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Przeciwstawne homozygoty w uktadzie GLOI u po-
zwanego i dziecka. Wykluczenie czy “potwierdze-
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Contrary homozygozity of the GLOI system in putative father and
child. Exclusion or “confirmation” the paternity. Case report
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Opisano dwie sprawy spornego ojcostwa z ujawnhieniem przeciwstawnych homozygot w
uktadzie GLOI u pozwanych i dzieci. Dodatkowe badania iloéciowe enzymu GLOI a takze
w zakresie polimorfizmu DNA umozliwily prawidtowe rozstrzygnigcie problemu.

Duringthe determination of blood groups in forensic cases of disputed paternity in two cases
an incompatibility between a putative father and a child in GLOI system was observed.
Determination of enzyme activity and the analysis of DNA polymorphisms helped clear up
the paternity.

W czasie przeprowadzania badan o dochodzenie spornego ojcostwa stwier-
dzono w dwéch przypadkach przeciwstawne homozygoty u pozwanego i u dziecka
w ukfadzie glikosalazy | (GLOI). W pozostalych uktadach grupowych dziedziczenie
cech bylo zgodne z prawami genetyki. W celu rozstrzygniecia czy w opisanych
przypadkach nalezy wykluczy¢ ojcostwa pozwanych w stosunku do badanych
dzieci, ¢czy tez wystepuja “nieme” geny w uktadzie GLOI, przeprowadzono dodat-
kowe badania ilosciowe enzymu GLOI a takze w zakresie polimorfizmu DNA.

MATERIAL | METODY

W dwéch sprawach oznaczonych symbolami Se 209/94 oraz Se 38/95 o
dochodzenie spornego ojcostwa przeprowadzono ekspertyze | i Il stopnia w
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zakresie: ABO, MNSs, Rh (CWCcDee), Kell, HP, Gm1, ACP, ESD, PGM1, PGP,
GLOI oraz HLA-ABC. Uzyskane wyniki byly nastepujace:

Sprawa Se 209/94

Pozwany — O, MNSs, Rh ccddee, K-, HP 2-2, GM (-1), ACP CB, PGM1 2, ESD
1, PGP 1, GLOI 2, HLA-AZ2, A3; B8, B62(15), Bw6; Cw7, —

Dziecko— A1, Mss, Rh CcDee, K—, HP 2-2, Gm(-1), ACP CB, PGM1 2—1, ESD
1, PGP 1, GLOI 1, HLA-A2, A26(10); B39(16),B62(15), Bw6; Cw7 —

Matka — A1, MNss, Rh CcDee, K-, HP 2-1, GM(-1), ACP B, PGM1 2—-1, ESD
1, PGP 1, GLOI 1, HLA-A2, A26(10); B7, B39(16), Bw6; Cw7, —

Sprawa: Se 38/95

Pozwany — B, MNss, Rh CCDee, K-, HP 2-1, GM(-1), ACP BA, PGM1 1, ESD
1, PGP 1, GLOI 2 HLA-A2, —; B18, B57(17), Bw4, Bw6; Cw6,Cw7, —

Dziecko—~ O, MNSs, Rh CCDee, K-, HP 2-2, GM(-1), ACP CB, PGM1 1, ESD
1, PGP 1, GLOI 1 HLA-A2, A3; B7, B18, Bw6; Cw7, —

Matka — B, MSs, Rh CcDee, K-, Hp 2—-1, GM(-1), ACP CA, PGM1 1, ESD
2-1, PGP 1, GLOI 1 HLA~A3, A32(19); B7, B8, Bws; Cw7.

W dodatkowych badaniach iloéciowych enzymu GLOI stosowano metode
opisanaprzez E.Raczeka przy okresleniu polimorfizmu DNA zastosowano metode
RFLP z sondg wielolokusowa MZ1.3, metode PCR, oznaczajac allele locus D1S80,
uktadu TC 11, Se 33 oraz HLA-DQalfa metoda odwréconego dot blot (1, 3, 4).

WYNIKI | OMOWIENIE

Otrzymane wyniki aktywnosci glioksalazy | w obu badanych przypadkach
poréwnano ze Srednimi wartosciami kontrolnych fenotypéw GLOI. Aktywno$é
GLOI dla kontrolnego fenotypu GLOI 1-1 wynosita: 6,33 1U/g Hb; dla GLOI 2-2
7,25 1U/g Hb i dla fenotypu heterozygotycznego GLOI 2—1 7,05 1U/g Hb.

W sprawie oznaczonej symbolem Se 209/94 wykazano obecno$é genu “nie-
mego” u pozwanego i u badanego dziecka. Stwierdzono bowiem ~50% nizsza
aktywnosc glioksalazy | w poréwnaniu do aktywnosci enzymu w kontrolnych,
homozygotycznych fenotypach. Wynosity one: u pozwanego GLOI 2-0 2,88 |U/g
Hb oraz u dziecka GLOI 1-0 3,33 [U/g Hb. U matki natomiast aktywno$¢ enzymu
GLO! 1-1 byfa nastepujaca: 5,19 1U/g Hb.

Uzyskane wyniki badar polimorfizmu DNA nie daly podstaw do wykluczenia
ojcostwa pozwanego, a ha podstawie badar za pomoca sondy MZ 1.3 mozna bylo
przyjac, ze pozwany mezczyzna w sprawie oznaczonej synbolem Se 209/94 jest
biologicznym ojcem badanego dziecka.

W sprawie Se 38/95 u pozwanego i u dziecka aktywnosci glioksalazy | byly
zblizone do warto$ci kontrolnych fenotypéw i wynosity: pozwany GLOI 2-2 5,59
|U/g Hb; dziecko GLOI 1-1 5,98 1U/g Hb. U matki aktywno$¢ enzymu wynosita 5,57
lU/g Hb. Uzyskane wyniki wykluczyly obecnosc “niemego” genu w stwierdzanych
przeciwstawnych homozygotach pozwanego i badanego dziecka. Ojcostwo biolo-
giczne pozwanego nalezato zatem wykluczy¢.
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Wyniki badan polimorfizmu DNA za pomoca sondy MZ 1.3 potwierdzity wyklu-
czenie ojcostwa pozwanego w tym sporze. U dziecka pojawity sie 4 allele nieobe-
¢cne u matki, jak i pozwanego. Na podstawie badar uktadu TC 11 i SE 33 nalezato
rowniez wytgczyc ojcostwo pozwanego mezczyzny.

Uzyskane wyniki badan cotyczgce aktywnosci GLOI de facto pozwolity na
prawidtowe rozstrzygniecie problemu wydania poprawnej opinii w sprawach o
dochodzenie spornego ojcosiwa. Jednakze, zdaniem autordow, dla stworzenia
petego “komfortu” biegtemu wydajacemu opinie dla Wymiaru Sprawiedliwosci
konieczne jest, w przypadkach watpliwych i trudnych do rozstrzygniecia, posze-
rzenie badar o oznaczanie pclimorfizmu DNA.

Przytoczone powyzej opisy przypadkéw jednoznacznie wskazujg na celowosé,
w trudnych interpretacyjnie sprawach, okreslania markeréw grupowych krwi oraz
polimorfizmu DNA, z zastosowaniem metod serologicznych i biologii molekularne.
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Czy analiza DNA jest zawsze skuteczna: Problemy
w dochodzeniu spornego ojcostwa w przypadku
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Przedstawiono wyniki badar nad dochodzeniem spornego ojcostwa w sprawie, w ktorej
dmniemanymi ojcami byli bracia. Wystepowanie identycznych markeréw genetycznych u
braci uniemozliwiato przez kilka lat wskazanie biologicznego ojca pomimo wykonania analiz
serologicznych I° i 1I°, badan antropologicznych i rutynowych badari DNA. Po wykonaniu
tacznie 32 analiz serologicznych, antropologicznych i DNA nadal nie mozna byto wykluczyc
ojcostwa jednego z braci. Jednoznaczny wynik uzyskano dopiero po zastosowaniu w
badaniach DNA 3 analiz multilocus i 8 analiz pojedynczego locus przeprowadzonych z
zastosowaniem sond molekularnych oraz markeréw oznaczanych metodg PCR.

