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Abstract

The authors describe a case concerning the death of a young female, an active drug abuser, who presented postmortem with nu-
merous intracerebral hematomas, cerebral edema, sepsis and multi-organ failure. The report presents an attempt at determining
the most likely cause of the above-mentioned pathologies, taking into consideration the mechanism of beating, the effect of sepsis
and abuse of narcotic substances from the amphetamine group.
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1. Case presentation

A 26-0ld woman, an active drug abuser, with a his-
tory of taking amphetamine and self-administering IV
poppy straw extract (“Polish heroin”), was brought by
an ambulance to hospital presenting with symptoms of
encephalitis. On admission, her general condition was
poor; on physical examination, she presented with
qualitative impairment of consciousness, sensorimotor
aphasia, paralysis of the left upper extremity and posi-
tive meningeal signs. Her arterial blood pressure was
90/60 mmHg (12.0/8.0 kPa), her pulse rate was
100-140/min, and her body temperature was 38.5°C
(311.65°K). Her cubital fossae, wrists and bilateral
groins showed numerous post-injection traces and
bruising. Her entire body was spotted with macular,
raspberry-red petechiae.

Computed tomography of the head revealed the
presence of intracerebral hematomas of varying den-
sity in the superior part of the right frontal lobe;
smaller haemorrhage foci were noted in a similar loca-
tion within the left frontal lobe and in the left cerebel-
lar hemisphere. Additionally, a small hypodense focus
with a trace amount of blood was detected in the left
occipital region. CT also revealed mild generalised ce-
rebral edema and discrete displacement of the central
structures to the left.

Laboratory tests performed immediately upon ad-
mission indicated very high leukocytosis, a decreased
blood platelet count and prothrombin index, increased
activity of liver aminotransferases, amylase, urea,
troponin and CKMB levels. Toxicological determina-
tions done in hospital using the ELISA method dem-
onstrated the presence of benzodiazepines and opiates
in the blood, as well as members of the amphetamine
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group in the urine. Blood and urine were negative for
THC, ecstasy and cocaine.

Following admission, the patient steadily deterio-
rated. Twelve hours after admission, she suffered car-
diac arrest with asystole. In spite of resuscitation,
cardiac function was not restored and the patient was
pronounced dead.

2. Post-mortem examination

External examination revealed the entire body to
be spotted with disseminated, cherry-red, punctate and
at times merged maculate petechiae, particularly nu-
merous on the surface of the lower extremities and the
neck. The upper and lower extremities showed exten-
sive merging bruises, which were particularly numer-
ous on the median surfaces of the forearms, cubital
fossae, the dorsal surfaces of the wrists and in the
groins. The conjunctivas showed a considerable
amount of dried puss. The vermilion zone and the skin
surrounding the mouth demonstrated numerous patchy
erosions covered with honey-yellow dried purulent
contents.

Post-mortem examination of the head did not re-
veal any damage to the epicranium, temporal muscles,
bones of the cranium and cranial basis, or to the dura
mater. The pia mater was softened and yellowish-gray
in colour. A large amount of partially clotted, extra-
vasated blood was observed underneath the arachnoid
matter, being mostly prominent in the cranial vault and
the cerebellum. Macroscopically, the cerebral tissue
was edematous. Brain sections revealed the presence
of caverns situated deep in the white matter and filled
with partially liquid and partially clotted bloody con-
tents. The caverns were located in both frontal lobes,
the right occipital lobe and in the left cerebellar hemi-
sphere. No blood was detected in the cerebral ventri-
cles.

The lungs demonstrated massive edema and signs
of pneumonia. In places, the lung surface was covered
with punctate and maculate bruising. The pericardium
contained approximately 50 ml of thick purulent con-
tents with fibrin. The epicardium showed focally
punctate bruising. The atrio-ventricular valves were
thickened and in places stiff.

