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Osamotnienie w miejscu zamieszkania jako
czynnik ryzyka hipotermii miejskiej

Solitude in a place of residence as a risk factor
of urban hypothermia
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Streszczenie

Opisano dwa przypadki przewleklej, tzw. ,miejskiej” hipotermii doznanej w miejscu zamieszkania. Omdéwiono
przebieg diagnostyki i terapii w fazie przedszpitalnej oraz podczas leczenia w szpitalu. Na podstawie charaktery-
stycznych czynnikéw ryzyka, objawoéw klinicznych i wynikéw badan dodatkowych przeprowadzono analize zasad
postepowania przy zaburzeniach homeostazy zwiazanych z wychlodzeniem. Podjeto takze prébe podsumowania
potencjalnych nieprawidlowosci w zastosowanych dziataniach. Anestezjologia i Ratownictwo 2010; 4: 310-317.
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Summary

Two cases of chronic, so-called ,,urban” hypothermia experienced in place of residence are described. The course
of diagnostic process and therapy in prehospital and in-hospital phases are discussed. Based on characteristic risk
factors, clinical symptoms and laboratory findings the analysis of the clinical procedures in hypothermia related
homeostatic disorders was carried out. An attempt was made to summarize the potential errors in the activities

taken. Anestezjologia i Ratownictwo 2010; 4: 310-317.
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Wstep wzgledu na przebieg urazu termicznego stanowi specy-
ficzny typ hipotermii, ktéry wymaga indywidualnego
Zmiany struktury demograficznej manifestujace i nierzadko niekonwencjonalnego postgpowania.

sie starzeniem spoleczenstwa sprawiaja, ze populacja
zagrozona wychtodzeniem w warunkach miejskich Przypadek 1.
jest coraz liczniejsza. Obok podesztego wieku za pod-

stawowe czynniki ryzyka uznawane sg samotnos¢, 77-letnia, samotna kobieta zostata znaleziona przez
niedostateczna opieka oraz problemy zabezpieczenia sasiadke w godzinach porannych w dniu 10 stycznia
materialnego [1-4]. W okreslonych okoliczno$ciach 2007 roku. Lezata na podtodze we wlasnym, nieogrze-
takze miejsce zamieszkania moze stanowi¢ element wanym mieszkaniu. Kobieta byta otyla, ubrana w kilka

zagrozenia. Wychlodzenie we wlasnym domostwie ze warstw garderoby i adekwatnie do pory roku. Wywiad
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chorobowy uzyskany od sasiadki okazal si¢ enigma-
tyczny - chora zazywala ,jakie$ leki na ci$nienie”,
a przy ostatnim spotkaniu - w dniu poprzednim - byta
»jakas staba”. Chora zostata przywieziona do szpitala
przez zespol ratownictwa medycznego o godzinie
11.30 ze wstepnym rozpoznaniem udaru mézgu. Byla
nieprzytomna - otwierata oczy na bodziec bélowy,
lokalizowata bol, nie méwita. Zrenice byly poszerzone,
reakcja na $wiatlo leniwa, nie stwierdzono neurolo-
gicznych objaw6w ogniskowych. Badanie urazowe nie
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ujawnilo obrazen ciata. W zapisie EKG widoczna byta
bradykardia zatokowa do 31/min, blok p-k I stopnia,
w odprowadzeniach IT, I1I, aVF zazebienie na ramieniu
zstepujacym zatamka Q. Ciénienie tetnicze krwi przy
przyjeciu wynosilo 60/0 mmHg, nawrét kapilarny
byl opdzniony, obecna byla lekka sinica obwodowa.
W badaniach laboratoryjnych (Tabela 1) stwierdzono
podwyzszone stezenie mocznika i aminotransferazy
asparaginowej oraz hipoksemie. W trakcie oczekiwania
na badanie TK jeden z konsultujacych lekarzy zwrdcit

