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Streszczenie

W pracy opisano $miertelny przypadek omytkowego spozycia mieszaniny kwasu solnego i fluorowodorowego. Mezczy-
zna zostal przewieziony do szpitala, gdzie wdrozono prawidlowe, adekwatne do jego stanu leczenie. W trakcie hospita-
lizacji obserwowano liczne epizody migotania komoér, z powodu ktérych chory byt wielokrotnie defibrylowany. Chory
znajdowal si¢ w stanie krytycznym z narastajacymi cechami wstrzasu hipowolemicznego i rozwijajacej si¢ niewydolno-
$ci wielonarzadowej. Nastepnego dnia po przyjeciu do szpitala stwierdzono oznaki rozkojarzenia elektromechanicznego
przechodzace w asystoli¢. Przeprowadzone czynnosci resuscytacyjne okazaly sie nieskuteczne i mezczyzna zmart.
Badaniem sekcyjnym stwierdzono brunatne zabarwienie btony $luzowej przelyku, zotadka i jelita cienkiego. Zaréwno
w przelyku, jak i Zolagdku zaobserwowano liczne owrzodzenia, bez cech perforacji. Btona $luzowa jelita cienkiego byta
ogniskowo zaczerwieniona, natomiast jelita grubego nie wykazywata zmian ogniskowych. Przeprowadzone badanie
mikroskopowe ujawnilo w wycinkach z przetyku, zotadka, dwunastnicy i jelita cienkiego ogniska martwicy blony $lu-
zowej siegajace glebszych warstw $ciany. Blona §luzowa jelita grubego byta przekrwiona. W wycinkach z ptuc stwier-
dzono natomiast obecno$¢ zawaléw krwotocznych i ogniska wylewdw.

Za przyczyne zgonu uznano zatrucie wymienionymi kwasami z nastepczg martwicg $ciany przetyku, zotagdka, dwu-
nastnicy i jelita cienkiego z krwawieniem do przewodu pokarmowego oraz wynaczynieniami i zawatami krwotoczny-
mi w plucach.

Stowa kluczowe: kwas solny, kwas fluorowodorowy, przypadkowe zatrucie.

Abstract

The paper describes a fatal case of accidental ingestion of a mixture of hydrochloric acid and hydrofluoric acid. The
man was admitted to hospital, where appropriate treatment, adequate to his condition, was instituted. Numerous ven-
tricular fibrillation episodes, for which the patient was defibrillated repeatedly, were observed during the period of hos-
pitalization. The patient was in a critical condition, with progressive symptoms of hypovolemic shock and multiorgan
failure. On the next day after admission, signs of electromechanical dissociation progressing to asystole were noted.
The instituted resuscitation procedure proved ineffective and the patient died.

Autopsy revealed brownish discoloration of the esophageal, gastric, and small intestinal mucous membranes. Nu-
merous ulcerations without signs of perforation were found both in the esophagus and in the stomach. The mucous
membrane of the small intestine demonstrated focal rubefactions, whereas no focal lesions of the large intestinal mu-
cosa were seen. Microscopic investigation of the biopsy specimens collected from the stomach, duodenum and small
intestine revealed mucous membrane necrosis foci, reaching the deeper layers of the wall of these organs. The mucous
membrane of the large intestine was congested. Bioptates obtained from the lungs indicated the presence of hemor-
rhagic infarcts and focal extravasations.
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Poisoning with the aforementioned acids with consequent necrosis of the esophageal, gastric, duodenal and small in-
testinal walls with hemorrhages to the gastrointestinal tract, as well as extravasations and hemorrhagic infarcts in the

lungs was considered to be the cause of death.

Key words: hydrochloric acid, hydrofluoric acid, accidental intoxication.

Wprowadzenie

Kwas solny i fluorowodorowy s3 mocnymi kwa-
sami nieorganicznymi i silnymi truciznami, ktére
znajduja liczne zastosowania gléwnie w przemysle,
ale réwniez w gospodarstwach domowych. Stezone
kwasy w zetknigciu ze skora badz btonami sluzowy-
mi wywoluja miejscowag martwice skrzepowsa (ko-
agulacyjng). Martwica koagulacyjna chroni tkanki
lezace glebiej, w wyniku czego ich uszkodzenia,
w przeciwienstwie do zatru¢ tugami, s3 w wiekszosci
powierzchowne. Z tego samego powodu przy dzia-
taniu kwaséw na blone $luzowa dochodzi zwykle
tylko do powierzchownej martwicy, bardzo rzadko
za$ do perforacji.

