolizy, glikolizy, lipolizy. Stad osobami

szczegblnie podatnymi na $mier¢ z ochtodzenia sg osoby wyniszczone (3, 12, |

15, 19). ‘
Alkohol jest waznym czynnikiem predysponujagcym do réznych rodzajow

$mierci gwattownej, takze do $mierci z powodu ochtodzenia. Od dawna ’

wiadomo, ze alkohol rozszerzajac naczynia krwionosne w skorze zwieksza

w nich przeptyw krwi, sprzyjajac utracie ciepta do otoczenia. Podobnie jak sen,

alkohol wptywajgc na centralny osrodek termoregulacji w podwzgdrzu, petnigcy

role termostatu powoduje zmniejszenie jego wrazliwosci w zwigzku z czym

nizsze temperatury otoczenia i organizmu traktowane sa jako stan fizjologiczny

niewymagajacy wiaczenia wyrdéwnawczych mechanizmoéw  termoregulacji.

Uspakajajace i nasenne dziatanie alkoholu na os$rodkowy uktad nerwowy

powoduje takze senno$¢ oraz obnizenie samokontroli i krytycyzmu, co jest g
dodatkowym czynnikiem sprzyjajgcym $miertelnemu ochtodzeniu (1, 10, 29). 4

W praktyce klinicznej hipotermie definiuje sie jako stan, w ktéorym temperatu-
ra wewnetrzna organizmu jest nizsza niz jedno odchylenie standardowe ponizej
$redniej temperatury uznanej za norme tj. 37:C u osoby w spoczynku, przeby-
wajgcej w termoneutralnym srodowisku. Przyjmuje sie, ze cziowiek jest w stanie
oziebienia (hipotermii) kiedy jego wewnetrzna temperatura jest nizsza niz 35:C.
W praktyce lekarskiej rozpoznaje sie hipotermie na podstawie pomiaru
temperatury w odbytnicy. Wptyw temperatury wewnetrznej na czynnosci |
osrodkowego uktadu nerwowego, ukiadu sercowo-naczyniowego, ptuc, miesni l|
szkieletowych i metabolizm przedstawiono w tabeli | (4, 8, 12).

W zaleznos$ci od okolicznosci powstania mamy dwa rodzaje hipotermii:
hipotermie indukowang (induced hypothermia), w ktérej obnizenie tempera-

tury wewnetrznej organizmu jest nastepstwem rozmys$inego dziatania terapeu- MECHANIZMY SMIERCI Y4 POWODU OCHLODZENIA
tycznego np. zabiegi kardiochirurgiczne w krgzeniu pozaustrojowym i hipotermie (H|POTERM||)
przypadkowag (accidental hypothermia). spowodowang niekorzystnym

dziataniem niskiej temperatury srodowiska W zaleznos$ci od dziatania mechani-
zmow termoregulacji hipotermia przypadkowa moze by¢ pierwotna, jezel!
termoregulacja jest prawidtowa, ale organizm jest narazony na nadmierne
dziatanie zimna oraz wtérna, kiedy niewielkie iub umiarkowane dziatanie zimna
powoduje hipotermie w zwigzku z zaburzeniami termogenezy. Wynika ? tego ze
hipotermia moze by¢ nastepstwem nie tylko dziatania niskiej temperatury
otoczenia, ale takze moze by¢ nasteostwem wspotudziatu choroby, urazie
mechanicznego dziatania lekow (8, 12, 15, 17).

