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Regulamin ogłaszania prac

1. Archiwum Medycyny Sądowej i Kryminologii przyjmuje w języku polskim i angielskim: prace doświadczalne, poglądowe, 
kazuistyczne, artykuły o charakterze szkoleniowym z medycyny sądowej, kryminologii i dziedzin pokrewnych, opracowania 
z zakresu etyki i deontologii lekarskiej, streszczenia prac obcych, oceny książek, sprawozdania z działalności PTMSiK, 
sprawozdania ze zjazdów krajowych i zagranicznych, komunikaty Zarządu Głównego PTMSiK, listy do Redakcji. Autor 
powinien podać, do jakiej kategorii zalicza tekst nadesłanej pracy. Przyjmowane do druku będą również prace autorów 
zagranicznych w języku angielskim.
2. Wydruki prac w dwóch egzemplarzach przyjmuje Redakcja w stanie gotowym do druku, z zachowaniem obowiązu-
jących zasad pisowni polskiej i polskiego mianownictwa. Wraz z wydrukami należy nadesłać dyskietkę z tekstem pracy  
w formacie dowolnego, używanego powszechnie w Polsce procesora tekstu.
3. Wydruki muszą być wykonane czcionką znormalizowanej wielkości, na arkuszach A4, z marginesem 4 cm ze strony lewej  
i 1 cm z prawej, z zachowaniem podwójnych odstępów (29-31 wierszy na stronie).
4. Objętość prac oryginalnych i poglądowych nie może przekraczać 12 stron, kazuistycznych 7 i innych 5 (wraz z ry-
cinami, tabelami, piśmiennictwem i streszczeniem). W uzasadnionych przypadkach Redakcja może przyjąć do druku 
pracę obszerniejszą. Nadesłane prace będą recenzowane. W przypadku nieprzyjęcia pracy do druku Redakcja zwraca 
autorowi 1 egzemplarz.
5. Na pierwszej stronie przed właściwym tekstem pracy należy umieścić imię i nazwisko autora (autorów), tytuł pracy  
w języku polskim i angielskim, nazwę instytucji, z której praca pochodzi oraz tytuł naukowy (skrót), pierwszą literę imienia 
i nazwisko kierownika akceptującego pracę. W kolejności należy przedstawić streszczenie w języku polskim, nie prze-
kraczające 10 wierszy, zawierające cel i wyniki pracy bez informacji o metodyce. Poniżej należy zamieścić streszczenie 
w języku angielskim objętości co najmniej 10 wierszy, zawierające cel i wyniki pracy oraz informacje o metodyce pracy.
6. Właściwy tekst pracy rozpoczyna się od drugiej strony. Tytuły podrozdziałów powinny być umieszczone w oddzielnych 
wierszach w środku strony, bez numerowań, podkreśleń i spacji. Wszelkie wyrazy w tekście wymagające wyróżnienia 
graficznego (podkreśleń, spacji itp.) należy podkreślić ołówkiem. W tekście pracy należy także zaznaczyć, w którym 
miejscu ma być umieszczona tabela lub rycina.
7. Tabele i ryciny zamieszczamy w liczbie koniecznej do zrozumienia tekstu. Podpisy pod rycinami i ich oznaczenia oraz 
tytuły tabel wraz z objaśnieniami należy podawać w języku polskim i angielskim. Rycina musi mieć numerację arabską, 
a tabela rzymską. Wykresy, mapki, rysunki, wzory chemiczne, strukturalne itp. należy dołączyć w dwóch egzemplarzach 
(oryginał i fotokopia). Wielkość rycin powinna być taka, aby były one czytelne po zmniejszeniu ich podstawy do 120 mm. 
Ryciny i wykresy powinny być wykonane czarnym tuszem na kalce technicznej albo jako odpowiadający temu wydruk 
komputerowy lub zbiory postscriptowe (EPS). Fotografie wyłącznie czarno-białe, silnie wykontrastowane, na błyszczącym 
papierze formatu 6x9 lub 9x12.
8. Piśmiennictwo należy umieścić na oddzielnej stronie. W oryginalnej pracy przyjmuje się do 20 pozycji, w poglądowej do 30,  
a w doniesieniu kazuistycznym do 12. Wykaz piśmiennictwa należy ułożyć według kolejności cytowania w tekście  
w kolumnie. Każda pozycja musi zawierać nazwisko i pierwszą literę imienia autora (autorów), tytuł pracy, tytuł czasopis-
ma według skrótów używanych w lndex Medicus (w czasopismach pisanych cyrylicą przyjąć transkrypcję obowiązującą  
w Polsce) oraz kolejno rok, numer tomu, pierwszą i ostatnią stronę pracy. W przypadku pozycji książkowych należy 
ponadto podać pełny tytuł dzieła, wydawcę, miejsce i rok wydania.
9. Na końcu pracy należy umieścić adres jednego z autorów, na który będzie kierowana wszelka korespondencja doty-
cząca pracy.
10. Do rękopisu pracy należy dołączyć zgodę Kierownika instytucji (Katedry, Zakładu) na opublikowanie pracy, oświadczenie 
pierwszego autora, że praca nie została złożona równocześnie w innym czasopiśmie oraz że nie była drukowana. Wyjątkowo, 
szczególnie cenne prace wydrukowane w obcojęzycznym czasopiśmie o zasięgu międzynarodowym mogą być zamieszczone  
w języku polskim na łamach Archiwum.
11. W przypadku, gdy praca doświadczalna prowadzona była na osobach żyjących, na zwłokach lub na zwierzętach, 
należy dołączyć zgodę właściwej komisji uczelnianej na prowadzenie tych badań.
12. Redakcja zastrzega sobie prawo dokonywania niezbędnych poprawek stylistycznych i skrótów bez porozumienia  
z autorem.
13. Honoraria autorskie za publikowane prace nie będą wypłacane.
14. Autorzy otrzymują bezpłatnie 10 odbitek.
15. Praca nie odpowiadająca regulaminowi zostanie zwrócona Autorowi bez rozpatrzenia merytorycznego.
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W związku z 70-leciem urodzin oraz Jubileuszem 45-lecia pracy zawodowej składamy Panu 
Profesorowi Karolowi Śliwce najlepsze życzenia.

Niniejszy numer Archiwum prawie w całości wypełniają prace Jego uczniów i współpracowni-
ków. Wszystkie zamieszczone prace są dedykowane Jubilatowi.

Redakcja 
Archiwum Medycyny Sądowej i Kryminologii
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„Nikt z nas nie staje się kimś nagle, w jeden dzień.
Przygotowania do tego trwają przez całe nasze życie”

 Gail Godwin

45-lecie pracy zawodowej  
i 70-lecie urodzin Profesora Karola Śliwki

Prof. dr hab. med. Karol Śliwka urodził się 
w dniu 28 kwietnia 1939 roku w Dębicy. Od 1948 
roku przez okres niemal 30 lat mieszkał w Gdań-
sku. Tam skończył szkoły i ukończył studia na 
Akademii Medycznej. Po odbyciu stażu podyplo-
mowego w Tarnowskich Górach, kiedy pojawiły 
się możliwości podjęcia pracy w medycynie 
sądowej, którą od pierwszego z nią spotkania 
był zafascynowany, wrócił do Gdańska. Profesor 
bardzo sobie ceni i do dziś podkreśla, że dzięki 
temu, że trafił do zespołu tak wybitnego medyka 
sądowego – prof. dr. hab. med. Stefana Raszeji, 
mógł nie tylko poznać trudny warsztat medyka 
sądowego, uzyskać specjalizację z medycyny 
sądowej ale i poznać smak pracy naukowej, 
szczególnie pracy eksperymentatora. Praca 
doktorska pt. „Ocena przydatności niektórych 
metod laboratoryjnych w diagnostyce śmierci 
z utonięcia”, obroniona w 1974 roku była typo-
wym tego przykładem ale też i inne prace do-
świadczalne dotyczące wpływu małych dawek 
alkoholu, wybranych leków oraz leków i alkoholu 

na parametry chodu, czy też prace poświęcone 
przydatności różnych metod laboratoryjnych 
w diagnostyce sądowo-lekarskiej pozwoliły mu 
na realizację pasji poznawania.

Pod koniec roku 1977, gdy w Bydgoszczy 
tworzyła się Akademia Medyczna, mury nowego 
Zakładu Medycyny Sądowej pachniały jeszcze 
farbą, Profesor, usilnie namawiany przez wła-
dze Uczelni, podjął się trudu organizowania od 
podstaw Zakładu Medycyny Sądowej. W 1984 
roku powstała samodzielna uczelnia. Pierwsze 
lata wypełniły prace organizacyjne i szkolenie 
personelu. W tym czasie, jak to podkreśla nasz 
Profesor, z pomocą przyszli wspaniali i wy-
próbowani Przyjaciele – inni medycy sądowi, 
którzy nie tylko przyjęli na szkolenie młodych 
pracowników, ale i ratowali nasz Zakład wspie-
rając nas nie tylko doświadczeniem, cennymi 
radami, ale i odczynnikami. Te lata były też latami 
intensywnej pracy naukowej – w 1984 roku, po 
kolokwium habilitacyjnym Rada Wydziału Le-
karskiego AM w Gdańsku, na podstawie pracy 
„Ocena pośmiertnej pobudliwości elektrycznej 
mięśnia szkieletowego szczurów i jej znaczenie 
dla określenia czasu śmierci”, nadała Mu stopień 
doktora habilitowanego nauk medycznych.

Kolejne lata to troska o dalszy, na miarę cza-
sów, rozwój Zakładu. W chwili obecnej jest on 
pełnoprofilowym Zakładem ze wszystkimi dzia-
łami medycyny sądowej, zatrudniającym poza 
Profesorem, 1 doktora habilitowanego – kierow-
nika Zakładu Genetyki Molekularnej i Sądowej, 
7 doktorów, 3 magistrów, 2 lekarzy specjalistów 
medycyny sądowej, 2 rezydentów oraz personel 
techniczny i administracyjny w liczbie 10 osób. 
W Katedrze i Zakładzie funkcjonuje szeroko 
rozbudowany dział tanatologii sądowo-lekarskiej 
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z pracownią histopatologiczną, pracownie sero-
logiczne, które oprócz działalności dla potrzeb 
wymiaru sprawiedliwości służą działalności 
klinicznej, pracownia toksykologii sądowo-lekar-
skiej, w której przeprowadza się też trudniejsze 
badania dla potrzeb klinik, pracownia badania 
śladów biologicznych i orzecznictwa sądowo-
lekarskiego dla potrzeb procesów karnych, 
cywilnych i ubezpieczeniowych. Dumą Katedry 
jest Zakład Genetyki Molekularnej i Sądowej, 
wyposażony w najnowocześniejszy sprzęt 
laboratoryjny, w tym aparaturę do automatycz-
nego sekwencjonowania DNA oraz amplifikacji, 
która wykonuje badania DNA genomowego 
i mitochondrialnego i badań tzw. starożytnego 
DNA, niektóre analizy wykonuje jako jedyna 
w kraju. Uzyskuje corocznie atest Polskiego 
Towarzystwa Medycyny Sądowej i Kryminologii 
na badania DNA, ale też atest w pozytywnie 
zakończonych testach amerykańskiego pro-
gramu profilowania DNA, którym poddaje się 4 
razy do roku. Do tego programu przystąpiła też 
Pracownia Toksykologiczna.

Pracownicy naukowi Zakładu, z reguły ab-
solwenci bydgoskiej uczelni, zdobywali pod 
kierunkiem Profesora kolejne stopnie specjali-
zacji w zakresie medycyny sądowej. Pod jego 
kierunkiem specjalizują się też lekarze spoza 
Zakładu. W Zakładzie 2 osoby uzyskały stopień 
doktora habilitowanego, 7 osób uzyskało stop-
nie doktorskie. W Zakładzie przeprowadzono 
kilkanaście przewodów magisterskich. Wśród 
pracowników jest 4 stypendystów Fundacji na 
Rzecz Nauki Polskiej.

Z sukcesami Katedry łączyły się też sukcesy 
zawodowe Naszego Szefa. W 1992 roku otrzy-
mał tytuł profesora, a w 1996 roku stanowisko 
profesora zwyczajnego.

Wraz z Profesorem prowadzimy prace na-
ukowe, jak zwykle najczęściej eksperymentalne. 
Aktualnie prowadzimy dwa granty KBN oraz 
sześć grantów uczelnianych, na terminy obrony 
oczekuje sześciu asystentów, niektórzy z nas 
myślą o habilitacji. To pasja Profesora motywuje 
nas do pracy. Dorobek Pana Profesora, liczący 
ponad 160 publikacji oraz komunikatów, jest dla 
nas dopingiem. Prace Pana Profesora dotykają 
najważniejszych zagadnień medycyny sądowej 
– ustalania czasu śmierci, diagnostyki śmierci, 
narkomanii, wykorzystania genetyki w pracy 
lekarza sądowego. 

W medycynie sądowej istotnym jest czy zgon 
osoby został spowodowany zmianami chorobo-
wymi, czy też jest następstwem działania osób 
trzecich. Zgony nagłe, zwłaszcza osób młodych, 

pozornie zdrowych, np. sportowców, zawsze 
budzą podejrzenie tzw. śmierci gwałtownej, tj. 
spowodowanej działaniem osób trzecich. Wyniki 
badań sekcyjnych, z uwagi na brak makrosko-
powych wykładników patomorfologicznych 
samoistnych schorzeń, nie zawsze pozwalają 
ocenić, że przyczyną zgonu było schorzenie 
samoistne. Dopiero rozszerzona diagnostyka 
pozwala na stwierdzenie, że zgon taki nie stoi 
w związku z działaniem innych osób. 

Medycyna sądowa stosunkowo często ma 
do czynienia ze zwłokami osób o nie usta-
lonej tożsamości (tzw. zwłoki NN). Ustalenie 
podstawowych cech identyfikacyjnych tj. płci, 
wzrostu i wieku, zwłaszcza w przypadkach 
gdy dostarczone są jedynie fragmenty kości, 
nie jest łatwe. Do określenia podstawowych 
cech identyfikacyjnych dotychczas stosowano 
metody ustalenia w oparciu o spostrzeżenia 
antropologiczne poczynione w przeszłości na 
populacjach żyjących w określonym czasie. 
W związku z wyraźnym zróżnicowaniem ak-
tualnych społeczeństw w stosunku do społe-
czeństw wieków poprzednich przydatność tych 
cech nie jest aktualna. Dlatego też zwrócono 
baczniejszą uwagę na dawniej wykorzystywane 
cechy antropologiczne, uzupełniając je o nowe 
spostrzeżenia bądź zajęto się okolicami kośćca 
dotychczas nie badanymi. 

W związku z kolejną nowelizacją Kodeksu 
Karnego pojawiły się problemy związane z in-
terpretacją sformułowań zawartych w kodeksie, 
jak też zaszła potrzeba określenia standardów 
orzeczniczych stosowanych w praktyce. 

W związku z systematyczną zmianą rodzaju 
leków, środków toksycznych, jak i ułatwieniem 
dostępności do tych substancji, pojawiło się 
nowe zjawisko w praktyce sądowo-lekarskiej, 
związane z pospolitym używaniem substancji 
chemicznych przez społeczeństwo. Z jednej 
strony prowadzi to do zwiększenia liczby zgo-
nów wskutek zatruć, powoduje też ujemne 
skutki u osób żyjących, np. przy prowadzeniu 
pojazdów mechanicznych lub w pracy przy ob-
słudze precyzyjnych urządzeń mechanicznych. 
Z drugiej strony pojawiły się problemy związane 
z określeniem ilości i jakości spożytych substan-
cji chemicznych w kontekście upływu czasu 
po spożyciu. Dlatego aktualna toksykologia 
sądowo-lekarska sprowadza się nie tylko do 
identyfikacji spożytych substancji, ale również 
do oceny stopnia ich działania na sprawność 
psychofizyczną człowieka.

Nasze zainteresowania, w pewnej mierze, są 
kontynuacją Jego prac.

artykuł jubileuszowy
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Pan Profesor był recenzentem wielu rozpraw 
doktorskich, wniosku profesorskiego, a w 1998 
roku miał zaszczyt być promotorem i laudatorem 
tytułu doktora honoris causa Pana Profesora 
Stefana Raszeji, który nadała Mu Akademia 
Medyczna w Bydgoszczy.

W swojej działalności dydaktycznej Pan Pro-
fesor troszczył się o to, aby seminaria i wykłady 
były prowadzone z wykorzystaniem najnowo-
cześniejszych technik audiowizualnych. Oprócz 
zajęć na Wydziale Lekarskim i Farmaceutycz-
nym naszej uczelni prowadzi również zajęcia dy-
daktyczne dla studentów Międzyuczelnianego 
Kierunku Biofizyki Medycznej oraz studentów 
Wydziału Prawa Uniwersytetu im. Mikołaja Ko-
pernika w Toruniu.

W czasie swojej pracy zawodowej Jubilat 
pełnił i pełni szereg zaszczytnych funkcji m.in. 
przewodniczącego Komisji Terenowej Etyki 
Badań Naukowych, Rzecznika Dyscyplinarne-
go, członka Wydziałowej Komisji ds. okresowej 
oceny nauczycieli akademickich, przewodniczą-
cego Uczelnianej Komisji ds. Rekrutacji, członka 
Komisji ds. Wydawnictw, przewodniczącego 
Komisji ds. Rozwoju i Aparatury, przewodni-
czącego Komisji ds. Nauki, Przewodniczącego 
Uczelnianej Komisji Wyborczej. Był i nadal jest 
aktywnym członkiem Senatu. 

Przez wiele lat Profesor był członkiem Krajo-
wego Zespołu Specjalistycznego ds. Medycyny 
Sądowej, a po jego rozwiązaniu Konsultantem 
Wojewódzkim ds. Medycyny Sądowej i od 1994 
roku Konsultantem Regionalnym.

Od 1965 roku jest członkiem Polskiego Towa-
rzystwa Medycyny Sądowej i Kryminologii, od 1978 
roku jest członkiem Zarządu Głównego a w latach 
1995-1998 prezesem Towarzystwa. W latach 1986-
88 był przewodniczącym Komisji Nauk Klinicznych 
Bydgoskiego Towarzystwa Naukowego. Ponadto 
jest członkiem Polskiego Towarzystwa Lekarskie-
go, Polskiego Towarzystwa Farmakologicznego 
i Polskiego Towarzystwa Immunologicznego.

Profesor wraz z nami aktywnie uczestniczył 
we wszystkich krajowych zjazdach i sympozjach 
w dziedzinie medycyny sądowej i nauk po-
krewnych. Wymiana doświadczeń naukowych 
z ośrodkami zagranicznymi pozwala też na 
owocną współpracę. Katedrę i Zakład odwiedzi-
ło szereg gości z kraju i z zagranicy. Częstym 
gościem Zakładu był dr B. W. Grunbaum z USA, 
prof. Mallach z RFN, prof. Hartmann ze Szwaj-
carii, prof. Bonte z RFN. W czasie ich pobytu 
pracownicy zapoznawali się z najnowszymi 
osiągnięciami medycyny sądowej. W ostatnich 
dwóch latach Zakład nawiązał owocną współ-

pracę z Zakładem Medycyny Sądowej w Münster 
i Kiel, przeprowadza wspólne doświadczenia, na 
zaproszenie Zakładu w 1994 roku wykłady wy-
głosili D. Carlson – Technical Manager Genetic 
z Gibco BRL, M. Fischer – Project Manager 
Bio-Tec Fischer RFN oraz R. Feike z Pharmacii 
LKB – Austria. 

W Katedrze i Zakładzie Medycyny Sądowej 
w Bydgoszczy wraz ze współpracownikami 
zorganizował trzy konferencje oraz jeden zjazd 
naukowy. W dniach 22-24 kwietnia 1985 roku 
odbyła się konferencja naukowo-szkoleniowa nt. 
„Nowoczesne metody diagnostyki biochemicz-
nej” połączona z warsztatami w zakresie obsłu-
gi i metodyki niektórych oznaczeń z użyciem 
aparatów FPLC, chromatografii jonowymiennej 
i powinowactwa, ogniskowania izoelektrycznego 
oraz innych metod, prowadzonymi przez pracow-
ników naukowych firmy Pharmacia (Szwecja).

Kolejne dwie konferencje serologiczne odby-
ły się w dniach 18-20 maja 1989 roku oraz 4-5 
marca 1994 roku. Plonem pierwszej z nich było 
wydanie przez Wydawnictwo Uczelniane ze-
szytu pt. „Postępy serologii sądowo-lekarskiej. 
Przewodnik metodyczny”, w którym zamiesz-
czono najnowsze metody diagnostyczne wraz 
z wynikami w postaci zdjęć elektroforegramów, 
opracowane przez poszczególne zespoły ba-
dawcze w tym również z naszego Zakładu.

Dwie kolejne odbyły się w 1997 i 1999 roku. 
Pierwsza z nich połączona była z warsztatami 
laboratoryjnymi.

W 1992 roku Katedra i Zakład Medycyny 
Sądowej była organizatorem IX Naukowego 
Zjazdu Polskiego Towarzystwa Medycyny Są-
dowej i Kryminologii. W zjeździe brało udział 
około 200 osób w tym również prawnicy oraz 
goście zagraniczni. Prezentowano ogółem około 
160 prac.

Z uroczystości jubileuszowych zorganizowa-
nych przez Jubilata wraz ze współpracownikami 
należy wymienić obchody 40-lecia istnienia 
Polskiego Towarzystwa Medycyny Sądowej 
i Kryminologii z udziałem nestorów medycyny 
sądowej, połączone z oficjalnym otwarciem Za-
kładu Medycyny Sądowej w Bydgoszczy. 

Za działalność naukową Jubilat otrzymał kil-
kakrotnie indywidualne nagrody rektorskie I i III 
stopnia, również kilkakrotnie nagrody indywi-
dualne rektorskie za działalność dydaktyczno- 
-wychowawczą I i III stopnia, zespołową nagrodę 
rektorską III stopnia za działalność naukową 
w 1980 i 1987 roku.

Za rozprawę habilitacyjną otrzymał w 1985 
roku nagrodę naukową II stopnia Ministra Zdro-
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wia i Opieki Społecznej. Również w 1985 roku 
otrzymał nagrodę naukową Instytutu Ekspertyz 
Sądowych w Krakowie. 

Profesor otrzymał wiele odznaczeń resorto-
wych i regionalnych a przede wszystkim Złoty 
Krzyż Zasługi i Krzyż Kawalerski Orderu Odro-
dzenia Polski.

W prezentacji sylwetki Naszego Profesora nie 
sposób pominąć wątku osobistego.

W 2006 roku spotkała Pana Profesora ogrom-
na tragedia rodzinna. Po ciężkiej chorobie zmar-
ła Żona Pana Profesora, Pani Profesor Danuta 
Miścicka-Śliwka. Osoba o niezwykłej osobo-
wości, towarzyszka życia, współtwórca Katedry 
i Zakładu Medycyny Sądowej w Bydgoszczy. 

Profesor jest osobą o niebywale szerokich 
zainteresowaniach i horyzontach myślowych. 
Poza działalnością zawodową znajduje czas na 
realizację swoich rozlicznych hobby. Do tych 
najbardziej ulubionych zaliczyć należy muzykę 
klasyczną i fotografikę. Ogólnie znane jest też 
zamiłowanie Pana Profesora do szybkiej jaz-

dy nowoczesnymi samochodami. Z uwagi na 
gęstniejącą z roku na rok sieć radarowych kon-
troli prędkości, zamiłowanie to bywa przyczyną 
troski, związanej z gromadzeniem punktów 
karnych.

Nie jest rzeczą łatwą przedstawić na kilku 
stronach wszystkich osiągnięć Profesora, któ-
rych dokonał w ciągu wielu lat twórczego życia 
i 45 lat nieprzerwanej pracy zawodowej.

Za wszelkie starania o byt i rozwój naszej 
Uczelni i Katedry Dziękujemy Ci Profesorze. 

Jednocześnie życzymy zdrowia, wiele rado-
ści w życiu i dalszych sukcesów w działalności 
naukowej. Dziękując za dotychczasowy trud, 
wyrażamy nadzieję na kontynuowanie dalszej 
aktywnej współpracy z Panem Profesorem.

Opracowali:
Elżbieta Bloch-Bogusławska, 
Ewa Pufal, Tomasz Grzybowski
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W codziennej praktyce sądowo-lekarskiej zwraca 
uwagę stosunkowo duży wzrost liczby samobójstw. 
Takie też jest odczucie społeczne. Analiza dokumen-
tacji z lat 1991-2001 w porównaniu z wynikami z lat 
1977-1991 pozwoliła autorom na przedstawienie 
w miarę wiarygodnego obrazu tego zjawiska w woje-
wództwie kujawsko-pomorskim obalając przy okazji 
wiele mitów na ten temat. Poza tym przedstawiono 
ewolucję w podejściu ustawodawców karnych do 
takich zachowań.

An increasing number of suicide cases has been 
observed in everyday forensic practice. The same 
view is discernible in the perception of the general 
public. Data concerning this subject from the years 
1991 to 2006 have been compiled and compared 
to the earlier investigations from the years 1977 to 
1991. The comparative analysis allowed the authors 
to show a relatively reliable picture of suicides in the 
Bydgoszcz region. Many false beliefs and myths 
pertaining to the subject were disproved. The authors 
also presented the evolution in the approach of penal 
legislators to the issue of suicide. 

Słowa kluczowe: samobójstwo
Key words: suicide

Wstęp

Życie ludzkie jest dobrem szczególnej war-
tości chronionym przez prawo. Samobójstwa to 
nie tylko poważny wyłom w tym względzie ale 
również poważny problem społeczny. Według 
szacunkowych danych Światowej Organizacji 
Zdrowia codziennie na kuli ziemskiej ginie 
ponad 1300 osób w wyniku zamachu samobój-
czego [1, 2] a liczba prób samobójczych jest 
prawdopodobnie około 15 razy większa [3]. 
Rozpowszechnianie samobójstw w poszczegól-
nych regionach naszego kraju wykazuje duże 
zróżnicowanie [4, 5, 6, 7, 8, 9]. 

Liczba stwierdzanych przypadków samo-
bójstw na terenie województwa kujawsko-po-
morskiego do roku 1986 wykazywała tendencje 
wzrostowe. Średnio rocznie w latach 1977-1986 
odnotowano około 111 zgonów z przyczyn 
samobójczych, natomiast w latach 1987-1991 
liczba samobójstw zmalała. Odnotowano śred-
nio tylko 73 przypadki [8], natomiast w latach 
1991-2006 zanotowano 641 przypadków sa-
mobójstw.

Cel pracy

Celem opracowania było prześledzenie zjawi-
ska śmierci samobójczych w materiałach Katedry 
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i Zakładu Medycyny Sądowej w latach 1991-2006 
i porównanie ich z wynikami wcześniejszych 
analiz z lat 1977-1991 oraz ukazanie ewolucji 
prawno-karnej oceny takich przypadków.

Materiał i metodY

Analizie poddano 7201 protokołów sekcji zwłok 
z lat 1991-2006, wśród których wyodrębniono 641 
przypadków samobójstw. Uzyskane dane anali-
zowano z uwzględnieniem wieku, płci, sposobu 
popełnienia samobójstwa i stanu trzeźwości.

Wyniki i omówienie

Samobójstwa stanowią dość stały, znaczny 
odsetek przypadków w bydgoskim Zakła-
dzie Medycyny Sądowej. Zmniejszenie liczby 
przypadków w latach 1995-1996 pokrywa się 
z ogólnie mniejszą ilością badań sekcyjnych 
przeprowadzonych w Zakładzie Medycyny Są-
dowej w omawianym okresie czasu.

Ryc. 1. Liczba samobójstw w latach 1991-2006.
Fig. 1. The number of suicides in the years 1991-2006.

Średnia ilość samobójstw w latach 1991- 
-2006 była niższa niż ich średnia ilość w latach 
1977-1991.

Ryc. 2. Średnia liczba samobójstw przypadająca na 
poszczególne miesiące w porównywanych okresach 
czasu (za lata 1991-2006).
Fig. 2. An average number of suicides in every month 
in the analyzed years (1991-2006).

Liczba samobójstw utrzymuje się mniej więcej 
na stałym poziomie. Obserwuje się wzrost liczby 
przypadków w marcu i czerwcu (u kobiet). Nato-
miast u mężczyzn na przełomie maja i czerwca 
a przede wszystkim we wrześniu.

Ryc. 3. Liczba samobójstw z uwagi na płeć 1991- 
-2006.
Fig. 3. The number of suicides according to gender 
in the years 1991-2006.

Znacznie częściej zamachów samobój-
czych dokonywali mężczyźni. Tłumaczy się to 
najczęściej znacznie słabszą tolerancją długo-
terminowego stresu u mężczyzn niż u kobiet. 
Podobnie przedstawiała się sytuacja w latach 
1977-1991.

Ryc. 4. Wiek i płeć ofiar samobójstw.
Fig. 4. The age and gender of suicide victims.

Najczęściej na własne życie nastawali ludzie 
młodzi w wieku 20-50 lat.

Podobne ustalenie odnotowano za lata 1977- 
-1986. Jedynie w latach 1987-1991 najmniej 
samobójstw popełnili ludzie w wieku 31-70 lat.

Większość samobójców w latach 1991-2006 
realizowała swój zamiar przez powieszenie: 
kobiety w 61%, mężczyźni w 83%. Na kolejnych 
pozycjach: zatrucie lekami: kobiety w 14%, 
mężczyźni w 5%; upadek z wysokości: kobiety 
w 11%, mężczyźni w 5%. W analizowanym okre-
sie stwierdzono kilka przypadków samobójstw 
kombinowanych. Kojarzone sposoby popełnia-
nia samobójstw kombinowanych to najczęściej 
zażycie leków i powieszenie się. W jednym 
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przypadku spotkaliśmy się z samobójstwem 
kombinowanym, w którym samobójca najpierw 
dokonał próby samospalenia, a następnie po-
pełnił samobójstwo przy użyciu piły tarczowej. 

Ryc. 5. Sposoby popełniania samobójstw w latach 
1991-2006.
Fig. 5. Types of suicides in the years 1991-2006.

Ryc. 6. Trzeźwość samobójców wśród mężczyzn 
w latach 1991-2006.
Fig. 6. Sobriety level of suicide victims in males in the 
years 1991-2006.

W konsekwencji można stwierdzić, że w za-
kresie sposobu popełniania samobójstw doszło 
w analizowanym okresie do zmian. O ile utrzyma-
ło się powieszenie jako dominujący sposób – to 
stopniowo odpadło do końca 1990 roku świado-
me otrucie tlenkiem węgla i utonięcie; natomiast 
coraz częściej samobójcy wybierają upadek 
z wysokości, rzucenie się pod pociąg, otrucie 
lekami czy nawet postrzał z broni palnej.

Spożycie alkoholu bezpośrednio przed po-
pełnieniem samobójstwa ma zazwyczaj na celu 
osłabienie lub porażenie instynktu samozacho-
wawczego. W niektórych przypadkach alkohol 
jest bodźcem ułatwiającym podjęcie ostatecznej 
decyzji. W tej grupie śmierci samobójczych kobiety 
nietrzeźwe stanowiły 10% a mężczyźni 15%.

Ryc. 7. Trzeźwość samobójców wśród kobiet w latach 
1991-2006.
Fig. 7. Sobriety level of suicide victims in females in 
the years 1991-2006.

Ewolucja ustawodawstwa 
karnego w stosunku do czynów 
samobójczych

Stosunek prawa do czynów samobójczych 
ma długą ewolucję. Od początkowego trakto-
wania ich za groźne przestępstwa, zagrożone 
karą na majątku samobójcy i bezczeszczenia 
jego zwłok – po zniesienie tych kar, a penalizo-
wanie udziału osób trzecich w czynach samo-
bójczych.

Ewolucji tej towarzyszyła główna idea, iż 
uznanie bezkarności samobójców (mimo 
ich śmierci i ich czynów) nie może wchodzić 
w rachubę, gdyż byłoby to aprobatą dla takich 
zachowań. Trzeba przyznać, że w dziejach usta-
wodawstwa karnego ideę tę wiernie realizowano 
i do dzisiaj (choć w ograniczonym zakresie) 
ona obowiązuje. Stąd np. w prawie ateńskim 
samobójcy odcinano rękę i grzebano oddziel-
nie, a także odmawiano prawa do uroczystych 
obrzędów pogrzebowych [10]. Z kolei w prawie 
rzymskim samobójstwo karano konfiskatą ma-
jątku, szczególnie wtedy gdy samobójca był 
podejrzany o dokonanie przestępstwa. W prawie 
zwyczajowym Czarnej Afryki samobójcę czekało 
ścięcie głowy [11, 12]. 

W XIII-XVIII wieku konfiskata majątku była 
dość powszechnie stosowana w takich przy-
padkach. Znały ją np. Francja (1670), Prusy 
(1720), Austria (1768), Szwecja (1734), Anglia 
(od 1554) [13].

Gros ustawodawstw łączyło profanację zwłok 
z konfiskatą. Np. kodeks karny duński z 1983 
roku stanowił, że majątek samobójcy przypada 
władzy zwierzchniej, a ciała jego nie można po-
grzebać ani w kościele, ani na cmentarzu, chyba 
że samobójstwo spowodowane było chorobą 
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lub obłędem [14]. Wg Bill of Wright (1689) gro-
ziła konfiskata majątku i pochowanie zwłok na 
rozstajach dróg, po uprzednim przebiciu serca 
palcem [15].

Jeszcze Ordonaus z Lille (1340) uznawał ta-
kie czyny za zbrodnie, a wg Contamier d’Anjou 
et de Maine (1411) za morderstwo uznawano 
m.in. tego, kto „siebie zabił skrytobójczo” [18]. 
Traktowanie samobójstwa za postać zabójstwa 
znały jeszcze późniejsze ustawy, np. Karolina 
(1532), Teresina (1768) czy Józefina (1787) [14]. 
Co więcej – były one jeszcze surowsze wobec 
samobójców niż ich poprzedniczki. Np. Teresi-
na (1768) kazała trupa spalić na stosie, łamać 
kołem i powiesić.

Również w Polsce dążono do tego, aby „ciało 
samobójcy obwieszone zostało, a gdyby ciała 
jego urząd nie miał, aby imię jego na szubienicy 
przybite zostało (1778) [12, 16].

Do XVIII wieku powszechny był zwyczaj 
bezczeszczenia zwłok, dziurawienia włócznią, 
grzebanie zwłok na skrzyżowaniu dróg, wlecze-
nia gołych ciał samobójców w drodze, rzucania 
zwłok na sterty gnoju [12]. W polskim wiejskim 
prawie karnym (XVII-XVIII wiek) traktowano sa-
mobójstwo jako przestępstwo religijne. Stąd też 
samobójca nie mógł mieć pogrzebu kościelnego, 
a ciało jego było spalone za murami miasta.

Zniesienie karalności samobójstwa nie nastą-
piło w ustawodawstwach jednocześnie. Prusy 
zniosły karę w 1751 roku, Francja w 1791 roku 
a Włochy w 1931 roku. Dłużej utrzymywano 
penalizację samobójstw nieudanych. Karalność 
usiłowania samobójstwa znało już ustawodaw-
stwo greckie.

W Genewie przez długi czas chłostano ludzi, 
których próba samobójstwa się nie powiodła 
[12, 17].

Kodeks Józefina przewidywał dla usiłujących 
samobójstwa „zamknięcie w więzieniu i trzyma-
nie tak długo, aż okaże żal i pozwoli spodziewać 
się poprawy” [12].

W Danii (1770 roku) skazywano niedoszłych 
samobójców na wieczne ciężkie roboty. Karal-
ność usiłowania samobójstwa zanikała od XVII 
wieku. W Anglii, wg Homicide Act z 1957 roku 
usiłowanie samobójstwa traktowano ciągle jako 
uprzywilejowany typ zabójstwa, a jego karalność 
zniosła dopiero ustawa z 1961 roku. W USA 
– jeszcze w 1964 roku – 9 stanów uznawało 
usiłowanie samobójstwa za czyn karalny.

Obecnie – dominuje tendencja do ogranicze-
nia ingerencji prawa karnego w czyny samo-
bójcze, pozostaje tylko w odniesieniu do osób 
trzecich, które pomagały, doradzały, zachęcały 

lub doprowadziły do czynów samobójczych. 
Takie rozwiązanie przyjął nasz ustawodawca 
karny (1932, 1969 i 1997). Znane ono jest już 
np. w ustawach: włoskiej (1930), szwajcarskiej 
(1937) norweskiej (1902), w prawie karnym ka-
nonicznym (1917). Nie utrzymała się natomiast 
tendencja do penalizacji osób trzecich, które nie 
podjęły próby zapobieżenia samobójstwu. Już 
w czasach Hadriana karano niewolników i słu-
żących jeżeli nie podejmowali takich prób [12]. 
Jeszcze ustawa toksańska (1779) groziła karą 
dla współmałżonków, krewnego lub opiekuna, 
jeżeli nie zapobiegli oni samobójstwu.

Dyskusja

Zdecydowanie większy procentowo udział 
mężczyzn w zamachach samobójczych odno-
towano w badaniach przeprowadzonych w in-
nych ośrodkach medycyny sądowej w innych 
regionach kraju [5, 6, 7, 8].

Powieszenia, jako najczęściej wybierany spo-
sób popełnienia samobójstwa, obserwowano 
w innych regionach kraju [2, 3, 7, 9, 17, 18, 19].

Analiza wieku samobójców wykazała, że po-
dobnie jak w latach 70-tych i 80-tych w latach 
1991-2006 najczęściej śmiercią samobójczą 
ginęły osoby młode. Jedynie na przełomie lat 
1980 i 1990 wzrósł odsetek osób popełniających 
samobójstwo w wieku średnim i starszym. 

W oparciu o dane, którymi dysponowano, 
praktycznie niemożliwe było pełne ustalenie 
motywów zamachów samobójczych. Z danych 
opracowanych w ośrodku białostockim wynika, 
że najczęstszym motywem samobójstwa była 
choroba psychiczna [20]. Większość samobój-
ców w chwili popełniania czynu nie pozostawała 
pod działaniem alkoholu. Stan nietrzeźwości sa-
mobójców wykazuje zależność od tła okoliczno-
ści i motywu. Najwięcej nietrzeźwych mężczyzn 
stwierdzano w grupie ofiar przy nieporozumie-
niach rodzinnych [21]. W niektórych przypad-
kach, w oparciu o pozostawione listy pożegnalne, 
można było wyróżnić tło ekonomiczne, jak np. 
utrata pracy lub depresje psychiczne.

Coraz powszechniejsze szczególnie w środo-
wisku szkolnym jest zjawisko naśladownictwa, 
demonstracji – które przeważnie, być może, 
nie miało zakończyć się zgonem. Negatywnie 
na tym tle należy ocenić publikacje masowe, 
robiące sensacje z tego rodzaju wydarzeń. 
Ludzie młodzi zachęceni nim, chcąc stać się 
„bohaterem” takich doniesień podejmują próby 
samobójcze. Nie znając granic takich wysiłków 
– wiele z nich kończy się śmiercią.

analiza porównawcza samobójstw
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Wnioski

–������������������������������������     	�����������������������������������     W latach 1991-2006 nastąpił spadek 
ogólnej liczby samobójstw w porównaniu 
z latami 1977-1991;

–������������������������������������   	�����������������������������������   przeważającym sposobem pozbawienia 
się życia były i są nadal powieszenia;

–�������������������������������������     	������������������������������������     większość ofiar to młodzi mężczyźni;
–�����������������������������������������    	����������������������������������������     największą liczbę samobójstw obserwuje 

się na przełomie zimy i wiosny;
–����������������������������������   	���������������������������������   zdecydowana większość samobójstw 

w chwili zgonu jest trzeźwa;
–���������������������������������������   	��������������������������������������   niejednokrotnie chęć „naśladownictwa” 

jest inspiracją do czynów samobójczych.
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Zgony dzieci w wieku noworodkowym ze szczególnym 
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W pracy przedstawiono problematykę nagłych 
zgonów dzieci w okresie noworodkowym. Przeana-
lizowano łącznie 54 przypadki zgonów dzieci, wśród 
których stwierdzono zgony z przyczyn chorobowych, 
przypadki dzieciobójstwa oraz wewnątrzmaciczne 
obumarcia płodu. W grupie zgonów z przyczyn cho-
robowych dominującą przyczynę stanowiło zapalenie 
płuc. ��������������������������������������������   Najczęstszym mechanizmem dzieciobójstw były 
uduszenia gwałtowne. 

The issue of sudden deaths of children in the infant 
period is presented in the report. The analysis 
included a total of 54 cases of sudden deaths of 
infants. Death caused by a disease, neonaticide and 
intrauterine necrosis were observed. In the group 
of disease-associated deaths, the most common 
cause of death was pneumonia. The most common 
mechanism of neonaticide was strangulation.  

Słowa kluczowe: nagły zgon, dzieciobójstwo
Key words: sudden death, neonaticide

Wstęp

Nagły zgon dziecka w okresie noworodko-
wym może być spowodowany zarówno przyczy-
nami chorobowymi, jak i przez szeroko rozumia-
ne czynniki urazowe. Nagłe zgony z przyczyn 
samoistnych obejmują zmiany chorobowe 

w obrębie samego płodu, o charakterze wad 
wrodzonych lub zmian zapalnych. Najczęstsze 
przyczyny zgonów noworodków stanowią wady 
rozwojowe, zakażenia i wcześniactwo [1, 2].

Każdy nagły zgon noworodka, szczególnie 
w niejasnych okolicznościach, może budzić 
podejrzenie śmierci gwałtownej. Dzieciobójstwo 
jest czynem realizującym artykuł 149 aktualnie 
obowiązującego Kodeksu Karnego [3]. 

Zjawisko dzieciobójstwa było dokumentowane 
od czasów starożytnych. Przypadki dzieciobój-
stwa, zwłaszcza czynnego spotykały się ze szcze-
gólnie negatywną oceną matki-dzieciobójczyni. 
W chwili obecnej, w dobie rozkwitu przekazów 
medialnych, sprawczynie dzieciobójstwa, na ogół 
spotykają się ze współczuciem i zrozumieniem 
[4], jak wynika bowiem z doniesień, czyny tego 
rodzaju popełniane są zazwyczaj ze wstydu 
i strachu przed reakcją otoczenia na niechcianą 
ciążę, mogą być również związane z trudną sytu-
acją społeczną matki lub jej schorzeniami natury 
psychicznej [5-8].

Cel pracy

Celem pracy była próba oceny okoliczności 
i przyczyn nagłych zgonów dzieci w okresie 
porodu i noworodków, w tym również płodów 
martwo urodzonych oraz próba scharakteryzo-
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wania zjawiska dzieciobójstwa na podstawie ma-
teriałów tutejszego Zakładu z lat 1992-2006. 

Materiał i metody

Materiał źródłowy stanowiły protokoły badań 
sądowo-lekarskich przeprowadzonych w tutej-
szym Zakładzie w latach 1992-2006. Przeanalizo-
wano łącznie 7942 protokoły oględzin zewnętrz-
nych i otwarcia zwłok, z których wyodrębniono 
54 przypadki dotyczące nagłych zgonów dzieci 
w okresie porodu i noworodków, tj. dzieci od 
chwili urodzenia do 28 dnia życia. W opracowa-
niu brano pod uwagę wiek i płeć ofiar, miejsce 
ujawnienia zwłok, dojrzałość do życia pozałono-
wego, wyniki prób hydrostatycznych oraz wyniki 
badań mikroskopowych wycinków narządów 
wewnętrznych. 

Wszystkie przypadki podzielono na trzy gru-
py: zgony z przyczyn chorobowych noworod-
ków żywo urodzonych, zgony żywo urodzonych 
dzieci w okresie porodu oraz osobno martwo 
urodzone płody. 

Wyniki

1. Zgony z przyczyn chorobowych 
noworodków żywo urodzonych

Do ustalenia czy dziecko urodziło się żywe 
i jaki był czasokres jego przeżycia, wykorzy-
stano wyniki prób hydrostatycznych, badania 
histopatologiczne wycinków płuc, dane zawarte 
w dokumentacji medycznej oraz dane odnośnie 
okoliczności ujawnienia zwłok.

