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Streszczenie
W pracy przedstawiono reakcje fizjologiczne i zmiany patofizjologiczne zachodzące w warun-
kach hipotermii. Prawidłowe funkcjonowanie organizmu zależy od jego zdolności do utrzy-
mania homeostazy termicznej. Organizm człowieka można podzielić na dwa kompartmenty 
termiczne: wewnętrzny, tzw. korę (tułów i głowa), o precyzyjnie regulowanej temperaturze 
(około 37°C) i zewnętrzny (skóra i kończyny) o mniej precyzyjnie kontrolowanej tempera-
turze, niższej niż temperatura kory. Procesy termoregulacji obejmują trzy etapy: aferentnej 
recepcji termicznej, ośrodkowej regulacji, głównie przez pole przedwzrokowe przedniej części 
podwzgórza oraz odpowiedzi eferentnej. Ekspozycja na zimno wywołuje odpowiedź termore-
gulacyjną w postaci skurczu naczyń skórnych, termogenezy drżeniowej i bezdrżeniowej oraz 
zmian w zachowaniu. Zmiany temperatury ciała spowodowane zaburzeniami termoregulacji, 
zmniejszeniem wytwarzania ciepła lub zwiększeniem jego utraty mogą prowadzić do hipo-
termii. Hipotermią określa się obniżenie temperatury kory poniżej 35ºC i klasyfikuje według 
kryterium pochodzenia jako przypadkową (np. spowodowaną przez niską temperaturę oto-
czenia, leki, choroby) lub indukowaną (terapeutyczną) oraz na podstawie stopnia głębokości 
jako łagodną, umiarkowaną i ciężką. Klasyfikacja według temperatury nie jest uniwersalna. 
Obniżenie temperatury ciała zakłóca przebieg procesów fizjologicznych na poziomie moleku-
larnym, komórkowym i układowym, ale hipotermia stosowana przed zabiegami kardiochirur-
gicznymi lub neurochirurgicznymi, dzięki ograniczaniu zapotrzebowania tkanek na tlen, może 
zmniejszać ryzyko niedokrwiennego uszkodzenia mózgu lub serca. Hipotermia terapeutyczna 
jest zalecana jako procedura kliniczna w stanach, którym towarzyszy niedokrwienie, takich 
jak: zatrzymanie akcji serca, zawał serca, urazy mózgu.
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Summary
This review focuses on the physiological responses and pathophysiological changes induced by 
hypothermia. Normal body function depends on its ability to maintain thermal homeostasis. 
The human body can be divided arbitrarily into two thermal compartments: a core compart-
ment (trunk and head), with precisely regulated temperature around 37°C, and a peripheral 
compartment (skin and extremities) with less strictly controlled temperature, and lower than 
the core temperature. Thermoregulatory processes occur in three phases: afferent thermal 
sensing, central regulation, mainly by the preoptic area of the anterior hypothalamus, and 
efferent response. Exposure to cold induces thermoregulatory responses including cutane-
ous vasoconstriction, shivering and non-shivering thermogenesis, and behavioral changes. 
Alterations of body temperature associated with impaired thermoregulation, decreased heat 
production or increased heat loss can lead to hypothermia. Hypothermia is defined as a core 
body temperature below 35ºC, and may be classified according to the origin as accidental (e.g. 
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Powstanie organizmów stałocieplnych należy do naj-
większych osiągnięć ewolucji. Organizmy te uzyskały 
niezwykle cenną w  walce o  przetrwanie niezależność 
od warunków termicznych otaczającego je środowiska. 
Zaleta ta pociągnęła jednak za sobą konieczność wykształ-
cenia układów utrzymujących temperaturę ciała na sta-
łym poziomie, co odbywa się przez ciągłe i precyzyjne 
bilansowanie wytwarzania, akumulacji oraz utraty ciepła.

Utrzymywanie stałej temperatury ciała decyduje 
o sprawności metabolicznej ustroju. Wynika to z tego, że 
aktywność enzymów jest wprost proporcjonalna do tem-
peratury w zakresie 5-40°C. Obniżanie temperatury ciała 
hamuje aktywność enzymów, a więc intensywność meta-
bolizmu ustrojowego, natomiast podwyższenie tempera-
tury, zwłaszcza długotrwałe, może mieć dla organizmu 
niekorzystne skutki, będące wynikiem wyczerpania 
zasobów metabolicznych, a nawet inaktywacji enzymów. 

