
312 E. Kaczorowska i inni Nr 4 

Fentomologie a la medic ine legale, Encycl ipedie scient i f ique des A i d e s - M e m o i r e . 
Masson , Paris Gauth ier -V i l la rs , Paris, 1894. - 9 . Muller P.L.S.: Des Ritters Carl 
von Linne (...) vol ls tandiges Natursystem nach der zwólf ten lateinischen Ausgabe 
(...) 5. Thei l , 1 . band, Von den Insecten, Raspe, Numberg , 1774. - 1 0 . Najnis 
JAA, Marćenko M.I., Kazak A .N . : Rasćetnyj metod ustanovleni ja v remeni 
nachożdeni ja t rupa na meste ego obnarużeni ja po en tomofaune. S u d e b n o - M e d . 
ekspert iza, 1982, 25 , 2 1 - 2 3 . 

1 1 . Niezabi towski E.: Exper imentel le Beitrage zur Lehre von der 
Le ichenfauna. Vjschr. Ger. Med . Oeffent l . Sani tatswesen B A N D , 1902, 1 , 4 4 - 5 0 . 
- 1 2 . Nuor teva P., Schumann H., Isokoski M., Laiho K.: Studies on the 
possibi l i t ies of using blowfl ies (Dipt., Cal l iphoridae) as medico legal indicators in 
Finland. 2. Four cases where species identif ication was per fomed f rom larvae. 
Ann . Entomol . Fenn. , 1974, 40, 7 0 - 7 4 . - 1 3 . Payne J.A., King E.W., Beinhart G.: 
Ar thropod success ion and decomposi t ion of bur ied pigs. Naturę, 1968, 219, 
1 1 8 0 - 1 1 8 1 . - 1 4 . Payne J.A., King E.W.: Insect success ion and decompos i t ion of 
pig carcasses in water. Jour. Georg ia Entomol . S o c , 1972, 7 , 1 5 3 - 1 6 2 . - 1 5 
Piotrowski F. Prob lemy Kryminal istyki . 1981 , 150, 2 0 3 - 2 0 5 . - 1 6 . Povolny D. 
Nektera hlediska prakt ickeho vyużit i hmyzu v kr iminal ist ice. Kr iminal . sbornik 
1979, 23, 6 2 0 - 6 3 2 . - 1 7 . S impson K.: Forensic Medic ine. 9th edn. , Arno ld , 
London, 1985. - 1 8 . Smith K.G.V.: A Manuał of Forensic Entomology. Cornel l 
University Press, I thaca, New York, 1985. - 1 9 . Tźu S.: The Wash ing Away of 
Wrongs (Original t it le: Hsi Yuan chi lu). Book 2, Center for Ch inese Studies, 
Universi ty of Mich igan, 1981 . 

Adres autora: 
Katedra Zoologi i Bezk ręgowców UG 
al. Marsza łka Pi łsudskiego 46 
8 1 - 3 7 8 Gdynia 

Zbigniew Jankowski 

Śmierć z ochłodzenia 

Death from accidental hypothermia 

Część I. Podstawy fizjologii termoregulacji oraz 
patofizjologia i mechanizmy śmierci z ochłodzenia 

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

Z Katedry i Zak ładu Medycyny Sadowe j AM w Gdańsku 
Kierownik: dr hab. Z. Szczerkowska - profesor AM 

