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Zebrano i o m ó w i o n o pok ró tce zm iany mor fo log iczne s tw ie rdzane w czas ie badan ia 
pośm ie r t nego o s ó b zmar ł ych wsku tek och łodzen ia ocen ia jąc ich p rak tyczną p r zyda tność 
do r ozpoznawan ia tego rodza ju śmierc i gwa ł t owne j . 

Morpho log ica l c h a n g e s f o u n d dur ing p o s t - m o r t e m exam ina t i on o f v ic t im dy ing f rom 
acc iden ta l hypo the rm ia we re co l lec ted a n d d i spu ted in this paper . T h e pract ica l 
use fu lness o f t hese c h a n g e s in the d iagnos is o f s u d d e n dea th w a s es t ima ted . 
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Śmierć gwał towna jest nas tępstwem różnego rodzaju urazów, w tym także 
urazów termicznych, będących wynik iem działania na organ izm cz łowieka 
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wysokie j bądź niskiej temperatury otoczenia. Rozpoznanie śmierci w następstwie 
działania wysokie j temperatury otoczenia, poza przypadkami zgonów z powodu 
tzw. porażenia c iep lnego, w tym s łonecznego, nie stanowi t rudności d iagnostycz­
nych. Natomiast rozpoznanie śmierc i spowodowane j dz ia łaniem niskiej 
temperatury otoczenia, zwanej śmierc ią z ochłodzenia (hipotermii) m i m o 
postępów patologi i i b iochemi i , s twarza dotąd poważne t rudności d iagnostyczne 
na co zwraca uwagę w iększość autorów dawnych i współczesnych podręczn ików 
medycyny sądowej ( 1 , 3, 9, 10, 14, 17, 20, 2 1 , 22, 28, 30). 

Uwarunkowane mechan i zmem śmierc i z ochłodzenia skąpe i n iecharaktery-
styczne zmiany mor fo log iczne zarówno makro - jak i m ik roskopowe p o w o d u j ą że 
do chwil i obecne j w praktyce sądowo- lekarsk ie j ten rodzaj śmierc i rozpoznaje się 
po wyk luczeniu wszystk ich innych możl iwych przyczyn śmierc i gwał townej 
i śmierc i z przyczyn chorobowych, uwzględniając warunk i i okol iczności w jak ich 
u jawniono zwłoki ( 1 , 3, 9, 14, 17). Ubogi i n iecharakterystyczny obraz morfo lo­
giczny śmierc i z ochłodzenia jest przyczyną, że od końca XIX-ego wieku 
poszukuje się zmian morfo logicznych i b iochemicznych, które występowałyby 
tylko u osób zmar łych z tego powodu i można by uznać je za charakterystyczne 
dla niej, a więc byłyby jej wyznaczn ikami (markerami ) . Brak jednoznacznych 
i pewnych możl iwości rozpoznawania śmierc i z ochłodzenia zagraża popełnie­
n iem błędu d iagnostycznego w tego rodzaju przypadkach i pomylen iem ich 
z innymi rodzajami śmierc i gwał townej , co może prowadzić do poważnych 
sku tków prawnych . 

Jedyną cechą mor fo log iczną charakterystyczną dla działania niskiej tempe­
ratury na organ izm człowieka są zmiany okreś lane jako odmroz iny (perniones) 
zwane także odmrożen iami (congelat iones) (6, 10, 13, 15, 18, 20, 22, 28) . 
Zmiany te najczęściej powsta ją w gorzej ukrwionych częśc iach ciała, szczególnie 
narażonych na działanie niskiej temperatury jak: nos, małżowiny uszne, palce rąk 
i stóp i są najczęściej spotykane u osób poddanych działaniu temperatur poniżej 
0 Q C. Są one konsekwenc ją mie jscowych zaburzeń krążenia w skórze będących 
nas tęps twem zmian w ścianie i w świetle drobnych naczyń krwionośnych 
okreś lanych jako mikrokrążenie. Charakter i stopień ich nasi lenia zależy od 
wielkości u jemnej temperatury otoczenia i czasu jej działania. Ze wzg lędu na 
charakter i s topień ich nasi lenia, oceniane są w czterostopniowej skal i . 
Najwcześnie j po jawia jącą się zm ianą jest znacznego stopnia zblednięcie skóry 
czasem okreś lane jako „jej zbielenie", która następnie przyjmuje s inoczerwone 
zabarwienie. Jest to odmrożen ie I stopnia, które z reguły ustępuje całkowicie po 
różnym czasie trwania. W odmrożeniu II stopnia w obrzękniętej i s inoczerwonej 
skórze tworzą się różnej wielkości pęcherze podnaskórkowe wypełn ione krwistą 
zawartością, a w odmrożen iach III stopnia dochodzi do martwicy skóry 
W związku z uszkodzen iem gałązek nerwów czuciowych ta faza odmrożeń 
cechu je się brak iem czucia w uszkodzonych częśc iach ciała. W najbardziej 
zaawansowanych odmrożen iach IV stopnia martwica dotyczy całej grubości 
tkanek miękk ich odmrożone j okol icy ciała i może obe jmować nawet drobne 
kości . Skóra w tych przypadkach ma barwę czarną, tkanka podskórna jest 
galaretowato obrzęknięta, a przy ucisku wydobywa się krwisty, surowiczy płyn 
Odmrożone dystalne części kończyn, najczęściej paliczki bądź całe palce m o g ą 
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ulegać mumif ikacj i z n a s t ę p o w ą d e m a r k a c j ą i ich oddzie leniem (22). 
W czasie badania histopatologicznego najwcześniej obse rwowaną z m i a n ą 

