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ny zgonu ofiar pozaréw’

The influence of temperature on creation of endogenic toxic
compounds in view of evaluation of the cause of death of fire
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W artykule przedstawiono najnowsze doniesienia naukowe dotyczgce wplywu temperatury
na poziomy stezeri hemoglobiny tlenkoweglowej i cyjankéw w prébach krwi pobranych od
ofiar pozaréw w aspekcie oceny przyczyny zgonu.

On the basis of recent literature one may assume that the rise in temperature does not result
in the creation of endogenic carboxyhaemoglobine in both the victim corpses and in vitro
blood samples. Heating up the blood, on the other hand, initiates the process of the creation
of methaemogloblne which disappears with the elapse of the storage time. The rise in
temperature up to 75°C causes the appearance of endogenic cyanides in blood, although
in much smaller quantities than the accepted toxic concentrations. Nevertheless, while
evaluating the levels of cyanide concentrations in autopsy material taken from burned
corpses one should take into consideration the circumstances of event, because in special
conditions the diffusion of cyanides which have originated outside into the body tissue might
take place.

Oznaczenie wysokiego stezenia hemoglobiny tlenkoweglowej (COHb) we krwi
sekcyjnej ofiary pozaru pozwala na stwierdzenie, ze zyta ona w jego poczatkowej
fazie. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w pewnych okolicznosciach, np. w przypadku
pozaréw na otwartej przestrzeni lub duzej efektywnosci pyrolizy przebiegajacej
w wysokich temperaturach, w organizmie nie powstaje tlenek wegla lub pojawia
sie tylko w niewielkich stezeniach. W takich sytuacjach sama tylko ocena poziomu
stezenia COHDb jest niewystarczajgcym wskaznikiem do stwierdzenia, ze ofiara

* Prace niniejszg dedykuje Panu Profesorowi Bolestawowi Popielskiemu — pierwszemu
Kierownikowi Dziatu Biologicznego Instytutu Ekspertyz Sadowych i inicjatorowi
dziatalnosci badawczej Instytutu — z okazji Jubileuszu 90-tych urodzin.



158 W. Gubata Nr 2

zyta w momencie wybuchu pozaru. W niektérych pozarach, zwtaszcza pomiesz-
czen, oprocz tlenku wegla, uwalnia sig bowiem takze cyjanowodér (HCN), pocho-
dzacy z palacego sie plastyku i wetny, ktérych uzywa sie np. do produkgcji mebli.
Oznaczenie zatem zawartosci cyjankéw we krwi stanowi dodatkowg wskazdéwke
przy ocenie przyczyny zgonu. Interpretujgc poziomy stezert COHb i cyjankow
w zwitokach ofiar pozaréw nalezy mie¢ ponadto na uwadze mozliwos¢ ich powsta-
nia w wyniku zachodzacych zmian po$miertnych. Po zgonie moga przeciez
nastepowac zmiany w zawartosci substancji toksycznych, ktére zachodzg w na-
stepujacych okresach:

a) miedzy zgonem a pobraniem préby do badan,

b) miedzy pobraniem préby materiatu do badar a przeprowadzeniem analizy;

zmiany wystepujg podczas przechowywania proby i jej przenoszenia,

¢) podczas analizy.

Przedmiotem rozwazan w niniejszym artykule sa zmiany zachodzace w pier-
wszej fazie, ktérych przyczyng jest podwyzszona temperatura.

Wyniki badari Sjostranda (21, 22, 23, 24) wskazuja, ze tlenek wegla jest
normalnym, fizjologicznym metabolitem odbudowy hemoglobiny. W warunkach
fizjologicznych metabolit ten jest wydalany stale podczas oddychaniai dlatego jego
poziom we krwi nie ulega wiekszym wahaniom. Po zgonie, a takze in vitro (7, 8,
9), tlenek wegla powstaje przez odbudowe hemoglobiny i mioglobiny.

Badanie obecnosci COHb we krwi jest waznym wskaznikiem dla medyczno—
sadowej oceny przyczyny zgonu ofiary w pozarze.