Omówiono podstawy fizjologii termoregulacji przydatne do zrozumienia patofizjoloy., 
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Przypadki śmierc i z ochłodzenia są częstsze wczesną w iosną i późną, jes ien ią 
niż z imą. Można to t łumaczyć n ieświadomośc ią grożącego n iebezpieczeństwa 
i n ieprzystosowaniem się do panujących wa runków atmosferycznych. Do lat 5 0 -
tych XX wieku uważano, że na śmierć z ochłodzenia narażone są osoby 
przebywające na zewnąt rz pomieszczeń, w środowisku o tempera turze znacznie 
poniżej 0"C, np. polarnicy, grotołazi, osoby uprawia jące wsp inaczkę wysokogór
ską zimą, żołnierze w czasie z imowych działań wojennych ( 1 1 , 20, 25, 29). 
Dlatego ten rodzaj śmierc i w dawnych podręczn ikach medycyny sądowe j 
okreś lano jako „śmierć z z t marznięcia" (32). Dziś wiemy, ze do śmierc i 
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z och łodzenia osób podatnych może dojść gdy temperatura otoczenia wynos i od 
C SC do + 8 Q C , a nawet do + 1 0 B C . Dodatkowymi czynn ikami ś rodowiska 
sprzyjającymi tej śmierc i sa: wiatr i wi lgotność powietrza. Stopień podatnośc i na 
ochłodzenie jest cechą osobniczą. Szczególnie wrażl iwe na utratę ciepła 
są noworodk i , n iemowlęta i osoby w podeszłym wieku . Podatni na tego rodzaju 
śmierć są także młodzi , zdrowi ludzie z zaburzeniami św iadomośc i po nadużyciu 
a lkoholu, ś rodków odurzających, nasennych lub uspakaja jących, a także po 
doznanym urazie czaszkowo-mózgowym ( 1 , 2, 4, 8, 9, 10, 17, 18, 29) . 

MECHANIZMY TERMOREGULACJI 

Co ut rzymania prawidłowej czynności komórek tworzących tkanki i narządy 
n iezbędna jest homeostaza, czyli stałość środowiska wewnęt rznego organ izmu. 
Jednym z czynników s tanowiących o utrzymaniu homeostazy jest tempera tu ra 
wewnęt rzna organ izmu, która jest wypadkową równowagi między c iep łem 
uzysk iwanym, wy tworzonym podczas zachodzących w komórkach reakcji 
metabol icznych, zwanych przemianą mater i i , a c iep łem rozpraszanym do 
otoczenia. N o r m o t e r m i a , czyli stan równowagi cieplnej o rgan izmu w zakres ie 
bl iskim 37°C jest jednym z warunków koniecznych ao ut rzymania homeostazy. 

W przeciętnych warunkach codz iennego życia cz łowieka iiość u t raconego 
ciepła przez o rgan izm, będąca następstwem działania czynn ików zewnęt rznych, 
nie zawsze jest równa ilości ciepła wytworzonej w wyn iku wewnąt rzust ro jowych 
przemian metabo l icznych. Dla utrzymania temperatury wewnęt rzne j o rgan izmu 
na wzg lędn ie sta łym poziomie, każdy przybytek i każdy ubytek ciepła powinny 
być z równoważone odpowiedn ią jego utratą lub przybytk iem. Jest to możl iwe 
dzięki dz ia łan iom mechan i zmów regulujących tempera turę organ izmu zwanych 

t e r m o r e g u l a c j ą (3, 4, 6, 12). 
Rozpatru jąc zagadnien ia fizjologii i patofizjologii termoregulac j i wyróżn iono 

w organizmie c z ł o w i e k a d w a p rzedz ia ł y c i e p l n e : w e w n ę t r z n y ( co re ) 
i z e w n ę t r z n y (she l l ) . 

P rzedz ia ł z e w n ę t r z n y tworzą powłoki ciała. Charakteryzuje go zmienna 
temperatura za leżna zarówno od temperatury otoczenia jak i dos tarczanego 
z krwią ciepła z przedziału wewnęt rznego, związanego z p rzemianą mater i i , 
wys i łk iem f izycznym itp. Oba te przedziały s tanowią o utrzymaniu temperatury 
wewnęt rzne j na wzg lędn ie stałym poziomie. 

Przedz ia ł w e w n ę t r z n y tworzą pozostałe tkanki i narządy, w tym szczególnie 
ważne dla życia narządy jak mózg i serce. Charakteryzuje go stała temperatura 
około 37 9 C z dobowymi i sezonowymi wahaniami w przedziale ± 2 S C mimo 
znacznie większych wahań temperatury otoczenia, co określono terminem 
h o m e o t e r m i a (homoiotermia). Umożliwia to prawidłowe funkcjonowanie tkanek 
i narządów mimo ciągłego narażania organizmu na działanie zmiennej temperatury 
otoczenia, nawet w przypadkach niewielkich zaburzeń termoregulacj i (5, 15, 18). 