The spleen was pronouncedly enlarged, 24.5 cm in
length. The splenic surface demonstrated maculate
bruising. A large volume of liquid, bloody contents
was noted in the stomach. The gastric mucosa was
softened, congested, in places showing areas of bruis-
ing, while the liver was enlarged, with a smooth sur-
face, and also demonstrated local bruising. The hepa-

tic parenchyma was characterised by increased den-
sity. The adrenal glands were enlarged, with blurred
structure, while the renal surface was uneven and prac-
tically completely covered with punctate bruising.
Sections of renal parenchyma were dark-red and the
structure of the cortex and renal pyramids was blurred.
The small intestine contained a large volume of bloody
contents. Within the wall of the small intestine, in
parts, patchy bruising was seen. The uterus was appro-
priate in size and shape, while the uterine cavity was
filled with bloody contents and demonstrated
a slightly widened lumen.

3. Histopathology

Histopathologic examination of internal organ sec-
tions collected during autopsy showed massive cere-
bral edema and numerous disseminated fresh intra-
cerebral haecmatomas, acute metastatic abscesses in the
brain, exacerbated chronic leptomeningitis, acute pu-
rulent myocarditis, splenitis, inflammation of the
small intestine and kidneys, pulmonary edema and
congestion, bacterial embolisms in the pulmonary ves-
sels and renal glomeruli, chronic adrenalitis, chronic
fibrous pancreatitis, as well as a massive inflammatory
process involving the hepatic portobiliary spaces.

4. Toxicology

Biological materials (urine and blood) collected
during autopsy were analysed toxicologically to deter-
mine the content of narcotic substances (opium alka-
loids, marihuana, cocaine, as well as amphetamine and
its derivatives). The tests were performed employing
immunochemistry (ELISA) and gas chromatography-
mass spectrometry (GC-MS). Blood tests failed to de-
monstrate the presence of narcotic substances. Urine
tests showed a morphine concentration of 3700 ng/ml
and normorphine level of 410 ng/ml.

The biological materials collected from the de-
ceased in the course of hospitalisation were destroyed
and this is why the authors were unable to perform any
tests that would validate the toxicology results using
specific methods.

5. Discussion
Specialists in forensic medicine often have to deal

with individuals who have died as a consequence of
intracerebral hemorrhages. In the majority of cases,
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determination of the cause of bleeding does not pose
any major problems. Such lesions are most often the
result of trauma, hemorrhagic stroke or ruptured
aneurysms of the basilar arteries. Sometimes, how-
ever, it is impossible to univocally determine the cause
of intracranial hemorrhages. In the presented case, the
authors were faced with such a situation.

Data obtained from prosecution agencies indicated
that less than twenty hours before death, the deceased
was supposed to have been battered by her partner.
During the post-mortem examination, however, no ex-
ternal injuries were noted that would confirm the
above information and this is why the case was sub-
jected to a thorough analysis. The starting point for
further considerations comprised three theories as to
the origin of the observed lesions — the hematomas
might have been the result of sepsis, beating or abuse
of narcotic substances.

A typical lesion detected in individuals who take
intravenous narcotics is endocarditis. The inflamma-
tory focus may become a starting point for bacteriemia
and metastatic abscesses. Endocarditis may also pro-
vide the background for intracranial hemorrhages; how-
ever, these cases are sporadic in character [1, 3, 4, 5].
Stazka et al. described the demise of a 31-year old fe-
male, who developed intracerebral bleeding as a com-
plication of endocarditis with an underlying bicuspid
valve defect [4]. Two cases were also reported of
subarachnoid hemorrhages and subdural hematomas,
as well as disseminated intracerebral abscesses, which
developed in consequence of endocarditis complicated
by sepsis [5]. On the other hand, in their paper, De
Reuck et al. presented two cases of intracranial hemor-
rhage resulting from staphylococcemia concomitant
with cerebrospinal meningitis [1].

Intracerebral hemorrhages concomitant with sepsis
are associated with development of bacterial embo-
lisms plugging the lumen of blood vessels. Such em-
bolisms cause aneurysmal distension of blood vessels
and weaken their walls. In addition, peripherally to the
embolisms, ischemic regions develop, where
aneurysmal blood vessels are particularly prone to rup-
ture and intracerebral hematomas of varying size and
location readily occur.

