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Zebrano i omoéwiono pokrétce zmiany morfologiczne stwierdzane w czasie badania
posmiertnego osdéb zmartych wskutek ochtodzenia oceniajgc ich praktyczng przydatnosc¢
do rozpoznawania tego rodzaju $mierci gwattownej.

Morphological changes found during post-mortem examination of victim dying from
accidental hypothermia were collected and disputed in this paper. The practical
usefulness of these changes in the diagnosis of sudden death was estimated.
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Smieré¢ gwattowna jest nastepstwem roznego rodzaju urazéw, w tym takze
urazéw termicznych, bedacych wynikiem dziatania na organizm cztowieka

PRACE POGLADOWE



324 == Jankowski Nr 4

wysokiej badz niskiej temperatury otoczenia. Rozpoznanie $mierci w nastepstwie
dziatania wysokiej temperatury otoczenia, poza przypadkami zgondéw z powodu
tzw. porazenia cieplnego, w tym stonecznego, nie stanowi trudnos$ci diagnostycz-
nych. Natomiast rozpoznanie $émierci spowodowanej dziataniem niskiej
temperatury otoczenia, zwanej $miercia z ochtodzenia (hipotermii) mimo
postepdw patologii i biochemii, stwarza dotgd powazne trudnosci diagnostyczne
na co zwraca uwage wiekszo$¢ autorow dawnych i wspoétczesnych podrecznikow
medycyny sadowej (1, 3, 9, 10, 14, 17, 20, 21, 22, 28, 30).

Uwarunkowane mechanizmem $mierci z ochtodzenia skape i niecharaktery-
styczne zmiany morfologiczne zaré6wno makro- jak i mikroskopowe powodujg ze
do chwili obecnej w praktyce sgdowo-lekarskiej ten rodzaj smierci rozpoznaje sie
po wykluczeniu wszystkich innych mozliwych przyczyn $mierci gwattownej
i $mierci z przyczyn chorobowych, uwzgledniajgc warunki i okolicznosci w jakich
ujawniono zwtoki (1, 3, 9, 14, 17). Ubogi i niecharakterystyczny obraz morfolo-
giczny $mierci z ochtodzenia jest przyczyng, ze od konca XIX-ego wieku
poszukuje sie zmian morfologicznych i biochemicznych, ktére wystepowatyby
tylko u os6b zmartych z tego powodu i mozna by uzna¢ je za charakterystyczne
dla niej, a wiec bylyby jej wyznacznikami (markerami). Brak jednoznacznych
i pewnych mozliwosci rozpoznawania $mierci z ochtodzenia zagraza popetnie-
niem btedu diagnostycznego w tego rodzaju przypadkach i pomyleniem ich
z innymi rodzajami $mierci gwattownej, co moze prowadzi¢ do powaznych
skutkow prawnych.

Jedyng cechg morfologiczng charakterystyczng dla dziatania niskiej tempe-
ratury na organizm cztowieka sg zmiany okreslane jako odmroziny (perniones)
zwane takze odmrozeniami (congelationes) (6, 10, 13, 15, 18, 20, 22, 28).
Zmiany te najczesciej powstajaw gorzej ukrwionych czes$ciach ciata, szczegdlnie
narazonych na dziatanie niskiej temperatury jak: nos, matzowiny uszne, palce ragk
i stop i sg najczesciej spotykane u osdb poddanych dziataniu temperatur ponizej
0°C. Sg one konsekwencjg miejscowych zaburzen krgzenia w skérze bedacych
nastepstwem zmian w $cianie i w $wietle drobnych naczyhA krwionosnych
okreslanych jako mikrokrgzenie. Charakter i stopien ich nasilenia zalezy od
wielko$ci ujemnej temperatury otoczenia i czasu jej dziatania. Ze wzgledu na
charakter i stopien ich nasilenia, oceniane sg w czterostopniowej skali.
Najwczesniej pojawiajgca sie zmiang jest znacznego stopnia zblednigcie skory
czasem okreslane jako ,jej zbielenie", ktéra nastepnie przyjmuje sinoczerwone
zabarwienie. Jest to odmrozenie | stopnia, ktére z reguty ustepuje catkowicie po
réznym czasie trwania. W odmrozeniu Il stopnia w obrzeknietej i sinoczerwonej
skorze tworza sie roznej wielkosci pecherze podnaskérkowe wypetnione krwistg
zawartoscig, a w odmrozeniach |Ill stopnia dochodzi do martwicy skory
W zwigzku z uszkodzeniem gatgzek nerwdw czuciowych ta faza odmrozen
cechuje sie brakiem czucia w uszkodzonych czesciach ciata. W najbardziej
zaawansowanych odmrozeniach |V stopnia martwica dotyczy catej grubosci
tkanek miekkich odmrozonej okolicy ciata i moze obejmowa¢ nawet drobne
kosci. Skéra w tych przypadkach ma barwe czarng, tkanka podskdérna jest
galaretowato obrzeknieta, a przy ucisku wydobywa sie krwisty, surowiczy ptyn
Odmrozone dystalne czesci konczyn, najczes$ciej paliczki badz cate palce moga
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ulega¢ mumifikacji z nastepowgdemarkacjg i ich oddzieleniem (22).