Tabela 1. Warto$ci badan laboratoryjnych przy przyjeciu i podczas ogrzewania

parametr/godzina 12:20 17:40 21:20
pH 7,420 7,436 7,451
pCO, 41,7 34,9 35,1
pO, 65,6 49,7 53,6
SpO, 93,3 86,7 89,5
BE 1,8 -0,6 0,4
Na (mmol/l) 138 138 132
K (mmol/l) 4,3 3,0 4,0
Ca (mmol/l) 2,35
glukoza (mmol/l) 8,2 11,0 16,1
AST (U/l) 123
ALT (U/I) 42
kreatynina (umol/l) 112
mocznik (mmol/l) 12,0
WBC 5,3 x 1091
RBC 5,17 x 10'%/1
HGB 9,0 mmol/I
HCT 0,452
PLT 142 x 109/
INR 1,14
37
36 36
35
34
33
32
31
30
29
28 274 218 28
2726,7 ¥ przetyk

2625,4 25,6
25

~®-rectum

14:30 15:30 16:30 17:30 18:30 19:30 21:00 22:00 23:00 00:00 01:00 02:00 03:00 04:00 05:00 06:00 07:00 09:00 11:00

Wykres 1. Przebieg ogrzewania
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uwage na znaczne wychlodzenie powtok i zlecit pomiar
temperatury. Temperatura ciata mierzona w odbytnicy
i w przetyku wynosita odpowiednio: 25 °C i 26,2 °C.
Rozpoczeto ogrzewanie zewnetrzne kocami elektrycz-
nymiichemicznymi pakietami grzewczymi ulozonymi
na tulowiu oraz aktywne wewnetrzne w postaci cie-
plych (okoto 45 °C) infuzji dozylnych iirygacji peche-
rza moczowego. Pacjentka zostata zaintubowana przez
doswiadczonego anestezjologa. Do stlumienia odru-
chow krtaniowych wykorzystano fentanyl w dawce
1 mcg/kg i pankuronium 0,1 mg/kg. Rozpoczeto wlew
dopaminy z szybkoscia do 10 mcg/kg/min. O godzinie
14.00 chora zostata przeniesiona na oddzial intensyw-
nej terapii, gdzie kontynuowano rozpoczete leczenie
w Szpitalnym Oddziale Ratunkowym. O godzinie 18.30
usunieto czujnik przelykowy, a 0 21.00 zaprzestano iry-
gacji pecherza moczowego. Powodem bylo krwawienie
ze Sluzoéwki pecherza moczowego — prawdopodobnie
jatrogenne. O$rodkowe cisnienie zylne wynosito
14-15 cm H,0. W badaniu radiologicznym klatki
piersiowej ujawniono objawy zastoju w krazeniu ptuc-
nym. Hipoksemia utrzymywata si¢ pomimo wentylacji
zastepczej w trybie kontrowanym z FiO, 0,8 i dodatnim
ci$nieniem koncowo-wydechowym (PEEP) 5 cm H,O.
Z powodu hipotensji dawki dopaminy zwiekszano
stopniowo do 30 mcg/kg/min. Normotermi¢ uzy-
skano o godzinie 11.00 w dniu 11 stycznia, czyli po
23 godzinach od rozpoczecia ogrzewania. Szybko$¢
przyrostu temperatury wynosita zatem okoto 0,5
stopnia na godzine (Wykres 1). W badaniu CT nie
stwierdzono zmian ogniskowych mézgu. W 4 dobie
pacjentka odzyskala przytomnos¢, ale przez caty
okres hospitalizacji utrzymywaty si¢ zaburzenia
$wiadomosci - sennoé¢, spowolnienie, ograniczenie
kontaktu. Wentylacje mechaniczng kontynuowano
przez kolejne 20 dni, a leczenie inotropowe przez caty
okres leczenia w oddziale intensywnej terapii. Stan
neurologiczny nie ulegal poprawie - na podstawie
serii badan TK i badania klinicznego rozpoznano
ostatecznie udar niedokrwienny mézgu. W 37 dobie
leczenia chora zostata przeniesiona na oddziat choréb
wewnetrznych, gdzie zmarta po 4 dniach z powodu
postepujacej niewydolnosci krazeniowo-oddechowej
w przebiegu zapalenia pluc.

Przypadek 2.