Another mechanism under consideration that
might have led to the formation of the described hem-
orrhagic lesions is beating. Given the condition of the
deceased female (massive sepsis, bacterial embolisms,
coagulation disturbances in the pre-mortem period),
even a superficial trauma leaving no external injuries
(a blow to the head with an open hand, a blow to the
head with a pillow, hitting the head against a soft sur-
face, e.g. a sofa bed) might have contributed to rupture

of blood vessels within the brain and thus to develop-
ment of intracerebral hematomas. Mori and Fujimoto
are of the opinion that even when imaging studies are
indicative of the presence of pathological blood ves-
sels and the medical history suggests an injury, trauma
should be considered the most likely cause of intra-
cranial hematomas and hemorrhages [2].

The final cause of the described organic lesions
considered by the authors might have been abusing
narcotic substances. The victim’s case files show that,
prior to death, the deceased took, among other sub-
stances, amphetamine, “Polish heroin” and marihuana.
On admission, her blood and urine were tested to de-
termine the presence of narcotic substances. The urine
demonstrated a substance belonging to the amphet-
amine group. The test was performed employing solely
the non-specific ELISA method; however, based on
the result and on data from the dossier, the authors
have adopted the view that pre-mortem, the deceased
might have taken narcotic substances belonging to the
amphetamine group. Toxicological analyses of mate-
rial collected post-mortem, however, failed to confirm
the presence of this group of substances, most likely
due to complete elimination of these compounds from
the body.

Amphetamine and its derivatives cause a rapid in-
crease of arterial pressure, which — even in young and
healthy individuals — leads to rupture of intracerebral
blood vessels and formation of hematomas. In the re-
ported case, hematomas of this type might have devel-
oped particularly readily, since the blood vessels were
damaged by bacterial embolisms.

Extensive post-injection traces were noted on the
body surface of the deceased. Some of these punctures
were medicinal in character, most likely resulting from
therapeutic injections, while the majority were a con-
sequence of the deceased’s lifestyle — an active drug
abuser, she self-injected so-called “Polish heroin”.
“Polish heroin” is not prepared under sterile condi-
tions; hence the narcotic substance is often polluted
and contaminated. Additionally, the intravenous route
of its administration is another infection-associated
risk factor. Direct administration to the circulating
blood of even a small amount of bacteria (a contami-
nated substance of abuse, dirty needles) may promptly
result in bacteriemia, subsequently followed by sepsis.
The process may take an even more dynamic course in
emaciated and malnourished individuals (e.g. drug
abusers).

Toxicological tests performed in hospital demon-
strated the presence of morphine in the blood of the de-
ceased, but the narcotic was not present in her urine.
Toxicological tests on the autopsy material did not de-
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tect morphine in the blood, but showed the presence of
morphine and its metabolite in the urine. The results of
the above tests confirm that pre-mortem the deceased
took narcotic substances from the opium alkaloid
group. Furthermore, it cannot be ruled out that some
part of the morphine and normorphine detected
post-mortem in the urine of the deceased might have
originated from medications administered during hos-
pitalisation.

6. Summary

Taking into consideration all the clinical and au-
topsy findings, results of additional tests and the de-
scription of events preceding hospitalisation, the
authors took the view that the cause of death was com-
plex; thus, death was caused by extensive intracerebral
hematomas, cercbral edema, an acute massive inflam-
matory process involving almost all internal organs
concomitant with sepsis and initial stages of dissemi-
nated intravascular coagulopathy (DIC). Weakening
of blood vessel walls and aneurysmal distension of
blood vessels led to vessel rupture and formation of
intracerebral hemorrhages, while the injury and
self-administration of amphetamine derivatives might
have directly facilitated the process. The most likely
cause of bacteriemia was intravenous self-administra-
tion of “Polish heroin” contaminated by a high number
of microorganisms.
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KRWIAKI SRODMOZGOWE JAKO PRZYCZYNA ZGONU 26-LETNIEJ
KOBIETY - POBICIE, POSOCZNICA CZY ZAZYWANIE SUBSTANCJI

ODURZAJACYCH?

