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Ponizsza praca przedstawia analize ostrych smier-
telnych zatru¢ etanolem w materiale autopsyjnym
Zaktadu Medycyny Sgdowej w Biatymstoku. Prze-
prowadzone badania wykazaty, iz wieksza grupa
ludzi umiera w okresie eliminacji alkoholu, przy czym
czesto sg to ludzie zdrowi i w pefni sit fizycznych. Naj-
wyzsza Smiertelnos¢ dotyczy mezczyzn w srednim
wieku. Biorgc pod uwage ogromny materiat analizo-
wany w powyzszym doniesieniu oraz dwudziestoletni
okres objety badaniem, mozna wywnioskowac, iz
mezczyzni w srednim wieku stanowig grupe naj-
wyzszego ryzyka zgonu w OZE. Ocena stezenia
alkoholu we krwi i innym ptynie ustrojowym np.
w moczu pozwala na okreslenie fazy, w jakiej doszio
do zejscia Smiertelnego osoby spozywajacej alkohol.
W praktyce sgdowo-lekarskiej, a takze kliniczne;j jest
to niezwykle przydatne do wdrozenia odpowiedniego
postepowania terapeutycznego, bgdz wypowiedze-
nia sie, co do mechanizmu zgonu.

The paper presents the analysis of acute fatal ethanol
poisonings in the material of the Forensic Medicine
Institute in Biatystok. Our study has shown that a
predominant majority of the deceased died during the
phase of alcohol elimination. Moreover, these people
were often in good health and generally fit. In view of
the immense material analyzed by the present authors

and the 20-year time span under investigation, it may
be concluded that middle-aged men constitute a group
the highest risk of death resulting from acute alcohol
poisoning. The assessment of alcohol concentration
in blood and other body liquids, for example in urine,
allows for defining the phase when death of an alcohol-
imbibing individual occurred. In medico-legal and
clinical practice, such a determination is very important
in terms of initiating appropriate treatment or specifying
the mechanism of death.

Stowa kluczowe: etanol, zatrucie Smiertelne
Key words: ethanol, fatal poisoning

Naduzywanie alkoholu jest jednym z czynnikow
silnie obnizajgcych stan zdrowotnosci spoteczen-
stwa. Problemy zdrowotne nie wynikajg wytacznie
z uzaleznienia od alkoholu, ale powstajg takze
wsrod oséb nieuzaleznionych, ktore sytuacyjnie
lub okresowo naduzywajg alkoholu.

Ostre zatrucia alkoholem etylowym (OZE)
stanowig powazny problem kliniczny i medycz-
no-sgdowy, ze wzgledu na ogromng Smiertel-
no$¢, ktorg powodujg. Spozyty alkohol ulega
biotransformacji na drodze metabolizmu tleno-
wego w okoto 90-95%. Za tlenowe przemiany
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etanolu odpowiadajg trzy ukfady: cytozolowa
dehydrogenaza alkoholowa ADH, mikrosomalny
uktad MEOS i ukfad katalazy peroksysomalnej.
Pozostate 5-10% bioprzemian alkoholu zachodzi
w mechanizmie beztlenowym. Neuro- i kardiotok-
syczne skutki dziatania duzych dawek etanolu,
dyselektrolitemie oraz zaburzenia metaboliczne
sg podiozem patogenetycznym ostrego zatrucia.
Alkohol etylowy jest srodkiem psychoaktywnym
powodujgcym zmiany biochemiczne na pozio-
mie przekaznictwa synaptycznego w neuronach
mozgu, w wysokich dawkach porazenie osrodka
oddechowego, naczynioruchowego a nastgpnie
Smier¢. Etanol zazywany przewlekle powoduje
zgony w efekcie choréb wywotanych dtugotrwa-
tym toksycznym dziataniem na organy.

Ponizsza praca przedstawia analize ostrych
Smiertelnych zatru¢€ etanolem w dwudziestolet-
nim materiale autopsyjnym Zaktadu Medycyny
Sadowej w Biatymstoku.

MATERIAL | METODY

Badaniem objeto 521 osob poddanych sgdo-
wo-lekarskiej sekcji zwtok w Zaktadzie Medycy-
ny Sagdowej w Biatymstoku w latach 1984-2004.
Kryterium kwalifikujgcym do grupy badanej byto
stezenie alkoholu we krwi i/lub w moczu powy-
zej 3,5%o, brak schorzen mogacych ttumaczyc¢
przyczyne zgonu. Z grupy badanej wykluczono
osoby z wysokg alkoholemig i wspofistniejgcymi:
oziegbieniem, aspiracjg tresci pokarmowej, po
doznanych urazach, dotkniete zaawansowanym
procesem gnilnym.

