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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, Wroc³aw, 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.

KEY WORDS: Acetone; Iso-propanol; Alcohol-substitutes poisonings.

Problems of Forensic Sciences, vol. LVIII, 2004, 58–69
Received 23 September 2004; accepted 4 November 2004

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-



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
iso-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
is 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, i.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 �-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
is 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 L-lactate or metabolised to
formate and acetate [8, 9]. A simplified diagram of the transformations is
shown in Figure 2.
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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. 2. The transformations of acetone in the body.

Fig. 1. The synthesis of ketone bodies.
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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 � 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 – 150oC, ther-
mostat temperature – 85oC, detector temperature – 150oC, 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 60oC. 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

Fig. 3. Conversion of acetone to iso-propanol – the route of NAD+ regeneration.



KMnO4 (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 I.

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

Sample
no.

Blood Urine Livor Vitreous humour Bile

AC ET IP AC ET IP AC ET IP AC ET IP AC ET IP

L01/03 0.80 0.40 2.60 1.10 0.50 3.00

L02/03 1.00 0.00 0.90 1.00 0.00 0.90

L03/03 0.00 0.30 0.00 0.30 0.00 0.00

L05/03 0.50 0.00 0.00 0.60 0.00 0.10

L06/03 0.20 0.00 0.10 0.30 0.20 0.10

L07/03 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

L14/03 0.10 2.50 0.10 0.30 2.80 0.10

L15/03 0.80 0.00 0.10

L16/03 0.00 1.60 0.10 0.20 2.20 0.10

L17/03 0.20 0.00 0.00 0.30 0.00 0.00

L18/03 0.60 1.10 0.40

L20/03 0.78 1.70 0.43

L02/04 0.26 0.00 0.17 0.45 0.00 0.10

L04/04 2.29 0.00 0.29

L05/04 0.00 0.20 0.13 0.00 0.00 0.00

L06/04 0.00 0.00 0.00 0.33 0.00 0.00

L10/04 0.23 0.50 0.14 0.10 0.50 0.16

L12/04 0.00 3.60 0.29

L14/04 0.33 0.00 0.35 0.53 0.00 0.37

L15/04 0.84 0.00 1.04

L20/04 0.10 0.00 0.10 0.15 0.00 0.00

L21/04 0.11 2.80 0.10

L22/04 0.11 0.80 2.19 0.22 1.10 2.36

L23/04 0.00 0.20 0.10 0.00 0.30 0.22

L24/04 2.93 0.00 0.50

L25/04 0.27 1.00 0.10 0.19 0.80 0.14

L26/04 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.

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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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; c – concentration range from 0.5–1.00 mg/ml; d – concentra-
tion range > 1.00 mg/ml.