Zgony oséb w pozarach moga by¢ spowodowane:

a) wdychiwaniem powstatego dymu (czesto pozbawionego tlenu) w zamknie-

tych pomieszczeniach,

b) bezposrednim dziataniem otwartego ognia wewnatrz budynku,

c) spaleniem na otwartym powietrzu,

d) spaleniem sig w trakcie wypadku drogowego.

Istotnym czynnikiem pozwalajgcym na ustalenie ktérej$ z tych przyczyn jest
ewentualny wptyw temperatury na poziom COHb we krwi denata. Oznaczenie
poziomu zawartosci COHb u oso6b, ktére zginely podczas pozaru, a zwiaszcza
ustalenie wptywu temperatury na zmiany jej poziomu we krwi byly przedmiotem
zainteresowan wielu badaczy. Markiewicz (12, 13, 14) na podstawie badari in vitro
stwierdzit, iz w toku rozktadu pojawia sie w prébie krwi pochodna hemoglobiny
o cechach COHb. Podczas ogrzewania tej proby nastepuje natomiast znaczny
wzrost stezenia wymienionej pochodnej, az do wartosci majgcych istotne znacze-
nie w orzecznictwie sgdowo—lekarskim. W swoich badaniach Markiewicz w 30%
przypadkdw uzyskatwzrost poziomu COHb do wartosci stezenia wynoszacej 30%.
Natomiast dla 60% z nich stwierdzit stezenia COHb ponizej wartosci 10%. Obser-
wacje te nie znalazty potwierdzenia w badaniach Fechnera i Gee (4). Préby krwi
o réznym stezeniu COHb (0%, 50%, 100%) byty badane po uprzednim krotkotrwa-
fym ogrzaniu, a nastepnie okreslano w nich zmiany zawartosci COHb i methemo-
globiny (MetHb) w okresie kolejnych 14 dni. W poczatkowym okresie
przechowywania, po przeprowadzonym ogrzaniu, stwierdzono wzrost poziomu
MetHb w probie krwi, a nastepnie z uplywem czasu spadek jej zawartosci. Wyklu-
czono powstawanie w tych warunkach karboksyhemoglobiny we krwi, natomiast
stwierdzony wzrost jej stezenia w granicach 1-2% zostat oceniony jako btad
wynikajgcy z rodzaju zastosowanej metody analitycznej oraz spowodowany wpty-
wem wysokich stezert methemoglobiny. W przypadku obecnosci COHb we krwi,
ilos¢ powstajgcej MetHb w wyniku ogrzania byta mniejsza, a proces zachodzit
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wolniej, natomiast stezenie COHb malato. W badaniach spektrofotometrycznych
obecnos$¢ MetHb jest Zrédtem interferencji powodujgcych wysoki poziom tta (10).
Shigezane (20) ogrzewajac krew przez 5 minut w temperaturze 65°C zaobserwo-
wat proces wytwarzania MetHb w miare uptywu czasu ogrzewania, przy czym
powstawata ona w wigkszej ilosci we krwi nie zawierajacej COHb anizeli we krwi
z COHb. W wiekszo$ci przypadkéw ta tendencja wzrostowa utrzymywata sie przez
kilka kolejnych dni, a nastepnie ulegata stopniowemu zanikowi.

Préby krwi zawierajace rézne stezenia COHb byly stopniowo ogrzewane do
temp. 70-80°C w czasie od 1 do 13 minut, a nastepnie ekstrakty (rozpuszczalne
frakcje) byty badane na zawartos¢ COHb za pomocg CO — oksymetru. Stwierdzona
zawarto$é COHb w ekstrakiach nie odzwierciedlata jej stezenia w petnej krwi
termicznie skoagulowanej. Obserwowany byt znaczny wzrost stgzenia COHb
w ekstraktach, zwlaszcza w tych prdbach krwi, ktdére poczatkowo zawieraty
25-50% COHb. Stwierdzono, ze wystepujace zmiany w stezeniu COHb gtéwnie
zalezg od koricowej temperatury, zas tylko w nieznaczny sposdéb od dtugosci czasu
ogrzewania. Obserwowany wzrost wartosci stezert COHb w ekstraktach zwigzany
byt z obnizeniem stezenia hemoglobiny rozpuszczalnej catkowicie. Zjawisko to jest
efektem termokoagulaciji, ktéra zalezy od poczatkowego stezenia COHb, a nie jest
spowodowane powstawaniem COHb w trakcie ogrzewania (17).