Grupe badang podzielono ze wzgledu na
biokinetyke alkoholu. Grupe pierwszg stanowito
140 osob bedgcych w fazie wchtaniania, w dru-
giej byto 350 os6b w fazie eliminacji, w trzeciej
31 osob, ktorych stezenia we krwi i moczu byty
identyczne. OkreSlajgc faze dziatania alkoholu,
przyjeto, iz w fazie wchtaniania stezenie we krwi
jest wyzsze od stezen w innych ptynach ustrojo-
wych, a w fazie eliminacji obserwuje sie wyzsze
stezenia w ptynach ustrojowych w poréwnaniu
z krwig [1, 2].

Probki krwi pobierano z zyty udowej a mocz
przez naktucie pecherza moczowego. Okres
od chwili zgonu do badania nie przekraczat 72
godzin. Materiat biologiczny po pobraniu prze-
chowywano w szklanych szczelnie zamknigtych
probowkach, w temperaturze +4°C.

Stezenia alkoholu etylowego we krwi i moczu
oznaczano chromatografem gazowym PYE
UNICAM 304. Wyniki potwierdzano badaniem
metodg ADH.
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W analizie statystycznej, okreslono Srednie
i odchylenia standardowe, istotnosc statystycz-
ng wyznaczono testem t-Student, korelacje
testem Pearsona.

WYNIKI

W latach 1984-2004 w Zaktadzie Medycyny
Sagdowej w Biatymstoku wykonano 8553 sekcje
zwtok, z czego w 521 przypadkach przyczyng
zgonu byto OZE, co stanowi 6,1% ogoétu. Sredni
wiek denatoéw wynosit 44,5+ 11 lat. Najmtodsza
osoba objeta badaniem miata 16 lat a najstar-
sza 76 lat. W badanej grupie 41 przypadkow
stanowity osoby bez danych osobowych (NN),
dlatego tez wiek ich nie zostat ustalony. W bada-
niu przewazali mezczyzni — 466 osobowa grupa,
co stanowito 89,4% wszystkich ostrych zatruc
etanolem, kobiety pozostawaly w mniejszosci
55 przypadkow, co stanowito 10,6%. Stosunek
pfci meskiej do zenskiej wynosit 9:1. Srednie ste-
zenie alkoholu we krwi wynosito 3,98 +0,68%o,
przy czym najnizsze obserwowane 1,8%o,
najwyzsze 6.0%o. Srednie stezenie alkoholu
etylowego w moczu wynosito 4,04 +1,56%o, przy
czym najnizsze obserwowane 2,4%o, Nnajwyzsze
6,7%o0. W grupie mezczyzn srednie stezenie
alkoholu w %o we krwi byto rzedu 3,99+0,67,
w moczu 4,13+1,5, u kobiet we krwi 3,86+0,73,
w moczu 3,36+1,92.

W materiale badanym przesledzono czgstos¢
wystepowania OZE w poszczegolnych latach
i miesigcach (rycina 1i 2).

Ryc. 1. Liczba OZE w latach 1984-2004.
Fig. 1. The number of cases of acute alcohol poisoning
in the years 1984-2004.
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Ryc. 2. Liczba OZE podczas roku.
Fig. 2. The number of cases of acute alcohol poisoning
during the year.
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Poddano ocenie statystycznej stezenia alko-
holu we krwi i moczu w poszczegolnych latach.
Wyniki przedstawiono graficznie (rycina 3 i 4).

Ryc. 3. Korelacja stezen alkoholu w moczu z poszcze-
golnymi latami (r=0,18, p<0,0001).
Fig. 3. Correlation between urine alcohol levels and
particular years (r=0.18, p<0.0001).
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Ryc. 4. Korelacja stezen alkoholu we krwi z poszcze-
golnymi latami (r=0,25, p<0,0001).
Fig. 4. Correlation between blood alcohol levels and
particular years (r=0.25, p<0.0001).
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Analiza statystyczna materiatu badanego
wykazata ujemne korelacje pomiedzy stezenia-
mi alkoholu we krwi i moczu a wiekiem osob
badanych (rycina 5i 6).

Ryc. 5. Korelacja stezenia alkoholu we krwi z wiekiem
(r=-0,15, p<0,01).

Fig. 5. Correlation between blood alcohol levels and
age (r=-0.15, p<0.01).
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Ryc. 6. Korelacja stezenia alkoholu w moczu z wie-
kiem (r=-0,14, p<0,01).

