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ABSTRACT: The blood of deceased persons on whom autopsies have been per-
formed at the Department of Forensic Medicine, Medical University, Wroctaw, is
routinely examined for the presence of ethyl alcohol. During these examinations, the
presence of other volatile substances has additionally been detected, namely, iso-
propanol, occurring most often with acetone as its decomposition product. Analysis
was performed by means of gas chromatography, and then micro-diffusion and col-
our reactions with salicylic aldehyde were used as the confirmation method for the
presence of iso-propanol and acetone. A great range of concentrations of these sub-
stances was found and they repeatedly exceeded values put forward in the literature
as lethal concentrations. It was also noted that the amounts of these substances de-
termined in the tested samples tended to increase with time and this may be indica-
tive of an escalating phenomenon of imbibing of alcohols that are not intended for
consumption.
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INTRODUCTION

Isopropyl alcohol (2-propanol) is a colourless, bitter and volatile liquid.
Its characteristic odour of ethanol and acetone in conjunction with its lower
price compared to ethanol is the reason for frequent poisonings. It is an in-
gredient of chemicals used in the household, (e.g. window cleaning agents
and anti-freeze), in hospitals, (e.g. surface-disinfecting liquids). 2-propanol
also occurs in skin cosmetics, shampoos and after-shave. Its toxicity is slight
in external use on the skin, with the exception of oversensitive persons.
However, when it is absorbed via the alimentary canal, it shows high toxic-
ity even in small doses. Isopropyl alcohol is twice as toxic as ethanol, al-
though less toxic than methanol or ethylene glycol. It is metabolised more
slowly than ethanol and its concentration in blood can be determined about
1 h after consumption. Isopropyl alcohol is excreted from the body in un-
changed form through the kidneys in the amount of 20-50% of the initial
dose, and only 15% of the consumed iso-propanol is metabolised to ace-
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tone [2]. The lethal dose for oral consumption of 2-propanol for a healthy
adult man (of body mass of about 80 kg) is about 240 ml [3], but intoxication
effects are already noted at doses smaller than 20 ml. The toxicity of
1so-propanol is the result of its own action and also the action of its main me-
tabolite — acetone — on the respiratory, cardiovascular and central nervous
systems (CNS). This alcohol also irritates the alimentary tract, hence the
clinical effects of intoxication are mainly abdominal pain, nausea, vomiting,
and, furthermore, intensifying depression of the CNS, sleepiness, headache,
stupor and facial flushing. As the concentration increases, breathing distur-
bances occur, a reduction in muscle co-ordination, dyssynergia, and, at
a concentration of 1.0 mg/ml — states of unconsciousness [10]. The range of
symptoms also encompasses, in serious cases, nervous spasms (convulsions)
[1, 10], tachycardia and suspension of respiration. A blood concentration of
1.5 mg/ml is often linked with coma. Concentrations higher than 2.0 mg/ml
are noted as lethal, if intensive medical care is not applied. In the case of se-
rum, a concentration equal to 0.5 mg/ml causes non-acute poisoning, whilst
concentrations of 1.3 2.0 mg/ml are linked to deep coma and death as a re-
sult of strong intoxication [14]. Isopropyl alcohol poisoning is characterised
by ketosis. Acetone formed from 2-propanol appears in the blood about 0.5 to
1 h after consumption, while in urine after 3 h [14].

Acetone (2-propanone) is a colourless, volatile and very flammable liquid
with a characteristic sweetish odour. It is a solvent commonly used in indus-
try (for fats, rubbers, synthetic materials), and in the household (e.g. as
a nail varnish remover). Its vapours are irritating to the skin, nose epithe-
lium, eyes and lungs. It is rapidly absorbed, mainly through the lungs and
the alimentary tract, and more slowly through the skin. The main symptoms
of intoxication are similar to ethanol intoxication, but the anaesthetic effect
1s stronger. Nausea and vomiting occur as a result of consumption [6]. In se-
rious cases, there is loss of consciousness, ataxia (dyssynergia), and even
coma. Hyperglycaemia, ketosis and acidosis are also among the symptoms of
acetone intoxication [5]. Kidneys, liver and bone marrow are particularly
susceptible to the toxic action of acetone. Men are more susceptible to the
toxicity of acetone than women [8]. The lethal oral dose amounts to about 5 g
per kg of body weight. The half-life of acetone in blood is 17 31 h [12]. In
blood collected from a corpse, a concentration of acetone of about 0.5 mg/ml is
considered as the lethal dose, with the reservation that this value is ques-
tionable because of a lack of broader confirmation in the literature on the
subject [2]. Great amounts of acetone in blood are excreted mainly in un-
changed form with exhaled air through the lungs and with urine through the
kidneys [10].
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THE SOURCES OF ISO-PROPANOL AND ACETONE IN BIOLOGICAL
SAMPLES