Obserwacje kliniczne i badania eksperymentalne na zwierzetach wykazaty,
ze bezposrednia przyczyng $mierci oséb umierajgcych z powodu ochtodzenia
jest ostra, niewydolnos¢é krgzenia spowodowana zaburzeniami czynnosci
elektrycznej serca najcze$ciej w postaci migotania komér. Uwaza sie ze
temperatura wewnetrzna organizmu ponizej 28:C bardzo znacznie zwigeksza
zagrozenie wystgpienia migotania komor. Jako czynniki predysponujace do
migotania komér w przypadkach hipotermii wymienia sie zaburzenia stezenia
jonéw w ptynach ustrojowych, zwtaszcza jonow potasu, nie precyzujgc blizej
charakteru tych =zaburzen, z wtérnym, wzglednym =zaburzeniem rdéwnowagi
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jonowej w organizmie, nagte zmiany stezenia jonéw wodorowych zaburzajace
rownowage kwasowo-zasadowg i zmiany ciSnienia parcjalnego tlenu w ptynach
ustrojowych oraz bedace jego nastepstwem niedotlenienie miesnia serca.
Informacje pochodzace z czasoéw Drugiej Wojny Swiatowej, z jednej strony
wskazuja, ze dolna granica temperatury wewnetrznej serca, w ktorej nastepuje
migotanie komér waha sie od 23:C do 25°C, z drugiej sg opisane przypadki
nizszej temperatury wewnetrznej, przy ktérej migotanie komér nie wystapito.
Mechanizm migotania komo6r u osob w hipotermii potwierdzajg obserwacje
kliniczne poczynione przez anestezjologow. Wynika z nich, ze szybka infuzja
zimnej, przechowywanej w lodéwce krwi zawierajgcej wysokie stezenie jondéw
potasu i jonéw wodorowych moze wywotaé¢ migotanie komor.

Badania doswiadczalne na psach wykazaty, ze w warunkach normotermii
istnieje réznica temperatur w miesniu serca miedzy nasierdziem, a bedgacym
w bezposrednim kontakcie z krwig wsierdziem wynoszgca okoto 0,5°C do 1:C.
Ze spadkiem temperatury wewnetrznej ciata, w tym krwi, migotanie komér
wystepowato przy coraz mniejszej réznicy temperatur w $Scianie serca miedzy
wsierdziem a nasierdziem. Nie bez znaczenia sg takze obserwacje, z ktérych
wynika, ze w hipotermii istniejg zaburzenia przewodnictwa nerwowo-
miesniowego. Przy temperaturze wewnetrznej organizmu ponizej 20:C z reguty
wystepuje asystolia (8, 12, 14, 17).

Wiadomo rdéwniez, ze przy temperaturze wewnetrznej ponizej 25°C moze
dojs¢ do bardzo znacznego upos$ledzenia oddychania, a nawet bezdechu
z powodu depresji osSrodka oddechowego (8, 17).

Podaje sie rowniez, ze spowodowane niskg temperaturg utrudnienie dysocja-
cji oksyhemoglobiny powoduje niedotlenienie tkanek. Te zaburzenia oddychania
i utlenowania tkanek zagrazajg zyciu, powodujgc mieszang - oddechowg
i metaboliczng kwasice (8, 17).

Ograniczenie przyjmowania ptynéw w czasie hipotermii, ucieczka ptynow
z przestrzeni pozakomérkowej wewngtrznaczyniowej oraz powodowana przez
zimno zwiekszona diureza sg przyczyng hipowolemii i bedgcej jej nastepstwem

niewydolnosci krgzenia. Niedotlenienie tkanek obwodowych w zwigzku
z nieprawidtowa dysocjacjg oksyhemoglobiny i niewydolno$¢ krgzenia powodujg
zwiekszenie metabolizmu beztlenowego w tkankach, z nastepowym wzrostem
stezenia w ptynach ustrojowych kwasu mlekowego (mleczandéw), nasilajac
kwasice metaboliczng (8, 14, 17).

U oso6b oziebionych, zwtaszcza u dzieci, czesto obserwuje sie zaburzenia
krzepnigecia krwi w postaci zespotu wykrzepiania wewnagtrznaczyniowego, co
stanowi dodatkowy czynnik pogarszajgcy rokowanie i utrudniajgcy leczenie (8,
14).