Fig. 6. Correlation between urine alcohol levels and
age (r=-0.14, p<0.01).

7

o
B o oooe @
) 3 )
o °o§ 3 a8 80 ogsgo go ° o2 K
5F° o0
E -8 °Q° ao ogEE §83°sggeo gso 890033 o 0 ®o0
I S o B8 pages o080 o8 °,
E 4 1 = =0 oF 28088 Sg0
° &
= o 90 8 44 o L z
; 3 o ° @ o ® & )
g2
£
E
21
g
0
g
@
10 2 30 40 50 [=1] 70 80
WIEK AGE

Analiza stezen alkoholu we krwi i moczu
a takze wieku w obu grupach badanych (grupa
w fazie eliminacji [1] i wchtaniania [2]) przedsta-
wiona zostata w tabeli I.
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Tabela |. Wartosci $rednie i odchylenia standardowe stezen alkoholu we krwi i moczu oraz wiek w grupie

[1]i[2].

Table I. Mean values and standard deviations in blood and urine alcohol concentrations in Group [1] and

(2].

Srednia Srednia Odchylenie |Odchylenie |Liczba Liczba p< 0,05
(faza (faza standardowe | standardowe | przypadkow przypadkow [11/12]
eliminacji) |wchtaniania) |[1] analizowanych | analizowanych
(elimination | (absorption Number Number
phase) phase) of cases of cases
[1] (2] (1] [2]
Wiek 43,84 46,2 10,7 11,6 323 130 0,04
Age
Alkohol 3,81 4,32 0,64 0,65 350 140 0,00001
we Krwi
Level
of alcohol
in blood
Alkohol 4,72 3,86 0,63 0,62 350 140 0,00001
w moczu
Level
of alcohol
in urine
DYSKUSJA z wystepowaniem polimorfizmoéw gendw koduja-

Toksycznosc etanolu i ustalenie dawki smier-
telnej stanowi wcigz otwarty problem w aspekcie
orzecznictwa sgdowo-medycznego. W mate-
riale autopsyjnym Zaktadu Medycyny Sgdowej
w Biatymstoku zgony na skutek ostrego zatrucia
etanolem stanowity 6,1%, jest to iloS¢ poréwny-
walna z 6,2% odnotowanymi w Kalifornii, USA
przez Sutocky i wsp [3]. Yanez i wsp. obser-
wowali 6,1% sSmiertelnych zatru¢ alkoholem
w Hiszpanii, natomiast Ouellet i wsp. we Franciji
oraz Makela i wsp. w Finlandii odnotowali 6%
zgonow zwigzanych ze spozyciem alkoholu [4,
5, 6]. Przewaga pifci meskiej 89,4% nad zenska
10,6% wystepujgca w materiale badanym po-
rownywalna jest zdanymi amerykanskimi. Yoon
i wsp. w badaniach nad 317 osobowg grupg
0s0b z ostrym smiertelnym zatruciem alkoholem
obserwowali okoto 80% mezczyzn, przy czym
znajdowali sie oni w przedziale wiekowym 35-
-54 lat, podobnie jak w naszych badaniach [7].
Jonem & Holmgren w posmiertnym badaniu
ostrych zatru¢ etanolem w grupie liczacej 693
osoby stwierdzali 76% mezczyzn i 24% kobiet,
ze srednim wiekiem 53 lata [8].

Stezenie alkoholu 3,5%o0 przyjete w prze-
prowadzanych badaniach, jako dolna granica
Smiertelnej dawki, miesci sie¢ w szerokim za-
kresie przyjmowanym na swiecie. W literatu-
rze zakres 3-6%o spotykany jest w zatruciach
Smiertelnych [9, 10]. Jednakze nalezy miec¢
na uwadze indywidualng wrazliwosc¢ zwigzang

cych poszczegolne izoenzymy ADH roznigce sie
aktywnoscig [11]. Nalezy bra¢ pod uwage rodzaj
spozytego alkoholu, stan wypetnienia zotgdka
trescig pokarmowg, choroby wspotistniejgce
oraz sposob spozywania etanolu szybki czy
trwajgcy w czasie, a takze mechanizmy adap-
tacyjnie u przewlekle spozywajacych.