1. Opis przypadku

26-letnia kobieta, czynna narkomanka (przyjmujaca
amfetaming oraz dozylnie wyciag ze stomy makowej —
,»polska heroing”), zostala przywieziona przez karetke
pogotowia ratunkowego do szpitala z objawami zapale-
nia mozgu. Przy przyjeciu stan ogdlny kobiety byt cigzki,
w badaniu fizykalnym stwierdzono jako$ciowe zaburze-
nia $wiadomosci, afazjg sensomotoryczng, niedowtad le-
wej konczyny gornej oraz dodatnie objawy oponowe.
Ci$nienie tetnicze wynosito 90/60 mmHg (12,0/8,0 kPa),
tetno 100—140/min, temperatura ciata 38,5°C (311,65 K).
W dotach tokciowych, na nadgarstkach oraz obu pach-
winach stwierdzono liczne §lady po wktuciach i podbieg-
ni¢cia krwawe. Na caly ciele znajdowaly si¢ plamiste,
czerwono-malinowe wybroczyny krwawe.

W badaniu tomograficznym glowy stwierdzono obec-
nos¢ krwiakoéw §rodmozgowych w gornej czgsci prawego
ptata czolowego o niejednorodnej gesto$ci, a mniejsze
ogniska krwotoczne w zblizonej lokalizacji w lewym pta-
cie czotowym oraz w lewej potkuli mézdzku. Ponadto roz-
poznano niewielkie ognisko o obnizonej gestosci ze §la-
dowa iloscia krwi w lewej okolicy potylicznej. Opisano
réowniez umiarkowany uogélniony obrzegk moézgowia
i sladowe przemieszczenie struktur sSrodkowych w lewo.

W Dbadaniach laboratoryjnych przeprowadzonych
bezposrednio po przyjeciu do szpitala stwierdzono wy-
soka leukocytozg, obnizona liczbe ptytek krwi oraz
wskaznika protrombinowego, podwyzszone aktywnosci
aminotransferaz watrobowych, st¢zen amylazy, mocz-
nika, troponiny i CKMB. Badania toksykologiczne prze-
prowadzone w szpitalu, a wykonane metoda ELISA,
wykazaty obecno$¢ benzodwuazepin i opiatow we krwi
oraz obecno$¢ substancji z grupy amfetamin w moczu.
Badania w kierunku obecnosci THC, ecstazy i kokainy
we krwi i moczu wypadty negatywnie.

Stan chorej po przyjeciu do szpitala systematycznie
si¢ pogarszal. Po 12 godzinach od przyjgcia nastapito za-
trzymanie krazenia w mechanizmie asystolii. Pomimo
akcji reanimacyjnej nie uzyskano powrotu akcji serca.
Chora uznano za zmarta.

2. Badanie sekcyjne
Ogledziny zewngtrzne wykazaly na skorze calego

ciata rozsiane, winiowo-czerwone, punktowate, a miej-
scami zlewajace si¢, plamiste wybroczyny, szczegdlnie

liczne na konczynach dolnych oraz szyi. Na konczynach
gornych i dolnych znajdowaty sig rozlegle, zlewajace si¢
podbiegnigcia krwawe, bardzo liczne na powierzchniach
przysrodkowych przedramion, dotach tokciowych oraz
powierzchniach grzbietowych nadgarstkow i w pachwi-
nach. Na spojowkach oczu zaobserwowano duza ilo§¢
zaschnigtej ropy. Na czerwieni wargowej 1 na skorze
okolicy ust znajdowaty si¢ liczne plackowate nadzerki
pokryte miodowo-z6ita zaschnigta trescia ropna.

W badaniu sekcyjnym glowy nie wykazano uszko-
dzenia powlok migkkich czaszki, mig$ni skroniowych,
kosci pokrywy i postawy czaszki, a takze opony twarde;.
Opona migkka byta rozpulchniona, barwy zottawoszare;.
Pod opona pajecza stwierdzono duza ilo§¢ wynaczynio-
nej krwi, czgsciowo zakrzeplej, glownie na sklepieniu
moézgu oraz na mézdzku. Tkanka médzgowa posiadata
makroskopowe cechy obrzeku. Na przekrojach mozgu
stwierdzono obecnos$¢ potozonych gieboko w istocie bia-
fej jam wypetionych czgsciowo ptynna, a czgSciowo
skrzepla trescia krwista. Jamy te znajdowaty si¢ w obu
ptatach czotowych, placie potylicznym prawym oraz
w lewej potkuli moézdzku. Nie stwierdzono obecnosci
krwi w komorach moézgu.