Kobieta w wieku 62 lat, mieszkajaca samotnie,
z wywiadem padaczki i przewleklej obturacyjnej cho-
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roby pluc, zostata przywieziona do szpitala w dniu
2 listopada 2006 o godzinie 15.20 przez zespo6t ratow-
nictwa medycznego. Wedlug sasiadki sprawujacej
dorazng opieke poszkodowana zazywatla zalecone
leki regularnie, ale bez nadzoru lekarskiego, a osiem
miesiecy wczeéniej zostata poddana strumektomii.
Chora zostala znaleziona we wlasnym mieszkaniu.
Lezala na podlodze, ostatnio byta widziana 2 dni
wczeéniej. W badaniu przedmiotowym nie stwier-
dzono obrazen ciata. Odlezyny na kosci krzyzowej, na
pietach i okolicy miedzylopatkowej oraz §lady moczu
i stolca wokot pacjentki wskazywaly na wielogodzinne
przebywanie na twardym podtozu w pozycji na wznak.
W mieszkaniu panowala niska temperatura, a poszko-
dowana byta ubrana jedynie w bielizne nocna i szlafrok.
Chora byla przytomna, splatana, niezorientowana
w czasie 1 miejscu. Kontakt stowny byt dodatkowo
utrudniony ze wzgledu na powiktanie strumektomii
w postaci obustronnego uszkodzenia nerwéw krta-
niowych wstecznych. Cisnienie tetnicze wynosito
50/0 mmHg, tetno z czestoscig 60/min bylo miarowe
i stabo wyczuwalne na tetnicach promieniowych.
Stwierdzono wyrazne ochtodzenie powtok, zwlasz-
cza na konczynach, suchos¢ skory i bton sluzowych.
W badaniu neurologicznym rozpoznano niedowtad
czterokonczynowy dotyczacy szczegoélnie konczyn
dolnych. Wstepna diagnoze hipotermii postawiono
juz w poczatkowym etapie postepowania na podsta-
wie okoliczno$ci zdarzenia i wywiadu chorobowego,
ale pomiar temperatury byt niemozliwy ze wzgledu
na brak odpowiedniego termometru. Temperatura
centralna zmierzona w odbytnicy po przywiezieniu do
szpitala wynosita 31,2 stopnia Celsjusza. Oddech spon-
taniczny byl wydolny, z czestoécia okoto 20/minute.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono kwasice
metaboliczng, znacznie podwyzszone st¢zenie mocz-
nika i kreatyniny (Tabela 2). Na oddziale ratunkowym
rozpoczeto ogrzewanie aktywne zewnetrzne kocami
elektrycznymi i wlewy dozylne cieptych ptynow.
O godzinie 16.30 chora zostata przeniesiona na oddziat
intensywnej terapii. Z powodu hipotensji wlaczono
dopamine w dawkach do 9 mcg/kg/min. Normotermig
uzyskano o godzinie 20.30, szybkos¢ ogrzewania
wynosila okolo 0.9 stopnia na godzine. W badaniu RTG
klatki piersiowej rozpoznano zmiany §rédmigzszowe
mogace odpowiada¢ zapalnym, w 2 dobie leczenia
chora zaczeta gorgczkowaé do 39 °C. Tomografia
komputerowa gltowy i badanie ptynu mézgowo-
rdzeniowego wykluczyly zmiany ogniskowe i zapalne
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Tabela 2. Warto$ci badan laboratoryjnych przy przyjeciu i podczas ogrzewania

parametr/godzina 15:30 16:30 21:15
pH 7,076 7123 7,427
pCO, 35,8 47,3 39,2
pO, 60,2 183,3 211,6
SpO, 91,2 98,8 99,5
BE -13,4 -14,0 1,0
Na (mmol/l) 154 152
K (mmol/l) 4,7 3,1
Ca (mmol/l) 1,41
glukoza (mmol/l) 7,7 15,7
kreatynina (umol/l) 351
mocznik (mmol/l) 64,2
biatko (g/l) 51
wBC 22,1 x 10%1
RBC 3,76 x 10"?/1
HGB 7,0 mmol/l
HCT 0,349
PLT 180 x 10%/I
INR 1,29