Analiza ilosci przypadkow w dwudziestu
latach objetych badaniem wykazata r6zng cze-
stos¢ wystepowania OZE. Najwiecej Smiertel-
nych zatru¢ obserwowano w latach 19891997,
najmniej zas w 2001 roku, ponadto stopniowy
spadek OZE wystepowat w ostatnich latach
2002-2004. Poddano takze ocenie czestosc¢ wy-
stepowania OZE w ciggu roku kalendarzowego.
W materiale badanym najwieksza ilos¢ smier-
telnych OZE wystepowata w okresie styczen
—kwiecien oraz listopad — grudzien, najmniejsza
natomiast miata miejsce w miesigcach czer-
wiec — wrzesien. Obserwacje powyzsze mogg
mieC zwigzek z dtugoscig dnia i nocy, a takze
bardziej efektywnym wykorzystaniem czasu
i dostepnoscig prac sezonowych w okresie
letnim. Niewykluczany jest takze wptyw stanow
pseudodepresyjnych i depresyjnych zwigzanych
z niedoborem swiatta stonecznego w okresie
zimowo-jesiennym i kompensaciji tego dostep-
nymi srodkami psychoaktywnymi.

Analiza statystyczna wspotzaleznosci steze-
nia alkoholu we krwi z poszczegolinymi latami
wykazata ujemng korelacje (r=-0,25, p<0,0001).
Najwyzszg alkoholemie zaobserwowano w la-
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tach 1984-1991. Stezenia alkoholu we krwi de-
natow objetych badaniem malaty od roku 1993,
z najnizszymi wartosciami w roku 2004. Staty-
styczna ocena materiatu badanego wykazata
dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem alkoho-
lu w moczu, a poszczego6lnymi latami (r=0,18,
p<0,0001). Najnizsza alkoholuria wystepowata
w latach 1984-1991, obserwowano tendencje
wzrostowg od roku 1993, z najwyzszymi war-
tosciami srednimi w 2004 roku. Uzyskane wyniki
pozwalajg stwierdzic, iz do roku 1992 przewaza-
ty zgony w fazie wchtaniania, zas po roku 1993
w fazie eliminacji. Poréwnujac obie grupy pod
wzgledem liczebnosci, osoby w fazie resorpciji
stanowity 26,7% tj. 140 przypadkow, w fazie
eliminacji 350 przypadkéw — 67,1% grupy ba-
danej. Pozostate 31 0sob 1].6,1% prezentowaty
identyczne stezenia alkoholu we krwi i moczu.
Zgony w fazie wchtaniania alkoholu etylowego
majg miejsce najczesciej przy jednorazowym
spozyciu duzych ilosci alkoholu. Resorpcja
etanolu z przewodu pokarmowego do krwi jest
znaczna, dlatego tez przewaza stezenie alko-
holu we krwi nad stezeniem w innych ptynach
ustrojowych m. in. w moczu [12]. Przyczyng
zejécia smiertelnego w fazie wchtaniania jest
porazenie osrodka oddechowego i naczynio-
ruchowego [13]. Alkohol etylowy jest trucizng
protoplazmatyczng powodujgcg w organizmie
cztowieka wielorakie skutki biologiczne. Przy-
jety w matych dawkach stymuluje funkcje
osrodkowego uktadu nerwowego, natomiast
duze dawki uszkadzajg bezposrednio neurony
i powodujg zaburzenie biochemicznej rowno-
wagi neuroprzekaznikow [14]. Na modelach
zwierzecych dowiedziono, ze etanol wptywa
na aktywnos¢ aminopeptydaz w neuronach
regulujgcych funkcje biatkowych neurotrans-
miterow i neuromodulatoréw [15]. Szczegdlnie
wrazliwg na etanolo czgscig mozgowia jest twor
siatkowaty, w ktérym zlokalizowane sg osrodki
krgzenia, oddychania i potykania, a takze uktad
stymulujacy funkcje korowe. Wyzsze dawki al-
koholu hamujg pobudliwos¢ sieci neuronalnej
tworu siatkowatego, co klinicznie objawia sie
sedacjg, zaburzeniami oddychania i krgzenia, az
do zejscia Smiertelnego [16]. Ponadto badania
na modelach zwierzgcych dowiodty, iz etanol
uszkadza bfony organelli komérkowych w tym
mitochondrialne. Skutkiem tego jest obnizenie
energetycznych rezerw ATP oraz uwolnienie
cytochromu c i uruchomienie apoptotyczne;j
Smierci neurondbw mozgu [17, 18]. Aldehyd
octowy powstaty przy tlenowej biotransformaciji
etanolu odgrywa przez bezposrednie dziatanie
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neurotoksyczny efekt u oséb naduzywajgcych
przewlekle alkoholu [19].