Zasada ta nie dotyczy jednak zatru¢ kwasem flu-
orowodorowym, poniewaz w formie niezdysocjo-
nowanej penetruje on dobrze takze glebiej lezace
warstwy skory i blony sluzowej, powodujac cigzkie
i glebokie owrzodzenia oraz rozlegle zapalenie [1].
Kwas fluorowodorowy po kilkuminutowej ekspo-
zycji trawi skore, tkanke podskorng i znajdujace sie
w jej obrebie naczynia krwiono$ne, dostajac si¢ do
krwi [4, 8]. Resorpcja tego kwasu moze obnizy¢ war-
tos¢ pH krwi (kiedy wyczerpuje si¢ jej zdolnos¢ bu-
forowania) oraz - ze wzgledu na duze powinowac-
two jonow fluorowych do jondéw wapnia i magnezu
- powaznie zaburzy¢ gospodarke elektrolitowa i do-
prowadzi¢ do zaburzen ogdlnoustrojowych, powo-
dujac spadek zawartosci tych zwigzkow we krwi [2,
5, 7]. Potknigcie nawet matej ilosci kwasu fluorowo-
dorowego jest bardzo grozne, powoduje on bowiem
martwice $cian przelyku i zoladka z tendencja do
powstawania glebokich owrzodzen, mogacych do-
prowadzi¢ do perforacji. W ciezkich zatruciach tym
kwasem spotyka si¢ rowniez rozlegla hemolize z ko-
agulopatig, a czasem i niewydolnoscia nerek.

Objawy kliniczne spozycia kwasu to: silny bdl
w jamie ustnej, gardle, przetyku i nadbrzuszu, wy-
mioty (zwykle krwawe), krwawe biegunki, niepo-
koj, tachykardia, spadek ci$nienia tetniczego, na-
rastajacy wstrzas, kwasica metaboliczna, hemoliza

Introduction

Hydrochloric and hydrofluoric acids are strong
inorganic acids and potent poisons. They have many
applications, primarily in the industry, but also in
households. In contact with the skin or mucous
membranes, concentrated acids induce local coag-
ulative necrosis. Since coagulative necrosis protects
underlying tissues, damage is usually superficial, as
opposed to lye intoxications. For the same reason,
the exposure of mucous membranes to acids usually
results only in superficial necrosis, and perforation
is very uncommon.

The rule, however, does not apply to intoxication
with hydrofluoric acid because in its non-dissociat-
ed form the substance also penetrates readily into
deeper-lying layers of the skin and mucosa, causing
severe and deep ulcerations and an extensive in-
flammation [1]. Within several minutes’ exposure,
hydrofluoric acid corrodes the skin and subcutane-
ous tissue together with blood vessels lying within it,
and reaches the blood [4, 8]. Resorption of the acid
may lower the pH level of blood (after its buffering
capacity is exhausted) and, due to a high affinity of
fluorine ions for calcium and magnesium ions, sig-
nificantly disturb the electrolyte balance and lead
to systemic disorders, causing a drop in the content
of these compounds in blood [2, 5, 7]. Ingestion of
even a small amount of hydrofluoric acid is especial-
ly dangerous, as it results in necrosis of esophageal
and gastric walls with a tendency for the develop-
ment of deep ulcerations which may potentially
cause perforation. Severe intoxication with the acid
has also been reported to induce extensive hemoly-
sis with coagulopathy and sometimes kidney failure.

Clinical symptoms associated with hydrofluoric
acid ingestion include severe pain in the oral cavity,
throat, esophagus and epigastrium, vomiting (usu-
ally with blood), bloody diarrhea, anxiety, tachycar-
dia, decrease in arterial blood pressure, progressive
shock, metabolic acidosis, hemolysis, acute kidney
failure. Possible causes of death following exposure
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i ostra niewydolnos¢ nerek. Jedna z przyczyn zgonu
po ekspozycji na dzialanie kwasu fluorowodorowe-
go jest wspomniana hipokalcemia i hipomagneze-
mia. Przedostanie si¢ kwasu fluorowodorowego do
krwiobiegu powoduje ciezkie zaburzenia rytmu ser-
ca z wydluzeniem w badaniu elektrograficznym od-
cinka QT, migotania komor, ktére zwykle wystepuja
przed zatrzymaniem akcji serca [3, 6].