Ryc. 1. Liczba noworodków żywo urodzonych zmar-
łych z przyczyn chorobowych w poszczególnych 
latach.
Fig. 1. The number of live-born newborns who died 
because of a disease in particular years.

W tej grupie stwierdzono łącznie 7 przypad-
ków płci żeńskiej i 7 płci męskiej. W 86% przy-

padków zwłoki ujawniono na terenie miejskim. 
W większości przypadków (57%) noworodki 
przeżywały po urodzeniu do kilku, kilkunastu 
dni, w 21% przypadków osiągnęły czwarty ty-
dzień życia. W 78,5% przypadków noworodki 
wykazywały cechy dojrzałości i zdolności do 
życia pozałonowego. 

Najczęstszą (71%) przyczyną zgonu w tej gru-
pie była niewydolność oddechowa w przebiegu 
zapalenia płuc. Rzadziej zgony noworodków 
spowodowane były niedotlenieniem wskutek 
aspiracji wód płodowych, samoistnym krwa-
wieniem śródczaszkowym oraz zespołem błon 
szklistych. 

2. Zgony żywo urodzonych dzieci w okresie 
porodu

Do tej grupy zaliczono przypadki zgonów 
dzieci w tzw. okresie porodu, gdzie do śmierci 
doszło na skutek działania urazu mechanicznego 
nie będącego wynikiem przebiegu akcji porodo-
wej bądź porzucenia dziecka bez podstawowej 
opieki po urodzeniu. Określony kodeksowo czas 
porodu ustalono w oparciu o obecność pępo-
winy. We wszystkich przypadkach wykonano 
próby hydrostatyczne oraz badania mikrosko-
powe wycinków narządów wewnętrznych, w tym 
zwłaszcza płuc, co pozwoliło na ustalenie, że 
wszystkie dzieci urodziły się żywe. 

U wszystkich ofiar dzieciobójstwa opisywano 
cechy dojrzałości i zdolności do życia pozało-
nowego. Czas przeżycia po urodzeniu w 33% 
przypadków wynosił do kilkunastu minut, w 3 przy-
padkach około 20-30 minut, w 2 przypadkach kilka 
godzin. W 1 przypadku długość życia noworodka 
określono na kilka dni. 

Ryc. 2. Liczba przypadków zakwalifikowanych jako 
dzieciobójstwa w poszczególnych latach.
Fig. 2. The number of cases qualified as neonaticide 
in particular years.

W analizowanej grupie stwierdzono łącznie 9 
przypadków płci żeńskiej i 9 płci męskiej. W la-
tach 1996, 2001, 2005 i 2006 nie odnotowano 
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żadnego przypadku mogącego wskazywać na 
dzieciobójstwo. Najwięcej zdarzeń tego rodzaju 
miało miejsce w 1992 roku oraz 2004 roku. Więk-
szość (55,5%) przypadków dzieciobójstwa ujaw-
niono na terenach miejskich, częściej wczesną 
wiosną (marzec) i wczesną jesienią (wrzesień). 

Tabela I. Miejsca ujawnienia zwłok w przypadkach 
zakwalifikowanych jako dzieciobójstwa.
Table I. The places of body discovery in cases 
qualified as neonaticide.

Miejsce znalezienia zwłok
Place of revealing bodies

W lesie
Forest 4

Kontener na śmieci
Garbage container 2

Wyłowiony z rzeki
River 2

Inne
Others 10

W większości przypadków okoliczności po-
rodu nie były znane, jedynie w 6 przypadkach 
na podstawie dostarczonych w późniejszym 
okresie czasu akt sprawy, ustalono, że poród 
odbył się w mieszkaniu. Zwłoki dzieci owinięte 
w worki foliowe, elementy odzieży, wrzucone 
do pudełka lub wiadra, najczęściej ujawniane 
na terenach leśnych, w kontenerach na śmieci, 
bądź wyławiane z rzeki. 

Tabela II. Rodzaje obrażenia ciała w przypadkach 
zakwalifikowanych jako dzieciobójstwa.
Table II. The types of injuries in cases qualified as 
neonaticide.

Obrażenia ciała
Injuries 

Podbiegnięcie krwawe w tkance podskórnej 
głowy

 ���������������������������������������    Suggilation of head subcutaneous tissue
9

Otarcia naskórka
Skin abrasion 5

Złamanie kości czaszki
Fracture of skull bone 2

Uszkodzenie sierpa, krwawienie śródczaszkowe
 Injury of cerebral falx, intracranial haematoma 1

Krwiak podtwardówkowy
Subdural haematoma 2

Rana tłuczona
Contused wound 1

Rana cięta
Incised wound 1

Liczne rany kłute
Numerous stab wounds 1

Brak zmian pourazowych
Without injuries 7

W toku oględzin zewnętrznych na ciele zwłok 
ujawniano zmiany pourazowe o typie zasinień, 
otarć naskórka, rany ciętej penetrującej do 
rdzenia kręgowego, licznych ran kłutych i rany 
tłuczonej głowy. W czasie sekcji zwłok obser-
wowano obrażenia struktur czaszkowo-móz-
gowych o charakterze złamań kości czaszki, 
krwawienia podtwardówkowego, uszkodzenia 
sierpa mózgu. 

Tabela III. Przyczyny zgonu w przypadkach dziecio-
bójstwa.
Tab. III. The causes of death in cases of neonaticide.

Przyczyna zgonu
Reason of death

Zamknięcie dróg oddechowych
Airways closure 6

Nieudzielenie opieki
Failure to assist 5

Uraz czaszkowo-mózgowy
Head injury 3

Zadzierzgnięcie
Strangulation 2

Uszkodzenie rdzenia kręgowego
Spinal cord injury 1

Wykrwawienie
Bleeding 1

W oparciu o wyniki badania pośmiertnego 
zwłok oraz wyniki badań mikroskopowych usta-
lono, iż bezpośrednią przyczyną zgonu w znacz-
nej liczbie przypadków (44%) było uduszenie 
gwałtowne przez zamknięcie dróg oddechowych 
(6 przypadków), bądź przez zadzierzgnięcie  
(2 przypadki). Analiza materiału aktowego pozwo-
liła na przyjęcie, iż zamknięcia dróg oddechowych 
dokonywano przy użyciu ręki bądź miękkiej tkani-
ny, w zadzierzgnięciu jako pętli używano natomiast 
elementów odzieży. 

Drugą co do częstości przyczyną zgonu, ob-
serwowaną w tej grupie dzieci, były następstwa 
nie udzielenia podstawowej opieki po urodzeniu, 
w postaci nie nakarmienia, nie ogrzania i nie 
odpępnienia, czyli przypadki dzieciobójstwa bier-
nego. Przyczynę taką ustalono w 5 przypadkach, 
gdzie na podstawie badań makroskopowych 
i histopatologicznych nie stwierdzono obecności 
cech przebytego urazu mechanicznego bądź 
uduszenia gwałtownego, ani też zmian chorobo-
wych mogących prowadzić do śmierci. 

3. Płody martwo urodzone
W materiale z tutejszego Zakładu stwierdzono 

łącznie 22 przypadki płodów martwo urodzo-

zgony noworodków



148                                                                                                                                 Nr 4

nych, w tym 11 płci żeńskiej i 10 płci męskiej. 
W jednym przypadku z uwagi na znacznie za-
awansowane zmiany rozkładowe o typie gnicia, 
ustalenie płci nie było możliwe. Najwięcej tj. po 3 
martwe urodzenia rocznie zaobserwowano w la-
tach 1994, 1999 oraz 2005. W latach 1992 oraz 
2003 nie odnotowano tego rodzaju przypadków. 
W 18% przypadków ujawnienie martwego płodu 
miało miejsce na terenach miejskich. Martwe 
płody, najczęściej owinięte w worek foliowy, 
znajdowane były przez przypadkowe osoby 
na terenie lasków miejskich, wysypisk śmieci, 
w kolektorze ściekowym. 

Ryc. 3. Liczba martwo urodzonych płodów w po-
szczególnych latach.
Fig. 3. The number of stillborn fetuses in particular 
years.

W 82% badanych w tej grupie przypadków, no-
worodki nie nosiły cech dojrzałości i zdolności do 
życia pozałonowego, a stwierdzane cechy morfolo-
giczne wskazywały na wiek płodowy w przedziale 
od 16 do 28 tygodnia życia łonowego. 

W oparciu o wyniki badań mikroskopowych 
wycinków narządów wewnętrznych ustalono, że 
wewnątrzmaciczne obumarcie płodu najczęściej 
spowodowane było zapaleniem płuc bądź aspi-
racją wód płodowych. W rzadkich przypadkach 
odnotowano także pozapłodowe przyczyny mar-
twej ciąży w postaci zmian zapalnych łożyska 
oraz śródściennego krwiaka pępowiny zamyka-
jącego światło naczyń krwionośnych. 

W 31% przypadków dostępne dane nie dawa-
ły podstaw do określenia przyczyny zgonu. Były 
to przypadki wewnątrzmacicznego obumarcia 
płodu, w których przeprowadzone badania nie 
wykazały śladów działania czynników zewnętrz-
nych, ani też zmian chorobowych, które można 
by kategorycznie uznać za bezpośrednią przy-
czynę zgonu. 	 

Dyskusja

Najczęstszymi przyczynami śmierci nowo-
rodków z przyczyn chorobowych są wady roz-
wojowe, zakażenia wewnątrzmaciczne i wcześ-
niactwo [1, 2]. W naszym materiale pracy nie 
stwierdzono zgonu w wyniku wady rozwojowej, 
jednak aż w 71% przypadków za przyczynę 
śmierci w tej grupie uznano niewydolność od-
dechową na podłożu zapalenia płuc. Zapalenie 
płuc jest bardzo częstym schorzeniem wieku 
dziecięcego i podaje się, że w około 25% stano-
wi pierwotną przyczynę zgonów dzieci poniżej 
5-tego roku życia [10].

W analizowanym materiale, w latach 1992-
2006 stwierdzono 18 przypadków, które zakwa-
lifikowano jako dzieciobójstwo. W tym samym 
okresie czasu w Polsce zanotowano popełnienie 
532 tego rodzaju przestępstw [11], dane bydgo-
skie stanowiły zatem 3,4% ogółu przypadków. 

Przypadki dzieciobójstwa miały charakter za-
równo dzieciobójstwa czynnego, jak i biernego, 
przy czym dzieciobójstwo czynne występowało 
częściej. Spostrzeżenia te są zgodne z danymi 
literaturowymi z innych regionów kraju [6, 9, 
12]. W toku niniejszego opracowania, podob-
nie jak podaje się w literaturze, dzieciobójstwo 
czynne najczęściej było wynikiem uduszenia 
gwałtownego [9, 13]. W materiałach tutejszego 
Zakładu najczęściej obserwowano zamknięcie 
dróg oddechowych i zadzierzgnięcie, a w donie-
sieniach literaturowych jako najczęstsze formy 
uduszenia gwałtownego w przypadkach dzie-
ciobójstwa podaje się zamknięcie w ciasnej 
przestrzeni i tamponadę gardła i krtani [9] bądź 
zadławienie [13].

W sposobie działania sprawczyń, zarówno 
w materiale tutejszego Zakładu, jak i w opraco-
waniu Kołowskiego i wsp. [9], pozostawienie 
dziecka bez podstawowej opieki bezpośrednio 
po urodzeniu zajmowało drugie miejsce pod 
względem częstości występowania poszczegól-
nych form dzieciobójstwa. W materiałach Toma-
szewskiej natomiast, obejmujących lata 60-te, 
pozostawienie nowo narodzonego dziecka bez 
opieki dotyczyło blisko połowy analizowanych 
przypadków [13]. 

Postać dzieciobójstwa określana jako „roz-
bicie główki”, obserwowana przez Grzywo-Dą-
browskiego [12], współcześnie nie znajduje po-
twierdzenia, tym niemniej w materiale tutejszego 
Zakładu skutki urazów czaszkowo-mózgowych 
stanowiły bezpośrednią przyczynę zgonu trójki 
dzieci, przy czym złamanie kości czaszki wystę-
powało w 2 przypadkach. 

Elżbieta Bloch-Bogusławska
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Dzieciobójstwo czynne przez zadanie ran 
kłutych lub ciętych zaobserwowano w pojedyn-
czych przypadkach, co koreluje z doniesieniami 
literaturowymi [9]. 

W dostępnych danych literaturowych za miej-
sce ukrycia i następnie ujawnienia zwłok dzie-
cka podawano najczęściej porzucenie na polu, 
zakopanie w ziemi bądź ukrycie w zaroślach 
[6]. W ramach niniejszej pracy nie stwierdzono 
przypadków znalezienia zwłok na polu ani zako-
pania w ziemi. W analizowanym materiale zwłoki 
dzieci ujawniane były najczęściej w obszarze 
terenów leśnych. 

Analizując materiały tutejszego Zakładu nie 
stwierdzono nietypowych, bardzo rzadko występu-
jących przypadków dzieciobójstwa w postaci np. 
zakopania żywcem czy zamrożenia [14, 15].

Wnioski

1. Zgony noworodków z przyczyn chorobo-
wych oraz wewnątrzmaciczne obumarcia 
płodu najczęściej spowodowane były 
zmianami zapalnymi miąższu płuc. 

2. Dzieciobójstwa dotyczyły 1/3 analizowa-
nych przypadków i najczęściej miały cha-
rakter uduszenia gwałtownego.
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W pracy przedstawiono sądowo-lekarską i toksy-
kologiczną analizę przypadków utonięć. W okresie 
czasu 11 lat w materiałach Zakładu stwierdzono 184 
przypadki zgonów w wyniku utonięcia. Większość 
osób zginęła w wyniku nieszczęśliwego wypadku, 
w trzech przypadkach śmierć była wynikiem działań 
samobójczych. Analiza toksykologiczna wykazała, 
że większość ofiar znajdowała się pod wpływem 
alkoholu. U pojedynczych osób stwierdzono we krwi 
obecność karboksyhemoglobiny i ∆9tetrahydrokana-
binnolu. 

The report presents a medico-legal and toxicological 
analysis of cases of drowning. Within eleven years, 
184 cases of deaths by drowning were observed in 
our Department. The majority of victims died because 
of a tragic accident, while in three cases death was a 
result of suicide. Toxicological observations showed 
that most victims were under the influence of alcohol. 
In isolated cases, blood carboxyhemoglobin and 
∆9tetrahydrocanabinnol were detected. 

Słowa kluczowe: utonięcie
Key words: drowning

Wstęp

Zgon powstały w wyniku utonięcia zaliczany 
jest w medycynie sądowej do śmierci z udu-

szenia gwałtownego. Patomechanizm zgonów 
przez utonięcie przez lata był przedmiotem licz-
nych badań naukowych. Obecnie przyjmuje się, 
iż wiodącym mechanizmem odpowiedzialnym 
za wystąpienie zgonu w następstwie utonięcia 
jest ostre niedotlenienie ośrodkowego układu 
nerwowego [1-3]. Jakkolwiek inne badania 
wskazywały na istotny wpływ na wystąpienie 
śmierci w tego rodzaju przypadkach zaburzeń 
elektrolitowych i zaburzeń rytmu serca w na-
stępstwie przedostania się drogą układu odde-
chowego do układu krążenia znacznych ilości 
cieczy [4-7], hipoteza odnośnie ostrego niedo-
tlenienia mózgu zyskała najwięcej zwolenników. 
Badania doświadczalne udowodniły również 
różnice obrazu makroskopowego płuc pomię-
dzy utonięciami w wodzie słodkiej i słonej [4-6], 
choć jak później udowodniono, bez względu na 
rodzaj zbiornika wodnego, w jakim dochodzi do 
utonięcia, podstawowe mechanizmy prowadzą-
ce do zgonu pozostają niezmienne [1-3]. 

Prowadzone liczne obserwacje pozwoliły na 
wyróżnienie czterech rodzajów utonięcia:

1.	�������������������������������������      mokre (wet drowning) – znaczna ilość 
wody dostaje się do dróg oddechowych 
powodując niedotlenienie,

2.	�����������������������������������������      suche (dry drowning) – aspiracja niewiel-
kiej ilości płynu prowadząca do odrucho-
wego pobudzenia nerwu krtaniowego 
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górnego, co powoduje skurcz głośni, 
a w konsekwencji niedotlenienie i utratę 
przytomności; w tego rodzaju przypad-
kach skurcz głośni nie zapobiega przedo-
stawaniu się płynu do dróg oddechowych 
[8],

3.	������������������������������������     wtórne (secondary drowning) – spowo-
dowane masywnym obrzękiem płuc, do 
którego dochodzi w okresie czasu od 15 
minut do 72 godzin od próby ratowania 
tonącego; niektórzy autorzy negują ten 
rodzaj utonięcia i zaliczają go do przypad-
ków śmierci w następstwie ostrej niewydol-
ności oddechowej dorosłych (ARDS) [9],

4.	���������������������������������������     zespół zanurzeniowy (immersion syndro-
me) – spowodowany odruchowym pobu-
dzeniem nerwu błędnego i zatrzymaniem 
czynności serca [2].

W literaturze można spotkać się również z ter-
minem „niemal utonięcie”, „prawie utonięcie”, 
„prawie utopienie”, co odnosi się do osób, które 
po próbie ratowania przeżywają co najmniej dobę, 
bez względu na ich dalsze losy [2, 10, 11].

Pomimo szeroko rozwiniętej na świecie 
profilaktyki i edukacji, utonięcia stanowią jedną 
z częstszych przyczyn zgonów będących wy-
nikiem tzw. nieszczęśliwych wypadków [8, 12, 
13]. W Polsce kąpiele w niestrzeżonych miej-
scach oraz nieostrożność podczas przebywania 
w wodzie stanowią najczęstsze okoliczności 
towarzyszące utonięciom [14]. 

Cel pracy

Celem pracy była próba prześledzenia zjawi-
ska utonięcia w materiałach Zakładu medycyny 
Sądowej w Bydgoszczy i porównanie uzyska-
nych wyników z danymi literaturowymi.

Materiał i metody

Analizie poddano dokumentację lekarską 
obejmującą okres czasu od 1992 do 2002 roku 
Materiał źródłowy stanowiły protokoły badań 
sądowo-lekarskich. Ogółem prześledzono 3786 
spraw, wśród których 184 (4,86%) dotyczyły 
przypadków utonięć.

Stosując podstawowe metody statystyczne 
odnoszące się do wieku, płci, trzeźwości ofiar, 
rodzaju zbiornika wodnego i miejsca utonięcia, 
podjęto próbę scharakteryzowania zjawiska 
utonięcia.

Wyniki

Analizowany materiał archiwalny zawierał 
184 sprawy, gdzie zwłoki zostały znalezione 
w wodzie, a obraz makroskopowy płuc oraz 
wyniki badań mikroskopowych wskazywały na 
utonięcie jako bezpośrednią przyczynę zgonu.

W oparciu o wyniki analizy wskazanego ma-
teriału archiwalnego przyjąć można, iż najwięcej 
przypadków utonięć – 27 (14,6%) zanotowano 
w 2002 roku, najkorzystniejszy pod tym względem 
był rok 1996, gdzie obserwowano jedynie 9 (4,8%) 
tego rodzaju przypadków. Zdecydowanie częściej 
ofiarami utonięć byli mężczyźni (79,9%).

Tabela I. Liczba ofiar utonięć w poszczególnych la-
tach z uwzględnieniem płci ofiar.
Table I. The number and gender of drowning victims 
in particular years.

Liczba utonięć w poszczególnych latach
Number of drownings in particular years

Rok
Year

Kobiety 
Women

Mężczyźni
Men

Ogółem
In general

1992 3 10 13
1993 4 12 16
1994 5 14 19
1995 0 13 13
1996 2 7 9
1997 5 15 20
1998 2 15 17
1999 3 12 15
2000 3 8 11
2001 4 20 24
2002 6 21 27

Ogółem
In general 37 147 184

Krzywa liczby utonięć w analizowanym okre-
sie czasu przybiera charakterystyczny, sinuso-
idalny kształt: po okresach wzrostu następuje 
zmniejszenie liczby utonięć, po czym liczba ta 
ponownie wzrasta. Jednocześnie uwagę zwraca 
fakt, iż z upływem czasu ilość przypadków uto-
nięć w ciągu roku sukcesywnie wzrasta i nawet 
w „okresach spadkowych” osiąga coraz wyższe 
wartości. 

Wiek ofiar nie wykazywał znaczących różnic 
pod względem płci. Średnia wieku dla kobiet wy-
nosiła 36,7, dla mężczyzn natomiast 35,4. Wśród 
ofiar utonięć było 21 osób nieletnich – w tym 18 
chłopców i 3 dziewczynki. Najmłodszą ofiarą 
utonięcia było niespełna 2-letnie dziecko. 

Analiza Utonięć
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Analiza materiałów tutejszego Zakładu wska-
zała, że najwięcej – 43% przypadków utonięć 
miało miejsce w porze letniej, najmniej – 12% 
w porze jesiennej.

W oparciu o wyniki badań toksykologicznych 
krwi na zawartość alkoholu w analizowanych 
przypadkach stwierdzono 117 osób pozosta-
jących w chwili zgonu pod wpływem alkoholu. 
U mężczyzn uzyskane wartości stężenia alkoho-
lu we krwi wynosiły średnio 1,26‰ i były niemal 
trzykrotnie wyższe od średnich wartości stężeń 
alkoholu we krwi w grupie kobiet (0,46‰). 
Wśród grupy nieletnich dwie osoby pozostawały 
pod działaniem etanolu. Analiza toksykologicz-
na zabezpieczonych prób krwi wykazała rów-
nież w pojedynczych przypadkach obecność 
karboksyhemoglobiny oraz ∆9tetrahydrokana-
binnolu. W odniesieniu do dwóch osób istniały 
dane z wywiadu o leczeniu psychiatrycznym, 
w zabezpieczonych próbach krwi nie ujawniono 
jednak obecności środków farmakologicznych 
o działaniu ośrodkowym.

Tabela II. Stan trzeźwości ofiar utonięć.
Table II. Sobriety level in victims of drowning.

 ����Wiek
Year

Trzeźwość Alcohol 

0‰ 0,2‰-
0,5‰ >0,5‰ Brak danych

Unknown

<18 lat
minor 19 1 1 0

>18 lat
adults 42 24 90 5

Nieznany
Unkown 1 1 0 0

Z analizy materiału tutejszego Zakładu we 
wskazanym okresie czasu wynika, że więk-
szość przypadków utonięć (59%) miała miejsce 
w zbiornikach wodnych zlokalizowanych na te-
renach miejskich, na terenach wiejskich doszło 
do 49% zdarzeń tego typu. 

Łącznie wyodrębniono 15 rodzajów zbiorni-
ków, w których znajdowano zwłoki topielców. 
Najczęstszym miejscem utonięć były rzeki, gdzie 
ujawniono 91 zwłok, tj. 49,95% ogólnej liczby 
przypadków. Dość częstym miejscem wyło-
wienia zwłok był również bydgoski śródmiejski 
sztuczny zbiornik wodny, określany popularnie 
jako „glinianka”. W trzech przypadkach, co 
ciekawe, doszło do utonięcia w zatopionym 
pojeździe – samochodzie osobowym. 

Tabela III. Liczba ofiar w poszczególnych miejscach 
utonięcia.
Table III. The number of victims in particular sites of 
drowning. 

Zbiornik wodny
Water reservoir

Liczba ofiar
Number of victims

Rzeka
River 91

Jezioro
Lake 21

Staw
Pond 10

Glinianka
Clay reservoir 8

Kanał
Canal 7

Zalew
Flood 4

Basen ppoż.
Against fire basin 3

Rów
Ditch 3

Studnia
Well 3

Mokradła
Moisten 2

Szambo
Cesspool 2

Wanna
Bath 2

Bagna
Swamp 1

Sadzawka
Pool 1

Inny
Others 26

Wśród okoliczności zgonu w opisywanych 
przypadkach dominowały utonięcia w następ-
stwie nieszczęśliwego wypadku. W odniesieniu 
do trzech osób ustalono, iż utonięcie miało 
charakter działania samobójczego. Wśród 
ofiar samobójstw była 50-letnia kobieta oraz 2 
mężczyzn w wieku 29 i 63 lat. Kobieta w chwili 
zgonu była trzeźwa, zaś obaj mężczyźni w stanie 
znacznego upojenia alkoholowego. 

Elżbieta Bloch-Bogusławska
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Tabela IV. Okoliczności utonięć oraz liczba ofiar.
Table IV. The circumstances of drowning and the 
number of victims. 

Okoliczności utonięć
Circumstances of drownings

Liczba ofiar
Number of victims

Nieszczęśliwy wypadek  
Accident 181

Samobójstwo  
Suicide 3

Zabójstwo  
Homicide 0

Ogółem  
In general 184

Dyskusja

Utonięcia stanowią jedną z częstszych przy-
czyn zgonów zaistniałych w wyniku nieszczęśli-
wych wypadków. Na świecie rocznie dochodzi 
do około 400 tysięcy utonięć [8]. W latach 
1998-2002, na terenie Polski, miało miejsce 
średnio 719 utonięć rocznie a w województwie 
kujawsko-pomorskim średnio 37 rocznie [14]. 
Według zebranych materiałów rocznie średnio, 
w tutejszym Zakładzie przeprowadza się oglę-
dziny zewnętrzne i otwarcie zwłok u około 45% 
ofiar utonięć z całego województwa.

Publikacje prezentujące problematykę uto-
nięcia wskazują, że większość ofiar stanowią 
małe dzieci, głównie w wieku poniżej 5 lat [8, 
15]. W analizowanym materiale dzieci stanowi-
ły mniejszość – 11,4% ofiar. Wśród dorosłych 
częściej ofiarami byli mężczyźni, zarówno 
w materiale tutejszego Zakładu, jak i w innych 
opracowaniach [2, 8, 16-18].

Nietrzeźwość wśród ofiar utonięć jest dość 
często spotykanym zjawiskiem [8, 14, 17, 19]. 
Depresyjny wpływ alkoholu na ośrodkowy 
układ nerwowy osłabia reakcję na potencjalne 
niebezpieczeństwo i tym samym predysponuje 
do wypadkowego utonięcia. U tonących ofiar 
alkohol zwiększa ponadto ryzyko hipotermii 
i związanych z tym zaburzeń krążenia oraz 
wpływa niekorzystnie na koordynację ruchową. 
Zaburzenia koordynacji ruchowej zmniejszają 
nietrzeźwym tonącym szansę na przeżycie, nie 
przedłużając okresu wydatnych ruchów odde-
chowych oraz w okresie oporu, kiedy tonący 
świadomie wstrzymując oddech, próbuje utrzy-
mać się na powierzchni wody [8].

Najczęstszym miejscem wyłowienia zwłok 
są zbiorniki słodkowodne, a wśród nich jeziora 

i rzeki, chociaż nieco inaczej przedstawiają się 
wyniki ogólnokrajowej analizy statystycznej 
w państwach mających szeroki dostęp do wy-
brzeży morskich [8, 16, 17, 19]. 

Za szczególne miejsce wypadków w analizo-
wanym materiale należałoby uznać śródmiejski 
zbiornik wodny, w którym doszło do znacznego 
odsetka utonięć. Dokładne ustalenie rzeczonego 
odsetka jest utrudnione z uwagi na niejednolite 
nazewnictwo zbiornika. Dziwi nieco fakt, że teren 
ten do chwili obecnej nie jest objęty szczegól-
ną ochroną – brak wokół niego zabezpieczeń, 
uniemożliwiających upadek do wody, co nabiera 
szczególnego znaczenia w odniesieniu do dzieci 
i osób starszych. 

Z danych literaturowych wynika, iż na przy-
kład w Wielkiej Brytanii w 86% przypadków uto-
nięć dzieci do zdarzenia doszło w wyniku braku 
opieki rodziców [20]. W Polsce zabawa bez 
opieki dorosłych znajduje się na 5 miejscu wśród 
okoliczności utonięć [14]. W Australii wskutek 
powszechnej ostrożności i zwiększenia nadzoru 
nad zbiornikami wodnymi, liczba utonięć wśród 
dzieci do lat 5 uległa zmniejszeniu [15]. 

Utonięcia są uważane za trzecią co do czę-
stości metodę popełnienia samobójstwa wśród 
osób starszych [21]. Wśród utonięć samobój-
czych mężczyźni zazwyczaj stanowią większość. 
Kobiety popełniają rzadziej samobójstwo w dro-
dze utonięcia, są przy tym młodsze niż męż-
czyźni [22]. Dość często ofiary samobójczych 
utonięć znajdują się pod wpływem alkoholu lub 
innych substancji, u niektórych istnieje dodatni 
wywiad dotyczący leczenia psychiatrycznego 
[16, 22], co znajdowało odzwierciedlenie w ana-
lizowanym materiale tutejszego Zakładu.
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W pracy została przedstawiona metoda oceny czasu 
przebywania zwłok w wodzie w oparciu o rozwinięte 
zmiany morfologiczne. Wykazano, że czas przeby-
wania zwłok w wodzie ma wpływ na pojawienie się: 
przebarwienia gnilnego, oddzielanie się włosów, wy-
stąpienie skóry praczek na opuszkach palców dłoni, 
oddzielanie się paznokci dłoni, obecność strzępiaste-
go oddzielania się naskórka stóp, brak krwi w jamach 
serca, rozmiękanie gnilne tkanki mózgowej oraz, że 
czas przebywania zwłok w wodzie może nie mieć 
wpływu na obecność smug dyfuzyjnych, rozdęcia 
zwłok, oddzielanie się naskórka z powierzchni ciała, 
rozluźnienie łączności paznokci dłoni z podłożem, 
strzępiaste oddzielanie się naskórka dłoni, obecność 
skóry praczek na opuszkach palców stóp, obecność 
rozluźnienia łączności paznokci stóp z podłożem, 
obecność przesięku gnilnego w jamach opłucno-
wych.

The report presents a method of estimation the 
duration of corpse immersion based on fully 
developed morphological findings. The authors 
demonstrated that the duration of body immersion 
affects the occurrence of marked putrid color, 
separation of hair, the „washerwoman’s skin” effect 
on the macerated fingertips, separation of fingernails, 
fimbriated separation of epidermis involving the 
feet, lack of blood in the heart ventricles and putrid 

encephalomalacia. The report further stated that the 
duration of immersion does not necessarily affect the 
occurrence of marbling, corpse distension, separation 
of epidermis from the body surface, detachment of 
fingernails from fingernail bed, fimbriated separation 
of epidermis involving the hand, the „washerwoman’s 
skin” effect on the toes, detachment of toenails from 
toenail bed and the presence of over 500 ml of pleural 
putrefied „effusion”. 

Słowa kluczowe: przebywanie zwłok w wo-
dzie, zmiany morfologiczne
Key words: duration of corpse immersion, 
morphological findings

Wstęp

Ocena czasu zgonu zazwyczaj opiera się na 
interpretacji jej klasycznych znamion. Podle-
gają one korekcji dzięki znajomości czynników 
przyspieszających i spowalniających ich rozwój. 
Wpływ czynników zewnętrznych, takich jak 
znaczne wahania temperatury dobowej otocze-
nia, jak i wilgotności, można zminimalizować, 
umieszczając zwłoki w środowisku wodnym 
[1]. 
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Zgon w wyniku utonięcia następuje zazwy-
czaj po około 3 – 5 minutach od zanurzenia [2]. 
Określenie czasu przebywania zwłok w wodzie 
może być zatem równoznaczne z określeniem 
czasu zgonu. W przypadku zwłok wydobytych 
z wody, poza klasycznymi znamionami śmierci, 
istnieją pewne zmiany morfologiczne pozwalają-
ce ustalić, jak długo zwłoki znajdowały się pod 
wodą [1, 2]. W latach 60-tych XX wieku zostały 
one zebrane i poddane badaniom oraz szcze-
gółowej analizie [3, 4, 5]. Efektem było opra-
cowanie zbiorczej tabeli, zestawiającej zmiany 
morfologiczne z temperaturą wody i długością 
przebywania zwłok w wodzie. Lekarze prakty-
cy, dokonujący oględzin zwłok na miejscu ich 
znalezienia, otrzymali wówczas gotową metodę, 
służącą dokładniejszemu ustaleniu czasu prze-
bywania zwłok w wodzie [6, 7, 8]. 

Problem ustalenia czasu śmierci, szczególnie 
w odniesieniu do zwłok przebywających w wo-
dzie, był także obiektem zainteresowań polskich 
medyków sądowych [1]. Ustalono, że na zmia-
ny morfologiczne wpływa temperatura wody 
oraz czas przebywania zwłok w wodzie, nie ma 
natomiast wpływu stopień zanieczyszczenia 
wody [4]. Zmiany morfologiczne na zwłokach 
przebywających w wodzie o temperaturze 4-6°C 
pojawiają się w innym czasie i kolejności niż 
w wodzie o temperaturze 10-11°C lub 14-23°C. 
Zmiany morfologiczne powstaną na zwłokach 
zanurzonych w wodzie o wyższej temperaturze 
szybciej niż w wodzie o niższej temperaturze. 
Podobny wpływ ma czas przebywania zwłok 
w wodzie. Im jest dłuższy, tym więcej zmian 
morfologicznych można zaobserwować [4]. 
Umieszczając zwłoki w stałej temperaturze 
wody, można by wyeliminować wpływ tempera-
tury i ocenić jedynie jak czas przebywania zwłok 
w wodzie wpływa na pojawienie się zmian mor-
fologicznych. Jednak takie doświadczenie jest 
nie tylko niemożliwe do wykonania, lecz także 
zbędne z punktu widzenia praktyki medyczno- 
-sądowej, bowiem takie warunki nie występują 
naturalnie. 

Na ocenę zmian morfologicznych mogą 
mieć wpływ także takie czynniki jak: zmienność 
temperatury wody na różnych głębokościach, 
wpływ transportu i przechowywania zwłok 
w chłodni po przetransportowaniu do prosek-
torium. Określenie każdej zmiany zawiera się 
w pewnym przedziale błędu, np. skóra praczek 
w różny sposób ujawnia się na obu rękach 
danego zmarłego, a na jej rozwój mają wpływ 
takie czynniki, jak stopień nawilżenia skóry czy 
jej grubość [3, 4, 5].

Cel pracy

Celem pracy była odpowiedź na pytanie jak 
długość przebywania zwłok w wodzie wpływa 
na ewolucję zmian morfologicznych. 

Materiał i metody

Badaniom poddano zwłoki 173 osób, które 
zostały wyłowione ze zbiornika wodnego i prze-
chowywane przez 2 dni w chłodni. Następnie 
zostały poddane oględzinom zewnętrznym, 
uwzględniającym dokładną ocenę następują-
cych zmian morfologicznych: smugi dyfuzyjne, 
rozdęcie, wyraźne przebarwienie gnilne, oddzie-
lanie się naskórka z powierzchni ciała, oddzie-
lanie się włosów, zmiany na dłoniach i stopach 
w postaci: skóra praczek na opuszkach palców, 
rozluźnienie łączności z podłożem, strzępia-
ste oddzielanie się naskórka i oddzielanie się 
paznokci oraz sekcji zwłok, w czasie której 
szczególnie uwzględniono: obecność przesię-
ku gnilnego w jamach opłucnowych, brak krwi 
w jamach serca oraz rozmiękanie gnilne tkanki 
mózgowej. 

Uwzględniając temperaturę wody w poszcze-
gólnych miesiącach, wyniki podzielono na dwie 
grupy. Do pierwszej zaliczono te zmiany, które 
powstały na zwłokach przebywających w wodzie 
w miesiącach tzw. zimnych, a do drugiej te, które 
przebywały w wodzie w miesiącach tzw. cie-
płych. Średnia temperatura wody w miesiącach 
zimnych wynosiła 8°C a w miesiącach ciepłych 
wynosiła 13°C.

Następnie, opierając się na wynikach sekcji, 
podjęto próbę ustalenia czasu przebywania 
zwłok w wodzie. Czas ten został porównany 
z czasem, jaki wynikał z danych dotyczących 
okoliczności zgonu. W 123 przypadkach, 
z uwagi na brak informacji dotyczących oko-
liczności i czasu zaginięcia pokrzywdzonych, 
niemożliwym było precyzyjniejsze ustalenie 
czasu zgonu. Pośród wszystkich wyników wy-
brano te, których czas przebywania w wodzie, 
ustalony na podstawie oceny zmian morfolo-
gicznych, odpowiadał czasowi przebywania 
zwłok w wodzie ustalonemu w oparciu o dane 
dotyczące okoliczności zgonu. Zbieżność 
danych stwierdzono w 41 przypadkach, zna-
czące rozbieżności w 9 przypadkach. Analizie 
poddano tylko te przypadki, które wykazywały 
zgodność w ustaleniu czasu przebywania zwłok 
w wodzie ustalonego w oparciu o dane z wy-
wiadu z danymi wynikającymi z analizy zmian 
morfologicznych.

Elżbieta Bloch-Bogusławska
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Stosując metody statystyczne (test Mana- 
-Whitneya, współczynnik korelacji rang Spear-
mana) obliczono poziom istotności statystycznej 
dla każdej zmiany morfologicznej. 

Wyniki

W celu ustalenia zależności między liczbą dni 
przebywania zwłok w wodzie a poszczególnymi 
czynnikami, obliczono współczynnik korelacji 
rang Spearmana. 

Tabela I. Współczynniki korelacji rang Spearmana dla poszczególnych czynników z uwzględnieniem rodzaju 
miesiąca.
Table I. Spearman’s rank correlation coefficients for particular factors according to month type.

Czynnik
Factor

Współczynnik Spearmana
Rank correlation coefficient

Cała próba
The whole test

Miesiące ciepłe
„Warm” ������months

Miesiące zimne
„Cold” months

Smugi dyfuzyjne
Marbling -0,18 -0,30 0,31

Rozdęcie zwłok
Corpse’s inflation 0,01 -0,01 0,22

Wyraźne przebarwienie zwłok gnilne
Marked putrid colour 0,47 0,39 0,70

Oddzielanie się naskórka z powierzchni ciała
Disconnection of epidermis from body surface 0,31 0,21 0,70

Oddzielanie się włosów
Disconnection of hair 0,39 0,37 0,49

„Skóra praczek” na opuszkach palców dłoni
„washerwoman’s hands” effect on fingertips -0,33 -0,34 -0,22

Rozluźnienie łączności paznokci dłoni z podłożem
Relaxation of fingernail and basis connection 0,05 0,01 0,18

Strzępiaste oddzielanie się naskórka dłoni
Fimbriated disconnection of hand’s epidermis 0,31 0,28 0,39

Oddzielanie się paznokci dłoni
Disconnection of fingernail 0,38 0,39 0,23

„Skóra praczek” na opuszkach palców stóp
„Washerwoman’s hands” effect on toetips -0,25 -0,30 0,18

Rozluźnienie łączności paznokci stóp z podłożem
Relaxation of toenail and basis connection 0,13 0,12 0,18

Strzępiaste oddzielanie się naskórka stóp
Fimbriated disconnection of hand’s epidermis 0,41 0,41 0,39

Oddzielanie się paznokci stóp
Disconnection of toenail 0,47 0,53 0,06

Ponad 500 ml „przesięku” gnilnego w jamach opłucnych 
(łącznie)
Over 500 ml of pleural putrefied „effusion”

0,20 0,21 0,06

Brak krwi w jamach serca
Lack of blood in heart ventricles 0,47 0,51 0,35

Rozmiękanie gnilne tkanki mózgowej
Putrid encephalomalacia 0,63 0,60 0,70

wpływ czasu przebywania zwłok w wodzie
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Dla porównania liczby dni przebywania zwłok 
w wodzie między ciałami posiadającymi dany 

czynnik i nie posiadającymi go zastosowano 
test Mana-Whitneya.

Tabela II. Test Mana-Whitneya dla poszczególnych czynników.
Table II. Man-Whitney’s test for particular factors.

Czynnik 
Factor

Wartość testu
Test’s value p

Smugi dyfuzyjne
Marbling 167,50 0,26765

Rozdęcie zwłok
Corpse’s inflation 187,00 0,95615

Wyraźne przebarwienie zwłok gnilne
Marked putrid colour 33,00 0,00289

Oddzielanie się naskórka z powierzchni ciała
Disconnection of epidermis from body surface 91,00 0,05202

Oddzielanie się włosów
Disconnection of hair 115,50 0,01451

„Skóra praczek” na opuszkach palców dłoni
„Washerwomans hands” effect on fingers 126,00 0,03901

Rozluźnienie łączności paznokci dłoni z podłożem
Relaxation of fingernail and basis connection 67,50 0,77519

Strzępiaste oddzielanie się naskórka dłoni
Fimbriated disconnection of hand’s epidermis 90,50 0,05021

Oddzielanie się paznokci dłoni
Disconnection of fingernail 106,50 0,01660

„Skóra praczek” na opuszkach palców stóp
„Washerwomans’ hands” effect on toes 131,00 0,11081

Rozluźnienie łączności paznokci stóp z podłożem
Relaxation of toenail and basis connection 40,00 0,39473

Strzępiaste oddzielanie się naskórka stóp
Fimbriated disconnection of hand’s epidermis 77,50 0,01003

Oddzielanie się paznokci stóp
Disconnection of toenail 76,50 0,00312

Ponad 500 ml „przesięku” gnilnego w jamach opłucnych (łącznie)
Over 500 ml of pleural putrefied „effusion” 58,50 0,20948

Brak krwi w jamach serca
Lack of blood in heart ventricles 82,00 0,00326

Rozmiękanie gnilne tkanki mózgowej
Putrid encephalomalacia 3,50 0,00006

Wyniki istotne statystycznie zaznaczono po-
grubioną czcionką.

Omówienie i wnioski

Na podstawie powyższych wyników moż-
na przyjąć, że z punktu widzenia całej próby 
długość przebywania zwłok w wodzie nie ma 
wpływu na: obecność smug dyfuzyjnych, 
rozdęcia zwłok, oddzielanie się naskórka z po-
wierzchni ciała, rozluźnienie łączności paznokci 
dłoni z podłożem, strzępiaste oddzielanie się 

naskórka dłoni, obecność „skóry praczek” na 
opuszkach palców stóp, obecność rozluźnienia 
łączności paznokci stóp z podłożem, obecność 
przesięku gnilnego w jamach opłucnowych.

Długość przebywania zwłok w wodzie ma 
wpływ na pojawienie się: przebarwienia gnil-
nego, oddzielanie się włosów, wystąpienie 
„skóry praczek” na opuszkach palców dłoni, 
oddzielanie się paznokci dłoni, obecność strzę-
piastego oddzielania się naskórka stóp, brak 
krwi w jamach serca, rozmiękanie gnilne tkanki 
mózgowej.
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Dyskusja

Powyższe wnioski sugerują, że smugi dyfu-
zyjne, rozdęcie zwłok, przesięk gnilny w jamach 
opłucnowych oraz niektóre zmiany na dłoniach 
i stopach rozwijają się niezależnie od długości 
przebywania zwłok w wodzie. Jest to stwierdze-
nie stojące w sprzeczności z dotychczasową 
wiedzą [2, 6, 7, 8]. Zgodnie z regułą pięciu trójek 
zmiany naskórka pojawiają się w zależności od 
długości przebywania w wodzie [2]. Powyższe 
wyniki mogą być błędne z kilku powodów. Po 
pierwsze – brak dokładnych pomiarów tempe-
ratury wody i opieranie się jedynie o średnie 
wartości temperatury wody podawane przez 
IMGW. Pomiary temperatury wody nie były 
każdorazowo wykonywane przez osoby doko-
nujące oględzin zwłok w miejscu znalezienia. 
Idealną sytuację stanowiłby pomiar temperatury 
na głębokości, na której znajdowały się zwłoki, 
ponieważ zwłoki przebywające na znacznej 
głębokości w zimnej wodzie, nawet przez kilka 
lat mogą nie podlegać gniciu [2]. Wiadomo 
jednak, że w przypadkach, w których zwłoki 
w wodzie ulegają przemieszczaniu, ustalenie, 
na jakiej głębokości przebywały, jest praktycznie 
niemożliwe.