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 ROSÓ£, Jakub TRNKA

WPROWADZENIE

Alkohol izopropylowy (2-propanol) jest bezbarwn¹ gorzk¹ lotn¹ ciecz¹. Jego cha-
rakterystyczny zapach mieszaniny etanolu i acetonu w po³¹czeniu z ni¿sz¹ od etano-
lu cen¹ powoduje, ¿e stanowi on przyczynê czêstych zatruæ. Jest on sk³adnikiem
œrodków u¿ywanych w gospodarstwach domowych (p³yny do mycia okien i przeciwko
zamra¿aniu) i szpitalach (p³yny do odka¿ania powierzchni). 2-propanol wystêpuje
równie¿ w kosmetykach pielêgnuj¹cych skórê, w szamponach i p³ynach po goleniu.
Jego toksycznoœæ przy stosowaniu zewnêtrznym (na skórê) jest znikoma, z wyj¹t-
kiem osób nadwra¿liwych. Wch³oniêty drog¹ pokarmow¹ wykazuje natomiast du¿¹
toksycznoœæ nawet w niewielkich dawkach. Alkohol izopropylowy jest bowiem dwu-
krotnie bardziej toksyczny od etanolu, choæ mniej toksyczny od metanolu czy glikolu
etylenowego. Jest wolniej metabolizowany od etanolu, a jego stê¿enie we krwi mo¿e
byæ oznaczone ok. 1 h po spo¿yciu. Z organizmu alkohol izopropylowy wydalany jest
przez nerki w postaci niezmienionej w iloœci 20–50% dawki pocz¹tkowej i jedynie
15% spo¿ytego izopropanolu metabolizowane jest do acetonu [2]. Dla zdrowego, do-
ros³ego cz³owieka (o masie ok. 80 kg) dawka œmiertelna przy spo¿yciu 2-propanolu
wynosi ok. 240 ml [3], jednak¿e efekty intoksykacji odnotowywane s¹ ju¿ przy daw-
kach mniejszych od 20 ml. Toksycznoœæ izopropanolu jest wynikiem dzia³ania jego
samego, jak i g³ównego metabolitu – acetonu na uk³ad oddechowy, krwionoœny oraz
centralny uk³ad nerwowy (CUN). Alkohol ten podra¿nia równie¿ uk³ad pokarmowy,
st¹d kliniczne efekty zatrucia to g³ównie bóle brzucha, md³oœci, wymioty, ponadto po-
garszaj¹ca siê depresja CUN, sennoœæ, ból g³owy, oszo³omienie oraz wypieki. Wraz ze
wzrastaj¹cym stê¿eniem pojawiaj¹ siê zaburzenia w oddychaniu, obni¿enie koordy-
nacji miêœni, bez³ad ruchowy, a przy stê¿eniu 1,0 mg/ml – stany nieœwiadomoœci [10].
Zakres objawów obejmuje równie¿ w ciê¿kich przypadkach czêstoskurcz nerwowy
(drgawki) [1, 10], czêstoskurcz serca i wstrzymanie respiracji. Stê¿enie wynosz¹ce
1,5 mg/ml we krwi czêsto wi¹zane jest ju¿ ze œpi¹czk¹. Przy braku intensywnej tera-
pii medycznej stê¿enia wiêksze od 2,0 mg/ml odnotowywane s¹ jako œmiertelne.
W przypadku surowicy krwi stê¿enie równe 0,5 mg/ml wywo³uje nieostre zatrucie,
natomiast 1,3 2,0 mg/ml jest zwi¹zane g³ównie z g³êbok¹ œpi¹czk¹ i œmierci¹ w nas-
têpstwie silnej intoksykacji [14]. Zatrucie alkoholem izopropylowym charakteryzuje
ketoza. Aceton z 2-propanolu pojawia siê we krwi oko³o 0,5 do 1 h po spo¿yciu, zaœ
w moczu po 3 h [14].

Aceton (2-propanon) jest bezbarwn¹, lotn¹ i bardzo ³atwopaln¹ ciecz¹ o charakte-
rystycznym s³odkawym zapachu. Jest on powszechnie stosowanym rozpuszczalni-
kiem w przemyœle (do t³uszczy, gum, materia³ów syntetycznych) i w gospodarstwie
domowym (np. jako zmywacz do paznokci). Jego opary s¹ dra¿ni¹ce dla skóry,
nab³onka nosa, oczu i p³uc. Jest on gwa³townie absorbowany przede wszystkim przez



p³uca i uk³ad pokarmowy, wolniej przez skórê. G³ówne objawy zatrucia s¹ podobne do
intoksykacji etanolem, ale o silniejszym efekcie znieczulaj¹cym. W wyniku spo¿ycia
wystêpuj¹ nudnoœci i wymioty [6]. W ciê¿kich przypadkach nastêpuje utrata przy-
tomnoœci, ataksja (bez³ad ruchowy), a nawet œpi¹czka. Do objawów intoksykacji ace-
tonem zalicza siê równie¿ hiperglikemiê, ketozê i acydozy [5]. Na toksyczne dzia³anie
acetonu szczególnie nara¿one s¹ nerki, w¹troba i szpik kostny. Mê¿czyŸni s¹ bardziej
podatni na toksycznoœæ acetonu ni¿ kobiety [8]. Œmiertelna dawka doustna wynosi
ok. 5 g/kg masy cia³a. We krwi pó³trwanie acetonu wynosi 17–31 h [12]. We krwi po-
branej ze zw³ok za dawkê œmierteln¹ acetonu uznaje siê stê¿enie równe ok. 0,5 mg/ml,
z zastrze¿eniem, ¿e wartoœæ ta nie jest pewna ze wzglêdu na brak szerszego potwier-
dzenia w literaturze przedmiotu [2]. Du¿e iloœci acetonu we krwi usuwane s¹ g³ównie
w postaci niezmienionej wraz z wydychanym powietrzem przez p³uca oraz z moczem
przez nerki [10].

�RÓD£A IZOPROPANOLU I ACETONU W PRÓBKACH BIOLOGICZNYCH

Obecnoœæ izopropanolu i acetonu oznaczana przez autorów niniejszej pracy
w próbkach biologicznych mo¿e byæ pochodzenia endogennego jak i egzogennego.
Do g³ównych przyczyn ich wystêpowania w organizmie zalicza siê: g³odówkê, zabu-
rzenia metabolizmu (np. cukrzyca), na³ogowy alkoholizm oraz bezpoœrednie spo¿ycie
tych substancji. Obecnoœæ tych zwi¹zków w próbkach pobranych od denatów mo¿e
byæ równie¿ wynikiem ich póŸniejszej fermentacji.