w powierzchownych odmroz inach jest duży obrzęk dotyczący g łównie wars twy 
brodawkowate j skóry oraz obf i te, oko łonaczyn iowe nacieki z komórek zapalnych 
jedno jądrowych , z lokal izowane wokó ł drobnych naczyń w głębszych wars twach 
skóry właśc iwej poza wars twą brodawkowatą. W ścianie tych naczyń obserwuje 
się także obrzęk. Spost rzegane zmiany sugeru ją l imfocytarne zapalenie naczyń. 
W miarę uszkadzania przez n iską temperaturę głębszych wars tw tkanek 
miękkich op isane zmiany naczyniowe występu ją w całej grubośc i skóry właśc iwej 
oraz w tkance t łuszczowej podskórnej . W świetle naczyń tworzą się czopy 
erytrocytarne przypominające swoim wyg lądem skrzepl iny, zaburza jące przepływ 
krwi (6, 10, 15). 

Badania morfo log iczne amputowanych z powodu odmrożeń części kończyn 
ludzkich, a zwłaszcza badania doświadczalne na zwierzętach wykazały, że 
działanie niskich - u jemnych temperatur powoduje zaburzenia metabo l izmu 
i powstawanie kryształów lodu w komórkach prowadząc do zaburzenia ich 
funkcj i . Dotyczy to m.in. komórek śródbłonka i nerwów obwodowych, zwłaszcza 
naczyń ruchowych, prowadząc do zaburzeń w mikrokrążeniu z nas tępową 
zwiększoną przepuszczalnośc ią ściany naczyniowej i pows tawan iem obrzęków. 
Towarzyszące temu zagęszczenie krwi (hemokoncent rac ja) sprzyja powstawan iu 
czopów erytrocytarnych w świetle drobnych naczyń krwionośnych, powodu jąc 
niedokrwienie i mar twicę tkanek unaczynianych przez tak zmien ione naczynia 
(10, 15, 16). 

Obserwowane zmiany będące następstwem mie jscowego działania niskiej 
temperatury na organizm obserwuje się w krajach o k l imacie cechu jącym się 
z imami z dużymi mrozami , stąd były one opisywane w przypadkach śmierc i 
z zamarznięc ia . Aktua lne zmiany k l imatów w Polsce spowodowały , że ich 
praktyczne znaczenie staje się coraz mniejsze. 

Ponadto do najczęściej spotykanych zmian makroskopowych nieswoistych 
dla śmierc i z ochłodzenia, ale budzących jej podejrzenie należy jasnoczerwone 
zabarwienie p lam opadowych. Obserwowane w czasie oględzin zwłok osób 
zmar łych z powodu ochłodzenia jest nas tęps twem dużej , większej niż zwyk le 
zawar tośc i we krwi oksyhemoglobiny. Mechan izm tego z jawiska jest złożony. 
Jest ono wynik iem zarówno większej zawartości hemoglob iny ut lenowanej 
w organizmie w związku z t rudniejszą dysocjacją oksyhemoglob iny (o czym już 
pisano) jak i mnie jszym wykorzystywaniem t lenu w tkankach obwodowych 
w następstwie obniżenia ich metabol izmu w niskiej temperaturze. Trudn ie jszemu 
oddawan iu t lenu przez hemoglob inę sprzyja także towarzysząca hipotermi i 
kwasica metabol iczna w tkankach obwodowych ( 1 , 2, 3, 9, 10, 13, 17, 20, 2 1 , 22, 
28) . 