Z obserwacji poczynionych podczas Drugiej Wojny Swiatowej oraz z hitlerow-
skich ,eksperymentéw" wykonanych w obozach koncentracyjnych wynika, ze
wiezniowie zanurzeni w wodzie o temperaturze +4:C do +9:C umierali po uptywie
70-90 minut; w przypadkach katastrof morskich rozbitkowie, lepiej odzywieni niz
wiezniowie obozow koncentracyjnych, przezywali do 2 godzin. Ofiary katastrof
morskich w wodzie o temperaturze 0:C przezywaty do 0,5 godziny. W przypadku
os6b narazonych na dziatanie niskiej temperatury powietrza w zwigzku ze

Smieré z ochtodzenia - mechanizmy 321

znacznie mniejszg pojemnos$ciag cieplna w poréwnaniu z wodg czas, w jakim
nastepuje $Smier¢ jest diuzszy i bardziej zréznicowany, poniewaz zalezy nie tylko
od wysokosci temperatury, ale takze od wilgotnos$ci powietrza, predkos$ci wiatru
i nie moze by¢ poréownywany z czasem po uptywie ktérego nastepuje $miec
osoby przebywajgcej np. wzimnej wodzie morskiej (8, 9, 11, 29).

Szybsza $mier¢ w zimnej wodzie niz na powietrzu jest nastepstwem wigkszej
i szybszej utraty ciepta w zwiazku z wiekszym wspdtczynnikiem przewodnictwa
cieplnego wody w poréwnaniu z powietrzem, a takze niekorzystnego dziatania na
organizm powstatej sytuacji stresogennej i wyczerpania fizycznego w zwigzku
z usitowaniem utrzymania sie¢ na powierzchni wody (9, 17, 29).

PISMIENNICTWO

I. Andersen K.L., Hellstrom B., Vogt Lorentzen F.: Combined effect of cold
and alcohol on heat balance in man. J. Appl. Physiol. 1963, 18 859, 975-982. -
2. Baran E., Préchnicka B.: Sgdowo-lekarska ocena oziebienia jako przyczyny
zgonu. Arch. Med. Sad. i Krym. 1989, 39, 1, 35-39. - 3. Buchner F.: Die
Pathologie der Unterkuhlung. Klin. Wochenschrift 1943, 5, 89-92. - 4. Burton
A.C, Edholm O.G.: Man in a Cold Environment. Edwards Arnold London 1955. -
5. Cabanac M., Massonet B.: Theroregulatory responses as a function of core
temperature in humans. J. Physiol. 1977, 33, 699-703. - 6. Clark R.P., Toy N.:
Natural convection around human head. J. Physiol. 1975, 244, 283-93. - 7. Cox
B., Lomax P., Milton A.S., Schonbaum E.: Thermoregulatory mechanisms and
their therapeutic implications. Karger Basel 1980. - 8. Danzl D.F.: Accidental
hypothermia w Rosen P., Baker F.J., Braen G.R., Dailey R.H.: Emergency
medicine, Concepts and clinical Practise vol 2 Trauma 1983, 477, 496, 1983. -
9. Di Maio D.J., Di MaiQ V.J.M.: The effects of heat and cold: hyperthermia and
hypothermia. w Di Maio D.J., Di Maio V.J.M.: Forensic Pathology. CRC Press
Boca Raton-Boston-New York-Washington-London 1993, 377-388. - 10.
Fitzgerald F.T., Jessop C: Accidental hypothermia: a report of 22 cases and
review of the literature. Adv. Intern. Med. 1982, 27, 128-150.

Il. Graham J. M., Keatinge W.R.: Death in cold water. Br. Med. J. 1978, ii,
18-19. - 12. Guyton A.C, Hall J.E.: Metabolism and temperature regulation. W:
Human Physiology and mechanisms if disease. W. B. Sounders Company 1997,
571-583 - 13. Hirvonen J.: Accidental hypothermia. Nordic Council Arct. Med.
Res. Rep. 1982, 30. 15-19. - 14. Johnson L: Hypothermia W: Schwartz G.R.,
Meyer T.A., Cohen S.J., Dunn J.D. i wsp.: Principles and practice of emergency
Medicine Williams and Wilkins a Waverly Company 1999. - 15. Jansky L: Heat
production w Lomax P., Schonbaum E., Body temperature: regulation, drug
effects and therapeutic implications. Marcel Dekker New York 1979, 89-118. -
16. Lahti A.: Cutaneous reactions to cold. Nordic Counci! Arct. Med. Res. Rep.
1982, 30, 32-35. - 17. Maclean D., Emslie-Smith D.: Accidental Hypothermia.
1977 Blacwell, Edinburgh. - 18. Moss J.: Accidental sever hypothermia. Surg.
Gyn. Obst. 1986. 162, 501-513. - 19 Musacchia X.J., Deavers D.R.: Glucocorti-
coids and carbohydrate meta , nypothermic and hibernating hamsters.