Badania stezeri hemoglobiny tlenkoweglowej we krwi pobranej z serca oséb,
ktére zginely w pozarach na otwartej przestrzeni wykazywaly poziomy nizsze od
30%, podczas gdy u ofiar pozaréw w zamknigtych pomieszczeniach stwierdzono
duze réznice stezent w zaleznosci od okolicznosci zdarzenia. Obserwacje wskazu-
ja na prawdopodobny wplyw na zgon ofiary réznych stezerh dymu rozprzestrze-
niajacego sie w pomieszczeniu oraz wytwarzania sie wysokiej temperatury.
Badania Yoshida et. al. (27) wykazaly w wigkszosci analizowanych przypadkéw
nieco wyzszy poziom hemoglobiny tlenkoweglowej we krwi pochodzacej z lewej
komory serca anizeli z prawej. Kliniczne obserwacje wskazuja, ze nie ma nato-
miast zauwazalnych réznic w stgzeniach COHb migdzy krwig tetnicza i zylna.
Mogtoby to wskazywadé, ze zatrucie tlenkiem wegla spowodowane wdychiwaniem
powietrza bogatego w ten gaz wywotuje natychmiastowg smierc¢, przy wystepuja-
cej ostrej niewydolnosci serca.

Przy niskich, tj. ponizej 30% stezeniach COHDb, zostat stwierdzony stosunkowo
wysoki poziom oksyhemoglobiny. Ponadto w niektérych badanych przypadkach
poziom zredukowanej hemoglobiny w lewej komorze serca byt paradoksalnie wy-
Zszy niz w prawej. Przy badaniu préb krwi pobranych od ofiar pozardéw wskazanym
bytoby przeprowadzenie badarn oksymetrycznych. Ustalono bowiem, ze bilans
gazowy w prébie krwi ofiary pozaru zalezy od zawartosci tlenku wegla, dwutlenku
wegla i ilosci zredukowanego tlenu w atmosferze otaczajacej ja przed zgonem (11).

Wiele trudnosci nastrecza natomiast wyjasnienie nieobecnosci COHb w pré-
bach krwi pochodzacych od ofiar pozaréw. Przyczyng moze byc¢ brak tienku wegla
w atmosferze pozaru lub nagta niewydolnos¢ serca, ktéra spowodowata zgon.
Stwierdzono, ze nagta utrata przytomnosci moze wystgpi¢ w wyniku oddychania
mieszaning gazow powstatych w czasie pozaru, ktdre nie zawierajg CO lub
zawieraja go w hieznacznych ilosciach. Znane sa przypadki, utraty przytomnosci
juz po kilku oddechach powietrzem pozbawionym tlenu. Zatrzymanie oddychania
potaczone z wczesniejszg inhalacjg bardzo goracymi gazami oraz zatrzymanie
akcji serca spowodowane przez intensywne podraznienie nerwu btednego, wydaje
sie wiec najlepszym wyttumaczeniem braku obecnosci CO i relatywnie matych
zmian w drogach oddechowych (18).
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Zainteresowanie rolg cyjankéw w wypadkach pozarowych zostato zapoczatko-
wane w zwigzku z wypadkami lotniczymi w Stanach Zjednoczonych w 1960 r. (26).
Toksyczne dymy z pyrolizy materiatu plastykowego znajdujacego sie w kabinach
samolotu spowodowaly u kilkudziesieciu pasazerdw utrate zycia bez widocznych
zewnetrznych obrazen. Obecnosé cyjanku zostata takze stwierdzona w prébach
krwi zawierajgcych wysoki poziom COHb. Przypadki takie dotyczyly prob krwi
pobranych ze zwiok oséb, ktére zmarly w wyniku pozaru w zamknigtym pomiesz-
czeniu. Zanotowano takze pozar, ktérego ofiary zmarty w wyniku zatrucia cyjano-
wodorem, przy jednoczesnie stosunkowo niskich stezeniach COHb (25). Tego typu
uktady stezeri — niskie COHb i wysokie cyjankdw — spotykane sg zwlaszcza w tych
wypadkach, w ktérych wystepuje spalanie materiatéw zawierajacych azot, takich
jak: wetna, jedwab, asfalt, filmy rentgenowskie, poliakrylonitryle i polituren.