Podobnie można t łumaczyć jasnoczerwone zabarwien ie płuc, które są jedy­
nym narządem wewnęt rznym będącym w bezpośredn im kontakcie z otaczają­
cym środowisk iem zewnęt rznym, narażonym na działanie niskiej temperatury 
wdychanego powietrza. 

Jasnoczerwone zabarwienie p lam opadowych spotyka się także w przypadku 
śmierc i w następstwie ost rego zatrucia t lenkiem węgla (jest ono wówczas 
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uwarunkowane obecnośc ią karboksyhemoglob iny we krwi), a także u osób 
zmar łych z innych przyczyn, których zwłoki przed dłuższy czas przebywały 
w chłodni; nie może być więc uznane za znamienne dla śmierc i z ochłodzenia (3, 
1 7 , 2 8 ) . 

Zmiany w błonie ś luzowej żo łądka spost rzegane podczas sekcj i zwłok osób 
zmar łych w następstwie przypadkowego ochłodzenia mające postać ognisko­
wych wy lewów krwawych, ostrych nadżerek lub owrzodzeń, w niektórych starych 
podręczn ikach medycyny sądowej noszą nazwę plam Wiszn iewsk iego , 
a w nowszym piśmiennictwie uszkodzeń Wiszn iewsk iego bądź ostrych nadżerek 
krwotocznych. Zmiany o podobnym charakterze stwierdza się niekiedy w błonie 
ś luzowej dolnej części przełyku i w dwunastnicy. Są to zmiany stwierdzane 
u 7 2 % do 9 0 % osób zmar łych z ochłodzenia. Zazwyczaj umie jscowione są na 
szczytach fa łdów błony śluzowej okol icy dna oraz trzonu żołądka. Badania 
h istopatologiczne wykazały, że najwcześniej pojawia się przekrwienie naczyń 
włosowatych ze zwiększen iem przepuszczalności ich ściany, obrzęk podściel iska 
oraz ogn iskowe wylewy krwi. Następnie ulega zwyrodnieniu i martwicy nabłonek 
powierzchniowy i gruczołowy, czemu w późniejszych okresach towarzyszy 
odczyn leukocytarny, g łównie z granulocytów obojętnochłonnych. Z up ływem 
czasu umieran ia zmiany za jmu ją głębsze warstwy ściany żo łądka, martwica 
rozpuszcza się i tworzą się ostre owrzodzenia. Obraz mikroskopowy op isanych 
uszkodzeń błony ś luzowej żołądka u osób zmarłych z powodu ochłodzenia 
nie różni się od ost rych, s t resowych owrzodzeń widywanych w czasie badania 
gas t roskopowego u osób żywych i w czasie badania pośmier tnego zmar łych 
z izo lowanym krwiak iem czaszkowo-mózgowym, c iężkimi , mnog imi uszkodze­
niami ciała, posocznicą, rozległymi oparzeniami , czy n iewydolnośc ią wie lonarzą-
dową. Patogeneza op isanych zmian u zmar łych z ochłodzenia wiąże się 
z dz ia łan iem czynnika s t resogennego, jak im jest niska tempera tura otoczenia, 
k tórego natężenie przekracza możl iwości kompensacy jne organ izmu. Odpowie­
dzialnymi za uszkodzenie błony ś luzowej żołądka są: 1) towarzyszące reakcji 
s t resowej nadmierne wydzielanie katecholamin powodujące skurcz naczyń 
krwionośnych i n iedokrwienie błony śluzowej żołądka z powodu przemieszczenia 
krwi do ważnych dla życia narządów jak mózg, serce, płuca; 2) nadmierne 
wydzielanie kor tykosterydów przez komórk i warstwy pasmowate j kory nadner­
cza, s tanowiących od dawna znany czynnik predysponujący do powstawania 
owrzodzeń w żo łądku; 3) nadmierne wydzielanie histaminy i serotoniny przez 
komórk i tuczne w podście l isku błony śluzowej żo łądka wpływających na 
zwiększone wydzielanie kwasu solnego przez komórk i ok ładz inowe i zwiększają­
cych przepuszcza lność ściany drobnych naczyń krwionośnych. Niedokrwienie 
błony ś luzowej żo łądka uszkadza barierę ochronną błony ś luzowej u tworzoną 
przez bezpośrednio przy legającą do powierzchni wars twę śluzu oraz mechan izm 
wydzielający do śluzu dwuwęglany, chroniące przed uszkadza jącym dzia łaniem 
zarówno obecnego w soku żo łądkowym kwasu solnego jak i pepsyny. Uważa się, 
że przyczynami przekrwienia naczyń mikrokrążenia w błonie śluzowej żo łądka 
w przedłużającej się hipotermii są zarówno zaburzenia ośrodkowej (mózgowej ) 
termoregulac j i jak i wyczerpanie mechan izmu wydzielania ka techo lamin , czego 
nas tęps twem jest reperfuzja błony śluzowej z wy lewami krwi do podście l iska. 
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Badania rozwoju i nasi lenia tych zmian w błonie ś luzowej żo łądka w zależności 
od nasi lenia i czasu działania niskiej temperatury otoczenia wykazały, że niskiej 
temperaturze otoczenia, ale wyższej niż 10 9 C, towarzyszy powolny spadek 
temperatury wewnętrzne j o rgan izmu, co sprzyja powstawaniu ostrych uszkodzeń 
błony ś luzowej żo łądka. Wiąże się to ze s tosunkowo długim czasem, jak i upływa 
od zadziałania niskiej temperatury otoczenia do śmierc i . Natomiast u osób 
poddanych działaniu temperatury otoczenia niższej niż 5 Q C tempera tu ra 
wewnęt rzna o rgan izmu obniża się szybciej, czas umierania jest krótszy, co 
powoduje, że uszkodzenia błony śluzowej żo łądka w tych przypadkach 
obserwuje się rzadko. Wiat r i duża wi lgotność powietrza zwiększa jąc utratę 
ciepła przez o rgan izm do otoczenia, skracają okres ekspozycj i na ch łód, nie 
sprzyjając powstan iu uszkodzeń błony śluzowej żo łądka. Wyn ika z tego, że na 
rozwój uszkodzeń Wiszn iewsk iego wpływa d ługość czasu agoni i . Drugim 
ważnym czynnik iem wp ływa jącym na powstanie nadżerek krwotocznych jest 
zdo lność organ izmu do reakcji życ iowych na s t resogenne działanie z imna. Ostre 
uszkodzenia błony ś luzowej żołądka powstają częściej i są bardziej nasi lone 
u osób młodych, z si lną reakcją s t resową na z imno, niż u osób z reakcja 
os łab ioną w iek iem ( 1 , 2, 3, 7, 1 1 , 13, 15, 17, 20, 28, 29, 30). 