W przypadkach, kiedy nie dojdzie do zgonu,
moga powsta¢ blizny przetyku powodujace zwe-
zenie i niedrozno$¢ goérnego odcinka przewodu
pokarmowego. Przy braku odpowiedniego lecze-
nia wystepuje wstrzas i niewydolno$¢ krazeniowo-
-oddechowa. Bardzo grozne jest takze przypadkowe
dostanie sie czastek kwasu do drég oddechowych
badz inhalacja lotnych kwaséw, grozi to bowiem
gwaltownym skurczem krtani i toksycznym obrze-
kiem pluc, czasem, z opdznieniem do 24 godzin,
wieloogniskowym ostrym zapaleniem oskrzelikow,
rozwojem odoskrzelowego zapalenia pluc, a nawet
perforacja tchawicy czy oskrzeli [7].

Opis przypadku

Do Zakladu Medycyny Sadowej Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi nadestano akta sprawy celem
okreslenia przyczyny zgonu oraz wypowiedzenia sie
na temat prawidlowosci leczenia u mezczyzny, kté-
ry przez pomytke spozyl mieszanine kwasu solnego
i fluorowodorowego. Sekcja zwlok zostala przepro-
wadzona w Akademickim Osrodku Diagnostyki Pa-
tomorfologicznej w Bialymstoku. Poza aktami biegli
z Zaktadu Medycyny Sadowej UM w Lodzi dyspo-
nowali takze preparatami mikroskopowymi wycin-
kow tkankowych pobranych podczas sekcji zwlok.

Z akt sprawy wynika, ze w czasie zakladania in-
stalacji elektrycznej w prywatnym domu doszlo do
omylkowego spozycia przez pracownika bezbarw-
nego plynu, ktéry znajdowat si¢ w butelce typu PET
po wodzie mineralnej, a pézniej okazal si¢ ptynem
do czyszczenia felg. Mezczyzna po wypiciu dwu ly-
kow tego ptynu wypil natychmiast litr wody gazo-
wanej, co wywotalo u niego wymioty.

Przeprowadzone badania kryminalistyczne wy-
kazaly, ze spozyty przez mezczyzne plyn zawieral
kwas solny i kwas fluorowodorowy.

Mezczyzna niezwlocznie zostal przewieziony do
szpitala, gdzie podano mu ok. 200-250 mililitréw
mleka, a nastepnie pacjent zostal zbadany szczegé-
fowo przez lekarza. W chwili przyjecia pacjent byt
przytomny z logicznym kontaktem, wydolny odde-
chowo i krazeniowo. Czynno$¢ serca byta miarowa

to hydrofluoric acid include above-mentioned hy-
pocalcemia and hypomagnesemia. The passage of
hydrofluoric acid into the bloodstream triggers se-
vere arrhythmia with a prolonged QT interval seen
on electrocardiogram, and ventricular fibrillation
usually preceding cardiac arrest [3, 6].

If no death occurs, a victim of intoxication may
develop esophageal scarring causing a narrowing
and occlusion of the upper section of the gastrointes-
tinal tract. Major consequences experienced when
no appropriate treatment is administered include
shock and cardiorespiratory failure. Accidental pen-
etration of acid molecules into the airways or inha-
lation of volatile acids are also extremely dangerous,
as they carry a risk of a violent laryngospasm and
toxic pulmonary edema or occasionally, after a de-
lay of up to 24 hours, multifocal acute bronchiolitis,
bronchopneumonia, or even pharyngeal and bron-
chial perforation [7].

Case report

The Department of Forensic Medicine at the
Medical University of £.6dz received case files with
a request to determine the cause of death and give
an opinion on the appropriateness of treatment
administered to a man who accidentally ingested
a mixture of hydrochloric and hydrofluoric acids.
A post-mortem examination was performed in the
Academic Centre of Pathomorphological Diagnos-
tics in Bialystok. In addition to files of the case, ex-
perts at the Department of Forensic Medicine, Med-
ical University of £.6dz, also had microscopic slides
of tissue samples collected during the post-mortem
examination.

The files of the case indicate that when a worker
was installing a wiring system in a private home, he
accidentally ingested a transparent liquid which was
inside a PET mineral water bottle, and which turned
out to be a wheel rim cleaner. After taking two sips
of the liquid, the man immediately drank a liter of
carbonated water, which triggered vomiting. Foren-
sic tests revealed that the liquid ingested by the man
contained hydrochloric and hydrofluoric acids.