Proby krwi pochodzace od ofiar pozardw czesto wykazuja oznaki ogrzania,
ktére sg widoczne jako koagulacja krwi. Seto (19) przeprowadzit badania wptywu
efektu ogrzewania na stgzenie cyjanku. Spontaniczne powstawanie cyjanku byto
stwierdzane w temperaturach powyzej 50°C dla hemoglobiny i powyzej 63°C dla
krwi. W optymalnych warunkach 75°C okofo 0,2 mmol cyjanku powstawato z jed-
nego mola hemu hemoglobiny. Jednakze jego zawartosc byta w kazdym przypad-
ku mniejsza niz 50 ng/ml krwi co jest stgzeniem znacznie nizszym anizeli poziom
toksyczny wynoszacy 1 ug/ml. Wskazuje to na nieistotny wpltyw powstajacego
w wyniku ogrzewania cyjanku na toksykologiczng ocene proby krwi pobranej od
ofiar pozaru.

Poziomy endogennie powstajacych we krwi cyjankéw rozpatrywane byty
w aspekcie ich wplywu na sgdowo—-lekarska oceng przyczyny zgonu (3, 15).
Badania Ballantyna (1) wskazuja, ze in vitro cyjanek powstaje we krwi gtownie
w prébach przechowywanych w temp. —20°C i po 3 miesiacach jego poziom nie
przekracza 20 ug/ml.

Wykazywany poziom cyjankéw we krwi zalezy od stezenia erytrocytéw (16).
Wysoka temperatura podczas pozaru jak i spowodowane zwegleniem otwarcie
klatki piersiowej potaczone z jej osuszeniem oraz hemokoncentracjg moga odgry-
wacé w tym role. Stezenia cyjankéw u ofiar pozaréw wynosza od 0,17 do 2,62 mg/l,
Jjakkolwiek wysokie ich wartosci w granicach 11-60 mg/l zostaly réwniez stwier-
dzone u ofiar wypadkéw lotniczych.

Karhunen et al. (6) opisujg przypadek oznaczenia bardzo wysokiego stezenia
HCN wynoszacego 10 mg/l w zwtokach ofiary, ktéra wedtug wiarygodnych naocz-
nych $wiadkow zostata zamordowana, a nastepnie zawinieta w folie i spalona przy
uzyciu benzyny. Najbardziej prawdopodobne wyjasnienie tak duzego stezenia
polega na przyjeciu, ze powstajgce przy spalaniu tworzyw sztucznych toksyczne
gazy zawierajgce HCN mogty przenikngé przez otwartg klatke piersiowa ze wzgle-
du na spalenie sig miekkich tkanek migdzyzebrowych. Spaleniu ulegly takze Sciany
tchawicy. Mozliwe jest, ze wysokie stezenie gazéw w tych warunkach spowodowato
ich dyfuzje do tkanek dajgc podniesiony poziom cyjankéw falszywie sugerujacy
zatrucie sie ofiary produktami spalania. Wskazuje to na konieczno$¢ duzej ostroz-
nosci przy interpretacji wynikéw oznaczen cyjankéw w zweglonych zwiokach.