U niektórych zmar łych z powodu hipotermii rozpoznawano ostre zapalenie 
trzustki . U osób hospi ta l izowanych z powodu hipotermii s twierdzano w y s o k ą 
ak tywność amylazy w surowicy krwi, św iadczącą o uszkodzeniu t rzustk i , 
a w przypadkach zakończonych zgonem badanie histopatologiczne wykaza ło 
ostre zapalenie t rzustk i . Sano i Smith jako pierwsi w 1940 r. w czas ie sekcj i 50 
osób zmar łych leczonych h ipotermia z powodu nowotworów złośl iwych, u 5-ciu 
stwierdzi l i ostre zapalenie trzustki . Później Duguid ze wspó łp racown ikami 
stwierdzi ł ogn i skową mar twicę lub ostre zapalenie trzustki u 5-ciu z 23 zmar łych 
z powodu przypadkowej hipotermii . Najczęściej jednak spo tykaną zm ianą 
mor fo log iczną w trzustce osób zmar łych z powodu przypadkowej bądź te rapeu­
tycznej ( jatrogennej) hipotermii było nacieczenie tkanki ś ródmiąższowej przez 
leukocyty z p rzewagą granulocytów obojętnochłonnych, z domieszką erytrocytów, 
przy prawidłowej budowie histologicznej przewodów wewnąt rz t rzus tkowych, 
części zewnątrzwydzie ln iczej i okol icznej tkanki t łuszczowej . Opisuje się też 
martwicę ściany drobnych tętniczek z obecnośc ią w ich świetle skrzepl in. 
Patogeneza zapalenia trzustki u osób w głębokiej hipotermii nie jest wyjaśniona 
(10, 17). 

Jako zmianę wzg lędn ie swoistą, choć nieczęsto obse rwowaną w przypadkach 
śmierc i w następstwie ochłodzenia, wymienia się także wys tępowan ie wy lewów 
w mięśn iach b iodrowo- lędźwiowych, stwierdzanych w czasie badania histopato­
logicznego, noszących cechy krwinkotoków na drodze diapedezy, będących 
wyn ik iem wzrostu przepuszczalności ściany naczyń włosowatych w tej części 
układu mięśn iowego. Etiologia tych zmian także nie jest znana. W praktyce 
sądowo- lekarsk ie j w czasie badania pośmier tnego nie sekc jonuje się mięśni 
b iodrowo- lędźwiowych i nie pobiera z nich wyc inków do badania histopatologicz­
nego, co jest g łówną, a być może jedyną przyczyną rzadkiego obserwowania 
tego typu zmian u zmar łych w następstwie ochłodzenia (4, 10). 