The iso-propanol and acetone determined in biological samples by the au-
thors of this paper may be of endogenic and exogenic origin. The main rea-
sons for their presence in the body are: periods of hunger, metabolism distur-
bances (e.g. diabetes), chronic alcoholism or the direct consumption of these
substances. Their presence in samples collected from deceased persons can
also be the result of the bodies’ subsequent fermentation.

In a period of hunger or in diabetes, fatty acids may, for example, be acti-
vated as energetic molecules or internal information relays as the result of
the hydrolytic action of lipases. The acetyl-CoA formed as the result of trans-
formations condenses with acetylpyruvate and enters into the citric acid cy-
cle. This stage of metabolism depends strongly on the availability of acetyl-
pyruvate. If the decomposition of fats dominates, acetylpyruvate is used for
the synthesis of glucose in gluconeogenesis. Then its concentration de-
creases and in these conditions, the acetyl-CoA is converted into so-called
ketone bodies, 1.e. acetoacetate, 3-hydroxybutyrate and acetone [15]. Their
synthesis is presented in Figure 1.

The ketone bodies are released from the liver into the blood as a result of
rising lipolysis and B-oxidation. Their synthesis is the source of energy for
such organs as the heart and the brain, thus increasing the organism’s
chances of avoiding metabolic catastrophe. However, the increase in the con-
centration of ketone bodies and their accumulation in blood is a challenge for
the pH-regulating system. Acetone is formed as the result of the spontane-
ous but slow decarboxylation of acetoacetate and, as a neutral molecule, it
buffers pH; therefore it does not cause disturbances such as acetonemia. The
synthesis of acetone is thus justified [4, 16].

About 50% of acetoacetate synthesised in diabetics is converted to ace-
tone, whereas this percentage amounts to 37 as the result of a period of hun-
ger [11, 13].

In the decomposition path of acetone, fragments containing both two-
and three atoms of carbon are formed. In both cases, the first stage of decay
1s conversion of acetone to acetole by the cytochrome-P450 type iso-enzyme.
Acetole is further metabolised in two ways: C2 and C3. In the C3 transfor-
mation route, pyruvate is usually formed as the final product. Two pathways
lead to the formation of this substance: via methylglyoxal or propandiol.
The intermediate product of the C2 transformation route is, however,
L-1,2-propandiol, which can be later converted to Li-lactate or metabolised to
formate and acetate [8, 9]. A simplified diagram of the transformations is
shown in Figure 2.
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Fig. 2. The transformations of acetone in the body.

In the case of chronic alcoholism, one of the most important consequences
of excessive consumption of ethanol is the increase in the NADH+H+/NAD+
ratio. This causes a slowdown of the citric acid cycle and inhibition of
gluconeogenesis. Consequently, the level of acetyl-CoA rises. These condi-
tions are conducive to the synthesis of fatty acids and ketone bodies. Thus,
acetone appears in the body with simultaneous deficiency of NAD+. In these
specific conditions, conversion of acetone to iso-propanol (Figure 3) is possi-
ble as the route regenerating the oxidised form of NAD [7, 9].
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Fig. 3. Conversion of acetone to iso-propanol — the route of NAD+ regeneration.

Thus the presence of iso-propanol can be explained not only by intoxica-
tion via the alimentary canal; iso-propanol can also be a physiological inter-
mediate of metabolism. Iso-propanol was also determined in diabetics and
in persons with liver and stomach diseases.

MATERIAL AND METHODS

Analyses of biological material collected during autopsies of 28 persons
were performed: blood was routinely collected and, additionally, urine, bile
and vitreous humour.