Ponadto niewątpliwym czynnikiem mającym 
wpływ na wyniki była mała liczba zwłok podda-
nych badaniu. Z jednej strony jest to zjawisko 
korzystne, o ile stoi w bezpośredniej korelacji 
z małą liczbą ofiar utonięcia. Niestety, należy 
zaznaczyć, iż zaledwie 23,7% zwłok wydobytych 
z wody zostało zakwalifikowanych do badania 
zmian morfologicznych. W pozostałych przy-
padkach brak dokładnych danych dotyczących 
okoliczności zgonu uniemożliwił ustalenie czasu 
zgonu, służącego obiektywizacji wyników a tym 
samym włączenia tych przypadków do populacji 
objętej badaniem. Fakty te negatywnie wpłynęły 
na uzyskane wyniki, ponieważ do wnioskowania 
o czasie przebywania zwłok w wodzie można 
by zastosować test parametryczny, który jak 
wiadomo, wymaga analizy co najmniej 100 
prób – przypadków. Wśród danych literaturo-
wych okolicznościom zgonu poświęca się dużą 
uwagę. Informacje zbiera się bezpośrednio od 
świadków zdarzenia [9, 10, 11, 12] bądź ustala 
na podstawie dowodów rzeczowych. W polskich 
warunkach zadania te nie należą do kompetencji 
lekarzy medycyny sądowej. 

Informacje przekazywane medykowi sądowe-
mu powinny być poszerzane o dane dotyczące 
głębokości zbiornika wodnego i temperatury 
wody.

Wyniki powyższej pracy potwierdzają wpływ 
czasu przebywania zwłok w wodzie na powsta-
nie tylko części zmian morfologicznych. Dlatego 
wyniki te należy interpretować ostrożnie.
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Zgony dzieci, a zwłaszcza przypadki zgonów gwał-
townych wywołują ogromne przeżycia emocjonalne 
nie tylko wśród rodziców i opiekunów, ale również 
w grupie szeroko rozumianej opinii publicznej. 
W niniejszej pracy postanowiliśmy prześledzić na ile 
możliwym byłoby uniknięcie tego rodzaju tragicznych 
zdarzeń i związanych z nimi dramatycznych przeżyć, 
gdyby zachowano należytą staranność w opiece 
nad dziećmi. Materiał analizy stanowiły protokoły 
oględzin i otwarcia zwłok dzieci do 15 roku życia 
z lat 1992-2007, w których okoliczności zgonu suge-
rowały wypadek. Większość ofiar stanowili chłopcy, 
a najliczniej ginęły dzieci w wieku przedszkolnym 
i wczesnoszkolnym. Do najczęstszych przyczyn zgo-
nu należą uraz czaszkowo-mózgowy spowodowany 
wypadkiem komunikacyjnym oraz przypadkowe 
utonięcie. Odnotowano także kilka przypadków 
zabójstw. Analiza materiału badawczego pozwoliła 
na wysunięcie wniosku, że niezachowanie należytej 
staranności w opiece jest istotnym czynnikiem ryzyka 
zgonów gwałtownych dzieci.

Deaths in children, and particularly sudden deaths, 
are extremely emotionally difficult experiences 
for parents, caregivers and the general public. 
The primary objective of this study was to present 
negligence in care as a risk factor of sudden deaths 
in children. The second goal was to estimate a chance 
of avoiding such tragic deaths. The analyzed material 
was provided by protocols of body inspection and 

postmortem examination of children below 15 years 
of age examined in the years 1992-2007, where the 
circumstances surrounding death suggested an 
accident. The majority of victims were male and the 
greatest number of death was noted in preschool and 
school children. The most frequent cause of death 
was accidental drowning and cerebrocranial trauma 
due to a road traffic accident. Several homicide cases 
were also observed. After the analysis of the material, 
the authors concluded that negligence in care is a 
significant risk factor in sudden deaths in children. 

Słowa kluczowe: opieka, zgon gwałtowny, 
dziecko
Key words: care, sudden death, child

Wstęp

Skutki urazów uznawane są za główną przy-
czynę zgonów wśród osób poniżej 18 roku życia 
[1, 2, 3]. Urazy, w wyniku których śmierć pono-
szą dzieci, zazwyczaj są wypadkami komunika-
cyjnymi [1, 2, 4]. Wśród pieszych uczestników 
ruchu drogowego dzieci i młodzież stanowią 
największą liczbę zabitych i rannych [5]. Dzieci 
ulegają również wypadkom w szkole, w domu 
i na placach zabaw. Stosunkowo często odnoto-
wywane są wypadki dzieci przy pracy, zarówno 
samodzielnie wykonujących prace rolnicze, jak 
i towarzyszących osobom dorosłym [6, 7]. Prob-
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lem ten nabiera szczególnego znaczenia w obli-
czu faktu, że każda osoba poniżej 18 roku życia 
pozostaje pod władzą rodzicielską lub opiekuna 
prawnego [8]. Prawo zobowiązuje opiekuna do 
troszczenia się o małoletniego poniżej 15 roku 
życia i zobowiązuje do wykonywania swoich 
czynności z należytą starannością [9]. Tak więc 
fakt, że dzieci do 15 roku życia ulegają wypad-
kom śmiertelnym, niekiedy ma uzasadnienie 
w niedotrzymaniu obowiązków ciążących na 
opiekunach. Szczególnie niepokojącym jest 
w tym kontekście zjawisko utraty życia w niespo-
dziewanych okolicznościach przez niemowlęta 
i małe dzieci. 

Dąbek M. [10] podaje, że wypadki są uwa-
runkowane obiektywnie i subiektywnie. Obiek-
tywne warunki to takie, które nie podlegają 
modyfikacji ze strony człowieka i są niezależne 
od podjętych działań. Do subiektywnych należą 
te, które bezpośrednio wiążą się z działaniem 
człowieka, np. stan emocjonalny, fizyczny i inte-
lektualny potencjalnej ofiary wypadku oraz po-
pełnione przez nią błędy w działaniu. Sprawne 
działanie uzależnione jest od funkcji procesów 
poznawczych, intelektualnych, emocjonalnych 
i wykonawczych. Dzieci, z racji nie w pełni wy-
kształconych wyżej wymienionych funkcji, są 
szczególnie narażone na uleganie wypadkom. 
Przyczyny niesprawnego działania tych funkcji 
mogą być spowodowane procesami patolo-
gicznymi, wynikać z etapu rozwoju człowieka 
czy konsekwencji określonych oddziaływań. 
Dlatego konieczna jest opieka bądź nadzór 
osób dorosłych. Dzieci, które są upośledzone 
fizycznie i umysłowo, są narażone na ryzyko 
wypadku w starszym wieku bardziej niż dzieci 
prawidłowo rozwijające się. Wiek ofiar odzwier-
ciedla w tych przypadkach brak zdolności oceny 
zagrożenia, jakie niosą ze sobą pewne rodzaje 
aktywności i sytuacje życiowe. Świadczy także 
o ograniczonych możliwościach ucieczki w sy-
tuacji stwarzającej śmiertelne zagrożenie [7]. 

Cel pracy

W niniejszej pracy podjęto próbę scharak-
teryzowania zjawiska niezachowania należytej 
staranności w opiece jako czynnika ryzyka 
śmiertelnych wypadków wśród nieletnich. 

Materiał i metody

Materiał do badań stanowiły protokoły oglę-
dzin i otwarcia zwłok z lat 1992-2007 dotyczące 
zgonów gwałtownych osób poniżej 15 roku życia. 

Materiał źródłowy poddano analizie z uwzględ-
nieniem okoliczności i przyczyn zgonu, wieku, 
płci oraz miejsca zdarzenia i pory roku. 

Wyniki

W analizowanym materiale z lat 1992-2007, 
dotyczącym osób do 15 roku życia, odnotowano 
74 zgony gwałtowne spowodowane wypadkami. 

Tabela I. Liczba ofiar w poszczególnych latach 
z uwzględnieniem płci.
Table I. Number of victims in particular years according 
to gender.

Rok
Year 

Liczba ofiar
Number of victims 

Ogółem
In general

Dziewcząt
Female

Chłopców
Male

1992 2 1 1
1993 7 4 3
1994 4 2 2
1995 4 2 2
1996 3 0 3
1997 6 3 3
1998 8 4 4
1999 6 2 4
2000 5 0 5
2001 7 1 6
2002 7 3 4
2003 1 0 1
2004 4 1 3
2005 4 2 2
2006 2 2 0
2007 4 3 1

Ogółem
In general 74 30 44

Najwięcej zdarzeń miało miejsce w latach 
1997-1999, najmniej tego rodzaju przypadków 
odnotowano w 2003 roku. Od 2003 roku liczba 
zgonów w tej grupie wyraźnie jest mniejsza i nie 
przekracza 4 zgonów rocznie.

Chłopcy częściej byli ofiarami niż dziewczę-
ta. W latach 1996, 2000 i 2003 nie odnotowano 
żadnego zgonu wśród dziewcząt.

Średni wiek ofiar wynosił 7, 8 lat. Dzieci w wie-
ku szkolnym były najliczniejszą grupą wśród ofiar, 
przy czym w tej grupie najczęściej ginęły 10-latki. 
Drugą pod tym względem grupę stanowiły dzieci 
w wieku przedszkolnym, szczególnie wysoki pro-
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cent wśród nich przypada na okres 3-4 lat życia. 
Stosunkowo dużą liczbę zgonów odnotowano 
również w grupie nastolatków. Najmniej przypad-
ków zgonów dzieci (4 przypadki) stwierdzono 
w grupie wiekowej do 2 roku życia. 

Ryc. 1. Liczba ofiar w poszczególnych grupach 
wiekowych.
Fig. 1. Number of victims in particular age groups.

Tabela II. Liczba ofiar w poszczególnych miesiącach.
Table II. Number of victims in particular months.

Pora roku
Season

Liczba ofiar
Number of victims

Wiosna / Spring 14 19%
Lato / Summer 29 39%

Jesień / Autumn 24 32%
Zima / Winter 7 10%
Suma / Sum 100%

Do wypadków najczęściej dochodziło latem 
i wczesną jesienią. Między lipcem a wrześniem 
śmierć poniosło 46% dzieci. 

Analiza wypadków pod względem obszaru 
daje wynik 57% wypadków w mieście i 43% 
wypadków na obszarze wiejskim.

Pośród wszystkich wypadków, aż 40% do-
tyczyło wypadków komunikacyjnych. W grupie 
tej nie analizowano tych przypadków, w których 
dziecko poniosło śmierć znajdując się na miej-
scu pasażera pojazdu. Uwzględniono jedynie 
te przypadki, w których dziecko było pieszym 
uczestnikiem ruchu drogowego. W jednym przy-
padku 7-letnia dziewczynka wyrwała się matce 
i wybiegła na przejście dla pieszych. W jednym 
przypadku 2-letnie dziecko zostało potrącone 
na przejściu dla pieszych. Pojedynczy przypa-
dek zgonu miał miejsce w wyniku uderzenia 
samochodem osobowym w wózek dziecięcy, 
w którym zginęła 9-miesięczna dziewczynka. 
Jeden chłopiec 15-letni został potrącony przez 
pociąg. Wszystkie pozostałe ofiary były pieszymi 
potrąconymi przez samochód osobowy w czasie 
przechodzenia przez jezdnię.

Najczęstszą przyczyną zgonu wśród ofiar wy-
padków komunikacyjnych był uraz czaszkowo- 
-mózgowy. Trzykrotnie doszło do współistnienia 
dwóch przyczyn zgonu: urazu czaszkowo-móz-
gowego i pourazowego uszkodzenia narządów 
wewnętrznych. Wykrwawienie wskutek urazu wie-
lonarządowego było przyczyną zgonu w 4 wypad-
kach komunikacyjnych a pourazowe uszkodzenie 
narządów wewnętrznych – w ośmiu. Dwukrotnie 
przyczyną zgonu było przerwanie ciągłości rdzenia 
kręgowego.

Tabela III. Liczba ofiar z uwzględnieniem okoliczności 
zgonu.
Table III. Number of victims according to circumstances 
of death.

Okoliczności zgonu
Circumstances of death

Liczba ofiar
Nmber  

of victims

Wypadek komunikacyjny
Road traffic accident 30

Utonięcie / Drowning 16
Zabójstwo / Homicide 6

Przygniecenie / Squeeze 5
Upadek z wysokości / Fall from high 4

Pożar / Fire 2
Poparzenie / Scald 2

Upadek z huśtawki
Fall from a seesaw/a swing 2

Wybuch materiału pirotechnicznego 
Explosion of a blasting material 2

Potrącenie przez pociąg 
Train accident 1

Upadek na ostry przedmiot
Falling down on a sharp object 1

Zachłyśnięcie ciałem obcym
Aspiration of solid matter into the 

airways
1

Porażenie prądem / Electrocution 1

Zabawa na wolnym terenie
Playing on the open space 1

Ogółem / In general 74

Drugą, co do liczebności, okolicznością 
i przyczyną zgonu, było utonięcie. Wszystkie 
przypadki utonięcia zostały uznane za nieszczę-
śliwe wypadki. 

Blisko 8% dzieci straciło życie w wyniku za-
bójstwa. Aż pięciokrotnie czynu zbrodniczego 
dokonano na dziewczynkach. Najmłodszą była 
4-latka. Została uduszona przez swojego ojca 
przez zatkanie dróg oddechowych poduszką. 
Kolejną ofiarą zabójstwa była 5-letnia dziewczyn-
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ka, także pozbawiona życia przez ojca w wyniku 
postrzału w głowę. Inna, rok starsza, została 
uduszona przez zatkanie dróg oddechowych 
ręcznikiem. Dziewczynka ta była wychowanką 
domu dziecka a zbrodni dokonali inni wycho-
wankowie. Najstarszą z zamordowanych była 
10-letnia dziewczynka. Przed dokonaniem 
zabójstwa, została zgwałcona, a następnie 
uduszona przez zatkanie dróg oddechowych 
szalikiem. Jedyny w tej grupie chłopiec miał  
9 lat. Został uduszony przez ucisk na narządy 
szyi. Zabójstwa dokonał jego ojciec.

Pięciokrotnie okoliczności zgonu sugerowa-
ły przygniecenie. Spowodowane były: pniem 
drzewa, bramą, która wyskoczyła z szyn, gdy 
dziecko ją przesuwało, przyczepą ciężarówki 
oraz dwukrotnie przez traktor. W przypadku 
przygniecenia przez pień drzewa, przyczyną 
zgonu było uduszenie przez unieruchomienie 
klatki piersiowej. Do urazów czaszkowo-móz-
gowych doszło w przypadkach przygniecenia 
przez przesuwaną bramę, traktor i przyczepę 
ciężarówki. Jedna z ofiar po przygnieceniu przez 
traktor znalazła się w ciężkim stanie ogólnym, 
co doprowadziło do niewydolności krążeniowo- 
-oddechowej i w efekcie do zgonu.

W badanym materiale czterokrotnie odnoto-
wano upadek z wysokości. Wysokość oszaco-
wana na podstawie liczby pięter wynosiła: 43 
m, 18 m, 7 m. W jednym przypadku doszło do 
upadku z dachu budynku. Dwukrotnie przyczy-
ną zgonu u tych ofiar był uraz wielonarządowy 
i dwukrotnie uraz czaszkowo-mózgowy.

Dwoje trzylatków zginęło w pożarze w wyniku 
ostrego zatrucia tlenkiem węgla.

Dwoje dzieci zostało oparzonych. W jed-
nym przypadku – u 8-miesięcznego chłopca 
w wyniku oparzenia doszło do rozwoju ostrej 
niewydolności oddechowej na podłożu błon 
szklistych. W drugim przypadku 9-letnia dziew-
czynka po oparzeniu zmarła w wyniku następstw 
w postaci uogólnionego zakażenia i wstrząsu 
septycznego.

U dwojga dzieci do wypadku doszło podczas 
zabawy na huśtawce. 4-letnia dziewczynka po 
upadku została uderzona huśtawką w głowę. 
Uraz ten skutkował ciężkim stanem ogólnym, 
na podłożu którego rozwinęło się zapalenie 
płuc, co było ostateczną przyczyną zgonu. 
10-letni chłopiec źle zamocowaną huśtawkę 
przewrócił sobie na głowę. Zmarł z powodu po-
urazowego uszkodzenia ośrodkowego układu 
nerwowego. 

Dwukrotnie miała miejsce eksplozja materiału 
pirotechnicznego. W obu zdarzeniach ofiarami 

byli 14-letni chłopcy. Przyczyną zgonu było wy-
krwawienie wskutek urazu wielonarządowego. 

Pojedyncze przypadki zgonów stwierdzano 
u dzieci w następstwie: potrącenia przez po-
ciąg, porażenia prądem, zachłyśnięcia ciałem 
obcym, upadku na przedmiot ostrokończysty 
w czasie przechodzenia przez płot. W tym 
ostatnim przypadku śmierć chłopca nastąpiła 
w wyniku tamponady worka osierdziowego 
przy współistniejącym masywnym krwotoku 
wewnętrznym. 

W jednym przypadku odnotowano zgon na 
działce pod domem, gdzie dziecko bawiło się 
z rodzeństwem. Po nagłym zniknięciu zostało zna-
lezione w rzece, około pół kilometra od domu. 

Tabela IV. Liczba ofiar z uwzględnieniem przyczyn 
zgonu.
Table IV. Number of victims according to cause of 
death.

Przyczyna zgonu
Cause of death

Liczba ofiar
Number  

of victims
Uraz czaszkowo-mózgowy

Cranio-cerebral trauma 27

Uduszenie
Suffocation 24

Wykrwawienie
Exsanguination 9

Pourazowe uszkodzenie narządów 
wewnętrznych

Multi – organ trauma
9

Niewydolność krążeniowo-odde-
chowa

Heart and lungs failure
6

Przerwanie ciągłości rdzenia kręgo-
wego

Division of a spinal cord
2

Ogółem / In general 77* (wyjaśnienie 
w tekście) 

Analiza przyczyn zgonów pozwala na stwier-
dzenie, że najczęstszą był uraz czaszkowo-móz-
gowy. Trzykrotnie, o czym wspomniano w wyni-
kach analizy wypadków komunikacyjnych, do-
szło do współistnienia dwóch przyczyn zgonu: 
urazu czaszkowo-mózgowego i pourazowego 
uszkodzenia narządów wewnętrznych. 

Uduszenia gwałtowne stanowią drugą pod 
względem liczebności przyczynę zgonu. Wśród 
uduszeń gwałtownych największy odsetek zaj-
mują utonięcia. Do uduszeń dochodziło także 
przez zatkanie dróg oddechowych, zadławienia, 
ostrego zatrucia tlenkiem węgla, unieruchomienia 
klatki piersiowej, zadzierzgnięcia i powieszenia. 

niezachowanie staranności a gwałtowne zgony dzieci
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Wykrwawienie wskutek urazu wielonarządo-
wego oraz pourazowe uszkodzenie narządów 
wewnętrznych stanowiło trzecią pod względem 
liczebności przyczynę zgonu. Do wykrwawienia 
doszło w wyniku wybuchu materiału pirotech-
nicznego, rany kłutej klatki piersiowej a także 
dotyczyło ofiar wypadków komunikacyjnych. 

Tabela V. Liczba ofiar uduszeń gwałtownych.
Table V. Number of victims dead by suffocation.

Uduszenia gwałtowne  
Suffocations

Liczba ofiar
Number of victims

Utonięcie / Drowning 15 60%

Zatkanie dróg oddechowych
Obliteration of air passages 4 16%

Zadławienie / Choking 2 8%

Ostre zatrucie tlenkiem węgla
Acute poisoning of carbon 

monoxide
2 8%

Zadzierzgnięcie / Strangulation 1 4%

Unieruchomienie klatki / Burking 1 4%

Ogółem / In general 25 100%

Przerwanie ciągłości rdzenia kręgowego 
dwukrotnie było przyczyną zgonu ofiary wypad-
ku komunikacyjnego. 

Niewydolność krążeniowo-oddechowa była 
przyczyną zgonu w 6 przypadkach. Do nie-
wydolności krążeniowo-oddechowej doszło 
w wyniku: poparzenia, porażenia prądem oraz 
przygniecenia. 

Omówienie

Do najczęstszych przyczyn zgonów dzieci 
zaliczają się urazy mechaniczne, w tym szcze-
gólnie wypadki komunikacyjne. Wyniki te znaj-
dują potwierdzenie w doświadczeniach innych 
autorów [2]. Szczególnie dotyczy to dzieci do 
7 roku życia, które powodują wypadki przez 
nieostrożne wejście na jezdnię i nieprawidłowe 
przekraczanie jezdni [5]. Najliczniejsze przy-
padki zgonów dzieci w wieku przedszkolnym 
i wczesnoszkolnym odnotowali też Karski [5] 
i Dąbek [10].

Wypadkowe uduszenia dzieci zdarzają się 
niepokojąco często. Znaczną część wśród 
nich stanowią utonięcia. Głównym czynnikiem 
sprawczym wydaje się być tu niewystarczająca 
ostrożność ze strony opiekunów a w skrajnych 

przypadkach jej brak. Dzieci często ulegają 
utonięciom w czasie wakacji, zazwyczaj na ką-
pieliskach nie strzeżonych i bez opiekuna. Małe 
dzieci częściej ulegają utonięciom niż dzieci 
starsze [11, 12]. Dzieci zażywające kąpieli bez 
opieki dorosłych są częściej narażone na uto-
nięcie niż dzieci pozostające pod opieką [10]. 
CDC w swoim opracowaniu dotyczącym utonięć 
wyszczególniło pewne sposoby postępowania 
w celu zapobiegania utonięciom, skierowane 
do kąpiących się i do opiekunów zażywających 
kąpieli dzieci [13]. Pozostałe rodzaje uduszeń 
gwałtownych należą do rzadziej spotykanych 
[1].

Do rzadkości należą także przypadki śmierci 
dzieci w pożarze w wyniku ostrego zatrucia tlen-
kiem węgla [1]. Wydaje się, że obecność opieku-
nów w tym czasie może przesądzić o szybkości 
wydostania się z niebezpieczeństwa. Z drugiej 
strony, przy wadliwie działających instalacjach 
elektrycznych bądź innych urządzeniach stwa-
rzających ryzyko pożaru, obecność opiekuna 
może nie zapobiec wypadkowi. Do wyjątku 
należałoby celowe zaprószenie ognia, jednak 
nie spotkaliśmy się z taką okolicznością śmierci 
dziecka podczas analizy materiału źródłowe-
go. 

Liczne opracowania statystyczne donoszą 
o wypadkowości wśród dzieci przebywających 
w szkole a skutek śmiertelny nie należy do 
rzadkości [3, 5]. W powyższym opracowaniu 
nie odnotowano przypadku, w którym miejscem 
zdarzenia byłaby szkoła, chociaż dzieci w wieku 
szkolnym stanowią największą grupę ofiar. Jed-
nakże w pojedynczym przypadku do zdarzenia 
doszło w przedszkolu. Dziecko zawisło na szaf-
ce, co spowodowało ucisk krawędzi blatu na 
narządy szyi [14]. W jednym przypadku ofiarą 
była wychowanka Domu Dziecka. 

W literaturze i w doniesieniach medialnych 
często podkreśla się fakt uczestniczenia dzieci 
w pracach rolnych [6, 7]. W analizowanym przez 
nas materiale spotkaliśmy się z przypadkami 
przygniecenia dzieci przez maszynę rolniczą. 
Na dorosłych opiekunach spoczywa obowią-
zek zarówno troski o dziecko, np. wzbronienie 
przebywania w pobliżu pracujących maszyn 
rolniczych, jak i odpowiedniego zabezpieczenia 
urządzeń. Bez względu na to czy urządzenia są 
w użyciu, czy stoją wyłączone, zawsze grożą 
niebezpieczeństwem małym dzieciom. Autorzy 
licznych artykułów podają, że nieprawidłowe 
zabezpieczenie i przechowywanie sprzętów 
należy do dość częstych przyczyn powstawania 
wypadków. Narzędzia elektryczne niejednokrot-
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nie przyczyniły się do śmierci dziecka w wyniku 
porażenia prądem [15, 16, 17, 18]. 

Niewłaściwe przechowywanie oraz zbyt łatwa 
dostępność dla dziecka dotyczy także broni 
palnej. Jakkolwiek nie odnotowaliśmy w latach 
1992-2007 skutku śmiertelnego po przypadko-
wym użyciu broni przez dziecko. 

W powyższej analizie sześciokrotnie mamy 
do czynienia z dziećmi jako ofiarami zabójstw. Aż 
w czterech przypadkach sprawcą jest ojciec ofia-
ry. Zbrodnie popełniane na dzieciach zaliczane 
są do najrzadziej występujących i jednocześnie 
do najbardziej okrutnych. Istotnym spostrzeże-
niem, wielokrotnie podkreślanym w literaturze, 
jest fakt, że zabójstw przeważnie dokonują ro-
dzice, w tym częściej ojcowie [19, 20, 21, 22]. 
Za źródła takich zachowań najczęściej uważane 
są trudne sytuacje życiowe, problemy społecz-
ne oraz zaburzenia psychiczne. Dzieci bywają 
także ofiarami zabójstw na tle seksualnym [19, 
23] i w powyższej analizie mamy do czynienia 
z jednym takim przypadkiem. 

Wnioski

Niezachowanie należytej staranności w opie-
ce, w postaci: pozostawienia dziecka bez nad-
zoru osoby dorosłej, brak odpowiedniego za-
bezpieczenia sprzętów domowych, zbiorników 
wodnych i niewłaściwe przechowywanie broni 
jest czynnikiem ryzyka zgonów gwałtownych 
dzieci.

Dla zmniejszenia liczby zgonów gwałtownych 
wśród dzieci istotne znaczenie ma również 
eliminowanie sytuacji konfliktowych w rodzinie 
i poprawa komunikacji między jej członkami.
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Opracowanie metody oznaczania leków przeciwdepresyjnych 
w paznokciach i jej wykorzystanie w toksykologii sądowej*
Development of a method for determining antidepressant drugs in nails 

and its usefulness in forensic toxicology
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W pracy przedstawiono możliwość wykorzystania ma-
teriału alternatywnego do oznaczania leków przeciw-
depresyjnych na przykładzie flupentixolu. W pierwszym 
etapie badań opracowano metodę izolowania flupenti-
xolu z paznokci oraz metodę jego identyfikacji. Paznok-
cie pozyskano od osób, które przyjmowały flupentixol 
w terapeutycznych dawkach co najmniej przez okres 12 
miesięcy. Paznokcie pobierano po upływie 4, 6, 7, 8 i 10 
miesięcy po zaprzestaniu przyjmowania leku. Analizy 
przeprowadzono z wykorzystaniem wysokosprawnej 
chromatografii cieczowej sprzężonej ze spektrometrem 
masowym. Przeprowadzone badania wykazały, że po 
4 miesiącach po zaprzestaniu terapii stężenie flupenti-
xolu w paznokciach wynosiło w granicach 0,086-0,109 
ng/mg, po upływie 6 miesięcy wynosiło 0,036-0,042 
ng/mg, po upływie 7 miesięcy wynosiło 0,018-0,021 
ng/mg a po 8 miesięcach 0,020-0,022 ng/mg. Po upły-
wie 10 miesięcy po zakończeniu terapii nie stwierdzono 
obecności flupentixolu w paznokciach. 

The report presents the possibility of using alternative 
material in determinations of antidepressants taking 
as exemplified by flupentixol. At the first stage of the 
study, the method of flupentixol isolation from nails and 
its identification were elaborated. Determinations were 
performed in fingernail/toenail samples originating 
from individuals who had been administered 
flupentixol in therapeutic doses for at least 12 months 
before sample collection. The nails were obtained 4, 
6, 7, 8 and 10 months after discontinuing the drug 

administration. The determinations were made by 
liquid chromatography coupled with electrospray-
ionization mass spectrophotometry (LC-ESI-MS). The 
study showed that 4 months after discontinuing the 
drug, the nail flupentixol concentration was within the 
range of 0.086-0.109 ng/mg, after 6 months, the drug 
level was 0.036-0.042 ng/mg, after 7 months, it was 
0.018-0.021 ng/mg and after 8 months – 0.020-0.022 
ng/mg. Ten months after discontinuation of therapy, 
flupentixol was no longer found in nails.

Słowa kluczowe: flupentixol, paznokcie, 
oznaczanie, LC-ESI-MS
Key words: flupentixol, nails, determination, 
LC-ESI-MS

Wstęp

Flupentiksol (ryc. 1) jest pochodną tioksantenu 
działającą silnie psychotycznie, aktywizująco i prze-
ciwlękowo. Aktywny farmakologicznie jest izomer 
cis(Z)-flupentiksol. Przeciwpsychotyczne działanie 
flupentiksolu wynika z jego wpływu blokującego re-
ceptory dopaminergiczne i wyzwalającego wtórne 
zmiany w innych układach neuroprzekaźnikowych. 
Biodostępność flupentiksolu po podaniu doustnym 
wynosi około 40%, a maksymalne stężenie w suro-
wicy występuje po około 4 godzinach. Metabolity 
pozbawione są aktywności neuroleptycznej. Wy-

*	B adania zostały sfinansowane przez Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu w ramach grantu UMK 01/2007 
(Collegium Medicum).
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dalanie następuje z kałem, ale małe ilości wydalane 
są wraz z moczem. Biologiczny okres półtrwania 
flupentiksolu wynosi około 35 godzin. Flupentik-
sol występuje również w formie o przedłużonym 
działaniu (fluanksol depot), której wydłużony okres 
półtrwania wynosi około 3 tygodni. Do najczęściej 
występujących działań ubocznych stwierdzanych 
w czasie terapii flupentiksolem należy możliwość 
wystąpienia złośliwego zespołu neuroleptycznego, 
który charakteryzuje się hipertermią, sztywnością 
mięśniową, zaburzeniami świadomości oraz zabu-
rzeniami wegetatywnymi. W niektórych przypad-
kach objawy te mogą stać się niebezpieczne dla 
życia. Flupentiksol oraz fluanksol depot są lekami 
bardzo często stosowanymi przez pacjentów 
cierpiących na depresję, schizofrenię, apatię oraz 
w leczeniu różnego rodzaju psychoz. 

Ryc. 1. Wzór strukturalny flupentiksolu.
Fig. 1. The struktural formula of flupentixol.

Z danych literaturowych wynika, że flupentiksol 
bywa przyczyną zatruć. Natomiast osoby, które 
pomimo przepisanego leku nie przyjmują go i na 
skutek pogłębiającej się w takiej sytuacji depresji 
popełniają samobójstwo. W dostępnym piśmienni-
ctwie odnaleźć można prace na temat oznaczania 
flupentiksolu w materiale biologicznym takim jak 
krew, surowica, mocz [1, 2]. Wykorzystanie włosów 
w analizie toksykologicznej staje się coraz bardziej 
popularne a wyniki tych badań są z powodzeniem 
wykorzystywane do retrospektywnego zobra-
zowania przyjmowania leku [3]. Brak natomiast 
danych o oznaczaniu flupentiksolu w materiale 
alternatywnym jakim są między innymi paznok-
cie, które w przypadku braku włosów mogą też 
być wykorzystane do stwierdzenia przyjmowania 
leków w przeszłości. Dlatego, celem przedstawio-
nej pracy było opracowanie metody oznaczania 
flupentiksolu, jako przedstawiciela leków przeciw-
depresyjnych, w paznokciach.

Materiał i metodY

Materiał
Materiał do badań stanowiły paznokcie po-

brane od osób, które przyjmowały flupentiksol 
w dawkach terapeutycznych przez okres 12 

miesięcy. Do badań pobierano nie mniej niż 50 
mg materiału biologicznego. Paznokcie pobiera-
no po upływie 4, 6, 7, 8, i 10 miesięcy od chwili 
zakończenia terapii. Pobrane próby paznokci 
przechowywano w temperaturze pokojowej.

Ekstrakcja
Próbki paznokci przed ekstrakcją poddano 

dekontaminacji z użyciem wody destylowanej 
a następnie acetonu. Procedurę przeprowa-
dzono w łaźni ultradźwiękowej. Wysuszone pa-
znokcie pocięto na drobne segmenty i poddano 
hydrolizie z użyciem 1M NaOH przez 10 minut 
w temperaturze 950C. Ekstrakcję flupentiksolu 
przeprowadzono z użyciem n-heksanu.

Analiza LC-ESI-MS
Analizę jakościową i ilościową flupentiksolu 

przeprowadzono z wykorzystaniem chromato-
grafu cieczowego sprzężonego z detektorem 
masowym z jonizacją elektrosprej (LC-ESI-MS) 
firmy Agilent Technologies 1100 Series. Rozdział 
chromatograficzny przeprowadzono na kolumnie 
Eclipse XDB C18 (150 x 4,6mm, 5  µm). Jako fazę 
ruchomą zastosowano mieszaninę acetonitryl-
TFA (50:50 v/v) z przepływem 0,5 ml/min w tem-
peraturze 25°C. Parametry detektora masowego: 
napięcie fragmentora 70V, napięcie kapilary 4 kV, 
temperatura N2 350°C, ciśnienie nebulizera 30 
psi, przepływ gazu suszącego 13 L/min.

Analizę flupentiksolu prowadzono w opcji mo-
nitorowania wybranego jonu (SIM) [MH+] 435 m/z. 
Czas retencji dla flupentiksolu tR = 4,7 min.

Walidacja metody
Do kalibracji metody wykorzystano materiał 

kontrolny – paznokcie pobrane od osób, które 
nie przyjmowały flupentiksolu. Przygotowano 
próby wzorcowe paznokci zawierające flupen-
tiksol o stężeniu 1 pg/mg, 2 pg/mg, 20 pg/mg, 
200 pg/mg, 1 ng/mg, 2 ng/mg. Tak przygoto-
wane próby poddano analizie w identycznych 
warunkach jak próby badane.

Wyniki i omówienie
Oznaczanie flupentiksolu w paznokciach 

przeprowadzono z wykorzystaniem chromato-
grafii cieczowej z detektorem masowym. Krzywa 
kalibracyjna dla flupentiksolu wykazywała liniowy 
przebieg w badanym zakresie stężeń (2 pg/mg-2 
ng/mg). Współczynnik korelacji wynosił 0,991. 
Granica wykrywalności (LOD) flupentiksolu w pa-
znokciach kształtowała się na poziomie 1pg/mg, 
natomiast granica oznaczalności LOQ = 2 pg/mg. 
Precyzję metody przedstawiono w tabeli I. 
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Ta�����������������������������������������������      bela I. Precyzja oznaczania flupentiksolu w pa-
znokciach.
Table I. The struktural formula of flupentixol.

Powtarzalność 
w obrębie serii
Recurrence 
within series

Powtarzalność 
między seriami
Recurrence between 
series

2 pg/mg
(n=3)

200 pg/mg
(n=3)

2 pg/mg
(n=3, p=3)

200 pg/mg
(n=3, p=3)

4,2% 2,4% 9,1% 4,2%

Na ryc. 2 przedstawiono przykładowe chro-
matogramy, uzyskane w wyniku analizy eks-
traktów wzorcowego roztworu flupentiksolu, 
ekstraktu prób paznokci, do których dodano 
znaną ilość flupentiksolu oraz ekstraktu prób 
paznokci pobranych od osoby, która przyjmo-
wała flupentiksol.

Chemiczno-toksykologiczne badania wy-
tworów naskórka, takich jak włosy i paznokcie 
zarówno zakresie toksykologii sądowej jak 
i klinicznej, stają się coraz bardziej popularne 
i coraz bardziej znaczące [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7]. We 
włosach jak i w paznokciach, w przeciwieństwie 
do krwi i moczu, leki lub ich metabolity pozostają 
przez dłuższy czas przez co dają możliwość re-
trospektywnej kontroli przyjmowania leków (Drug 
Monitorings). Poza tym paznokcie podobnie jak 
włosy o wiele wolniej ulegają procesom rozkładu 
w czasie przechowywania niż inne próby biolo-
giczne. Podczas gdy analiza toksykologiczna 
włosów staje się coraz bardziej popularna, to 
tylko nieliczne doniesienia przedstawiają wyniki 
badań toksykologicznej analizy paznokci rąk 
i nóg [5, 6, 7]. Jak wynika z danych literaturowych 
dotychczas opracowano metody wykrywania 

opracowanie metody oznaczania leków przeciwdepresyjnych

Ryc. 2. Chromatogramy masowe otrzymane w wyniku analizy: A. wzorca flupentiksolu, B. paznokci z dodat-
kiem flupentiksolu, C. paznokci pobranych od osoby, która przyjmowała flupentiksol.
Fig. 2. Mass chromatograms obtained following the analysis: A. standard flupentixol, B. nails spiked with 
flupentixol, C. nails originating from a flupentixol-administered patient.
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i oznaczania flupentiksolu w surowicy i plazmie, 
pobranych od osób, które przyjmowały ten lek 
w dawkach terapeutycznych [1, 2, 3]. 

Opracowaną metodę wykorzystano do ozna-
czania poziomu flupentiksolu w paznokciach 
pobranych od osób przyjmujących flupentiksol. 
Uzyskane wyniki zebrano w tabeli II. W wyni-
ku przeprowadzonych badań, po upływie 4 
miesięcy po zaprzestaniu terapii, stwierdzono 
w paznokciach stężenie flupentiksolu w grani-
cach 0,086-0,109 ng/mg, po 6 miesiącach po 
zaprzestaniu terapii stwierdzono w paznokciach 
stężenie flupentiksolu w granicach 0,036-0,042 
ng/mg, po upływie 7 miesięcy 0,018-0,021 ng/
mg, po upływie 8 miesięcy 0,020-0,022 ng/mg. 
Flupentiksolu w paznokciach nie stwierdzono po 
upływie 10 miesięcy po zakończeniu terapii. 

Tabela II. Zawartość flupentiksolu w paznokciach 
pobranych od osób przyjmujących flupentiksol.
Table II. Flupentixol concentration in the nails from 
patients on flupentixol.

Czas po zakończeniu terapii
Time after end of therapie Flupentiksol [ng/mg]

4 miesiące
4 months 0,86-0,109

6 miesięcy
6 months 0,036-0,042

7 miesięcy
7 months 0,018-0,021

8 miesięcy
8 months 0,020-0,022

10 miesięcy
10 months

Nie stwierdzono, 
Not detected

Wyniki dalszych systematycznych badań nad 
oznaczaniem innych substancji w paznokciach 
mogą okazać się przydatne w sytuacjach, gdy 
w danym przypadku włosów brakuje. Analiza 
paznokci podobnie jak analiza włosów może 
być wykorzystana w analizie retrospektywnej 
w toksykologii sądowej.

Wnioski

1.	���������������������������������������     Przedstawione wyniki badań dowodzą, że 
paznokcie mogą być wykorzystywane do 
oznaczeń flupentiksolu.

2.	����������������������������������    Opracowana metoda LC/MS umożliwia 
wykrycie flupentiksolu w paznokciach na 
poziomie 1pg/mg i jego oznaczenie iloś-
ciowe w zakresie 2 pg/mg-2 ng/mg.

3.	��������������������������������������    Wykorzystanie paznokci jako materiału 
badawczego pozwala na zbadanie bliskiej 
i odległej historii zażywania leku. 

4.	���������������������������������������      Pobieranie prób paznokci do badań jest 
metodą nieinwazyjną. Próby nie wymagają 
szczególnych warunków przechowywania 
i transportu.
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Wykorzystanie chromatografii cieczowej z detektorem masowym 
(LC/MS) do oznaczania leków przeciwdepresyjnych we krwi*
Application of liquid chromatography coupled with mass spectrometry 

(LC/MS) to determine antidepressants in blood samples
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w Bydgoszczy 
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W pracy przedstawiono metodę oznaczania dwu-
nastu leków przeciwdepresyjnych (amitryptyliny, 
chlorpromazyny, klomipraminy, doksepinu, fluokse-
tyny, lewomepromazyny, maprotyliny, paroksetyny, 
perazyny, promazyny, sertraliny, tiorydazyny) we 
krwi z użyciem chromatografii cieczowej sprzężonej 
ze spektrometrią masową (LC/MS). Badane związki 
ekstrahowano z próby krwi za pomocą acetonitrylu. 
Rozdział chromatograficzny przeprowadzono na ko-
lumnie Eclipse XDB C18 (150 x 4,6  mm, 5  µm). Jako 
fazę ruchomą zastosowano mieszaninę acetonitrylu 
i 0,1%TFA w wodzie (50:50 v/v) z przepływem 0,4 
ml/min. Analizę prowadzono w trybie monitorowania 
pozornych jonów molekularnych [MH+] charaktery-
stycznych dla analizowanych związków. Opracowaną 
metodę zastosowano do analizy próbek rzeczywi-
stych pobranych od czterech osób, których zgon 
nastąpił wskutek samobójstwa przez powieszenie.

A simultaneous determination of twelve antidepressant 
drugs (amitriptyline, chlorpromazine, clomipramine, 
doxepin, fluoxetine, levomepromazine, maprotiline, 
paroxetine, perazine, promazine, sertraline, 
thioridazine) in blood samples was developed using 
high-performance liquid chromatography with mass 
spectrometry (LC/MS). Blood samples were extracted 
with acetonitrile and separated by HPLC on a reversed 
phase C18 column with a mobile phase consisting of 

acetonitrile – 0.1% trifluoroacetic acid (50:50 (v/v) at a 
flow-rate of 0.4 ml/min. The analytes were determined 
using electrospray ionization in a single quadrupole 
mass spectrometer. LC–ESI–MS was performed in 
the selected-ion monitoring (SIM) mode using target 
ions. The validated method was successfully used to 
analyze antidepressants in blood samples collected 
from four victims of suicide by hanging.

Słowa kluczowe: leki przeciwdepresyjne, 
krew, LC/MS
Key words: antidepressants, blood samples, 
determination, LC/MS

Wstęp

Ze względu na uwarunkowania społeczne 
i kulturowe współczesnego świata coraz więcej 
ludzi cierpi na depresję. Dlatego też wzrasta po-
pularność leków antydepresyjnych. Jak informu-
ją statystyki, równolegle do wzrostu popytu na 
owe leki w ostatnich latach, obserwuje się stale 
wzrastającą liczbę zgonów w wyniku zatruć spo-
wodowanych użyciem tych substancji. Ponadto 
odnotowuje się większą liczbę przypadków zgo-
nów samobójczych, które często dotyczą osób 
dotkniętych depresją, osób leczonych przez 
dłuższy czas lekami przeciwdepresyjnymi. Zgo-

*	B adania zostały sfinansowane przez Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu w ramach grantu UMK 36/2008 
(Collegium Medicum).
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ny te nie zawsze następują w wyniku celowego 
spożycia tych leków w dawkach śmiertelnych. 
Częste są przypadki, w których osoby te popeł-
niają samobójstwo będąc pod wpływem leków 
lub wtedy, gdy leków nie przyjmują pomimo 
wskazań lekarskich.

Ważnym etapem w opiniowaniu o przyczynie 
zgonu jest analiza toksykologiczna zmierzająca 
do detekcji, identyfikacji i oznaczenia ilościo-
wego leków we krwi pobranej w czasie sekcji 
zwłok. Możliwość oznaczenia leków w materiale 
biologicznym dzięki czułym i selektywnym me-
todom analitycznym, takim jak spektrometria 
mas w sprzężeniu z chromatografią cieczową 
(LC/MS), pozwala ocenić czy dana osoba zażyła 
lek bądź kilka leków przed śmiercią, co sprawia, 
że dany przypadek postrzega się w szerszym 
aspekcie medyczno-sądowym. 