Przyczyny wywołujące hipotermię

Hipotermią przyjęto określać obniżenie temperatury 
ciała poniżej 35°C. Podczas obniżania temperatury bilans 
cieplny organizmu staje się ujemny - utrata ciepła jest 
większa niż jego wytwarzanie i akumulacja. Hipoter-
mia może powstać nawet przy całkowicie sprawnych 
mechanizmach termoregulacji, gdy organizm narażony 
na zimno pozostaje w warunkach uniemożliwiających 
świadomą obronę. Obniżenie temperatury ciała może 
nastąpić również z przyczyn wewnątrzustrojowych, jako 
skutek niewydolności mechanizmów biorących udział 
w termoregulacji [35,44]. 

Ze względu na sposób wywołania hipotermii, a  także 
charakter odpowiedzi metabolicznych można wyróżnić 
hipotermię przypadkową lub indukowaną. Hipotermia 

przypadkowa jest niekorzystnym następstwem oddzia-
ływania czynników fizycznych (środowiskowych), np. 
zimnej wody, silnych mrozów, przy jednoczesnym braku 
ciepłego lub wodoszczelnego ubrania [44,59]. Indukowaną 
hipotermię mogą wywoływać środki krążeniowe rozsze-
rzające naczynia i obniżające ciśnienie krwi, leki przeciw-
gorączkowe, neuroleptyczne oraz narkotyki [6,66,70,111]. 
Hipotermia jest często konsekwencją anestezji. Leki aneste-
tyczne powodują poszerzenie zakresu temperatur w jakich 
pojawiają się reakcje termoregulacyjne z 0,2 do prawie 4°C 
[50,54,105]. W przypadku anestezji hipotermia ma charak-
ter kombinowany, tj. spowodowany jednoczesnym działa-
niem anestetyków oraz środowiska. Obniżenie temperatury 
ciała jest częstym powikłaniem występującym podczas dłu-
gotrwałych zabiegów operacyjnych, zwłaszcza na otwartej 
jamie brzusznej, a także skutkiem masywnych transfuzji 
[84,85]. Hipotermia jest również stanem towarzyszącym 
wielu chorobom: śpiączce cukrzycowej, hipoglikemii, nie-
doczynności tarczycy, niedoczynności przysadki, mocznicy, 
chorobie Parkinsona, stwardnieniu rozsianemu, zespo-
łowi Wernickego, masywnym krwotokom, jadłowstrętowi 
psychicznemu, czy ciężkim oparzeniom [46,63,68,98,106]. 
Wolno postępujące obniżanie się temperatury ciała, nawet 
w temperaturze pokojowej, można także zaobserwować 
u ludzi starych, osób niedożywionych, z urazami ośrod-
kowego układu nerwowego, dysfunkcją autonomicznego 
lub motorycznego układu nerwowego [21,60,65,101]. Hipo-
termia w przebiegu niektórych chorób zakaźnych (cho-
lera, błonica, ospa) jest skutkiem toksycznego uszkodzenia 
narządów biorących udział w termoregulacji [1,5]. 

Klasyfikacje hipotermii

Dotąd nie przyjęto jednolitego standardu klasyfikacji 
hipotermii. Popovic stwierdził, że obniżenie tempera-
tury ciała do 32°C należy określić terminem hipotermia 

caused by exposure to a cold environment, drugs, or illness) or intentional (i.e. therapeutic), 
or by the degree of hypothermia as mild, moderate or severe. Classification by temperature 
is not universal. Lowering of body temperature disrupts the physiological processes at the 
molecular, cellular and system level, but hypothermia induced prior to cardiosurgical or 
neurosurgical procedures, by the decrease in tissue oxygen demand, can reduce the risk of 
cerebral or cardiac ischemic damage. Therapeutic hypothermia has been recommended as 
a clinical procedure in situations characterized by ischemia, such as cardiac arrest, stroke 
and brain injuries. 