Zaburzenia tej równowagi , w zależności od ich mechan izmu, powodu ją wzros t 
lub obniżenie się temperatury wewnętrznej ciała, s tanowiąc zagrożenie dla 

zdrowia, a nawet życia człowieka. W związku z istotnym znaczen iem wewnęt rz 
nej temperatury ciała dla procesów życ iowych, w żywych o rgan izmach dzia ła ją 
dwa rodzaje je j regulacj i . S tanowią je : t e r m o r e g u l a c j ą związana z odpowiedn im 
zachowan iem się człowieka zwana b e h a w i o r a l n ą i t e r m o r e g u l a c j ą f i z j o l o 
g i c z n a . U człowieka świadomie kontro lowana termoregulacją behawiora lna 
polega na wykorzystywaniu osiągnięć techniki w przemyśle teksty lnym poprzez 
pro jektowanie odzieży oraz w budownic twie poprzez ogrzewanie i k l imatyzację 
pomieszczeń. W sytuacjach gdy termoregulacją behawiora lna jest niewystar
czająca bądź je j brak, wówczas zosta ją uruchomione n ieświadome, odruchowe 
mechan izmy termoregulac j i f iz jologicznej. Gdy oba rodzaje termoreguiac j i 
zawodzą bądź są niewystarczające, a i lość wytwarzanego przez organ izm ciepła 
jest w iększa niż j ego utrata do otoczenia, temperatura wewnęt rzna organ izmu 
wzrasta, co nazywamy h i pe r te rm ią . Natomiast jeśl i i iość ciepła rozpraszanego 
przez organ izm do otoczenia przewyższa ilość ciepła wytwarzanego, tempera tura 
wewnęt rzna organ izmu obniża się, a stan taki nazywamy h i p o t e r m i ą (4 8 12 
1 5 , 1 7 ) . 

Wed ług praw fizyki wymiana ciepła między c ia łem f izycznym, a j ego otocze
niem odbywa się zgodnie z różnicą temperatur między nimi. Zasady te odnoszą 
się także do organ izmu ludzkiego. Jednym z czynników biorących udział 
w mechan izmach termoregulacj i f izjologicznej jest wymiana ciepła pomiędzy 
ustro jem a o toczen iem przez powłoki (przedział cieplny zewnętrzny) zgodnie 
z różnicą temperatur . Ciepło przez skórę jest oddawane do otoczenia za 
pośredn ic twem czterech ogólnie znanych zjawisk f izycznych: p r o m i e n i o w a n i e -
przekazywanie przez powłoki ciepła w postaci fal e lek t romagnetycznych 
mieszczących się w zakres ie podczerwieni ; p r z e w o d z e n i e ( k o n d u k c j a ) - utrata 
ciepła przez styczność organ izmu z przedmiotami o niższej temperaturze; 
k o n w e k c j a - przemieszczanie się ogrzanych cząsteczek powietrza bądź wody 
przylegających do powierzchni powłok ciała i pojawianie się w ich mie jsce 
nowych n ieogrzanych cząsteczek; p a r o w a n i e - zużywanie ciepła do przemiany 
wody w parę w o d n ą (zjawisko pocenia się) (7, 1 1 , 12, 17). 

Obl iczono, że organizm nagiego człowieka przebywającego w pomieszczen iu 
o umiarkowane j temperaturze traci przez promien iowanie 5 5 - 6 5 % wytworzonego 
ciepła. Czynn ikami zmnie jsza jącymi utratę ciepła są: noszenie cdzieży oraz 
skurcz naczyń krwionośnych skóry, zmnie jszający dopływ ogrzanej krwi do 
powierzchni ciała. Przykłady utraty ciepła przez organizm tą d rogą s tanowią 
budynki sakra lne ogrzewane w dniu nabożeństw w z imnej porze roku. Wiern i po 
wejśc iu do ich wnętrza początkowo odczuwa ją ciepło nagrzanego powietrza, 
a przebywając w nich w miarę upływu czasu odczuwa ją ch łód będący następ
s twem wypromien iowywania ciepła z organ izmu do ścian budynku, które 
nie zdążyły się nagrzać (16). 