Jak wynika z danych literaturowych chromato-
grafia cieczowa, w połączeniu z detekcją mas, jest 
wykorzystywana do oznaczania poszczególnych 
leków przeciwdepresyjnych w materiale biologicz-
nym [1-8]. Jednakże opracowane metody ana-
lityczne dotyczą głównie oznaczania tych leków 
w surowicy, osoczu, moczu czyli materiale biolo-
gicznym pobieranym od osób żywych. Nieliczne 
są jednak publikacje dotyczące oznaczania leków 
przeciwdepresyjnych w materiale biologicznym 
pobieranym w czasie sekcji zwłok tj. krew pełna 
czy wycinki narządów wewnętrznych. Ponadto 
w publikacjach tych przedstawiane są metody 
ukierunkowane, czyli metody oznaczania jed-
nego, wybranego leku. W toksykologii sądowej 
metody te są przydatne wówczas, gdy znane 
są okoliczności zgonu i prowadzona jest analiza 
ukierunkowana. W sytuacji gdy brak jakichkolwiek 
informacji konieczne jest przeprowadzenie badań 
wielokierunkowych. W związku z tym, że materiał 
przekazywany do badań toksykologicznych nie-
jednokrotnie jest dostarczany w niewielkiej ilości, 
istnieje potrzeba opracowania metody analitycznej 
pozwalającej na oznaczenie w jednym toku anali-
tycznym więcej niż jednego leku. 

Mając na uwadze powyższe, celem niniejszej 
pracy było opracowanie metody oznaczania 
wybranych leków przeciwdepresyjnych opartej 
na wykorzystaniu chromatografii cieczowej (LC) 
sprzężonej ze spektrometrią mas (MS). Bada-
niem objęto wybrane leki z grupy fenotiazyn 
(chloropromazyna, levomepromazyna, perazy-
na, promazyna, tiorydazyna), trójpierścieniowe 
leki przeciwdepresyjne (amitryptylina, doksepi-
na, klomipramina, maprotylina) oraz selektyw-
ne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 
(fluoksetyna, paroksetyna, sertralina). 

Materiał i metody

Substancje wzorcowe i odczynniki
Metanolowe roztwory wzorcowe leków prze-

ciwdepresyjnych (amitryptylina, chloroproma-
zyna, doksepina, fluoksetyna, klomipramina, 
levomepromazyna, maprotylina, paroksetyna, 
perazyna, promazyna, sertralina, tiorydazyna) 
o stężeniu 1 mg/ml pochodziły z firmy Cerilliant 
(LGC Promochem, Warszawa, Polska). Acetoni-
tryl, TFA, metanol, chloroform pochodziły z firmy 
Sigma Aldrich (Warszawa, Polska). 

Materiał
Do opracowania metody użyto krew wolną od 

analitów (krew kontrolna), do której dodawano 
analizowane leki przeciwdepresyjne w ściśle 
określonym stężeniu, które dobierano biorąc 
pod uwagę zakres stężeń terapeutycznych tych 
leków we krwi. 

Ekstrakcja
Do wyosabniania leków przeciwdepresyjnych 

będących przedmiotem badań zastosowano 
ekstrakcję ciecz-ciecz. Jako wzorzec wewnętrz-
ny użyto temazepam. Do ekstrakcji użyto 3 ml 
krwi zawierającej analizowane leki w stężeniach 
po 100 ng/ml każdy. Ekstrakcję prowadzono 
z użyciem acetonitrylu (6 mL) w łaźni ultra-
dźwiękowej przez 30 minut. Warstwę organiczną 
oddzielono, rozpuszczalnik organiczny odpa-
rowano do sucha w strumieniu azotu, suchą 
pozostałość rozpuszczono w 0,5 ml metanolu. 
Ekstrakt podawano na kolumnę z zastosowa-
niem automatycznego podajnika próbek. 

Aparatura
Analizę przeprowadzono metodą chroma-

tografii cieczowej sprzężonej ze spektrometrią 
mas (LC/MS) przy zastosowaniu aparatu firmy 
Agilent Technologies serii 1100. Rozdział chro-
matograficzny przeprowadzono na kolumnie Ec-
lipse XDB C18 (150 x 4,6  mm, 5  µm). Jako fazę 
ruchomą zastosowano mieszaninę acetonitrylu 
i 0,1% TFA w wodzie (50:50 v/v) z przepływem 
0,4 ml/min w temperaturze 25°C. Parametry 
detektora masowego: napięcie fragmentora 
70  V, napięcie kapilary 4 kV, temperatura N2 
350°C, ciśnienie nebulizera 30 psi, przepływ 
gazu suszącego N2 10 l/min. Analizę prowadzo-
no w trybie monitorowania pozornych jonów 
molekularnych [MH+] charakterystycznych dla 
analizowanych związków. Parametry chromato-
graficzne oznaczanych związków przedstawiono 
w tabeli I. 
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litów do krwi (krew nie zawierała związków 
będących przedmiotem badań), w takiej ilości, 
aby otrzymane stężenia wynosiły odpowiednio  
1; 10; 50; 100; 500 ng/ml. Krzywe kalibracyjne wy-
kreślono wyznaczając stosunki pól powierzchni 
pików wzorca i wzorca wewnętrznego w funkcji 
stosunku znanych stężeń wzorca i wzorca we-
wnętrznego. 

Walidacja metody
Wszystkie obliczenia zostały wykonane przy 

zastosowaniu stałej kontroli metody wzorcem 
wewnętrznym (IS – temazepam). Granice wy-
krywalności (LOD), granice oznaczalności (LOQ) 
dla poszczególnych związków przedstawiono 
w tabeli II. Precyzję w seriach wewnątrz- i mię-
dzygrupowych wyrażoną w RSD obliczono na 
podstawie serii pięciu powtórzeń (n=5) analiz 
prób krwi zawierających mieszaninę analizo-
wanych leków przeciwdepresyjnych o stężeniu 
100 ng/ml. Serie powtarzano w ciągu trzech dni 
(p=3). Stężenie leków dobrano ze względu na 
wysokość stężeń terapeutycznych. Uzyskane 
wyniki zamieszczono w tabeli II. 

Tabela I. Parametry chromatograficzne analizowa-
nych leków przeciwdepresyjnych.
Table I. Chromatographic parameters of the analyzed 
antidepressant drugs.

Lek 
przeciwdepresyjny
Antidepressants

Czas 
retencji [min]
Retention
time

Monitorowany
jon [m/z]
Ion monitoring

Amitryptylina 6,3 278
Doksepina 5,0 280
Klomipramina 7,7 315
Chloropromazyna 7,2 319
Promazyna 5,5 285
Levomepromazyna 6,3 329
Perazyna 4,3 340
Tiorydazyna 9,4 371
Maprotylina 5,9 278
Paroksetyna 5,2 330
Fluoksetyna 6,4 310
Sertralina 7,0 306
Temazepam (IS) 9,0 301

Krzywe kalibracyjne
Krzywe kalibracyjne dla poszczególnych 

związków sporządzono przez dodawanie ana-

Tabela II. Parametry walidacyjne metody oznaczania leków przeciwdepresyjnych we krwi.
Table II. Validation parameters of the method of determining antidepressants in blood samples.

Lek przeciwdepresyjny
Antidepressant drugs R2 LOD

ng/ml
LOQ
ng/ml

Wydajność 
ekstrakcji 
Extraction 
recovery [%]

CVwg [%] CVmg [%]
Zakres stężeń 
terapeutycznych [6, 9]
Therapeutic range [ng/ml]

Amitryptylina 0,993 1 20 79 3,4 10,8 80-200

Doksepina 0,999 2 10 80 4,1 8,2 50-150

Klomipramina 0,997 2 10 86 3,9 6,1 175-450

Chloropromazyna 0,953 5 10 92 5,6 11,6 30-300

Promazyna 0,999 5 10 85 3,1 8,6 100-400

Levomepromazyna 0,987 2 5 88 4,8 12,0 10-140

Perazyna 0,990 5 10 83 4,3 8,2 20-340

Tiorydazyna 0,999 5 10 89 1,2 6,2 50-200

Maprotylina 0,992 1 5 75 5,4 8,2 10-320

Paroksetyna 0,990 5 10 87 1,7 10,3 70-120

Fluoksetyna 0,971 10 20 95 2,3 7,2 150-500

Sertralina 0,989 5 10 76 5,8 8,2 20-250

Wyniki i ich omówienie
Właściwe parametry walidacji metody pozwo-

liły na zastosowanie jej do oznaczania leków 
przeciwdepresyjnych, takich jak chloroproma-
zyna, promazyna, levomepromazyna, perazyna, 
tiorydazyna, amitryptylina, doksepina, klomipra-
mina, maprotylina, fluoksetyna, paroksetyna, 
sertralina, we krwi. 

W niniejszej pracy do ekstrakcji leków z pró-
by krwi zastosowano acetonitryl. Wydajność 
ekstrakcji wyrażoną w [%] dla każdego leku 
z krwi przedstawiono w tabeli II. Średni odzysk 
badanych związków z krwi wynosił od 75% dla 
maprotyliny do 95% dla fluoksetyny.

Jak wynika z danych literaturowych, acetonitryl 
został użyty również przez Kirchherr i Kühn-Velten 

wykorzystanie chromatografii cieczowej
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[6] do izolacji 48 leków przeciwdepresyjnych 
i antypsychotycznych z surowicy. Porównując war-
tości odzysku leków z surowicy, uzyskane przez 
Kirchherr i Kühn-Velten z otrzymanymi w niniejszej 
pracy wartościami odzysku leków z próby krwi, 
można stwierdzić, że tylko dla fluoksetyny otrzyma-
no taką samą wydajność ekstrakcji (95%) zarówno 

z surowicy jak i z krwi. W przypadku pozostałych 
leków, uzyskana przez tych autorów wydajność 
ekstrakcji z surowicy była wyższa, niż wydajność 
ekstrakcji omawianych leków z próby krwi. Jak 
podają autorzy [6] wydajność ekstrakcji z surowicy 
wynosiła od 95% dla klomipraminy i maprotyliny 
do 104% dla amitryptyliny i paroksetyny. 

Ewa Pufal

Ryc. 1. Chromatogramy masowe otrzymane w wyniku analizy próby krwi zawierającej 12 leków przeciwde-
presyjnych. 
Fig. 1. Mass chromatograms obtained following the analysis of a spiked blood sample with 12 antidepressant 
drugs.

Gutteck i Rentsch [7] opisali izolację 13 le-
ków przeciwdepresyjnych i 5 neuroleptyków, 
w tym amitryptyliny, klomipraminy, tiorydazyny 
i doxepinu, z surowicy z wykorzystaniem miesza-
niny n-heksanu i dichlorometanu (4:1). Przed-
stawiona przez autorów wydajność ekstrakcji 
amitryptyliny z surowicy wynosiła 79% i była 
taka sama jak wydajność ekstrakcji z użyciem 
acetonitrylu z próby krwi, otrzymana podczas 
realizacji niniejszej pracy. Wydajność ekstrakcji 
dla klomipraminy, tiorydazyny i doxepinu z su-
rowicy z wykorzystaniem mieszaniny n-heksanu 
i dichlorometanu (4:1), uzyskana przez Gutteck 
i Rentsch, mieściła się w granicach 60-73 % 
i była niższa niż wartości otrzymane w przypad-
ku ekstrakcji tych leków acetonitrylem z próby 
krwi, co było przedmiotem badań w tej pracy. 

Badania liniowości otrzymanych krzywych 
kalibracyjnych wykazały, że we wszystkich 
przypadkach ich współczynnik determinacji był 
wyższy niż 0,95 w badanym zakresie stężeń. 
Granice detekcji (LOD) dla analizowanych leków 
wynosiły od 1 ng/ml dla maprotyliny i amitryp-
tyliny do 10 ng/ml dla fluoksetyny. Wyznaczone 
precyzje w seriach wewnątrz grupowych nie 
przekraczały 5,8%, natomiast precyzje w se-
riach międzygrupowych dla poszczególnych 
analizowanych związków nie były wyższe niż 
11,6%.

Chromatogramy obrazujące rozdział bada-
nych leków dla wybranych jonów, uzyskane 
podczas analizy próby krwi zawierającej anali-
zowane leki przeciwdepresyjne, przedstawiono 
na rycinach 1 i 2. 
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Opracowaną metodę zastosowano do analizy 
próbek rzeczywistych pobranych od 4 osób, któ-
rych zgon nastąpił wskutek samobójstwa przez po-
wieszenie. Z podanych informacji wynikało, że oso-
by te mogły przyjmować leki przeciwdepresyjne. 
Wyniki przeprowadzonych badań przedstawiono 
w tabeli III. Wartości stężeń leków oznaczonych we 
krwi nie przekraczały stężeń terapeutycznych.

Tab. III. Stężenie leków przeciwdepresyjnych we krwi 
pobranej od osób, których zgon nastąpił wskutek 
samobójczej śmierci przez powieszenie. 
Tab. III. Concentration of antidepressant drugs in blood 
samples taken from victims of suicide by hanging.
Przypadek
Case

Nazwa leku
Drug

Stężenie we krwi
[ng/ml]
Concentration in
blood

Przypadek 1
Case1

Chlorpromazyna 92

Przypadek 2
Case 2

Tiorydazyna
Amitryptylina

96
45

Przypadek 3
Case 3

Chlorpromazyna 274

Przypadek 4
Case 4

Chloropromazyna
Amitryptylina

295
27

Wnioski

1.	��������������������������������������      Przedstawiona w pracy prosta i szybka 
metoda izolacji wybranych leków prze-
ciwdepresyjnych, z próby krwi z użyciem 
acetonitrylu, daje zadowalające wartości 
odzysku (powyżej 75%).

2.	�����������������������������������    Opracowana metoda oznaczania wybra-
nych leków przeciwdepresyjnych we krwi, 
z wykorzystaniem chromatografii cieczowej 
sprzężonej z detektorem masowym (LC/
MS), pozwala na wykrycie tych związków 
na poziomie 1 ng/ml w przypadku amitryp-
tyliny i maprotyliny, 2 ng/ml w przypadku 
doksepiny, klomipraminy, levomeproma-
zyny, 5 ng/ml w przypadku chloroproma-
zyny, promazyny, perazyny, tiorydazyny, 
sertraliny i paroksetyny oraz 10 ng/ml dla 
fluoksetyny.

3.	�����������������������������������������     Zaprezentowaną w niniejszej pracy metodę 
można rutynowo stosować do oznaczeń 
jakościowych i ilościowych chloroproma-
zyny, promazyny, levomepromazyny, pera-
zyny, tiorydazyny, amitryptyliny, doksepiny, 
klomipraminy, maprotyliny, fluoksetyny, 
paroksetyny, sertraliny we krwi.

wykorzystanie chromatografii cieczowej

Ryc. 2. Kontynuacja.
Fig. 2. Continued.



176                                                                                                                                 Nr 4

Piśmiennictwo

1. Shinozuka T., Terada M., Tanaka E.: Solid-
phase extraction and analysis of 20 antidepres-
sant drugs in human plasma by LC/MS. Forensic 
Sci. Int. 2006, 162, 108-112.

2. Müller C., Vogt S., Goerke R., Kordon A., 
Weinmann W.: Identification of selected psy-
chopharmaceuticals and their metabolites in hair 
by LC/ESI-CID/MS and LC/MS/MS. Forensic Sci. 
Int. 2000, 113(1-3), 415-421.

3. Juan H., Zhiling Z., Huande L.: Simulta-
neous determination of fluoxetine, citalopram, 
paroxetine, venlafaxine in plasma by high per-
formance liquid chromatography-electrospray 
ionization mass spectrometry (HPLC-MS/ESI). 
J Chromatogr. B Analyt. Technol. Biomed. Life 
Sci. 2005, 820(1), 33-39. 

4. Unceta N., Gomez-Caballero A., Sanchez 
A., Millan S., Sampedro CM.,Goicolea MA., Sal-
les J., Barrio R. J.: Simultaneous determination 
of citalopram, fluoxetine and their main meta-
bolites in human urine samples by solid-phase 
microextraction coupled with high-performance 
liquid chromatography. J Pharmaceutical Bio-
med. Anal. 2008, 46, 763-770.

5. Singh S. S., Shah H., Gupta S., Jain 
M., Sharma K., Thakkar P., Shah R.: Liquid 
chromatography-electrospray ionisation mass 
spectrometry method for the determination of 
escitalopram in human plasma and its applica-
tion in bioequivalence study, J Chromatogr. B 

Analyt. Technol. Biomed. Life Sci. 2004, 811(2), 
209-215.

6. Kirchherr H., Kühn-Velten W. N. J.: Quantita-
tive determination of forty-eight antidepressants 
and antipsychotics in human serum by HPLC 
tandem mass spectrometry: a multi-level, single-
sample approach. Chromatogr. B Analyt. Technol. 
Biomed. Life Sci. 2006, 843(1), 100-113. 

7. Gutteck U., Rentsch K. M.: Therapeutic 
drug monitoring of 13 antidepressant and five 
neuroleptic drugs in serum with liquid chroma-
tography-electrospray ionization mass spec-
trometry. Clin. Chem. Lab. Med. 2003, 41(12), 
1571-1579.

8. Castro A., Fernandez M. R., Laloup M., 
Samyn N., Boeck G., Wood M., Maes V., Riva-
dulla M. L.: High-throughput on-line solid-phase 
extraction-liquid chromatography – tandem 
mass spectrometry method for the simulta-
neous analysis of 14 antidepressants and their 
metabolites in plasma. J Chromatogr. A. 2007, 
1160, 3-12.

9. Moffat A. C., Osselton M. D., Widdop B.: 
Clark’s analysis of drugs and poisons. Pharma-
ceutical Press, London, Chicago, 2004.

Adres do korespondencji: 
Katedra Medycyny Sądowej 
UMK w Toruniu Collegium Medicum w Bydgoszczy
ul. Marii Skłodowskiej-Curie 9
85-094 Bydgoszcz
Tel. 052 585 35 52

Ewa Pufal



ARCH. MED. SĄD. KRYM., 2008, LVIII, 177-181                                                               prace oryginalne

Marzena Sykutera, Ewa Pufal, Elżbieta Bloch-Bogusławska

Oznaczanie leków przeciwdepresyjnych  
w materiale biologicznym pobranym od osób,  
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W pracy przedstawiono wyniki badań nad obecnością 
leków w materiale biologicznym pobranym ze zwłok 
osób, których zgon był skutkiem samobójstwa przez 
powieszenie. Badania obejmowały przypadki zgonów 
poddane sekcji zwłok w Zakładzie Medycyny Sądo-
wej w Bydgoszczy w latach 2005-2006. Analiza wy-
kazała, iż na 928 wykonanych sekcji 7,8% stanowiły 
samobójstwa przez powieszenie z tego 11,1% ofiar 
stanowiły kobiety a 88,9% mężczyźni. Najliczniejszą 
grupę stanowiły osoby w wieku 20-29 lat (20,7%), 
natomiast najmniej liczna jest grupa ofiar w przedziale 
wiekowym do 20 roku życia (8,3%). Analiza wykaza-
ła, iż odsetek osób będących w chwili śmierci pod 
wpływem leków stanowi 23,6%. Były to pochodne 
fenotiazyny i trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne 
takie jak: amitryptylina, chloropromazyna, klomipra-
mina, levomepromazyna, mianseryna, promazyna, 
tiorydazyna. Na podstawie przeprowadzonych badań 
można stwierdzić, że 11,1% ofiar samobójstw zaży-
wało leki w przeszłości, jednakże w chwili zgonu nie 
były one pod ich wpływem.

The report presents the results of determinations of 
medication levels in biological materials collected from 
victims of suicide by hanging. The analysis included 
cases autopsied at Forensic Medicine Department 
in Bydgoszcz in the years 2005-2006. The authors 

observed that of 928 postmortem examinations, 
suicide by hanging accounted for 7.8% of cases; in 
this group, 11.1% victims were female and 88.9% 
were male. The most numerous group included 
individuals aged 20-29 years (20.7%), while the 
smallest group consisted of suicide victims below 20 
years of age (8.3%). A total of 23.6% of individuals 
were under the influence of antidepressant drugs at 
the moment of death. The detected antidepressants 
included phenotiazine derivatives and such tricyclic 
antidepressants as amitryptyline, chloropromazine, 
clomipramine, levomepromazine, mianserin, promazine 
and thioridazine. Based on the above investigations, 
11.1% of suicide victims may be said to have taken 
antidepressants in the past, but to be under no influence 
of such medications at the time of death.

Słowa kluczowe: leki przeciwdepresyjne, sa-
mobójstwa 
Key words: antidepressant drugs, suicide

Wstęp

W ostatnich latach duże zainteresowanie 
wzbudza problem związku pomiędzy stosowa-
niem leków przeciwdepresyjnych a samobój-

*	B adania zostały sfinansowane przez Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu w ramach grantu UMK 01/2007 
(Collegium Medicum).
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stwami osób leczonych z powodu depresji [1, 2, 
3, 4, 5, 6]. Niektórzy autorzy [3, 4, 5] wskazują 
na zwiększone ryzyko zachowań samobójczych 
w trakcie leczenia. Problemem tym zajmował się 
Pużyński [6], który na podstawie wieloletnich 
obserwacji klinicznych wskazał, iż skuteczne 
leczenie stanów depresyjnych lekami przeciw-
depresyjnymi przyczynia się do zmniejszenia 
ryzyka samobójstwa. Autor zauważył, że jest ono 
wielokrotnie mniejsze w populacji osób leczo-
nych, w porównaniu z chorymi nie przyjmującymi 
leków. W swojej pracy Pużyński [6] zwraca uwa-
gę na fakt, że pierwsza faza stosowania leków 
przeciwdepresyjnych (kilka lub kilkanaście dni) 
może się wiązać z pojawieniem się niepokoju, 
lęku, z wystąpieniem niepokoju ruchowego przy-
pominającego akatyzję bądź powoduje zmniej-
szenie zahamowania ruchowego a co za tym 
idzie mogą ulegać nasileniu myśli o samobój-
stwie lub pojawiają się tendencje samobójcze. 
W związku z takimi objawami ta faza leczenia 
depresji wymaga starannego monitorowania. 
Simon i wsp. [7] dokonali analizy częstości sa-
mobójstw i prób samobójczych w grupie 82 285 
chorych z depresją otrzymujących leki przeciw-
depresyjne. Badania wykazały, że w okresie 6 
miesięcy stosowania tych leków odnotowano 30 
zgonów związanych z zamachem samobójczym 
oraz 76 prób samobójczych. Autorzy oszacowali, 
że ryzyko zgonu spowodowanego zamachem 
samobójczym nie było większe w czasie terapii 
niż w okresie ją poprzedzającym. Yerevanian 
i wsp. [3] w swojej publikacji zwracają uwagę, 
że ryzyko samobójstwa związanego z depresją 
wyraźnie wzrasta po przerwaniu leczenia lekami 
przeciwdepresyjnymi. Psychiatra amerykański  
D. A. Brent [8] podkreśla, że ryzyko samobójstwa 
u dzieci i młodzieży, otrzymujących leki przeciw-
depresyjne z grupy selektywnych inhibitorów 
wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRi) i inne 
leki przeciwdepresyjne, jest istotnie mniejsze niż 
u osób nieleczonych [9]. 

Na początku lat 90. minionego wieku opubli-
kowano doniesienia wskazujące na możliwość 
pojawiania się intensywnych zamiarów samo-
bójczych w początkowej fazie leczenia fluokse-
tyną. W tut. Zakładzie odnotowano przypadek 
samobójstwa kobiety, która była leczona fluo-
ksetyną i karbamazepiną. We krwi stwierdzono 
obecność fluoksetyny w ilości 0,75 µg/ml oraz 
karbamazepiny w ilości 88,3 µg/ml [10].

Analizując przypadki samobójstw, których 
sekcję zwłok przeprowadzano w naszym Zakła-
dzie nasuwało się pytanie czy osoby popełnia-
jące ten czyn znajdowały się w trakcie leczenia 

i były pod wpływem leków, czy też leków nie 
zażywały bądź zaprzestały ich zażywania. 

W celu potwierdzenia czy dana osoba w chwi-
li śmierci znajdowała się pod wpływem danego 
leku badaniom poddano próby krwi. Natomiast 
dla stwierdzenia czy dana osoba przyjmowała 
leki w przeszłości przeprowadzono badania 
prób włosów i paznokci. 

Materiał i metody

Analizie toksykologicznej poddano próby 
krwi oraz próby włosów i paznokci pobierane 
w latach 2005-2006 w czasie sekcji zwłok 72 
osób, których zgon nastąpił w wyniku samobój-
stwa przez powieszenie. Badania prowadzono 
w kierunku stwierdzenia obecności pochodnych 
fenotiazyny oraz trójcyklicznych leków przeciw-
depresyjnych.

Krew poddawano ekstrakcji metodą ciecz- 
-ciecz z użyciem acetonitrylu. Włosy i paznok-
cie roztworzono w 1 M NaOH w temperaturze 
95°C przez 10 min, a następnie ekstrahowano 
chloroformem (pH 8-10). Otrzymane ekstrakty 
analizowano metodą chromatografii cieczowej 
sprzężonej ze spektrometrią mas (LC/MS) przy 
zastosowaniu aparatu firmy Agilent Technologies 
serii 1100. Rozdział chromatograficzny przepro-
wadzono na kolumnie Eclipse XDB C18 (150 x 
4,6  mm, 5  µm). Jako fazę ruchomą zastosowa-
no mieszaninę acetonitrylu i 0,1% TFA w wodzie 
(50:50 v/v) z przepływem 0,4 ml/min w tempe-
raturze 25°C. Parametry detektora masowego: 
napięcie fragmentora 70  V, napięcie kapilary  
4 kV, temperatura N2 350°C, ciśnienie nebulizera 
30 psi, przepływ gazu suszącego N2 10 l/min. 
Analizę prowadzono w trybie monitorowania 
pozornych jonów molekularnych [MH+] charak-
terystycznych dla analizowanych związków.

Wyniki i dyskusja

W latach 2005-2006 na 928 wykonanych 
w tut. Zakładzie sekcji zwłok 72 przypadki (7,8%) 
stanowiły samobójstwa przez powieszenie. Za-
obserwowano, iż w Polsce od kilkudziesięciu już 
lat jest to najczęstszy sposób odbierania sobie 
życia przez samobójców [11, 12, 13]. 

Badania Bolechały i wsp. [13] wykazały, iż 
mężczyźni częściej niż kobiety dokonują zama-
chów samobójczych. Potwierdzeniem tego faktu 
jest również analiza przypadków zgonów pod-
danych sekcji zwłok w tut. Zakładzie. Mężczyźni 
stanowili 88,9% ofiar, natomiast tylko w 11,1% 
były to kobiety. Najwyższy odsetek samobójstw 

Marzena Sykutera
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przez powieszenie zaobserwowano wśród osób 
w wieku 20-29 lat (20,7%) i w przedziale wieko-
wym 50-59 lat (19,4%). 

Przeprowadzone badania wykazały, że w 17 
przypadkach, co stanowi 23,6% wszystkich 
analizowanych samobójstw przez powieszenie, 
stwierdzono obecność leków przeciwdepresyj-
nych we krwi lub we włosach czy też w paznok-
ciach. Analiza krwi pobranej ze zwłok wykazała, 
że w chwili dokonania czynu samobójczego 
w 13,8% (wszystkich przypadków zgonów przez 
powieszenie), osoby te były pod działaniem 
jednego lub kilku leków. Obecność leków we 
włosach stwierdzono w 18,0% badanych prób. 
W paznokciach leki były obecne w 16,6%. Je-
dynie w 8,3% analizowanych przypadków obec-
ność leków przeciwdepresyjnych stwierdzano 
zarówno we krwi jak i we włosach i paznok-
ciach, co świadczy o tym, że osoby te leczyły 
się od dłuższego czasu i w chwili zgonu były 
pod wpływem leku. Tylko w jednym przypadku 
stwierdzono obecność leku we krwi, natomiast 

we włosach i w paznokciach nie wykazano jego 
obecności. Można przypuszczać, że osoba ta 
była w pierwszej fazie leczenia. Byłoby to zgod-
ne z obserwacjami Pużyńskiego [6], z których 
wynika, że w pierwszej fazie stosowania leków 
przeciwdepresyjnych mogą pojawiać się myśli 
samobójcze, w efekcie których dana osoba 
może faktycznie popełnić samobójstwo. 

W niniejszych badaniach, spośród badanych 
prób, tylko w siedmiu przypadkach (9,7%) leki 
przeciwdepresyjne stwierdzano we włosach czy 
paznokciach, jednak w chwili zgonu nie były 
one pod ich wpływem, czemu dowodzą ujemne 
wyniki analizy we krwi. Świadczy to o zażywaniu 
przez te osoby leku w przeszłości. Analizując 
powyższe wyniki można stwierdzić, że odsetek 
przypadków samobójstw przez powieszenie 
jest wyższy w grupie osób, które zażywały leki 
w przeszłości a w chwili zgonu nie były pod ich 
wpływem, od osób, które w chwili zgonu były 
w trakcie leczenia. Jest to zgodne z obserwa-
cjami Yerevanian i wsp. [3].

Tabela I. Częstość występowania leków w materiale biologicznym pobranym od osób, które popełniły sa-
mobójstwo przez powieszenie.
Table I. Frequency of drug presence in biological materials collected from victims of suicide by hanging.
Nazwa leku
Drug

Materiał biologiczny
Biological material

Krew
Blood

Włosy
Hair

Paznokcie 
Nails

Liczba przypadków
Number of cases

n % n % n %
Promazyna 1 1,3 1 1,3 1 1,3
Chlorpromazyna 7 9,7 7 9,7 7 9,7
Levomepromazyna 2 2,7 3 4,1 1 1,3
Tiorydazyna 3 4,1 1 1,3 0 0
Amitryptylina 3 4,1 4 5,5 4 5,5
Mianseryna 1 1,3 3 4,1 3 4,1
Klomipramina 0 0 1 1,3 0 0

Wyniki przeprowadzonych badań wskazują, 
że osoby popełniające samobójstwa przez po-
wieszenie były pod wpływem amitryptyliny, chlo-
ropromazyny, klomipraminy, levomepromazyny, 
mianseryny, promazyny, tiorydazyny. Częstość 
występowania tych leków we krwi, włosach i pa-
znokciach przedstawiono w tabeli I, natomiast 
oznaczone stężenia tych leków w analizowa-
nym materiale biologicznym zebrano w tabeli 
II. Otrzymane wyniki badań wskazują, że chlo-
ropromazyna była lekiem, którego obecność 

stwierdzano najczęściej, bo w 9,7% przypad-
ków. Dotyczy to krwi jak również prób włosów 
i paznokci. Przeprowadzona analiza ilościowa 
metodą chromatografii cieczowej z detektorem 
masowym wykazała, że stężenie amitryptyliny 
kształtowało się w granicach 27,7-159,3 ng/ml 
w krwi, 0,5-49,4 ng/mg we włosach, 0,5-65,1 
ng/mg we paznokciach. Stężenie chlorpromazy-
ny wynosiło 10,5-308,6 ng/ml we krwi, 2,0-76,3 
ng/mg we włosach i 3,3-20,6 ng/mg w paznok-
ciach. Tiorydazynę oznaczono we krwi w trzech 
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przypadkach a jej stężenie we krwi wynosiło od 
20,7 do 96,6 ng/ml. Tylko w jednym przypadku 

stwierdzono tiorydazynę we włosach. Stężenie 
leku w próbie wynosiło 16,5 ng/mg. 

Tabela II. Stężenie leków przeciwdepresyjnych stwierdzonych w próbach krwi, włosach i paznokciach po-
branych od osób, które popełniły samobójstwo przez powieszenie. 
Table II. Concentration of antidepressant drugs in blood samples, hair and nails collected from victims of 
suicide by hanging.

Przypadek
Case

Nazwa leku
Name of drug

Stężenie leku [ng/ml, ng/mg], 
Concentration of drug

Krew
Blood

Włosy 
Hair

Paznokci��e 
Nails

1
Amitryptylina Nie stwierdzono 49,4 65,1
Mianseryna Nie stwierdzono 10,2 4

2 Amitryptylina Nie stwierdzono Nie stwierdzono 0,5

3

Amitryptylina 45,0 0,5 Nie stwierdzono
Chlorpromazyna 62,4 23,4 3,8
Levomepromazyna 123,0 3,1 Nie stwierdzono
Tiorydazyna 96,6 Nie stwierdzono Nie stwierdzono

4
Chlorpromazyna 92,6 2,0 9,4
Tiorydazyna 20,7 Nie stwierdzono Nie stwierdzono

5 Chlorpromazyna 23,4 9,3 16,4

6
Amitryptylina 27,7 32,0 9,4
Chlorpromazyna 295,6 14,5 20,6
Tiorydazyna 45,4 16,5 Nie stwierdzono

7
Amitryptylina 159,3 20,4 5,8
Chlorpromazyna 308,6 76,3 16,4
Levomepromazyna Nie stwierdzono 36,7 3,3

8 Mianseryna 39,7 12,8 4,4
9 Mianseryna Nie stwierdzono 10,7 2,8
10 Promazyna Nie stwierdzono 30,0 Nie stwierdzono
11 Promazyna 28,0 Nie stwierdzono Nie stwierdzono
12 Promazyna Nie stwierdzono Nie stwierdzono 26,0
13 Chlorpromazyna 274,8 12,4 3,3
14 Levomepromazyna 130,0 5,7 Nie stwierdzono
15 Chlorpromazyna Nie stwierdzono 61,1 Nie stwierdzono
16 Chlorpromazyna 10,5 Nie stwierdzono 26,0
17 Klomipramina Nie stwierdzono 1,7 Nie stwierdzono

Wnioski

1.	������������������������������������������        Analiza prób krwi pobranych od osób, któ-
rych zgon nastąpił wskutek samobójstwa 
przez powieszenie wykazała, że 13,8% 
osób w chwili dokonania czynu samobój-
czego było pod wpływem leku.

2.	�����������������������������������������      Analiza dowiodła, iż spośród wszystkich 
analizowanych przypadków 8,3% osób 
leczyło się od dłuższego czasu i w chwili 
zgonu były pod wpływem leku. 

3.	�������������������������������������     Na podstawie przeprowadzonych badań 
można stwierdzić, że 9,7% ofiar samo-
bójstw zażywało leki w przeszłości, jed-
nakże w chwili zgonu nie były one pod ich 
wpływem.

4.	��������������������������������������     Analiza toksykologiczna wykazała, że 
ofiary samobójstw przez powieszenie były 
pod wpływem amitryptyliny, chloroproma-
zyny, klomipraminy, levomepromazyny, 
mianseryny, promazyny, tiorydazyny.

Marzena Sykutera
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Celem niniejszej pracy było zbadanie możliwości 
wykrycia nasienia w zaplamieniach stanowiących 
mieszaninę spermy z krwią z zastosowaniem alter-
natywnego źródła światła (ALS) oraz komercyjnie 
dostępnych testów na obecność kwaśnej fosfatazy 
AP i antygenu PSA. Testy wykazały, że w mieszaninie 
krwi i nasienia niemożliwe jest potwierdzenie obec-
ności poszczególnych składników zarówno w świetle 
białym, jak i przy użyciu ALS. Fluorescencję zareje-
strowano jedynie w zaplamieniach zawierających 
czyste nasienie i w mieszaninach nasienia z krwią 
w stosunku 100:1. Test na obecność PSA dał wynik 
dodatni w przypadku wszystkich badanych rozcień-
czeń nasienia oraz mieszanin krwi i nasienia. Czułość 
testu wykrywającego aktywność AP była mniejsza 
o jeden rząd wielkości.

The objective of the investigation was the verification 
of the presence of semen in stains constituting 
mixtures of semen and blood employing alternative 
light source (ALS) and commercially available 
biochemical screening tests based on the activity of 
acid phosphatase (AP) and prostate-specific antigen 
(PSA). The tests demonstrated that discrimination 
between particular components of a blood-semen 
mixture was impossible either with the naked eye, as 
well as with the use of ALS. White fluorescence was 
observed only in stains consisting of pure semen and 

semen-blood mixtures at a ratio of 100:1. The assay 
for PSA was positive in the case of all the examined 
semen dilutions and semen-blood mixtures, whereas 
the sensitivity of the AP-based test assay was lower 
by one order of magnitude.

Słowa kluczowe: ALS, PSA, AP, mieszanina, 
krew, nasienie
Key words: ALS, PSA, AP, mixture, blood,  
semen

Wprowadzenie

Postępowanie dochodzeniowe w przypad-
kach przemocy seksualnej, gdy zabezpieczane 
są wymazy z dróg rodnych i innych otworów 
ciała oraz odzież i pozostałe dowody rzeczo-
we z miejsca zdarzenia, najczęściej opiera się 
na wykryciu i identyfikacji śladów nasienia. 
W praktyce medycyny sądowej wykorzystywano 
początkowo do tego celu technikę mikrosko-
powego wykrywania plemników w preparatach 
przygotowanych z zabezpieczonych wyma-
zów. Mężczyźni cierpiący na oligospermię lub 
azoospermię oraz poddani wazektomii nie po-
siadają jednak w ejakulacie plemników w ilości 
wystarczającej do ich wykrycia przez oględziny 
mikroskopowe. Jak wskazuje praktyka, nawet 
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w przypadku mężczyzn z normalną ilością 
plemników w nasieniu wykrycie ich obecności 
w wymazach, pobieranych podczas oględzin 
ciała ofiary lub miejsca przestępstwa, bardzo 
często bywa utrudnione lub nawet niemożliwe. 
Opracowano zatem testy wykrywające obecność 
markerów białkowych, takich jak GGT (gamma 
glutamylotranspeptydaza), cholina, spermina, 
LDH (dehydrogenaza mleczanowa), AP (kwaś-
na fosfataza), PSA (antygen specyficzny dla 
prostaty), występujących w płynie nasiennym. 
Interpretacja wyników uzyskiwanych w testach 
na obecność choliny, GGT, sperminy i LDH jest 
jednak obarczona znaczącymi błędami, wobec 
czego zostały wycofane z powszechnego użycia 
[1]. W praktyce stwierdzenie aktywności kwaś-
nej fosfatazy (AP) nie jest tożsame z wykryciem 
obecności nasienia, lecz raczej uważane jest 
za wskazówkę dla dalszych badań w kierunku 
wykazania jego obecności. Aktywne formy AP 
mogą bowiem występować również w wydzie-
linie z pochwy i innych wydzielinach organizmu 
a także np. w materiale roślinnym, dając wyniki 
fałszywie pozytywne. Zwracano również uwagę 
na fakt, iż aktywność enzymu zmniejsza się 
w czasie przechowywania próbek w tempera-
turze pokojowej [1]. 

Obecnie do wykrywania obecności nasienia 
używa się m.in. testu immunologicznego na 
obecność antygenu specyficznego dla prostaty 
(PSA), wykorzystywanego powszechnie w kli-
nicznych badaniach przesiewowych w kierunku 
wykrycia raka prostaty lub innych chorób pro-
staty u mężczyzn. Sensabaugh w 1978 roku [2] 
stwierdził, że PSA jest białkiem specyficznym 
dla mężczyzn, co skierowało uwagę specjali-
stów kryminalistyki na możliwość wykorzysta-
nia go jako markera w poszukiwaniu nasienia 
na dowodach rzeczowych zabezpieczanych 
w przestępstwach na tle seksualnym. Istotną 
zaletą wykorzystania testu na obecność PSA 
jest fakt, iż obecność tego antygenu nie zależy 
od obecności plemników w nasieniu, test ten 
może być zatem skuteczny również w przypadku 
nasienia mężczyzn z azoospermią lub po wa-
zektomii. Hochmeister i wsp. [3] udowodnili, że 
komercyjne testy używane w praktyce klinicznej 
nadają się do identyfikacji nasienia w praktyce 
sądowej. Do niedawna sądzono, że PSA jest 
wydzielany specyficznie przez gruczoł prostaty 
i nie ulega ekspresji w innych tkankach i płynach 
ciała niż męska krew i nasienie. Nowsze badania 
wykazały jednak obecność niewielkich ilości 
PSA w wydzielinie z piersi u kobiet [4, 5] a także 
możliwą obecność antygenu w tkance nowotwo-

rowej u pacjentów z rakiem płuc, macicy i piersi 
[6], w łożysku [7] i w moczu [7, 8]. Określono 
fizjologiczne stężenia PSA w różnych płynach 
biologicznych, które wynoszą odpowiednio: 
w nasieniu 0,2-5,5 mg/ml [3] i 0,07-2,16 mg/ml 
[9], w osoczu kobiet 0,02-0,16 ng/ml [10], w mo-
czu kobiet 0,038 ng/ml [11] i 3,72 ng/ml [12], 
w osoczu mężczyzn poniżej 4 ng/ml [13]. W sta-
nach patologicznych, np. u osób ze zdiagnozo-
wanym rakiem prostaty poziom PSA w osoczu 
drastycznie wzrasta, do wartości przekraczającej 
nawet 200 ng/ml. U mężczyzn istnieje również 
zależność ilości PSA od wieku [13].

W uwidacznianiu zaplamień mogących zawie-
rać nasienie lub inne płyny biologiczne podczas 
wstępnych oględzin użyteczne jest tzw. alter-
natywne źródło światła (ALS – ang. Alternative 
Light Source). Płyny ustrojowe takie jak nasienie, 
wydzielina z pochwy, ślina czy pot po oświet-
leniu wiązką światła o określonej długości fali 
emitują fluorescencję, która może zostać zaob-
serwowana i sfotografowana przy wykorzystaniu 
odpowiednich filtrów odcinających. W większo-
ści przypadków obserwowana fluorescencja 
przybiera różne odcienie bieli a obserwowane 
zaplamienia wykazują nierównomierny rozkład 
emisji, z wyraźnie zaznaczonymi granicami pla-
my. Plamy krwi nie wykazują fluorescencji. Jak 
wykazuje praktyka, stosując światło o długości 
fali 450 nm i odpowiedni filtr, doświadczony 
specjalista jest w stanie rozróżnić plamy krwi, 
moczu i nasienia, podczas gdy plamy ze śliny 
oraz ze śluzu z nosa i pochwy wyglądają bardzo 
podobnie [14]. Umożliwia to szybką detekcję 
i wstępną klasyfikację potencjalnych śladów 
biologicznych, natomiast potwierdzenia i szcze-
gółowej klasyfikacji typu zaplamienia można 
dokonać za pomocą testów biochemicznych. 
Należy jednak zauważyć, iż w przypadku plam 
stanowiących mieszaninę różnych płynów fizjo-
logicznych możliwość ich uwidocznienia i dal-
szej analizy może zostać zaburzona w wyniku 
interakcji pomiędzy poszczególnymi składnikami 
danej plamy powodującymi zmianę właściwości 
fizykochemicznych i biologicznych zawartego 
w badanym śladzie materiału biologicznego. 
Z tego względu stosowane w oględzinach 
i badaniach wstępnych testy, opierające się 
na wykrywaniu konkretnych składowych biolo-
gicznych (takie jak testy na obecność PSA) lub 
metody oparte na wykrywaniu specyficznych 
cech fizykochemicznych (takie jak oględziny 
w świetle nadfioletowym), wymagają szczególnie 
starannej walidacji pod kątem możliwości ich za-
stosowania w przypadku wystąpienia mieszanin 
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materiału biologicznego zawierających różne 
wydzieliny i tkanki organizmu.

Celem niniejszej pracy było zbadanie moż-
liwości wykrycia nasienia w zaplamieniach 
stanowiących jego mieszaninę z krwią z zasto-
sowaniem alternatywnego źródła światła oraz 
komercyjnie dostępnych testów na obecność 
kwaśnej fosfatazy (AP) i antygenu PSA. 

Materiał i metody

Do badań wykorzystano ludzką krew i na-
sienie pochodzące od anonimowych dawców. 
Materiał, uprzednio zamrożony, przed użyciem 
pozostawiono do całkowitego rozmrożenia 
w temperaturze pokojowej.

Do badań wykorzystano następujące zapla-
mienia przygotowane w trzech powtórzeniach:

•	 100 μl pełnej krwi
•	 100 μl pełnego nasienia
•	 100 μl nasienia rozcieńczonego wodą 

w stosunku odpowiednio: 1:10, 1:100, 
1:1000

•	 100 μl mieszaniny zawierającej krew i na-
sienie w stosunku odpowiednio: 1:1, 1:2, 
1:4, 1:10, 1:100, 2:1, 4:1, 10:1, 100:1

Roztwory naniesiono na tkaninę bawełnianą 
i pozostawiono do wyschnięcia na 24 h.