The analyses were performed by means of the gas chromatographic (GC)
method, using Chrom 5 apparatus with a flame-ionisation detector and also
by means of the micro-diffusion method and colour reaction with salicylic al-
dehyde. Chromatographic separation of the tested substances was per-
formed on a 2 m long x 3 mm in diameter glass column containing 5% Car-
bowax 20 M on Carbopack B, 60/80 mesh, manufactured by Supelco Inc.
(United States), in the following conditions: carrier gas —helium (46 ml/min),
hydrogen (40 ml/min), air (500 ml/min), injector temperature — 150°C, ther-
mostat temperature — 85°C, detector temperature — 150°C, internal stan-
dard — tert-butanol solution.

Micro-diffusion for acetone was performed for 5 h in Conway apparatus at
room temperature, using 0.5 ml of the tested material and 1 ml of the trapping
solution (0.15 M solution of sodium hydrogen sulphite). After this time, 0.1 ml
of the trapping solution was collected into a test tube, then 1 ml of 40% NaOH
and 0.25 ml of 20% salicylic aldehyde were added and the sample was heated
for 3 min at 60°C. For positive samples, a purple colour was obtained.

Micro-diffusion for iso-propanol was performed in the same way as de-
scribed above. 10% sulphuric acid was used as the absorption solution. The
colour reaction was performed after previous oxidation of iso-propanol by
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KMnO, (5 min) and discolouring of its excess by saturated sodium sulphite.
0.25 ml of salicylic aldehyde and 0.4 ml of saturated KOH were added and
then the sample was heated in a boiling water bath for 2 min. For positive
samples, a purple colour was obtained.

Examinations for the presence of ethyl alcohol were additionally performed
by means of the GC method as well as the TDX-FLX enzymatic method.

RESULTS

The concentrations of acetone, iso-propanol and ethanol in particular
cases are shown in Table 1.

TABLE I. THE CONCENTRATION OF ACETONE, ISO-PROPANOL AND ETHANOL IN
PARTICULAR CASES

Sample Blood Urine Livor Vitreous humour Bile

no. AC | ET | IP | AC | ET | IP | AC | ET | IP | AC | ET | IP | AC | ET | IP
L.01/03 | 0.80 | 0.40 | 2.60 | 1.10 | 0.50 | 3.00
1.02/03 | 1.00 | 0.00 | 0.90 1.00 | 0.00 | 0.90
1.03/03 | 0.00 | 0.30 | 0.00 | 0.30 | 0.00 | 0.00
1.05/03 | 0.50 | 0.00 | 0.00 | 0.60 | 0.00 | 0.10
1L.06/03 | 0.20 | 0.00 | 0.10 | 0.30 | 0.20 | 0.10
L.07/03 | 0.2 | 1.10 | 0.50 | 0.30 | 2.00 | 0.50
L11/03 | 0.10 | 0.00 | 0.00 | 0.50 | 0.00 | 0.00
1.14/03 | 0.10 | 2.50 | 0.10 | 0.30 | 2.80 | 0.10
L.15/03 | 0.80 | 0.00 | 0.10
1.16/03 | 0.00 | 1.60 | 0.10 | 0.20 | 2.20 | 0.10
1.17/03 | 0.20 | 0.00 | 0.00 | 0.30 | 0.00 | 0.00
1.18/03 | 0.60 | 1.10 | 0.40
1.20/03 0.78 | 1.70 | 0.43
1.02/04 | 0.26 | 0.00 | 0.17 | 0.45 | 0.00 | 0.10
1.04/04 | 2.29 | 0.00 | 0.29
L05/04 | 0.00 | 0.20 | 0.13 0.00 | 0.00 | 0.00
1.06/04 | 0.00 | 0.00 | 0.00 | 0.33 | 0.00 | 0.00
1L10/04 | 0.23 | 0.50 | 0.14 0.10 | 0.50 | 0.16
1.12/04 | 0.00 | 3.60 | 0.29
1.14/04 | 0.33 | 0.00 | 0.35 | 0.53 | 0.00 | 0.37
1.15/04 | 0.84 | 0.00 | 1.04
1.20/04 | 0.10 | 0.00 | 0.10 0.15 | 0.00 | 0.00
L.21/04 | 0.11 | 2.80 | 0.10
1.22/04 | 0.11 | 0.80 | 2.19 | 0.22 | 1.10 | 2.36
1.23/04 | 0.00 | 0.20 | 0.10 | 0.00 | 0.30 | 0.22
1.24/04 | 2.93 | 0.00 | 0.50
1.25/04 0.27 | 1.00 | 0.10 0.19 ] 0.80 | 0.14
1.26/04 0.30 | 2.40 | 0.14 0.10 | 1.80 | 0.14
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SUMMARY

