
1. In tro duc tion

Hydrogen cyanide is the one of the most violently
acting chemically asphyxiating gases. The mechanism
of action consists in the blocking of the trivalent iron
of mitochondrial cytochrome oxidase by cyanide ions.
This causes intracellular hypoxia and rapid im mo bi li -
sa tion of all vital functions of the cell related to oxygen 
conversion. Acute intoxication can also be caused by
consumption of the potassium or sodium salt of hydro -
cyanic acid [8, 10].

Cyanides are es sen tial com po nents of the diet, be -
cause they par tic i pate in many met a bolic pro cesses
and syn the ses, e.g. cyanocobalamin – vi ta min B12. The 
growth of the chem i cal in dus try, es pe cially in the area
of plas tics, her bi cides and sol vents – has re sulted in
nu mer ous new sources of cy a nide ions emis sion [1, 2].

Ar ti fi cial ma te ri als in most cases are harm less for
hu mans. The dan ger of in tox i ca tion oc curs when, as
 a re sult of py rol y sis of these com pounds, hy dro gen
 cya nide or cy a nide ions are re leased in an un con trolled 
way [1, 2, 7, 12]. In the Unites States of Amer ica, 5 to
10 thou sand peo ple die each year as a re sult of fire
smoke ex po sure. On the ba sis of tox i co log i cal anal y -
sis, con cur rent in tox i ca tion by car bon mon ox ide and
cyanides was re cog nised as the main cause of death
[20, 27].

The aim of this pa per is to point out po ten tial prob -
lems or even mis takes which may oc cur in med ico-le -
gal eval u a tion due to the ef fects of life sav ing activ -
ities. The ap pli ca tion of spe cific meth ods of med i cal
treat ment can sig nif i cantly in flu ence the re sults of tox -
i co log i cal anal y sis. Thus, ver i fi ca tion of cur rently ap -
plied meth ods or de vel op ment of new an a lyt i cal
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meth ods and stan dard iza tion of pres er va tion and stor -
age procedures of biological materials are needed.

2. Main biomarkers of fire smoke in tox i ca tion

Fire smoke is a mix ture of ir ri tant and chem i cally
and phys i cally as phyx i at ing gases. The toxic agent
which is claimed to be the most com mon cause of
death is car bon mon ox ide. How ever, as a re sult of the
prev a lence of plas tics, this opin ion should be ver i fied
and new stan dards of life sav ing pro ce dures of per sons
poi soned by fire smoke should be put into prac tice [4,
5, 7, 9, 12, 17, 18, 23, 28].

Anal y sis for the pres ence of cyanides in the blood
of per sons who have died in fires is rarely per formed.
Well-doc u mented cases con cern in ci dents in volv ing
high fa tal ity rates or where anal y ses have been re -
quested by in sur ance com pa nies. Anal y sis of the blood 
of pas sen gers of a plane which burned at Man ches ter
In ter na tional Air port in 1985 showed that hy dro gen
cy a nide was the main toxic agent. In the group of
54 vic tims, cyanides con cen tra tion ex ceed ing 1 mg/l
(me dian 2.2 mg/l) was de ter mined in 87% [22]. This
value is con sid ered to be po ten tially le thal [8, 10, 21,
22]. A le thal con cen tra tion of carboxyhaemoglobin
(COHb) – that is, ex ceed ing 50% – was de ter mined in
only 21% of vic tims [22]. A sim i lar sit u a tion took
place dur ing a fire in a ho tel in Puerto Rico. The hy dro -
gen cy a nide con cen tra tion ex ceeded 1 mg/l in over
48% of vic tims, while le thal car bon mon ox ide con cen -
tra tion was found in only 5% of vic tims [19].

Meta-anal y sis of 2002 fires showed that in groups
of peo ple from the same place of ex po sure, the hy dro -
gen cy a nide con cen tra tion in blood slightly ex ceeded
1 mg/l in the case of 33% to 98% of vic tims, and in 5%
to 48% of vic tims the con cen tra tion was ac knowl -
edged to be le thal. Anal y sis of COHb con cen tra tion
also showed sig nif i cant dif fer ences be tween in ves ti -
gated groups, rang ing from 5% to 98% [1]. The au -
thors point out that the pres ence of cyanides in smoke
can be pre dicted on the ba sis of knowl edge of the type
of ob ject that burned. High amounts of cyanides are
emit ted in places where the ba sic fit tings are made
from plas tics (of fices, ho tels, cars, planes). Car bon
mon ox ide pre vails in ac com mo da tions. 