Do przeprowadzenia testów na obecność AP 
i PSA wykorzystano wyciągi wodne z badanych 
zaplamień. Fragment każdego z zaplamień 
o wymiarach ok. 5 x 5 mm wycinano i umiesz-
czano w 100 μl sterylnej wody w probówce na 
ok. 5 min, mieszając w tym czasie zawartość 
probówki mikropipetą. Uzyskany w ten spo-
sób wyciąg rozdzielano na równe części, które 
wykorzystywano do przeprowadzenia poszcze-
gólnych testów.

Źródło światła do wzbudzenia fluorescencji 
stanowił Crimescope CS-16-400 (SPEX Fo-
rensics) z 400 W lampą metalohalogenową. 
Zaplamienia obserwowano przy następujących 
długościach fali: 350, 415, 445, 455, 475, 495, 
515 nm oraz w trybie CSS, z odpowiednimi 
filtrami w postaci barwionych okularów stano-
wiących wyposażenie urządzenia Crimescope. 
Tryb CSS to specyficzna opcja urządzenia Cri-
mescope polegająca na jednoczesnej emisji 
światła o kilku długościach fali, mającego w za-
łożeniu ułatwić wykrywanie wszelkiego rodzaju 
niewidocznych i słabo widocznych śladów, nie 
tylko biologicznych.

Do badania aktywności kwaśnej fosfatazy 
w zaplamieniach wykorzystano test Phospha-
tesmo KM Paper (Macherey-Nagel). 

Do badania obecności antygenu PSA w za-
plamieniach wykorzystano test immunologiczny 
PSA SEMIQUANT (SERATEC).

Wyniki i dyskusja

Zaplamienia zawierające mieszaninę krwi 
i nasienia oraz zaplamienia zawierające wy-
łącznie krew i serie rozcieńczonego nasienia 
na bawełnianej tkaninie poddano oględzinom 
w świetle widzialnym i nadfioletowym. Wyraźna 
fluorescencja widoczna była w przypadku śla-
dów zawierających nierozcieńczone nasienie 
i śladów zawierających nasienie rozcieńczone 
wodą w stosunku 1:10, 1:100 i 1:1000. Ponadto 
fluorescencja widoczna była w plamach stano-
wiących mieszaninę krwi i nasienia w stosunku 
1:100 przy długości fali 445 i 455 nm. Próby 
zaobserwowania fluorescencji pochodzącej od 
nasienia w mieszaninach z krwią przy pozo-
stałych długościach fali nie powiodły się. Za-
obserwowano również różnice w skuteczności 
wykrywania plam nasienia w zależności od uży-
wanego filtru. Oględziny z zastosowaniem filtru 
pomarańczowego przy λ = 475 i CSS umożliwiły 
wykrycie nasienia rozcieńczonego stukrotnie, 
przy λ = 495 i 515 nm rozcieńczonego dziesię-
ciokrotnie, zaś przy λ = 415 nm tylko nasienia 
nierozcieńczonego. Oględziny z zastosowaniem 
żółtego filtru jedynie przy λ = 415 i 475 nm po-
zwoliły wykryć nierozcieńczone nasienie (tabela 
I). Podczas oględzin w świetle dziennym moż-
liwe było ujawnienie nasienia rozcieńczonego 
w stosunku 1:10, natomiast nie było możliwe 
wyróżnienie plam zawierających zarówno krew 
jak i nasienie. Vandenberg i wsp. [14] prze-
prowadzili szereg eksperymentów, w których 
testowali możliwości wykrywania różnych pły-
nów biologicznych przy użyciu Polilight® PL 
500. Cytowani autorzy ustalili, że najbardziej 
efektywne jest wykrywanie plam nasienia przy 
długości fali 450 nm z pomarańczowym filtrem. 
Badania te wykazały ponadto, że kolor i faktura 
materiału, na którym występują zaplamienia 
mogą w różnym stopniu wpływać na ich wygląd 
i intensywność fluorescencji; znacząco w przy-
padku krwi i śliny, mniej w przypadku nasienia. 
Granicą wykrywalności nasienia w świetle UV 
na poliestrze było rozcieńczenie 1:100; na ba-
wełnie, która jest bardziej absorbująca, więcej 
niż 1:25. Zaplamienia wykonane z nasienia roz-
cieńczonego w stosunku 1:100 lub 1:25 autorzy 
określili jako niezauważalne nieuzbrojonym 
okiem [14]. Eksperymenty przeprowadzone 
w ramach niniejszej pracy potwierdziły tezę Van-
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denberga i wsp. [14], iż krew współwystępująca 
w zaplamieniach płynu z pochwy, nasienia czy 
też śliny fizycznie maskuje te plamy i wygasza 
ich fluorescencję. Mieszaniny zawierające krew 
i nasienie w równych stosunkach ilościowych 
generalnie jawią się jako jasnobrązowe plamy 
o zabarwieniu mniej jednolitym w porównaniu 
do zaplamienia zawierającego wyłącznie krew. 
W takich mieszaninach nie jest możliwe zaobser-
wowanie obecności innego, niż krew, składnika 

podczas oględzin w świetle nadfioletowym. Jak 
wspomniano wcześniej, przeprowadzone dla 
potrzeb niniejszej publikacji testy umożliwiły 
ujawnienie słabej fluorescencji nasienia jedy-
nie w mieszaninie z krwią w stosunku 100:1, 
dlatego w przypadku analizy zaplamień, co do 
których istnieje podejrzenie, że mogą zawierać 
mieszaninę krwi i nasienia niezbędne jest za-
wsze przeprowadzenie odpowiednich testów 
biochemicznych.

Tabela I. Wyniki oględzin zaplamień z użyciem ALS o różnej długości fali. Znak „+” oznacza obecność fluo-
rescencji, znak „−” brak fluorescencji. Znaki po lewej stronie ukośnika dotyczą wyników oględzin przy użyciu 
pomarańczowego filtra odcinającego, znaki po prawej przy użyciu żółtego filtra odcinającego.
Table I. Detection of stains using ALS at a different wavelength. „+” means that fluorescence was observed, 
„−” means that fluorescence wasn’t observed. Symbols on the left of the slash correspond to the view through 
orange barrier filter and on the right to the view through yellow one.

λ 
[nm]

Nasienie:Krew
Semen:Blood

Nasienie:Woda
Semen:Water Nasienie

Semen
Krew
Blood

100:1 10:1 4:1 2:1 1:1 1:2 1:4 1:10 1:100 1:10 1:100 1:1000

350 –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –
415 –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– +/+ –
445 +/+ –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– +/+ +/+ +/+ +/+ –
455 +/+ –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– +/+ +/+ +/+ +/+ –
475 –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– +/– +/– –/– +/+ –
CSS –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– +/– +/– –/– +/– –
495 –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– +/– –/– –/– +/– –
515 –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– –/– +/– –/– –/– +/– –

W ramach niniejszej pracy wykonano testy 
na obecność antygenu PSA oraz aktywności 
kwaśnej fosfatazy (AP) w nierozcieńczonych 
zaplamieniach czystej krwi i nasienia, w plamach 
nasienia rozcieńczonych wodą w stosunku 1:10, 
1:100 i 1:1000 oraz w mieszaninach zawierają-
cych krew i nasienie w stosunku 1:1, 1:4, 1:10, 
1:100, 4:1, 10:1 i 100:1 (tabela II). Tylko w przy-
padku plam zawierających wyłącznie krew 
wyniki obu testów były ujemne. Poszczególne 
zaplamienia zawierające rozcieńczone nasienie 
dały wynik dodatni w teście PSA, przy czym 
w przypadku rozcieńczenia 1:1000 sygnał był 

słabo widoczny – jego intensywność była niż-
sza niż wewnętrznego standardu. Wydaje się to 
zastanawiające w zestawieniu z wynikami Sato 
i wsp. [8], którzy sugerowali możliwość detek-
cji PSA w przypadku nasienia rozcieńczonego 
nawet w stosunku 1: 2 000 000. Wyjaśnieniem 
tej rozbieżności może być niskie stężenie PSA 
w próbce badanej, plasujące się w dolnej grani-
cy zakresu ustalonego wcześniej przez innych 
autorów dla próbek nasienia [3, 9]. Ponadto do 
badań użyto mrożonego nasienia, w odróżnieniu 
od prac innych autorów, którzy uzyskali wysoką 
czułość detekcji dla świeżego materiału.

Tabela II. Wyniki testu na aktywność kwaśnej fosfatazy (AP) i testu na obecność antygenu PSA przeprowa-
dzonych dla zaplamień z nasienia, krwi i mieszanin krwi i nasienia.
Table II. Detection of PSA and AP activity in stains of semen, blood and mixtures of blood and semen.

Test
Test

Nasienie:Woda
Semen:Water

Nasienie:Krew
Semen:Blood Nasienie

Semen
Krew
Blood

1:10 1:100 1:1000 1:1 1:4 1:10 1:100 4:1 10:1 100:1
AP + – – + + + – + + + + –

PSA + + + + + + + + + + + –
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Stwierdzono aktywność kwaśnej fosfatazy 
w zaplamieniach zawierających nasienie nieroz-
cieńczone i rozcieńczone dziesięciokrotnie oraz 
w mieszaninie krwi i nasienia w stosunku 1:1, 
1:4, 1:10, 4:1. Nie zaobserwowano natomiast 
aktywności tego enzymu w plamach nasienia 
rozcieńczonego w stosunku 1:100, niezależnie 
od tego czy czynnikiem rozcieńczającym była 
woda, czy też krew. Dane zaczerpnięte z piś-
miennictwa wskazują, że granicę wykrywalności 
aktywności AP w nasieniu stanowi rozcieńczenie 
1:100 [14]. W toku wcześniejszych eksperymen-
tów wykazano również, że PSA jest bardziej 
stabilny w plamach na tkaninie niż AP [15], co 
znajduje pośrednie potwierdzenie w wynikach 
uzyskanych w ramach niniejszej pracy. 

Jak wynika z przeprowadzonych ekspery-
mentów, w przypadku podejrzenia obecności 
mieszaniny krwi i nasienia na dowodach rzeczo-
wych należy przeprowadzić testy identyfikujące 
nasienie, mimo że podczas oględzin w świetle 
widzialnym i nadfioletowym nie stwierdza się 
jego występowania. Wyniki takich testów wy-
magają jednak ostrożnej interpretacji. Dotyczy 
to zwłaszcza testu na obecność PSA, który 
był pierwotnie opracowany dla potrzeb oceny 
poziomu tego białka w osoczu. Według produ-
centa można wykryć takim testem nawet ilości 
PSA poniżej 2 ng/ml, podczas gdy znacznie 
wyższy poziom PSA może się pojawić w osoczu 
w pewnych stanach patologicznych. Poziom 
PSA we krwi kobiet waha się również podczas 
cyklu menstruacyjnego – największe stężenie 
PSA zarejestrowano w 9 i 14 dniu, znacznie 
niższe natomiast w 4 i 21 dniu. Obraz ten jest 
związany z gospodarką hormonów płciowych 
[16]. Opinie co do wpływu środków antykon-
cepcyjnych na wzrost stężenia PSA w osoczu 
są sprzeczne [8, 11]. Ponadto wyniki badań 
śladów biologicznych testem PSA w kierunku 
obecności nasienia mogą być fałszywie po-
zytywne, np. w sytuacji, gdy kobieta odbyła 
w przeciągu ostatnich 24 godzin inny stosunek 
seksualny [8, 12] lub ma podwyższony poziom 
PSA w osoczu i moczu spowodowany rozwojem 
ciąży [7]. Istnieją doniesienia o występowaniu 
w moczu kobiet PSA w stężeniu mieszczącym 
się w zakresie od 0,038  ng/ml do 3,72 ng/ml [11, 
12], czyli teoretycznie możliwym do wykrycia 
stosowanym dla potrzeb niniejszej publikacji 
testem firmy SERATEC. 

Warto również pamiętać, że komercyjnie do-
stępne zestawy, przeznaczone do badań poziomu 
PSA w osoczu, a zaadoptowane do wykrywania 
nasienia w śladach biologicznych, reagują zarów-

no z formą wolną antygenu, jak i białkiem skom-
pleksowanym, czyli wykrywają tzw. PSA całkowity. 
Z punktu widzenia identyfikacji śladów biologicz-
nych bardziej wartościowym testem obecności 
tego antygenu byłaby możliwość wykrywania 
epitopów wolnego PSA, które zostają zamasko-
wane w tworzonych przez to białko kompleksach. 
Przeprowadzenie takiego testu pozwalałoby na 
wykrywanie tylko wolnej formy białka, a taka właś-
nie forma występuje w nasieniu. W osoczu PSA 
występuje w różnych formach molekularnych, 
lecz większość cząsteczek tworzy kompleks z in-
hibitorami proteaz serynowych – ok. 70-90% jest 
wiązana z α1-antychymotrypsyną [ACT), mniej-
sza ilość z α1-antytrypsyną, α2-makroglobuliną 
i białkiem C, podczas gdy ok. 10-30% występuje 
w stanie wolnym [17]. 

Cząsteczki wolnego PSA również stanowią 
heterogenną populację, z uwagi na zmien-
ność biochemiczną węglowodanowej części 
białka. W konsekwencji można wyróżnić kilka 
izoform wolnego PSA, począwszy od formy 
nieglikozylowanej do w pełni glikozylowanej. 
Dowiedziono, że zmiany w proporcji wolnego 
PSA pochodzącego z osocza nie wpływają na 
wartość całkowitego PSA w osoczu mierzonego 
za pomocą testów poli- i monoklonalnych oraz 
dwumonoklonalnych, w przeciwieństwie do 
formy pochodzącej z nasienia, która dodana do 
krwi zasadniczo zmienia poziom całkowitego 
PSA. Można z tego wnioskować, że niezwiązana 
forma PSA z nasienia i z osocza charakteryzuje 
się inną immunoreaktywnością [18], co również 
mogłoby zostać wykorzystane przy opracowy-
waniu ewentualnego testu obecności PSA dedy-
kowanego dla badań śladów biologicznych.

Podsumowując przedstawione powyżej infor-
macje należy szczególnie podkreślić koniecz-
ność zachowania ostrożności w interpretacji 
danych otrzymywanych w toku oględzin i badań 
wstępnych śladów biologicznych mogących 
zawierać nasienie. W przypadku stwierdzenia 
obecności antygenu PSA w badanym śladzie 
przydatne mogą się okazać dodatkowe in-
formacje związane z badanym przypadkiem 
przemocy seksualnej, przykładowo, ile czasu 
minęło między zdarzeniem a pobraniem próbki, 
czy miała miejsce ejakulacja a jeśli tak to jakie 
okolice ciała ofiary miały kontakt z nasieniem, 
czy gwałciciel użył prezerwatywy, czy kobieta 
miała wcześniej stosunek seksualny z innym 
partnerem itp. Rozpatrywane kompleksowo 
dane z takiego wywiadu oraz wiedza o naturalnie 
występującym stężeniu PSA w różnych płynach 
i tkankach ciała oraz jego stabilności powinny 
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ułatwić poprawną interpretację pozytywnego 
wyniku testu. Ostatecznym potwierdzeniem 
obecności nasienia w badanej próbce pozosta-
nie zawsze obserwacja mikroskopowa obecno-
ści plemników w badanych preparatach, jednak 
jak uczy doświadczenie, pozytywny wynik takich 
oględzin wykazuje stosunkowo niewielki pro-
cent badanych próbek zawierających nasienie. 
Mimo pewnych ograniczeń, opisanych powyżej, 
komercyjnie dostępne zestawy do wykrywania 
PSA stanowią zatem w chwili obecnej najsku-
teczniejsze i najszybsze narzędzie do potwier-
dzenia obecności nasienia w badanym materiale 
dowodowym.
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Konfrontacja klinicznego obrazu TK złamań kości czaszki  
z wynikami badania sekcyjnego*
Skull fractures – a comparison of clinical CT and autopsy findings
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Analizie poddano 10 przypadków sekcji sądowo-le-
karskich w przypadkach hospitalizacji, z wykonaniem 
badania TK głowy w niedługim czasie przed zgonem 
(kilka dni). W każdym przypadku podczas sekcji zwłok 
złamania kości czaszki były zarejestrowane w postaci 
zdjęć fotograficznych. Zapisane podczas badania 
klinicznego TK pliki w formacie DICOM poddano prze-
twarzaniu przy użyciu oprogramowania eFilm, Ima-
geJ, dokonując przestrzennej rekonstrukcji czaszki 
z uwidocznieniem rejonów złamań. Dane dotyczące 
przypadków oraz wynik obrazu i parametry badania 
TK (liczba przekrojów, grubość warstwy) zestawiono 
w postaci tabelarycznej. W wybranych przypadkach 
przedstawiono porównawczo rejestrację fotograficz-
ną i rekonstrukcję przestrzenną na podstawie badania 
TK. Otrzymane wyniki wskazują, że dane z kliniczne-
go badania TK czaszki, przeprowadzonego niedługo 
przed zgonem pacjenta, nie są dobrym materiałem 
do wykonywania rekonstrukcji przestrzennych z do-
kładnością wymaganą dla zobrazowania obrażeń 
czaszki dla celów sądowo-lekarskich, ale mogą być 
cennym uzupełnieniem, zwłaszcza w przypadku 
nieprecyzyjnego opisu sekcyjnego.

The analysis included 10 forensic autopsy cases 
referring to deceased with skull fractures who had 
been hospitalized and had CT scans performed within 
a short time interval – several days – before death. 
Photographs of actual skull fractures were taken 
during every postmortem examination. CT data files 
in DICOM format were computed using eFilm, ImageJ 
software, thus performing a spatial reconstruction 
of the skull and visualizing the fractures. Data 
referring to the cases with CT scans (results and 
parameters) were presented in a table. In selected 
cases, a comparison of actual photographs and 
reconstructions was depicted in figures. The results 
of research indicated that data derived from clinical 
skull CT performed shortly before death in some 
cases seem to be insufficient for forensic purposes, 
but can be quite important as an additional set of 
information, especially when the autopsy report is 
imprecise.

Słowa kluczowe: pośmiertne badanie sądowo-
-lekarskie, TK, rekonstrukcja złamań czaszki
Key words: forensic postmortem examina-
tion, CT, skull fractures reconstruction 
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WSTĘP

Pomimo dbałości o jak najbardziej neu-
tralne brzmienie protokołu „klasycznej” sekcji 
zwłok, które ma umożliwić innemu specjaliście 
obiektywne odtworzenie stanu, jaki widziały 
oczy obducenta, trudno w takim dokumencie 
całkowicie uniknąć „osobistego piętna” autora, 
wynika to np. z zastosowania przez różnych 
biegłych różnej nomenklatury do określenia tych 
samych obserwacji, różnego poziomu wiedzy 
i doświadczenia. Obiektywizację dokonanych 
obserwacji może wspomagać materiał fotogra-
ficzny, nie tylko ograniczony do zewnętrznych 
zmian pourazowych, ale i zmian wewnętrznych 
(urazowych / chorobowych). W archiwach Kate-
dry Medycyny Sądowej Collegium Medicum UJ 
znajdują się pisane odręcznie protokoły sekcji 
zwłok, pochodzące z XIX wieku [1, 2]. Dysponu-
jemy również zdjęciami fotograficznymi zwłok, 
wykonywanymi w pionierskich czasach fotografii 
– zdjęcia te wykonywano na dziedzińcu budynku 
przy ul. Grzegórzeckiej 16 w Krakowie, a zwłoki 
były ustawiane pod ścianą budynku z uwagi na 
wymagany długi czas ekspozycji [3]. Kiedy się-
ga się do protokołów, jak i zdjęć fotograficznych 
z tych odległych czasów, uderzające jest podo-
bieństwo rejestracji przypadków ze stosowanym 
do dnia dzisiejszego. Procedury sekcyjne nie 
zostały w bardzo znacznym stopniu zmienione, 
a jedynie uzupełniane są o postulowane czy 
wymagane dodatkowe techniki w konkretnych 
przypadkach (np. preparowanie odcinka szyj-
nego rdzenia kręgowego [4], czy nasad kości 
długich kończyn dolnych [5]).

Zasadniczym krokiem w rozwoju i wzbogace-
niu sądowo-lekarskiej diagnostyki pośmiertnej 
zdaje się być wykorzystanie współczesnych zdo-
byczy technik rejestracji i przetwarzania danych, 
uzyskanych w wyniku laserowego skanowania 
powierzchni, badania TK i MR, ujętego przez 
szwajcarskich autorów w pojęcie Virtopsy® [6, 
7, 8, 9]. Zapisane tymi technikami informacje 
mają podstawową zaletę, polegającą na tym, że 
mogą stanowić niezmienione dane wejściowe 
do analiz nawet wiele lat po dokonaniu zapi-
su [10]. Powstałe w wyniku komputerowego 
przetwarzania danych obrazy i rekonstrukcje 
mogą być nie tylko łatwiej akceptowane przez 
niefachowców (jako „bezkrwawy” materiał do-
kumentacyjny), ale i dają szanse dobitniejszej 
prezentacji istotnych dla wniosków opiniodaw-
czych zjawisk [11, 12, 13, 14]. 

Dotychczas w Polsce nie dokonano aplikacji 
tych technik dla codziennej praktyki sądowo-le-

karskiej, czy nawet nie prowadzono wstępnych 
badań z tego zakresu. W przypadkach sekcji 
zwłok z obrażeniami postrzałowymi stosowano 
klasyczne badanie radiologiczne [15, 16]. Ba-
dania takie prowadzone były także w przypadku 
szkieletów z nowożytnego cmentarzyska [17]. 
Zapis badania TK pojawiał się natomiast incy-
dentalnie, np. przy badaniu mumii egipskiej [18, 
19]. Ostatnio technikę badania TK wykorzystano 
przy badaniu ekshumowanych zwłok generała 
Władysława Sikorskiego. 

CEL PRACY

Zanim zostaną dokonane badania zwłok 
przy użyciu TK postawiony został problem na 
pograniczu kliniki i medycyny sądowej: w ja-
kim stopniu wyniki sekcji zwłok w przypadkach 
„świeżych” obrażeń czaszki korelują z wyko-
nanymi niedługo przed zgonem badaniami 
TK głowy z uwidocznieniem struktur kostnych 
czaszki i jaka jest ich przydatność dla celów są-
dowo-lekarskich. Wyjaśnienie takich problemów 
zdaje się być istotne przy planowym wdrażaniu 
w naszym kraju techniki TK do poszerzenia 
badania pośmiertnego. 

MATERIAŁ I METODY

Analizie poddano 10 przypadków spośród 
sekcji sądowo-lekarskich, wykonanych w latach 
2007-2008 w Katedrze i Zakładzie Medycyny 
Sądowej UJ CM. Przypadki te dotyczyły osób, 
które po doznaniu obrażeń czaszki były pod-
dane hospitalizacji, z wykonaniem badania TK 
głowy w Katedrze Radiologii UJ CM. W każdym 
przypadku – poza zawartym w protokole sekcji 
zwłok opisem przebiegu złamań kości czaszki 
– złamania były zarejestrowane w postaci zdjęć 
fotograficznych. Uzyskane ze współpracującej 
w projekcie Katedry Radiologii UJ CM, zapisane 
podczas badania TK pliki w formacie DICOM, 
poddano przetwarzaniu przy użyciu oprogra-
mowania eFilm, ImageJ, dążąc do uzyskania 
przestrzennej rekonstrukcji czaszki z uwidocz-
nieniem ewentualnych rejonów złamań. Dane 
dotyczące przypadków oraz wynik obrazu TK 
(przekroje poprzeczne, wielopłaszczyznowe re-
konstrukcje i rekonstrukcje trójwymiarowe) wraz 
z danymi na temat parametrów badania TK (gru-
bość warstwy, liczba przekrojów) zestawiono 
w postaci tabelarycznej (tab. I). Przedstawiono 
również porównawczo rejestrację fotograficzną 
i rekonstrukcję przestrzenną na podstawie bada-
nia TK w wybranych przypadkach (ryc. 1-16).

Złamania kości czaszki
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Tabela I. Zestawienie badanych przypadków (+ pełna, +/– niepełna rekonstrukcja złamania).
Table I. Cases analyzed (+ complete, +/– incomplete fracture reconstruction). 
Nr sekcji
Autopsy 
number

Przyczyna 
obrażeń
Cause of skull 
injuries

Czas 
hospitalizacji 
(dni)
Days 
in hospital

Czas od 
badania TK 
do zgonu (dni)
Time interval 
between CT 
scan and 
death (in days)

Grubość
warstwy
Layer 
thickness

Liczba 
przekrojów
Number 
of cuts

Obraz TK 
ze złamaniem
Skull fracture
in CT images

1482/07 Potrącenie 
przez pojazd
Pedestrian

4 4 1,5 mm 40 +/– 
(ryc. 1, 2)
(fig.1, 2)

2009/07 Upadek na twarde
podłoże
Fall to the solid
ground

1 1 1,5 mm 32 + 
(ryc. 3, 4)
(fig. 3, 4)

714/08 Upadek 
z wysokości
Fall from height

4  4 1,5 mm 48 +/– 
(ryc. 5, 6)
(fig. 5, 6)

725/08 Upadek na twarde 
podłoże 
Fall to the solid 
ground

3 3 1,5 mm 32 + 
(ryc. 7, 8)
(fig. 7, 8)

1303/08 Brak danych
Not known

9 6 3 mm 113 + 
(ryc. 9, 10)
(fig. 9, 10)

1394/08 Uraz czynny – 
wypadek w pracy
Active injury – 
work accident

3 3 1,5 mm
podstawa
4 mm 
sklepienie

46/46 +/– 
(ryc. 11, 12, 13)
(fig. 11, 12, 13)

1856/08 Potrącenie przez 
pojazd
Pedestrian

6 5 3 mm 110 +/– 
(ryc. 14, 15, 16)
(fig. 14, 15, 16)

1884/08 Potrącenie przez 
pojazd
Pedestrian

Brak danych 14 2 mm 160 +/-

1938/08 Brak danych
Not known

4 1 3 mm 112 +/-

1952/08 Brak danych
Not known

16 11 3 mm 112 +/-

Ryc. 1, 2. 
Fig. 1, 2. 

Ryc. 3, 4. 
Fig. 3, 4.
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Ryc. 5, 6. 
Fig. 5, 6.

Ryc.7, 8. 
Fig. 7, 8.

Ryc. 9, 10. 
Fig. 9, 10.

Ryc. 11, 12, 13. 
Fig. 11, 12, 13.

Ryc. 14, 15, 16. 
Fig. 14, 15, 16.

DYSKUSJA 

Jak to wiadomo, badanie TK głowy chorego 
daje podstawy do klinicznego rozpoznawania 
złamań kości [20, 21]. Analiza porównawcza poka-
zała, że w 3 przypadkach istniała znaczna, a w po-
zostałych 7 przypadkach częściowa zgodność 
pomiędzy obrazem złamania kości czaszki widocz-
nym podczas sekcji zwłok, a dającą się dokonać 
rekonstrukcją na podstawie danych obrazowych 
uzyskanych w badaniu TK. W niektórych przypad-
kach dokonana rekonstrukcja była niepełna z po-
wodu niewystarczającej gęstości przekrojów. Były 
również przypadki, kiedy zakres przekrojów nie 
obejmował lokalizacji złamania (np. dolna część 
potylicy). Trzeba jednak zdawać sobie sprawę 
z tego, że wymagania, jakie muszą być stawiane 
wobec klinicznego badania TK (dopuszczalna 
pochłonięta dawka promieniowania przez pacjen-
ta) skutkują ograniczeniami, które powodują, że 
wykonana rekonstrukcja przestrzenna może być 
niepełna lub słabo czytelna. Inne też są cele wyko-
nywanego w ramach ratowania życia klinicznego 
badania TK głowy, kiedy podstawowym zadaniem 
jest ocena struktur wewnątrzczaszkowych (naj-
częściej obecność krwiaka). Problem, związany 
z ograniczeniami w klinicznych badaniach, można 
rozwiązać wykonując badanie obrazowe TK na 
zwłokach przed wykonaniem sekcji, przy użyciu 
specjalnie opracowanych protokołów, gdzie nie 
będzie ograniczenia w zakresie dawki promienio-
wania i czasu badania [22, 23, 24, 25, 26, 27].
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WNIOSKI

Rekonstrukcja obrażeń czaszki, na podstawie 
przetwarzania danych z klinicznego badania 
TK czaszki, przeprowadzonego niedługo przed 
zgonem pacjenta, wykazuje znaczną korelację 
z obrazem sekcyjnym. Jednakże wobec innych 
priorytetów w badaniu klinicznym i wynikających 
z nich ograniczeń – nie są one dobrym materia-
łem do wykonywania rekonstrukcji przestrzen-
nych z dokładnością, jaka byłaby konieczna 
dla zobrazowania obrażeń czaszki dla celów 
sądowo-lekarskich. Mogą być jednak cennym 
uzupełnieniem informacji w przypadku niepre-
cyzyjnego opisu sekcyjnego, czy przy braku 
wykonanego badania pośmiertnego. Zaplano-
wane jako dodatkowe badanie pośmiertne zwłok 
– TK, jako pozbawione ograniczeń „klinicznych” 
– dostarczy materiału pozwalającego na bar-
dziej szczegółową przestrzenną dokumentację 
obrażeń czaszki, służąc obiektywizacji rejestracji 
obrażeń. Wyniki takich badań będą przedmio-
tem kolejnego opracowania.
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Zgoda pacjenta jest jednym z najczęściej analizowa-
nych zagadnień z zakresu prawa medycznego. Pomi-
mo to często konkretne przypadki udzielanych zgód 
są sprzeczne z obowiązującym prawem. Jednym 
z najtrudniejszych zagadnień związanych z tematem 
świadomej zgody jest zgoda małoletniego na udział 
w eksperymencie medycznym.

Informed consent for medical intervention is one of 
the most frequently analyzed subjects in the doctrine 
of medical law. In spite of that it is quite common 
that particular instances of obtained consent are 
not consistent with the rules of the Polish legal 
system. One of the most difficult aspects of the 
above mentioned subject is consent for experimental 
procedure given by minor patients.  

Słowa kluczowe: zgoda pacjenta, małoletni 
pacjent
Key words: informed consent, minor patient

Z uwagi na coraz częściej pojawiające się 
zapytania o formę zgody osoby małoletniej na 
jej udział w eksperymencie medycznym, a także 
z uwagi na niekiedy występujące problemy na-
tury interpretacyjnej zdecydowaliśmy się podjąć 
analizy tego tematu. 

Rozważania na temat problematyki udziału 
małoletniego w eksperymencie medycznym 
należy zainicjować wskazaniem definicji niniej-
szego eksperymentu. Wedle regulacji zawartej 

w art. 21 ustawy o zawodach lekarza i lekarza 
dentysty [1] eksperyment medyczny może być 
eksperymentem leczniczym lub badawczym. 
Eksperymentem leczniczym jest wprowadze-
nie przez lekarza nowych lub tylko częściowo 
wypróbowanych metod diagnostycznych, 
leczniczych lub profilaktycznych w celu osiąg-
nięcia bezpośredniej korzyści dla zdrowia osoby 
leczonej. Może on być przeprowadzony, jeżeli 
dotychczas stosowane metody medyczne nie są 
skuteczne lub jeżeli ich skuteczność nie jest wy-
starczająca, natomiast eksperyment badawczy 
ma na celu przede wszystkim rozszerzenie wie-
dzy medycznej. Może być on przeprowadzany 
zarówno na osobach chorych, jak i zdrowych. 
Przeprowadzenie eksperymentu badawczego 
jest dopuszczalne wówczas, gdy uczestnictwo 
w nim nie jest związane z ryzykiem albo też ryzy-
ko jest niewielkie i nie pozostaje w dysproporcji 
do możliwych pozytywnych rezultatów takiego 
eksperymentu. 

Warunkiem sine qua non prowadzenia 
eksperymentu medycznego jest spodziewana 
korzyść lecznicza lub poznawcza, która ma 
istotne znaczenie, a przewidywane osiągnięcie 
tej korzyści oraz celowość i sposób przepro-
wadzania eksperymentu są zasadne w świetle 
aktualnego stanu wiedzy i zgodne z zasadami 
etyki lekarskiej. 

Art. 25 przywołanej ustawy wyraźnie wskazuje 
na to, że udział małoletniego w eksperymencie 
medycznym jest dopuszczalny wyłącznie za 
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pisemną zgodą jego przedstawiciela ustawo-
wego (zazwyczaj przedstawicielem ustawowym 
małoletniego są jego rodzice). Mamy tu do 
czynienia z instytucją zwaną zgodą zastępczą, 
która wedle obowiązującego ustawodawstwa 
wydawana jest w trzech sytuacjach [2]. Po 
pierwsze, kiedy potencjalny uczestnik ekspe-
rymentu medycznego jest osobą małoletnią 
i w związku z powyższym nie ma zdolności do 
czynności prawnych, w tym także zdolności do 
wyrażenia opinii na temat swojego uczestnictwa 
w eksperymencie. Po drugie, gdy potencjalny 
uczestnik jest osobą ubezwłasnowolnioną i nie 
jest w stanie z rozeznaniem wyrazić opinii na 
temat udziału w planowanym eksperymencie, 
a także po trzecie, kiedy potencjalny uczestnik 
posiada pełną zdolność do czynności prawnych, 
ale z uwagi na stan fizyczny lub psychiczny nie 
jest w stanie z rozeznaniem wyrazić opinii na 
temat swojego uczestnictwa w planowanym 
eksperymencie medycznym.

Zgodę zastępczą [3], wydawaną niejako 
w miejsce zgody potencjalnego uczestnika 
eksperymentu medycznego, należy odróżnić od 
zgody równoległej, wydawanej zarówno przez 
samego uczestnika badania, jak i inny upraw-
niony do tego na mocy odrębnych przepisów 
podmiot. Zgoda ta dotyczy sytuacji, kiedy eks-
perymentowi medycznemu ma zostać poddana 
osoba nie posiadająca pełnej zdolności do 
czynności prawnych, ale będąca w stanie z ro-
zeznaniem wyrazić opinię co do swojego udziału 
w planowanym eksperymencie medycznym.

W sytuacji, kiedy małoletni ukończył lat 16 
lub nie ukończył 16 lat, ale jest w stanie z roze-
znaniem wypowiedzieć opinię w sprawie swego 
uczestnictwa w eksperymencie, konieczna jest 
także jego pisemna zgoda [4]. Problematycz-
ne staje się określenie poziomu rozeznania 
uprawniającego do wyrażenia świadomej zgody 
przez małoletniego wespół z przedstawicielem 
ustawowym. Uwzględniając treść art. 306 k.p.c. 
„pobranie krwi w celu jej badania może nastąpić 
tylko za zgodą osoby, której krew ma być po-
brana, a jeżeli osoba ta nie ukończyła trzynastu 
lat lub jest ubezwłasnowolniona całkowicie – za 
zgodą jej przedstawiciela ustawowego”, powo-
łując się na cytowaną regulację zastosować 
można analogię do przypadku małoletniego 
poniżej 16 roku życia posiadającego rozeznanie 
do wypowiedzenia opinii w sprawie swojego 
uczestnictwa w eksperymencie, wskazując że 
małoletni, który ukończył lat 13 ma odpowiednie 
rozeznanie (przy uwzględnieniu obowiązku poin-
formowania go uprzednio o celach, sposobach 

i warunkach przeprowadzenia eksperymentu, 
spodziewanych korzyściach leczniczych lub 
poznawczych, ryzyku oraz o możliwości odstą-
pienia od udziału w eksperymencie w każdym 
jego stadium) do wyrażenia opinii w sprawie 
swojego uczestnictwa w eksperymencie me-
dycznym. Warto jednak w tym miejscu pod-
kreślić, że powyższe uproszczenie nie zwalnia 
badacza z konieczności każdorazowej analizy 
stopnia rozeznania, jakim dysponuje małoletni 
pacjent. Badacz powinien dołożyć należytej sta-
ranności celem prawidłowego ustalenia owego 
rozeznania pacjenta co do możliwości wyrażenia 
przez niego zgody na udział w planowanym 
eksperymencie.

Analizując zagadnienie udziału małoletniego 
w eksperymencie medycznym należy z uwagą 
prześledzić zasady udzielania zgody przez 
przedstawiciela ustawowego dziecka. Jeżeli 
oboje rodzice posiadają pełną władzę rodziciel-
ską, każde z nich może samodzielnie reprezen-
tować dziecko [5]. Uzasadnione jest, aby przed 
podjęciem decyzji w sprawie, przedstawiciele 
ustawowi przeanalizowali stan faktyczny i kie-
rowali się dobrem małoletniego. 

W przypadku „istotnych spraw dziecka rodzi-
ce decydują wspólnie” [6] (kwalifikacja sprawy 
do kategorii istotnych zależy od charakteru 
podejmowanych przez lekarza działań, przyjąć 
należy, że wszelkie czynności polegające na 
dokonaniu zabiegu chirurgicznego z całą pew-
nością należy uznać za istotną sprawę dziecka), 
a więc w sprawach, kiedy niezbędne jest wspól-
ne rozstrzygnięcie rodziców, a ci nie są w stanie 
się porozumieć i wypracować wspólnego sta-
nowiska, podmiotem, który rozstrzyga niniejszy 
konflikt jest sąd opiekuńczy, w rezultacie opo-
wiadając się po stronie jednego z rodziców, kie-
rując się interesem dziecka. Należy podkreślić, 
że do braku porozumienia pomiędzy rodzicami 
może dojść zarówno w przypadku prowadzenia 
przez nich wspólnego gospodarstwa domowe-
go, jak również wtedy, gdy posiadający pełną 
władzę rodzicielską rodzice nie zamieszkują 
razem. Sytuacja ta dotyczy wyłącznie udziału 
małoletniego w eksperymencie leczniczym, 
bowiem parafrazując treść uchwały Trybunału 
Konstytucyjnego z dnia 17.03.1993 (Dz.U. Nr 
23, poz. 103), a także art. 39 Konstytucji oraz 
cytowany wcześniej art. 25 ust. 6 ustawy o za-
wodach lekarza i lekarza dentysty, eksperyment 
badawczy nie może być prowadzony bez zgody 
osoby biorącej w nim udział.

W sytuacji, kiedy jedno z rodziców nie ma 
pełnej zdolności do czynności prawnej, nie 
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żyje lub zostało pozbawione władzy rodziciel-
skiej lub władza ta została zawieszona, osobą 
podejmującą decyzję w sprawie udziału mało-
letniego w eksperymencie medycznym jest ten 
z rodziców, który posiada władzę rodzicielską 
[7]. Podobnie będzie w przypadku, gdy ojco-
stwo względem dziecka nie zostało ustalone lub 
zostało ustalone bez przyznawania ojcu władzy 
rodzicielskiej [8].

W przypadku kiedy opiekę nad małoletnim 
sprawuje opiekun lub kurator, ich zgoda na udział 
dziecka w eksperymencie nie jest wystarczająca. 
Powinni oni uzyskać zezwolenie sądu opiekuń-
czego we wszystkich istotnych sprawach, które 
wiążą się z osobą małoletniego, a więc także 
w sprawach związanych z udziałem małoletniego 
w eksperymencie medycznym [9].

Jak wspomniano powyżej, udział małolet-
niego powyżej 16 roku życia oraz osoby, która 
nie osiągnęła 16 roku życia, ale jest w stanie 
z rozeznaniem podjąć decyzję co do swojego 
udziału w eksperymencie medycznym, jest 
uzależniony nie tylko od zgody przedstawiciela 
ustawowego lub sądu opiekuńczego, ale także 
od zgody samego zainteresowanego. 

W związku z powyższym należy jednoznacz-
nie wskazać, że w sytuacji braku takiej zgody, 
sprzeciw małoletniego nie może zostać prze-
łamany.

Konkludując przyjąć należy, że niezależnie 
od tego, kto jest podmiotem właściwym do 
wyrażenia zgody, zgoda ta musi być świado-
ma, a więc w pełni poinformowana. Ponadto, 
w sytuacjach kiedy małoletni nie ukończył lat 
16, ale jest zdolny do wyrażenia z rozeznaniem 
swojej opinii na temat udziału w eksperymencie, 
jego zgoda jest niezbędna i w rezultacie mamy 
do czynienia z instytucją zgody łącznej, podob-

nie będzie także w przypadku kiedy małoletni 
ukończy lat 16. 

W innych przypadkach osobami, które wy-
rażają zgodę na udział małoletniego w ekspe-
rymencie medycznym są jego przedstawiciele 
ustawowi, a w sytuacji braku konsensusu pomię-
dzy nimi właściwy będzie sąd opiekuńczy. 

Warto także raz jeszcze podkreślić, że ko-
nieczność uzyskania zgody obojga rodziców 
(przedstawicieli ustawowych) dotyczy wyłącznie 
przypadków spraw istotnych, w pozostałych 
okolicznościach przedstawiciele ustawowi dzia-
łają samodzielnie korzystając z przysługującej 
im w pełnym zakresie władzy rodzicielskiej.
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Praca przedstawia różne możliwości oceny wieku 
w chwili śmierci w oparciu o badania histomorfome-
tryczne istoty zbitej tkanki kostnej. Omówiono najważ-
niejsze metody badań oraz występujące pomiędzy 
nimi różnice. Analiza piśmiennictwa poświęconego 
temu zagadnieniu wykazała, że istnieje szereg czyn-
ników mających istotny wpływ na rzetelność i do-
kładność stosowanych metod. Czynniki te to przede 
wszystkim genetyczna zmienność międzyosobnicza, 
choroby, urazy i obciążenia mechaniczne. Różnice 
w dokładności metod oceny wieku wynikać mogą 
również ze zmienności międzypopulacyjnej lub być 
konsekwencją problemów metodycznych. Pomimo 
tego odpowiednio przeprowadzona analiza histo-
morfometryczna szkieletu stanowi pełnowartościowe 
narzędzie do oceny wieku w chwili śmierci, zwłaszcza 
wtedy gdy badania dotyczą szkieletów niekomplet-
nych lub znacznie rozkawałkowanych.

The paper presents a review of possibilities of age 
at death assessment based on compact bone 
histomorphology. The author discusses the major 
methods of such evaluation and their differences. 
The analysis of related literature shows that there are 
several factors that exert a significant effect on reliability 
and accuracy of age estimation. These factors mainly 
involve genetic variation, pathologic conditions, 
traumas and mechanical stresses. Differences in 
accuracy of age assessment may also result from 
interpopulation variability and methodological factors. 
Nevertheless, the histomorphological analysis if 
done correctly is a fully valuable tool that allows for 

estimating age at death, especially in examinations of 
incomplete or markedly dismembered skeletons.

Słowa kluczowe: ocena wieku, histomorfo-
metria, żebra
Key words: age at death estimation, histo-
morphometry, ribs

W medycynie sądowej i antropologii, w celu 
oceny wieku człowieka na podstawie szkieletu, 
powszechnie stosuje się metody morfologiczne 
[1, 2]. Metody te wykorzystują fakt istnienia okre-
ślonego morfologicznego stanu cechy w kon-
kretnym etapie życia osobnika. Można zatem 
przyjąć, że ocena wieku odbywa się w oparciu 
o jakościową analizę szkieletu. Podstawowym 
problemem metodycznym dotyczącym cech 
jakościowych jest trudność w precyzyjnym ich 
zdefiniowaniu a tym samym w obiektywnym 
ustaleniu jaki wariant cechy widoczny jest na 
szkielecie. Może to prowadzić do nieprawid-
łowych wniosków i w związku z tym niedosza-
cowania lub przeszacowania wieku w chwili 
śmierci. Kolejną niedogodnością związaną 
z wykorzystaniem jakościowych cech morfolo-
gicznych jest ich niedostateczna dostępność. 
W wielu przypadkach zły stan zachowania szkie-
letu ogranicza lub wręcz uniemożliwia podjęcie 
pełnej analizy kostnych wskaźników wieku [3].