W czasie badania histopatologicznego najwczes$niej obserwowang zmiang
w powierzchownych odmrozinach jest duzy obrzek dotyczacy gtdéwnie warstwy
brodawkowatej skoéry oraz obfite, okotonaczyniowe nacieki z komérek zapalnych
jednojgdrowych, zlokalizowane wokd6t drobnych naczyn w gtebszych warstwach
skory wtasciwej poza warstwg brodawkowatg. W $cianie tych naczyhn obserwuje
sie takze obrzek. Spostrzegane zmiany sugerujg limfocytarne zapalenie naczyn.
W miare uszkadzania przez niskg temperature gtebszych warstw tkanek
miekkich opisane zmiany naczyniowe wystepujg w catej grubosci skoéry wtasciwej
oraz w tkance ttuszczowej podskdrnej. W Swietle naczyn tworza sie czopy
erytrocytarne przypominajgce swoim wygladem skrzepliny, zaburzajgce przeptyw
krwi (6, 10, 15).

Badania morfologiczne amputowanych z powodu odmrozen czes$ci kohnczyn
ludzkich, a zwtaszcza badania doswiadczalne na zwierzetach wykazaty, ze
dziatanie niskich - ujemnych temperatur powoduje zaburzenia metabolizmu
i powstawanie krysztalow lodu w komérkach prowadzgc do zaburzenia ich
funkcji. Dotyczy to m.in. komdérek $rédbtonka i nerwéw obwodowych, zwtaszcza
naczyh ruchowych, prowadzac do zaburzeh w mikrokrgzeniu z nastepowg
zwiekszong przepuszczalno$cig $sciany naczyniowej i powstawaniem obrzekéw.
Towarzyszace temu zageszczenie krwi (hemokoncentracja) sprzyja powstawaniu
czopow erytrocytarnych w $Swietle drobnych naczyn krwiono$nych, powodujac
niedokrwienie i martwice tkanek unaczynianych przez tak zmienione naczynia
(10, 15, 16).

Obserwowane zmiany bedace nastepstwem miejscowego dziatania niskiej
temperatury na organizm obserwuje sie w krajach o klimacie cechujgcym sie
zimami z duzymi mrozami, stgd byly one opisywane w przypadkach s$mierci
z zamarznigcia. Aktualne zmiany klimatow w Polsce spowodowaty, ze ich
praktyczne znaczenie staje sie coraz mniejsze.

Ponadto do najczesciej spotykanych zmian makroskopowych nieswoistych
dla $mierci z ochtodzenia, ale budzacych jej podejrzenie nalezy jasnoczerwone
zabarwienie plam opadowych. Obserwowane w czasie ogledzin zwiok o0s6b
zmartych z powodu ochtodzenia jest nastepstwem duzej, wiekszej niz zwykle
zawartosci we krwi oksyhemoglobiny. Mechanizm tego zjawiska jest ztozony.
Jest ono wynikiem zaréwno wiekszej zawartosci hemoglobiny utlenowanej
w organizmie w zwiazku z trudniejszg dysocjacjg oksyhemoglobiny (o czym juz
pisano) jak i mniejszym wykorzystywaniem tlenu w tkankach obwodowych
w nastepstwie obnizenia ich metabolizmu w niskiej temperaturze. Trudniejszemu
oddawaniu tlenu przez hemoglobine sprzyja takze towarzyszgca hipotermii
kwasica metaboliczna w tkankach obwodowych (1, 2, 3, 9, 10, 13, 17, 20, 21, 22,
28).