On the basis of performed studies, a significant increase in the number of
cases where acetone and iso-propanol are present in biological samples was
observed. During the last 6 months of 2003, the presence of these volatile
substances was noted in 13 deceased persons, while during the first 3 months
of 2004 this number increased to 28. As can be seen in the following graph
(Figure 4), the greatest number of samples containing iso-propanol occurred
in the “a” range and the smallest in the “c” range. In the case of acetone, the
greatest number of samples occurred in the “b” range and the smallest in the

“d” range.
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Fig. 4. The frequency of occurrence of acetone and iso-propanol concentrations in
given ranges: a — concentration range from 0.0-0.20 mg/ml; b — concentration range
from 0.21-0.50 mg/ml; ¢ — concentration range from 0.5—1.00 mg/ml; d — concentra-
tion range > 1.00 mg/ml.

In the discussed period of time, four cases were noted where the concen-
trations of iso-propanol and/or acetone exceeded values given in the litera-
ture as lethal. In 2003, one such case was noted, while in 2004 this number
increased to four. It is difficult to explain the reason for this increase in the
discussed period. It may be an indication of the escalating phenomenon of
imbibing of alcohols that are not intended for consumption, but the too small
number of cases does not permit us to establish a link between this phenom-
enon and the growth in the number of deceased persons. The cause of this
state is the lack of data in the literature describing the level of endogenous
concentrations of iso-propanol and acetone resulting from biochemical changes
in the body. It is an open problem and therefore in each case, especially
where concentrations are low, one should investigate all the different possi-
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ble sources of these substances. In these cases, the presence of ethanol is also
significant, as is the additional superimposition of its toxic action.
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ZATRUCIA IZOPROPANOLEM I ACETONEM JAKO
ZAMIENNIKAMI ALKOHOLU ETYLOWEGO

Ewa DRELA, Magdalena ROSOL, Jakub TRNKA

WPROWADZENIE

Alkohol izopropylowy (2-propanol) jest bezbarwna gorzka lotna ciecza. Jego cha-
rakterystyczny zapach mieszaniny etanolu i acetonu w potaczeniu z nizsza od etano-
lu cena powoduje, ze stanowi on przyczyne czestych zatrué. Jest on sktadnikiem
$rodkéw uzywanych w gospodarstwach domowych (ptyny do mycia okien i przeciwko
zamrazaniu) 1 szpitalach (ptyny do odkazania powierzchni). 2-propanol wystepuje
réwniez w kosmetykach pielegnujacych skére, w szamponach i ptynach po goleniu.
Jego toksyczno$é przy stosowaniu zewnetrznym (na skére) jest znikoma, z wyjat-
kiem oséb nadwrazliwych. Wchtoniety droga pokarmowa wykazuje natomiast duza,
toksyczno$¢ nawet w niewielkich dawkach. Alkohol izopropylowy jest bowiem dwu-
krotnie bardziej toksyczny od etanolu, choé¢ mniej toksyczny od metanolu czy glikolu
etylenowego. Jest wolniej metabolizowany od etanolu, a jego stezenie we krwi moze
by¢ oznaczone ok. 1 h po spozyciu. Z organizmu alkohol izopropylowy wydalany jest
przez nerki w postaci niezmienionej w iloSci 20-50% dawki poczatkowej 1 jedynie
15% spozytego izopropanolu metabolizowane jest do acetonu [2]. Dla zdrowego, do-
rostego cztowieka (o masie ok. 80 kg) dawka $miertelna przy spozyciu 2-propanolu
wynosi ok. 240 ml [3], jednakze efekty intoksykacji odnotowywane sa juz przy daw-
kach mniejszych od 20 ml. Toksyczno$¢ izopropanolu jest wynikiem dziatania jego
samego, jak 1 gtdwnego metabolitu — acetonu na uktad oddechowy, krwiono$ny oraz
centralny uktad nerwowy (CUN). Alkohol ten podraznia réwniez uktad pokarmowy,
stad kliniczne efekty zatrucia to gtdwnie béle brzucha, mdtosci, wymioty, ponadto po-
garszajaca sie depresja CUN, senno§¢, bdl gtowy, oszolomienie oraz wypieki. Wraz ze
wzrastajacym stezeniem pojawiajq sie zaburzenia w oddychaniu, obnizenie koordy-
nacji mieséni, beztad ruchowy, a przy stezeniu 1,0 mg/ml — stany nieSwiadomosci [10].
Zakres objawow obejmuje réwniez w ciezkich przypadkach czestoskurcz nerwowy
(drgawki) [1, 10], czestoskurcz serca i wstrzymanie respiracji. Stezenie wynoszace
1,56 mg/ml we krwi czesto wiazane jest juz ze $piaczka. Przy braku intensywnej tera-
pii medycznej stezenia wieksze od 2,0 mg/ml odnotowywane sa jako Smiertelne.
W przypadku surowicy krwi stezenie réwne 0,5 mg/ml wywoluje nieostre zatrucie,
natomiast 1,3 2,0 mg/ml jest zwigzane gtéwnie z gteboka $piaczka i Smiercia w nas-
tepstwie silnej intoksykacji [14]. Zatrucie alkoholem izopropylowym charakteryzuje
ketoza. Aceton z 2-propanolu pojawia sie we krwi okolo 0,5 do 1 h po spozyciu, za$
w moczu po 3 h [14].