Opisane trudności zmuszają badaczy do 
poszukiwania innych rodzajów zależności po-
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między stanem szkieletu a wiekiem osobnika. 
Szczególnie ważne jest w tym kontekście wyko-
rzystanie cech, których poszczególne warianty 
można obiektywnie wyodrębnić, np. poprzez 
precyzyjny pomiar lub policzenie. Dlatego też 
jednym z najlepszych rozwiązań jest histomorfo-
metryczna analiza istoty zbitej tkanki kostnej.

 
Biologiczne podstawy 
histomorfometrycznej oceny wieku

Histomorfometria jest techniką badawczą po-
legającą na wykonywaniu pomiarów lub określa-
niu liczby struktur budujących tkanki [4]. W przy-
padku oceny wieku na podstawie szkieletu ma 
ona na celu oszacowanie liczby elementów 
strukturalnych tkanki kostnej danego osobnika 
i przeliczenie ich na jednostkę powierzchni. Przy 
założeniu, że liczba badanych struktur wykazuje 
korelacje z wiekiem, możliwe jest oszacowanie 
przybliżonej wartości tego parametru na podsta-
wie odpowiednich równań regresji. Aby właści-
wie zrozumieć ideę histomorfometrycznej oceny 
wieku, należy przeanalizować procesy związane 
ze zjawiskiem przebudowy kości.

Ryc. 1. Schematyczne odwzorowanie cech istoty 
kostnej zbitej. Objaśnienia: 1. pełny osteon; 2. kanał 
Haversa; 3. fragment osteonu; 4. kanał niehaversow-
ski; 5. blaszki kostne, które nie uległy przebudowie. 
Fig. 1. Schematic presentation of compact bone 
features. Legend: 1. complete osteon; 2. Haversian 
canal; 3. fragmentary osteon; 4. non-Haversian canal; 
5. unremodeled lamellar bone.

W efekcie procesów resorpcyjnych i nastę-
pującej po nich syntezie nowej tkanki dochodzi 
w tkance kostnej do zmian strukturalnych. Wyra-
żają się one poprzez stałe powstawanie nowych 
osteonów w miejscu osteonów istniejących 
dotychczas. W obrazie mikroskopowym widocz-

ne są zatem osteony całkowite, nienaruszone 
przez proces resorpcji oraz fragmenty osteonów 
stanowiące pozostałości po tych, które temu 
procesowi uległy [4] (ryc. 1).

W wyniku przebudowy kości dochodzi rów-
nież do zmian o charakterze ilościowym i to one 
leżą u podstawy histomorfometrycznych metod 
oceny wieku szkieletowego. Badania histolo-
giczne wykazały, że liczba osteonów przypada-
jących na jednostkę powierzchni przekroju kości 
wzrasta z wiekiem [5]. Zmiany ilościowe dotyczą 
również średniej liczby blaszek kostnych w os-
teonie oraz liczby kanałów niehaversowskich. 
Te ostatnie zostały w piśmiennictwie naukowym 
zdefiniowane jako struktury powstałe w okresie 
intensywnego rozwoju istoty zbitej, kiedy to do 
kości wnikają niewielkie obwodowe naczynia 
krwionośne [3]. 

Ponadto zaobserwowano zachodzące 
z wiekiem zmiany o charakterze metrycznym. 
Dotyczy to przede wszystkim zmniejszania się 
średniej powierzchni kompletnych osteonów 
oraz powierzchni kanałów Haversa wchodzą-
cych w ich skład. Zmniejszeniu ulega również 
stosunek powierzchni obwodowych blaszek 
kostnych do całkowitej powierzchni przekroju 
istoty kostnej zbitej [3, 6].

Technika wykonywania preparatów

Procedura przygotowywania preparatów 
mikroskopowych z istoty kostnej zbitej, bez 
względu na wybraną metodę, sprowadza się do 
sekwencji podobnych czynności. Różnice doty-
czą szczegółów związanych z wykorzystanymi 
narzędziami i odczynnikami. Cechą wspólną 
większości technik jest wykorzystanie preparatów 
nieodwapnionych. Dzięki temu można poddać 
ilościowej analizie wszystkie dostępne elementy 
składowe tkanki. W przypadku kości odwapnio-
nych, niektóre elementy uległyby zniszczeniu co 
ograniczyłoby zasób badanych cech.

Po ewentualnym usunięciu tkanek miękkich 
i okostnej, z kości pobierany jest wycinek [7] 
lub znacznie częściej poprzeczny pierścień 
o grubości ok. 0,5-1 cm. Następnie kość jest od-
tłuszczana. Do tego celu najczęściej stosuje się 
aceton, chloroform lub detergenty. Po wypłuka-
niu i wysuszeniu pobranego fragmentu kości jest 
on zatapiany w substancji utwardzającej. W tym 
przypadku zastosowanie znajdują m.in. żywice 
poliestrowe takie jak polimetakrylan metylu [8] 
oraz żywice epoksydowe [9, 10]. Czynność ta 
pozwala na zachowanie integralności badanego 
materiału podczas szlifowania, które stanowi 
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następny etap wykonywania preparatu. Materiał 
poddawany jest wówczas szlifowaniu ręcznemu 
[6] lub częściej szlifowaniu przy pomocy spe-
cjalnych szlifierek mechanicznych [11]. Proces 
ten zostaje zakończony gdy grubość materiału 
kostnego zostanie zredukowana do rozmiaru 
pozwalającego na swobodną obserwację mikro-
skopową, czyli ok. 75-100 mikrometrów. 

W dalszej kolejności materiał jest przyklejany 
za pomocą acetonu do szkiełka podstawowego 
i polerowany z wykorzystaniem specjalnych 
odczynników. Ostatecznie po oczyszczeniu przy 
pomocy ultradźwięków i nałożeniu szkiełka po-
krywkowego, preparat jest gotowy do badań.

Najważniejsze metody oceny wieku

Na zjawisko ilościowych zmian w części koro-
wej kości i możliwość wykorzystania ich do oceny 
wieku zwrócili po raz pierwszy uwagę Amprino 
i Bairatti [12] a następnie Jowsey [5] i Currey [13]. 
Pierwszą metodę określania wieku w oparciu o tę 
zależność opracował Kerley [3]. 

Materiał badawczy stanowiły nieodwapnio-
ne kości udowe, piszczelowe i strzałkowe, na 
których nie stwierdzono symptomów procesów 
patologicznych. Kości pochodziły od 126 osób 
obojga płci w wieku od 0 do 95 lat. Preparaty mi-
kroskopowe wykonano z przekrojów poprzecz-
nych przez środkową część trzonu. Badania 
histomorfometryczne przeprowadzono w ob-
rębie czterech okrągłych pól o średnicy równej 
średnicy pola widzenia mikroskopu (1,62 mm). 
Pola znajdowały się w przeciwległych biegunach 
osi strzałkowej i osi poprzecznej przekroju kości, 
stycznie do jego zewnętrznej krawędzi (ryc. 2). 
Analiza ilościowa dotyczyła liczby całkowitych 
osteonów, liczby fragmentów zresorbowanych 
osteonów, powierzchni obwodowych blaszek 
kostnych oraz liczby kanałów niehaversowskich. 
Na podstawie wartości cech zsumowanych 
z wszystkich pól wyznaczono równania regresji, 
w których wiek jest zmienną zależną a liczba 
cech zmienną niezależną. Ponieważ autor badał 
liczebność 4 cech w preparatach z 3 typów ko-
ści, ogółem przedstawiono 12 równań regresji. 
Z uwagi na błędy metodyczne wskazane póź-
niej przez Ubelakera, Kerley po skorygowaniu 
założeń metodycznych ponownie przebadał ten 
sam materiał i opublikował nowe, poprawione 
równania regresji do oceny wieku [14].

Modyfikację metody Kerleya zaproponowali 
Ahlqvist i Damsten [15]. Zdaniem tych autorów 
wykorzystanie do histomorfometrycznej oceny 
wieku różnych kości i różnych cech znacznie 

komplikuje metodę nie zwiększając przy tym jej 
dokładności. W związku z tym w opracowanej 
przez nich technice pod uwagę brana jest wy-
łącznie kość udowa i analizowany tylko jeden 
parametr. Jest nim procentowy udział całko-
witej powierzchni przebudowywanej w łącznej 
powierzchni czterech badanych pól. Poprzez 
powierzchnię przebudowywaną należy w tym 
wypadku rozumieć sumę powierzchni pełnych 
osteonów i fragmentów osteonów. 

Kolejną zmianą w stosunku do metody Kerleya 
jest modyfikacja kształtu i umiejscowienia bada-
nych pól. Ahlqvist i Damsten uznali, że kolisty 
kształt pola utrudnia analizę struktur znajdujących 
się na jego krawędziach. Ich zdaniem lepsze 
rozwiązanie stanowią pola kwadratowe. Z kolei 
zaproponowane przez Kerleya umiejscowienie 
jednego z pól w bezpośrednim sąsiedztwie kresy 
chropawej może w opinii autorów prowadzić do 
błędnych wyników z powodu włączenia do ana-
lizy zmian nie związanych z wiekiem, powstałych 
w wyniku reakcji kości na czynniki mechaniczne 
w miejscu przyczepu mięśniowego. Dlatego też 
badane przez nich pola zostały przesunięte pod 
kątem 45 stopni w stosunku do pól badanych 
przez Kerleya (ryc. 2). Na podstawie analizy 
preparatów mikroskopowych z materiału pobra-
nego od 20 osób autorzy wyprowadzili równanie 
regresji dla oceny wieku.

Ryc. 2. Schemat przekroju przez środkową część 
trzonu kości udowej wg Ubelakera [11], z zaznaczo-
nymi okrągłymi polami badanymi w metodzie Kerleya 
[3] oraz kwadratowymi analizowanymi w metodzie 
Ahlquista i Damstena [15]. 
Fig. 2. Schematic view of the femur midshaft cross 
section according to Ubelaker [11] with circular fields 
examined by the Kerley’s method [3] and square fields 
analyzed by the Ahlquist and Damsten method [15].
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Opisana wyżej metoda mimo, że znacznie 
łatwiejsza w zastosowaniu niż metoda Kerleya 
daleka jest od doskonałości. Ubelaker [11] 
zwraca uwagę na dwa ważne jej mankamenty. 
Po pierwsze: standardowy błąd estymacji jest 
większy niż w metodzie Kerleya a zatem ocena 
wieku jest mniej dokładna. Po drugie: równanie 
regresji zostało wyprowadzone na podstawie 
próby, której reprezentatywność jest wątpliwa. 
Autorzy przebadali materiał pochodzący jedynie 
od 20 osób, z których większość przekroczyła 
50 rok życia. Nie można jednak wykluczyć, że 
metoda ta pozwoliłaby na rzetelną ocenę wieku, 
jeżeli równanie regresji zostałoby opracowane 
na podstawie dostatecznie licznej próby, złożo-
nej z osobników reprezentujących w równym 
stopniu wszystkie grupy wiekowe.

Inne podejście metodyczne do histomorfo-
metrycznej oceny wieku przyjęli Singh i Gunberg 
[8]. W swoich badaniach wykorzystali materiał 
pochodzący ze zwłok 52 mężczyzn w wieku od 
39 do 87 lat, pobrany z trzonów kości udowych 
i piszczelowych oraz z ramion żuchwy. W celu 
sporządzenia preparatów mikroskopowych, 
z powierzchni badanych kości pobierano wy-
cinek o wymiarach ok. 1 cm x 1 cm. Preparat 
obejmował zatem jedynie fragment przekroju po-
przecznego o długości ok. 1 cm i szerokości wy-
znaczonej przez odległość pomiędzy zewnętrzną 
i wewnętrzną krawędzią kości. W przypadku 19 
osób, u których dostępne były wyłącznie żuchwy, 
wykonano preparaty z kości nieodwapnionej. 
W pozostałych 40 przypadkach dokonano od-
wapnienia kości przy pomocy mieszaniny roztwo-
rów formaliny i kwasu mrówkowego a następnie 
wybarwienia preparatu przy pomocy barwnika na 
bazie fenolu i tioniny (karbol-thionin). 

Badania morfometryczne każdego preparatu 
przeprowadzano w obrębie dwóch losowo wy-
branych pól widzenia mikroskopu, o średnicy 
2 mm. Określano całkowitą liczbę osteonów 
w badanych polach, średnią liczbę blaszek kost-
nych przypadających na osteon oraz średnią 
najmniejszą średnicę kanału Haversa. Autorzy 
stwierdzili występowanie silnych korelacji bada-
nych cech z wiekiem. W przypadku całkowitej 
liczby osteonów oraz średniej liczby blaszek 
na osteon otrzymano współczynniki dodatnie, 
a w przypadku średnicy kanału Haversa ujemne. 
Wyniki te pozwoliły na wyprowadzenie równań 
regresji wielokrotnej dla oznaczania wieku, 
z uwzględnieniem kombinacji wszystkich bada-
nych cech jako zmiennych niezależnych.

Uzyskane przez Singh i Gunberg wartości 
standardowego błędu estymacji wskazują, że 

ich metoda pozwala na dokładniejszą ocenę 
wieku niż zaproponowana przez Kerleya. Należy 
jednak pamiętać, że przy jej opracowywaniu 
autorzy nie dysponowali materiałem pocho-
dzącym od osób w wieku poniżej 39 roku życia 
oraz, że wyłączyli próbki pochodzące od kobiet. 
Dlatego też nieuzasadnione jest wykorzystanie 
wyprowadzonych przez autorów równań regresji 
w odniesieniu do osób reprezentujących pomi-
nięte kategorie.

Ewaluacji tej metody dokonali między inny-
mi Stout i Gehlert [9] wykorzystując materiał 
pobrany od 13 osób. Stwierdzone przez nich 
błędy w ocenie wieku zawierały się w zakresie 
od 12 do nawet 49 lat. Mimo to autorzy nie kwe-
stionują przydatności metody a zaobserwowane 
rozbieżności tłumaczą różnicami metodyczny-
mi. W oryginalnym opracowaniu wykorzystano 
preparaty o grubości około 10 μm, wykonane 
z kości odwapnionej, podczas gdy Stout i Geh-
lert wykonali preparaty z kości nieodwapnionej, 
której grubość była około dziesięciokrotnie 
większa. 

Omówione wyżej metody wymagają znacz-
nego naruszenia kości w celu pobrania od-
powiedniego materiału. W przypadkach kiedy 
czynność ta budzi wątpliwości etyczne lub kiedy 
kość stanowi ważne znalezisko archeologiczne, 
zastosowanie inwazyjnych metod oceny wieku 
może być utrudnione lub niemożliwe. Mając te 
problemy na uwadze Thompson [7] opracował 
histomorfometryczną metodę oceny wieku, 
wykorzystującą wycinki kości o średnicy zale-
dwie 4 mm. Wycinki te pobiera się z przedniej 
powierzchni środkowej części trzonów kości 
udowych, z przyśrodkowych powierzchni środ-
kowej części trzonów piszczelowych i ramien-
nych oraz z bocznej powierzchni dystalnego 
końca kości łokciowej. Autor analizował liczeb-
ność aż 19 cech, w tym m.in.: grubość, masę 
i gęstość istoty zbitej (warstwy korowej), stopień 
mineralizacji kości, wskaźnik mineralizacji kości, 
odsetek powierzchni zajmowanej przez blaszki 
kostne osteonów, odsetek powierzchni zajmo-
wanej przez kanały Haversa, łączny procentowy 
udział osteonów i kanałów Haversa w polu wi-
dzenia mikroskopu, liczbę osteonów wtórnych, 
liczbę kanałów Haversa, stosunek powierzchni 
osteonów do ich liczby, stosunek powierzchni 
kanałów Haversa do ich liczby, łączną średnicę 
ostenów, łączną średnicę kanałów Haversa. 
Efektem analizy zależności liczby wymienionych 
cech i wieku było wyprowadzenie kilkudziesię-
ciu równań regresji służących do oceny tego 
parametru.
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Analizując przydatność tej metody Stout 
[16] wskazuje, że wykorzystanie wyłącznie po-
jedynczego, niewielkiego wycinka kości, może 
być przyczyną znacznego błędu próbkowania. 
Wada ta jego zdaniem przewyższa zalety wyni-
kające z niskiej inwazyjności. Zwraca on również 
uwagę, że pobieranie tak małych fragmentów, 
może skutkować wykonywaniem skośnych pre-
paratów. To, z kolei przyczynia się do błędnego 
odczytu liczby badanych cech.

Opisane wyżej metody wykorzystują w głów-
nej mierze materiał pobrany z kości kończyn, 
a zwłaszcza z kończyny dolnej. Nie ulega wątpli-
wości, że wykorzystanie do oceny wieku metod 
ograniczonych do określonego typu materiału 
nie będzie w wielu przypadkach możliwe. Na 
przykład, gdy określone kości nie zachowały 
się, gdy są dotknięte stanami patologicznymi 
lub gdy są w znacznym stopniu uszkodzone 
na skutek intensywnego działania czynników 
fizyko-chemicznych środowiska lub aktywności 
zwierząt. Ponadto w piśmiennictwie naukowym 
zwraca się uwagę na istotny wpływ czynników 
mechanicznych na mikrostrukturę kości koń-
czyn dolnych, co z kolei rzutuje na dokładność 
oceny wieku [17, 18].

W celu uniknięcia opisanych problemów opra-
cowano metody oceny wieku w oparciu o cechy 
histologiczne tych kości, które nie podlegają 
naciskom mechanicznym, dostatecznie często 
zachowują się w materiale szkieletowym oraz są 
łatwo dostępne w materiale sekcyjnym. 

Stout i Paine [17] zaproponowali wykorzysta-
nie żeber i obojczyka. Materiał, który posłużył 
do wykonania badań stanowiły trzecie i czwarte 
lewe żebra oraz lewe obojczyki pobrane podczas 
sekcji 40 osób w wieku 13-62 lata. Badana próba 
składała się z 7 kobiet, 32 mężczyzn i jednej oso-
by o płci nieustalonej. Z przekrojów środkowej 
części trzonu każdego żebra i obojczyka wyko-
nywano po 2 preparaty. Analizowano wielkość 
powierzchni istoty zbitej, gęstość całkowitych 
osteonów, gęstość fragmentów osteonów oraz 
całkowitą widoczną gęstość osteonów. Ostatnia 
z wymienionych cech jest równoważna gęstości 
zsumowanych osteonów całkowitych i fragmen-
tów osteonów. Badania powierzchni i gęstości 
przeprowadzano w obrębie całego przekroju. 
Efektem badań było wyprowadzenie prostych 
równań regresji do oceny wieku dla żeber i oboj-
czyka oraz równania regresji wielokrotnej dla 
danych z obydwu typów kości. Autorzy wykonali 
również serię badań testowych. Stwierdzono, 
że średni rzeczywisty wiek badanych osób nie 
różnił się istotnie od wieku oszacowanego na 

podstawie otrzymanych równań regresji. Wynik 
ten wskazuje, że metodę można z powodzeniem 
stosować w praktyce identyfikacji osobniczej, 
zwłaszcza jeżeli wykorzystuje się rekomendo-
waną przez twórców formułę grupującą współ-
czynniki wyliczone dla obydwu kości.

Poza opisanymi wyżej najważniejszymi hi-
stomorfometrycznymi technikami oceny wieku 
opracowano szereg metod stanowiących ich 
mniej lub bardziej rozbudowane modyfikacje 
[6]. Metody te poszerzają zakres analizowanych 
cech, m.in. o wielkość średnicy kanału Haversa, 
przeciętną średnicę osteonu lub współczynniki 
opisujące relacje pomiędzy różnymi typami 
badanych cech. Różnice metodyczne doty-
czą również sposobu oraz miejsca pobierania 
materiału. Ogólny model określania wieku jest 
jednak zachowany i sprowadza się do wyzna-
czenia równań regresji na podstawie związków 
pomiędzy liczebnością cechy a wiekiem.

Czynniki wpływające 
na rzetelność badań

Szereg publikacji naukowych poświęconych 
omawianemu zagadnieniu wskazuje, że antropo-
log lub lekarz sądowy przystępujący do badań 
identyfikacyjnych dysponuje szerokim zakresem 
gotowych metod i formuł matematycznych, da-
jących możliwość oszacowania wieku w chwili 
śmierci, po uprzedniej analizie stanu tkanki kost-
nej. Jednak każde z zaproponowanych rozwiązań 
należy traktować z dużą ostrożnością i liczyć się 
z możliwością popełnienia błędu. Trzeba bowiem 
wziąć pod uwagę szereg czynników, które mają 
wpływ na precyzję oceny wieku.

Pierwszym z nich jest biologiczna zmienność 
międzypopulacyjna. Występujące pomiędzy 
populacjami różnice genetyczne oraz dotyczące 
środowiska i trybu życia, mają odzwierciedlenie 
w modelu przebudowy istoty kostnej zbitej [19]. 
W związku z tym równania regresji dla oznacza-
nia wieku, wyprowadzone na podstawie badań 
określonej populacji, mogą być nieadekwatne 
do stanu biologicznego innej populacji, z której 
pochodzi identyfikowana osoba. Dlatego zanim 
dana metoda zostanie zastosowana w praktyce 
konieczne jest opracowanie nowych równań 
w oparciu o materiał specyficzny dla badanej 
populacji. Spostrzeżenie to potwierdzają wyniki 
badań ewaluacyjnych prowadzonych, m.in. przez 
Ubelakera oraz Stouta i wsp. [19]. 

Ważnym czynnikiem decydującym o kore-
lacjach pomiędzy wiekiem a liczbą składników 
tkanki kostnej jest również stan zdrowia bada-
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nych osób. Stout [19] wskazuje na istnienie sze-
regu zależnych od zdrowia czynników oddziały-
wających na przebieg procesu przebudowy ko-
ści. Mogą one mieć charakter ogólnoustrojowy 
i oddziaływać na cały szkielet lub też wykazywać 
aktywność wyłącznie lokalną, modyfikując prze-
budowę określonych kości lub ich części. Autor 
podkreśla jednak, że wpływ tych czynników na 
stan tkanki kostnej jest widoczny dopiero po ich 
długotrwałym działaniu, nawet wtedy, jeśli jest 
ono bardzo intensywne. 

Do stanów patologicznych, powodujących 
modyfikacje przebiegu procesu przebudowy 
tkanki kostnej, zalicza się przede wszystkim za-
burzenia metaboliczne związane z przemianami 
wapnia. Np. wtórna nadczynność przytarczyc 
powoduje istotny wzrost gęstości osteonów. 
Z kolei w przypadku osteoporozy stwierdzono 
zarówno spadek, jak i wzrost tempa przebudo-
wy kości. Podobne zmiany towarzyszą również 
osteomalacji i chorobie Pageta. Modyfikacje 
modelu przebudowy kości mogą również wy-
stępować u osób cierpiących na choroby nie 
związane z metabolizmem wapnia. Przykłado-
wo, mniejszą liczbę osteonów w stosunku do 
typowej w danym wieku odnotowano analizując 
przypadki osób chorych na cukrzycę [19]. 

Mając na uwadze możliwość zmian struktury 
tkanki kostnej pod wpływem chorób i zaburzeń 
metabolicznych, autorzy opisanych wyżej me-
tod wykorzystali do badań wyłącznie te kości, 
na których nie stwierdzono żadnych patologii. 
Jednak w praktyce identyfikacji osobniczej nie-
jednokrotnie ma się do czynienia ze szczątkami 
osób, które doświadczyły opisanych zaburzeń. 
W tej sytuacji wykorzystanie techniki histomorfo-
metrycznej wiąże się z możliwością popełnienia 
istotnego błędu. W związku z tym podejmowanie 
takich badań nie jest wówczas wskazane. Jed-
nak w przypadku gdy przyczyna zaburzeń jest 
dobrze poznana a ich wpływ na tkankę kostną 
gruntownie przebadany, można podjąć się oce-
ny wieku, wprowadzając odpowiednie poprawki 
zgodnie z kierunkiem i stopniem nasilenia zmian 
wywołanych zaburzeniami.

Poza zmianami patologicznymi o charakterze 
metabolicznym, pośredni wpływ na odchylenia 
od typowego modelu przebudowy tkanki kostnej 
mają także przypadki paraliżu lub niedowładu 
kończyn. Jest to związane z bezpośrednią zależ-
nością stanu istoty kostnej zbitej od czynników 
mechanicznych. Badania Stouta [20] wykazały, 
że kości kończyn pozbawionych aktywności 
w wyniku paraliżu charakteryzują się mniejszą 
całkowitą liczbą osteonów. Spostrzeżenie to 

potwierdzają wyniki badań wpływu obciążeń 
mechanicznych lub ich braku na tempo proce-
su przebudowy kości [18, 21]. Z kolei według 
Chan i wsp. [18], którzy badali kości udowe, 
istotne różnice tempa procesu przebudowy, 
stwierdzone w różnych miejscach tych samych 
kości, są konsekwencją odmiennych obciążeń 
mechanicznych. A zatem stan istoty kostnej zbi-
tej jest odzwierciedleniem jej reakcji na naciski 
i naprężenia. Jeżeli dana kość lub jej część nie 
doświadcza takich obciążeń, wówczas całkowita 
liczba osteonów jest mniejsza w porównaniu do 
części stawiających większy opór czynnikom 
mechanicznym.

Lokalna zmienność liczby osteonów, wi-
doczna zarówno w aspekcie całego szkieletu 
jak i w obrębie pojedynczych kości, stanowi 
kolejny problem związany z rzetelnością oceny 
wieku na podstawie cech tkanki kostnej. Bada-
nia histologiczne [18, 22] wykazały, że gęstość 
mikrostruktur tkanki kostnej jest zróżnicowana 
nie tylko pomiędzy różnymi częściami tej samej 
kości, ale również pomiędzy różnymi polami 
w obrębie jednego przekroju poprzecznego. 
Opisane wcześniej metody opracowane przez 
takich autorów jak Kerley [3], Alqvist i Damsten 
[15], Singh i Gunberg [8] oraz Thompson [7] 
charakteryzują się znacznymi ograniczeniami 
w zakresie liczby i umiejscowienia pól podda-
wanych analizie. Metody te nie biorą pod uwagę 
zmienności histologicznej w całym przekroju 
oraz nie analizują więcej niż jednego przekroju 
z danego obszaru kości. Należy więc przy-
puszczać, że metody te mogą być obciążone 
znacznym błędem próbkowania. 

Według Pfeiffera i wsp. [21] proces przebu-
dowy kości udowej wzdłuż osi mechanicznych 
wykazuje znacznie mniejszą zmienność regio-
nalną niż wzdłuż osi anatomicznych. A zatem 
tam powinny być umiejscowione pola, w których 
zlicza się osteony. W przeciwnym wypadku moż-
na spodziewać się, że wiek oznaczony z różnych 
preparatów pobranych z tej samej kości może 
się istotnie różnić. Aby uniknąć błędu próbkowa-
nia można też posłużyć się rozwiązaniem jakie 
przyjęli Stout i Paine [17] w badaniach żeber 
i obojczyków. Pomimo, że kości te nie podlegają 
intensywnemu działaniu czynników mechanicz-
nych, autorzy wykonywali po dwa preparaty 
z całych przekrojów poprzecznych i analizowali 
całą widoczną powierzchnię istoty zbitej.

Ponieważ proces przebudowy kości u ko-
biet i mężczyzn ma nieco odmienny charakter 
[19] należy przypuszczać, że płeć jest jeszcze 
jednym czynnikiem istotnym dla histomorfome-
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trycznej oceny wieku. Hipoteza ta nie ma jednak 
jednoznacznego potwierdzenia w wynikach 
badań. Analizując to zagadnienie Stout [19] 
wskazuje na uzyskane przez różnych autorów 
różnice standardowego błędu metody pomię-
dzy próbami mężczyzn i kobiet. Jego zdaniem 
dotyczą one przede wszystkim osób w starszym 
wieku i są spowodowane spadkiem wydzielania 
estrogenów u kobiet po menopauzie. Podobne 
wnioski przedstawia Ericksen [23] wskazując, że 
zjawisko to wyraża się zwłaszcza w zatrzymaniu 
stabilnego wzrostu gęstości osteonów u kobiet 
w szóstej dekadzie życia. Z drugiej jednak strony 
opublikowano szereg doniesień naukowych, 
których autorzy nie stwierdzili wyraźnych różnic 
związanych z płcią lub wyrażają przekonanie, że 
różnice te są statystycznie nieistotne i nie mają 
wpływu na ocenę wieku [3, 8, 17].

Powyższa analiza czynników wpływających 
na rzetelność badań histomorfometrycznych, 
nasuwa szereg wniosków dotyczących metodyki 
badań. 

O ile istnieje możliwość stwierdzenia popu-
lacyjnej przynależności identyfikowanej osoby, 
określanie wieku powinno być dokonywane 
z uwzględnieniem modelu przebudowy tkanki 
kostnej specyficznego dla właściwej populacji. 
Analogiczne wskazanie dotyczy kwestii płci. Po-
mimo, iż dane na temat różnic w procesie prze-
budowy kości u kobiet i mężczyzn nie są spójne, 
właściwą praktyką przy ocenie wieku wydaje się 
korzystanie z oddzielnych wzorców. 

Aby zminimalizować błąd próbkowania wska-
zane jest wykorzystanie metod, w których bierze 
się pod uwagę co najmniej kilka pełnych prze-
krojów przez całą powierzchnię istoty kostnej 
zbitej. Rekomendowane jest również pobieranie 
do badań materiału z wszystkich zachowanych 
miejsc szkieletu, dla których opracowano histo-
morfometryczne metody oceny wieku. 

Zanim zostaną wykorzystane konkretne for-
muły służące do oszacowania wieku, należy do-
kładnie zapoznać się z charakterystyką materia-
łu, na bazie którego zostały one wyprowadzone. 
Jeżeli rozkład wieku badanych osobników był 
równomierny, można przyjąć, że metoda kwalifi-
kuje się do oceny tego parametru we wszystkich 
kategoriach. Jednak w przypadku niektórych 
metod [8, 15] materiał wyjściowy obejmował 
ograniczony zakres wieku lub charakteryzował 
się jego nierównomierną dystrybucją. Rozkład 
może być wówczas prawoskośny co oznacza, 
że próba składała się głównie z osobników mło-
dych. Wykorzystanie równania regresji otrzyma-

nego z tej próby może prowadzić do błędnych 
wniosków przy określaniu wieku osób starszych. 
Z drugiej strony, jeżeli dystrybucja wieku w ba-
danej serii jest lewoskośna, czyli z przewagą 
osobników starszych, wówczas ryzykowne jest 
odnoszenie stwierdzonych korelacji do osób 
młodszych.

Istotne znaczenie ma także kwestia właści-
wego wykonania preparatów mikroskopowych. 
W celu zminimalizowania uszkodzeń badanego 
materiału oraz utraty części istotnych cech, re-
komendowane jest wykorzystanie kości nieod-
wapnionych. Korzystając z danej metody należy 
przestrzegać procedur opublikowanych przez jej 
autorów. Nie chodzi tu jednak o wykorzystanie 
dokładnie tych samych narzędzi i odczynników 
do pobierania, szlifowania i utrwalania materiału, 
ale o przygotowanie preparatu charakteryzu-
jącego się identycznymi właściwościami op-
tycznymi. Dlatego należy przestrzegać zaleceń 
dotyczących miejsca i sposobu pobrania próbki 
oraz jej ostatecznej grubości.

Podsumowanie

Podobnie jak inne metody określania wieku 
człowieka, również techniki histomorfometrycz-
ne wymagają stałego doskonalenia. Analiza 
piśmiennictwa naukowego poświęconego temu 
zagadnieniu wykazała, że rzetelność oceny wie-
ku na podstawie stanu tkanki kostnej jest uza-
leżniona od licznych czynników natury zarówno 
biologicznej, jak i metodycznej. Dodatkowo, 
z uwagi na różnorodność metod, porównanie 
wyników badań nastręcza wiele problemów. Nie 
wypracowano również jednolitych standardów 
i procedur dotyczących zastosowania metod 
histomorfometrycznych w praktyce. 

Jednak pomimo wymienionych trudności, 
opisane metody stanowią istotną część zasobu 
technik identyfikacji człowieka. Podstawową ich 
zaletą jest ilościowy a nie jakościowy charakter 
badanych cech. Daje to możliwość obiektyw-
nego i precyzyjnego określenia stanu cechy 
oraz pozwala na dokładną weryfikację wyników 
badań. Metody histomorfometryczne pozwalają 
również na dokonanie oceny wieku na podsta-
wie bardzo małych fragmentów szkieletu. Ma to 
szczególne znaczenie w przypadku bardzo źle 
zachowanych lub zdekompletowanych szcząt-
ków. Dlatego też techniki te mogą stanowić nie 
tylko uzupełnienie, ale również w wielu przy-
padkach alternatywę względem powszechnie 
stosowanych metod morfologicznych.

histomorfometryczne metody oceny wieku
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W literaturze kryminalistycznej już niejednokrotnie 
poruszano zagadnienia typowania sprawcy przestęp-
stwa. Wnioskowanie o stanie zdrowia fizycznego lub 
psychofizycznego nieznanego sprawcy przestępstwa 
może znacząco przyspieszyć jego identyfikację. 
W tym celu wykorzystywano nie tylko badania sero-
logiczne, ale również i bakteriologiczne. Ogromny 
postęp w naukach przyrodniczych wskazuje na 
możliwość wykorzystania badań genetycznych do 
określenia stanu zdrowia sprawcy przestępstwa.

The problem of offender typing has been repeatedly 
discussed in criminalistic literature. The inference 
about physical health or psychophysical health of 
an unknown offender may significantly accelerate 
his identification. To achieve this objective, both 
serological as well as bacteriological tests have been 
used. The considerable progress in natural sciences 
indicates a possibility of employing genetic research 
to define the offender’s health state. 

Słowa kluczowe: zdrowie, przestępstwo, 
identyfikacja
Key words: health, crime, identification

W literaturze kryminalistycznej już niejed-
nokrotnie poruszano zagadnienia typowania 
sprawcy przestępstwa [1, 2, 3, 4]. W rozwa-
żaniach na ten temat uwzględniano również 
możliwości ustalenia stanu zdrowia nieznanego 
sprawcy przestępstwa, jako środka mogącego 

mieć decydujące znaczenie w procesie identy-
fikacji osobniczej [5].

O stanie zdrowia nieznanego sprawcy 
przestępstwa wnioskować można nie tylko na 
podstawie śladów biologicznych, ale również 
w oparciu o zeznania uczestników zdarzenia 
i analizę modus operandi sprawcy [6].

Spośród śladów biologicznych na znaczenie 
płynów ustrojowych zwracał uwagę Popielski 
[7]. Z punktu widzenia ich użyteczności dla 
potrzeb praktyki śledczej płyny ustrojowe, które 
mogą być użyteczne dla ustalenia stanu zdrowia 
to przede wszystkim krew, kał, mocz, ślina, pot, 
treść ropna, mleko, sperma, plwocina [8].

Z innych śladów, czy właściwości ustroju 
człowieka, które mogą być pomocne do usta-
lenia jego stanu zdrowia są: włosy, zęby, linie 
papilarne, głos, ślady stop, ślady czerwieni 
wargowej lub małżowin usznych [9]. Filar [10] 
podkreślał możliwość identyfikacji sprawcy 
gwałtu na podstawie zagrożenia ofiary chorobą 
weneryczną. Jędrzejczyk i wsp. [11] zwracali 
uwagę na możliwość stwierdzenia choroby 
zrogowacenia naskórka w czasie badania za-
bezpieczonych śladów linii papilarnych.

Bezpośrednio, a więc głównie w oparciu 
o zeznania świadków lub ocenę wyników oglę-
dzin miejsca zdarzenia, wnioskować można 
o wadach budowy i stanach chorobowych 
sprawcy, takich jak: krzywica (deformacja guzów 
czołowych lub kończyn); choroby skóry i zmia-
ny skórne (wysypki, pokrzywki, owrzodzenia, 
torbiele, bliznowce itp.); wada zgryzu lub war-
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ga zajęcza; choroby włosów (łupież); choroby 
tarczycy (wole); próchnica zębów; choroba 
nerek (zapach amoniaku i acetonu z ust); wada 
wymowy (jąkanie, seplenienie); anemia; astma 
(utrudniony oddech); choroby psychiczne (spo-
sób popełnienia przestępstwa); wada wzroku; 
płaskostopie (ślad bosych stóp).

Badania laboratoryjne zabezpieczonego ma-
teriału dowodowego pozwalały na wnioskowanie 
o chorobach krwi (hemofilia); skóry (z badań linii 
papilarnych); układu pokarmowego (pasożyty); 
układu płciowego (weneryczne, aspermia, itp.); 
przemiany węglowodanowej (cukrzyca); układu 
oddechowego (gruźlica) [7, 11].

Postęp techniczny w badaniach laborato-
ryjnych pozwolił na wykorzystanie do oceny 
stanu zdrowia nieznanego sprawcy metody 
krystalografii. Wykorzystanie krystalografii do 
analizy płynów ustrojowych opierało się na zróż-
nicowanej strukturze krystalicznej płynów takich 
jak opór elektryczny, rozszerzalność cieplna, po-
datność magnetyczna oraz sprężystość [12].

Oczywiste jest, że w płynach ustrojowych 
odzwierciedla się stan chorobowy człowieka, 
jak również używanie różnego rodzaju środków 
terapeutycznych. W efekcie tego struktura krysz-
tałów w tych płynach nie może być dla poszcze-
gólnych jednostek chorobowych jednakowa, 
w przeciwnym bowiem razie informacje prze-
kazywane płynom ustrojowym byłyby fałszywe, 
nie odpowiadające stanowi zdrowia organizmu. 
Jak wykazują badania nawet nieznaczne pogor-
szenie się stanu zdrowia wywołuje dostrzegalne 
zmiany struktury kryształów. Zatem skład dane-
go rodzaju płynów ustrojowych u ludzi zdrowych 
– jest podobny. Indywidualny, odrębny kształt 
kryształów jednostek chorobowych pozwala 
więc w przyszłości na opracowanie atlasu tzw. 
krystalogramów, czyli „wykazu struktur i kształ-
tu kryształów dla poszczególnych chorób”. 
To z kolei sprawia, że niemal automatycznie, 
poprzez porównanie uzyskanego w procesie 
odparowania kształtu kryształu z kształtem opi-
sanym w atlasie, można będzie określić rodzaj 
jednostki chorobowej. 

Tym samym więc analiza krystalograficzna 
daje możliwość pełniejszego odczytywania infor-
macji o stanie zdrowia na podstawie badanych 
płynów ustrojowych, niż przy stosowaniu do-
tychczasowych badań laboratoryjnych, a opra-
cowanie krystalogramów pozwoli na określenie 
nawet rodzaju choroby.

Dotychczasowe wykorzystanie śladów biolo-
gicznych, w procesie typowania sprawcy prze-
stępstwa, doprowadza do identyfikacji wyłącznie 

grupowej. Można stwierdzić, że nieznany sprawca 
przestępstwa ma np. określoną grupę krwi, choruje 
na pasożyty przewodu pokarmowego, jest chory 
wenerycznie, wypadają mu włosy, jest kobietą 
w okresie menstruacji itp. Te ogólne informacje 
mogą być poszerzone o stwierdzenie, że np. 
sprawca choruje na konkretną chorobę (cukrzycę, 
gruźlicę, hemofilię, dychawicę oskrzelową, choro-
bę infekcyjną, aspermię itd.). W efekcie może to 
doprowadzić do zawężenia kręgu osób podejrza-
nych o popełnienie danego przestępstwa, np. do 
maksimum, gdy ustalona zostanie choroba rzadko 
spotykana, niecodzienna (hemofilia) lub w razie 
zbiegu wielu ustaleń jednoczesne, występowanie 
np. cukrzycy i choroby wenerycznej. Dysponując 
takimi informacjami należało poszukiwać osoby 
odpowiadającej tym cechom w rejestrach pla-
cówek służby zdrowia lub w innych punktach 
zajmujących się lecznictwem. Nie można było przy 
tym wykluczyć negatywnego wyniku poszukiwań, 
ponieważ nie wszyscy cierpiący na różnego rodza-
ju schorzenia – podejmują leczenie.

Odkrycie struktury i sposobu replikacji DNA 
dokonane przez J. Watsona oraz F. Cricka w 1953 
roku stało się podstawą dynamicznego rozwoju 
genetyki, co zaowocowało rozpracowaniem 
molekularnych podstaw identyfikacji osobniczej 
w oparciu o analizę kodu genetycznego ale 
również wielu chorób dziedzicznych. Opraco-
wano również nowe sposoby ich diagnozowania 
opierające się na analizie genetycznej, a nie jak 
dotąd na podstawie cech fizycznych osób bądź 
analizie biochemicznej płynów ustrojowych.

Postęp w genetycznej analizie pojedynczych 
komórek powiększył równocześnie wiedzę o wie-
lu chorobach powodowanych przez jednogeno-
we mutacje (technika PCR), czy o ilościowych 
i strukturalnych zaburzeniach chromosomów 
(technika FISH) [13]. W związku z tym możliwym 
stało się wykrywanie chorób jednogenowych. 
Po raz pierwszy tego typu test, skierowany na 
wykrycie specyficznej mutacji niesprzężonej 
z płcią (mukowiscydoza), przeprowadził w 1992 
roku Alan Handyside i wsp. [13].

Dzięki postępom genetyki już w 60 choro-
bach dziedzicznych udało się ustalić, który gen 
czy odcinek genu lub genów jest odpowiedzial-
ny za określoną chorobę [14]. Diagnostyka 
chorób u sprawców przestępstwa, takich jak 
np. anemia, nie musi się już opierać na ocenie 
bladości powłok, a hemofilia na rozległości czy 
intensywności wysycenia plam krwawych. 

Badania cytogenetyczne wykorzystane w ba-
daniach klinicznych zaburzeń spermatogenezy 
[15] mogą być również wykorzystane do badań 

Elżbieta Bloch-Bogusławska



Nr 4                                                                                                                                                   207

zabezpieczonych na miejscu zdarzenia śladów 
nasienia.

Rekapitulując należy stwierdzić, że dążenie 
do ustalania stanu zdrowia nieznanego sprawcy 
przestępstwa przynosić może jedynie korzyści 
dla procesu typowania, wykrywania i udowad-
niania sprawstwa przestępstwa danej osobie. 
Dlatego więc, nie tylko trzeba upowszechniać 
w praktyce potrzebę dostrzegania wartości 
dowodowej śladów biologicznych, ale należy 
doskonalić metody określania stanu chorobo-
wego na podstawie produktów znajdujących 
się w wydalinach i wydzielinach ustroju ludzkie-
go, pozostawianych na miejscu przestępstwa. 
Należy też przyznać, że konieczność poszuki-
wania śladów, wskazujących na stan zdrowia 
nieznanego sprawcy przestępstwa, zapobiega 
zaprzepaszczaniu wielu nie docenianych dotąd 
informacji, pozostawionych przez sprawców 
(najczęściej nieświadomie) na miejscu zda-
rzenia na ciele lub odzieży ofiary lub w innych 
miejscach mających związek z dokonaniem 
czynu przestępczego, lub zacieraniem śladów, 
zwłaszcza w dobie badań genetycznych.
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Śmiertelne wypadki przy pracy jako wynik braku lub  
nienależytej kontroli pracowników (doniesienie z badań)
Accidents at work as an effect of lack or inadequate inspection 

/supervision of employees/workers (inform study)
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Z analizy dostępnych danych statystycznych, jak 
i z badań naukowych wynika, że wypadki przy pracy 
mają najczęściej charakter nieprzestępczy, ale są 
efektem nieszczęśliwego zbiegu okoliczności czy 
zachowania zawinionego przez ofiarę wypadku. Ana-
liza dokumentacji z lat 1982-2007 Katedry i Zakładu 
Medycyny Sądowej CM w Bydgoszczy pozwoliła 
autorom na przedstawienie obrazu tego zjawiska 
w regionie bydgoskim. Prześledzono ogółem 12 500 
spraw, wśród których stwierdzono 175 wypadków 
przy pracy ze skutkiem śmiertelnym. Ocenie podda-
no rodzaj wypadków oraz stan trzeźwości ofiar tych 
wypadków.