31
30

- rectum

15:30 16:00 16:30 17:00 17:30 18:00 18:30 19:00 19:30 20:00 20:30 21:00 21:30 22:00 22:30 23:00 23:30 00:00

Wykres 2. Przebieg ogrzewania

mozgu. Wyniki badan hormonalnych tarczycy (TSH,
FT,) nie odbiegaly od normy. W 3 dobie leczenia
wystapil stan padaczkowy, z powodu ktérego chora
zostala zaintubowana i podlaczona do respiratora,
wentylacje mechaniczng kontynuowano przez kolejne
18 dni. Podwyzszone warto$ci mocznika i kreatyniny
powrdcily do normy po tygodniu, a aminy katecholowe
odstawiono po 3 tygodniach od przyjecia. W 28 dobie
leczenia pacjentke przeniesiono w stanie dobrym na
oddzial choréb wewnetrznych, skad po 10 dniach
zostala wypisana do domu.
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Dyskusja

Opisane przypadki stanowig typowe obrazy prze-
wlektej, tzw. ,,miejskiej hipotermii”, z charakterystycz-
nymi dla tej formy wychlodzenia czynnikami ryzyka
[1-4]. Obie pacjentki ulegty wychlodzeniu w okresie
jesienno-zimowym, we wlasnych mieszkaniach, obie
byly w starszym wieku, mieszkaty samotnie i bez sta-
tego nadzoru. Pomieszczenia, w ktérych przebywaty
byty nieogrzewane, w obu przypadkach wystepowaty
przewleklte choroby zaburzajace termoregulacje.
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U obydwu pacjentek stwierdzono objawy glebokiego
wychtodzenia wymagajace leczenia w warunkach
oddzialu intensywnej terapii. Na tle licznych podo-
bienstw zarysowuja si¢ jednak dwa rézne oblicza hipo-
termii. Pewne charakterystyczne aspekty decydujace
o ich odmiennoéci zastuguja na szersze omdwienie.

1. Rozpoznanie

Rozpoznanie hipotermii moze stanowi¢ problem
nawet dla do§wiadczonego i $wiadomego zagrozenia
personelu. Nasilenie objawéw klinicznych moze by¢
zmienne i nie zawsze odpowiada klasycznym wzorcom
[5-7]. Objawy hipotermii moga by¢ ponadto ,,masko-
wane” i modyfikowane przez choroby wspdlistniejace,
adepresja funkcji poszczegdlnych uktadéw i narzadéw
zalezy od przebiegu i sposobu oddziatywania urazu
termicznego. W praktyce bardzo trudno jest wyjasni¢
okoliczno$ci wystapienia wychlodzenia. Same ofiary
z powodu zaburzen §wiadomosci nie ulatwiajg uzyska-
nia koniecznych informacji, wywiad od §wiadkéw lub
opiekundw jest czesto enigmatyczny. Z tego powodu
rozpoznanie hipotermii w aglomeracjach miejskich jest
rzadko brane pod uwage. W pierwszym, z opisywanych
przypadkéw podejrzenie zostalo postawione dopiero
po kilkudziesieciu minutach obserwacji pacjentki
w szpitalnym oddziale ratunkowym na podstawie naj-
prostszego z mozliwych testow — przylozenia dtoni do
skory ofiary. W drugim przypadku charakterystyczne
okolicznosci, objawy i czynniki ryzyka stanowily
jednoznaczne przeslanki, ale pomiar temperatury
z powodu braku odpowiedniej aparatury zostat prze-
prowadzony dopiero w szpitalu.