hypothermia • thermoregulation • pathophysiological changes
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Nav1.8, a  także receptory TRPA1. Receptory TRPA1 
odgrywają prawdopodobnie istotną rolę w odpowiedzi 
na działanie bardzo niskiej, uszkadzającej temperatury 
(<18oC), chociaż istnieją także pewne wątpliwości co do 
ich znaczenia jako sensorów zimna [14,17,52,67]. Infor-
macje o zmianach temperatury są przekazywane dośrod-
kowo za pośrednictwem włókien typu A∂ (czucie zimna) 
oraz bezmielinowych włókien typu C (czucie ciepła), 
modulowane na poziomie rdzenia kręgowego i  pnia 
mózgu (głównie jądra wielkiego szwu oraz miejsca sina-
wego), a następnie scalane w obrębie umiejscowionego 
w podwzgórzu ośrodka termoregulacji. Ośrodek termo-
regulacji składa się z dwóch części: ośrodka „utraty cie-
pła” znajdującego się w polu przedwzrokowym przedniej 
części podwzgórza, zawiadującego reakcjami zwiększa-
jącymi eliminację ciepła oraz ośrodka „zachowania cie-
pła” położonego w  podwzgórzu tylnym, kierującego 
reakcjami zmniejszającymi utratę i  zwiększającymi 
wytwarzanie ciepła przez organizm [18]. Neurony umiej-
scowione w przednim podwzgórzu są termodetektorami 
i reagują głównie na wzrost temperatury, uruchamia-
jąc wydzielanie potu oraz wywołując rozszerzenie 
naczyń skóry i tkanki podskórnej. Neurony znajdujące 
się w podwzgórzu tylnym nie mają charakteru termo-
detektorów, są stacją przełącznikową dla impulsacji 
z  termoreceptorów obwodowych. Ich pobudzenie 
wyzwala reakcje termogenezy chemicznej. Sugeruje 
się także, że odpowiedzi autonomicznego układu ner-
wowego na zmiany temperatury (pocenie się, drże-
nie mięśni) są regulowane głównie przez temperaturę 
kory i kontrolowane przede wszystkim przez podwzgó-
rze przednie, podczas gdy reakcje behawioralne zależą 
od temperatury skóry i znajdują się pod kontrolą tyl-
nej części podwzgórza [93]. Bardzo wąski, ±0,2oC, zakres 
temperatury, w którym reaguje ośrodek termoregulacji 
sugeruje istnienie jednego punktu wrażliwości central-
nego termostatu [12,39]. Temperatura odniesienia (set 
point), będąca wypadkową aktywności wrażliwych na 
ciepło, zimno oraz niewrażliwych na temperaturę neu-
ronów podwzgórza jest porównywana z  temperaturą 
rejestrowaną przez termoreceptory skóry i kory. Różnica 
między tymi temperaturami prowadzi do wygenerowa-
nia proporcjonalnego do jej wielkości sygnału aktywują-
cego termoefektory odpowiedzialne za wydzielanie lub 
utratę ciepła [23,67,94]. 

Zmiany czynnościowe

W procesie szybkiego obniżania temperatury organizmu 
można zaobserwować trzy fazy: faza pierwsza, pobudze-
nie, trwa do obniżenia się temperatury ciała do 34°C. 
Mechanizmy adaptacyjne w tej fazie nasilają procesy 
wytwarzania ciepła, a także hamują jego utratę. Pobu-
dzenie termoreceptorów obwodowych uruchamia reak-
cję stresową, co prowadzi do zwiększenia aktywności 
układu adrenergicznego oraz wzrostu wydzielania hor-
monów rdzenia nadnerczy [23,82]. Uwolnione katecho-
laminy aktywują ośrodek oddechowy i ośrodek krążenia 
w rdzeniu przedłużonym [35]. Zintensyfikowanej pracy 
serca i  układu oddechowego towarzyszy zwiększone 

łagodna, 32-22°C umiarkowana, 22-8°C głęboka, Moss 
natomiast zasugerował stosowanie pojęcia hipoter-
mia łagodna dla temperatury ciała 35-32°C, hipotermia 
umiarkowana 32-28°C oraz hipotermia ciężka poniżej 
28°C [71,81]. Podobny podział zaproponowała Europej-
ska Rada Resuscytacji (European Resuscitation Council, 
ERC) [99]. Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne 
(American Heart Association, AHA) sugeruje stosowanie 
pojęć: hipotermia łagodna w przypadku obniżenia tem-
peratury ciała do 34°C, hipotermia umiarkowana 34-30°C 
i hipotermia ciężka poniżej 30°C [110]. W ośrodkach kli-
nicznych przyjmuje się jeszcze inne przedziały tempera-
tur określających głębokość hipotermii, uwzględniające 
objawy kliniczne [51,80]. 

Reakcje organizmu na zimno

Podczas działania zimna na organizm uruchamia się 
wiele reakcji adaptacyjnych. Pojawiają się, gdy tempera-
tura wewnętrzna ciała obniży się poniżej 36,5°C. Można 
je podzielić na behawioralne i autonomiczne. Reakcje 
narządowe i metaboliczne są wypadkową czasu ekspo-
zycji i intensywności z jaką zimno działa na organizm, 
odpowiedzi nerwowej i humoralnej na stres, szybkości 
wyczerpywania się rezerw energetycznych oraz zacho-
wania świadomości organizmu. 