The analysis of available statistical data and the 
results of research studies show that accidents at 
work most commonly have non-criminal character 
but are an effect of unhappy coincidence or culpable 
behavior of the victim of the accident. The analysis 
of data from the years 1982 to 2007 collected in 
Department of Forensic Medicine CM in Bydgoszcz 
allowed the authors to illustrate the phenomenon 
in the Bydgoszcz district. In total, 12 500 cases 
were investigated, among which 175 cases of fatal 
accidents at work were found. The types of accidents 
and state of sobriety of the victims were assessed. 

Słowa kluczowe: wypadki przy pracy
Key words: accident at work 

Wstęp

Z analizy dostępnych danych statystycz-
nych z informacji kompetentnych organów, 
jak i z ogłoszonych badań naukowych (głów-
nie badań B. Hołysta, W. Radeckiego czy R. 
Szałowskiego) wynika, że wypadki przy pracy 
mają najczęściej charakter nieprzestępczy, są 
efektem nieszczęśliwego zbiegu okoliczności; 
czy zachowania zawinionego wyłącznie przez 
ofiarę wypadku [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9].

W celu zweryfikowania trafności takiej 
oceny Zakład Kryminalistyki Uniwersytetu 
Łódzkiego wspólnie z Katedrą Medycyny 
Sądowej UMK w Toruniu, Collegium Medi-
cum w Bydgoszczy podjęły badania tego 
problemu. Z uwagi na jego rangę badania 
ograniczono do śmiertelnych wypadków przy 
pracy. Chodzi szczególnie o ocenę, czy oko-
liczności i przebieg zaistniałych wypadków 
pozwalały rozważać (i na ile) udział w nich 
osób trzecich, a szczególnie czy wcześniejsze 
rzetelne kontrole bhp były w stanie zapobiec 
ich zaistnieniu. Postawiono tezę, że większo-
ści śmiertelnych wypadków przy pracy można 
było uniknąć, gdyby uprawnione i zobowią-
zane podmioty kontrolne wykonywały swoje 
obowiązki i w porę reagowały na występujące 
przypadki naruszeń przepisów bhp.
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Niniejsze opracowanie jest zaledwie pierw-
szym komunikatem z tych badań. Na potrzeby 
badań przyjęto, że „śmiertelny wypadek przy 
pracy to wypadek, w wyniku którego nastąpiła 
śmierć w okresie nieprzekraczającym 6 miesięcy 
od dnia wypadku” (co jest zgodne z art. 3 i 4 
ustawy wypadkowej).

Cel pracy

Korzystając z danych zawartych w mate-
riałach sądowo-lekarskich, zgromadzonych 
w Katedrze Medycyny Sądowej CM w Byd-
goszczy przeprowadzono analizę śmiertelnych 
wypadków przy pracy, celem prześledzenia tego 
zjawiska w regionie bydgoskim.

Materiał i metody

Analizie poddano materiał z ostatnich 25 lat, 
tj. od 1982 do 2007 roku zgromadzony w Kate-
drze Medycyny Sądowej Collegium Medicum 
w Bydgoszczy. Prześledzono ogółem 12  500 
spraw, wśród których stwierdzono 175 wypad-
ków przy pracy ze skutkiem śmiertelnym. Ocenie 
poddano rodzaj wypadków oraz stan trzeźwości 
ofiar tych wypadków. 

Wyniki badań

Tabela I. Ogólne typy wypadków. 
Table I. Types of accidents at work.

Typ wypadku / 
Type of accident

Ilość/
Number

Porażenie prądem / 
Electrocution

17

Przejechanie przez dźwig / 
Running-down by a crane

1

Przygniecenie / 
Crush

40

Wciągnięcie przez maszynę / 
Tramping in a machine

8

Upadek z wysokości / 
Falling from height

38

Inne / 
Others

71

Razem / 
Together

175

Tabela II. Okoliczności wypadków w latach.
Table II. Circumstances of accidents at work in the 
years. 
Okoliczności 
wypadku
Circumstances 
of accidents

Lata
Years

1982-
-1989
Ilość
Number

1990-
-1999
Ilość
Number

2000-
-2007
Ilość
Number

Razem
Together

Porażenie 
prądem / 
Electrocution

4 9 4 17

Przejechanie 
przez dźwig / 
Running-down 
by a crane

1 1

Przygniecenie / 
Crush

16 16 8 40

Wciągnięcie 
przez maszynę 
/ Trapping in 
a machine

2 6 8

Upadek 
z wysokości /
Falling from 
height

14 11 13 38

Inne / Others 25 23 23 71
Razem / 
Together

62 59 54 175

Tabela III. Alkohol a okoliczności wypadku.
Table III. Alkohol and circumstances of accidents at 
work.
Okoliczności 
wypadku
Circumstances 
of accidents

Pod wpływem
alkoholu / 
Under the 
influence of 
alcohol

Trzeźwy /
Sober

Razem /
Together

Porażenie 
prądem / 
Electrocution

12 5 17

Przejechanie 
przez dźwig / 
Running-down 
by a crane

1 1

Przygniecenie / 
Crush

36 4 40

Wciągnięcie 
przez maszynę /
Trapping in 
a machine

6 2 8

Upadek 
z wysokości / 
Falling from 
height

27 11 38

Inne / Others 47 24 71
Razem / Together 129 46 175

ŚMIERTELNE WYPADKI PRZY PRACY
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Omówienie wyników i wnioski

Analiza okoliczności i przyczyn badanych 
wypadków pozwala przyjąć, że dochodziło do 
nich w efekcie braku lub nienależytej kontroli 
oraz nadzoru w zakresie zapewnienia bez-
piecznych warunków pracy. Do wniosku tego 
uprawniały  następujące ustalenia dokonane 
w toku badań:

1. 	upadki z wysokości – nie miałyby miejsca, 
gdyby egzekwowano konieczność używa-
nia lin zabezpieczających nie dopuszczano 
do pracy na wysokości osoby nietrzeźwe, 
wyposażano pracowników w specjalne 
obuwie, aktualizowano badania lekarskie 
(wykluczające np. lęk przestrzeni);

2. 	przysypanie ziemią nie byłoby przyczyną 
śmiertelnego wypadku, gdyby zabezpie-
czano np. ściany wykopu;

3. 	przygniecenie przez wycinane drzewo 
– gdyby nauczono bezpiecznego za-
chowania przy tej czynności, stosowania 
odciągów itd.; 

4. 	porażenie prądem, gdyby okresowo ba-
dano sprawność urządzeń poruszanych 
prądem, szkolono w rozpoznaniu zagro-
żeń elektrycznych;

5. 	zatrucie środkami chemicznymi – gdyby 
okresowo kontrolowano sprawność urzą-
dzeń gromadzących te środki, przeszkolo-
no w zakresie rozpoznawania groźby nie-
bezpiecznych sytuacji oraz rozpoznawania 
środków chemicznych po ich zapachu czy 
wyglądzie. Jaskrawym przykładem takiej 
sytuacji było śmiertelne zatrucie, jakiemu 
uległ strażak w czasie neutralizacji środka 
chemicznego; 

6. 	wciągnięcie w tryby maszyny mechanicz-
nej nie nastąpiłoby, gdyby przeszkalano 
w zakresie bezpiecznej obsługi, zwracano 
uwagę na ubiór, w jakim wykonuje się pra-
cę na tych urządzeniach, okresowo pod-
dawano pracownika badaniom lekarskim 
(mającym poświadczyć jego sprawność 
fizyczną, stan wzroku itd.);

7. 	zatrucie tlenkiem węgla było możliwe 
wskutek braku albo wadliwej wentylacji, 
nie czyszczenia przewodów kominowych, 
zaniechania kontroli sprawności tych urzą-
dzeń;

8. 	śmiertelne wypadki drogowe zaistniały 
jako efekt dopuszczenia do ruchu pojazdu 
w złym stanie technicznym, dopuszczenia 
do jego kierowania przez pracownika, 
który ze względów zdrowotnych utracił 

zdolność do prowadzenia pojazdów, czy 
też nie posiadał uprawnień koniecznych 
do wykonywania tej czynności.

Aczkolwiek śmiertelne zatrucie się alkoho-
lem na terenie zakładu pracy i w czasie pracy 
(przez pracowników, których praca nie uzasad-
niała spożywania alkoholu) nie jest co prawda 
uznawane za wypadek przy pracy, to jednak 
odnotowane wypadki zgonu w takich okolicz-
nościach, w efekcie stężenia alkoholu we krwi od 
3,5 do 4,6‰, potwierdzają tezę o nienależycie 
funkcjonującej kontroli pracowników i w efekcie 
poprzez niezareagowanie w porę przyczynienia 
się do ich śmierci.

Wobec ustalenia szeregu okoliczności ob-
ciążających organa kontrolujące pracowników, 
głównie przez brak lub nienależytą kontrolę, 
co uniemożliwiło zapobieżenie wypadkom, 
w naszej ocenie, zbadane śmiertelne wypadki 
przy pracy miały z reguły charakter przestępczy. 
Podmioty odpowiedzialne za kontrolę obciążały 
np. następujące zachowania:

– 	 tolerowanie eksploatowania niesprawnych 
maszyn i urządzeń, podejmowania pracy 
bez wymaganych kwalifikacji na danym 
stanowisku pracy, bez koniecznych upraw-
nień czy wbrew zaleceniom lekarskim oraz 
nieużywanie sprzętu i odzieży ochronnej 
przez pracowników;

– 	 nie reagowanie na niewłaściwą organiza-
cję pracy, na wadliwe rozwiązania tech-
niczne i ergonomiczne;

– 	 niewłaściwe przeprowadzanie kontroli 
w efekcie czego nieujawnianie w porę za-
grożeń dla życia i zdrowia pracowników.

Zakres i granice odpowiedzialności osób za 
zaistniałe śmiertelne wypadki przy pracy jest 
szeroki. Obejmuje bowiem:

1. 	osoby odpowiedzialne za bezpieczeństwo 
i higienę pracy (a więc osoby: kierujące 
pracownikami, odpowiedzialne za finan-
sowanie zadań w zakresie zapewnienia 
bhp, zajmujące samodzielne stanowiska, 
jak np. głównego mechanika, głównego 
energetyka, głównego technologa, opera-
tora maszyn i urządzeń; czy koordynatorzy 
sprawujący nadzór nad bhp pracowników 
zatrudnionych przez różnych pracodaw-
ców w tym samym miejscu). Osoby te, 
w przypadku gdy nie dopełnią ciążących 
na nich obowiązków w zakresie bhp i przez 
to chociażby narażą pracownika na bezpo-
średnie niebezpieczeństwo utraty życia lub 
ciężkiego uszczerbku na zdrowiu podlega-
ją karze z art. 220 k.k. [10];

Elżbieta Bloch-Bogusławska
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2. 	osoby, które w zakresie swoich kompe-
tencji mają sprawy związane z kontrolą 
bhp, ale nie odpowiadają za stan bhp 
w danym zakładzie, a więc np. służba bhp, 
społeczny inspektor pracy, państwowy in-
spektor pracy, inspektor sanitarny, służba 
medyczna pracy, konsultanci w zakresie 
bhp, komisja bhp; osoby szkolące pra-
cowników z zakresu bhp; rzeczoznawcy 
ds. bhp czy eksperci spoza zakładu pracy. 
Jeżeli będąc funkcjonariuszami publicz-
nymi (np. państwowy inspektor pracy czy 
państwowy inspektor sanitarny) przekro-
czą swoje uprawnienia albo niedopełnią 
ciążących na nich obowiązków z tego 
zakresu i przez to dojdzie do wypadku 
przy pracy, poniosą odpowiedzialność 
z art. 231 k.k. W przypadku zaś braku 
funkcjonariusza publicznego – osoby te 
mogą odpowiadać za przestępstwo z art. 
160 k.k., w zbiegu z innymi przepisami k.k. 
(zależnie od skutków zdarzenia). Jeżeli 
natomiast osoby odpowiedzialne za stan 
bhp w zakładzie pracy lub kierujące pra-
cownikami nie przestrzegają przepisów 
lub zasad bhp, ale nie wywoła to stanu 
zagrożenia dla życia lub zdrowia pracow-
ników, odpowiedzą za wykroczenie z art. 
283 kodeksu pracy [11, 12].

Wstępne wyniki naszych badań potwierdziły 
przypuszczenie, że zazwyczaj organa ścigania 
ograniczały kwalifikowanie spraw o wypadek 
przy pracy do przepisu art. 220 k.k., dopro-
wadzając w efekcie do bezkarności „innych 
sprawców”, których niedopełnienie obowiązków 
doprowadziło do takich zdarzeń.

W toku postępowania przygotowawczego 
należy więc ustalać krąg wszystkich osób, które 
choćby pośrednio przyczyniły się do zaistnia-
łego wypadku przy pracy, a szczególnie czy 
niedopełnienie obowiązków w zakresie kontroli 
bhp pozostawało w związku przyczynowym 
z późniejszymi wypadkami. Poza tym badania 
wykazały oczywistą prawdę, że każdy pracow-
nik chce pracować bezpiecznie, wykonywać 
satysfakcjonującą go pracę i otrzymywać za to 
wynagrodzenie. Jednocześnie nikt nie lubi być 
kontrolowanym i upominanym. Paradoksalnie 
jednak – im większy nadzór i kontrola nad sposo-

bem wykonywania pracy, tym mniej wypadków 
przy pracy.
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W ostatnim czasie obserwuje się wzrost zainteresowa-
nia polimorfizmem jednonukleotydowym (ang. Single 
Nucleotide Polymorphisms – SNPs) mitochondrialne-
go DNA (mtDNA), nie tylko w badaniach populacyj-
nych, ale również w genetyce sądowej. Ciągły rozwój 
technik biologii molekularnej oraz powiększający się 
zasób wiedzy filogenetycznej umożliwiają coraz szyb-
sze i dokładniejsze oznaczanie dużej liczby SNPs 
w obrębie genomu mitochondrialnego. Spośród 
technik stosowanych do analizy SNPs na szczególną 
uwagę zasługuje metoda minisekwencjonowania. 
Z uwagi na wysoką czułość tej metody i szybkość 
wykonywanych nią oznaczeń, jest ona coraz częściej 
stosowana w laboratoriach genetyczno-sądowych 
na całym świecie. Niniejsza praca stanowi przegląd 
istniejących systemów minisekwencjonowania stoso-
wanych do oznaczania przynależności haplogrupo-
wej mtDNA z populacji Europy, Azji wschodniej oraz 
u rdzennych Amerykanów. 

In the last few years, one could observe an increased 
interest in mitochondrial DNA (mtDNA) single 
nucleotide polymorphisms (SNPs) as a result of 
their numerous applications in population genetics 
and forensic science. Continuous progress in 
molecular technologies together with an increasing 
body of phylogenetic knowledge, based mainly on 
complete mitochondrial genome sequencing, allows 
both for selection and accurate typing of many 

SNPs in mitochondrial DNA. Among the SNP typing 
techniques, due to its high sensitivity and promptness 
of determinations, minisequencing appears to 
be one of the fastest and most frequently applied 
methods in forensic laboratories. This review presents 
currently available minisequencing systems used for 
haplogroup assignment of mtDNA in European, East 
Asian and Native American populations.  

Słowa kluczowe: mitochondrialny DNA, filo-
geografia, polimorfizmy jednonukleotydowe, 
minisekwencjonowanie
Key words: mitochondrial DNA, phylogeog-
raphy, single nucleotide polymorphisms, 
minisequencing

Wstęp

Analiza sekwencji mitochondrialnego DNA 
stała się jednym z wartościowych narzędzi 
w badaniach genetycznych przeprowadzanych 
dla potrzeb wymiaru sprawiedliwości. Za sprawą 
dużej liczby cząsteczek w komórce oraz wyso-
kiej odporności na degradację, mitochondrialny 
DNA stał się szczególnie użytecznym markerem, 
stosowanym do badań śladów biologicznych 
zawierających zdegradowany materiał gene-
tyczny oraz w przypadkach identyfikacji ofiar 
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przestępstw czy katastrof [1, 2]. Z kolei duża 
zmienność mtDNA wewnątrz populacji wy-
nikająca z około dziesięciokrotnie wyższego 
tempa mutacji w porównaniu z jądrowym DNA, 
a także brak rekombinacji i dziedziczenie w linii 
żeńskiej czynią z mtDNA doskonały marker do 
badań antropologicznych i ewolucyjnych [2, 3]. 
Analiza krótkiego fragmentu cząsteczki DNA 
(regionu kontrolnego) pozwala wykazać różnice 
pomiędzy osobami, z kolei analiza sekwencji 
całego genomu dostarcza informacji na temat 
ewolucyjnego pochodzenia ludzkości oraz 
szlaków migracji człowieka współczesnego [2, 
4]. W badaniach filogenetycznych haplotypy 
mtDNA o określonym wzorze sekwencji, odzie-
dziczonym od wspólnego przodka, skupione są 
w monofiletyczne grupy określane mianem kla-
dów bądź haplogrup, definiowanych za pomocą 
określonych polimorfizmów regionu kodującego 
w powiązaniu z charakterystycznymi wariantami 
regionu kontrolnego (HVS I oraz HVS II). Dane 
pochodzące wyłącznie z sekwencjonowania 
regionu kontrolnego, a zwłaszcza z jego wy-
branych fragmentów, nie zawsze wystarczają 
do określenia przynależności haplogrupowej 
mtDNA. Przykładowo, większość podgrup 
w obrębie najczęstszej w Europie haplogrupy 
H definiowana jest poprzez mutacje regionu 
kodującego, a nie kontrolnego [5]. Dodatko-
wo szybkie tempo substytucji zachodzących 
w regionie kontrolnym oraz zjawisko homoplazji 
(pojawianie się równoległych mutacji oraz re-
wersji) mogą prowadzić do mylnej interpretacji 
uzyskanych wyników, na przykład notowany 
w populacjach słowiańsko-języcznych haplotyp 
HVS I/HVS II 16311C-263G-315.1C oraz jego po-
chodne mogą należeć zarówno do haplogrupy 
H, jak i HV3 [6, 7].

Rozdzielczość analiz można zwiększyć po-
przez sekwencjonowanie pełnych genomów mi-
tochondrialnych. W ostatnim czasie dokonał się 
bardzo znaczący postęp w dziedzinie genomiki 
mitochondrialnej – opublikowano tysiące sek-
wencji pełnych genomów z populacji wszystkich 
kontynentów, co pozwoliło na stosunkowo pre-
cyzyjną rekonstrukcję filogenezy ludzkiego mtD-
NA na skalę globalną. Zebrania i podsumowania 
dotychczasowych danych na ten temat dokonali 
w ostatnim czasie m.in. van Oven i Kayser [8]. 
Niestety sekwencjonowanie pełnych genomów 
jest nadal kosztowne i stosunkowo czasochłon-
ne, toteż wysiłki wielu zespołów badawczych, 
zainteresowanych określaniem przynależności 
haplogrupowej mtDNA, skoncentrowały się na 
selekcji i ograniczonym typowaniu markerów 

SNPs. Doskonałym ich źródłem jest kodujący 
region mtDNA, zwłaszcza w sytuacji, kiedy 
znana jest filogeneza głównych haplogrup i pod-
haplogrup mitochondrialnych. Określanie spe-
cyficznych haplogrupowo wariantów SNPs w ob-
rębie regionu kodującego w znaczący sposób 
poprawiło rozdzielczość badań populacyjnych 
i identyfikacyjnych. Wzrost zainteresowania 
markerami SNP wiąże się również ze znacznie 
szybszym i łatwiejszym w stosunku do tradycyj-
nych metod sekwencjonowania generowaniem 
danych oraz stosunkowo łatwą implementacją 
technologii w laboratorium. Ponadto dla aplikacji 
sądowych istotne znaczenie ma fakt, iż analizy 
SNPs mogą być przeprowadzane na bardzo 
krótkich amplikonach, a zatem również w przy-
padku częściowej degradacji pozyskanego ma-
teriału biologicznego [3]. Istnieje szereg nowo-
czesnych metod umożliwiających wykrywanie 
polimorfizmów jednonukleotydowych (SNPs), 
takich jak ilościowy PCR w czasie rzeczywistym 
z zastosowaniem molekularnych sond TaqMan, 
oligunukleotydowa reakcja ligacji (OLA) czy też 
spektrometria masowa (MALDI-TOF). Jednakże 
zarówno dla potrzeb sądowych, jak i populacyj-
nych, istotne znaczenie mają nie tylko szybkość 
wykonywanych analiz, ich wysoka czułość i po-
wtarzalność, ale także stosunkowo niskie koszty 
[3, 4, 9]. Narzędziem idealnie spełniającym te 
wymagania jest reakcja minisekwencjonowania. 
Jest ona oparta na zastosowaniu nieznakowa-
nego startera zaprojektowanego tak, by miejsce 
mutacji bezpośrednio przylegało do jego końca 
3’. W kolejnym etapie reakcji starter jest wydłuża-
ny przez pojedynczy, znakowany fluorescencyj-
nie dideoksynukleotyd. Każdy ze stosowanych 
ddNTPs wyznakowany jest innym barwnikiem 
fluorescencyjnym, dzięki czemu możliwe jest 
rozróżnienie poszczególnych pozycji nukleoty-
dowych. Zaletą reakcji minisekwencjonowania 
jest możliwość detekcji wielu SNPs jednocześnie 
w reakcji multipleksowej. Do końca 5’ startera 
przyłączony jest wówczas różnej długości tzw. 
„ogon” poli T, który pozwala na łatwy rozdział 
produktów poprzez elektroforezę kapilarną [3, 
4, 9, 10]. 

Określanie przynależności  
haplogrupowej z wykorzystaniem 
reakcji minisekwencjonowania

Częstości różnych haplogrup mitochondrial-
nego DNA wykazują znaczne zróżnicowanie 
kontynentalne, przypisywane działaniu dryfu 
genetycznego oraz selekcji naturalnej. Dużą 
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różnorodność obserwuje się również wewnątrz 
haplogrup w obrębie poszczególnych populacji, 
przy czym najwyższy poziom osiąga ona w po-
pulacji afrykańskiej. System minisekwencjono-
wania stosowany do klasyfikacji haplogrupowej 
powinien uwzględniać filogeograficzne zależ-
ności, tj. powinien być skonstruowany w taki 
sposób, aby umożliwić dokonanie klasyfikacji 
mtDNA w obrębie populacji danego kontynentu 
lub jego części. 

Zestaw specyficznych haplogrupowo warian-
tów polimorficznych SNPs umożliwia dokonanie 
dyskryminacji na poziomie sub-kontynentalym, 
różnicując populacje zachodniej i wschodniej 
Eurazji. Do tej pory zoptymalizowano kilka mul-
tipleksowych reakcji minisekwencjonowania, 
które z powodzeniem mogą być stosowane 
zarówno do celów sądowych, jak i antropo-
logicznych [11]. Spośród nich na uwagę za-
sługuje reakcja „West-Eurasia-Plex”, na którą 
składa się panel zawierający 16 markerów 
SNP zlokalizowanych w regionie kodującym 
mtDNA, definiujących 9 głównych haplogrup 
zachodnio-eurazjatyckich: H, I, J, K, T, U, V, 
W, X [12]. Zestaw skonstruowano wybierając 
przede wszystkim mutacje znajdujące się poza 
genami kodującymi białka bądź też mutacje 
synonimiczne. Kierowano się tutaj postulatami 
natury etycznej, według których testy stoso-
wane w genetyce sądowej powinny dotyczyć 
przede wszystkim niekodujących fragmentów 
genomu człowieka [2]. W zestawie „West-Eura-
sia-Plex” wielkość fragmentów amplifikowanych 
przed właściwą reakcją minisekwencjonowania 
nie przekracza 100 p.z., co jest niewątpliwą 
zaletą w przypadku zdegradowanego DNA 
[12]. Konstrukcja reakcji opierała się na za-
łożeniu, iż tranzycja w pozycji 7028 różnicuje 
haplogrupę H oraz pozostałe haplogrupy. Te 
ostatnie definiowane są następnie na podstawie 
specyficznych haplogrupowo polimorfizmów. 
W celu identyfikacji haplogrup wywodzących 
się z makrohaplogrupy N za pośrednictwem R, 
zestaw Brandstätter i wsp. [12] wykorzystuje po-
limorfizmy C15904T dla V; G12372A i C14766T 
dla U; A1811G, G12372A, C14766T i T14798C 
dla K (jest to podgrupa w obrębie haplogrupy 
U); A11251G, G13708A i C14766T dla J oraz 
G709A, G8697A, A11251G i C14766T dla T (J i T 
są haplogrupami siostrzanymi, tj. wywodzącymi 
się z jednego węzła). Omawiany zestaw pozwa-
la również na identyfikację haplogrupy W za 
pomocą tranzycji G709A, G8251A i C14766T; X 
na podstawie motywu G1719A i C14766T oraz 
I poprzez tranzycje G1719A, G8251A i C14766T. 

„West-Eurasia-Plex” pozwala również na 
oznaczanie haplogrup H1 (G3010A) oraz H3 
(T6776C), najczęstszych w Europie podkladów 
haplogrupy H. 

Uzupełnieniem multipleksu „West-Eurasia- 
-Plex” jest zestaw markerów jednonukleotydo-
wych zaproponowany przez Coble i wsp. [2]. 
Metoda oparta na reakcji minisekwencjonowa-
nia przewiduje typowanie 59 markerów SNPs, 
wyselekcjonowanych na podstawie doniesień 
naukowych. Są one zebrane w ośmiu multiplek-
sowych panelach i pozwalają na oznaczanie 
szeregu podkladów w obrębie europejskich 
haplogrup – HV, JT oraz K [2]. Niewątpliwą zaletą 
systemu opracowanego przez Coble i wsp. [2] 
jest zastosowanie różnych kombinacji wariantów 
polimorficznych charakteryzujących haplogrupy 
występujące z największą częstością w Europie, 
co znacznie poprawia rozdzielczość oznaczeń. 
Jednakże z uwagi na ograniczenia reakcji mul-
tipleksowych nie wszystkie SNPs różnicujące 
daną haplogrupę udało się zebrać w pojedyn-
czym panelu, dlatego niektóre z pozycji polimor-
ficznych umieszczone zostały w kilku różnych 
multipleksach. System opracowany przez Coble 
i wsp. [2] służy raczej do rozróżniania częstych 
haplotypów regionu kontrolnego za pomocą 
dodatkowych markerów regionu kodującego, 
nie zaś do kompleksowej klasyfikacji haplogru-
powej nieznanych próbek mtDNA. Został on 
więc zaprojektowany z myślą o zastosowaniach 
typowo identyfikacyjnych, jako uzupełnienie ru-
tynowo stosowanych analiz sekwencji regionu 
kontrolnego. 

Jako że wiedza na temat markerów specy-
ficznych haplogrupowo wciąż rośnie, kolejne 
zespoły badawcze opracowują systemy umoż-
liwiające coraz szybsze i dokładniejsze ozna-
czanie haplogrup na podstawie polimorfizmów 
regionu kodującego. Mikkelsen i wsp. [13] 
zaproponowali reakcję minisekwencjonowa-
nia, która w jednym zestawie multipleksowym 
różnicuje główne haplogrupy zachodniej Eur-
azji, natomiast w drugim wyodrębnia podklady 
w obrębie haplogrupy H. Rozdzielczość pierw-
szego panelu opracowanego przez cytowanych 
autorów jest większa niż w przypadku zestawu 
„West-Eurasia-Plex”, pozwala on bowiem na 
rozróżnienie szeregu podhaplogrup w obrębie 
głównych kladów europejskich – U2, U4, U5, 
K2a, J1b, J1c. Warto jednak zwrócić uwagę, że 
z wyjątkiem K2a wszystkie one są możliwe do 
zidentyfikowania na podstawie diagnostycznych 
polimorfizmów regionu kontrolnego. Haplo-
grupę H charakteryzuje natomiast wysoka, bo 
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sięgająca ok. 40-50%, częstość występowania 
w populacjach europejskich oraz bardzo szeroki 
zasięg geograficzny. Jednocześnie jej wewnętrz-
ne zróżnicowanie jest możliwe do zidentyfikowa-
nia poprzez sekwencjonowanie regionu kontrol-
nego tylko w niewielkim stopniu – na podstawie 
SNPs tego regionu można oznaczyć w sposób 
niebudzący większych wątpliwości jedynie pod-
klady H1a, H6 i H15 [5]. Tymczasem w obrębie 
haplogrupy H, zdefiniowanej na podstawie 
tranzycji w pozycjach 2706 oraz 7028, w popu-
lacjach Europy, Bliskiego Wschodu i Kaukazu 
scharakteryzowano do tej pory 21 podkladów 
(H1-H21), a większość z nich obejmuje szereg 
drobniejszych odgałęzień [5, 14]. Drugi z paneli 
opracowanych przez Mikkelsena i wsp. [13] 
pozwala na identyfikację szeregu podhaplogrup 
w obrębie H-H1, H1a, H1b, H2a1, H3, H3a, H5a, 
H5a1, H6a1, H7, H13a1a1, H15 oraz H16. 

Najbardziej szczegółowej analizy haplogrupy 
H dokonali do tej pory Brandstätter i wsp. [15]. 
Kierując się aktualną wiedzą na temat filogenezy 
tej haplogrupy wyselekcjonowali oni 45 poli-
morfizmów jednonukleotydowych, a następnie 
opracowali metodę ich oznaczania za pomocą 
dwóch multipleksowych zestawów PCR oraz 
trzech reakcji minisekwencjonowania z wy-
korzystaniem znakowanych fluorescencyjnie 
dideoksynukleotydów. Haplogrupę H oznacza-
no na podstawie wspominanych wcześniej po-
zycji SNPs, a w dalszej kolejności różnicowano 
na główne podgrupy występujące w Europie 
(H1-H17) oraz szereg mniejszych podkladów. 
Metoda ta z powodzeniem może być stosowa-
na zarówno dla celów przesiewowych, a więc 
wstępnego, filogenetycznego typowania pró-
bek, jak i szczegółowej analizy poszczególnych 
podgrup w obrębie haplogrupy H [15]. 

Analiza rozkładu częstości poszczególnych 
haplogrup w obrębie populacji europejskiej 
pozwala stwierdzić, iż w puli mitochondrialnego 
DNA Europy pojawiają się również haplogrupy 
charakterystyczne dla wschodniej Eurazji, choć 
z niskimi częstościami (łącznie ok. 1.5%). Przy-
kładowo, w populacji polskiej i rosyjskiej zano-
towano obecność wschodnio-euroazjatyckich 
haplogrup Z1, C5c1, D5a3 czy G2a [6,16, niepub-
likowane dane autorów pracy]. Alvares-Iglesias 
i wsp. [17] opracowali reakcję minisekwencjono-
wania, w której oznaczane są 32 markery SNPs 
z obszaru kodującego mtDNA, charakteryzujące 
główne haplogrupy azjatyckie i rdzennie amery-
kańskie. Filogenetyczna klasyfikacja opiera się 
w tym przypadku na zróżnicowaniu dwóch ma-
krohaplogup N i M na podstawie dwóch tranzycji 

– odpowiednio w pozycjach 10398 i 10400. Obie 
wspomniane makrohaplogrupy mają prawie jed-
nakowy udział w całkowitej puli mtDNA w Eurazji 
wschodniej. Spośród kladów wywodzących się 
bezpośrednio z makrohaplogrupy N, omawiany 
zestaw umożliwia oznaczanie haplogrupy A2 
występującej w populacjach okołobiegunowych, 
charakterystycznej dla niektórych grup Indian 
amerykańskich haplogrupy X2a oraz azjatyckiej 
haplogrupy N9 wraz z jej podgrupami N9a, 
N9a1 oraz N9a4. W obrębie wywodzącej się z N 
makrohaplogrupy R definiowanej na podstawie 
tranzycji w pozycji 12705, wyróżniono dwie głów-
ne gałęzie – B oraz R9 [17]. Haplogrupa B, poza 
dziewięcionukleotydową delecją w pozycjach 
8281-8289, została dość szczegółowo oznaczo-
na przez włączenie wariantów SNPs definiujących 
jej podgrupy B4b, B4c oraz B4f. Z kolei w obrębie 
R9 zestaw umożliwia oznaczenie podhaplogrup 
R9b i F. Wewnątrz tej ostatniej możliwe jest ozna-
czenie trzech głównych podkladów F1, F2, F3, 
z czego F1 i F3 jest podzielony na mniejsze pod-
grupy. Zestaw opracowany przez cytowanych 
autorów pozwala również na oznaczanie szere-
gu haplogrup wywodzących się bezpośrednio 
z makrohaplogrupy M – M7, M8 (wraz z jednym 
z jej dobrze znanych podkladów – C), M9, M10, 
M11, M12’G oraz D. W obrębie tej ostatniej wy-
odrębniono charakteryzującą się największym 
wewnętrznym zróżnicowaniem w populacjach 
azjatyckich haplogrupę D4, wraz z jej rdzennie 
amerykańskim podkladem D1 [17]. Omówiona 
reakcja jest z pewnością najpełniejszym opra-
cowanym dotychczas testem pozwalającym na 
szybką identyfikację wschodnio-euroazjatyckich 
i rdzennie amerykańskich haplogrup mtDNA na 
podstawie wybranych wariantów SNPs regionu 
kodującego. Jednocześnie jednak warto zwrócić 
uwagę, że odzwierciedla ona jedynie niewielką 
część zróżnicowania mtDNA u mieszkańców 
wschodniej Azji oraz Indian amerykańskich, po-
znanego do tej pory dzięki sekwencjonowaniu 
pełnych genomów [18, 19, 20, 21]. Warto rów-
nież podkreślić, że nie opracowano dotychczas 
testów opartych na minisekwencjonowaniu, 
które umożliwiłyby rozpoznawanie chociaż części 
ogromnego zróżnicowania mtDNA w popula-
cjach afrykańskich [22].

Można się spodziewać, że w miarę dalszego 
rozwoju genomiki mitochondrialnej, tj. pozna-
wania sekwencji kolejnych pełnych genomów, 
będzie wzrastała także liczba testów opartych 
na minisekwencjonowaniu, zwiększających roz-
dzielczość rutynowych analiz mtDNA zarówno 
w genetyce populacyjnej, jak i sądowej. 
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W pracy przedstawiono rzadki przypadek zabójstwa. 
Zmumifikowane ciało mężczyzny znaleziono zamu-
rowane w konstrukcji ceglanej w pomieszczeniu 
kuchennym. Badaniami toksykologicznymi w narzą-
dach wewnętrznych oraz krwi z ociekliną stwierdzono 
obecność dużych stężeń ergotaminy. 

The report presents a rare case of homicide.  
A mummified body of a man was found bricked up 
in the kitchen. Toxicological examination revealed 
high concentration levels of ergotamine in the internal 
organs and blood.

Słowa kluczowe: zabójstwo, zatrucie ergota-
miną
Key words: murder, ergot poisoning

Wstęp

Ergotamina jest alkaloidem wyizolowanym ze 
sporyszu o silnym działaniu kurczącym mięśnie 
gładkie naczyń krwionośnych i mięśnia macicy. 
Podana doustnie słabo wchłania się z przewodu 
pokarmowego i ulega detoksykacji w wątrobie, 
jest wydalana z moczem w stanie niezmienio-
nym. W lecznictwie stosowana jest w położ-
nictwie oraz w napadowych migrenach [1-3]. 
Stanowi składnik wielu preparatów farmakolo-
gicznych, zarówno prostych, jak i złożonych.

Ergotamina podawana w dawkach toksycz-
nych może powodować objawy zatrucia w posta-
ci zaburzeń neurologicznych, wegetatywnych, 

zgorzeli tkanek, czy nawet śmierci w mechani-
zmie porażenia ośrodka oddechowego.

Jak wynika z danych statystycznych, współ-
cześnie zatrucia ergotaminą mają głównie 
charakter zatruć jatrogennych bądź przypad-
kowych, co dotyczy w szczególności dzieci 
[4-6]. Zatrucia u osób dorosłych dotyczą czę-
sto przypadków, gdzie preparaty ergotaminy 
przyjmowane są z błędnym przekonaniem 
o ich profilaktycznym działaniu w napadowych 
bólach głowy [5]. Obserwowano również za-
trucia ergotaminą w przypadku jednoczesnego 
przyjmowania leków zmieniających jej naturalny 
metabolizm [7, 8]  

Opis przypadku

W 1966 roku X zawarła związek małżeński z Y. 
W 1978 roku małżonkowie przeprowadzili się 
do miejscowości P., gdzie w 1994 roku zakupili 
lokal, który podzielili na część mieszkalną i han-
dlową. Od tego czasu wspólnie zamieszkiwali 
w mieszkaniu położonym nad sklepem odzie-
żowym, który prowadził faktycznie Y. 

Od 1997 roku stosunki pomiędzy małżonkami 
zaczęły się pogarszać, jedna z awantur zakoń-
czyła się interwencją policji. Y opisywał rodzinie 
i znajomym, że żona jest wobec niego bardzo 
agresywna. Zachowania tego typu były również 
zauważane przez współpracowników X. 

Od kwietnia-maja 1999 roku Y przestał być 
widziany, zarówno w prowadzonym przez siebie 
sklepie, jak i w okolicach mieszkania. Po długim 
majowym weekendzie, 6 maja  sklep odzieżowy 
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otworzyła X, chociaż nigdy wcześniej tego nie 
robiła. W kolejnych tygodniach X zaczęła wy-
przedaż odzieży po bardzo niskich cenach. 30 
czerwca 1999 roku oficjalnie zgłosiła zamknięcie 
działalności gospodarczej. 

Od tego czasu X coraz rzadziej była widziana 
w mieszkaniu w P., bowiem przebywała głównie 
w nadmorskiej miejscowości, gdzie wynajęła 
pokój hotelowy. W 2000 roku kupiła drugie 
mieszkanie, gdzie się przeprowadziła. Człon-
kom rodziny i znajomym podawała sprzeczne 
informacje na temat nieobecności męża – że 
wyjechał z kochanką, jest kierowcą Tira, „roz-
kręca” interesy w innym mieście. X nie zgłosiła 
nigdy zaginięcia męża.

W 2001 roku w oparciu o anonimowe do-
niesienie, Komenda Miejska Policji rozpoczęła 
wykonywanie czynności poszukiwawczych 
dotyczących zaginięcia Y. Przyjęto oficjalne 
zawiadomienie od córki Y o zaginięciu jej ojca. 
W dniu 19. 02. 2002 roku wszczęto postępowa-
nie przygotowawcze, zarządzając jednocześnie 
przeszukanie pomieszczeń mieszkalnych nale-
żących do X i Y. 

W wyniku przeszukania dokonanego 06. 03. 
2003 roku, w pomieszczeniu kuchennym ujaw-
niono konstrukcję ceglano-cementową, którą 
zdemontowano. Po zdemontowaniu, wewnątrz 
konstrukcji znaleziono zawinięte w czarny worek 
foliowy zwłoki mężczyzny, z cechami zaawan-
sowanych zmian pośmiertnych. W czasie prze-
szukania w mieszkaniu ujawniono również lek 
o nazwie Bromokryptyna. 

Ryc. 1. Widok murowanej konstrukcji w pomieszcze-
niu kuchennym.
Fig. 1. The view of bricked up construction in the 
kitchen.

Zwłoki mężczyzny przetransportowano do 
prosektorium szpitala w P., gdzie przeprowa-

dzono sekcję zwłok i zabezpieczono narządy 
wewnętrzne i fragment kości udowej do badań 
toksykologicznych, nie ustalono jednak przy-
czyny zgonu. 

Ryc. 2. Widok zwłok mężczyzny.
Fig. 2. The view of the man’s body.

W dniu 19. 03. 2003 roku w Zakładzie Me-
dycyny Sądowej w Bydgoszczy dokonano 
ponownie oględzin zewnętrznych i otwarcia 
zwłok NN mężczyzny stwierdzając: stan po 
przeprowadzonej sekcji zwłok i pobraniu do 
badań narządów wewnętrznych oraz fragmentu 
kości udowej, cechy mumifikacji zwłok znaczne-
go stopnia, zmiany miażdżycowe w naczyniach 
oraz brak zmian pourazowych w obrębie tkanek 
miękkich i kości mogących mieć związek ze 
zgonem.

W oparciu o wyniki badań genetycznych 
stwierdzono z bardzo wysokim prawdopodo-
bieństwem, że sekcjonowane zwłoki NN męż-
czyzny były zwłokami Y.

W próbach biologicznych pobranych w cza-
sie sekcji zwłok z jamy opłucnowej, wątroby 
i powłoki żołądka stwierdzono obecność er-
gotaminy. Stężenia ergotaminy zawierały się 
w granicach 10,1 µg/g w powłoce żołądka do 
22,6 µg/ml w próbie pobranej z jamy opłucno-
wej. Analizę toksykologiczną przeprowadzono 
metodą chromatografii gazowej z detektorem 
płomieniowo-jonizacyjnym i metodą chroma-
tografii gazowej sprzężonej ze spektrometrem 
masowym.

Na podstawie wyników badań toksykologicz-
nych oraz danych literaturowych [9] przyjęto, że 
bezpośrednią przyczyną zgonu Y było zatrucie 
ergotaminą. 

Oskarżona X nigdy nie przyznała się do za-
bójstwa męża. Proces sądowy miał charakter 
poszlakowy. X została skazana na 15 lat pozba-
wienia wolności. 

zabójstwo przez zatrucie ergotaminą
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Omówienie

Zabójstwa przez zatrucie współcześnie 
występują stosunkowo rzadko i dotyczą głów-
nie zatruć środkami farmakologicznymi [10], 
ewentualnie tradycyjnymi truciznami takimi jak 
tal [11], arszenik [12] czy strychnina [13]. W do-
stępnej literaturze nie znaleziono przypadku 
zbrodniczego zatrucia ergotaminą.
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W niniejszej pracy zwrócono uwagę na znaczenie 
oceny badań radiologicznych w przypadku ran 
postrzałowych głowy. Przeprowadzenie, niezbęd-
nego dla ratowania życia pokrzywdzonego, zabiegu 
operacyjnego spowodowało zmiany w obszarze nie 
tylko tkanek miękkich ale i struktur kostnych czaszki. 
Praktycznie uniemożliwiało to ocenę i zróżnicowanie 
lokalizacji ran wlotowej i wylotowej w czasie badania 
pośmiertnego – autopsji. Ocena radiogramów kości 
czaszki z okresu przedoperacyjnego wykazała obec-
ność charakterystycznych kraterowatych ubytków 
kości. Pozwoliło to na określenie lokalizacji rany wlo-
towej i wylotowej. Sądowo-lekarska ocena ubytków 
kości wskazywała, że rana wlotowa zlokalizowana 
była po stronie lewej, odmiennie niż to wynikało 
z dokumentacji szpitalnej. 

The authors draw attention to the importance of  
X-ray examinations in craniocerebral gunshot injuries.  
A life-saving neurosurgical operation of a victim 
resulted in changes occurring not only in the soft 
tissue, but also in the bony structures of the cranium, 
which practically rendered impossible any assessment 
of and differentiation between the location of entrance 
and exit wounds during autopsy. The assessment of 
preoperative head X-ray demonstrated the presence 
of characteristic crater-like bone defects, what 
allowed for determining the location of the entrance 
and exit wounds. The medico-legal examination of 
bone defects indicated that the entrance wound 
was situated on the left side, contrary to information 
provided by hospital medical records. 

Słowa kluczowe: rany postrzałowe, uraz czasz-
kowo-mózgowy, radiogram
Key words: gunshot wounds, craniocerebral 
trauma, X-ray examination

Wstęp

Zgony w następstwie ran postrzałowych są 
stosunkowo często spotykanym zjawiskiem 
w okresie wojny, zdecydowanie rzadziej odnoto-
wuje się w statystyce tego rodzaju zgony w cza-
sie pokoju [1]. Z danych literaturowych wynika, 
że postrzały, jako efekt aktów zbrodniczych czy 
nieszczęśliwych wypadków, zdarzają się rzadziej 
niż postrzały samobójcze [2, 3, 4, 5].