Podobnie mozna tlumaczyé jasnoczerwone zabarwienie ptuc, ktére sa jedy-
nym narzadem wewnetrznym bedgacym w bezpos$rednim kontakcie z otaczajg-
cym Srodowiskiem zewnetrznym, narazonym na dziatanie niskiej temperatury
wdychanego powietrza.

Jasnoczerwone zabarwienie plam opadowych spotyka sie takze w przypadku
Smierci w nastepstwie ostrego zatrucia tlenkiem wegla (jest ono wodwczas
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uwarunkowane obecnoscig karboksyhemoglobiny we krwi), a takze u o0s6b
zmartych z innych przyczyn, ktérych zwitoki przed dtuzszy czas przebywaty
w chtodni; nie moze by¢ wiec uznane za znamienne dla $mierci z ochtodzenia (3,
17,28).

Zmiany w btonie $luzowej zotgdka spostrzegane podczas sekcji zwtok osdb
zmartych w nastepstwie przypadkowego ochtodzenia majgce posta¢ ognisko-
wych wylewéw krwawych, ostrych nadzerek lub owrzodzen, w niektérych starych
podrecznikach medycyny sadowej noszg nazwe plam Wiszniewskiego,
a w nowszym pismiennictwie uszkodzen Wiszniewskiego badz ostrych nadzerek
krwotocznych. Zmiany o podobnym charakterze stwierdza sie niekiedy w btonie
Sluzowej dolnej czesci przetyku i w dwunastnicy. Sg to zmiany stwierdzane
u72% do 90% os6b zmartych z ochtodzenia. Zazwyczaj umiejscowione sg na
szczytach faldéw btony $luzowej okolicy dna oraz trzonu zotgdka. Badania
histopatologiczne wykazaty, ze najwcze$niej pojawia sie przekrwienie naczynh
wiosowatych ze zwiekszeniem przepuszczalnos$ci ich $ciany, obrzek podscieliska
oraz ogniskowe wylewy krwi. Nastepnie ulega zwyrodnieniu i martwicy nabtonek
powierzchniowy i gruczotowy, czemu w podzniejszych okresach towarzyszy
odczyn leukocytarny, gtownie z granulocytow obojetnochtonnych. Z uptywem
czasu umierania zmiany zajmujg gtebsze warstwy $ciany zotgdka, martwica
rozpuszcza sie i tworzg sie ostre owrzodzenia. Obraz mikroskopowy opisanych
uszkodzen btony $luzowej zotgdka u os6b zmartych z powodu ochtodzenia
nie réozni sie od ostrych, stresowych owrzodzen widywanych w czasie badania
gastroskopowego u os6b zywych i w czasie badania pos$miertnego zmartych
z izolowanym krwiakiem czaszkowo-mdzgowym, ciezkimi, mnogimi uszkodze-
niami ciata, posocznicg, rozlegtymi oparzeniami, czy niewydolnoscig wielonarzg-
dowg. Patogeneza opisanych zmian u zmartych z ochtodzenia wigze sie
z dziataniem czynnika stresogennego, jakim jest niska temperatura otoczenia,
ktorego natezenie przekracza mozliwosci kompensacyjne organizmu. Odpowie-
dzialnymi za uszkodzenie btony $luzowej zotgdka sg: 1) towarzyszace reakcji
stresowej nadmierne wydzielanie katecholamin powodujace skurcz naczyn
krwiono$nych i niedokrwienie btony $luzowej zotgdka z powodu przemieszczenia
krwi do waznych dla zycia narzadow jak mézg, serce, piuca; 2) nadmierne
wydzielanie kortykosterydéow przez komérki warstwy pasmowatej kory nadner-
cza, stanowigcych od dawna znany czynnik predysponujgcy do powstawania
owrzodzen w zotadku; 3) nadmierne wydzielanie histaminy i serotoniny przez
komorki tuczne w podscielisku btony $luzowej zotgdka wpltywajgcych na
zwiekszone wydzielanie kwasu solnego przez komorki oktadzinowe i zwiekszaja-
cych przepuszczalno$¢ $ciany drobnych naczyn krwionosnych. Niedokrwienie
btony $luzowej zotgdka uszkadza bariere ochronng blony $luzowej utworzonag
przez bezposrednio przylegajgcg do powierzchni warstwe $luzu oraz mechanizm
wydzielajgcy do $luzu dwuweglany, chronigce przed uszkadzajacym dziataniem
zaréwno obecnego w soku zotgdkowym kwasu solnego jak i pepsyny. Uwaza sie,
ze przyczynami przekrwienia naczyh mikrokrgzenia w bionie $luzowej zotgdka
w przedtuzajgcej sie hipotermii sg zaréwno zaburzenia osrodkowej (mdzgowej)
termoregulacji jak i wyczerpanie mechanizmu wydzielania katecholamin, czego
nastepstwem jest reperfuzja btony $Sluzowej z wylewami krwi do podscieliska.
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Badania rozwoju i nasilenia tych zmian w btonie $luzowej zotagdka w zaleznosci
od nasilenia i czasu dziatania niskiej temperatury otoczenia wykazatly, ze niskiej
temperaturze otoczenia, ale wyzszej niz 10:C, towarzyszy powolny spadek
temperatury wewnetrznej organizmu, co sprzyja powstawaniu ostrych uszkodzen
btony $Sluzowej zotgdka. Wigze sie to ze stosunkowo dtugim czasem, jaki uptywa
od zadziatania niskiej temperatury otoczenia do $mierci. Natomiast u o0so6b
poddanych dziataniu temperatury otoczenia nizszej niz 5°C temperatura
wewnetrzna organizmu obniza sie szybciej, czas umierania jest krétszy, co
powoduje, ze uszkodzenia btony $luzowej zotgdka w tych przypadkach
obserwuje sie rzadko. Wiatr i duza wilgotnos¢ powietrza zwiekszajac utrate
ciepta przez organizm do otoczenia, skracajg okres ekspozycji na chtéd, nie
sprzyjajac powstaniu uszkodzen btony Sluzowej zotadka. Wynika z tego, ze na
rozwdj uszkodzen Wiszniewskiego wptywa diugos¢ czasu agonii. Drugim
waznym czynnikiem wpiywajagcym na powstanie nadzerek krwotocznych jest
zdolnos$é organizmu do reakcji zyciowych na stresogenne dziatanie zimna. Ostre
uszkodzenia btony $luzowej zotagdka powstajg czesciej i sa bardziej nasilone
u osé6b mitodych, z silng reakcjg stresowg na zimno, niz u oso6b z reakcja
ostabiongwiekiem (1, 2, 3, 7, 11, 13, 15, 17, 20, 28, 29, 30).