Mechan izm utraty ciepła przez przewodzenie powoduje, że tą d rogą organ izm 
traci n iewie lką iiość wytworzonego ciepła. Najczęściej ciało ludzkie jest 
w kontakc ie z o tacza jącym powietrzem tworzącym różnej grubośc i wars twę 
między powierzchnią skóry a odzieżą. Z powodu małej po jemnośc i c ieplnej 
powietrza organ izm nie może e l iminować tą d rogą nadmiaru wy tworzonego 
ciepła. Odwrotna sytuacja ma miejsce w przypadku wody, której współczynnik 



316 Z . J a n k o w s k i Nr 4 

cieplny określa jący po jemność c ieplną jest 10 -25 razy większy niż powietrza, 
a człowiek który z różnych przyczyn znalazł się w wodzie nie posiada warstwy 
izolacyjnej na powierzchni styku ciała z w o d ą co umożl iwia utratę dużej i lości 
c iepła przez organizm do wody, prowadząc do zagrażającego życiu ochłodzenia 
organ izmu. Na tej samej zasadzie narażone na dużą utratę ciepła są osoby 
przebywające w niskiej temperaturze otoczenia w mokrym ubraniu ( 1 1 , 16, 30). 

W przypadku utraty ciepła przez konwekcję is totnym, aczkolwiek często 
lekceważonym czynn ik iem odpowiedz ia lnym za ochłodzenie organ izmu jest 
wiatr. Z badań wyn ika, że dla ilości u t raconego ciepła przez konwekc ję 
największe praktyczne znaczenie ma prędkość wiatru, a nie jak uważa ją 
niektórzy tempera tura i wi lgotność powietrza. Wykazano , że ilość ut raconego 
ciepła przez konwekc ję wzrasta z kwadra tem prędkości wiatru, w granicach jego 
prędkości od 0 - 6 0 m p h . Największa ilość ciepła jest t racona przy prędkości od 
0 - 2 0 m p h , co s tanowi szczególne zagrożenie dla życia, bowiem ludzie nie zdają 
sobie z g rożącego im niebezpieczeństwa. Wzros t prędkości wiatru powyżej 
60 mph już tylko n ieznacznie zwiększa utratę ciepła ( 6 , 7 , 1 1 , 13, 17). 

Na utratę dużej i lości ciepła przez parowanie są narażeni ludzie w mokre j 
odzieży, która mog ła ulec zmoczen iu bądź to z zewnątrz np. deszcz, upadek do 
wody bądź od wewnąt rz np. in tensywne pocenie się. W przypadkach tych wiatr 
może być istotnym czynnik iem przyspieszającym parowanie wody z mokre j 
odzieży, co sprzyja utracie ciepła przez organizm mogącej doprowadzić nawet do 
n iebezpiecznego poz iomu hypotermi i . Ciepło w ten sposób traci cz łowiek także 
na ogrzanie i wysycen ie parą w o d n ą powietrza oddechowego - stwierdzono, że 
przemiana w parę w o d n ą 1 g wody w błonie śluzowej wymaga dostarczenia 
0,5 kcal c iepła. Na utratę ciepła przez drogi oddechowe ma ją wpływ: szybkość 
i g łębokość oddechów, temperatura i wi lgotność powietrza oddechowego (4, 17, 
18, 28) . 