Na wybór tego rodzaju zachowań samo-
bójczych wpływają m.in. łatwiejszy dostęp do 
broni głównie w związku z nielegalnym handlem 
bronią i narkotykami [6]. Niewłaściwe przecho-
wywanie broni w domu sprzyja natomiast nie-
przemyślanym zabawom z bronią, skutkującym 
postrzałami głowy u dzieci i młodzieży [7].

Obrażenia postrzałowe możemy klasyfikować 
jako postrzały, w których mogą powstać rana 
i otwór wlotowy, kanał postrzałowy, otwór i rana 
wylotowa oraz postrzały tzw. ślepe lub z odbicia 
bądź styczne.

Różnicowanie między raną wlotową i wyloto-
wą w przypadkach związanych z uszkodzeniem 
struktur kostnych, z uwagi na znaczące odmien-
ności w charakterze uszkodzeń między nimi, nie 
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nastręcza z reguły większych problemów w toku 
badania pośmiertnego. 

Trudności tego rodzaju mogą się pojawić 
w przypadkach, gdy dokonano interwencji 
neurochirurgicznej i usunięto fragmenty kości 
wchodzące w obszar ran postrzałowych.

Omówienie przypadku

W dniu 04.12.2006 roku dostarczono do 
tutejszego zakładu zwłoki mężczyzny XY lat 
18 (L.dz. 2438/06, SL I 615/06). Z okoliczności 
zgonu, podanych przez prokuraturę, wynikało, 
że do tragedii doszło wieczorem w mieszkaniu 
policjanta w miejscowości XY. W czasie gdy 
funkcjonariusza nie było w domu jego 18-letni 
syn dostał się do pozostawionej w mieszkaniu 
broni służbowej i postrzelił się z niej. 

Z dostarczonej dokumentacji lekarskiej w po-
staci historii choroby L.ks.gł. 10146 wynikało 
m.in., że pokrzywdzony został przywieziony do 
szpitala w stanie skrajnie ciężkim, głęboko nie-
przytomny. Wykonano badanie tomografii kom-
puterowej głowy i w trybie pilnym przystąpiono 
do operacji neurochirurgicznej głowy. W czasie 
badania przedmiotowego stwierdzono m.in.: 
„w okolicy skroniowej prawej rana wlotowa (po-
szarpana) z odłamkami kostnymi, bardzo obficie 
krwawiąca, nad lewym uchem rana wylotowa, 
szeroka, krwawiąca”. Do historii choroby dołą-
czono zdjęcia tomografii komputerowej głowy.

Ryc. 1. Zdjęcie radiologiczne (CT) przedstawiające 
złamania kości czaszki.
Ryc. 1. X-ray CT showing the bone of skull.

W czasie badania pośmiertnego zwłok, 
w toku oględzin zewnętrznych, stwierdzono 
m.in. w obu okolicach skroniowo-ciemieniowych 
linijne rany zaopatrzone szwami chirurgicznymi 
z wyprowadzonymi plastikowymi drenami.

W czasie oględzin wewnętrznych stwierdzono 
m.in. obecność ciemnoczerwonych podbiegnięć 
krwawych w okolicy czołowo-skroniowo-ciemie-
niowej prawej, 5 cm od linii środkowej ciała, 2 
cm powyżej łuku brwiowego o wymiarach 13 x 
13 cm i w okolicy czołowo-skroniowo-ciemie-
niowej lewej, tuż za linią środkową ciała, tuż 
powyżej łuku brwiowego o wymiarach 29 x 19 
cm. Mięśnie obustronnie z obecnością wylewów 
i podbiegnięć krwawych. Mięsień skroniowy 
prawy zaopatrzony szwami chirurgicznymi. Po 
zdjęciu szwów i odpreparowaniu mięśnia na 
kości stwierdzono w odległości 8 cm od linii 
środkowej ciała, 5 cm od łuku brwiowego ranę 
o wymiarach 4,5 x 3 cm, o nierównych, ząb-
kowanych brzegach. Mięsień skroniowy lewy 
zaopatrzony szwami chirurgicznymi. Po zdjęciu 
szwów i odpreparowaniu mięśnia stwierdzono 
10 cm od linii środkowej ciała, 8 cm powyżej 
łuku brwiowego ranę w kształcie zbliżonym do 
trapezu o wymiarach 4,5 x 3,5 x 2 x 1 cm oraz 
odłamanie nieregularnego kształtu fragmentu 
kostnego (luźny fragment) o wymiarach 10 x 9 
cm. Ubytki kostne po stronie prawej i lewej nie 
wykazują cech ubytków „kraterowatych” (stan 
po operacji neurochirurgicznej). Kości pokrywy 
czaszki gr. 0,4 cm, wykazują uszkodzenia jak 
wyżej, wyciski palczaste i rowki naczyniowe 
dobrze zaznaczone. Opona twarda sklepienia 
szaroperłowa, cienka, gładka, w miejscach ran 
zaopatrzona chirurgicznie. Opona twarda na 
podstawie czaszki szaroperłowa, cienka, gład-
ka, lśniąca. Zatoki oponowe o prawidłowym 
przebiegu, wypełnione ciemnowiśniową, płynną 
krwią. Kości podstawy czaszki po zdjęciu opony 
twardej wykazują obecność wieloodłamowego 
złamania kości w obrębie obu środkowych 
dołów przechodzące przez siodełko tureckie. 
Opony miękkie cienkie, gładkie, przekrwione. 
Na sklepistości obu półkul drobne, płaszczyzno-
wate, ciemnoczerwone wylewy krwawe. Mózg 
– waga: 1250 g. Półkule mózgu symetryczne, za-
kręty miernie szerokie, rowki spłaszczone. Mózg 
o spoistości nieco obniżonej. Uszkodzenie płata 
skroniowego prawego o średnicy około 3 cm, 
w otoczeniu rany liczne, drobne, ciemnoczerwo-
ne, punkcikowate ogniska niewypłukujące się 
w strumieniu wody. W okolicy płata skroniowego 
lewego rana o cechach jak wyżej o średnicy 
około 3,5 cm. Komory mózgu wąskie, zawierają 
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nieco krwi płynnej, ich wyściółka cienka, gładka, 
lśniąca. Sploty naczyniowe ciemnowiśniowe, 
wiotkie. Kora i jądra podkorowe szaropiaskowe 
o rysunku zatartym, asymetrycznym. Uszko-
dzenie tkanki mózgowej w otoczeniu jąder pod-
stawy o średnicy około 2-2,5 cm, z obecnością 
licznych punkcikowatych, ciemnoczerwonych 
ognisk niewypłukujących się w strumieniu wody, 
w pasie szerokości 1-1,5 cm.

W końcowej opinii podano m.in., że z uwagi 
na przeprowadzenie niezbędnej dla ratowania 
życia pokrzywdzonego operacji neurochirur-
gicznej i związanego z tym chirurgicznego 
opracowania ran w obrębie tkanek miękkich 
i kości, dokładne ustalenie, która z ran odpo-
wiada ranie wlotowej, a która wylotowej, jest 
praktycznie niemożliwe. Uwzględniając dane 
zawarte w dokumentacji lekarskiej wnioskować 
należałoby, że rana w lewej okolicy skroniowej 
była raną wylotową, a rana w prawej okolicy 
skroniowej była raną wlotową. Ocena nadesła-
nych radiogramów czaszki wskazuje jednak, że 
w okolicy skroniowej lewej widoczny jest ubytek 
kości o cechach kraterowatego poszerzenia 
w kierunku wnętrza czaszki z wtórnymi odłam-
kami kostnymi zlokalizowanymi w obrębie tkanki 
mózgowej. Daje się również zauważyć kratero-
waty ubytek kości, rozszerzający się w kierunku 
blaszki zewnętrznej, w luźnym odłamie kostnym 
zlokalizowanym w prawej okolicy skroniowej, 
z odłamkami kostnymi umiejscowionymi w tkan-
ce podskórnej głowy w tej okolicy. Obrazy te 
sugerują, że rana wlotowa zlokalizowana była 
w lewej okolicy skroniowej, a w prawej okolicy 
skroniowej zlokalizowana była rana wylotowa.

Dyskusja

Wyniki badań radiologicznych wykorzysty-
wano dotąd głównie w przypadkach urazów 
komunikacyjnych odnosząc się do oceny tzw. 
złamań zderzakowych podudzi [8].

Na przydatność wykorzystania badań radio-
logicznych w ustalaniu mechanizmu złamań 
kości długich wskazywali Berent [9] i Bloch- 
-Bogusławska [10].

Opisany przypadek wskazuje jak istotne 
znaczenie ma odwołanie się do obrazowej do-
kumentacji radiologicznej w ocenie mechanizmu 
powstania obrażeń głowy również w przypadku 
ran postrzałowych.
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Przemieszczanie się pocisków w świetle naczyń jest 
rzadko spotykanym w codziennej praktyce sekcyjnej 
następstwem obrażeń postrzałowych. W niniejszej 
pracy przedstawiono 2 tego typu przypadki. Pierw-
szy przypadek dotyczy postrzału z przyłożenia, rana 
wlotowa zlokalizowana była na plecach, kanał rany 
kończył się w aorcie piersiowej, skąd pocisk zgodnie 
z przepływem krwi przemieścił się do tętnicy biodro-
wej wspólnej lewej. W drugim przypadku miał miejsce 
postrzał oddany z bezpośredniego pobliża w okolicę 
ciemieniową głowy, kanał rany przebiegał ku dołowi 
i kończył się w żyle głównej górnej na wysokości 
worka osierdziowego, skąd pocisk przemieścił się 
żyłą główną dolną do żyły udowej prawej. 

Bullet embolism is an uncommon consequence 
of penetrating firearm injuries, rarely observed in 
everyday forensic practice. The present report 
presents two cases of gunshot bullet embolism. The 
first examined case is a contact gunshot wound with 
the entry wound situated at the back of the victim. 
The wound channel terminated in the thoracic aorta, 
wherefrom, in keeping with the blood flow, the bullet 
was transported into the left common iliac artery. The 
second case pertains to a gunshot in the head, with 
the bullet shot from a point blank range. The wound 
channel had a downward course and terminated in 
the superior vena cava at the level of the pericardium, 
wherefrom the bullet was transported down the 
inferior vena cava to the right femoral vein.  

Słowa kluczowe: postrzały, przemieszczanie 
się pocisków w świetle naczyń
Key words: gunshots, bullet embolism 

Wstęp

Obecność ciał obcych w naczyniach krwio-
nośnych, choć po raz pierwszy opisana w 1834 
roku, jest rzadko spotykanym następstwem 
obrażeń postrzałowych [1, 2, 3]. Analiza około 
7500 przypadków, z urazami naczyń z wojny 
wietnamskiej, wykazała jedynie 22 pacjentów 
z ciałami obcymi w naczyniach [2, 3, 4, 5]. 
Najczęstszym miejscem wniknięcia pocisku do 
układu naczyniowego jest aorta lub serce [6]. 
W literaturze angielskojęzycznej opisano jak 
dotąd około 200 takich przypadków [2, 3, 4, 5, 
6]. Większość 70-75% przypadków przemiesz-
czania się pocisków w układzie krwionośnym 
dotyczy układu tętniczego, około 25% z kolei 
układu żylnego [6]. Miejscem wniknięcia poci-
sku do układu tętniczego była najczęściej aorta 
– 37,9% przypadków, w następnej kolejności 
serce – 34,4% i aorta brzuszna 15,5% [6, 7]. 
Z kolei w przypadku przemieszczania się poci-
sków w układzie żylnym do wniknięcia docho-
dziło przez żyły biodrowe – 29,4% przypadków, 
żyłę główną dolną – 20,6% przypadków i serce 
17,6% [6]. Pociski przemieszczały się generalnie 
zgodnie z prądem krwi, choć w przypadku wnik-
nięcia do układu żylnego w 14,7% odnotowano 
przemieszczanie pocisków w przeciwnym do 



Nr 4                                                                                                                                                   225

przepływu krwi kierunku [8]. W przypadku wnik-
nięcia do układu tętniczego pocisk ostatecznie 
najczęściej znaleziony zostaje w tętnicach koń-
czyn dolnych, natomiast w przypadkach wnik-
nięcia do układu żylnego przemieszcza się do 
prawej komory serca lub tętnic płucnych [8].

Występowanie zjawiska przemieszczania 
się pocisków w układzie naczyniowym skoja-
rzone jest najczęściej z małym kalibrem użytej 
broni oraz niewielką energią początkową poci-
sku. Z danych literaturowych wynika, że w 24 
przypadkach, gdzie znany był kaliber broni, 
14 przypadków przemieszczania się pocisków 
w naczyniach krwionośnych dotyczyło broni 
o kalibrze 22 (co odpowiada 5,6 mm w skali 
metrycznej), 2 przypadki dotyczyły postrzałów 
z wiatrówki, a 2 przypadki postrzałów z broni 
śrutowej [8]. Zatem były to postrzały z amuni-
cji małokalibrowej, o niskiej masie i prędkości 
początkowej posiadającej niewielką energię 
kinetyczną. W literaturze opisano tylko pojedyn-
cze przypadki omawianego zjawiska dotyczące 
przypadków postrzałów pociskami o dużej 
energii początkowej [10]. 

Opis przypadków

Pierwszy przypadek (L.dz. 881/06 SL I 218/06) 
dotyczył śmiertelnego postrzału 29-letniego 
mężczyzny. Z dostarczonej wraz ze zwłokami 
dokumentacji lekarskiej ze Szpitalnego Od-
działu Ratunkowego wynikało, że natychmiast 
po przywiezieniu mężczyzny rozpoczęto akcję 
reanimacyjną. Stwierdzono ranę postrzałową 
pod pachą prawą z kanałem drążącym do śród-
piersia, bez akcji serca oraz oddechu. Założono 
dren do prawej jamy opłucnowej. Prowadzono 
masaż serca i wentylację przez około 1 godzinę 
bezskutecznie. W trakcie akcji resuscytacyjnej 
z drenu uzyskano około 1800 ml treści krwistej 
oraz powietrze.

W trakcie sekcji stwierdzono na plecach po 
stronie prawej w linii pachowej tylnej, 30 cm od 
linii środkowej ciała przedniej, 140 cm powyżej 
guza piętowego, 50 cm powyżej guza kulszowe-
go ranę o równych brzegach, kształtem zbliżoną 
do okrągłego średnicy około 0,8 cm, otoczoną 
ubytkiem naskórka barwy ciemnoczerwonej 
w pasie szerokości do 0,3 cm oraz w biegunie 
górno-przyśrodkowym pasem zasinienia barwy 
bladosinej o szerokości do 0,7 cm. Kanał rany 
penetrował przez ścianę klatki piersiowej w tym 
prawe V żebro w linii pachowej przedniej, dalej 
płat środkowy płuca prawego, worek osierdzio-
wy (na wysokości 130 cm od guza piętowego, 40 

cm od guza kulszowego), uszkadzał żyłę główną 
górną i ostatecznie kończył się w świetle aorty 
wstępującej tuż powyżej pierścienia zastawek. 
Długość kanału rany, mierzona przy pomocy 
cienkiej, metalowej sondy po uprzednim pre-
parowaniu warstwowym tkanek miękkich, od 
powierzchni skóry do powierzchni ściany aorty 
wstępującej, wynosiła około 16 cm. Ponieważ 
w tym miejscu nie znaleziono pocisku, dokona-
no preparowania układu naczyń tętniczych jamy 
brzusznej i kończyn dolnych ujawniając meta-
liczne ciało obce, luźno zawieszone w świetle 
tętnicy biodrowej wspólnej lewej.

Ponadto w trakcie sekcji stwierdzono ranę 
po drenażu jamy opłucnowej oraz ślady po 
wkłuciach, cechy nerki wstrząsowej. Przyczyną 
zgonu był wstrząs pokrwotoczny w następstwie 
rany postrzałowej jamy klatki piersiowej.

Przeprowadzone badania toksykologiczne 
krwi nie wykazały zawartości alkoholu etylowego 
ani środków narkotycznych. 

Jak wynikało z ekspertyzy balistycznej wydo-
byty pocisk był to pocisk typu Makarowa. Pociski 
tego typu mają kaliber 9 mm, długość 11 mm, 
masę 6,1 g i energię początkową wynoszącą 
około 290 J. Do momentu rozpoczęcia przy-
gotowań nad niniejszą publikacją nie udało się 
odnaleźć pistoletu z jakiego oddano strzał.

Ryc. 1. Rana postrzałowa głowy.
Fig. 1. Gunshot wound of the head.

przemieszczanie się pocisków w świetle naczyń
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Przypadek drugi (L.dz. 195/08 SL I 54/08) 
dotyczył 46 letniego mężczyzny zastrzelonego 
przez żonę z pistoletu. Do oddania strzału doszło 
gdy mężczyzna leżał na kanapie, żona strzeliła 
z niewielkiej odległości w okolicę ciemieniową 
głowy. 

Ryc. 2. Rana wlotowa.
Fig. 2. Entrance.

W trakcie sekcji stwierdzono: na głowie 
w okolicy ciemieniowej po stronie lewej, 2 cm od 
linii środkowej ciała, 15,5 cm od łuku brwiowego, 
185 cm od guza piętowego ranę o kształcie zbli-
żonym do okrągłego o średnicy 0,6 cm, brzegi 
rany były nierówne, z cechami promienistych 
pęknięć, o ostrych kątach długości do 0,5 cm 
oraz w obszarze od godz. 4 do 9 pas otarcia 
naskórka barwy bladoróżowej szerokości do 
0,4 cm; włosy w otoczeniu rany nie wykazywały 
widocznych uszkodzeń termicznych i mecha-
nicznych. 

Kanał rany biegł dalej ku dołowi, równolegle 
do osi długiej ciała, penetrując przez kości 
pokrywy czaszki, mózgowie, kości podstawy 
czaszki, tkanki miękkie szyi, wzdłuż prawej 
ściany tchawicy, do śródpiersia, gdzie wchodził 
do worka osierdziowego uszkadzając na tej 
wysokości żyłę górną główną. 

Ryc. 3. Uszkodzenia czaszki.
Fig. 3. Damages of the skull. 

Długość kanału rany, mierzona przy pomocy 
cienkiej, metalowej sondy po uprzednim pre-
parowaniu warstwowym tkanek miękkich, od 
powierzchni skóry do powierzchni ściany żyły 
głównej górnej, wynosiła około 40 cm. Ponieważ 
w tym miejscu nie znaleziono pocisku, dokona-
no preparowania układu naczyń krwionośnych 
jamy brzusznej i kończyn dolnych ujawniając 
metaliczne ciało obce – pocisk kalibru 9 mm 
typu Parabellum o nieregularnie spłaszczonym 
wierzchołku w świetle żyły udowej prawej 5 cm 
poniżej pachwiny.

Ryc. 4. Pocisk typu Parabellum.
Fig. 4. The Parabellum type bullet.

Piotr Engelgardt
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Przyczyną zgonu w niniejszym przypadku 
było rozległe pourazowe uszkodzenie central-
nego układu nerwowego.

Przeprowadzone badania toksykologiczne 
krwi wykazały obecność alkoholu etylowego 
w stężeniu 0,87‰, w moczu nie stwierdzono 
obecności alkoholu we krwi. 

Z ekspertyzy balistycznej wynikało, że użyty 
w niniejszym przypadku pocisk typu Parabellum 
miał wymiary: kaliber 9 mm, długość 15 mm, 
masa 7,5 g i energię początkową wynoszącą 
około 570 J. Strzał oddano z pistoletu Walther 
P99.

Omówienie

Pierwszy z przypadków, zgodnie z danymi 
literaturowymi, jest typowym przykładem prze-
mieszczania się pocisku w układzie tętniczym, 
który dostał się tam poprzez ścianę aorty i z prą-
dem krwi przemieścił się do tętnic kończyn dol-
nych. Uwzględniając okoliczności zgonu przyjąć 
można, że do przemieszczenia się pocisku 
doszło zażyciowo wraz z prądem krwi. 

Drugi przypadek stanowi natomiast rzadko 
spotykany przykład przemieszczenia się pocisku 
w układzie żylnym w kierunku przeciwnym do 
przepływu krwi. 

Dodatkowo w przypadku użytego pocisku 
9 mm Parabellum trudno jest mówić, że jest to 
pocisk małokalibrowy o niskiej energii, bowiem 
energia początkowa pocisków wystrzelonych 
z pistoletów waha się zazwyczaj w granicach 
300-500 J. Najprawdopodobniej długi, około 40 
cm, kanał rany, przebiegający poza tkankami 
miękkimi również przez kości pokrywy i pod-
stawy czaszki, pozwolił na wytracenie energii 
początkowej. 

W tym przypadku niemożliwym jest jedno-
znaczne ustalenie czy przemieszczenie pocisku 
w naczyniach żylnych miało miejsce pośmiertnie 
np. podczas przemieszczania zwłok przy ich 
transporcie do prosektorium, czy też zażyciowo. 
Jakkolwiek rozległość obrażeń głowy przema-
wia za pośmiertnym przemieszczaniem pocisku, 
to z drugiej strony w literaturze podawane są 
opisy nawet 1,5 godzinnego przeżycia po strzale 
z przyłożenia w prawą skroń pociskiem kalibru 
9 mm [11].
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W dniach 11-12 września 2008 roku w Krako-
wie odbyła się Konferencja Naukowa, zorganizo-
wana przez Katedrę i Zakład Medycyny Sądowej 
CM UJ, poświęcona sądowo-lekarskiemu opinio-
waniu o narażeniu na bezpośrednie niebezpie-
czeństwo utraty życia lub wystąpienia ciężkiego 
uszczerbku na zdrowiu. Tematyka Konferencji 
wynikała z obserwowanego w ostatnich latach 
znacznego wzrostu liczby ekspertyz, w których 
zleceniodawcy (sądy i prokuratury, a coraz częś-
ciej także policja) poruszali problem oceny nie 
tylko ostatecznych skutków o charakterze cie-
lesnym, ale także stopnia prawdopodobieństwa 
wystąpienia ujemnych następstw o charakterze 
potencjalnym („bezpośredniości” narażenia 
zdrowia lub życia pokrzywdzonego). Biegli z za-
kresu medycyny sądowej, z różnych ośrodków 
akademickich, prezentowali przy tym ambiwa-
lentne stanowisko w kwestii podejmowania się 
oceny tego rodzaju spraw. Mimo postępującego 
poszerzania zakresu prawnej ochrony zdrowia 
i życia ludzkiego w kolejnych kodyfikacjach 
karnych, niektórzy medycy sądowi do niedawna 
a priori odrzucali możliwość oceny problemu 
narażenia powołując się na „zasadę skutkowo-
ści opiniowania” (rozumianą w wąskich ramach 
obiektywnie wymiernego skutku biologicznego). 

Część biegłych już od dawna wychodziło jednak 
naprzeciw oczekiwaniom środowisk prawników 
zakładając, iż brak wsparcia ze strony lekarzy 
stwarza ryzyko nieprawidłowej oceny niebez-
pieczeństwa dla życia lub zdrowia przez samych 
decydentów procesowych.

W Konferencji wzięli udział przedstawiciele 
wszystkich Zakładów Medycyny Sądowej oraz 
wielu biegłych z ośrodków pozaakademickich. 
Konferencja, podobnie jak poprzednia zorga-
nizowana przez krakowską Katedrę i Zakład 
w 2001 roku w Osieczanach, miała charakter 
dyskusyjny. Wcześniej, w ramach przygotowań 
do Konferencji, do wszystkich Zakładów Medy-
cyny Sądowej rozesłano ankiety, zawierające 
krótkie opisy wybranych spraw, w których organ 
zlecający wydanie opinii pytał o „narażenie na 
bezpośrednie niebezpieczeństwo” zdrowia lub 
życia ludzkiego. Odpowiedzi na te ankiety były 
podstawą do dyskusji na temat sposobu podej-
ścia do kwestii „narażenia” w różnych rodzajach 
ekspertyz sądowo-lekarskich, gdy zachodzi ko-
nieczność oceny (prognozy) skutków potencjal-
nych, ponieważ niebezpieczeństwo nie zrealizo-
wało się w formie skutku cielesnego, względnie 
brak jest podstaw do kategorycznego przyjęcia 
związku przyczynowego między rozpatrywanym 
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czynnikiem a ostatecznym skutkiem w postaci 
śmierci lub uszczerbku na zdrowiu.

W ramach wprowadzenia do dyskusji wy-
głoszone zostały trzy referaty, przygotowane 
w ośrodkach, które do tej pory opracowały 
publikacje [1-5], dotyczące tematu porusza-
nego podczas Konferencji. Przedstawiono 
następujące wykłady: „Narażenie na bezpo-
średnie niebezpieczeństwo utraty życia lub 
ciężki uszczerbek na zdrowiu – sądowo-lekarska 
wykładnia pojęcia”, autorstwa Tomasza Jurka 
i Barbary Świątek; „Praktyka opiniowania sądo-
wo-lekarskiego w sprawach dotyczących oceny 
narażenia na niebezpieczeństwo zdrowia lub 
życia ludzkiego”, opracowany przez Grzegorza 
Teresińskiego; oraz „Możliwości opiniowania 
lekarskiego w sprawach o narażenie na bez-
pośrednie niebezpieczeństwo utraty życia lub 
ciężkiego uszczerbku na zdrowiu”, autorstwa 
Tomasza Konopki i Elżbiety Skupień.

	W stępna część Konferencji miała charak-
ter ogólny i dotyczyła rozważenia kompetencji 
biegłych lekarzy do wypowiadania się na temat 
„narażenia”, gdyż w kwestii tej ścierały się do-
tychczas dwie skrajne koncepcje wynikające 
z różnic w sądowo-lekarskiej interpretacji poję-
cia „skutku”, a także oceny „bezpośredniości” 
narażenia. Część biegłych odrzucała bowiem 
do tej pory możliwość wypowiadania się o „na-
rażeniu na bezpośrednie niebezpieczeństwo...”, 
wskazując na brak możliwości kategorycznego 
prognozowania możliwych następstw. Zwolen-
nicy przeciwnego stanowiska argumentowali 
jednak, iż przestępstwa sprowadzenia konkret-
nego narażenia dla zdrowia lub życia ludzkiego 
(np. opisane w art. 160 kodeksu karnego) mają 
charakter materialny (czyli skutkowy), gdyż 
pojęcia „skutku” nie można zawężać jedynie 
do następstw o charakterze cielesnym. W rozu-
mieniu prawnym, za skutek działania sprawcy 
uznawane jest bowiem także przeniesienie po-
krzywdzonego z sytuacji „bezpiecznej” do stanu 
niebezpieczeństwa, względnie nasilenie stopnia 
zagrożenia dla zdrowia lub życia (karalne jest 
samo sprowadzenie zagrożenia niezależnie 
od ewentualnych następstw biologicznych), 
zaś „bezpośredniość” zagrożenia można zo-
biektywizować i kwantyfikować, np. w oparciu 
o kryteria statystyczne (nie ma przy tym potrzeby 
posługiwania się przedziałami liczbowymi, gdyż 
wystarczające jest użycie skali werbalnej – np. 
niebezpieczeństwo „bardzo wysokie”, „wyso-
kie”, „znaczne”, „umiarkowane” lub „niskie”).

Ostatecznie wszyscy uczestnicy Konferencji 
uznali, iż biegły lekarz nie powinien odmawiać 

opiniowania w sprawach o „narażenie”. Organ 
procesowy nie posiada bowiem „wiadomości 
specjalnych”, niezbędnych do przyjęcia kwa-
lifikacji karnej czynu. Wzajemne kompetencje 
biegłego i organu procesowego są każdorazo-
wo określane przez łączące ich relacje, zakres 
zleconej ekspertyzy oraz możliwości poznaw-
cze lekarza i prawnika. Konieczna jest, oparta 
na właściwej komunikacji, współpraca między 
biegłym a organem procesowym.

Początkowe ustalenia zdeterminowały 
przebieg dalszej dyskusji, w której poruszono 
problem, czy opinia lekarska powinna polegać 
na odpowiedzi wprost na tezę zawartą w treści 
artykułu 160 k.k. (to znaczy potwierdzić lub 
odrzucić „narażenie”), czy też ograniczyć się 
do przedstawienia wiedzy lekarskiej dotyczą-
cej rozważanego problemu bez formułowania 
wniosków o „narażeniu”. Podczas dyskusji 
oraz w odpowiedziach na ankietę przeważało 
stanowisko, iż jednoznacznej odpowiedzi na-
leży udzielać w takich przypadkach, w których 
oczywistość narażenia nie budzi żadnych wąt-
pliwości, nie tylko z punktu widzenia lekarza. 
W przypadkach złożonych i niejednoznacznych 
pod tym względem konieczna jest zaś opinia 
opisowa, przytaczająca poszczególne argu-
menty za i przeciw (uprawdopodobniające lub 
poddające w wątpliwość kwestię narażenia). 
Zwrócono uwagę na to, że o ile wymienienie 
możliwych poważnych następstw działania 
sprawcy nie stanowi dla lekarza problemu, o tyle 
określenie „bezpośredniości” może być trudne. 
Argumentów należy poszukiwać przede wszyst-
kim w wysokim prawdopodobieństwie utraty 
życia albo powstania ciężkiego uszczerbku na 
zdrowiu (realności zagrożenia), a także istnieniu 
bezpośredniego związku przyczynowego, czyli 
braku ogniw pośrednich dzielących przyczynę 
i prawdopodobny skutek oraz braku zależności 
realizacji skutku od dalszych działań sprawcy 
(osiągnięcia stadium, którego dalszy rozwój 
wynika jedynie z czynnika losowego – brak 
skutku cielesnego jest wynikiem tylko szczęś-
liwego zbiegu okoliczności), a nie tylko przez 
pryzmat kryterium czasowego (bliskości reali-
zacji zagrożenia). Głosy w dyskusji wskazywały 
na złożoność niektórych ocenianych sytuacji 
i związane z tym ograniczenia w możliwościach 
opiniodawczych.

Dyskusja na temat poszczególnych prob-
lemów opiniodawczych została podzielona na 
dwie części z pozostawieniem na drugi dzień 
obrad problematyki związanej z oceną prawidło-
wości postępowania medycznego. W pierwszym 
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dniu, opierając się na przypadkach z ankiety, 
omawiano opiniowanie w kwestii narażenia na 
bezpośrednie niebezpieczeństwo utraty życia 
lub ciężkiego uszczerbku na zdrowiu w spra-
wach związanych z pobiciem, użyciem niebez-
piecznego narzędzia, ekspozycją na działanie 
substancji toksycznej, diagnostyką i leczeniem 
prowadzonym przez nietrzeźwego lekarza oraz 
działaniami „pseudomedycznymi”. Pełną zbież-
ność poglądów osiągnięto w sprawach doty-
czących opiniowania o narażeniu na działanie 
substancji trujących, przyjmując, że zaistnienie 
„narażenia” można dopuścić w przypadkach, 
w których badanie, np. analizatorem składu po-
wietrza, wykazało toksyczne stężenie substancji 
trującej w atmosferze (opinie najczęściej dotyczą 
zatruć tlenkiem węgla). Natomiast w sprawach, 
w których analizowane są działania lekarza 
pracującego pod wpływem alkoholu, o zaist-
nieniu „narażenia” zdrowia pacjenta powinny 
decydować zarówno stopień ciężkości stanu 
chorego oraz charakter działań podejmowanych 
lub zaniechanych przez lekarza, jak i wynikają-
ce ze stopnia nietrzeźwości lekarza zaburzenia 
psychomotoryczne: upośledzenie zdolności do 
percepcji, analizy i właściwej reakcji na sytuację 
zdrowotną pacjenta.

W sprawach dotyczących pobicia z użyciem 
niebezpiecznego narzędzia, w dyskusji ujawniły 
się dwa stanowiska. Zwolennicy pierwszego 
z nich wychodzą z założenia, że w każdym ta-
kim przypadku narażenie na niebezpieczeństwo 
związane jest z oceną możliwych biologicznych 
skutków działania określonych narzędzi, co wy-
maga wiedzy specjalnej i jest domeną medycyny 
sądowej (analizowano przypadek strzelania 
w kierunku ludzi z broni palnej i wiatrówki). Na-
wet w sytuacji, w której nie nastąpią żadne skutki 
biologiczne, może mieć bowiem miejsce naraże-
nie na bezpośrednie niebezpieczeństwo utraty 
życia albo ciężki uszczerbek na zdrowiu, a bie-
gły zobowiązany jest wówczas do wymienienia 
i uprawdopodobnienia możliwości zaistnienia 
określonych skutków biologicznych. Z kolei zwo-
lennicy przeciwnego poglądu argumentują, że 
w tego rodzaju przypadkach (lub przynajmniej 
większości z nich), ocena niebezpieczeństwa 
należy do kompetencji organu prowadzącego 
postępowanie z punktu widzenia tzw. przeciętnej 
wiedzy i doświadczenia życiowego. Jeszcze do 
niedawna w orzecznictwie sądów dominował 
bowiem pogląd, że niebezpiecznym narzędziem 
może być „każdy przedmiot, który ze względu 
na swe właściwości lub sposób użycia może 
spowodować znaczne uszkodzenie ciała lub 

śmierć”, a za decydujące kryterium przyjmowa-
no często jedynie sposób użycia określonego 
przedmiotu (prowadziło to więc do znacznego 
rozszerzenie zakresu pojęciowego). Obecnie 
zweryfikowano jednak to stanowisko zawężając 
definicję „niebezpieczności” narzędzia do sta-
nu, który powinien wynikać przede wszystkim 
z indywidualnych właściwości użytego przed-
miotu, a nie jego „odpowiednio przemyślanego 
użycia”. Z tego punktu widzenia, sam charakter 
narzędzia powinien stwarzać niebezpieczeństwo 
spowodowania poważnych obrażeń lub pozba-
wienia życia w stopniu porównywalnym z nożem 
lub bronią palną, co w praktyce zwalnia biegłego 
z obowiązku rozpatrywania tej kwestii.

Do wymiany poglądów doszło również przy 
omawianiu spraw, w których konieczna była oce-
na działań sprawców pod kątem sprowadzenia 
stanu „narażenia na bezpośrednie niebezpie-
czeństwo”. Zagrożenie dla ofiar w poszczegól-
nych przypadkach miało wynikać ze znalezienia 
się w niebezpiecznej sytuacji, względnie z wy-
konywania „niebezpiecznych czynności” – np. 
przypadki wypchnięcia z jadącego pojazdu, 
kopania, paramedycznych manipulacji na krę-
gosłupie lub użycia prądu elektrycznego. Dysku-
sja koncentrowała się głównie wokół możliwości 
wiarygodnej oceny niebezpieczeństwa wynika-
jącego z działania sprawców w przypadku braku 
skutków biologicznych (w świetle wiadomości 
specjalnych biegłego, a nie „doświadczenia 
życiowego”). Uczestnicy spotkania dostrzegając 
trudności opiniodawcze w takich sytuacjach 
zwracali jednak uwagę, iż organ procesowy liczy 
na wiadomości specjalne biegłego w kwestii 
oceny „narażenia na bezpośrednie niebezpie-
czeństwo utraty życia lub ciężki uszczerbek na 
zdrowiu” również w przypadkach, gdy ofiary nie 
doznały żadnych obrażeń.

Zespół lubelski zaproponował dość proste 
kryteria opiniowania w przypadkach doty-
czących kwalifikacji następstw konkretnego 
„niebezpiecznego” działania sprawcy (z wyłą-
czeniem błędów medycznych oraz naruszeń 
zasad bezpieczeństwa w ruchu drogowym) 
przez pryzmat spowodowanych rzeczywistych 
skutków cielesnych, które groziły wystąpieniem 
poważniejszych następstw, lecz ryzyko to z róż-
nych powodów się nie zmaterializowało. Analiza 
„bezpośredniości” narażenia w tego rodzaju 
sprawach powinna być prowadzona w trzech 
aspektach dotyczących oceny „niebezpiecz-
ności” użytego narzędzia, niebezpieczeństwa 
wynikającego ze stworzonej sytuacji oraz 
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stopnia zagrożenia wynikającego z charakteru 
i lokalizacji konkretnie doznanych obrażeń.

Spośród tych aspektów, pierwsze kryterium 
stanowi z reguły problem prawny a nie sądowo- 
-lekarski (pomoc biegłego w tej kwestii może 
okazać się potrzebna tylko wyjątkowo, np. 
w razie konieczności oceny niektórych cech 
narzędzia przy usiłowaniu nieudolnym). Ocena 
niebezpieczeństwa wywołanego przez okre-
ślony sposób działania sprawcy (przeniesienie 
ofiary z sytuacji „bezpiecznej” do stanu „niebez-
pieczeństwa”) wymaga zaś pomocy biegłego 
w niektórych specyficznych sytuacjach związa-
nych np. z ekspozycją na ekstremalne warunki 
fizyczne (o ile są one mierzalne, np. wysoka lub 
niska temperatura, napięcie i natężenie prądu 
elektrycznego lub promieniowanie), zadziała-
niem trucizny (przy znanej dawce lub stężeniu 
w powietrzu oddechowym oraz oszacowanym 
czasie inhalacji), względnie właściwościami 
określonego patogenu chorobotwórczego przy 
ustalonym sposobie kontaktu ze źródłem zaka-
żenia (np. przypadki HIV i wzw). Do wyłącznych 
kompetencji biegłego lekarza należy natomiast 
ocena trzeciego aspektu, tj. niebezpieczeństwa 
wynikającego z charakteru rzeczywiście odnie-
sionych obrażeń, jeżeli powodowały skutki „z 
pogranicza” art. 157 i 156 k.k. (np. opóźnio-
ny zrost złamań nie wyczerpujący kryterium 
długotrwałości, dyskusyjne zeszpecenie lub 
zniekształcenie ciała, złamania czaszki bez 
poważniejszych następstw neurologicznych), 
ew. 157 § 1 i § 2 k.k. (np. złamania kości nosa 
bez przemieszczenia i upośledzenia drożno-
ści przewodów nosowych), wiązało się z nimi 
znaczne ryzyko zgonu (przy braku dostatecz-
nie pewnych podstaw do przyjęcia „choroby 
realnie zagrażającej życiu”, np. niektóre przy-
padki odmy opłucnowej bez dowodu na realne 
zagrożenie życia, rany brzucha bez otwarcia 
światła przewodu pokarmowego itp.), względnie 
godziły w tzw. „wrażliwe okolice ciała” (np. rany 
penetrujące blisko ważnych organów lub urazy 
gałek ocznych – z wyłączeniem ich struktur 
ochronnych).

Drugi dzień Konferencji poświęcony był w ca-
łości opiniowaniu o „narażeniu” w sprawach 
karnych dotyczących oceny prawidłowości 
postępowania medycznego. Przy analizowaniu 
większości przedstawionych w ankiecie przy-
padków nie natrafiono na istotne różnice opi-
niodawcze między poszczególnymi Zakładami 
Medycyny Sądowej, mimo iż generalnie trudno 
było ustalić ogólne kryteria przyjmowania lub 

odrzucania „narażenia” w konkretnym przypad-
ku, co wynikało z dużej złożoności i różnorodno-
ści spraw o błąd lekarski. Pewne kontrowersje 
budziła ocena przypadków, w których wykazano 
ewidentny błąd diagnostyczny i decyzyjny, jed-
nak charakter stwierdzonej sekcyjnie patologii 
w praktyce wykluczał możliwość uratowania 
życia pacjenta nawet przy wdrożeniu w pełni 
prawidłowego postępowania medycznego.

W dyskusji zwracano uwagę, iż uproszczona 
formuła prezentacji przypadków (wynikająca 
z konieczności zachowania zwięzłości opisu do 
celów ankietowych) utrudniała wszechstronną 
analizę całej złożoności sprawy.

Wydaje się, że problem ewentualnego „na-
rażenia” w przypadkach oceny prawidłowości 
postępowania medycznego wymaga każdora-
zowo uporządkowania wg klasycznych reguł, 
tj. ustalenia czy istotnie doszło do naruszenia 
reguł prawidłowego postępowania lub norm 
ostrożności (czy doszło do błędu medycznego 
w potocznym rozumieniu), określenia skutków 
błędnego działania lub zaniechania lekarskiego 
(rozumianych nie tylko jako śmierć lub wystą-
pienie uszczerbku na zdrowiu pacjenta, lecz 
również sprowadzenie bądź spotęgowanie 
zagrożenia dla życia lub zdrowia chorego), 
a przede wszystkim obiektywizacji związku 
przyczynowo-skutkowego między skutkiem 
a nieprawidłowym działaniem lub zaniechaniem 
personelu medycznego (jednoznaczne przyjęcie 
łańcucha skutkowego, względnie ocena stopnia 
prawdopodobieństwa nastąpienia skutku, który 
faktycznie nie zaistniał lub doszło do skutków 
cielesnych z „mniejszej kategorii”).

W przypadkach, w których doszło do zgo-
nu pacjenta, odżył stary spór na temat tego, 
czy dla oceny prawidłowości postępowania 
lekarza konieczne jest dysponowanie wiedzą 
o przyczynie zgonu z badania pośmiertnego [6]. 
Z ogólnych zasad opiniowania w tego rodzaju 
przypadkach wynika jednak, że ocena taka 
winna być prowadzona z pozycji „ex ante” a nie 
„ex post”. Oznacza to więc, że skutek w postaci 
śmierci nie powinien mieć znaczenia przy ocenie 
prawidłowości postępowania lekarskiego, gdyż 
wykorzystać należy tylko taką wiedzę o danym 
przypadku, jaką dysponował (względnie mógł 
i powinien dysponować) interweniujący lekarz. 
Niemniej jednak w dyskusji zwracano uwagę, 
że w niektórych sytuacjach dla oceny stopnia 
samego stopnia niebezpieczeństwa dla zdrowia 
i życia oraz ewentualnej eskalacji zagrożenia 
związanej z błędem medycznym konieczna jest 
pełna wiedza o sytuacji zdrowotnej pacjenta, 
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w tym również o przyczynie zgonu. Temat istoty 
błędu medycznego i zasad opiniowania w takich 
przypadkach nie został wyczerpany, stając się 
tym samym inspiracją do następnych dyskusyj-
nych spotkań.
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Komunikat PTMSiK nr 5

Rozporządzenie Ministra Zdrowia 
w sprawie uzyskiwania tytułu specjalisty 
w dziedzinach mających zastosowanie w ochronie zdrowia

W dniu 12 grudnia 2008 r. weszła w życie 
nowelizacja rozporządzenia Ministra Zdrowia 
w sprawie uzyskiwania tytułu specjalisty w dzie-
dzinach mających zastosowanie w ochronie 
zdrowia (Dz.U.02.173.1419 i Dz.U.08.208.1312). 
Jedna z wprowadzonych zmian polega na 
utworzeniu nowej specjalizacji pod nazwą „tok-
sykologia” dostępnej dla osób posiadających 
tytuł zawodowy magistra lub magistra inżyniera 
następujących kierunków: biologia, biotechnolo-
gia, chemia, dietetyka, technologia chemiczna, 
inżynieria środowiskowa, ochrona środowiska, 
technologia żywności i żywienie człowieka. 
Specjalizacja ta jest dostępna dla wszystkich 
osób posiadających taki tytuł zawodowy i nie ma 
żadnego związku ze specjalizacją diagnostów 
laboratoryjnych.

Niezależnie od tego, zgodnie z obowiązujący-
mi przepisami Rozporządzenia Ministra Zdrowia 

w sprawie specjalizacji i uzyskiwania tytułu spe-
cjalisty przez diagnostów laboratoryjnych (Dz.
U.04.126.1319 i Dz.U.06.109.754), diagności 
laboratoryjni mają możliwość zdobywania spe-
cjalizacji pod nazwą „laboratoryjna toksykologia 
medyczna”.

Poza tym chciałbym poinformować, że 
w Ministerstwie Zdrowia na wniosek Polskiego 
Towarzystwa Medycyny Sądowej i Kryminologii 
trwają końcowe prace nad kolejną nowelizacją 
wspomnianych przepisów o specjalizacji diag-
nostów laboratoryjnych zmierzające do utworze-
nia nowej specjalizacji o nazwie „laboratoryjna 
diagnostyka sądowa”, która byłaby przewidzia-
na dla genetyków i toksykologów sądowych.

Jarosław Berent
Prezes Zarządu Głównego PTMSiK
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