The man was immediately transferred to a ho-
spital, where he was given ca. 200-250 milliliters of
milk, and was thoroughly examined by a physician.
On admission, the patient was conscious and logi-
cally responsive, with stable cardiovascular and re-
spiratory function. The heart rate was regular, at ca.
80-96 bpm, with normal accentuation of the heart
sounds. Arterial blood pressure was 110/80-100/75
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(ok. 80-96 uderzen/min), tony serca glosne o pra-
widlowej akcentuacji. Ci$nienie tetnicze wynosito
110/80-100/75 mm Hg, a saturacja krwi (SpO,) 90-
95%. Pacjent obficie wymiotowat trescig Zotadkowa
barwy wodojasnej, oddal luzny stolec z domieszka
$luzu i zaczat sie skarzy¢ na postgpujace ostabienie,
uczucie bdlu w nadbrzuszu i pieczenie w przetyku.
Nastepnie wystapito krwawienie z przewodu pokar-
mowego i wymioty zywoczerwong krwia.

Po przeniesieniu do o$rodka o wyzszym stopniu
referencyjnosci pacjent nadal byl przytomny z lo-
gicznym kontaktem, wydolny oddechowo, jednak
ci$nienie tetnicze wynosito juz tylko 80/60 mm Hg,
a tetno wzrosto do 105/min. Brzuch byt bolesny,
a perystaltyka jelit bardzo zywa. Stan ogélny cho-
rego pogarszal sie, doszlo do naglego zatrzymania
krazenia w mechanizmie migotania komér. Wdro-
zone czynno$ci resuscytacyjne przywrocily akcje
serca, jednak pacjent byl nieprzytomny i niewydol-
ny krazeniowo-oddechowo.

W tym czasie ostuchowo nad polami ptucnymi
pojawily sie szmery patologiczne w postaci furczen
i rzgzen. Z rurki intubacyjnej odsysano tres¢ $luzo-
wo-krwista, a chory nadal oddawal w duzej ilosci
luzne, §luzowo-wodniste stolce.

W trakcie hospitalizacji obserwowano kolejne
epizody migotania komor, chory byt 14-krotnie de-
fibrylowany. Stan chorego byt krytyczny, narastaly
objawy wstrzasu hipowolemicznego z cechami roz-
wijajacej si¢ niewydolnosci wielonarzagdowej. Na-
stepnego dnia, w godzinach porannych, po 16 go-
dzinach hospitalizacji, doszlo do ponownego, na-
glego zatrzymania krazenia, a przeprowadzone
czynnosci resuscytacyjne okazaly si¢ nieskuteczne
i pacjenta uznano za zmartego.

W trakcie hospitalizacji wykonano badanie to-
mograficzne, w ktérym stwierdzono pogrubiala
$ciang przelyku, a ponizej rozdwojenia tchawicy
i bocznie od przetyku, przykregostupowo uwidocz-
niono lite zageszczenia z drobnymi pecherzykami
powietrza oraz waskie pasmo hipodensji wzdiuz
struktur $rodpiersia, co sugerowalo obecnos¢ wol-
nego powietrza w $rédpiersiu, najprawdopodobniej
w przebiegu perforacji. W badaniu tym ponadto
uwidoczniono pasmowate podwyzszenie densyjno-
$ci tkanki tluszczowej w otoczeniu trzonu i czesci
odzwiernikowej zoladka i poszerzenie petli proksy-
malnego odcinka jelita cienkiego do 4 cm $rednicy
z poziomami ptynu.

Pacjentowi kilkukrotnie podawano preparaty
krwi, wyréwnujac obraz ukladu czerwonokrwinko-
wego, jednak liczba plytek krwi sukcesywnie spada-
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mmHg, and blood saturation (SpO,) was 90-95%.
The patient vomited copious amounts of colorless
stomach contents, and passed a loose stool conta-
ining mucus. He also started complaining about
progressive generalized weakness, pain in the epiga-
stric region and a burning sensation in the esopha-
gus. This was followed by bleeding from the gastro-
intestinal tract, and vomiting bright red blood.

After being transferred to a medical centre of
a higher priority level, the patient was still conscio-
us and logically responsive, with stable respiratory
function. By then, however, his arterial blood pres-
sure had dropped to 80/60 mmHg, and the pulse rate
had risen to 105 bpm. The abdomen was tender, and
peristalsis was very active. The general condition of
the patient deteriorated culminating in cardiac ar-
rest due to ventricular fibrillation. Resuscitation was
instituted and heartbeat was restored, however the
patient was unconscious, with unstable cardiorespi-
ratory function.

At that time, pathological murmurs in the form
of rhonchi and crackles were heard over the lung
fields on auscultation. Mucus- and blood-conta-
ining material was suctioned from the tracheal tube,
and the patient continued passing numerous loose
watery stools with mucus.