Aceton (2-propanon) jest bezbarwna, lotna i bardzo tatwopalna ciecza o charakte-
rystycznym slodkawym zapachu. Jest on powszechnie stosowanym rozpuszczalni-
kiem w przemyséle (do ttuszczy, gum, materialéw syntetycznych) i w gospodarstwie
domowym (np. jako zmywacz do paznokci). Jego opary sa drazniace dla skory,
nablonka nosa, oczu i ptuc. Jest on gwattownie absorbowany przede wszystkim przez
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ptucaiuktad pokarmowy, wolniej przez skére. Gléwne objawy zatrucia sq podobne do
intoksykacji etanolem, ale o silniejszym efekcie znieczulajacym. W wyniku spozycia
wystepujg nudnosci 1 wymioty [6]. W ciezkich przypadkach nastepuje utrata przy-
tomnoSci, ataksja (beztad ruchowy), a nawet $piaczka. Do objawéw intoksykacji ace-
tonem zalicza sie rowniez hiperglikemie, ketoze 1 acydozy [5]. Na toksyczne dziatanie
acetonu szczegélnie narazone sa nerki, watroba i szpik kostny. Mezczyzni sa bardzie)
podatni na toksyczno$é acetonu niz kobiety [8]. Smiertelna dawka doustna wynosi
ok. 5 g/lkg masy ciata. We krwi p6ltrwanie acetonu wynosi 17-31 h [12]. We krwi po-
branej ze zwlok za dawke $miertelna acetonu uznaje sie stezenie réwne ok. 0,5 mg/ml,
z zastrzezeniem, ze warto$¢ ta nie jest pewna ze wzgledu na brak szerszego potwier-
dzenia w literaturze przedmiotu [2]. Duze iloéci acetonu we krwi usuwane sa glownie
w postaci niezmienionej wraz z wydychanym powietrzem przez ptuca oraz z moczem
przez nerki [10].

ZRODLA IZOPROPANOLU I ACETONU W PROBKACH BIOLOGICZNYCH

Obecno$¢ izopropanolu 1 acetonu oznaczana przez autoréw niniejszej pracy
w prébkach biologicznych moze byé¢ pochodzenia endogennego jak i egzogennego.
Do gléwnych przyczyn ich wystepowania w organizmie zalicza sie: glodéwke, zabu-
rzenia metabolizmu (np. cukrzyca), nalogowy alkoholizm oraz bezposrednie spozycie
tych substancji. Obecnoéé tych zwigzkéw w prébkach pobranych od denatéw moze
by¢ réwniez wynikiem ich p6zniejszej fermentacji.