U niektérych zmartych z powodu hipotermii rozpoznawano ostre zapalenie
trzustki. U osdéb hospitalizowanych z powodu hipotermii stwierdzano wysokag
aktywnos¢ amylazy w surowicy krwi, $wiadczacg o uszkodzeniu trzustki,
a w przypadkach zakonczonych zgonem badanie histopatologiczne wykazato
ostre zapalenie trzustki. Sano i Smith jako pierwsi w 1940 r. w czasie sekcji 50
os6b zmartych leczonych hipotermia z powodu nowotworow ztosliwych, u 5-ciu
stwierdzili ostre =zapalenie trzustki. Pdézniej Duguid ze wspotpracownikami
stwierdzit ogniskowg martwice lub ostre zapalenie trzustki u 5-ciu z 23 zmartych
z powodu przypadkowej hipotermii. Najczes$ciej jednak spotykang zmiang
morfologiczng w trzustce os6b zmartych z powodu przypadkowej badz terapeu-
tycznej (jatrogennej) hipotermii bylo nacieczenie tkanki $rédmigzszowej przez
leukocyty z przewagg granulocytéw obojetnochtonnych, z domieszkg erytrocytow,
przy prawidtowej budowie histologicznej przewodoéw wewnatrztrzustkowych,
czesci zewnatrzwydzielniczej i okolicznej tkanki ttuszczowej. Opisuje sie tez
martwice $ciany drobnych tetniczek z obecnoscig w ich $wietle skrzeplin.
Patogeneza zapalenia trzustki u os6b w gtebokiej hipotermii nie jest wyjasniona
(10, 17).