Mak roskopowo często widu ie s:ę także wybroczyny pod opłucną, nas ierdz iem 
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a nawet drobne wylewy pod wsierdz iem (3). 
Natomiast w obrazie m ik roskopowym nierzadko spotyka się: mikrozawały 

w wielu narządach wewnęt rznych, mające być nas tęps twem towarzyszącej 
h ipotermi i aglutynacj i erytrocytów w drobnych naczyniach krwionośnych; 
w płucach - odoskrze lowe zapalenie oraz wylewy śródpęcherzykowe, spotykane 
zwłaszcza u dzieci ; w nerkach - st łuszczenie komórek nab łonka cewek 
proksymalnych kory, z obecnośc ią bogatob ia łkowego płynu w świetle torebek 
Bowmana k łębków; w sercu - obrzęk tkanki ś ródmiąższowej , ogniska w z m o ż o ­
nej kwasoch łonnośc i bądź zwyrodnienia wodn iczkowego kardiocytów z pyknozą 
jąder, a także ogniska martwicy; w nadnerczach - zwyrodnienie wodn iczkowe 
komórek rdzenia oraz zmnie jszenie zawartości l ipidów w korze, zwłaszcza w jej 
warstwie pasmowate j ; w tarczycy - cechy resorbcji koloidu oraz z łuszczanie się 
bądź cechy nadmiernej aktywnośc i komórek wyście la jących pęcherzyk i ; 
w wątrob ie - brak g l ikogenu i st łuszczenie hepatocytów; a także uruchomien ie 
l ipidów z komórek tkanki t łuszczowej brunatnej , przy braku takich zmian w żółtej 
tkance t łuszczowej (12, 13, 15, 18, 25, 26). 

Wymien ione zmiany m o g ą być następstwem przedłużającego się niedot lenie­
nia, n iedokrwienia bądź uszkodzenia toksycznego i są często spotykane u osób 
zmar łych w przebiegu przedłużającej się sercopochodne j bądź obwodowe j 
n iewydolności krążenia, n iewydolności oddechowej z różnych przyczyn, a także 
posocznic lub zatruć substanc jami chemicznymi . 

Poza omów ionym i zm ianami mającymi wskazywać w czasie badania po­
śmier tnego, zwłaszcza histopatologicznego, na och łodzenie o rgan izmu jako 
przyczynę śmierc i , w narządach wewnęt rznych ludzi i zwierząt doświadcza lnych 
zaobserwowano wiele zmian morfo logicznych, s twierdzanych również 
w przypadkach innych rodzajów śmierci gwał townej oraz śmierc i z przyczyn 
chorobowych i należy je uznać za znaleziska przypadkowe, nie ma jące związku 
z tego rodzaju ś m i e r c i ą a więc nie mogące być dowodami mor fo log icznymi 
śmierc i z ochłodzenia. 

Glikogen w wątrobie, sercu i w mięśniach szkieletowych w śmierci 
z ochłodzenia 

Zaobserwowany niekorzystny wpływ niskiej temperatury otoczenia - mróz, 
z imna w o d a morska - na żołnierzy armii n iemieckiej podczas działań wojennych 
z imą na f roncie wschodn im (szczególnie duże straty w l iczebności armi i) , a także 
na marynarzy zatopionych okrętów i statków niemieckich oraz lotników 
samolo tów s t rąconych do morza w północnych rejonach Europy spowodował , że 
na prob lemy związane z n iekorzystnym wp ływem niskiej temperatury otoczenia 
na organ izm cz łowieka zwrócono szczególną uwagę w N iemczech podczas 
Drugiej Wo jny Światowej . Systematyczne badania w tym zakres ie podjęl i w 1943 
r. naukowcy z Instytutu Patologii Medycyny Lotniczej oraz Instytutu Chemi i 
Fizjologicznej Uniwersytetu we Freiburgu. Badania rozpoczęl i od wnikl iwej 
analizy wyn ików sekcj i zwłok oraz badania histopatologicznego osób zmar łych, 
co do których czas, warunk i i okol iczności zgonu oraz wynik badania pośmier t ­
nego, wskazywały na ochłodzenie jako przyczynę śmierc i . Swoje spostrzeżenia 
uzupełni l i badaniami doświadczalnymi na zwierzętach (świnki morsk ie) 
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z zas tosowan iem metod morfo logicznych i chemicznych. Wyn ik i tych badań 
potwierdzi ły wys tępowan ie omówionych zmian histopatologicznych w narządach 
wewnęt rznych, ponadto u części badanych zwierząt doświadczalnych zaobser­
w o w a n o powtarza jącą się zmianę w postaci braku gl ikogenu w wątrobie, mięśniu 
serca i w mięśn iach szkie letowych. Uzyskane wyniki oprócz opisu zmian 
w narządach wewnęt rznych wraz z wyn ikami badań innych autorów za jmujących 
się wówczas tym zagadn ien iem pozwoliły na opracowanie patofizjologii 
h ipotermi i , co miało także praktyczne znaczenie dla d iagnostyk i , terapii 
i postępowania z osobami zna jdu jącymi się w hipotermii , oprócz możl iwości 
d iagnostyki pośmier tnej takich przypadków (25, 26) . 