W okresie g³odu lub w przypadkach cukrzycy kwasy t³uszczowe mog¹ byæ np. uru-
chamiane jako cz¹steczki energetyczne lub wewnêtrzne przekaŸniki informacji
w wyniku hydrolitycznego dzia³ania lipaz. Powstaj¹cy w wyniku przemian acety-
lo-CoA kondensuje ze szczawiooctanem i wchodzi w cykl kwasu cytrynowego. Jest to
etap metabolizmu silnie zale¿ny od dostêpnoœci szczawiooctanu. Jeœli dominuje
rozk³ad t³uszczów, szczawiooctan zu¿ywany jest do syntezy glukozy w glukoneoge-
nezie. Jego stê¿enie ulega wówczas zmniejszeniu i w tych warunkach acetylo-CoA
przekszta³cany jest w tzw. cia³a ketonowe: acetooctan, 3-hydroksymaœlan i aceton [15].
Ich synteza przedstawiona zosta³a na rycinie 1.

W wyniku wzrastaj¹cej lipolizy i ß-oksydacji cia³a ketonowe uwalniane s¹ z w¹-
troby do krwi. Ich synteza stanowi Ÿród³o energii dla takich organów, jak serce
i mózg, zwiêkszaj¹c tym samym szansê organizmu na unikniêcie metabolicznej ka-
tastrofy. Jednak¿e wzrost stê¿enia cia³ ketonowych i ich kumulacja we krwi stanowi
wyzwanie dla systemu reguluj¹cego pH. Aceton powstaje w wyniku spontanicznej,
choæ powolnej reakcji dekarboksylacji acetooctanu i jako cz¹steczka obojêtna, bufo-
ruje pH, nie wywo³uj¹c zaburzeñ takich jak acetonemia. Synteza acetonu ma wiêc
swoje uzasadnienie [4, 16].

Oko³o 50% acetooctanu syntezowanego u diabetyków jest konwertowane do ace-
tonu, natomiast w wyniku g³odówki ten procent wynosi 37 [11, 13].

W drodze rozk³adu acetonu powstaj¹ fragmenty zarówno dwu- jak i trójwêglowe.
W obu przypadkach pierwszym etapem rozk³adu jest konwersja acetonu do acetolu
przez izozym typu cytochrom P450. Acetol metabolizowany jest dalej na dwa sposo-
by: C2 i C3. W szlaku przemian C3 produktem koñcowym jest zazwyczaj pirogronian.
Prowadz¹ do niego dwie drogi, poprzez metyloglioksal lub propandiol. Produktem
poœrednim szlaku przemiany C2 jest natomiast L-1,2-propandiol, który mo¿e byæ
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nastêpnie konwertowany do L-mleczanu lub metabolizowany do mrówczanu i octanu
[8, 9]. Uproszczony schemat przemian przedstawiony zosta³ na rycinie 2.

W przypadku na³ogowego alkoholizmu, jedn¹ z najpowa¿niejszych konsekwencji
nadmiernej konsumpcji etanolu jest wzrost stosunku NADH+H+/NAD+. Powoduje to
spowolnienie cyklu kwasu cytrynowego i zahamowanie glukoneogenezy. W rezul-
tacie wzrasta poziom acetylo-CoA. S¹ to warunki sprzyjaj¹ce syntezie kwasów t³usz-
czowych i cia³ ketonowych. W organizmie pojawia siê wiêc aceton przy jednoczesnym
niedoborze NAD+. W tych specyficznych warunkach mo¿liwa jest konwersja acetonu
do izopropanolu (rycina 3) jako szlaku regeneruj¹cego utlenion¹ formê NAD [7, 9].

Obecnoœæ izopropanolu nie mo¿e byæ wiêc rozpatrywana jedynie jako intoksykac-
ja drog¹ pokarmow¹, ale równie¿ jako fizjologiczny intermediat metabolizmu. Izo-
propanol zosta³ równie¿ oznaczony u diabetyków oraz u ludzi z chorobami w¹troby
i ¿o³¹dka.

MATERIA£Y I METODY

Przeprowadzono badania materia³u biologicznego pobranego w czasie sekcji
zw³ok od 28 osób. Do badañ pobierano rutynowo krew i dodatkowo mocz, ¿ó³æ lub
cia³ko szkliste oka.