We report paternity case in which two brothers served as alleged fathers. To solve the case
several analyses were performed including I° i II° serology, anthropology and extended
studies of DNA. Due to the presence of identical genetic markers in both brothers, for several
years there was no possibility to indicate biological father. Surprisingly, also routine analysis
of DNA did not bring solution. Atter 32 tests including serology, anthropology and DNA it
was stillimpossible to exclude one of brothers and confirm the other. The case was resolved
after extended DNA studies with 3 multilocus probes and 8 analyses of single locus by
hybridisation and PCR.

WSTEP

Ostatnie lata przyniosty gwattowny rozwdj technik umozliwiajacych w precyzyj-
ny sposob, a zarazem w stosunkowo krétkim czasie okreslenie stopnia pokrewien-
stwa. Opisane przez Jeffreys’a w 1985 r. wielopunktowych sond molekularnych i



288 M. Czary i inni Nr 3-4

33.15 33.6 rozpoczeto nowy kierunek w dziedzinie nauk medyczno—sgdowych, a
metody klasyczne — analizy serologiczne I° i 11° oraz badania antropologiczne
zostaty wsparte analizg DNA z zastosowanem technik RFLP i PCR. Analiza
wielopunktowa minisatelitarnego DNA (ang. MLS, multilocus system) i analiza
jednopunktowa (ang. SLS, single locus system) staty sie najbardziej informatyw-
nymi metodami wykorzystywanymi w badaniach pokrewienstwa. Coraz czgscie]
stosowane jest rowniez okreslanie antygenow HLA przez amplifikacje DNA metodg
PCR w miejsce stosowania swoistych surowic. W badaniach macierzyristwa
bardzo informatywng metodg jest analiza mitochondrialnego DNA, ktéry dziedzi-
czony jest wytgcznie od matki.

Obecnie mozna przyjac, ze szeroki zakres metod umozliwia szybkg i bezbted-
ng ocene stopnia pokrewieristwa, a trudnosci mogg wystapic jedynie przy zanie-
czyszczeniu DNA obcym materiatem genetycznym (np. w wyniku transfuzji krwi) i
ewentualnym wystepowaniem inhibitoréw enzymatycznych reakcji, wykonywa-
nych w trakcie badan.

W niniejszej pracy przedstawiono wyniki badan nad dochodzeniem spornego
ojcostwa w sprawie, w ktdrej domniemanymi ojcami byli bracia. Celem wydania
opinii wykonano caly szereg badan, od analizy serologicznej I° i 1I° poprzez
badania antropologiczne do poszerzonych badan DNA. Przez kilka lat bezskute-
cznie starano sie wykluczy¢ ojcostwo jednego z braci. Jednoznaczny wynik
uzyskano dopiero po wprowadzeniu dodatkowych, poza stosowanymi rutynowo
sond molekularnych oraz markeréw oznaczanych metodg PCR.

MATERIALY | METODY

Materiatem do badan byt DNA czterech osob: matki, dziecka pici meskiej oraz
dwdch braci — domniemanego ojca | i domniemanego ojca ll. Badanie DNA
wykonano na zlecenie sadu, w ramach rutynowej dziatalnosci Laboratorium Ge-
netyki Molekularnej (LGM). W chwili badania matka miata 36 lat, dziecko 7 lat,
domniemany ojciec | 37 lat, domniemany ojciec Il 41 lat. Izolacje DNA przeprowa-
dzono standardowg metodg z proteinazag K. Analiza wielopunktowa obejmowata
trawienie 5 ug DNA enzymem restrykcyjnym Hinfl lub Haelll, a nastepnie hybry-
dyzacje z sondami molekularnymi (GTG)5 (1), F10 (10), 33.6 (5). Fenotypowanie
autoradiogramow z analizy wielopunktowej przeprowadzono metodg Evitt'a (41).
Obliczenia statystyczne wykonywano programami PATERN (9) i PATER2 (10).
Analiza jednopunktowa obejmowata trawienie 5 ug DNA enzymem Hinfl oraz
hybrydyzacje z sondami molekularnymi MS43A, MS31 i Ms1. Elektroforeze pro-
wadzono w 0,85% zelu agarozowym z dodatkiem 0,05% hydroksy—etylocelulozy,
w buforze Tris—boran—EDTA (1 x TBE) przez 40 godz. przy napieciu 2V/cm. Sondy
molekularne znakowano 32—P-yATP (Amersham) na koricu 5' z zastosowaniem
kinazy polinukleotydowej (Amersham).

Analiza jednopunktowa metodg PCR zostata wykonana dla locus D1S80 (7),
ApoB (8), D17S30 (13) i COL2A1 (14) z zastosowaniem 0,5 ug DNA i 2,5 jedn.
polimerazy Taq (Perkin—Elmeri Amersham). Ocena produktéw PCR odbywata sie
poprzez elektroforeze w 1,5% zelach agarozowych lub 8% zelach poliakryloami-
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dowych, w buforze TBE, w obecnosci markeréw wielkosci DNA (ADNA-Hindlil i
KBL).

Analiza DNA dla antygenow HLA-DRB zostata wykonana na zestawie firmy
Innogenetics i obejmowata PCR, a nastepnie hybrydyzacje z sondami specyficz-
nymi dla poszczegdinych alleli (ASO) i immunoenzymatyczng reakcje koloryme-
tryczng, zgodnie z zaleceniami producenta. Wyniki oceniano programem
komputerowym EXPERT (Innogenetics).

WYNIKI | DYSKUSJA

Analiza serologiczna I° zostata wykonana 6 lat przed badaniem DNA a analiza
serologiczna I1° 4 lata przed badaniem DNA. Badania antropologiczne przeprowa-
dzono rok po analizie serologicznej. Badane osoby nie réznity sie w 5 z 16 uktadow
grupowych oznaczonych w analizie serologicznej I°, a domniemani ojcowie wyka-
zywali identyczne cechy serologiczne az w 11 uktadach, rozniac sie jedynie w 5
uktadach (Tabela ). Réwniez analiza serologiczna I1° nie doprowadzita do wyklu-
czena jednego z braci (Tabela I). W badaniu antropologicznym analizowano cechy
A, X, (=) i0, obserwujac nie tyle liczebna, a gtownie wagowg przewage cech grupy
A w przypadku domniemanego ojca | co dato podstawe do wnioskowania, ze
wigksze jest prawdopodobienistwo ojcostwa domniemanego ojca | niz domniema-
nego ojca ll. Podobny wniosek wyciggnieto po analizie cech dermatoglificznych
(Tabela 1). Dodatkowo obliczono warto$¢ prawdopodobienstwa ojcostwa na pod-
stawie cech grupowych dziecka i stron. Warto$¢ uzyskanego wskaznika wynosita
dla domniemanego ojca | 0,9913, natomiast dla domniemanego ojca Il 0,9918.

Po uptywie kolejnych trzech lat sprawe skierowano do analizy DNA. W tym
czasie LGM posiadato doswiadczenie wynikajgce z 330 analiz DNA celem docho-
dzenia spornego ojcostwa, przy czym rutynowa analiza obejmowata wykonanie
jednego badania typu multilocus i dwdch badan pojedynczych loci metoda hybry-
dyzacji oraz jednego badania pojedynczego locus metodg PCR. Taki ukfad analiz
umozliwiat w sprawach spornego ojcostwa wydanie jednoznacznej opinii i zakla-
syfikowanie ich do grupy wykluczen lub potwierdzern. Dotychczas juz pierwsze
badanie typu multifocus byto wystarczajace do okreslenia pokrewieristwa i pozo-
stawalo w zgodzie z wczesniejszymi obserwacjami autoréw, zamieszczonymi w
pracach wielosrodkowych (1, 2). Nie zaobserwowano niezgodnosci miedzy wyni-
kami badan multilocus w poréwnaniu z badaniami pojedynczych loci, z tg réznica,
ze badanie pojedynczego locus wykonywane metodg hybrydyzacji byto bardziej
informatywne niz badanie pojedynczego locus metodg PCR. Rowniez w przypad-
kach, w ktérych wystepowato dwdch domniemanych ojcdw, analiza DNA okazy-
wata sie zawsze skuteczna.