Termoregulacja

Warunkiem utrzymania przez organizm optymalnej 
temperatury jest sprawność jego wewnętrznych mecha-
nizmów termoregulacyjnych. Począwszy od lat 60 XX 
wieku opracowano wiele modeli termoregulacji, opisują-
cych procesy transportu ciepła w organizmie człowieka, 
z uwzględnieniem wpływu czynników środowiskowych 
i cech osobniczych, ale najczęściej jest stosowany dwu-
składnikowy model cieplny Gaggego [32]. Tworzą go dwa 
współśrodkowe walce: wewnętrzny, tzw. kora, (mózg, 
narządy brzuszne i klatki piersiowej) mający uregulo-
waną temperaturę około 37oC oraz zewnętrzny, tzw. 
powłoka (skóra, tkanka tłuszczowa i mięśnie) o tempe-
raturze w zakresie 28-35oC. Temperatura skóry pełniącej 
funkcję buforu między korą i otoczeniem zewnętrznym 
zależy od wymiany ciepła między tymi obszarami. Pro-
cesy termoregulacji obejmują trzy etapy: obwodowej 
i korowej percepcji, integracji ośrodkowej oraz autono-
micznej i behawioralnej odpowiedzi eferentnej. Trans-
dukcja sygnału temperatury odbywa się z  udziałem 
termowrażliwych, kationoselektywnych kanałów jono-
wych, tzw. receptorów chwilowego potencjału (TRP): 
waniloidowych (TRPV1-4), aktywowanych przez wysoką 
temperaturę oraz melastatynowych (TRPM8), stymu-
lowanych przez niską temperaturę [9,67,100]. Uważa 
się, że w przekazywaniu sygnału o niskiej temperatu-
rze uczestniczą również inne kanały jonowe: kanały 
potasowe z domeną dwuporową TREK1 i TRAAK, akty-
wowane przez hiperpolaryzację i  modulowane przez 
cykliczne nukleotydy sodowo-potasowe kanały HCN1, 
zależne od napięcia kanały potasowe Kv1.1/1.2, bramko-
wane napięciem, tetrodoksynoodporne kanały sodowe 
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obwodowych części ciała, określany jako fale Lewisa, ma 
na celu ochronę tych części przed odmrożeniem. Dalsze 
obniżanie temperatury prowadzi do dysfunkcji mecha-
nizmów regulacyjnych i całkowitego zahamowania prze-
pływu krwi przez obszary dystalne [63,108]. 

Po fazie pobudzenia następuje faza druga - zmniejszonej 
reaktywności ośrodków rdzenia przedłużonego. Obniże-
nie temperatury ciała poniżej 34°C prowadzi do postę-
pującego zwolnienia akcji serca, najprawdopodobniej na 
skutek oddziaływania schłodzonej krwi na układ bodź-
coprzewodzący serca. Przy temperaturze poniżej 28°C 
pojawiają się zaburzenia w postaci bloków serca, a w sta-
nie narkozy, podczas przeprowadzania zabiegów chirur-
gicznych może wystąpić migotanie komór [6,35]. Podczas 
oziębiania organizmu zaobserwowano również zmniej-
szenie aktywności pomp jonowych - sodowo-potasowej 
oraz wapniowej, a także ograniczenie przewodności błony 
komórkowej dla jonów Na+, K+, Ca2+ [4,49,69]. 

W stanie głębokiej hipotermii przepływ krwi przez 
naczynia wieńcowe jest znacznie ograniczony (do 
40% przepływu wyjściowego), jednak proporcjo-
nalnie większy niż w innych tkankach i narządach, 
gdzie osiąga wartości mniejsze niż 20% w stosunku do 
wartości wyjściowych [2,107]. Jest to spowodowane 

wydzielanie ciepła. Jednocześnie ośrodek termoregula-
cji, przez pobudzenie motoneuronów α, doprowadza do 
wzrostu napięcia i zwiększenia aktywności metabolicz-
nej mięśni szkieletowych, a w konsekwencji do wytwa-
rzania przez mięśnie znacznych ilości ciepła [71,92]. 
Jeżeli ilość uzyskanej podczas tych procesów energii 
cieplnej jest niewystarczająca do utrzymania home-
ostazy termicznej, zostaje uruchomiony proces termo-
genezy drżeniowej [46]. 

W  czasie oziębiania organizmu obserwuje się zwięk-
szenie wydzielania zarówno hormonu tyreotropowego 
(TSH), jak i hormonów tarczycy. Skutkiem tego jest nasi-
lenie przemiany materii (termogeneza bezdrżeniowa) 
i wytwarzania ciepła, co jest określane jako efekt kalo-
rygenny [13,56,115]. 