Jako zmiane wzglednie swoista, cho¢ nieczesto obserwowang w przypadkach
$mierci w nastepstwie ochtodzenia, wymienia sie takze wystepowanie wylewoéw
w miesniach biodrowo-ledzwiowych, stwierdzanych w czasie badania histopato-
logicznego, noszacych cechy krwinkotokow na drodze diapedezy, bedacych
wynikiem wzrostu przepuszczalno$ci $ciany naczyn wilosowatych w tej czesci
uktadu miesniowego. Etiologia tych zmian takze nie jest znana. W praktyce
sgdowo-lekarskiej w czasie badania posmiertnego nie sekcjonuje sie migs$ni
biodrowo-ledzwiowych i nie pobiera z nich wycinkéw do badania histopatologicz-
nego, co jest gtébwng, a byé moze jedyng przyczyna rzadkiego obserwowania
tego typu zmian u zmartych w nastepstwie ochtodzenia (4, 10).

Makroskopowo czesto widuie s:¢ takze wybroczyny pod optucng, nasierdziem



328 Z. Jankowski Nr 4

a nawet drobne wylewy pod wsierdziem (3).

Natomiast w obrazie mikroskopowym nierzadko spotyka sie: mikrozawaty
w wielu narzgdach wewnetrznych, majace by¢ nastepstwem towarzyszacej
hipotermii aglutynacji erytrocytow w drobnych naczyniach krwionosnych;
w ptucach - odoskrzelowe zapalenie oraz wylewy $rédpecherzykowe, spotykane
zwtaszcza u dzieci; w nerkach - sttuszczenie komodrek nabtonka cewek
proksymalnych kory, z obecnos$cig bogatobiatkowego pitynu w Swietle torebek
Bowmana kiebkoéw; w sercu - obrzek tkanki sr6dmigzszowej, ogniska wzmozo-
nej kwasochtonnos$ci bgdz zwyrodnienia wodniczkowego kardiocytow z pyknoza
jader, a takze ogniska martwicy; w nadnerczach - zwyrodnienie wodniczkowe
komdérek rdzenia oraz zmniejszenie zawartosci lipidow w korze, zwtaszcza w jej
warstwie pasmowatej; w tarczycy - cechy resorbcji koloidu oraz ztuszczanie sie
bgadz cechy nadmiernej aktywnosci komodrek wyscielajgcych pecherzyki;
w watrobie - brak glikogenu i sttuszczenie hepatocytéw; a takze uruchomienie
lipidow z komérek tkanki ttuszczowej brunatnej, przy braku takich zmian w zéttej
tkance ttuszczowej (12, 13, 15, 18, 25, 26).

Wymienione zmiany mogg by¢ nastepstwem przediuzajgcego sie niedotlenie-
nia, niedokrwienia badz uszkodzenia toksycznego i sg czesto spotykane u o0so6b
zmartych w przebiegu przedtuzajacej sie sercopochodnej bgdz obwodowej
niewydolnosci krazenia, niewydolnosci oddechowej z roznych przyczyn, a takze
posocznic lub zatrué¢ substancjami chemicznymi.

Poza omoéwionymi zmianami majgcymi wskazywac¢ w czasie badania po-
Smiertnego, zwtaszcza histopatologicznego, na ochtodzenie organizmu jako
przyczyne $mierci, w narzgdach wewnetrznych ludzi i zwierzat doswiadczalnych
zaobserwowano wiele zmian morfologicznych, stwierdzanych rowniez
w przypadkach innych rodzajow $mierci gwaltownej oraz $mierci z przyczyn
chorobowych i nalezy je uzna¢ za znaleziska przypadkowe, nie majace zwigzku
z tego rodzaju $miercig a wiec nie mogace by¢ dowodami morfologicznymi
$mierci z ochtodzenia.