W powyzsze| sprawie wykonano analize multilocus z sondg molekularng
(GTG)5 i fenotypowano prazki autoradiograficzne o wielkosci powyzej 3,5 kpz.
(Ryc. 1).

Poniewaz w analizie multilocus nie wykluczono ojcostwa zadnego z braci
wykonano kolejne badania z zastosowaniem sondy F10 i 33.6. Wyniki tych badan
okazaty sie rowniez nieinformatywne. Wyniki fenotypowania (Tabela Il) analizowa-
no programami komputerowymi Patern i Pater2 uzyskujgc prawdopodobieristwo
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Tabela 1.

Marker Matka Dziecko Domniemany Domniemany
ojciec | ojciec ll

Serologia

ABO Al A1l A1l Al

MN MN MN M M

Ss Ss ss Ss Ss

P1 P1+ P+ P1+ P1-

Rh CcD.Ee ccD.Ee CcD.ee ccddee

Kell K- K- K- K-

Hp 2-1 2-1 2—1 2-1

Gm -1 -1 -1 -1

Ge 1-1 2-1 2-2 2-2

C3 FS FS SS SS

AcP BA CA CB CA

PGM1 2-1 2-1 2-1 241

EsD 1 1 1 2-1

GLOI 2-1 2-1 2 2-1

GPT 2-1 2-1 2 2

ADA 1 1 1 1

Antygeny HLA

A A1, A2 A2, A3 A3, Aw19 A3, Aw19

B B8, B12 B12, B35 B7, B35 B7, B35

C Cw4 Cwd Cw4

Antropologia

Cechy A 49 41

Cechy X 18 23

Cechy — 41 43

Cechy O 72 73

P 59,10 26,64

DNA

(GTG)5 100,00000 99,99969

F10 0,997332 0,991160

MS43A 1-1 1-3 3-4 2-3

MS31 2-3 3-4 1-4 1-4

D1S80 1-3 3-3 2-3 2-3

ApoB 1-3 3-3 2-3 2-3

COL2A1 1-2 2-2 2-2 2-3

D17830 2-2 1-2 1-1 1-1

MS1 2-3 3-4 4-5 1-5

HLA-DRB 1*03-1*1 1*08-1"1 1*08-1*15 1708-1*15

w przypadku sondy (GTG)5 dla domniemanego ojca | 100,00000%, a dla domnie-
manego ojca 11 99,99969%. W przypadku sondy F10 wyniki wynosity odpowiednio

0,9973321 0,991160 (Tabela I).

Wyniki analizy jednopunktowej metodg hybrydyzacji, obejmujacej trawienie
DNA enzymem restrykcyjnym Hinfl oraz hybrydyzacje z sondami molekularnymi
MS43A i MS31 przedstawiono na Ryc. 2. Analiza jednopunktowa metodg PCR
obejmowata markery D1S80 oraz ApoB i réwniez nie doprowadzita do wykluczenia
jednego z braci (Ryc. 3). Jako uzupetniajace analizy wykonano amplifikacje
markeréw D17S30 i COL2A1, ktére podobnie jak wczesdniejsze analizy nie byty
informatywne (Ryc. 3). W czterech z szesciu rutynowych analiz jednopunktowych
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5

Ryc. 1. Analiza multilocus z sondg molekularng
(GTG)5. Tor 1, matka; tor 2, dziecko; tor 3, domnie-
many ojciec |; tor 4, domniemany ojciec Il; tor 5,
marker wielko$ci, KBL. Fenotypowano prazki
autoradiograficznie o wielkosci powyzej 3,5 kpz.
Wyniki fenotypowania (TABELA Il) analizowano
programami komputerowymi PATERN i PATER2
uzyskujac prawdopodobieristwo w przypadku son-
dy (GTG)5 dla domniemanego ojca | 100,00000%,
a dla domniemanego ojca 11 99,99969%. Identycz-
ny rozktad prgzkow uzyskano dla sondy moleku-
larnej F10. W przypadku sondy {10 wyniki wynosity
odpowiednio 0,9973320,991160 (Tabela I).

Tabela 2. Fenotyp autoradiograméw uzyskanych dla sond molekularnych (GTG)5 i F10

Fenotyp (GTG)5 F10
M D (0] Domniemany | Domniemany | Domniemany | Domniemany
ojciec | ojciec Ii ojciec | ojciec Il
+ + + 6 4 6 4
+ - + 0 0 0 0
+ + - 5 7 5 7
+ - - 5 5 5 5
- + + 5 4 5 4
- - + 4 8 4 8
- + - 0 0 0 0
- - - 70 62 70 62
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Ryc. 2 Analiza jednopunktowa metoda hybrydy-
zacji z sondami molekularnymi. MS43A. Ms31-i
MS1 A - MS43A, B ~MS31, C - MS1

Aib:tor 1, matka; tor 2, dziecko; tor 3;:domnie-
many ojciec Ii; tor 4, domniemany cjciec 1..C: tor
1, matka; tor 2, dziecko; tor 3, domniemany
ojciec |; tor 4, domniemany ojciec 1l. badanie
zroznicowato obydwu braci, a takze wykluczyto
ojcostwo dmniemanego ojca Il.i ‘wskazato na
domniemanego ojca |.

wykazano u cbydwu braci obecnosé identycznych uktadéw alleli (Tabela 1}, jedynie
sonda molekularna MS43A réznicowata obydwu braci, lecz dziecko odziedziczyto
w tym przypadku allel wystepujacy wspéinie u obydwu braci (Ryc. 2, 3i 4).

W kolejnej analizie jednopunktowej, ostatniej jakg dysponowato Laboratorium,
wykonano hybrydyzacje z sondg molekularng MS1. Badanie zréznicowato obydwu
braci, a takze wykluczyto ojcostwo domniemanego ojca Il i wskazato na domnie-
manego ojca | (Ryc. 2), przy czym u braci zaobserwowano allele mieszczace sie
w gornym i dolnym przedziale wielkosci dla locus D1S7. Poszukujgc dalszego
potwierdzenia obserwaciji dla sondy MS1 wykonano oznaczanie antygenéw HLA-
DRB metodg PCR. Niestety w badanej sprawie u obydwu braci oznaczono te same
antygeny DRB1*08 i DRB1*15 (ryc. 4).

Wyniki przedstawione w niniejszej pracy wykazaly, ze analiza DNA nie zawsze
od razu prowadzi do wydania jednoznacznej opinii. W zdecydowanej wiekszosci
badan pojedynczych loci nie mozna byto zrdznicowac obydwu braci. Nieco bardziej
skuteczna okazata sig analiza wielopunktowa, w ktérej zaobserwowano 10 wspdl-
nych pragzkow i 9 prazkow swoistych dla braci. Zaden z markeréw powszechnie
oznaczanych metodg PCR nie byt przydatny w badanej sprawie. W zwigzku z
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Ryc. 3. Analiza jednopunktowa metodg PCR markeréw D1S80, ApoB, D17S30 i COL2A1.
A -D1S80, B~ ApoB, C - COL2A1, D - D17S830, AiB: tor 1, matka; tor 2, dziecko; tor 3,
domniemany ojciec |; tor 4, domniemany ojciec ll; tor 5, marker wielkosci KBL. C i D: tor 1,
matka; tor 2, dziecko; tor 3. domniemany ojciec |; tor 4, domniemany ojciec ll; tor 0, marker
wielkosci KBL.
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powyzszym sugerujemy, aby do przypadkdw, w ktdrych wystepuje dwoch domnie-
manych ojcow (pozwany i sSwiadek) blisko z sobg spokrewnionych podchodzic¢ z
najwyzsza ostroznoscig. W niniejszej sprawie wykonanie oddzielnych badarn tytko
dla domniemanego ojca | lub dla domniemanego ojca Il mogtoby doprowadzi¢ do
wydania btednej opinii, poniewaz tacznie po 33 testach nie mozna byto wykluczy¢
ojcostwa zadnego z braci.
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Tomasz Gos

Nietypowe “zlamanie wisielcze” jako przyczyna
zgonu w nastepstwie wypadku przy pracy.