2. Przebieg i patofizjologia wychlodzenia

U pierwszej z opisanych chorych nie stwierdzono
istotnego klinicznie deficytu ptynéw. Sugeruje to
powolny i tagodny proces chlodzenia, ktéry pozwalat
na stopniowe uzupetnianie utraty droga doustna.
Powolne tempo ogrzewania, nieodpowiadajace wydaj-
noéci szacowanej dla zastosowanych metod, wskazuje
z kolei na niski potencjat metaboliczny ustroju - przy
funkcjonujacych i wydolnych procesach termoge-
nezy przyrost temperatury powinien by¢ szybszy.
Elementem wyzwalajacym byl przypuszczalnie udar
niedokrwienny mézgu, ktdry porazit osrodek kontroli
temperatury w podwzgoérzu. Wszystkie te elementy sg
charakterystyczne dla przewlektej formy hipotermii,
przy ktérej chroniczny uraz termiczny idzie w parze
z uposledzonymi mechanizmami termoregulacji [1].
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U drugiej chorej utrata ciepta musiata przebiegaé
bardziej dynamicznie. Garderoba (koszula nocna)
przesigknieta moczem i uboga tkanka podskdrna nie
mogly zapewni¢ odpowiedniej izolacji termicznej
w wychtodzonym mieszkaniu. Obfita ,zimna diu-
reza” wywotlala zaawansowane odwodnienie i ostra
przednerkowa niewydolno$¢ nerek. Upadek, brak
mozliwoéci wezwania pomocy (bezglos w przebiegu
porazenia faldéw gltosowych) i podjecia zachowan
obronnych byly dodatkowymi czynnikami usposa-
biajacymi do wychlodzenia. Okolicznosci zdarzenia
pozwalaja sadzi¢, ze proces utraty ciepla trwal od
wieczora poprzedniego dnia, a wiec kilkanascie godzin.
Wszystkie te spostrzezenia wskazuja raczej na podostry
typ hipotermii wystepujacy, gdy uporczywe dziata-
nie zimna przekraczaja ostabione, ale funkcjonujace
bariery obronne organizmu [1].

3. Uklad krazenia

Obie chore wymagaly wsparcia hemodynamicz-
nego, zar6wno podczas ogrzewania, jak i po uzyskaniu
normotermii. Przyczyna zaburzen uktadu krazenia
w hipotermii moze by¢ z jednej strony utrata obje-
tosci wewnatrznaczyniowej, a z drugiej zaburzenia
czynnosci skurczowej miokardium [8-10]. Obydwa
te elementy sa charakterystyczne dla tzw. wstrzasu
z ogrzewania (,rewarming shock”), ktory czesto towa-
rzyszy procesowi ogrzewania [1]. Etiologia depresji
funkcji skurczowej serca w hipotermii nie zostata
ostatecznie wyjasniona. Pewng role moga odgrywac
zaburzenia czynno$ciowe wynikajace z nieprawidlowej
homeostazy wapnia, ale opisano takze uszkodzenia
strukturalne powstajace w warunkach przewleklego
urazu termicznego [8-10]. Parametry wymiany gazowej
u pierwszej z pacjentek (Tabela 1) ulegly pogorszeniu
w trakcie ogrzewania w stosunku do warto$ci wyjscio-
wych nawet pomimo wentylacji kontrolowanej z FiO,
80% i stosowania dodatniego ci$nienia koricowo-wyde-
chowego. Takze zakres dawek i czas stosowania lekow
inotropowych byt patognomoniczny dla wstrzasu kar-
diogennego, ktorego objawy ulegaly progresji pomimo
leczenia. U drugiej pacjentki dobra reakcja na leki
dziatajace inotropowo dodatnio (dopamina) w potacze-
niu z uzupelnianiem objetosci wewnatrznaczyniowej
$wiadczylo, ze to odwodnienie jest gtéwna przyczyna
hipotensji, przynajmniej we wstepnym okresie leczenia.