Skóra i tkanka t łuszczowa podskórna tworzące powłoki ciała pełnią rolę 
izolatora chron iącego narządy i tkanki przedziału wewnęt rznego przed nadmier
na utratą ciepła do otoczenia. Szczegó lną rolę odgrywa tu tkanka t łuszczowa 
podskórna, której przewodnic two c ieplne stanowi 1/3 przewodnic twa c ieplnego 
pozostałych tkanek organ izmu. Taka struktura powłok ciała umożl iwia utrzyma
nie prawidłowej temperatury wewnąt rz organ izmu nawet w sytuacjach, kiedy 
temperatura skóry jest zbl iżona do niskiej lub wysokie j temperatury otoczenia. 
Innym ważnym czynnik iem umożl iwia jącym utrzymanie stałej temperatury 
wewnąt rz o rgan izmu jest szczególne unaczynienie powłok ciała, zwłaszcza 
pokrywających okol ice najbardziej narażone na działanie niskiej temperatury 
otoczenia - g łowa, małżowiny uszne, ręce i stopy. Szczególne znaczenie 
przypisuje się sp lo tom ży lnym na pograniczu skóry i tkanki t łuszczowej 
podskórne j , które m o g ą o t rzymywać krew zarówno z włośniczek jak i bezpośred
nio z małych tętnic za pośredn ic twem połączeń tę tn iczo-ży lnych. W zależności 
od temperatury otoczenia i sytuacji cieplnej organ izmu przepływ krwi przez sploty 
żylne może być mały, prawie zerowy bądź duży stanowiący nawet do 3 0 % 
objętości wyrzutowej serca. Na ten sposób utrzymywania równowagi cieplnej 
wewnątrzust ro jowej ma duży wpływ układ nerwowy autonomiczny, zwłaszcza 
jego część współczu lna (5, 7, 10, 15, 16). 
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Najwcześnie j u ruchomionym mechan i zmem oszczędza jącym ciepło jest 
skurcz naczyń w skórze całego ciała. Impulsy z ośrodka termoregulac j i w tylnej 
części wzgórza powodu ją si lną aktywację części współczulnej uk ładu nerwowego 
autonomicznego, czego nas tęps twem jest silny skurcz naczyń skórnych, 
zapobiegający przenoszeniu ciepła z wnętrza ciała do skóry i dalszej jego utraty 
do otoczenia za pośredn ic twem wyżej wymien ionych mechan izmów f izycznych. 
Do otoczenia zosta je oddane tylko to ciepło, które zostanie przepuszczone przez 
izolator, jak i s tanowi tkanka t łuszczowa podskórna. W porównaniu do wa runków 
normalnych dzięki temu mechan izmowi utrata ciepła przez skórę może być 
zmnie jszona ośmiokrotn ie (12). 

W sytuacji kiedy mechan izm ten okaże się niewystarczający zos ta ją urucho
mione mechan izmy powodujące zwiększenie wytwarzania ciepła okreś lane jako 
t e r m o g e n e z a . Wyróżn iamy dwa jej rodzaje: t e r m o g e n e z ę d r ż e n i o w ą (shiver ing 
thermogenes is ) oraz t e r m o g e n e z ę b e z d r ż e n i o w ą (non - shiver ing thermo-
genesis) (4, 5, 7, 12, 15). 

T e r m o g e n e z a d r ż e n i o w ą jest nas tępstwem pobudzenia motorycznego 
ośrodka w grzb ie towo-przyśrodkowe j części tylnej okol icy wzgórza. Ośrodek ten, 
pod wp ływem dociera jących do niego sygnałów z imna ze skóry i z rdzenia 
kręgowego, wysyła nierytmiczne impulsy przez drogi nerwowe z lokal izowane 
w pniu mózgu i w sznurach bocznych rdzenia k ręgowego do neuronów 
ruchowych w rogach przednich rdzenia pobudzając je z nas tępowym pobudze
niem do drżenia mięśni szkie letowych całego ciała. W wyniku tego 
w n iewykonujących pracy zewnętrznej mięśniach wytwarzana energ ia chemiczna 
przekształca się w ciepło. W czasie maksymalne j aktywnośc i drżeniowej 
organizm wytwarza c z t e r o - pięciokrotnie więcej ciepła niż w warunkach 
normalnych. Ten rodzaj te rmogenezy nie jest ekonomiczny, gdyż zwiększen ie 
czynności mięśni szkie letowych wymaga zwiększenia dopływu do nich krwi, 
zwiększając w ten sposób utratę ciepła z wnętrza organ izmu (5, 7, 8, 12, 17 22 ' 
23) . 

Pobudzenie części współczulnej au tonomicznego układu nerwowego oraz 
wzrost krążącej we krwi noradrenal iny i adrenal iny z rdzenia nadnerczy 
zwiększa ją metabo l izm komórkowy, co określa się te rminem t e r m o g e n e z y 
b e z d r ż e n i o w e j . Ten rodzaj termogenezy zwiększa produkcję ciepła o 1 0 - 1 5 % 
(3, 5, 8, 12, 17, 19, 26) . 

Omówione mechan izmy termoregulacj i zwłaszcza działające poprzez te rmo
genezę drżen iową są skuteczne, jeśl i działający na organizm cz łowieka 
niekorzystny bodziec pod postac ią niskiej temperatury otoczenia jest krótkotrwały 
i o niewielk im natężeniu (12). 