Phuca byly masywnie obrzgknigte 1 wykazywaty ce-
chy zapalenia. Miejscami na ich powierzchni znajdowaty
si¢ punktowate i plamiste wybroczyny krwawe. Worek
osierdziowy zawieral okoto 50 ml gestej tresci ropnej
z wloknikiem. W obrgbie nasierdzia miejscowo stwier-
dzono punkcikowate wybroczyny krwawe. Zastawki
przedsionkowo-komorowe byly pogrubiate, miejscami
zesztywniale.

Sledziona byla znacznie powiekszona, o dlugosci
24,5 cm. Na powierzchni $ledziony znajdowatly sig pla-
miste wybroczyny krwawe. W zotadku stwierdzono duza
ilos¢ ptynnej krwistej tresci. Btona sluzowa zotadka byta
rozpulchniona, przekrwiona, miejscami z wybroczynami
krwawymi, natomiast watroba powigkszona, o po-
wierzchni gladkiej, takze z miejscowymi wybroczynami
krwawymi. Miazsz watroby cechowal si¢ zwigkszona
spoistoscia. Nadnercza byly powigkszone, o zatartej bu-
dowie, za§ powierzchnia nerek nieréwna, praktycznie
cata pokryta punktowatymi wybroczynami krwawymi.
Przekroj ich miazszu posiadat barwg ciemnoczerwona,
o zatartej budowie kory i piramid. Jelita cienkie zawieraty
duza ilos¢ krwistej tresci. W obrebie $ciany jelita cien-
kiego stwierdzono miejscami plackowate wybroczyny
krwawe. Macica miata odpowiednia wielko$¢ i ksztatt,
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a jama macicy, wypetniona krwistg trescia, nieco posze-
rzone $wiatto.

3. Badania histopatologiczne

Podczas badan histopatologicznych wycinkow z na-
rzadow wewngetrznych pobranych w czasie sekcji stwier-
dzono masywny obrzek moézgowia oraz liczne, rozsiane
swieze krwiaki $rdédmoézgowe, obecnos¢ ostrych ropni
przerzutowych w moézgu, przewlekle zaostrzone zapale-
nie opony migkkiej, ostre ropne zapalenie mig$nia ser-
cowego, sledziony, jelita cienkiego i nerek, obrzgk oraz
przekrwienie phuc, zatory bakteryjne w naczyniach ptuc-
nych i kigbuszkach nerkowych, przewlekty stan zapalny
nadnerczy, przewlekte wiokniejace zapalenie trzustki,
a takze masywny przewlekly proces zapalny w prze-
strzeniach wrotno-zotciowych watroby.

4. Badania toksykologiczne

Pobrany w czasie sekcji material biologiczny (mocz
i krew) poddano analizie toksykologicznej po katem za-
warto$ci substancji odurzajacych (alkaloidow opium,
marihuany, kokainy oraz amfetaminy i jej pochodnych).
Badania przeprowadzono metoda immunochemiczna
(ELISA) oraz chromatografii gazowej ze spektrometrig
mas (GC-MS). Badania krwi nie wykazaty w niej obec-
nosci substancji odurzajacych. Badanie moczu wykazaty
obecnos¢ morfiny w stgzeniu 3700 ng/ml oraz normorfi-
ny w stezeniu 410 ng/ml.

Materiat biologiczny pobrany od denatki w trakcie
hospitalizacji zostal zutylizowany, dlatego autorzy nie
mieli mozliwo$ci wykonania weryfikujacych badan tok-
sykologicznych metodami specyficznymi.