Glikogen w watrobie, sercu i w migsniach szkieletowych w $mierci
z ochtodzenia

Zaobserwowany niekorzystny wptyw niskiej temperatury otoczenia - mroéz,
zimna woda morska - na zotnierzy armii niemieckiej podczas dziatan wojennych
zimg na froncie wschodnim (szczegdlnie duze straty w liczebnosci armii), a takze
na marynarzy zatopionych okretow i statkéw niemieckich oraz lotnikéw
samolotéw strgconych do morza w pétnocnych rejonach Europy spowodowatl, ze
na problemy zwigzane z niekorzystnym wptywem niskiej temperatury otoczenia
na organizm cztowieka zwrdocono szczeg6lng uwage w Niemczech podczas
Drugiej Wojny Swiatowej. Systematyczne badania w tym zakresie podjeli w 1943
r. naukowcy z Instytutu Patologii Medycyny Lotniczej oraz Instytutu Chemii
Fizjologicznej Uniwersytetu we Freiburgu. Badania rozpoczeli od wnikliwej
analizy wynikow sekcji zwtok oraz badania histopatologicznego osob zmartych,
co do ktérych czas, warunki i okoliczno$ci zgonu oraz wynik badania po$miert-
nego, wskazywaty na ochtodzenie jako przyczyne sSmierci. Swoje spostrzezenia
uzupetnili badaniami doswiadczalnymi na zwierzetach (Swinki morskie)
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z zastosowaniem metod morfologicznych i chemicznych. Wyniki tych badan
potwierdzity wystepowanie omdéwionych zmian histopatologicznych w narzgdach
wewnetrznych, ponadto u czesci badanych zwierzgt doswiadczalnych zaobser-
wowano powtarzajgca sie zmiane w postaci braku glikogenu w watrobie, miesniu
serca i w miesniach szkieletowych. Uzyskane wyniki oprécz opisu zmian
w narzgdach wewnetrznych wraz z wynikami badan innych autoréw zajmujgacych
sie woéwczas tym zagadnieniem pozwolity na opracowanie patofizjologii
hipotermii, co miato takze praktyczne znaczenie dla diagnostyki, terapii
i postepowania z osobami znajdujgcymi sie w hipotermii, oprécz mozliwosci
diagnostyki posmiertnej takich przypadkow (25, 26).

Autorzy ci zwrécili szczegdlng uwage na fakt, ze istotng role w regulacji
temperatury ciata osoby poddanej dziataniu zimna, odgrywa gospodarka
weglowodanowa.

Juz wczes$niej Claude Bernard stwierdzit, ze przy silnym dziataniu zimna na
organizm dochodzi do mobilizacji weglowodanéw powodujacej wzrost stezenia
cukru we krwi, co nazwat cukrzycg z zimna. Na podstawie badan doswiadczal-
nych, wykonanych na roznych gatunkach zwierzat, obserwacje te potwierdzili inni
badacze dodatkowo stwierdzajac, ze obserwowana woéwczas hiperglikemia jest
wynikiem mobilizacji glikogenu z watroby. W zwigzku 2z powyzszym uczeni
z Instytutu Medycyny Lotniczej w Niemczech postanowili m.in. zbadaé¢ wptyw
hipotermii na gospodarke weglowodanowg u zwierzat doswiadczalnych. W tym
celu badali histochemicznie obecno$é, a chemicznie stezenie glikogenu
w watrobie, mie$niach szkieletowych i w mies$niu serca, a takze stezenie glukozy
i kwasu mlekowego we krwi zwierzat poddanych ostremu i przewlektemu
dziataniu zimna. Z badan tych wynikato, ze u zwierzat nagle (w okresie krétszym
niz godzina) ochtodzonych do temperatury ciata 20~C zawartos¢ glikogenu
w watrobie i w miesniu serca oraz stezenie glukozy we krwi bytly w granicach
normy. Zawarto$é glikogenu w mie$niach szkieletowych w takiej sytuacji wedtug
czesci autorow takze miescita sie w granicach normy, a wedtug innych byta
obnizona, co uwazano za nastepstwo drgawek poprzedzajgcych $mierc¢. Przy
diuzej trwajgcym ochitodzeniu zawartosé¢ glikogenu w badanych narzgdach oraz
stezenie glukozy we krwi zalezaty gtownie od czasu trwania ochtodzenia, a takze
od stopnia obnizenia cieptoty ciata. | tak u zwierzat ochtadzanych w ciggu 36
godzin do 23°C dochodzito do umiarkowanego zaniku glikogenu w watrobie,
miesniach szkieletowych i mies$niu serca, przy czym stezenie cukru we krwi
utrzymywato sie w poblizu dolnej granicy normy. Wreszcie systematycznemu,
powolnemu, diugo trwajgcemu obnizaniu cieptoty ciata towarzyszyt prawie
catkowity zanik glikogenu w wymienionych narzgdach i hipoglikemia. Autorzy
tych eksperymentéow uzyskane wyniki ttumaczyli tym, ze w tych przypadkach,
w ktéorych z powodu nagtego i bardzo silnego dziatania zimna dochodzi do
szybkiego zatamania regulacji ciepta w organizmie, nie dochodzi juz do
mobilizacji glikogenu z watroby, natomiast jezeli w procesie powolnego
ochtadzania ciata mamy do czynienia co najmniej ze wzgledng niewydolnoscig
regulacji ciepta, to w tym okresie dochodzi do wzmozonej produkcji ciepta,
w zwigzku z czym uruchomione zostajg zasoby glikogenu w watrobie az do
petnego ich zuzycia. Ostatecznie dochodzi tez do hipoglikemii (18, 26).
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U zwierzat doswiadczalnych padtych wskutek ochtodzenia, poza watrobg,
obserwowano takze znikanie glikogenu z miesni szkieletowych i z mie$nia serca.
Gtéwnym czynnikiem stymulujagcym rozpad glikogenu w komédrkach mies$ni
szkieletowych i miesnia serca jest adrenalina wydzielana w nadmiarze przez
rdzen nadnerczy w réznych sytuacjach stresogennych oraz w czasie wysitku
fizycznego, zwana czesto ,hormonem strachu, walki i ucieczki". Stymulacja
receptorow {3-adrenergicznych prowadzi do wytwarzania cAMP, aktywujgcego
fosforylaze (enzym biorgcy udziat w rozpadzie glikogenu), a inaktywujgcego
syntaze glikogenu (enzym biorgcy udziat w jego syntezie). Skutkiem tego jest
rozpad glikogenu w komédrkach - glikogenoliza. W miesniach szkieletowych
rozktad glikogenu zachodzi takze pod wptywem stymulacji nerwowej mie$nia
poprzez zmiany stezenia jonow wapnia wewnatrz miocytéw, z nastepowg
posrednig aktywacjg przez nie fosforylazy (8, 19, 23, 24, 27).