Czynniki mogące zaburzać termoregulac ję to: m.in. sen i stres psychiczny. 
Wytwarzan ie ciepła podczas snu zmnie jsza się o około 9%. W iąże się to 

ze zmnie jszen iem zużycia t lenu przez organizm i obn iżen iem podstawowej 
przemiany mater i i . Ponadto pełniące rolę termostatu centra lne ośrodki 
termoregulacj i w podwzgórzu podczas snu sta ją się mniej wrażl iwe („przesta
wia ją się na niższy poziom"), co powoduje, że niższa niż prawid łowa tempera tura 
wewnąt rz organ izmu jest t raktowana jako stan normalny n iewymagający 
włączenia kompensacy jnych mechan izmów termoregulacj i . Sen nawet 
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w n iekorzystnych warunkach niskiej temperatury otoczenia nie s tanowi jednak 
zagrożenia dla życia, ponieważ uruchomiona przez z imno te rmogeneza 
drżeniową budzi śp iącego (4, 25). 

Niedożywienie, a lkohol , wysi łek f izyczny, zwłaszcza nadmierny i przedłużony, 
a także wa lka oraz będące ich następstwem wyczerpanie, także zwiększają 
wraż l iwość organ izmu na ochłodzenie ( 1 , 20. 2 1 , 29). 

Będące j ednym z mechan izmów termoregulacj i zwiększenie wytwarzania 
ciepła przez organ izm wymaga organicznych związków chemicznych, których 
p rzemianom wewną t rz -us t ro jowym towarzyszy wytwarzanie ciepła. Ma to 
mie jsce zwłaszcza w reakcjach gl ikogenol izy, glikolizy, lipolizy. Stąd osobami 
szczególn ie podatnymi na śmierć z ochłodzenia są osoby wyn iszczone (3, 12, 
15, 19) . 

A lkohol jest ważnym czynnik iem predysponującym do różnych rodzajów 
śmierc i gwał townej , także do śmierc i z powodu ochłodzenia. Od dawna 
w iadomo, że alkohol rozszerzając naczynia krwionośne w skórze zwiększa 
w nich przepływ krwi, sprzyjając utracie ciepła do otoczenia. Podobnie jak sen, 
a lkohol wpływając na centralny ośrodek termoregulacj i w podwzgórzu, pełniący 
rolę termosta tu powoduje zmnie jszenie jego wrażl iwości w związku z czym 
niższe temperatury otoczenia i o rgan izmu t raktowane są jako stan f izjologiczny 
n iewymagający włączenia wyrównawczych mechan izmów termoregulac j i . 
Uspakaja jące i nasenne działanie alkoholu na ośrodkowy układ nerwowy 
powoduje także senność oraz obniżenie samokontro l i i krytycyzmu, co jest 
doda tkowym czynnik iem sprzyja jącym śmier te lnemu ochłodzeniu ( 1 , 10, 29) . 

W praktyce kl inicznej h i p o t e r m i ę definiuje się jako stan, w k tórym tempera tu 
ra wewnęt rzna organ izmu jest niższa niż jedno odchylenie s tandardowe poniżej 
średniej temperatury uznanej za normę tj. 3 7 e C u osoby w spoczynku, przeby
wającej w te rmoneut ra lnym środowisku. Przyjmuje się, że człowiek jest w stanie 
oziębienia (hipotermii) kiedy jego wewnętrzna temperatura jest niższa niż 3 5 9 C . 
W praktyce lekarskiej rozpoznaje się h ipotermię na podstawie pomiaru 
temperatury w odbytnicy. W p ł y w temperatury wewnęt rzne j na czynności 
oś rodkowego układu nerwowego, układu sercowo-naczyn iowego, płuc, mięśni 
szkie letowych i metabo l izm przedstawiono w tabeli I (4, 8, 12). 