Zwiększeniu wytwarzania ciepła towarzyszy zmniej-
szenie jego utraty, co następuje przez zwężenie naczyń 
krwionośnych skóry i tkanki podskórnej (centralizacja 
przepływu krwi) oraz zahamowanie czynności gruczo-
łów potowych [15,37]. Obniżenie temperatury skóry do 
około 12oC sprawia jednak, że pojawiają się okresowe 
rozszerzenia naczyń i  zwiększenie przepływu krwi, 
powodujące ocieplenie oziębionego obszaru. Mechanizm 
fazowego przepływu krwi przez naczynia krwionośne 

 
 

 

 

 
Rycina. 1. Kontrola termoregulacji [12].  
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Ryc. 1. Kontrola termoregulacji (wg [11] zmodyfikowano)
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rzenia świadomości, niezdolność do artykulacji. Przy 
temperaturze 30°C dochodzi do utraty świadomości 
i niemożności wykonywania ruchów dowolnych [6,35]. 

Hipotermia ogranicza także czynność motoryczną prze-
wodu pokarmowego. Dowiedziono, że już przy obniże-
niu temperatury do 34°C może wystąpić niedrożność 
jelit [61]. Badania przeprowadzone na zwierzętach wyka-
zały również, że w warunkach hipotermii zwiększa się 
wytwarzanie kwasu żołądkowego, przy jednoczesnym 
zmniejszeniu wydzielania wodorowęglanów przez dwu-
nastnicę, co predestynuje do uszkodzenia błony śluzowej 
obu tych narządów [104]. Przepływ krwi przez wątrobę 
w  warunkach hipotermii jest zmniejszony, funk-
cja odtruwająca wątroby zostaje ograniczona, maleje 
wydzielanie żółci, wzrasta stężenie enzymów wątrobo-
wych: aminotransferazy asparaginowej (AST) i amino-
transferazy alaninowej (ALT). Hamowana jest również 
czynność zewnątrzwydzielnicza trzustki [63]. 

Poniżej 27°C faza druga przechodzi w fazę trzecią - odpo-
wiadającą letargowi. W fazie tej stwierdza się występo-
wanie objawów zbliżonych do objawów śmierci klinicznej 
- oziębienie ciała i bladość powłok, brak tętna na obwodzie, 
brak odruchów neurologicznych, sztywność mięśni. Czyn-
ność układu krążenia i oddychania jest prawie nieuchwytna 
[6,18]. W głębokiej hipotermii obserwuje się obniżenie neu-
rosekrecji w obrębie osi podwzgórze-przysadka, a także 
zmniejszone wydzielanie hormonów tarczycy i ograni-
czoną sekrecję katecholamin, która w temperaturze poniżej 
20°C ustaje całkowicie. Zniesione zostaje także obwodowe 
działanie adrenaliny [36,87]. W fazie tej czynności termore-
gulacyjne są jeszcze zachowane, czego wyrazem są dresz-
cze i wzmożone zużycie tlenu podczas ogrzewania ustroju 
[55]. Jeżeli działanie zimna na organizm jest długotrwałe, 
po kilku godzinach następuje śmierć w wyniku wyczerpa-
nia się jego rezerw energetycznych [62]. 

Zmiany metaboliczne

Zmiany metaboliczne obserwowane podczas hipotermii 
są konsekwencją zaburzeń w gospodarce energetycznej 
organizmu. Przy istniejącym ujemnym bilansie energe-
tycznym polegają na zmniejszeniu zużycia i wytwarza-
nia energii [25]. Głównym źródłem zmagazynowanej 
energii są dla organizmu nukleotydy adenylowe. Maga-
zynowanie energii w tych związkach zachodzi głównie 
w warunkach tlenowych, w wyniku fosforylacji oksy-
dacyjnej oraz w mniejszym stopniu w warunkach bez-
tlenowych, podczas fosforylacji substratowej. Skutkiem 
rozpadu obecnych w nukleotydach adenylowych wiązań 
wysokoenergetycznych jest uwolnienie energii. W cza-
sie obniżania temperatury ciała dochodzi do zmniejsze-
nia aktywności enzymów odpowiedzialnych za syntezę 
i rozkład związków wysokoenergetycznych oraz ograni-
czenia zużycia ATP przez tkanki [25,31,35]. 

Hipotermii towarzyszy hiperglikemia i  hipoinsuline-
mia [19,80]. Zaburzenia metabolizmu glukozy w tych 
warunkach są głębsze niż wynikałoby to z samego obni-

redystrybucją krwi oraz autoregulacją przepływu 
wieńcowego, który staje się proporcjonalny do zuży-
cia tlenu przez serce [58,103]. 