Brak glikogenu w mie$niach szkieletowych zwierzat padiych w nastepstwie
ochtodzenia moze by¢ tez nastepstwem obserwowanych u nich tuz przed
$miercig drgawek, a u ludzi - drzen mie$niowych stanowigcych mechanizm tzw.
termogenezy drzeniowej, okreslanej jako dreszcze. Moze byé takze nastep-
stwem poprzedzajgcego $mier¢ duzego wysitku fizycznego.

Brak glikogenu w mies$niu serca w przypadkach $mierci z ochtodzenia nalezy
wigzac takze z mechanizmem zgonu w postaci wczes$niej oméwionego migotania
komér stanowigcego najczestszy mechanizm zgonu. Chaotyczna, nieskoordy-
nowana, niewydolna hemodynamicznie czynno$¢ skurczowa miesSnia serca
powoduje nagty spadek ci$nienia tetniczego krwi, z wtérnym brakiem przeptywu
krwi w tetnicach wiencowych serca, z nastepowym niedokrwieniem i ostrym
niedotlenieniem miesnia serca. Konsekwencjg tego jest wytwarzanie zwigzkow
bogato energetycznych, niezbednych do prawidlowej czynnosci serca
w beztlenowej glikolizie (zamiast jak to ma miejsce w warunkach normalnych
w szlakach metabolicznych wymagajgcych obecnos$ci tlenu) czemu towarzyszy
znikanie glikogenu z kardiocytow (10).

Z wyzej wymienionych powoddéw badanie zawartosci glikogenu w miesniach
szkieletowych i w miesniu serca nie moze byé uznawane jako zjawisko
charakterystyczne, stanowigce ewentualny wyznacznik (marker) $mierci
z ochtodzenia. Biorgc pod uwage funkcje watroby w gospodarce weglowodano-
wej organizmu zaobserwowane znikanie glikogenu 2z watroby w $mierci
z ochtodzenia moze spetnia¢ takie warunki (8, 19, 23, 26, 27).