The atypical “hangman’s fracture” as a cause of death due to
the accident at work.

Katedra i Zaktad Medycyny Sadowej Akademii Medycznej w Gdarisku
Kierownik: prof. dr hab. med. R.Hauser

W pracy przedstawiono opis nietypowego przypadku wieloodtamowego ztamania kregu
obrotowego na tle innych ztaman C2 wraz z rozwazaniami na temat mechanizmu jego
powstania, zwracajac uwage na fakt, iz rutynowe czynnosci sekcyjne absolutnie nie wystar-
czajg do szczegotowej analizy uszkodzen kregostupa szyjnego.

The unusual case of multifragmental fracture of axis was presented. The typical forms of C2
fractures were reviewed. The role of special dissection techniques in the visualization of
cervical vertebral collumn damage was pointed out.

WSTEP

Dwustronne ztamanie tuku C2 okreslane w pismiennictwie anglojezycznym
jako hangman’s fracture stanowi bardzo charakterystyczng postac¢ wsréd ziaman
kregostupa szyjnego, w zwigzku z czym godzi sie omoéwic¢ je w nieco szerszym
zakresie, niz jest to zwykle przewidziane dla wstepu, zwlaszcza, ze szczegotowa
znajomosc mechanizmoéw powstawania uszkodzen ciata winna byé jednym z
gtéwnych celow, ktérych realizacji medycy sadowi nie mogg pozostawié przedsta-
wicielom innych specjalizaciji.

Gehweiler w swoim fundamentalnym opracowaniu radiologicznym dotycza-
cym uszkodzen kregostupa w odcinku szyjnym podat, ze ztamania C2 stanowity
27%, kiore tworzyty gtownie wszystkie ztamania zeba obrotnika — 13% oraz
stanowiace druga najliczniejszg grupe ztamania typu hangman’s fracture — 7% (1).
Wyrodznjat przy tym dodatkowo atypowe dwustronne ztamania kregu obrotowego,
ktére w jego materiale, obejmujacym 400 przypadkéw, stanowity mniej niz 1%. Byty
to dane dotyczace zywych, nie odbiegajace w istotny sposéb od wynikéw badan
przeprowadzonych na zwiokach przez Saternusa, ktéry wykazat ztamania C2 w
22% przypadkdw uszkodzen kregostupa szyjnego, z czego potowa przypadata na
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ztamania zeba obrotnika, a potowa na wszystkie pozostate typy ztaman. Oznacza
to, ze ztamania zeba stanowig najliczniejsza grupe ztaman w obrebie C2, co
potwierdzajg badania innych autoréw. Podobnej zgodnosci nie ma natomiast w
odniesieniu do ztamania typu hangman’s fracture, okreslanego w rodzinnym
pismiennictwie jako “ztamanie wisielcze”. Podczas gdy w cytowanym wyzej opra-
cowaniu Gehweilera stanowi ono stosunkowo licznie reprezentowang grupe, inni
autorzy uwazajq je za rzadko wystepujace.

Ztamanie wisielcze, okredlane inaczej jako jedno— lub obustronne (w swej
klasycznej postaci) ztamanie tuku drugiego kregu szyjnego w obrebie nasad, moze
przebiega¢ z przemieszczaniem lub bez przemieszczenia C2 wzgledem C3.
Ztamaniu temu dodatkowo moze towarzyszy¢ uszkodzenie krgzka miedzykre-
gowego na poziomie C2/C3 i trzonu C3. Zab obrotnika pozostaje przy tym
nieztamany, a wigzadto poprzeczne kregu szczytowego jedynie sporadycznie
ulega rozerwaniu. Omawiane uszkodzenie zawdziecza swg nazwe powstaniu
podczas egzekucji przez powieszenie pofaczone z opadnieciem ciata i umiejsco-
wieniem podzuchwowym wezta w petli wisielczej. Pierwsze opisy tego ztamania
dotyczyty wiasnie takiej sytuacji i towarzyszyty rozwazaniom na tema “idealnego”
uszkodzenia przejscia czaszkowo-szyjnego, zapewniajgcego natychmiastowy
zgon podczas egzekuciji. W pdZniejszym okresie opisywano wigcej przypadkow
ztamania wisielczego w nastepstwie przede wszystkim wypadkoéw drogowych czy
w mniejszej liczbie — wskutek upadkéw z wysokosci. Nalezy w tym miejscu
podkresli¢, ze w $wietle statystyk pochodzacych z krajéw o wysokim poziomie
rozwoju cywilizacji technicznej, wypadki drogowe stanowig najczestsza przyczyng
wszystkich uszkodzen kregostupa szyjnego, czemu nie odpowiadajg dane prezen-
towane do chwili obecnej przez niektorych polskich autorow. Autorowi niniejszego
doniesienia nie sg natomiast znane publikacje dotyczgce powstania ztamania
wisielczego w nastepstwie wypadku przy pracy.

Niezaleznie od okolicznosci towarzyszgcych powstaniu tego charakterystycz-
nego ztamania, zasadniczym czynnikiem w jego mechanizmie jest gwattowna
hiperekstensja glowy (“odgiecie” ku tytowi), potaczona z dziataniem sity rozcigga-
jacej (jak w klasycznej postaci podczas egzekucji), badZz powodujacej kompresijg
gornego odcinka kregostupa szyjnego. Wiasnie ten pierwszy, bardzo niestabilny
rodzaj ztamania wisielczego jest powigzany najczesciej z cigezkim, wystepujgcym
natychmiastowo i prowadzacym do zgonu poprzecznym uszkodzeniem rdzenia
szyjnegqo, a jedyna kostng zmiane pourazowg stanowi przy tym obustronne ztama-
nie tuku C2.

Nalezy jednak dodac, iz z uwagi na duza rezerwe przestrzenng kanatu krego-
wego gornego odcinka szyjnego w odniesieniu do rdzenia kregowego (szerokosc
2-3 razy wieksza niz wymiar poprzeczny rdzenia) oraz mozliwos¢ samoistnego
nastawiania przemieszczen w obrebie kregostupa i co za tym idzie, spontanicznej
dekompresiji rdzenia, opisywano przypadki, w ktorych przedstawionym okoliczno-
sciom towarzyszyty zadziwiajgco niewielkie ubytkowe objawy neurologiczne. Do-
tyczy to zresztg takze innych, radiologicznie najciezszych ztaman krggostupa
szyjnego. Natomiast drugi z kolei rodzaj ztamania wisielczego, powstajgcy wskutek
potaczonego dziatania sit hiperekstensji i kompresiji, rzadko tgczy sig z uszkodze-
niami rdzenia, a objawy neurologiczne sg lekkie (neuralgia potyliczna, sztywnosc
karku i miejscowe dolegliwosci bolowe). Oprocz obustronnego ztamania tuku
obrotnika mozna stwierdzi¢ wowczas takze ztamania jego trzonu i kregozmyk
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C2/C3 oraz ztamanie jednego badz wiecej wyrostkow kolczystych gérnego odcinka
kregostupa szyjnego.

OPIS PRZYPADKU

Wypadek miat miejsce 12 sierpnia 1994 w Stoczni Marynarki Wojennej w Gdyni
na poktadzie rosyjskiej barki desantowej, poddawanej remontowi. Dokonywano
awaryjnego opuszczenia platformy dziobowej, stuzacej do wypuszczania desantu,
ktora to czynnosc¢ zostata wezesdniej uzgodniona z dowddztwem okretu i pracow-
nikami stoczni. W pewnym momencie, wg zeznan $wiadkdw, utrzymujaca platfor-
me lina kabestanowa o $rednicy 21 mm ulegta poluzowaniu a dwéch marynarzy
usitowato jg recznie naprezyc. Jednakze spowodowane poluzowaniem szarpniecie
doprowadzito do wyrwania liny z rgk marynarzy i szybkiego odwijania sig jej z
kolumny kabestanu. W trakcie tego lina ulegta peknieciu, przy czym zerwany jej
koniec uderzyt z duzg sitg jednego z marynarzy. Zmart on wkrétce po tym, podczas
transportu do szpitala.