4. Badanialaboratoryjne
Sposrod wynikéw badan zamieszczonych w tabe-
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lach 1 i 2 warto zwréci¢ uwage na rownowage kwa-
sowo-zasadowa, elektrolitows i glikemie. Kwasica
metaboliczna jest spotykana u wigkszosci pacjentow
w glebokich stadiach hipotermii [4,11]. Przyczynami
jej powstania s3 metabolizm beztlenowy przy inten-
sywnych drzeniach mie$niowych, uposledzona per-
fuzja tkankowa, a takze czynnosciowa niewydolnos¢
watroby i nerek [5,11]. Zaawansowana, niewyréwnana
kwasica metaboliczna rozpoznawana byla tylko u dru-
giej chorej. U pierwszej natomiast, zardéwno badanie
wyjsciowe, jak i kontrolne - podczas ogrzewania - nie
wykazaly istotnych anomalii. Jezeli proces utraty cie-
pla jest dlugotrwaly, to drzenia mie$niowe moga nie
wystepowal. W przewleklej hipotermii nie dochodzi
takze do istotnego klinicznie deficytu ptynéw i nie
ma miejsca obwodowa reakcja naczynioskurczowa [1].
Perfuzja obwodowa jest zatem adekwatna do zmniej-
szonego zapotrzebowana tlenowego tkanek. Tak wiec,
kwasica metaboliczna nie musi by¢ stalym elementem
obrazu klinicznego hipotermii, a zwlaszcza w jej prze-
wlektej postaci. Warto zaznaczy¢, ze w przypadku
obnizenia pH rutynowe stosowanie wodoroweglanow
nie jest zalecane. Ogrzewanie jako leczenie przyczy-
nowe zaburzen poprawia perfuzje tkanek i przywraca
sprawnos¢ buforujacg ustroju, a parametry rOwnowagi
kwasowo-zasadowej powracaja zwykle spontanicznie
do normy [5,6,13]. Brak tendencji do normalizacji
obnizonego pH powyzej temperatury centralnej 32 °C
wskazuje jednak na koniecznos$¢ poszukiwania innych
przyczyn kwasicy [13].

Przy ocenie i leczeniu zaburzen kwasowo-zasado-
wych i elektrolitowych zwigzanych z wychtodzeniem
wskazana jest rozwaga i powsciagliwos¢. Hipotermia
»maskuje” typowa manifestacje hipo- i hiperkaliemi
w zapisie EKG, a wspolistniejace zaburzenia, jak kwa-
sica, rabdomioliza, ,zimna diureza” i niewydolno$¢
nerek mogg utrudni¢ interpretacje badan i przebieg
leczenia. Z tego powodu zalecana bywa cze¢sta kontrola
réwnowagi elektrolitowej, zwlaszcza podczas ogrzewa-
nia [5]. U obydwu opisanych chorych stezenie potasu
obnizylo si¢ w trakcie leczenia do niebezpiecznych
wartosci rzedu 3 mmol/l. Podobnie nieprzewidywalna
w hipotermii moze by¢ warto$¢ glikemii. W glebokiej
hipotermii spodziewana jest raczej hiperglikemia
zwigzana ze zmniejszeniem aktywnosci i opornoscia
tkanek na insuline [4,5,11,13]. W przebiegu dtugotrwa-
tego procesu chtodzenia moze jednak dochodzi¢ do
wyczerpania rezerw glikogenu stanowigcego substrat
dla proceséw termogenezy i ostatecznie hipoglike-
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mii [7,11,14]. O ile podawanie roztworu glukozy we
wstepnym okresie leczenia - nawet empiryczne - jest
zalecane [4,6,7], o tyle stosowanie insuliny uznawane
jest za kontrowersyjne. Istnieje bowiem ryzyko kumu-
lacji nieaktywnego w niskiej temperaturze hormonu
i niespodziewanej hipoglikemii w trakcie ogrzewania
[7,11]. U obydwu opisanych pacjentek wstepnie stwier-
dzano normoglikemie, ale w trakcie ogrzewania ste-
zenie glukozy w surowicy uleglo podwyzszeniu blisko
dwukrotnie. Przyczyna hiperglikemii nie mogta by¢
nadmierna podaz - u obydwu pacjentek we wstepnym
okresie leczenia podano jedynie okoto 50 g glukozy.
Najbardziej prawdopodobnym wyjasnieniem zjawi-
ska wydaje sie by¢ powracajaca w miare ogrzewania
aktywnos¢ wspolczulna przy stale uposledzonym
potencjale insuliny.