W Polsce w okresie przedwojennym Leon Wachholz, w swoim podreczniku
medycyny sgdowej, w rozdziale dotyczgcym $mierci z zamarzniecia zwraca
uwage na przydatno$¢ obserwacji znikania glikogenu z watroby w diagnostyce
tego rodzaju $mierci (30).

W okresie powojennym na przydatno$é tego zjawiska w rozpoznawaniu
Smierci z ochtodzenia zwracano uwage w pracach wykonanych w Zaktadach
Medycyny Sgadowej w Krakowie i w Gdansku (1, 5, 8, 9, 14, 15, 19, 23, 25, 26,
27).

Pojawity sie réwniez gtosy podwazajgce znaczenie badan zawartosci glikoge-
nu w watrobie w diagnostyce $mierci z ochtodzenia, bowiem jak wykazaty
badania histochemiczne po uptywie 24 godzin zmiany w zawartos$ci i rozmiesz-
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czeniu glikogenu w watrobie mogg by¢é nastepstwem procesow posSmiertnej
autolizy (24).

Z punktu widzenia pos$miertnej, sadowo-lekarskiej diagnostyki zgonoéw
z ochtodzenia znikanie glikogenu z watroby jako wynik mobilizacji weglowodanéw
w nastepstwie dziatania zimna, wydaje sie wigc by¢ objawem, ktory mogiby
w okreslonych warunkach by¢ uznany za charakterystyczny lub wrecz swoisty dla
tego rodzaju zgondéw. Wykorzystywanie tych obserwacji w praktyce opiniodaw-
czej byto jednakze dotad rzadko stosowane.

W Zaktadzie Medycyny Sgdowej Akademii Medycznej w Gdansku przepro-
wadzono badania na duzym materiale sekcyjnym oraz badania dos$wiadczalne
na zwierzetach w celu oceny przydatnosci stwierdzanego braku glikogenu
w watrobie dla diagnostyki $mierci z ochtodzenia. Ich wyniki stanowig tres¢
rozprawy habilitacyjnej.
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Problematyka identyfikacji ofiar katastrof

Outline of issues connected with the identification of victims
of catastrophes
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Coraz cze$ciej zdarzajgce sie katastrofy o wymiarze miedzynarodowym, z akcentowa-
nym progresywnie czynnikiem terrorystycznym (ostatnio zamachy terrorystyczne na
terenie Standéw Zjednoczonych A.P. 11.09.2001 r.), zmuszajg do pilnego podjecia dziatan
na obszarze dotyczgcym =zagadnien organizacyjnych zwigzanych 2z problematyka
identyfikacji ofiar katastrof. Opracowanie dotyczy tej problematyki. Przedstawiono w nim
w schematycznym ujeciu propozycje rozwigzan, ktore odnoszg sie do dziatan
organizacyjnych na szczeblach: regionalnym, krajowym jak i miedzynarodowym,
zwigzanych z szeroko pojetym zagadnieniem identyfikacji ofiar katastrof.

Catastrophes on an international scale with an increasingly pronounced terrorist factor
(for example, the terrorist attacks in the United States of America on September 11,
2001) are occurring with increasing frequency. This fact compels the international
forensic medical community - especially at the present moment - to undertake
coordinated and rapid measures in the area, closely related to our profession, of issues
connected with problems of identifying the victims of catastrophes. To date organiza-
tional issues have not been harmonized to the required at an international level degree.
The subject has been raised frequently at congresses and symposiums of forensic
medicine. The real and present danger of catastrophes at a national and regional level
demands the adoption of rapid organizational actMties at these levels too. Because the
victims of such catastrophes are often of various nationalities, these actMties also
demand urgent organizational harmonization in keeping with established international
norms. The following article addresses this issue. It contains propositions in outline with
the aim of presenting them to discussion. These suggestions refer solely to organiza-
tional activities on the regional, national, and international levels, connected with the
issue of identification in the broad sense of the word.

Stowa kluczowe: identyfikacja, katastrofy, ofiary katastrof.
Key words: identification, catastrophes, victims of catastrophes.
* Opracowanie jest cze$cig memoriatu w sprawie koniecznos$ci powotania zunifikowanego miedzy-

narodowego / krajowego centrum identyfikacyjnego ofiar katastrof, przekazanego 18 grudnia
2001 r. w Krajowym Centrum Koordynacji Ratownictwa i Ochrony Ludnos$ci w Warszawie.
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