W okresie glodu lub w przypadkach cukrzycy kwasy thuszczowe moga byé np. uru-
chamiane jako czasteczki energetyczne lub wewnetrzne przekazniki informacji
w wyniku hydrolitycznego dzialania lipaz. Powstajacy w wyniku przemian acety-
lo-CoA kondensuje ze szczawiooctanem i wchodzi w cykl kwasu cytrynowego. Jest to
etap metabolizmu silnie zalezny od dostepnoéci szczawiooctanu. Je§li dominuje
rozklad ttuszczéw, szczawiooctan zuzywany jest do syntezy glukozy w glukoneoge-
nezie. Jego stezenie ulega wowczas zmniejszeniu 1 w tych warunkach acetylo-CoA
przeksztalcany jest w tzw. ciata ketonowe: acetooctan, 3-hydroksymaslan i aceton [15].
Ich synteza przedstawiona zostala na rycinie 1.

W wyniku wzrastajacej lipolizy i 3-oksydacji ciata ketonowe uwalniane sg z wa-
troby do krwi. Ich synteza stanowi zrddlo energii dla takich organdw, jak serce
1 mézg, zwiekszajac tym samym szanse organizmu na unikniecie metabolicznej ka-
tastrofy. Jednakze wzrost stezenia ciat ketonowych i ich kumulacja we krwi stanowi
wyzwanie dla systemu regulujacego pH. Aceton powstaje w wyniku spontanicznej,
choé¢ powolnej reakceji dekarboksylacji acetooctanu i jako czasteczka obojetna, bufo-
ruje pH, nie wywolujac zaburzen takich jak acetonemia. Synteza acetonu ma wiec
swoje uzasadnienie [4, 16].

Okoto 50% acetooctanu syntezowanego u diabetykéw jest konwertowane do ace-
tonu, natomiast w wyniku glodéwki ten procent wynosi 37 [11, 13].

W drodze rozkladu acetonu powstaja fragmenty zar6wno dwu- jak i trojweglowe.
W obu przypadkach pierwszym etapem rozktadu jest konwersja acetonu do acetolu
przez izozym typu cytochrom P450. Acetol metabolizowany jest dalej na dwa sposo-
by: C21C3. W szlaku przemian C3 produktem konicowym jest zazwyczaj pirogronian.
Prowadza do niego dwie drogi, poprzez metyloglioksal lub propandiol. Produktem
poérednim szlaku przemiany C2 jest natomiast L-1,2-propandiol, ktéry moze by¢
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nastepnie konwertowany do L.-mleczanu lub metabolizowany do mréwczanu ioctanu
[8, 9]. Uproszczony schemat przemian przedstawiony zostal na rycinie 2.

W przypadku natogowego alkoholizmu, jedna z najpowazniejszych konsekwencji
nadmiernej konsumpcji etanolu jest wzrost stosunku NADH+H/NAD". Powoduje to
spowolnienie cyklu kwasu cytrynowego 1 zahamowanie glukoneogenezy. W rezul-
tacie wzrasta poziom acetylo-CoA. Sa to warunki sprzyjajace syntezie kwasow thusz-
czowych i ciat ketonowych. W organizmie pojawia sie wiec aceton przy jednoczesnym
niedoborze NAD*. W tych specyficznych warunkach mozliwa jest konwersja acetonu
do izopropanolu (rycina 3) jako szlaku regenerujacego utleniona forme NAD [7, 9].

Obecnoé¢ izopropanolu nie moze by¢ wiec rozpatrywana jedynie jako intoksykac-
ja droga pokarmowa, ale réwniez jako fizjologiczny intermediat metabolizmu. Izo-
propanol zostat réwniez oznaczony u diabetykéw oraz u ludzi z chorobami watroby
1 zotadka.

MATERIALY I METODY

Przeprowadzono badania materialu biologicznego pobranego w czasie sekcji
zwlok od 28 oséb. Do badan pobierano rutynowo krew i dodatkowo mocz, z6té lub
ciatko szkliste oka.