W  czasie obniżania temperatury ciała hamowaniu 
ulega również czynność układu oddechowego, zwięk-
sza się martwa przestrzeń anatomiczna i fizjologiczna 
oraz zaleganie krwi w płucach [6,33,35,43]. Charakte-
rystyczny dla hipotermii jest wzrost powinowactwa 
hemoglobiny do tlenu (przesunięcie krzywej dyso-
cjacji w lewo). Jednocześnie na skutek lepszego roz-
puszczania się CO2 w osoczu zmniejsza się wartość 
współczynnika oddechowego RQ [3,29,34,89]. 

W  nerkach w  stanie hipotermii obserwuje się pro-
porcjonalne do obniżania temperatury zmniejszenie 
resorpcji zwrotnej w kanalikach nerkowych. Szcze-
gólnie istotne jest ograniczenie resorpcji jonów sodu. 
Zwiększona utrata Na+, mimo zmniejszonej filtra-
cji powoduje, że ilość wydalanego moczu zwiększa 
się przy temperaturze 32°C dwukrotnie, a przy 30°C 
nawet trzykrotnie [10,61]. 

Utrata wody z organizmu jest powodem zwiększenia lep-
kości krwi i wzrostu ciśnienia tętniczego [35]. Dopiero 
obniżenie temperatury ciała poniżej 32°C obniża ciśnie-
nie tętnicze, głównie na skutek nasilającej się niewydol-
ności serca. Przy temperaturze 25°C ciśnienie skurczowe 
lewej komory jest niższe nawet o ponad 50% [44,107,108]. 
Podwyższenie wartości hematokrytu dodatkowo potę-
guje przechodzenie elementów morfotycznych krwi 
z puli śledzionowej do krążenia obwodowego. W oso-
czu wzrasta stężenie α-globulin przy jednoczesnym 
obniżeniu β- i γ-globulin, obserwuje się także zaburze-
nia wytwarzania tromboksanu A2 przez płytki krwi, a po 
obniżeniu temperatury ciała poniżej 33°C, wydłużenie 
czasu protrombinowego i tromboplastynowego [61,83]. 
W warunkach hipotermii stężenie jonów K+ ulega obni-
żeniu na skutek ich przesunięcia z przestrzeni zewnątrz- 
do wewnątrzkomórkowej. Zaobserwowanie wzrostu 
stężenia potasu w płynie zewnątrzkomórkowym może 
być sygnałem świadczącym o stanie głębokiej kwasicy, 
lizie komórek i obumieraniu tkanek [63,69]. Hipotermia 
zaburza również równowagę kwasowo-zasadową. Zwięk-
szenie intensywności pracy układu oddechowego w począt-
kowej fazie ochładzania organizmu prowadzi do rozwoju 
zasadowicy. Wraz ze wzrostem stopnia głębokości hipo-
termii, w wyniku hamowania czynności układu oddecho-
wego, niewydolności mikrokrążenia, zwiększenia retencji 
CO2, a także gromadzenia się kwasu mlekowego na sku-
tek nasilenia termogenezy drżeniowej przy jednoczesnej 
dysfunkcji procesów utleniania, rozwija się mieszana, 
oddechowo-metaboliczna kwasica [20,35]. 

Obniżaniu temperatury ciała towarzyszy zmniejszanie 
się przepływu mózgowego o 6-10% na każdy 1°C [31,79]. 
Jednocześnie zanika pobudliwość ośrodków korowych. 
U ludzi, już przy temperaturze ciała 35°C, obserwuje się 
niebezpieczne dla życia objawy psychiczne, polegające 
głównie na braku chęci do walki o przetrwanie, zabu-
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sza zużycie energii i zapotrzebowanie na tlen [7,8]. 
W  latach pięćdziesiątych potwierdzono także celo-
wość stosowania indukowanej hipotermii jako czynnika 
chroniącego ośrodkowy układ nerwowy przed niedotle-
nieniem, zwłaszcza podczas operacji z zatrzymaniem 
krążenia [7,88]. W 1960 r. hipotermię głęboką połączoną 
z  zatrzymaniem krążenia wprowadzono do praktyki 
klinicznej [64]. Hipotermia stała się wkrótce metodą 
powszechnie stosowaną, szczególnie podczas zabie-
gów kardiochirurgicznych prowadzonych z zastosowa-
niem krążenia pozaustrojowego. Okazało się jednak, 
że w przebiegu hipotermii, zwłaszcza głębokiej (około 
15°C), występują powikłania neurologiczne, np. choreo- 
atetoza, a także zaburzenia w gospodarce tłuszczowej 
i węglowodanowej, których następstwem bywało obser-
wowane już w latach pięćdziesiątych przez Knockera, 
a później przez Browna, tak znaczne nasilenie infiltracji 
narządów wewnętrznych przez lipidy, że prowadziło to 
do śmierci organizmu [22,48,86]. Jak wykazały badania 
eksperymentalne, narządami najbardziej narażonymi 
na infiltrację były narządy aktywnie wychwytujące 
lipidy - serce, wątroba, nerki i nadnercza. Zmiany w ich 
obrębie pojawiały się nawet po stosunkowo krótko trwa-
jącej hipotermii (2,5 godziny w temperaturze 25-27°C). 
Powikłania będące skutkiem schładzania organizmu 
spowodowały, że po początkowym okresie entuzjazmu, 
w latach późniejszych zainteresowanie hipotermią jako 
metodą leczniczą się zmniejszyło [64]. Ponowny wzrost 
zainteresowania hipotermią przypada na lata 80 ubie-
głego wieku i wiąże się głównie z rozwojem transplanto-
logii. Wiele ośrodków prowadziło wówczas badania nad 
możliwościami przechowywania narządów pobranych 
w celu dokonania przeszczepu [77,97]. Obecnie obni-
żanie temperatury ciała jest zamierzonym działaniem 
terapeutycznym podejmowanym w  określonych sta-