Zgony w fazie eliminacji majg miejsce przy
wyzszych stezeniach etanolu w ptynach ustro-
jowych w tym w moczu i nizszym we Krwi.
Przyczyng zejscia smiertelnego moze byc¢ takze
toksyczne dziatanie na migsien sercowy [20].
W okresie eliminacji etanolu obserwuje sie
dyselektrolitemie oraz zaburzenia gospodarki
weglowodanowej pod postacig hipoglikemii.
Hipokalemia i hipokalcemia sg podiozem za-
burzen rytmu serca w postaci: migotania przed-
sionkow i komor oraz zaburzenia przewodnictwa
[21]. U os6b przewlekle spozywajgcych alkohol
w obrazie sekcyjnym obserwuje sige cechy car-
diomyopathia alcoholica [20]. Niska glikemia
wywotana jest wyhamowaniem gluconeogenezy
przez alkohol etylowy [22, 23]. Stany przedtu-
zajgcych sie hipoglikemii mogg przyczyniac
sie do encefalopatii post-hypoglikemicznej,
z uszkodzeniem komorek osrodkowego uktadu
nerwowego jak i arytmii [24].

W badanej grupie obserwowano ujemng
korelacje pomiedzy stezeniem alkoholu we
krwi a wiekiem denatow (r=-0,15, p<0,0001).
Analizujgc wspotzaleznos¢ stezen alkoholu we
krwi z wiekiem, w fazie wchtaniania i eliminacji,
stwierdzono ujemng korelacje stezenia alkoholu
z wiekiem (r=-0,3, p<0,01) w okresie wchta-
niania, jak i w okresie eliminaciji (r=-0,14, 0,01),
przy czym $redni wiek osdb w fazie wchfaniania
wynosit 46,2+11,6 vs 43,8+10,8 w fazie elimina-
cji i nie wykazano istotnej statystycznie roznicy.
W materiale objetym badaniem obserwowano
ujemng korelacje pomiedzy stezeniem alkoholu
w moczu a wiekiem denatéw (r=-0,14, p<0,01).
Zaréwno wsrod osob w fazie wchtaniania (r=
-0,3, p<0,01) jak i eliminacji (r=-0,18, p<0,001)
obserwowano ujemng korelacje alkoholiurii
z wiekiem. Analizujgc uzyskane wyniki, moz-
na przyjac, iz zgony na skutek OZE u osob
mtodych wystepujg przy wyzszych stezeniach
alkoholu zarowno w fazie wchtfaniania jak i eli-
minacji. Niewatpliwie jest to zwigzane z lepszg
aktywnoscig uktadow detoksykacyjnych, a takze
brakiem schorzen wspotistniejgcych. Ponadto
akceleracja rozwoju przyczynia sie do coraz
wczesniejszego i czgstego spozywania alkoholu
przez dzieci i mtodziez, co moze by¢ podtozem
adaptacji do wyzszych stezen alkoholu. W wie-
ku starszym obserwuje sie nizszg aktywnosc¢
uktadoéw enzymatycznych i kompensacyjnych,
a takze bardzo powszechne zaburzenia kar-
diodiabetologiczne. Przy wspotistnieniu tych
czynnikow ryzyka, spozycie alkoholu nawet
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w niewielkich dawkach moze spowodowac
zejscie smiertelne.

WNIOSKI

1. Przedstawione wyniki badan, dotyczace
ostrego smiertelnego zatrucia etanolem,
ilustrujg wage tego problemu w ujeciu
zarowno klinicznym jak i orzecznictwa
sgdowo-medycznego.

2. Przeprowadzone badania wykazaty, iz
wieksza grupa ludzi umiera w okresie eli-
minacji alkoholu, przy czym czesto sg to
ludzie zdrowi i w petni sit fizycznych.

3. Najwyzsza smiertelnosS¢ dotyczy mez-
czyzn w srednim wieku. Biorgc pod uwage
ogromny materiat analizowany w powyz-
szym doniesieniu oraz dwudziestoletni
okres objety badaniem, mozna wywnio-
skowac, iz mezczyzni w Srednim wieku sta-
nowig grupe najwyzszego ryzyka zgonu
w OZE. W aspekcie klinicznym ta grupa
powinna by¢ szczegodlnie monitorowana,
przede wszystkim w okresie eliminacji
etanolu.

4. Ocena stezenia alkoholu we krwi i innym
ptynie ustrojowym, np. w moczu pozwala
na okres$lenie fazy, w jakiej doszto do
zejscia Smiertelnego osoby spozywajg-
cej alkohol. W praktyce sgdowo-lekar-
skiej, a takze klinicznej jest to niezwykle
przydatne do wdrozenia odpowiedniego
postepowania diagnostyczno-terapeu-
tycznego badz wypowiedzenia sig, co do
mechanizmu zgonu.
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