5. Dyskusja wynikow

Lekarze sadowi czgsto maja do czynienia z osobami,
ktore zmarly w wyniku krwawien $rodczaszkowych.
W wigkszo$ci przypadkoéw ustalenie przyczyny krwa-
wien nie stwarza problemow. Najczesciej zmiany te pow-
staja w wyniku urazu, udaréw krwotocznych czy pek-
nigcia tetniakow tetnic podstawnych. Czasami zdarza si¢
jednak, ze nie mozna w sposob jednoznaczny ustali¢
przyczyn pojawienia si¢ krwiakow wewnatrzczaszko-
wych. W opisywanym przypadku autorzy mieli do czy-
nienia z taka wlasnie sytuacja.

Dane uzyskane od organow $cigania wskazuja, ze de-
natka na kilkanascie godzin przed $miercia miata zosta¢
pobita przez swojego partnera. W czasie sekcji nie
stwierdzono jednak obrazen zewngtrznych potwierdza-
jacych wspomniane informacje, dlatego przypadek ten

poddano szczegotowej analizie. Jako punkt wyjscia do
rozwazan zaproponowano trzy teorie powstania opisa-
nych zmian — krwiaki mogty by¢ skutkiem posocznicy,
pobicia lub naduzywania srodkéw odurzajacych.

Typowymi zmianami stwierdzonymi u 0sob przyj-
mujacych dozylnie narkotyki jest zapalenie wsierdzia. To
ognisko zapalne moze sta¢ si¢ punktem wyjscia bak-
teriemii i ropni przerzutowych. Na tym tle moze docho-
dzi¢ rowniez do krwawien §rodczaszkowych, jednak sa
to przypadki sporadyczne [1, 3, 4, 5]. Stazka i in. opisuja
przypadek $mierci 31-letniej kobiety, u ktorej doszto do
krwawienia $rédmozgowego jako powiklania zapalenia
wsierdzia na tle wady zastawki dwudzielnej [4]. Opisano
takze dwa przypadki krwotokéw podpajeczynowkowych
i krwiakdéw podtwarddwkowych oraz rozsianych ropni
wewnatrzmézgowych powstatych na tle zapalenia wsier-
dzia wiktanego posocznica [5]. Natomiast De Reuck i in.
prezentuja w swoim artykule dwa przypadki krwawien
doczaszkowych powstatych w wyniku posocznicy gron-
kowcowej podczas zapalenia opon moézgowo-rdzenio-
wych [1].

Krwawienia §rodmézgowe przy posocznicy zwigzane
sa z pojawieniem si¢ zatorow bakteryjnych w $wietle
naczyn krwiono$nych. Powoduja one tgtniakowate po-
szerzenie naczyn krwiono$nych oraz ostabienie $cian
tych naczyn. Ponadto, obwodowo do powstatych zato-
réow, pojawiaja si¢ obszary niedokrwienne, w ktdrych
szczegoblnie tatwo dochodzi do pgkania te¢tniakowatych
naczyn i powstawiania krwiakow srédmozgowych o roz-
maitym umiejscowieniu i wielkosci.

Kolejnym rozwazanym mechanizmem prowadzacym
do powstania opisanych zmian krwotocznych byto pobi-
cie. W stanie, w jakim znajdowala si¢ denatka (masywna
posocznica, zatory bakteryjne, zaburzenia krzepnigcia
w okresie przed zgonem) nawet powierzchowny uraz,
niepozostawiajacy obrazen zewngtrznych (uderzenie
otwarta dlonia w glowe, uderzenie poduszka w glowe,
uderzenie gtowa w migkka powierzchnig, np. wersalke),
moglt przyczyni¢ si¢ do peknigcia naczyn krwionosnych
w obr¢bie mézgowia, a tym samym do powstania krwia-
koéw srodmozgowych. Mori i Fujimoto twierdza, ze na-
wet gdy badania obrazowe sugeruja obecnos¢ choro-
bowo zmienionych naczyn, a w wywiadzie pojawia si¢
wzmianka o urazie, to powinno si¢ przyjac uraz jako naj-
bardziej prawdopodobna przyczyne krwiakoéw i krwo-
tokow wewnatrzczaszkowych [2].