Each of the gases – car bon mon ox ide or hy dro gen
cy a nide – can be a cause of death sep a rately, but many
pub li ca tions have pointed out the le thal ef fects of to tal
mean con cen tra tions [1, 4, 16, 29]. Baud and co-work -
ers found that the con cen tra tions of COHb and cya -
nides in many ca su al ties amongst a pop u la tion of

109 vic tims poi soned by fire smoke were sig nif i cantly
lower than lethal [4]. 

3. Spe cific meth ods of treat ment

The in ten sity of the toxic ac tiv ity of cyanides and
the co ex is tence of other gases, mainly car bon mon ox -
ide, in fire smoke, which make the prog no sis worse,
are the rea sons for the ne ces sity for im me di ate med i cal 
ac tion be fore trans port to a hos pi tal [4, 5, 7, 9, 12]. In
many coun tries us age of anti-cy a nide an ti dotes by
med i cal emer gency teams or even fire men has be come
a stan dard pro ce dure [4, 5, 7, 12, 18, 23, 28]. This sit u -
a tion has caused a new prob lem for med ico-le gal anal -
y sis and opinioning, be cause new fac tors have ap -
peared which af fect cy a nide ki net ics. The pres ence of
the an ti dote it self in blood and tis sues can be a po ten -
tial interference factor in subsequent analysis.

Spe cific treat ment of cy a nide in tox i ca tion is based
on ap pli ca tion of three ba sic kinds of an ti dotes: metha -
emo globin in duc ing com pounds (the methaemoglobin 
binds cy a nide ions); com pounds di rectly com bin ing
with cyanides; and do nors of sul phur, which, af ter
 reaction with cyanides, make non toxic thiocyanides
[8, 10].

4. An ti dotes as po ten tial fac tors that in ter fere
with the re sults of tox i co log i cal anal y sis
and med ico-le gal opinioning

Re search on the in flu ence of methaemoglobinemia
(MtHb), as well as the time and the con di tions of stor -
age of bi o log i cal ma te rial on re sults of anal y sis for ev i -
den tial pur poses, was pre sented by Moriya and co-
work ers [26]. Ob ser va tions of in tox i ca tion con se quen -
ces in vic tims of fire were the in spi ra tion for the re -
search. Anal y sis of blood per formed us ing headspace
gas chro ma tog ra phy showed sig nif i cant dif fer ences in
cy a nide con cen tra tions, even though the sam ples were
col lected from vic tims who died in the same place of
ex po sure. An ex per i ment was car ried out us ing rab -
bits, which re ceived an in tra mus cu lar in jec tion of a le -
thal dose of po tas sium cy a nide. The in ves ti gated pop-
ulation was ad min is tered 3% so dium ni trate (an ti dote)
be fore in jec tion of the poi son, while a con trol group
re ceived phys i o log i cal salt. The hearts of an i mals,
filled with blood, were stored at 460oC for 1 hour
to sim u late over heat ing. Next, they were kept for
23 hours at 20–25oC, and for 48 hours at 4oC. Cy a nide
con cen tra tions were de ter mined af ter 23 and 48 hours.
The MtHb caused by the so dium ni trate in jec tion
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reached a con cen tra tion of 6.9%. In the in ves ti gated
pop u la tion, the cy a nide con cen tra tion de creased af ter
23 hours by 85% in com par i son with the con cen tra tion 
at the mo ment of the an i mals’ death. How ever, af ter
a sub se quent 48 hours of stor age at 4oC, the con cen tra -
tion in creased to 37% of the ini tial value.