5. Sposoby i szybko$¢ ogrzewania

U obydwu chorych zastosowano te same spo-
soby nieinwazyjnego dostarczania ciepta — aktywne
zewnetrzne kocami elektrycznymi oraz aktywne
wewnetrzne przy uzyciu ogrzewanych infuzji dozyl-
nych. U pierwszej pacjentki stosowano dodatkowo
przez krotki okres czasu irygacje pecherza moczowego
ciepltymi plynami. Schematy oparte o polaczone
metody nieinwazyjne stosowane sa u pacjentéow
zzachowanym krazeniem coraz czesciej, we wszystkich
stadiach hipotermiiiz dobrymirezultatami [2,4,14-16].
U pierwszej z opisanych chorych szybkos$¢ ogrzewania
wynosita jedynie 0,5 °C/godzine, podczas gdy u dru-
giej niemal dwukrotnie wiecej. Wydaje sie, ze istotny
wplyw na te réznice wywarl zachowany potencjat
metaboliczny i wigkszy udziat endogennych proceséw
termogenezy u drugiej pacjentki. Nalezy zauwazy¢,
ze w przypadku watpliwej skuteczno$ci metod niein-
wazyjnych, zwlaszcza u pacjentéw z niestabilno$cia
uktadu krazenia wskazane jest zastosowanie metod
inwazyjnych [2,4-6,16].

6. Kontrowersje i potencjalne bledy

U pierwszej chorej po kilku godzinach leczenia na
oddziale intensywnej terapii rozpoczeto sedacje przy
uzyciu tzw. mieszanki litycznej [17] ztozonej z pety-
dyny, prometazyny i chloropromazyny. Wszystkie
sktadniki, a zwlaszcza leki z grupy fenotiazyn, upo-
$ledzaja termoregulacje i hamuja termogeneze drze-
niowa [18]. Wlaczenie sedacji z pewno$cia wywarlo
negatywny wplyw na zdolno$¢ do ogrzewania sponta-
nicznego. Kontrowersyjne wydaje si¢ tez zastosowanie
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wodoroweglanéw u drugiej pacjentki. Pomimo Ze para-
metry rOwnowagi kwasowo-zasadowej juz po godzinie
ogrzewania wykazywatly tendencje do normalizacji, to
po przyjeciu na oddzial intensywnej terapii podano
ogotem 240 mEq NaHCO,. Przy wspolistniejacej
hipernatremii i niewydolno$ci nerek mogto to wywo-
ta¢ powazne nastepstwa. Dyskusyjny moze by¢ takze
sposob dawkowania dopaminy u pierwszej pacjentki,
dochodzacy do 30 mcg/kg/minute. Ponizej 29 °C
aktywno$¢ wspolczulna wychlodzonego organizmu
jest minimalna i egzogenne aminy katecholowe moga
by¢ wskazane przy utrzymujacej sie hipotensji [19].
Udowodniono jednak, ze hipotermia wywiera nega-
tywny wplyw na funkcje receptoréw adrenergicznych
iuposledza czynnosc¢ skurczowg komoérek miokardium
[9]. Zjawisko to ogranicza skuteczno$¢ amin katecho-
lowych, zwlaszcza efekt inotropowy, i predysponuje do
ich kumulacji zwiekszajac ryzyko dziatan ubocznych
w trakcie ogrzewania. Warto zauwazy¢, ze sam fakt
konieczno$ci zastosowania lekdw presyjnych moze by¢
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu w hipotermii
(16].

Pi$miennictwo
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Podsumowanie

Wryniki leczenia przewleklej, miejskiej hipotermii
sg dalekie od oczekiwan. W niektérych osrodkach
$miertelno$¢ moze siega¢ nawet 90% [13]. Rokowanie
w tej — coraz czeéciej spotykanej i rozpoznawanej —
postaci wychlodzenia zalezy od wielu czynnikéw, zwig-
zanych zaréwno z dzialaniem stresu termicznego, jak
i podjetymi dziataniami medycznymi. Przedstawiony
opis przypadkéw zostaly dobrane w taki sposéb, aby
uwydatni¢ pewne istotne aspekty patofizjologii i spo-
strzezenia wplywajace na przebieg terapii. Wspoélczesna
wiedza na temat hipotermii nie jest niestety na tyle
kompletna, aby wyjasni¢ wszystkie watpliwosci.
Nabywane do$wiadczenia pozwalaja jednak na coraz
skuteczniejsze leczenie.
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