Autorzy ci zwróci l i szczególną uwagę na fakt, że istotną rolę w regulacji 
temperatury ciała osoby poddanej działaniu z imna, odgrywa gospodarka 
węg lowodanowa. 

Już wcześn ie j C laude Bernard stwierdził, że przy si lnym działaniu z imna na 
organizm dochodz i do mobil izacj i węg lowodanów powodujące j wzros t stężenia 
cukru we krwi, co nazwał cukrzycą z z imna. Na podstawie badań doświadcza l ­
nych, wykonanych na różnych gatunkach zwierząt, obserwacje te potwierdzi l i inni 
badacze doda tkowo stwierdzając, że obserwowana wówczas h iperg l ikemia jest 
wyn ik iem mobil izacj i g l ikogenu z wątroby. W związku z powyższym uczeni 
z Instytutu Medycyny Lotniczej w Niemczech postanowil i m.in. zbadać wpływ 
hipotermi i na gospodarkę węg lowodanową u zwierząt doświadcza lnych. W tym 
celu badal i h is tochemicznie obecność, a chemiczn ie s tężenie g l ikogenu 
w wątrobie, mięśn iach szkie letowych i w mięśniu serca, a także stężenie glukozy 
i kwasu m lekowego we krwi zwierząt poddanych os t remu i p rzewlek łemu 
działaniu z imna. Z badań tych wynikało, że u zwierząt nagle (w okresie krótszym 
niż godzina) och łodzonych do temperatury ciała 20~C zawar tość g l ikogenu 
w wątrob ie i w mięśniu serca oraz stężenie glukozy we krwi były w granicach 
normy. Zawar tość g l ikogenu w mięśniach szkie letowych w takiej sytuacji wed ług 
części autorów także mieści ła się w granicach normy, a według innych była 
obniżona, co uważano za następstwo drgawek poprzedzających śmierć. Przy 
dłużej t rwa jącym ochłodzeniu zawar tość gl ikogenu w badanych narządach oraz 
stężenie glukozy we krwi zależały g łównie od czasu trwania ochłodzenia, a także 
od stopnia obniżenia ciepłoty ciała. I tak u zwierząt och ładzanych w c iągu 36 
godzin do 23°C dochodzi ło do umiarkowanego zaniku g l ikogenu w wątrobie, 
mięśniach szkie letowych i mięśniu serca, przy czym stężenie cukru we krwi 
utrzymywało się w pobliżu dolnej granicy normy. Wreszc ie sys tematycznemu, 
powo lnemu, d ługo t rwa jącemu obniżaniu ciepłoty ciała towarzyszył prawie 
całkowity zanik g l ikogenu w wymien ionych narządach i h ipogl ikemia. Autorzy 
tych eksperymen tów uzyskane wyniki t łumaczyl i tym, że w tych przypadkach, 
w których z powodu nagłego i bardzo si lnego działania z imna dochodz i do 
szybkiego za łamania regulacji ciepła w organizmie, nie dochodz i już do 
mobil izacj i g l ikogenu z wątroby, natomiast jeżel i w procesie powolnego 
ochładzania ciała m a m y do czynienia co najmniej ze wzg lędną n iewydolnośc ią 
regulacji c iepła, to w tym okresie dochodzi do wzmożone j produkcj i c iepła, 
w związku z czym uruchomione zosta ją zasoby g l ikogenu w wątrob ie aż do 
pełnego ich zużycia. Ostatecznie dochodzi też do hipogl ikemi i (18, 26) . 
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U zwierząt doświadcza lnych padłych wskutek ochłodzenia, poza wątrobą, 
obserwowano także znikanie g l ikogenu z mięśni szk ie letowych i z mięśnia serca. 
G łównym czynnik iem stymulu jącym rozpad g l ikogenu w komórkach mięśni 
szk ie letowych i mięśnia serca jest adrenal ina wydzie lana w nadmiarze przez 
rdzeń nadnerczy w różnych sytuacjach st resogennych oraz w czasie wysi łku 
f izycznego, zwana często „ho rmonem strachu, walk i i ucieczki" . Stymulacja 
receptorów {3-adrenergicznych prowadzi do wytwarzania cAMP, ak tywującego 
fosforylazę (enzym biorący udział w rozpadzie g l ikogenu), a inaktywującego 
syntazę g l ikogenu (enzym biorący udział w jego syntezie). Skutk iem tego jest 
rozpad g l ikogenu w komórkach - gl ikogenol iza. W mięśniach szkie letowych 
rozkład g l ikogenu zachodzi także pod wp ływem stymulacj i nerwowej mięśnia 
poprzez zmiany stężenia jonów wapnia wewnąt rz miocytów, z nas tępową 
pośredn ią ak tywac ją przez nie fosforylazy (8, 19, 23, 24, 27) . 