Some of the hearts from the con trol group were not
cooled to 4oC. In these cases, the con cen tra tion of
cyanides was in de ter min able af ter the end of the ex -
per i ment. This phenomenon is dif fi cult to ex plain. It
was prob a bly caused by cy a nide re lease from blood
cells in autolytic pro cesses and their de po si tion in cells 
of heart mus cle. A sim i lar pro cess can oc cur in vic tims
of fire poi soned by cyanides. Ad min is tra tion of an ti -
dotes that have the abil ity to in duce methaemoglobin
causes not only a re dis tri bu tion of the cyanides from
re cep tor tis sues to blood, but also a de crease in their
pop u la tion in blood cells [32]. Cyanides can also be re -
leased from eryth ro cytes as a re sult of autolytic pro -
cesses. Thus, es tab lish ing a stan dard pro ce dure relat -
ing to time of sam pling and tox i co log i cal anal y sis
seems to be ex tremely im por tant as it may re duce in -
ter fer ence fac tors. 

In the ex per i ment de scribed above, the fact that the
mean con cen tra tion of cyanides in the con trol ma te rial
(with out so dium ni trate) at the mo ment of the an i mals’
death was over ten times lower (47.4 vs 3.56 mg/l) was 
sur pris ing and also dif fi cult to ex plain. It is pos si ble
that it was caused by a very dy namic dis tri bu tion of
cyanides in tis sues. The de crease in cyanides con cen -
tra tion in blood also oc curred in a dif fer ent way. In
23 hours it de creased by 46%, and af ter 48 hours
10% of the ini tial amount re mained. It seems that the
in flu ence of stor age con di tions of sam ples on cy a nide
ki net ics is an other fac tor which has to be taken into ac -
count in med ico-le gal opinioning.

In the case of mixed ex po sure to car bon mon ox ide
and hy dro gen cy a nide, part of the hae mo glo bin trans -
forms to carboxyhaemoglobin. This re duces the abil ity 
to trans port ox y gen into tis sues. Si mul ta neously, cy a -
nide ions block the pos si bil ity of uti liz ing ox y gen in
the cells, as a con se quence of in ac ti va tion of cyto -
chrome oxidase func tions [8, 10]. The men tioned
mechanisms lead to a sum ma tion of tis sue an oxia. This 
es pe cially con cerns or gans that are crit i cal in the in -
tox i ca tion pro cess – the brain and heart. From the mo -
ment of ad min is tra tion of an an ti dote which is able to
in duce methaemoglobin, a new fac tor which im pairs
ox y gen trans port has ap peared. In the ex per i men tal
con di tions de scribed above, the an ti dote was given be -
fore the poi son in jec tion, ob tain ing a small con cen tra -
tion of MtHb. To bal ance a po ten tially le thal dose of
cyanides, a min i mum con cen tra tion of 15% MtHb is

needed [8]. Dur ing life sav ing pro ce dures, which are
car ried out in stress ful con di tions, it is pos si ble to
over dose the an ti dote. In such a case, the MtHb con -
cen tra tion can reach val ues of over 50% [8, 10, 14]. 

Im prop erly im ple mented ther apy can be come an
ad di tional fac tor mak ing the prog no sis worse [7, 15].
Stud ies on mice, which, af ter re ceiv ing a sub-le thal
dose of po tas sium cy a nide, were placed in a CO at mo -
sphere for sev eral min utes, showed that mor tal ity in -
creased af ter the ap pli ca tion of an an ti dote (so dium
ni trate) by 25% in com par i son with an un treated con -
trol group. In a group which re ceived amyl ni trate as an 
an ti dote, mor tal ity in creased by 43%, and, when the
dose was dou bled, by as much as 59% [24]. A high
con cen tra tion of MtHb, caused by im proper ther apy,
can lead to life-threat en ing gen er al ised an oxia or
multi-or gan dam age [15]. 