During the period of hospitalization the patient
went through successive episodes of ventricular fi-
brillation, and was defibrillated 14 times. The pa-
tient’s condition was critical with progressive symp-
toms of hypovolemic shock and signs of progressive
multiple organ dysfunction syndrome. On the fol-
lowing morning, after 16 hours of hospitalization,
the patient again went into cardiac arrest. Attempts
at resuscitation proved unsuccessful and the patient
was pronounced dead.

During hospital treatment, the patient under-
went tomographic examination which showed
a thickening of the esophageal wall. Below the tra-
cheal bifurcation and laterally to the esophagus,
paraspinally, tomography demonstrated solid densi-
ties with small air bubbles and a narrow hypodense
band along mediastinal structures, which was indi-
cative of the presence of free air, probably secondary
to perforation. The examination also evidenced stre-
aky areas of increased density in adipose tissue in
the region of the corpus and the pyloric part of the
stomach, and dilatation of the loop of the proximal
section of the small intestine to 4 cm in diameter,
with levels of fluid.

The patient received blood products several ti-
mes over the course of treatment, normalizing the
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fa. W ostatnim badaniu stwierdzono takze wzrost
liczby leukocytow we krwi, co moglo wskazywa¢ na
rozwijajacy sie proces zapalny w miejscach uszko-
dzenia tkanek (tab. I).

Przeprowadzone badania biochemiczne ujaw-
nily charakterystyczny dla zatrucia kwasem fluoro-
wodorowym spadek poziomu wapnia i magnezu,
ktéry uzupelniano preparatami elektrolitowymi,
a takze wzrost aktywno$ci enzymow, takich jak ami-
notransferazy, amylaza, kinaza kreatynowa, i biatka
C-reaktywnego. Ze wzgledu na wystepujace incy-
denty sercowe i defibrylacje wzrosta takze aktyw-
no$¢ troponin (tab. IT).

W badaniu moczu przeprowadzonym w dniu
spozycia mieszaniny kwasow stwierdzono, poza
obecnoscia biatka (300 mg/l), duzg ilo$¢ krwinek

Tabela I. Liczba krwinek
Table I. Blood cell count

erythrocyte system, however there was a gradual de-
crease in blood platelet count. The final examination
also showed an increase in blood leukocyte count,
which could be indicative of progressing inflamma-
tion in sites of tissue damage.

Biochemical tests demonstrated decreased levels
of calcium and magnesium specific to intoxication
with hydrofluoric acid, which were treated with
electrolyte products, as well as increased activity of
enzymes including aminoransferases, amylase, cre-
atine kinase, and C-reactive protein. Due to cardiac
incidents and defibrillation, increased troponin ac-
tivity levels were also noted.

A urine test performed on the day of ingestion
of the acid mixture showed, in addition to the pre-
sence of protein (300 mg/1), a high red blood cell co-

Czas od spozycia 5h 7h 14 h
Time from consumption
Czerwone krwinki 5 150 000/pl 4 040 000/pl 5 080 000/pl
Red blood cells
Biate krwinki 7600/pl 6300/pl 14 600/l
White blood cells
Trombocyty 91 000/pl 74 000/l 30 000/pl
Thrombocytes

Tabela II. Analiza biochemiczna

Table 1I. Biochemical analysis
Czas od spozycia 1h 6h 8h 14 h
Time from consumption
Transaminaza alaninowa 22 19 - 83
Alanine transaminase (5-40 U/I)
Transaminaza asparaginianowa 40 91 - 313
Aspartate transaminase (5-40 U/I)
Amylaza - 61 - 103
Amylase (N: 0-90 U/I)
Kinaza kreatynowa - 281 658 3642
Creatine kinase (N: 25-195 U/I)
Biatko C-reaktywne - 5,0 - 42,7
C-reactive protein (N: 0-10 mg/l)
Troponina - 2,694 8,992 > 50 000
Troponin (N: 0,0-0,3 ng/ml)
Wapni 1,83 - 0,65 1,18
Calcium (N: 2,25-2,75 mmol/l)
Magnez 2,01 - 0,51 1,13
Magnesium (N: 0,8-1,0 mmol/l)
Fosfor - - 18,9 79,9
Phosphorus (N: 2,5-4,8 mg/I)
Chlor 110 - - 119
Chloride (N: 95-108 mEq/l)

N means normal ranges
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czerwonych. W dniu nastgpnym zawartos¢ biatka
wynosifa ponad 3000 mg/l, a ponadto stwierdzono
cukromocz (5000 mg/1), a takze obecnos¢ bilirubiny
i krwinek czerwonych w moczu.