W za leżnośc i od okol iczności powstania m a m y dwa rodzaje hipotermii : 
h i p o t e r m i ę i n d u k o w a n ą ( i n d u c e d h y p o t h e r m i a ) , w której obniżenie tempera
tury wewnęt rzne j o rgan izmu jest nas tępstwem rozmyślnego działania terapeu
tycznego np. zabiegi kardiochirurgiczne w krążeniu pozaust ro jowym i h i p o t e r m i ę 
p r z y p a d k o w ą ( a c c i d e n t a l h y p o t h e r m i a ) . spowodowaną niekorzystnym 
dzia łan iem niskiej temperatury środowiska W zależności od działania mechan i 
z m ó w termoregulac j i h ipotermia przypadkowa może być p i e r w o t n a , jeże! ' 
termoregulacją jest prawidłowa, ale organizm jest narażony na nadmierne 
działanie z imna oraz w t ó r n a , k iedy niewielkie iub umiarkowane działanie z imna 
powoduje h ipotermię w związku z zaburzeniami termogenezy. Wyn ika ? tego że 
hipotermia może być nas tęps twem nie tylko działania niskiej temperatury 
otoczenia, ale także może być nas tęos twem współudzia łu choroby, urazi• 
mechan icznego działania leków (8, 12, 15, 17). 
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Obserwac je kl iniczne i badania eksperymenta lne na zwierzętach wykazały, 
ze bezpośrednia przyczyną śmierc i osób umiera jących z powodu ochłodzenia 
jest ostra, n iewydolność krążenia spowodowana zaburzen iami czynności 
elektrycznej serca najczęściej w postaci migotania komór. Uważa się że 
temperatura wewnęt rzna organ izmu poniżej 2 8 e C bardzo znacznie zwiększa 
zagrożenie wystąpienia migotania komór. Jako czynniki p redysponujące do 
migotania komór w przypadkach hipotermii wymien ia się zaburzenia stężenia 
j onów w płynach ustrojowych, zwłaszcza jonów potasu, nie precyzując bliżej 
charakteru tych zaburzeń, z wtórnym, wzg lędnym zaburzen iem równowag i 

Tabela I. Postępujące zaburzenia czynności narządów w czasie ochładzania 
o rgan izmu cz łowieka. 

Tab le I. Progress ive Suppress ion of Systemie Funct ion dur ing Body Chil l ing 
(wg Johnson L: „Hypothermia" w „Schwartz G.R., Principles and Pract ice of 
Emergency Medicine") (14) 

MECHANIZMY ŚMIERCI Z POWODU OCHŁODZENIA 
(HIPOTERMII) 
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jonowej w organizmie, nagłe zmiany stężenia jonów wodorowych zaburza jące 
równowagę k w a s o w o - z a s a d o w ą i zmiany ciśnienia parc ja lnego t lenu w płynach 
ustro jowych oraz będące jego następstwem niedot lenienie mięśnia serca. 
Informacje pochodzące z czasów Drugiej Wo jny Światowej , z jednej strony 
wskazu ją , że dolna granica temperatury wewnęt rzne j serca, w której następuje 
migotanie komór w a h a się od 23 Q C do 25 Q C, z drugiej są opisane przypadki 
niższej temperatury wewnęt rzne j , przy której migotanie komór nie wystąpi ło. 
Mechan izm migotania komór u osób w hipotermii potwierdzają obserwac je 
kl iniczne poczynione przez anestezjo logów. Wyn ika z nich, że szybka infuzja 
z imnej , p rzechowywanej w lodówce krwi zawierającej wysok ie stężenie j onów 
potasu i j onów wodorowych może wywołać migotanie komór. 

Badania doświadcza lne na psach wykazały, że w warunkach normotermi i 
istnieje różnica temperatur w mięśniu serca między nas ierdz iem, a będącym 
w bezpośredn im kontakcie z krwią ws ierdz iem wynosząca około 0,5 Q C do 1 9 C. 
Ze spadk iem temperatury wewnęt rzne j ciała, w tym krwi, migotanie komór 
występowało przy coraz mniejszej różnicy temperatur w ścianie serca między 
ws ierdz iem a nasierdz iem. Nie bez znaczenia są także obserwacje , z których 
wynika, że w hipotermi i istnieją zaburzenia przewodnic twa nerwowo-
mięśn iowego. Przy temperaturze wewnętrznej organ izmu poniżej 2 0 9 C z reguły 
występuje asystol ia (8, 12, 14, 17). 