The above-men tioned as pects of an ti dote us age,
par tic u larly the pos si bil ity of a threat to life caused by
im proper di ag no sis or ther apy, cre ate a real dan ger of
med i cal er rors. Be cause of the cir cum stances of in tox -
i ca tion and kind of toxic agent, this sit u a tion can be -
come the sub ject of ex pert opin ions by tox i col o gists
and fo ren sic med i cal doc tors. This is an ad di tional ar -
gu ment for draw ing up stan dard tox i co log i cal an a lyt i -
cal pro ce dures. It seems to be ad vis able to ad di tion ally
de ter mine the MtHb con cen tra tion in all fa tal cases of
fire smoke poi son ing where spe cific treat ment has
been ap plied. There is no such ne ces sity if metha -
emoglobin in duc ing drugs were not ad min is tered dur -
ing the ther a peu tic pro cess. 

Dur ing the ther apy, so dium dithionite should be
ad min is tered di rectly af ter dos age of methaemoglobin
in duc ing drugs. This leads to pro duc tion of thio cya -
nides, which are re moved by the kid neys. The pres -
ence of this drug can, how ever, lead to over es ti ma tion
of cy a nide con cen tra tion when us ing mi cro-dif fu sion
an a lyt i cal meth ods [25, 31]. 

 A new gen er a tion of an ti dotes to cy a nide in tox i ca -
tion has been avail able com mer cially for sev eral years. 
Hydroxocobalamin (HCB) is an an ti dote which does
not com pete with cyanides and car bon mon ox ide in
ox y gen trans port and uti li za tion in cells [5, 7, 23, 28].
It is a pre cur sor of vi ta min B12 – cyanocobalamin. Vi -
ta min B12 is pro duced as a re sult of com bin ing with cy -
a nide ions. Cyanocobalamin is re moved by the kid neys
in 2–3 days. A study by As ter and Baud, per formed
with fibroblast cul ture us ing la belled HCB, showed
that it pen e trates into cells, i.e. de tox i fi ca tion takes
place at re cep tor sites [3]. Up till now, no clin i cal
life-threat en ing side-ef fects have been dem on strated
[5, 7, 9]. In 1996, HCB was re leased onto the phar ma -
ceu ti cal mar ket in France and has be come a stan dard
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com po nent of med i cal kits of med i cal emer gency teams
for the rou tine treat ment of vic tims of fire [9, 28]. 

HKB at an ef fec tive life sav ing dos age (5 g) leads to 
pink ish col our of the mu cous and urine and can be
a cause of el e vated re sults of bio chem i cal anal y sis
based on colorimetric meth ods [11]. There fore, when
pre par ing med ico-le gal ex pert opin ions con cern ing
cause of death, the re li abil ity of tox i co log i cal anal y sis
us ing meth od ol ogy based on colorimetry should be
eval u ated with great care. 

Te-I and co-work ers de scribed a case of nearly
two-fold in crease of cy a nide con cen tra tion in pa tient
plasma an hour af ter HCB ad min is tra tion. The au thors
sug gest that, in the an a lyt i cal pro cess dur ing in cu ba -
tion with acid, cyanocobalamin re leases pre vi ously at -
tached cy a nide ions, thus giv ing a falsely el e vated
re sult. The in cu ba tion pro cess is the meth od olog i cal
foun da tion of the ap plied colorimetric mi cro-dif fu sion 
method [32].

The pre sented lit er a ture data in di cate that med -
ico-le gal ex pert opin ions con cern ing vic tims of fire
should not be lim ited only to cir cum stances of death
and de ter mi na tion of COHb in blood. Lack of con cur -
rent de ter mi na tion of cyanides can lead to in cor rect
con clu sions about the cause of death, par tic u larly in
the pres ence of low con cen tra tions of COHb. Ad min -
is tra tion of MtHb-in duc ing an ti dotes by med i cal emer -
gency teams ne ces si tates ad di tional de ter mi na tion of
this hae mo glo bin de riv a tive in blood, in or der to rule
out its in flu ence on the course of in tox i ca tion. The
high risk of an a lyt i cal mis takes, re sult ing from ad min -
is tra tion of an ti dotes and autolytic pro cesses and also
a lack of stan dard pro ce dures for col lect ing and stor ing 
bi o log i cal ma te rial lead to doubts at to whether blood
is the best me dium for es ti ma tion of risk of cy a nide ex -
po sure. Lindsay and co-work ers con sider that all cur -
rently uti lised an a lyt i cal meth ods are un suit able and
time-con sum ing and the re sults are non-com pa ra ble
and un re li able [21]. There fore the ques tion arises as to
whether re searches aimed at im prov ing meth ods of
blood anal y sis are head ing in the right di rec tion(s).