322 Z. Jankowski Nr 4

Experientia - Suppl. 1987, 32247-32258. - 20. Pugh L.G.C.E: Accidental
hypothermia in walkers, climbers and campers: report to the medical commission
on accident prevention. Br. Med. J. 1966, i. 123-129.

21. Pugh L.G.C.E.: Cold stress and muscular exercise with special references
to accidental hypothermia. Br. Med. J. 1967, ii, 333-337. - 22. Reuler J.B.:
Hypothermia: pathophysiology, clinical settings and management. Ann. Intern.
Med. 1978, 89, 519-27. - 23. Schneider M.F., Brooke J.D.: Bimodal relationship
of human tremor and shivering on introduction to cold exposure. Aviat. Space
Environ. Med. 1979, 50, 1016-1019. - 24. Schneider V., Klug E.: Tod durch
Unterkuhlung. Gibt es neue Gesichtspunkte zur Diagnostic. Z. Rechtsmedizin
1980, 86, 59-69. - 25. Shapiro C.M., Goli CC, Cohen G.R., Oswald l.. Heat
production during sleep. J. Appl. Physiol. 1984, 56, 671-677. - 26. Smith O.L.:
Some effects of acute cold stress on carbohydrate metabolism in the rat.
Experientia - Suppl. 1987, 32281-32285. - 27. Wahholz L: "Medycyna sadowa
na podstawie ustaw obowigzujgcych na ziemiach polskich. Naktad Geberthnera
i Woffa Warszawa-Krakow-Lublin-£6dz-Wilno-Zakopane 1925. 295-296. - 28.
Webb P.: Respiratory heat loss in cold. Fed. Proc. 1955, 14, 486-7. - 29.
Weyman A.E., Greenbaum D.M., Grace W.J.: Accidental hypothermia in
alcoholic population. Am. J. Med. 1974, 56, 13-20. - 30. Withespoon J.M.,
Goldman R.F., Breckenridge J.R.: Heat transfer coefficients of humans in cold
water. J. Physiol. (Paris) 63, 459-462.

Adres autora:

Katedra i Zaktad Medycyny Sadowej
ul. Curie-Sktodowskiej 3A

80-210 Gdansk

ARCH. MED. SAD. KRYM., 2002, LII, 323-332

Zbigniew Jankowski

Smieré z ochtodzenia

Death from accidental hypothermia

Czes¢ Il. Diagnostyka smierci z ochtodzenia -
przydatnos¢ spostrzeganych zmian
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Part Il. An accidental hypothermia death diagnosis -
usefulness of observed gross and microscopic morphological
changes
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Zebrano i omoéwiono pokrétce zmiany morfologiczne stwierdzane w czasie badania
posmiertnego osdéb zmartych wskutek ochtodzenia oceniajgc ich praktyczng przydatnosc¢
do rozpoznawania tego rodzaju $mierci gwattownej.

Morphological changes found during post-mortem examination of victim dying from
accidental hypothermia were collected and disputed in this paper. The practical
usefulness of these changes in the diagnosis of sudden death was estimated.

Stowa kluczowe: ochlodzenie, diagnostyka posmiertna, ,plamy
Wiszniewskiego", martwica trzustki, watroba, glikogen.

Key words: hypothermia, postmortem diagnosis,
"Wischnievsky's lesions, pancreatic necrosis, liver, glicogen.

Smieré¢ gwattowna jest nastepstwem roznego rodzaju urazéw, w tym takze
urazéw termicznych, bedacych wynikiem dziatania na organizm cztowieka
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