W i a d o m o również, że przy temperaturze wewnętrznej poniżej 2 5 Q C może 
dojść do bardzo znacznego upośledzenia oddychania, a nawet bezdechu 
z powodu depresj i ośrodka oddechowego (8, 17). 

Podaje się również, że spowodowane niską tempera tu rą utrudnienie dysocja-
cji oksyhemog lob iny powoduje niedot lenienie tkanek. Te zaburzenia oddychan ia 
i u t lenowania tkanek zagraża ją życiu, powodując m ieszaną - o d d e c h o w ą 
i metabo l iczną kwas icę (8, 17). 

Ograniczenie przy jmowania płynów w czasie hipotermii , uc ieczka płynów 
z przestrzeni pozakomórkowe j wewnątrznaczyniowej oraz powodowana przez 
z imno zwiększona diureza są przyczyną hipowolemi i i będącej jej nas tęps twem 
niewydolności krążenia. Niedot lenienie tkanek obwodowych w związku 
z n ieprawid łową dysocjac ją oksyhemoglob iny i n iewydolność krążenia powodu ją 
zwiększenie metabo l i zmu bezt lenowego w tkankach, z nas tępowym wzros tem 
stężenia w płynach ustro jowych kwasu mlekowego (mleczanów) , nasi lając 
kwasicę metabo l iczną (8, 14, 17). 

U osób oziębionych, zwłaszcza u dzieci, często obserwuje się zaburzenia 
krzepnięcia krwi w postaci zespo łu wykrzepiania wewnąt rznaczyn iowego, co 
s tanowi dodatkowy czynnik pogarszający rokowanie i utrudniający leczenie (8, 
14). 

Z obserwacj i poczynionych podczas Drugiej Wo jny Światowej oraz z hit lerow
skich „eksperymentów" wykonanych w obozach koncentracyjnych wynika, że 
więźniowie zanurzeni w wodzie o temperaturze + 4 e C do + 9 9 C umieral i po upływie 
7 0 - 9 0 minut ; w przypadkach katastrof morsk ich rozbitkowie, lepiej odżywieni niż 
więźniowie obozów koncentracyjnych, przeżywali do 2 godz in . Ofiary katastrof 
morsk ich w wodz ie o temperaturze 0 9 C przeżywały do 0,5 godziny. W przypadku 
osób narażonych na działanie niskiej temperatury powietrza w związku ze 

znacznie mn ie jszą po jemnośc ią c iep lną w porównaniu z w o d ą czas, w jak im 
następuje śmierć jest dłuższy i bardziej zróżnicowany, ponieważ zależy nie tylko 
od wysokośc i temperatury, ale także od wi lgotności powietrza, prędkośc i wiatru 
i nie może być porównywany z czasem po upływie którego następuje śmieć 
osoby przebywającej np. w z imnej wodzie morskiej (8, 9, 1 1 , 29) . 

Szybsza śmierć w z imnej wodzie niż na powietrzu jest nas tęps twem większe j 
i szybszej utraty ciepła w związku z większym współczynn ik iem przewodnic twa 
c ieplnego wody w porównaniu z powiet rzem, a także n iekorzystnego działania na 
organ izm powstałe j sytuacji s t resogennej i wyczerpania f izycznego w związku 
z us i łowaniem utrzymania się na powierzchni wody (9, 17, 29). 
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Zebrano i o m ó w i o n o pok ró tce zm iany mor fo log iczne s tw ie rdzane w czas ie badan ia 
pośm ie r t nego o s ó b zmar ł ych wsku tek och łodzen ia ocen ia jąc ich p rak tyczną p r zyda tność 
do r ozpoznawan ia tego rodza ju śmierc i gwa ł t owne j . 

Morpho log ica l c h a n g e s f o u n d dur ing p o s t - m o r t e m exam ina t i on o f v ic t im dy ing f rom 
acc iden ta l hypo the rm ia we re co l lec ted a n d d i spu ted in this paper . T h e pract ica l 
use fu lness o f t hese c h a n g e s in the d iagnos is o f s u d d e n dea th w a s es t ima ted . 
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Wiszniewskiego", martwica trzustki, wątroba, glikogen. 
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Śmierć gwał towna jest nas tępstwem różnego rodzaju urazów, w tym także 
urazów termicznych, będących wynik iem działania na organ izm cz łowieka 
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