In 2001, Ikegaya and co-work ers pub lished the re -
sults of a study on the ac tiv ity of cytochrome oxidase
in var i ous or gans of lab o ra tory an i mals that had been
le thally poi soned by cyanides [13]. Tis sues of brain,
heart, lungs and liver were ho mogen ised, and next, af -
ter mi to chon dria ex trac tion, the ac tiv ity of cytochrome 
oxidase was de ter mined, us ing the cytochrome c ex -
tracted from the heart of an ox as a sub strate. The
cyanides were de ter mined in tis sue homogenates and
whole blood us ing the fluorometric method [30]. The
ac tiv ity of the cytochrome oxidase was low est in the
brain, which did not cor re late with the cy a nide con cen -

tra tion in this or gan. Higher con cen tra tions were de ter -
mined in all re main ing homogenates and in blood. The
level of cytochrome oxidase ac tiv ity was sta ble for
48 hours in all tis sue homogenates, ex clud ing kid neys. 
The con cen tra tion of cyanides de ter mined in blood
and homogenates was un sta ble and de creased grad u -
ally; there were sig nif i cant dif fer ences be tween con -
cen tra tions de pend ing on the in ves ti gated or gan. The
au thors state that this can be ex plained by rapid brain
death and cir cu la tory ar rest be fore the pro cess of cy a -
nide dis tri bu tion in or gans has fin ished. 

De ter mi na tion of mi to chon drial rhodanase ac tiv ity
or thiocyanides con cen tra tion in crit i cal or gans (brain,
heart) seems to be an equally in ter est ing re search
direction.

5. Con clu sions

1. The pre sence of hy drog en cy anide in fire smo ke
ne cessit ates its con sid era tion in toxi col ogi cal anal -
ysis and me dico-le gal opinioning.

2. A lack of stan dards con cern ing anal yti cal met hods, 
col lect ing and pre ser vati on of bio log ical ma ter ial
can be the cau se of opin ioni ng mistakes. 

3. Ap plic ati on of spe cif ic met hods of trea tme nt chan -
ges the cy anide ki net ics and in trod uces new fac tors 
that in terf ere in toxi col ogi cal analysis.

4. It would seem to be ad vis able to con tin ue with the
cur rent re sea rch direc tions or plan new ones aimed
at deve lop ing and ap plyi ng in direct met hods of qu -
ant ify ing cy anide expos ure.
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1. Wstêp

Cy jan owo dór jest jed nym z naj bard ziej gwa³tow nie
dzia³aj¹cych gaz ów dusz¹cych che miczne. Me chan izm
dzia³ania po lega na blo kow aniu przez jony cy jan owe  trój -
wartoœciowego ¿e laza oksy dazy cy toc hromo wej w mi-
to chond riach. W efekc ie do chod zi do hi poks ji wewn¹tr z -
kom órkowej i gwa³tow nego unier uch omie nia wszel kich
proce sów ¿ycio wych komór ki zwi¹za nych z prze mian¹
tle now¹. Tok sycznoœæ ostra zwi¹zana mo¿e byæ równie¿
ze spo¿yciem soli po tas owej lub so dow ej kwa su cy jan o -
wo dor owe go [8, 10].