Analize wykonano metoda GC na aparacie Chrom 5 z detektorem ptomieniowo-jo-
nizacyjnym oraz metoda mikrodyfuzji i reakcji barwnej z aldehydem salicylowym.
Rozdzial chromatograficzny badanych substancji prowadzono na kolumnie szklanej
o dlugoéci 2 m i $§rednicy 3 mm z wypelnieniem carbopack B 60/80 mesh, pokrytym car-
bowaksem 20 M (5%) firmy Supelco Inc. (Stany Zjednoczone) w nastepujacych warun-
kach: gaz no$ny — hel (46 ml/min), wodér (40 ml/min), powietrze (500 ml/min), tempe-
ratura komory nastrzykowej 150°C, temperatura termostatu 85°C, temperatura de-
tektora 150°C, wzorzec wewnetrzny — roztwor I1I-rzedowego butanolu.

Dla acetonu mikrodyfuzje przeprowadzano przez 5 h w naczynkach Conway’a
w temperaturze pokojowej z 1 ml roztworu pochtaniajacego (0,15 M roztwoér kwaséne-
go siarczynu sodowego) 1 0,5 ml badanego materiatu. Po tym czasie pobierano do
probéwki 0,1 ml roztworu pochlaniajacego, dodawano 1 ml 40% NaOH oraz 0,25 ml
20% aldehydu salicylowego i ogrzewano prébe przez 3 min w 60°C. Przy préobach do-
datnich otrzymano ciemnoczerwone zabarwienie.

Dla izopropanolu mikrodyfuzje przeprowadzano tak, jak opisano powyzej. Jako
roztworu pochlaniajacego uzyto 10% kwasu siarkowego. Reakcje barwna przepro-
wadzano po uprzednim utlenieniu izopropanolu KMnO, (5 min) i odbarwieniu jego
nadmiaru nasyconym siarczynem sodu, dodajac 0,25 ml aldehydu salicylowegoi0,4 ml
nasyconego KOH, a nastepnie ogrzewajac we wrzacej lazni wodnej przez 2 min. Przy
prébach dodatnich otrzymano ciemnoczerwone zabarwienie.

Dodatkowo wykonano badania wszystkich prébek na obecno$é alkoholu etylowe-
go metoda GC oraz metoda enzymatyczna TDX-FLX.
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WYNIKI

Stezenia acetonu, zopropanolu i etanolu w poszczegdlnych przypadkach, obra-
zuje tabela 1.

PODSUMOWANIE

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono znaczacy wzrost ilo§ci przy-
padkéw obecnoéci acetonu i alkoholu izopropylowego w prébkach biologicznych.
I tak, w okresie ostatnich szeSciu miesiecy 2003 roku, odnotowano obecno§é tych
substancji lotnych u 13 denatéw, natomiast w ciagu pierwszych 3 miesiecy roku 2004
liczba ta wzrosta do 28.

Jak wynika z ponizszego wykresu (rycina 4), najwieksza iloé¢ probek zawierajaca
izopropanol wystepowata w przedziale ,,a”, a najmniejsza w przedziale ,,¢’. W przy-
padku acetonu najwieksza iloéé¢ probek zawierala sie natomiast w przedziale ,b”,
a najmniejsza w przedziale ,,d”.

W omawianym okresie odnotowano cztery przypadki, w ktérych stezenia izopro-
panolu 1 (lub) acetonu przekraczaly wartosci podawane w literaturze jako $mier-
telne. W 2003 odnotowano jeden taki przypadek, natomiast w 2004 liczba ta wzrosta
do czterech. Trudno wytlumaczyé przyczyne tego wzrostu w omawianym okresie.
Moze on $wiadczy¢ o nasilajacym sie zjawisku spozywania alkoholi niekonsumpcyj-
nych, jednak zbyt mata liczba przypadkéw nie pozwala na powiazanie wzrostu
zgonow 1 potwierdzenie tej hipotezy. Powodem takiego stanu jest brak danych w lite-
raturze okre§lajacych wysoko$é stezen endogennych izopropanolu i acetonu, a wyni-
kajacych z biochemicznych przemian wewnatrzustrojowych. Jest to problem otwarty
idlatego nalezy w kazdym przypadku (szczegélnie przy niskich stezeniach) rozpatry-
wacé ewentualng obecno$¢ wyzej wymienionych zwiazkéw jako korelacje zrodel ich
pochodzenia. Znaczaca jest réwniez w tych przypadkach obecno$é etanolu i fakt
naktadania sie dodatkowo jego toksycznego dziatania.