Ostatnig rozwazana przez autordw przyczyna po-
wstania opisywanych wcze$niej zmian organicznych
mogto by¢ naduzywanie substancji odurzajacych. Z akt
sprawy wynikato, ze denatka przed $miercia zazywata
m.in. amfetaming, ,,polska heroing” i marihuang. Przy
przyjeciu do szpitala przeprowadzono badanie moczu
i krwi denatki na obecno$¢ substancji odurzajacych.
W moczu stwierdzono substancje z grupy amfetamin.
Badanie wykonano jedynie niespecyficzna metoda
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ELISA, jednakze w oparciu o ten wynik i dane z akt spra-
wy autorzy przyjeli, ze przed §miercig denatka mogta za-
zywac substancje odurzajace z grupy amfetamin. Ba-
dania toksykologiczne po$miertnie pobranego materiatu
nie potwierdzity jednak obecnosci tej grupy substanciji,
najprawdopodobniej z powodu calkowitej eliminacji
tych zwiazkow z organizmu.

Amfetamina i jej pochodne powoduja gwaltowny
wzrost ci$nienia tetniczego, ktéry nawet u mtodych,
zdrowych ludzi prowadzi do pgkania naczyn $§rodmoz-
gowych i powstawania krwiakow. W opisywanym przy-
padku do powstawania tego rodzaju krwiakéw mogto
dochodzi¢ szczegodlnie tatwo, gdyz naczynia krwionosne
byly uszkodzone zatorami bakteryjnymi.

Na ciele denatki stwierdzono rowniez rozlegle $lady
po wktuciach. Niektore z nich miaty charakter dziatan le-
karskich, natomiast wigkszo$¢ wynikala z trybu zycia de-
natki — czynna narkomanka wstrzykiwata tzw. ,,polska
heroing”. ,,Polska heroina” nie jest przygotowywana
w warunkach sterylnych, wigc narkotyk cze¢sto ulega za-
nieczyszczeniu i skazeniu. Dodatkowo dozylna droga
jego podawania jest kolejnym czynnikiem ryzyka infek-
cji. Bezposrednie podanie niewielkiej nawet ilosci bak-
terii do krwiobiegu (skazony narkotyk, ,,brudne” igly)
moze spowodowaé szybka bakteriemig, a nastepnie
sepse¢. Proces ten moze przebiegac jeszcze bardziej dy-
namicznie u 0s6b wyniszczonych i niedozywionych (np.
u narkomanow).

W wykonanych w szpitalu badaniach toksykologicz-
nych wykazano obecnos¢ morfiny we krwi denatki przy
jednoczesnej nicobecnosci tego narkotyku w moczu. Ba-
dania toksykologiczne materialu pobranego w czasie sek-
cji nie wykazaly obecnosci morfiny we krwi, stwier-
dzono za$ obecnos¢ tej substancji i jej metabolitu w mo-
czu. Wyniki wspomnianych badan potwierdzaja, ze
przed $miercia denatka zazywata substancje odurzajace
z grupy alkaloidéw opium. Niewykluczone jest rowniez,
ze ¢zg$¢ morfiny 1 normorfiny stwierdzonej w moczu de-
natki po jej $mierci mogta pochodzi¢ z lekéw podawa-
nych denatce w trakcie hospitalizacji.

6. Podsumowanie

Biorac pod uwagg cato$¢ obrazu klinicznego i sek-
cyjnego, wyniki badan dodatkowych oraz zdarzen, ktore
poprzedzaty hospitalizacj¢, uznano, ze przyczyna smierci
denatki byta ztozona i spowodowana rozleglymi krwia-
kami $r6dmoézgowymi, obrzgkiem moézgowia, ostrym,
masywnym procesem zapalnym niemalze wszystkich
narzadow wewngtrznych z posocznica oraz poczatko-
wym etapem rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczy-
niowego (DIC). Ostabienie $cian naczyn krwiono$nych
i ich tgtniakowane poszerzenie doprowadzito do ich pgk-
nigcia i powstania krwiakow $rédmoézgowych, a uraz

i przyjmowanie pochodnych amfetaminy moglo bezpo-
$rednio utatwié¢ ten proces. Najbardziej prawdopodobna
przyczyna bakteriemii bylo dozylne wstrzykiwanie
,»polskiej heroiny” zanieczyszczonej duza liczba mikro-
organizmow.
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