Brak g l ikogenu w mięśniach szkieletowych zwierząt padłych w następstwie 
ochłodzenia może być też następstwem obserwowanych u nich tuż przed 
śmierc ią drgawek, a u ludzi - drżeń mięśniowych stanowiących mechan izm tzw. 
te rmogenezy drżeniowej , określanej jako dreszcze. Może być także następ­
s twem poprzedza jącego śmierć dużego wysi łku f izycznego. 

Brak g l ikogenu w mięśniu serca w przypadkach śmierc i z ochłodzenia należy 
wiązać także z m e c h a n i z m e m zgonu w postaci wcześnie j omówionego migotania 
komór s tanowiącego najczęstszy mechan izm zgonu. Chaotyczna, n ieskoordy­
nowana, n iewydolna hemodynamiczn ie czynność skurczowa mięśnia serca 
powoduje nagły spadek ciśnienia tętniczego krwi, z w tó rnym brak iem przepływu 
krwi w tętn icach w ieńcowych serca, z nas tępowym n iedokrwien iem i ost rym 
niedot lenieniem mięśnia serca. Konsekwenc ją tego jest wytwarzanie zw iązków 
bogato energetycznych, n iezbędnych do prawidłowej czynności serca 
w bezt lenowej gl ikolizie (zamiast jak to ma miejsce w warunkach normalnych 
w sz lakach metabol icznych wymaga jących obecnośc i t lenu) czemu towarzyszy 
znikanie g l ikogenu z kardiocytów (10). 

Z wyżej wymien ionych powodów badanie zawartośc i g l ikogenu w mięśn iach 
szkie letowych i w mięśniu serca nie może być uznawane jako z jawisko 
charakterystyczne, s tanowiące ewentualny wyznacznik (marker ) śmierc i 
z ochłodzenia. Biorąc pod uwagę funkcje wątroby w gospodarce węg lowodano­
wej o rgan izmu zaobse rwowane znikanie gl ikogenu z wątroby w śmierc i 
z ochłodzenia może spełn iać takie warunk i (8, 19, 23, 26, 27) . 

W Polsce w okresie przedwojennym Leon Wachho lz , w swo im podręczniku 
medycyny sądowej , w rozdziale dotyczącym śmierc i z zamarzn ięc ia zwraca 
uwagę na przydatność obserwacj i znikania gl ikogenu z wątroby w d iagnostyce 
tego rodzaju śmierc i (30). 

W okres ie powo jennym na przydatność tego z jawiska w rozpoznawaniu 
śmierc i z och łodzenia zwracano uwagę w pracach wykonanych w Zak ładach 
Medycyny Sądowej w Krakowie i w Gdańsku ( 1 , 5, 8, 9, 14, 15, 19, 23, 25, 26, 
27) . 

Pojawiły się również głosy podważające znaczenie badań zawartośc i g l ikoge­
nu w wątrob ie w d iagnostyce śmierci z ochłodzenia, bowiem jak wykazały 
badania h is tochemiczne po upływie 24 godzin zmiany w zawartośc i i rozmiesz-
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czeniu g l ikogenu w wątrobie m o g ą być nas tęps twem procesów pośmier tnej 
autol izy (24). 

Z punktu widzenia pośmier tnej , sądowo- lekarsk ie j d iagnostyki zgonów 
z ochłodzenia znikanie gl ikogenu z wątroby jako wynik mobil izacj i węg lowodanów 
w następstwie działania z imna, wydaje się w ięc być ob jawem, który mógłby 
w okreś lonych warunkach być uznany za charakterystyczny lub wręcz swoisty dla 
tego rodzaju zgonów. Wykorzystywanie tych obserwacj i w praktyce opin iodaw­
czej było j ednakże dotąd rzadko s tosowane. 