Analizê wykonano metod¹ GC na aparacie Chrom 5 z detektorem p³omieniowo-jo-
nizacyjnym oraz metod¹ mikrodyfuzji i reakcji barwnej z aldehydem salicylowym.
Rozdzia³ chromatograficzny badanych substancji prowadzono na kolumnie szklanej
o d³ugoœci 2 m i œrednicy 3 mm z wype³nieniem carbopack B 60/80 mesh, pokrytym car-
bowaksem 20 M (5%) firmy Supelco Inc. (Stany Zjednoczone) w nastêpuj¹cych warun-
kach: gaz noœny – hel (46 ml/min), wodór (40 ml/min), powietrze (500 ml/min), tempe-
ratura komory nastrzykowej 150oC, temperatura termostatu 85oC, temperatura de-
tektora 150oC, wzorzec wewnêtrzny – roztwór III-rzêdowego butanolu.

Dla acetonu mikrodyfuzjê przeprowadzano przez 5 h w naczynkach Conway’a
w temperaturze pokojowej z 1 ml roztworu poch³aniaj¹cego (0,15 M roztwór kwaœne-
go siarczynu sodowego) i 0,5 ml badanego materia³u. Po tym czasie pobierano do
probówki 0,1 ml roztworu poch³aniaj¹cego, dodawano 1 ml 40% NaOH oraz 0,25 ml
20% aldehydu salicylowego i ogrzewano próbê przez 3 min w 60oC. Przy próbach do-
datnich otrzymano ciemnoczerwone zabarwienie.

Dla izopropanolu mikrodyfuzjê przeprowadzano tak, jak opisano powy¿ej. Jako
roztworu poch³aniaj¹cego u¿yto 10% kwasu siarkowego. Reakcjê barwn¹ przepro-
wadzano po uprzednim utlenieniu izopropanolu KMnO4 (5 min) i odbarwieniu jego
nadmiaru nasyconym siarczynem sodu, dodaj¹c 0,25 ml aldehydu salicylowego i 0,4 ml
nasyconego KOH, a nastêpnie ogrzewaj¹c we wrz¹cej ³aŸni wodnej przez 2 min. Przy
próbach dodatnich otrzymano ciemnoczerwone zabarwienie.

Dodatkowo wykonano badania wszystkich próbek na obecnoœæ alkoholu etylowe-
go metod¹ GC oraz metod¹ enzymatyczn¹ TDX-FLX.
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WYNIKI

Stê¿enia acetonu, zopropanolu i etanolu w poszczególnych przypadkach, obra-
zuje tabela I.

PODSUMOWANIE

Na podstawie przeprowadzonych badañ stwierdzono znacz¹cy wzrost iloœci przy-
padków obecnoœci acetonu i alkoholu izopropylowego w próbkach biologicznych.
I tak, w okresie ostatnich szeœciu miesiêcy 2003 roku, odnotowano obecnoœæ tych
substancji lotnych u 13 denatów, natomiast w ci¹gu pierwszych 3 miesiêcy roku 2004
liczba ta wzros³a do 28.

Jak wynika z poni¿szego wykresu (rycina 4), najwiêksza iloœæ próbek zawieraj¹ca
izopropanol wystêpowa³a w przedziale „a”, a najmniejsza w przedziale „c”. W przy-
padku acetonu najwiêksza iloœæ próbek zawiera³a siê natomiast w przedziale „b”,
a najmniejsza w przedziale „d”.

W omawianym okresie odnotowano cztery przypadki, w których stê¿enia izopro-
panolu i (lub) acetonu przekracza³y wartoœci podawane w literaturze jako œmier-
telne. W 2003 odnotowano jeden taki przypadek, natomiast w 2004 liczba ta wzros³a
do czterech. Trudno wyt³umaczyæ przyczynê tego wzrostu w omawianym okresie.
Mo¿e on œwiadczyæ o nasilaj¹cym siê zjawisku spo¿ywania alkoholi niekonsumpcyj-
nych, jednak zbyt ma³a liczba przypadków nie pozwala na powi¹zanie wzrostu
zgonów i potwierdzenie tej hipotezy. Powodem takiego stanu jest brak danych w lite-
raturze okreœlaj¹cych wysokoœæ stê¿eñ endogennych izopropanolu i acetonu, a wyni-
kaj¹cych z biochemicznych przemian wewn¹trzustrojowych. Jest to problem otwarty
i dlatego nale¿y w ka¿dym przypadku (szczególnie przy niskich stê¿eniach) rozpatry-
waæ ewentualn¹ obecnoœæ wy¿ej wymienionych zwi¹zków jako korelacjê Ÿróde³ ich
pochodzenia. Znacz¹ca jest równie¿ w tych przypadkach obecnoœæ etanolu i fakt
nak³adania siê dodatkowo jego toksycznego dzia³ania.
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