Wykonane u pacjenta badania gazometryczne
(tab. III) wykazaly narastajacg kwasice metabolicz-
na, a nastepnie ujawnily si¢ réwniez cechy kwasicy
pochodzenia oddechowego (co mozna rozpoznac
po znacznym spadku stezenia jonéw HCO,", przy
podwyzszonej preznosci CO,). Przeprowadzone ba-
dania wykazaly, ze pH krwi sukcesywnie si¢ obniza-
to, wzrastal réwniez niedobor zasad.

Klinicznie rozpoznano m.in. zatrucie kwasem flu-
orowodorowym, niewydolnos¢ oddechowo-krazenio-
wa, krwawienie z przewodu pokarmowego, perforacje
przelyku, krwawienie z drég oddechowych, odme
s$rodpiersia, niedodme ptuc, toksyczne uszkodzenie
pluc, wstrzas hipowolemiczny i dyselektrolitemie.

Z opisu sekcyjnego wynika, ze nie stwierdzono
zmian makroskopowych w obrebie jezyka i krtani.
Blona §luzowa przetyku miata nieréwna, brunatna
powierzchnie. W obrebie tchawicy i oskrzeli btona
Sluzowa byla przekrwiona, pokryta $luzem luzno
zwigzanym ze $ciang. Wzdluz tuku aorty i jej cze-
$ci zstepujacej w odcinku piersiowym do zewnetrz-
nej strony $ciany naczynia przylegaly skrzepy krwi,
natomiast nie odnaleziono makroskopowo samego
miejsca uszkodzenia jej $ciany. Zoladek wypelniony
byl brunatng, fusowata trescig, a jego blona §luzowa
miata nieréwng, brunatna powierzchnie. Jelito cien-
kie w $wietle zawierato brunatnoczarng tres¢, a jego
blona $luzowa byla ogniskowo nieco zaczerwienio-
na. W $wietle jelita grubego stwierdzono obecnos¢
brunatnoczarnej treéci. Sciana jelita grubego nie
wykazywata zmian ogniskowych. Makroskopowo
nie odnaleziono wyraznego miejsca perforacji w ob-
rebie przewodu pokarmowego. Pluca mialy wzmo-
zong spoisto$¢, na przekrojach ciemnowisniowy
migzsz pokrywal si¢ pienista, plynna trescia.

Tabela 111. Wyniki badar gazometrycznych krwi
Table 111l. Gasometric blood test

Arch Med Sad Kryminol 2014; vol. 64: 50-58

unt. On the following day, the protein level was over
3,000 mg/l. Furthermore, glycosuria (5,000 mg/1)
was found, and bilirubin and red blood cells were
detected in urine.

The patients ABG analysis showed progressive
metabolic acidosis. Then, signs of respiratory acido-
sis were manifested, as evidenced by a considerable
decrease in the concentration of HCO,™ ions and
elevated CO, pressure. Tests showed that the pH of
the blood had been gradually decreasing, and the
deficiency of bases had been growing.

Clinical diagnosis included intoxication with
hydrofluoric acid, cardiorespiratory failure, gastro-
intestinal bleeding, esophageal perforation, respira-
tory bleeding, mediastinal emphysema, pulmonary
atelectasis, toxic lung injury, hypovolemic shock and
dyselectrolytemia.

The post-mortem report shows that there were
no macroscopic abnormalities of the tongue and
larynx. The esophageal mucous membrane had an
uneven brownish-colored surface. Within the tra-
chea and bronchi, the mucous membrane was con-
gested and coated with mucus loosely bound to the
wall. Blood clots were found adhering to the outer
side of the aorta along the aortic arch and its de-
scending part in the thoracic section, however the
actual site of damage to the aortic wall was not iden-
tified macroscopically. The stomach was filled with
coffee-ground contents, and gastric mucosa had an
uneven brownish-colored surface. Brownish-black
contents were identified in the small intestinal lu-
men, and its mucosa exhibited reddish foci. Brow-
nish-black contents were also found in the large in-
testinal lumen. The wall of the large intestine had
no focal lesions. A distinct site of perforation within
the gastrointestinal tract, however, was not found
macroscopically. The lungs had increased density,
with cross-sections demonstrating dark cherry-red
parenchyma covered with foamy liquid substance.