Czynniki prowadzace do zatrucia i $mierci w pozarze sg réznorodne, komple-
ksowe i czesto wystepujg miedzy nimi zaleznosci. Wysoka liczba zgondw i zatruc
spowodowana jest inhalacjg dymoéw i gazdw toksycznych, wsréd ktérych HCN
wykazuje znaczng role (2). Wiekszos¢ materiatéw zawierajgcych wegiel i azot,
szczegolnie polimeréw, uwalnia HCN w odpowiednich warunkach. Wiekszo$¢
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czynnikéw, ktére wptywajg na uwolnienie HCN zalezy od sktadu chemicznego
materiatu, temperatury, dostepu tlenu i czasu palenia. Skoro HCN moze byc¢
uwolniony z materiatéw organicznych zawierajgcych azot, w réznych warunkach
spalania, i poniewaz moze to odgrywac znaczacg role w zatruciach, konieczne
jest, aby takie materiaty byly badane z uwagi na potencjalne zatrucie HCN podczas
spalania.

Zgon moze byé spowodowany ostrym zatruciem cyjanowodorem lub, przy
niewystarczajacym jego stezeniu, dziataniem tlenku wegla wzglednie innych sub-
stancji toksycznych powstajgcych w trakcie palenia sig otoczenia. Badania ofiar
pozaréw na obecnosé cyjankdw i rodankdw w ich krwi pobranej ze zwtok wykazaty,
ze wiele z nich narazonych byto na dziatanie HCN w wysokich stezeniach. Wpraw-
dzie zakres wystepujgcych stezen cyjankéw jest szeroki, jednakze znaczenie
toksykologiczne ma wylacznie w relacji z okolicznosciami zdarzenia. Stwierdzone
wysokie stezenie cyjanku we krwi wskazuje bezposrednio na przyczyne zgonu.
Niskie stezenia cyjanowodoru w atmosferze pozaru wywotuja niewydolnosé rucho-
wa, ktéra uniemozliwia opuszczenie miejsca zdarzenia i powoduja, ze ofiara
narazona jest nadal na dziatanie innych gazéw toksycznych oraz bezposrednie
oddziatywanie otwartego ognia.

Mozliwosé toksycznego wspétdziatania CO i HCN na organizm cziowieka
w atmosferze pozaru badano w sposéb doswiadczalny oraz przy pomocy ograni-
czonych testéw biochemicznych przeprowadzanych na ofiarach. Stwierdzono, ze
toksycznosé tych trucizn zalezy zaréwno od wzglednej, jak i bezwzglednej proporcji
ich stezert w atmosferze. W przypadku HCN moze ona wzrastaé przy wysokich
stezeniach CO ze wzgledu na pojawiajaca sig hyperwentylacje. Natomiast, kiedy
oba te zwigzki wystepujg w stezeniach bliskich smiertelnym, mogg wtedy wywieraé
wspdiny wplyw, jednakze w stopniu mniejszym niz addytywny. Toksyczno$é chara-
kterystyczna dla jednego z gazéw uwydatnia sie zwlaszcza wtedy, gdy jest on
obecny w otoczeniu w duzym nadmiarze. Zostato rowniez zaobserwowane komple-
ksowe dziatanie tych gazéw na mechanizmy fizjologiczne, np.: CO i HCN wplywajg,
na prace mdzgu w sposéb addytywny zwiekszajac w nim przeptyw krwi oraz jedno-
czesnie powodujg w sposéb synergistyczny obnizenie poboru tlenu przez mézg.

Whioski wyptywajace z przedstawionych w artykule doniesieri wskazuja na
celowo$é badania préb krwi pobranych od ofiar pozaréw nie tylko w kierunku
karboksyhemoglobiny, ale takze na obecnosé¢ cyjankéw. Posiadanie blizszych
informaciji na temat pozaru oraz okolicznosci $mierci ofiary, pomaga w interpretac;ji
oznaczonych analitycznie pozioméw COHb i cyjanku oraz ich wzajemnych relacji.
Wiadomosci z tego zakresu toksykologii stanowig niewatpliwie materiat pomocny
przy wydawaniu opinii medyczno—sadowej.
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