żenia temperatury ciała i wywołanego tym zmniejszenia 
intensywności reakcji enzymatycznych oraz mniejszego 
zapotrzebowania energetycznego tkanek. Uważa się, 
że przyczyną hiperglikemii jest wzmożone wydzielanie 
katecholamin, nasilające glikogenolizę wątrobową i glu-
koneogenezę, przy jednoczesnym zintensyfikowaniu 
lipolizy i zużyciu WKT przez tkanki [61,63,72]. W warun-
kach hipotermii dochodzi również do zahamowania 
sekrecji insuliny oraz zmniejszenia wrażliwości tkanek 
na jej działanie [78]. Dodatkowym czynnikiem potęgu-
jącym hipoinsulinemię jest bezpośrednie, hamujące 
działanie niskiej temperatury na wyspy Langerhansa 
[63]. Oba te mechanizmy, bezpośrednie działanie niskiej 
temperatury oraz hamujący wpływ katecholamin, mogą 
się wzajemnie uzupełniać. Hipotermię charakteryzuje 
także zaburzenie stosunku insulina/glukagon, który 
decyduje o stopniu intensywności metabolizmu [109]. 
Wzrost stężenia glukagonu i obniżenie tego stosunku 
dodatkowo nasilają stymulowaną przez katecholaminy 
glikogenolizę wątrobową i lipolizę w tkance tłuszczowej. 
W surowicy krwi zwiększa się stężenie wolnych kwasów 
tłuszczowych, mleczanów i glicerolu [56,63]. 

Zastosowanie hipotermii

Pierwsze doniesienia o  zastosowaniu hipotermii 
jako potencjalnej metody ograniczania wtórnych 
uszkodzeń mózgu pochodzą z  lat czterdziestych 
XX w. [27,28]. W  1950 r., po serii eksperymentów 
z  ochładzaniem powierzchniowym, kanadyjski 
badacz Biegelow zasugerował możliwość klinicz-
nego zastosowania hipotermii. Pod koniec tego roku 
wykazał, że można bezpiecznie zatrzymać krążenie 
krwi u psów schłodzonych do temperatury 20°C na 
15 minut i  stwierdził, że hipotermia taka zmniej-

 
 
Rycina. 2. Reakcje ustrojowe uruchamiane podczas ekspozycji organizmu na zimno [89].  

Ryc. 2. Reakcje ustrojowe uruchamiane podczas ekspozycji organizmu na zimno (wg [90] zmodyfikowano)
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cji programowanej śmierci komórki, obniżania poziomu 
i aktywności białek inicjujących apoptozę: białka p53 - 
aktywatora genów apoptozy, kalpain, katepsyn, gran-
zymów, czynnika indukującego apoptozę (apoptosis 
inducing factor, AIF) oraz kinazy białkowej C-delta, przy 
jednoczesnym zwiększaniu aktywności czynników anty-
apoptotycznych: kinazy białkowej C-epsilon, serynowo-
-treoninowej kinazy Akt, a  także białka Bcl-2 [30,41, 
45,57,91,95,96,116,117,118]. Hipotermia wpływa również 
normalizująco na zaburzone w warunkach niedokrwie-
nia procesy metaboliczne: obniża stężenie powstają-
cych w wyniku metabolizmu beztlenowego mleczanów, 
zmniejszając nasilenie kwasicy komórkowej, uspraw-
nia przemiany i jednocześnie utrzymuje pulę glukozy 
w  mózgu, ogranicza wydzielanie wolnych rodników 
w  uszkodzonych neuronach, zmniejsza wytwarzanie 