Ogledziny zewnetrzne zwtok ofiary wypadku, wieku 20 lat, wykazaty patologi-
czng ruchomosdé glowy a na przedniej, bocznej i tylnej powierzchni szyi po stronie
prawej, na wysokosci obu obojczykow i w obu okolicach nadtopatkowych liczne,
brunatnoczerwone, plamiste i pasmowate otarcia naskérka tworzace pewng ca-
tosc¢, uktadajgcy sie okreznie na przedniej i tylnej powierzchni gérnej czesci klatki
piersiowej oraz na szyi. Pasmowate otarcia w okolicach nadtopatkowych uktadaty
sie w charakterystyczny wzér, przypominajacy “jodetke”. Niejako w tgcznosci z
wyszczegolnionymi uszkodzeniami pozostawato duze pasmowate otarcie naskor-
ka uktadajgce sie ukosnie w prawej okolicy naramiennej. Poza tym na twarzy po
stronie lewej widoczne byty drobne, pasmowate i nieregularnego ksztattu otarcia
naskorka z wyczuwalnym naich wysokosci ztamaniem trzonu zuchwy. Niezaleznie
od tego w okolicach ledZzwiowych wykazano trzy niewielkie otarcia naskdrka
owalnego ksztattu.

Jedynym uszkodzeniem widocznym podczas sekcji zwtok byta szeroka pozio-
ma szczelina w obrebie przednie] powierzchni gdérnego odcinka kregostupa szyj-
nego z patologiczng ruchomoscig w tym miejscu. Po wypreparowaniu w catosci
kregostupa szyjnego (wraz z rdzeniem szyjnym) okazato sie, ze kreg obrotowy
ulegt obustronnemu ztamaniu, na poziomie C2/C3 nastgpito rozerwanie krazka
miedzykregowego oraz wiezadta podtuznego przedniego i tylnego, a na poziomie
C1/C2 obustronne rozerwanie wigzadettorebkowych. Uszkodzenia te powodowaty
niestabilno$¢ kregostupa na poziomie C2, ktorej towarzyszyto rozerwanie opon i
catkowite poprzeczne przerwanie rdzenia kregowego. Nalezy przy tym podkreslié,
ze wigzadto poprzeczne kregu szczytowego pozostato nienaruszone. Obrotnik
poddano maceracji uzyskujgc doktadny obraz przebiegu szczelin ztamar (Ryc. 1).
Po stronie lewej gtéwna szczelina ztamania biegta uko$nie przez tylng cze$c¢ gorne;j
powierzchni stawowej, przechodzita na trzon do przodu od otworu wyrostka
poprzecznego, powodujac oddzielenie tylno—bocznego (lewego) fragmentu trzonu
o klinowatym ksztatcie; nieco ponizej przedniego brzegu otworu wyrostka poprze-
cznego biegta druga, niewielka pozioma szczelina ztamania oddzielajac ten klino-
waty fragment trzonu od ztamanego tuku. Po stronie prawej nasada tuku ulegta
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Ryc.1. Schematyczne przedstawienie opisywanego ztamania
Fig. 1. The schematic diagram of presented fracture

ztamaniu w dwdch miejscach. Jedna szczelina ztamania przebiegata w
ptaszczyZznie czotowej, przechodzac przez tylng czes¢ gornej powierzchni stawo-
wej i powodujgc oddzielenie nasady od tuku w miejscu potgczenia z trzonem,
natomiast druga prawie prostopadle do niej na poziomie tylnej listewki kostnej
wyrostka poprzecznego, koriczac sie na gérnej krawedzi prawej blaszki tuku.
Powstat wiec odtam posredni prawej nasady w ksztafcie klina skierowanego
podstawa do trzonu kregu obrotowego, a wierzchotkiem do blaszkituku. Maceracja
uwidocznita ponadto ztamanie listewek kostnych prawego wyrostka poprzecznego
oraz przedniego dolnego brzegu trzonu, bardziej zaznaczone po stronie lewej —w
miejscu, gdzie koriczyta sie opisana uprzednio duza, lewostronna, ukosna szcze-
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lina ztamania. Wymacerowano takze trzeci kreg szyjny, w ktérym — podobnie jak
w C2 — stwierdzono ztamanie nrawego wyrostka poprzecznego.

OMOWIENIE | DYSKUSJA

W przedstawionym przypadku najbardziej oczywista jest bezposrednia przy-
czyna zgonu — catkowite poprzeczne przerwanie rdzenia szyjnego w jego gornym
odcinku w nastepstwie dwustronnego ztamania kregu obrotowego. Podobnie
przyczyna wyjsciowa, w ogolnym oczywiscie zarysie, wydaje sie byc¢ jednoznacz-
na: uderzenie zerwanym kornicem znajdujacej sie pod duzym naprezeniem liny
okretowej. By¢ moze w konkretnym przypadku stwierdzenia te zadowalaty polskie
organa $cigania w takim stopniu, ze skutkowato to umorzeniem $ledztwa, co w
zadnym razie nie powinno jednak oznaczac¢ “umorzenia” dalszych rozwazan
medyka sgdowego dotyczacych szczegbtowego mechanizmu powstania Smiertel-
nych uszkodzern ciata.

Z przytoczonego opisu wynika, ze nie jest to klasyczne, “czyste” ztamanie
wisielcze kregu obrotowego, polegajgce jedynie na dwustronnym ztamaniu nasad
tuku. Wskazuje na to zwlaszcza obecnos¢ ztamania trzonu i prawego wyrostka
poprzecznego obrotnika. Poza tym szczeliny zlamari nasad tuku nie przebiegajg
W Sposob typowy przedstawiony np. przez Wood—Jonesa, tzn. do tytu od gérnych
powierzchni stawowych. Obejmujg bowiem obustronnie goérne powierzchnie sta-
wowe z towarzyszgcym temu rozerwaniem wigzadettorebkowych, nadto po stronie
lewej szczelina ztamana dodatkowo przechodzi na trzon, zas po stronie prawe;j
obejmuje blaszke tuku.

Na mechanizm hiperekstensyjno—dystrakcyjny powstania tego ztamania wska-
zuje bardzo duza niestabiinos¢ oprdcz oczywiscie takich podstawowych cech, jak
obustronnos¢ zmian przy nienaruszonym zebie obrotnika i wiezadle poprzecznym
atlasu.

Przede wszystkim ta niestabilno$¢ i zwigzane z nig catkowite poprzeczne
przerwanie rdzenia szyjnego a dodatkowo brak ztaman wyrostkéw kolczystych C2
i C3 wykluczajg natomiast wspotudziat czynnika kompresyjnego.