Czas od spozycia 1h 55h 7h 7,5h 15h
Time from consumption

pH (N: 7,35-7,45) 7,206 7,265 7,066 7,067 7,008
pCO, (N: 35-45 mm Hg) 42,6 35,9 56,3 59,2 30,5
pO, (N: 75-100 mm Hg) 30,5 42,8 66,7 47,8 108,6
[HCO,] (N: 21-27 mEq/l) 16,5 15,9 15,8 16,7 7,5
BE (N: -2,5-2,5 mEq/l) ~11,0 ~10,1 14,8 ~13,7 23,7
Saturacja 41,3 72,2 84,0 66,2 95,1
Saturation (N: > 94%)

N — means normal ranges
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Badanie mikroskopowe wycinkéw z jezyka wy-
kazalo jedynie przekrwienie. W preparatach mikro-
skopowych z przetyku, zotadka, dwunastnicy i jelita
cienkiego wykazano rozlegle ogniska martwicy bto-
ny $luzowej i glebszych warstw $ciany. Blona §luzowa
jelita grubego byla przekrwiona (ryc. 1.-5.).

W obrazie mikroskopowym pluc stwierdzono
obrzek hemodynamiczny i cechy ostrego przekrwie-
nia z wynaczynieniami i ogniskami zawaléw krwo-
tocznych w nastepstwie wykrzepiania. W $cianie
przelyku stwierdzono masywne owrzodzenie z nacie-

. Y Do b S 4 w

Ryc. 1. Obraz mikroskopowy ostrego przekrwienia
i obrzeku hemodynamicznego ptuc. Barwienie HE,
powiekszenie 150x

Fig. 1. Microscopic image of acute pulmonary con-
gestion and hemodynamic edema. HE staining, mag-
nification 150x

o

Ryc. 3. Fragment ostrego owrzodzenia okolicy wpu-
stu z masywnym naciekiem zapalnym z granulocy-
téw i wynaczynieniami krwi. Barwienie HE, powiek-
szenie 200x

Fig. 3. A fragment of acute ulceration of the cardia
region with massive granulocytic inflammatory infil-
tration and extravasation. HE staining, magnification
200x

The only finding obtained by microscopic exa-
mination of tongue samples was congestion. Mi-
croscopic preparations of the esophagus, stomach,
duodenum and small intestine revealed extensive
necrotic foci in the mucosa and deeper layers of the
wall. The mucosa of the large intestine was also cha-
racterized by congestion.

The microscopic image of the lungs shows hemo-
dynamic edema and signs of acute congestion with
extravasations of blood and foci of hemorrhagic in-
farct due to clotting. A massive ulceration with an

Ryc. 2. Masywne ostre owrzodzenie warstw powierz-
chownych Sciany przetyku z naciekiem zapalnym
z granulocytéw. Barwienie HE, powiekszenie 150x
Fig. 2. Massive acute ulceration of superficial esopha-
geal wall layers with granulocytic inflammatory infil-
tration. HE staining, magnification 150x

® g! = ey e 5 .. I\
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Ryc. 4. Rozlegta martwica btony sluzowej zotadka
i powierzchownych warstw miesniéwki. Barwienie
HE, powiekszenie 100x

Fig. 4. Extensive necrosis of the gastric mucosa, in-
volving also the superficial portion of the muscular
layer of the gastric wall. HE staining, magnification
100x
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kiem zapalnym, ktéry ttumaczy wzrost liczby leuko-
cytow i bialka C-reaktywnego we krwi. Poza owrzo-
dzeniem w obrebie $ciany przetyku rozpoznano takze
przekrwienie i wynaczynienia krwi, a miejscami,
pod gtebokim owrzodzeniem, martwice elementéw
miesniowych. W niektérych miejscach w zotadku
obserwowano masywna martwice $ciany, a w innych
owrzodzenia z wynaczynieniami krwi. W obrebie
jelita cienkiego widoczne byly ostre owrzodzenia
z wynaczynieniami, w innych miejscach stwierdzano
tylko naciek zapalny w podscielisku. W obrebie jelita
grubego obserwowano wynaczynienia krwi, a takze
naciek zapalny w podscielisku blony sluzowe;j.

Opiniujacy biegli z Katedry Medycyny Sadowej
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi uznali, ze przy-
czyng zgonu bylo zatrucie mieszaning kwasu solne-
go i fluorowodorowego z martwicg $ciany przetyku,
zoladka, dwunastnicy i jelita cienkiego z krwawie-
niem do przewodu pokarmowego oraz krwawie-
niem i zawalami krwotocznymi ptuc.

Biegli stwierdzili réwniez, ze postepowanie le-
karskie wobec pokrzywdzonego byto prawidiowe.