nach klinicznych, najczęściej kardiologicznych i neuro-
logicznych. Wykazano, że hipotermia zwiększa stężenie 
neurotrofin, w tym czynnika neurotropowego pocho-
dzenia mózgowego (brain-derived neurotrophic factor, 
BDNF) i nasila angiogenezę w obszarach niedokrwienia, 
ogranicza także zjawisko ekscytotoksycznego działania 
glutaminianu i innych pobudzających neuroprzekaźni-
ków, będące wynikiem ich nadmiernego uwalnianiania 
w  stanach patologicznych ośrodkowego układu ner-
wowego [40,75,76,112,113]. W  warunkach hipotermii 
dochodzi również do ograniczenia procesów apoptozy: 
hamowania proapoptotycznych komórkowych szlaków 
sygnałowych indukowanych przez TNF-α (tumor necro-
sis factor-α) i  kaspazy, modulowania ścieżek sygna-
lizacyjnych kinaz MAP (mitogen-activated protein 
kinases, MAPK), odgrywających istotną rolę w regula-

Tabela 1. Głębokość hipotermii uwzględniająca kryteria kliniczne (wg [44,73] zmodyfikowano) 

 Hipotermia  łagodna
35 – 32°C

 Hipotermia umiarkowana
32 – 28°C

 Hipotermia  głęboka
 < 28°C

Układ krążenia

- tachykardia, 
-↑rzutu serca, -↑ciśnienia krwi, - 

wydłużenie odstępów 
 PR i QT, - obwodowe zwężenie 

 naczyń, 
- arytmie (<33°C)

- bradykardia, 
-↓rzutu serca, 

-↓ciśnienia krwi, 
- fala Osbourna 

w EKG, 
- przedłużony skurcz

 serca, 
- arytmie

- bradykardia, 
-↓rzutu serca, -↓ciśnienia krwi, - 

arytmie, 
- asystolia (<2°C)

Układ oddechowy
- tachypnoe, 

-↑wentylacji minutowej, 
 zasadowica oddechowa

- bradypnoe, 
-↓wentylacji minutowej,

 kwasica oddechowa, 
- zniesienie odruchów 

 obronnych

- bezdech (<24°C), 
- obrzęk płuc

Układ nerwowy

- ataksja, apatia, amnezja, 
 dyzartria, 

-↓metabolizmu 
 mózgowego

- halucynacje, 
 zachowania 

 paradoksalne, 
 osłupienie, utrata 

 świadomości, - rozszerzenie źrenic, 
↓odruchu źrenicznego

- obniżenie aktywności 
 elektrycznej mózgu,

-↓mózgowego 
 przepływu krwi,

- zniesienie odruchów,
- śpiączka

Układ moczowy
- poliuria („zimna 

 diureza”), zaburzenia
 elektrolitowe

- poliuria („zimna 
 diureza”)

-↓przesączania 
 kłębuszkowego,

- zaburzenia 
 elektrolitowe, kwasica

 metaboliczna

- oliguria, zaburzenia 
 elektrolitowe

Układ pokarmowy - niedrożność jelit, zapalenie trzustki, wrzód żołądka, dysfunkcja wątroby

Krew
-↑wartości hematokrytu (o 2% na każdy 1°C poniżej temperatury kory),

- zaburzenia krzepnięcia

Metabolizm

-↑zużycia tlenu,
-↑wydzielania 
 katecholamin,
-↓uwalniania/ 

 wykorzystania insuliny, 
 hiperglikemia,

- drżenie mięśni

-↓zużycia tlenu,
-↓ tempa metabolizmu,
- zahamowanie drżenia 

 mięśni

-↓zużycia tlenu,
-↓tempa metabolizmu 

 (do 20% wartości 
 wyjściowej)
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Piśmiennictwo

prozapalnych cytokin (TNF-α, IL-6), redukuje również 
dysfunkcję śródbłonka naczyń i stabilizuje barierę krew-
-mózg, zapobiegając niedokrwiennemu uszkodzeniu 
tkanek i narządów [16,38,42,47,114]. Hipotermia tera-
peutyczna jest jedną z ważnych metod neuroochron-

nych stosowanych obecnie w przypadkach zatrzymania 
akcji serca, urazu czaszkowo-mózgowego, uszkodzenia 
rdzenia kręgowego, udaru mózgu, encefalopatii nie-
dotlenieniowo-niedokrwiennej noworodków, a  także 
ostrej niewydolność wątroby [24,26,51,53,74,102]. 
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