Reasumujgc, w oparciu o stwierdzone uszkodzenia nalezy przyjac, ze w
powstaniu przedstawionego nietypowego ztamania wisielczego zasadnicza role
odegrata komponenta hipetekstensyjno—-dystrakcyjna, przy czym lokalizacja
szczelin ztamarn nasad fuku C2 w najblizszym sgsiedztwie trzonu wraz z rozlegtymi
uszkodzeniamiaparatu wiezadtowego i kragzka miedzykregowego C2/C3 wskazuje
na bardzo duzy udziat sit rozciggajgcych. Ukosny przebieg szczeliny ztamania po
stronie lewej z zajeciem trzonu C2, wytamanie klinowatego odtamu posredniego
w obrebie nasady prawej, ztamanie wyrostkéw poprzecznych C2 i C3 przemawia
za wspotistnieniem komponenty hiperfleksyjnej i/lub hiperrotacyjnej (zgiecie i/lub
obrét w prawo). Teze te dodatkowo moze potwierdzi¢ obecnos¢ ztamania trzonu
zuchwy po stronie lewej, gdzie mogto znajdowac sie jedno z miejsc przytozenia sit.
W Swietle uszkodzenia oraz innych obrazen stwierdzonych podczas ogledzin
zewnetrznych (zwlaszcza otaré naskérka ukiadajacych sie na tylnej powierzchni
klatki piersiowej we wzdér mogacy odpowiadaé splotom owinigtej wokét tutowia
liny), omawiane ztamanie powstato wskutek dziatania mechanizmu posredniego,
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a wiec w sposob typowy dla szkodzen kregostupa szyjnego. Czynnikiem wyjscio-
wym byto uderzenie z bardzo duzg sitg koricem zerwanej stalowej liny okretowe;.
Pozostaje jednak kwestig otwarta, czy jedynie to uderzenie i spowodowane nim
silne, gwattowne szarpniecie gornej czesci klatki piersiowej oraz szyi do przodu i
w lewg strone (na co wskazujg otarcia naskérka) byto wystarczajgce do powstania
tak rozlegtych uszkodzen kregostupa szyjnego. WyraZnie zaznaczone uszkodze-
nia dystrakcyjne wymagatly takze dziatania sity skierowanej od dotu na zuchwe -
jak w klasycznym ztamaniu wisielczym, co wigze wystepujace w konkretnym
przypadku lewostronne ztamanie trzonu zuchwy z mechanizmem powstania zta-
mania kregostupa. Przyjmujac, ze uszkodzenie zuchwy zostato spowodowane
przez to samo uderzenie liny, musiataby ona owinac sie wokdt gornej czesci klatki
piersiowej i szyi z wywarciem na dolng czesc¢ kregostupa szyjnego i zuchwe sit o
przeciwnych kierunkach a co wiecej — szarpna¢ zuchwe ku gérze. Wydaje sie to
jednak mato prawdopodobne i tym samym dziatanie sit rozciggajgcych oraz
zginajacych ilub rotujacych w strone prawg mogto by¢ nastepstwem upadku
(wskutek pociggniecia przez line) i uderzenia lewg strong zuchwy w przedmiot
znajdujacy sie na poktadzie okretu. Z uwagi na fakt zaniechania przez Prokurature
badania $ladow biologicznych, proba weryfikacji tej hipotezy jest niemozliwa.

WNIOSKI

Pierwszy wniosek plyngcy z rozwazan nad tym pouczajgcym przypadkiem
posiada nature ogolng: rutynowo stosowane metody badawcze i utarte stwierdze-
nia zawodza w wyjatkowych sytuacjach, z jakimi przychodzi spotykac sie medyko-
wi sgdowemu. Drugi natomiast dotyczy konkretnego zagadnienia uszkodzeri
kregostupa szyjnego w praktyce sgdowo-lekarskiej i wyptywa z pierwszego:
ogolna wiedza traumatologiczna jest catkowicie niewystarczajgca, a ograniczanie
sie jedynie do tradycyjnej techniki sekcyjnej jest btedem sztuki w takich jak
przedstawiony przypadkach. W zwigzku z tym analizujac je nalezy korzystac ze
szczegodtowych opracowart monograficznych a dokonujac sekcji — postugiwac sie
specjalnymi technikami, takimi jak np. opisana przez Hinza.
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Zgon w nastepstwie uzadlenia przez pszczoty

Death as a result of bee stings

Katedra i Zaktad Medycyny Sadowej Akademii Medycznej w Gdarisku
Kierownik: prof. dr hab. R.Hauser

Przedstawiono przypadek $mierci 30—letniego mezczyzny, zmartego w miejscu zdarzenia
wskutek uzadienia przez stosunkowo niewielka liczbe pszczét. Gtéwna role w mechanizmie
$mierci odegrata reakcja anafilaktyczna.

A case of a 30—years old man, deceased after a relatively small number of bee stings, is
presented.

Smieré spowodowana ukgszeniem przez jadowite owady nalezy do rzadkosci.
Jakkolwiek uzadlenia przez pszczoty czy osy zdarzaja sie w naszym kraju czesto,
to przypadek zgonu spowodowanego przez zaledwie jedenascie pszczét jest
nietypowy.

OPIS PRZYPADKU

30-letni mezczyzna (protokdt sekeji 560/93), bedac pod dosc znacznym dzia-
taniem alkoholu (w chwili $mierci 1,6 promilla we krwi i 2,3 promilla w moczu met.
ADH), podczas pracy przy ulach na wlasnej dziatce zostat zaatakowany przez
pszczoty. Wedlug towarzyszacego mu $wiadka wzywat pomocy odganiajgc przy
tym owady koszulg. Po kilku minutach zaczat wymiotowac¢ a nastepnie stracit
przytomnosc¢. Kolega podjat prébe reanimacji wykonujac sztuczne oddychanie
oraz uciskajac klatke piersiowg. Wezwany lekarz pogotowia stwierdzit zgon.
Zgodnie z zeznaniami matki zmartego, byt on uczulony na jad pszczeli, po
uzadleniu wymiotowat i tracit przytomnoscé.

Badaniem posmiertnym stwierdzono na ciele denata jedenascie okragtych,
sinych przebarwien srednicy po okoto 0.7 cm. W centrum pieciu z nich tkwity zadta
z woreczkami jadowymi (Ryc. 1). Z ogoinej liczby jedenastu trzy uzgdlenia doty-
czyly gtowy i szyi. Jedno z przebarwieri z tkwigcym w nim zadtem, na lewej
powierzchni szyi (Ryc. 2), otoczone byto dos¢ silnie wysyconym, sinogranatowym,
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Ryc. 1. Zadlo z woreczkiem jadowym tkwigce w skorze ofiary.
Fig. 1. Bee venom sac with stinger stuck in the victim’s skin.

Ryc. 2. Boczna powierzchnia szyi z zadtem tkwigcym w centrum wylewu, na przebiegu 2y
szyjnei zewnegtrznel.
Fig. 2. Side of the victim's neck with bee stinger in the centre of haemorrhage.
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soczewkowato uwypyklajqcym sie wylewem srednicy okoto 2 cm. Na wysokosci
$rodka opisanej zmiany przebiegata zyta szyjna zewnetrzna, ktorg w tym miejscu
obejmowat lity, wisniowy krwiak. Zadio tkwito réwniez w obrzeknigtej, bladej
wardze goérnej po stronie lewej. Widoczny byt ponadto obrzek podniebienia migk-
kiego, tukow pobniebiennych, nag+osn| faldow gtosowych i zachytkow gruszkowa-
tych z nastepowym zwezeniem wejscia do krtani. Drogi oddechowe zawieraly tres¢
przypominajgca zawartosc zotadka. W ptucach byly zaznaczone cechy ostrego
rozdecia. Narzgdy wewnetrzne wykazywaty wyrazne przekrwienie.

Badaniem mikroskopowym stwierdzono: o$rodkowy uktad nerwowy — mierny
obrzek i drobne przynaczyniowe wczesne wylewy krwi; ptuca — obrzek i swieze
wylewy $rédpecherzykowe oraz wieloogniskowe rozdecie; migsien serca—matego
stopnia obrzek podscieliska; nadnercza — $rednio nasilone przekrwienie warstwy
pasmowatej kory; skéra — pokryta prawidtowym naskoérkiem, z siatkowato rozsze-
rzona siecia naczyn wiosowatych na pograniczu warstwy brodawkowatej otoczong
niewielka iloscig komorek jednojadrowych, z widocznym w tym miejscu w tkance
podskérnej swiezym wylewem krwi; nagto$nia — tuz ped prawidtowym nabtonkiem
paraepidermalnym obfity naciek z komaorek limfoidalnych, blaszka wtasna sluzéwki
z szeroka siecig zatokowatych naczyn krwionosnych o écianach typu wiosowate-
go; jezyczek podnleblenny blaszka wiasna sluzéwki bardzo silnie obrzeknieta,
pod nabtonkiem szeroka sie¢ naczyn wiosowatych; migdatek — Swiezy duzy wylew
krwi na pograniczu tkanki limfatycznej i toza, w tozu migdatka bardzo szeroka siec
naczyn limfatycznych. Pozostate narzady: watroba, nerki, sledziona, trzustka —
poza uogdlnionym przekrwieniem nie wykazywaty zmian.