Jednym z najwazniejszych probleméw klinicz-
nych w przypadkach zatru¢ kwasem fluorowodo-
rowym sg zaburzenia elektrolitowe, ktére prowadza
do ciezkich zaburzen rytmu serca z wydluzeniem
w badaniu elektrograficznym odcinka QT oraz epi-
zodami migotania komdr, a ktére zwykle wystepuja
przed zatrzymaniem akcji serca.

Przedstawiony przypadek potwierdza istotny
wplyw kwasu fluorowodorowego na gospodarke
elektrolitowa, a w szczegdlnosci na stezenie jondw
wapnia i magnezu, do ktérych substancja ta ma naj-
wigksze powinowactwo. W literaturze opisywano, ze

Ryc. 5. Rozlegte wynaczynienia krwi w ,zachowanej” wyspowo btonie sluzowej zotadka. Barwienie HE, po-
wigkszenie 250x
Fig. 5. Extensive blood extravasations in islet-like “unaffected” gastric mucosa areas. HE staining, magnification
250x

inflammatory infiltration was identified in the eso-
phageal wall, which explains the increased leukocy-
te count and levels of C-reactive protein in blood. In
addition to ulceration, the esophageal wall was also
found to be congested and contain extravasations of
blood. Also, in some locations under deeply ulcerated
tissues, there was necrosis of muscle elements. There
were also areas within the stomach where a massive
necrosis of the wall could be observed. At other loca-
tions, ulcerations with blood extravasations were no-
ted. Within the small intestine, acute ulcerations ac-
companied by extravasations of blood could be seen.
Other sites were only affected by an inflammatory
infiltration in the stroma. Within the large intestine,
extravasations of blood and an inflammatory infiltra-
tion in the mucosal stroma were observed.

Experts from the Department of Forensic Medi-
cine at the Medical University of £L6dz in their opi-
nion stated that the cause of death was intoxication
with a mixture of hydrochloric and hydrofluoric
acids followed by necrosis of the esophageal, gastric,
duodenal and small intestinal walls, bleeding into
the gastrointestinal tract, and hemorrhaging and
hemorrhagic infarcts in the lungs. The experts fur-
thermore concluded that the medical management
of the victim was correct.

One of the most important clinical problems in
cases of intoxication with hydrofluoric acid concerns
electrolyte disorders which lead to severe cardiac
arrhythmias with an ECG-determined QT interval
prolongation and episodes of ventricular fibrillation
usually preceding cardiac arrest.

The case discussed above corroborates that hy-
drofluoric acid has a major effect on electrolyte ba-
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do zgondéw po zatruciu kwasem fluorowodorowym
dochodzilo nawet wtedy, gdy u pacjentéw wlaczano
bez zbednej zwloki prawidtowe, adekwatne do ich
stanu leczenie, w tym spadek poziomu wapnia i ma-
gnezu uzupelniano preparatami elektrolitowymi,
tak jak to mialo miejsce w zaprezentowanym przy-
padku [2, 5].

Zazwyczaj omylkowe spozycie niewielkiej ilosci
stezonego kwasu nie doprowadza do zgonu, gdyz
w zetknieciu ze skorg badz btonami §luzowymi wy-
woluja one miejscowa martwice skrzepowa, ktdra
chroni tkanki lezace glebiej. Opisany przypadek po-
kazuje jednak, ze zasada ta nie dotyczy zatru¢ kwa-
sem fluorowodorowym, ktory penetruje gleboko
i wykazuje dzialanie ogdlnoustrojowe. W zwigzku
z powyzszym spozycie nawet niewielkiej ilosci kwa-
su fluorowodorowego, i to nawet w przypadku szyb-
kiego udzielenia prawidlowej pomocy medycznej,
czesto prowadzi do zgonu.

Autorzy deklarujg brak konfliktu interesow.
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lance, particularly on the concentration of calcium
and magnesium ions to which the acid has the hi-
ghest affinity. Literature reports show that deaths
from hydrofluoric acid intoxication occurred also
when patients were immediately provided with ap-
propriate treatment, matched to their condition,
including correction of calcium and magnesium de-
ficiencies with electrolyte products, as in the cases
reported above [2, 5].

An accidental ingestion of small amounts of
concentrated acid does not usually lead to death
because skin or mucosal exposure to acid induces
local coagulative necrosis which protects tissues ly-
ing underneath. The case reported above, however,
shows that the rule does not apply to intoxication
with hydrofluoric acid which penetrates deeply and
triggers systemic effects. As a result, ingestion of
even a small amount of hydrofluoric acid frequently
causes death, even if appropriate medical assistance
is promptly administered to the victim.
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