W Zakładzie Medycyny Sądowej Akademi i Medycznej w Gdańsku przepro­
wadzono badania na dużym mater iale sekcy jnym oraz badania doświadcza lne 
na zwierzętach w celu oceny przydatności s twierdzanego braku g l ikogenu 
w wątrobie dla d iagnostyki śmierc i z ochłodzenia. Ich wyniki s tanowią treść 
rozprawy habi l i tacyjnej. 
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Problematyka identyfikacji ofiar katastrof1 

Outline of issues connected with the identif ication of vict ims 
of catastrophes 

Z Katedry i Zak ładu Medycyny Sądowej AM w Gdańsku 
Kierownik: dr hab. Z. Szczerkowska - profesor AM 

Coraz częśc ie j zda rza jące s ię ka tas t ro fy o w y m i a r z e m i ę d z y n a r o d o w y m , z a k c e n t o w a ­
n y m p rog resywn ie czynn i k i em te r ro rys tycznym (ostatn io z a m a c h y te r ro rys tyczne na 
te ren ie S t a n ó w Z j e d n o c z o n y c h A . P . 11.09.2001 r.), z m u s z a j ą do p i lnego pod jęc ia dz ia łań 
na o b s z a r z e d o t y c z ą c y m z a g a d n i e ń o rgan izacy jnych z w i ą z a n y c h z p r o b l e m a t y k ą 
identyf ikac j i of iar katast ro f . O p r a c o w a n i e do tyczy tej p rob lema tyk i . P r z e d s t a w i o n o w n im 
w s c h e m a t y c z n y m ujęc iu p ropozyc je rozw iązań , k tóre o d n o s z ą s ię do dz ia łań 
o rgan izacy jnych na szczeb lach : r eg iona lnym, k ra jowym j a k i m i ę d z y n a r o d o w y m , 
zw iązanych z sze roko po ję tym z a g a d n i e n i e m identyf ikac j i of iar katast rof . 

Ca tas t r ophes on an in ternat iona l s ca lę with an increas ing ly p r o n o u n c e d terror is t fac to r 
(for e x a m p l e , the terror is t a t tacks in the Un i ted S ta tes o f A m e r i c a on S e p t e m b e r 1 1 , 
2001 ) are occu r r i ng w i th inc reas ing f r equency . Th is fact c o m p e l s t he in te rna t iona l 
fo rens ic med ica l c o m m u n i t y - espec ia l l y at the present m o m e n t - to unde r t ake 
c o o r d i n a t e d a n d rap id m e a s u r e s in the a rea , c lose ly re la ted to ou r p ro fess ion , o f i ssues 
c o n n e c t e d wi th p r o b l e m s o f ident i fy ing the v ic t ims o f ca tas t r ophes . To da te o rgan iza ­
t ional i ssues have not b e e n h a r m o n i z e d to the requ i red a t an in te rna t iona l level d e g r e e . 
T h e sub jec t has b e e n ra ised f requent ly a t c o n g r e s s e s a n d s y m p o s i u m s o f fo rens ic 
med i c i ne . T h e real a n d p resen t dange r o f ca tas t rophes a t a nat iona l a n d reg iona l level 
d e m a n d s the adop t i on o f rap id o rgan iza t iona l a c t M t i e s a t t hese levels t oo . B e c a u s e the 
v ic t ims o f s u c h ca tas t rophes are of ten o f var ious nat iona l i t ies , t h e s e a c t M t i e s a l so 
d e m a n d urgent o rgan iza t iona l ha rmon iza t i on in keep ing w i th es tab l i shed in ternat iona l 
n o r m s . T h e fo l lowing art ic le a d d r e s s e s this i ssue . I t con ta ins p ropos i t i ons in ou t l ine wi th 
t he a im o f p resen t i ng t h e m to d i scuss ion . T h e s e sugges t i ons refer so le ly to o rgan iza ­
t iona l act iv i t ies on the reg iona l , na t iona l , a n d in ternat iona l leve ls , c o n n e c t e d w i th t he 
i ssue of ident i f icat ion in the b road s e n s e of the w o r d . 

Słowa kluczowe: identyfikacja, katastrofy, ofiary katastrof. 
Key words: identification, catastrophes, victims of catastrophes. 

1 Opracowanie jest częścią memoriału w sprawie konieczności powołania zunifikowanego między­
narodowego / krajowego centrum identyfikacyjnego ofiar katastrof, przekazanego 18 grudnia 
2001 r. w Krajowym Centrum Koordynacji Ratownictwa i Ochrony Ludności w Warszawie. 