OMOWIENE

Dwoma gtéwnymi skfadnikami patogennymi jadu pszczelego sa: melityna [
apamina [8]. Melityna dziata silnie draznigco w miejscu uzadlenia, aktywizuje
hemolize, zwieksza przepuszczalnosé naczyn krwionosnych, powoduje skurcz
miesni szkieletowych, blokuje przewodnictwo nerwowo-migsniowe (2, 4, 5, 6, 9,
16, 17, 19, 21]. Apamina dziata gtéwnie na o$rodkowy uktad nerwowy [10, 20].
Ponadto jad pszczeli zawiera MCD—peptyd, fosfolipazg A1 i A2, hialuronidaze,
histamine, kwasng fosfataze, serotonine. Tak wigc, poza wspomnianym dziata-
niem hemolitycznym, wptywa on hamujgco na krzepnigcie krwi i powoduje obnize-
nie jej cisnienia tetniczego. Uwaza sie, ze gtéwnym antygenem odpowiedzialnym
za odczyny alergiczne wywotane jadem pszczelim jest kompleks proteinowy
melityny, stanowigcy okoto 50% jego suchej masy. Znaczng role alergizujacy
przypisuje sie takze fosfolipazie Az [15].

Uzadlenia przez pszczoly, osy, trzmiele powodujg najczesciej przemijajace
odczyny miejscowe. Natomiast u 0séb nadwrazliwych (2% populacji) mogag powo-
dowad, nawet przy niewielkiej liczbie uzadlen, zwlaszcza w szyje i gtowe, cigzki
odczyn anafilaktyczny konczacy sie niekiedy $miercig [12]. Pierwszy opis tego
zjawiska dotyczy wtadcy egipskiego Menesa zmartego 2641 latp.n.e. po uzadieniu
przez owada. We Francji, w nastepstwie reakcji anafilaktycznych, umiera rocznie
kilkadziesigt osob [11].

Anafilaksja, podobnie jak i atopia, nalezg do jednego z czterech znanych typow
reakcji nadwrazliwosci: reakcji typu |, uwazanej obecnie za synonim wprowadzo-
nego w 1906 r. przez Pirquet'a pojgcia “alergia” [18].
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Koniecznym warunkiem powstania reakcji anafilaktycznej jest pierwotne uczu-
lenie zaczynajgce sie od kontaktu alergenu z limfocytami B oraz degradacii
alergenu przez makrofagi prezentujgce nastepnie za posrednictwem molekut HLA
klasy Il jego fragmenty limfocytom Ta, ktdre z kolei poprzez produkcie intetleukin
4 i 13 aktywujg transformacje limfocytow B w plazmocyty wydzielajgce IgE specy-
ficzne dla dziatajgcego alergenu [11, 3, 14, 7]. Powstate IgE, ktorych obecnos¢
wedtug ostatnich doniesien moze nie by¢ warunkiem nieodzownym do wywotana
anafilaksji [1], facza sie w nastepnej kolejnosci fragmentami Fc swych tancuchdw
£ z receptorami silnego i stabego powinowactwa gtéwnie komorek tucznych, a
ponadto z receptorami granulocytéw zasadochtonnych i kwasochtonnych, komo-
rek Langerhansa i czesci monocytow [13].

Powtorny kontakt z alergenem powoduje, w przypadiu istnienia uczulenia,
natychmastowg aktywacje mastocytdw z wystapieniem klasycznych objawdw
reakcji anafilaktycznej z mozliwoscig wstrzasu czy uduszenia zwigzanego z obrze-
kiem krtani. Objawy te sg wynikiem uwolnienia przez komorki tuczne dwoch grup
mediatoréw: ‘

— histaminy, heparyny, enzymoéw proteolitycznych | czynnikow chemotaktycz-
nych — jako nastepstwa katalizowanej kaskadowo przez kinazg tyrozyny,
fosfolipaze C oraz kinaze proteinowg C degranulacji mastocytéw;

— prostaglandyn, leukotriendw i tromboksanu — syntetyzowanych bezposrednio
po aktywacji mastocytow z kwasu arachidonowego w reakcji katalizowanej
przez fosfolipazy As.

W znacznej czesci przypadkow reakeji alergicznej w $lad za fazg ostrg pojawia
sie trzecie jej stadium tzn. reakcja zapalna zwigzana z aktywowaniem przez
mediatory uwolnione z mastocytéw molekutadhezji (selektyn, integryn) tak krwinek
biatych jak i $rodblonka naczyniowego. W konsekwencji tego dochodzi do prze-
chodzenia leukocytéw przez bariere srédbtonkowsg i produkcji przez nie szeregu
cytokin, ktére poprzez wywotanie bogatej w liczne sprzezenia kaskady reakcji |
aktywacje miejscowych proceséw immunologicznych, prowadzg ostatecznie do
uszkodzena tkanek [11].

W przedstawionym przypadku nastapit zbieg kilku niekorzystnych okolicznosci:
— wczeshiejsze uczulenie zmartego na jad pszczeli;

— uzadlenie w gtowe i szyje z uszkodzeniem zyty szyjnej zewngtrzne;j;

— pojawienie sig w przebiegu reakcji uczuleniowej wymiotow z przypuszczalnym
zachtystywaniem sie trescig pokarmowa,

Ich zestawienie z danymi z wywiadu oraz z wynikami przeprowadzonych badan
pozwolito na przyjecie gtownej roli nastepstw reakcji anafilaktycznej w
mechanizmie zej$cia Smiertelnego.
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ethyl alcohol.
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W ztozonym zatruciu cykloheksanonem i alkoholem etylowym dochodzi do przyspieszenia
metabolizmu alkoholu etylowego wskutek zwickszenia szybkosci formowania kompleksow
dehydrogenaza — NADH i dehydrogenaza — NAD. Na przykfadzie $miertelnego przypadku
zatrucia cykloheksanonem i etanolem, przeprowadzono ocene przydatnosci ilosciowego
oznaczania cykloheksanoiui acetaldehydu w materiale sekcyjnym dla potrzeb orzecznictwa
sgdowo—lekarskiego.

Poisoning by cyclohexanone and ethyl alcohol demonstrated an acceleration in the meta-
bolism of both cyclohexanone and ethanol, which may be due to an increase concentrations
of the complex: dehydrogenase-NADH and dehydrogenase—-NAD. The case of fatal cyc-
lohexanone and ethyl alcohol poisoning is discussed. Quantitative determination of cyclohe-
xanone, cyclohexanol, ethano! and acetaldehyde in the autopsy material was done using
the gas chromatography method.

WSTEP

Cykloheksanon jest rozpuszczalnikiem organicznym stosowanym w produkgji
farb i lakierow oraz utwardzaczy do wyrobdéw chemoutwardzalnych. Jest to bez-
barwna ciecz o charakterystycznym, ostrym zapachu i lekko oleistej konsystencji.
Dobrze rozpuszcza sie w metanolu i etanolu, w wodzie rozpuszcza sie tylko w
niewielkim stopniu.

Ostre zatrucia po doustnym przyjeciu cykloheksanonu zdarzajg sie gtdwnie z
powodu przypadkowego spozycia. Zatrucia przewlekie notowane sg wsréd pra-
cownikow lakierni wskutek wdychania oparéw [6, 3].
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Cykloheksanon nalezy do substancji o sredniej toksycznosci — LDsg = 1000
mg/kg [1]. Dziata draznigco na skore i btony $luzovse oraz depresyjnie na OUN. U
krolikow po podaniu dozotadkowym najwyzsze stezenie we krwi cykloheksanon
osigga po ok. 15, natomiast cykloheksanol — po ok. 120 minutach, przy czym
maksymaine stezenie cykloheksanolu jest 6 — 8 razy wyzsze niz cykloheksanonu
[5]. Tylko okoto 5% dawki (350-40 mg/kg) wydalane jest wraz z powietrzem
wydechowym (w postaci niezmienionej oraz w postaci dwutlenku wegla). Pozosta-
te 90% eliminowane jest z moczem. Z moczem usuwane sa metabolity sprzezone
z kwasem glukuronowym, przede wszystkim cykloheksanol oraz trans—cyklohe-
ksan—1,2—diol [2, 3, 4].

W ztozonym zatrucu cykloheksanonem i alkoholem etylowym dochodzi do
wzajemnej interakcji [5]. Etanol przyspiesza powstawanie cykloheksanolu, a tym
samym obniza stezenie cykloheksanonu we krwi. Jednoczesnie dochodzi do
przyspieszenia metabolizmu alkoholu etylowego wskutek zwigkszenia szybkosci
kompleksow dehydrogenaza—-NADH i dehydrogenaza—NAD.

Aldehyd octowy Etanol

O DEHYDROGENAZA

/7
‘//‘\

CH3—C[
2NADH ZNAD +2H°

: D[:HYDROGENA?A :

Cykloheksanon Cyklohcksanol

Ryc. 1. Formowanie si¢ komplekséw dehydrogenaza—NADH i dehydrogenaza—NAD w
trakcie rownoczesnego metabolizmu cykloheksanonu i etanolu.

Fig. 1. The formation of the complexes dehydrogenase—NADH and dehydrogenase—NAD
in the coadministration of cyclohexanone and ethanol.

CEL PRACY

Ocena przydatnodci ilosciowego oznaczania cykloheksanolu w materiale se-
kcyjnym (dla potrzeb orzecznictwa sgdowo—lekarskiego) na przyktadzie $miertel-
nego przypadku zatrucia cykloheksanonem i etanolem.

OPIS PRZYPADKU

49—tetni mezczyzna zmart nagle 29-04—-94 r. po wypiciu alkoholu niewiadome-
go pochodzenia. Na miejscu zabezpieczono firmowa butelke o pojemnosci 0,5 |
z etykietka “Russkaja wodka” z zawartoscig ok. 200 ml bezbarwnego, prze-
zroczystego ptynu o bardzo silnym zapachu.
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Ogledziny zewnetrzne i sekcja zwiok nie wykazaty zadnych zmian pourazo-
wych ani uchwytnych makroskopowo zmiar chorobowych. Stwierdzono obfite
plamy opadowe i przekrwienie narzadéw wewnetrznych. Z tresci zotgdkowej a
takze z krwi wyczuwalny byt ostry zapach.

MATERIALY | METODY

Analizie poddano: krew, tresc zotgdkowa, wycinki watroby i nerki, ktdre pobra-
no podczas sekeji zwtok oraz dostarczony w pézniejszymterminie dowod rzeczowy
— okoto 200ml bezbarwnego ptynu.

Materiat sekcyjny (z wyjgtkiem krwi) homogenizowano z dodatkiem wody
destylowanej, stosujac rozcienczenia: 3—krotne dla watroby i nerki oraz 30—krotne
dlatrescizotadkowej. Probke ptynu rozcienczono 1000—krotnie wodg destylowana.
Tak przygotowany materiat badawczy w ilosci 0,5 ml przenoszono do szklanych
gilz head~space o pojemnosci 20ml, dodawano standard wewnetrzny —2mi 0,2%
roztworu izobutanolu, a nastepnie poddawano inkubacji na tazni wodnej w tempe-
raturze 60°C przez 30 minut.

Do analizy chromatograficznej termostatowang strzykawka pobierano 1ml par
znad poszczegolnych probek. Cykloheksanon, cykloheksanol oraz alkohol etylowy
i acetaldehyd oznaczano przy uzyciu chromatografu gazowego CHROM-5 z
komputerowa obrdbkg sygnatu detekcji, za pomocg programu CHROMED. Wa-
runki analityczne: kolumna — Carbowax 20M/Carbopak B (Supelco) dt. 1,25m,
$rednica — 2mm, temperatura kolumny — 120°C gaz nosny — azot 25mi/min.,
detektor — FID.

OMOWIENIE WYNIKOW

Dowaod rzeczowy zidentyfikowano jako czysty cykloheksanon.Chromatogram
analizy dowodu rzeczowego przedstawia rycina 2. W materiale sekcyjnym wyka-
zano obecnosc cykloheksanonu i jego metabolitu — cykloheksanolu oraz obecnos$é
etanolu i jego metabolitu — acetaldehydu. Chromatogramy dla materiatu sekcyjne-
go zamieszczono na rycinie 3. Rycina 4 przedstawia chromatogram mieszaniny
wzorcowych roztwordéw: cykloheksanonu, cykloheksanolu i etanolu o stezeniu
1000 ug/ml oraz acetaldehydu o stezeniu 250 pg/mi.

Przez poréwnanie powierzchni pikéw na chromatogramach materiatu sekcyj-
nego i na chromatogramach roztworéw wzorcowych okreslono stezenie zwigzkdw
chemicznych wykrytych w materiale biologicznym. Wyniki oznaczen ilosciowych
przedstawiono w tabeli I.
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Ryc. 2. Chromatogram dla dowodu rzeczowego: ¢ — standard wewnetrzny (izobutanol), b —
cykloheksanon
Fig. 2. Chromatogram of the liquid from the bottle: ¢ — internal standard (isobuthanol), b —
cyclohexanone
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Ryc. 3. Chromatogramy dla materiatu sekcyjnego: a — acetaldehyd, b -- etanol, ¢ — standard
wewngtrzny (izobutanol), d — cykloheksanon, e — cykloheksanol.

Fig. 3. Chromatograms of the autopsy material: a — acetaldehyde, b -- ethanol, ¢ — internal
standard (isobuthanol), d — cyciohexanone, e — cyclohexanol.
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Ryc. 4. Chromatogram wzorcow: a — acetaldehyd, b — etanol, ¢ ~ standard wewnetrzny
(izobutanol), d — cykloheksanon, e — cykloheksanol.
Fig. 4. Chromatogram of the standards: a — acetaldehyde, b — ethanol, ¢ —internal standard
(isobuthanol), d — cyclohexanone, e — cyclohexanol.

Tabela 1. Wyniki ilo$ciowe] analizy materiatu sekcyjnego
Table. 1. The results of study of the autopsy materiai

H WCV);El»oiheksanon Cykloheksanol Etanol
! Cyclohexanone Cycloxexanol Ethanol
pg/mi ng/mi pg/ml
Krew
3370 120 2700
Blood
Tresc
zotgdkowa
33900 0 13600
I Contents of
! the stomach
! Nerka
510 180 1710
Kidney
Watroba
i 900 150 1140
h Liver

[

Acetaldehyd
Acetaldehyde
pg/ml

80

80

490
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DYSKUSJA

Stosunek stezenia cykloheksanonu do cykloheksanilu we krwi (28:1) wskazuje
na to, ze do smierci doszto wkrétce po wypiciu cykloheskanonu, Gdyby od chwili
wypicia tej trucizny do zgonu minety 2 godziny nalezatoby oczekiwac, ze stosunek
stezen cykloheksanonu do cykloheksanolu bedzie wynosit 1:6, 1:8.

Ze wzgledu na to, ze u zmartlego mezczyzny nie stwierdzono zadnych zmian
chorobowych, oraz ze wzgledu na to, ze zardwno cykloheksanon jak i etanol w
ostrym zatruciu dziatajg bezposrednio na OUN — przyjelismy “mdézgowy” mecha-
nizm $mierci w wyniku skojarzonego dziatania obu trucizn (cykloheksanonu i
etanolu).

WNIOSKI

1. Zastosowane w pracy warunki analityczne réwnoczesnego oznaczania
cykloheksanonu, etanolu, cykloheksanolu i acetaldehydu metoda chromatografii
gazowej nadajg sie do analizy jakosciowej oraz ilosciowej tych zwigzkow w
materiale sekcyjnym.

2. Porownanie stezen substancji wyjsciowych i metabolitéw (we krwi, réznych
narzadach i w zotadku), a takze w przypadku cykloheksanonu pozwala na okre-
slenie fazy zatrucia w ktorej nastapit zgon.
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