Cy janki sta nowi¹ nie zbê dny sk³ad nik die ty, pon iewa¿ 
bior¹ udzia³ w wie lu pro ces ach me tab oli cznych i  synte -
zach, m.in. cy jank oba lam iny – wi tam iny B12 [8, 10]. Ro z -
wój prze mys³u che miczn ego, a szc zegól nie jego czê œci
zwi¹za nej z pro dukcj¹ two rzyw sztucz nych, zwi¹zków
ochrony roœlin i rozpus zczalników spo wod owa³, ¿e po -
jawi³y siê nowe, licz ne Ÿród³a emis ji jonów cy jan owy ch
[1, 2]. Wy roby prze twor zone w wiêk szoœ ci przy padk ów
nie sta nowi¹ zag ro¿ enia dla lu dzi. Ni ebezpieczeñstwo za -
truæ po jaw ia siê w chwi li, gdy w pro ces ie py rol izy tych
zwi¹zków do chod zi do nie kont rolo wan ego uwaln iania
kwa su cy jan owo dor owe go lub jo nów cy jan owy ch [1, 2,
7, 12]. W Sta nach Zjed noc zony ch AP w okres ie roku gi -
nie z po wodu na ra¿ enia na dymy po ¿ar owe 5 do 10 ty siê -
cy osób. Na pod staw ie bad añ tok syk olo gic znych krwi
jako g³ówn¹ prz ycz ynê roz poz nano wspó³ist niej¹ce za -
truc ie tlen kiem wêgla i cy jank ami [20, 27].

Ce lem pra cy jest zwr ócenie uwagi na po tenc jalne  mo¿ -
liwoœci po wstan ia pr oblem ów, a na wet b³êdów w opin iowa -
niu s¹dowo-le kars kim, wy nik aj¹cych z przed szpit alny ch
dzia³añ ra town iczo-me dyczn ych. Za stos owa nie  specy ficz -
nych me tod le czen ia mo¿e w istotny sposób wp³ywaæ na
wy nik anal izy tok syk olo gic znej. Taka sy tua cja wy maga
po djê cia dzia³añ zmie rzaj¹cych do we ryf ika cji obecn ie
sto sow any ch lub oprac owa nia no wych me tod anal ity cz -
nych oraz stan dar dów za bezp iecz ania i prze chow ywa nia
ma ter ia³u bio log iczne go. 

2. Pod staw owe bio mark ery za truc ia dy mami
po ¿ar owymi

Dymy po ¿ar owe s¹ mie szan in¹ gaz ów o dzia³aniu
dusz¹cym che miczn ie, fi zyczn ie i dr a¿ni¹cym.  Czynni -
kiem tok syczn ych, naj czêœc iej ko jar zonym ze œmie rte l -
nym skut kiem dzia³ania dymów, jest tle nek wêg la. Ze
wzg lêdu jed nak na po wszechne za stos owa nie two rzyw
sztucz nych, od kil ku lat po jaw iaj¹ siê opin ie o koni ecz -
noœci we ryf ika cji tego pogl¹du i wpro wad zenia no wych

st andardów po stêpowania ra tunk owe go w sto sunku do
osób za trut ych dy mami po¿arowymi [4, 5, 7, 9, 12, 17,
18, 23, 28]. 

Ba dan ia krwi na ob ecn oœæ cy jan ków u osób zmar³ych
w wy niku po ¿ar ów s¹ wy kon ywa ne rzad ko. Do brze udo -
k ume ntow ane przy padki do tycz¹ wy darzeñ zwi¹za nych
ze znacz¹c¹ liczb¹ ofiar lub wy kon ywa ne s¹ na zle cen ie
firm ubezp iecz enio wych. Anal izy krwi pasa ¿er ów  samo-
 lo tu, który sp³on¹³ na miêd zyn arodowym lot nis ku w Man -
che ster ze w 1985 roku wy kaza³y, ¿e g³ów nym  czynni -
kiem tok syczn ym by³ cyj anowo dór. W gru pie 54 ofiar a¿
87% mia³o stê¿enie cyjanków prze krac zaj¹ce 1 mg/l (me -
diana 2,2 mg/l) [22]. Wa rtoœæ ta uznaw ana jest za  poten -
cjalnie œmier teln¹ [8, 10, 21, 22]. Tyl ko 21% ofiar mia³o
we krwi œmiertelne stê¿enie kar boks yhe mog lob iny
(COHb) prze krac zaj¹ce 50% [22]. Po dobna sy tua cja mia ³a
miej sce pod czas po¿ aru ho telu w Pu erto Rico. U po nad
48% osób st ê¿enia cy janków prze krac za³y 1 mg/l, a tyl ko
u 5% wy kryto po tenc jalnie œm iert elne st ê¿en ie COHb [19]. 

Wy kon ana me taa nali za 2002 po ¿ar ów wy kaza³a, ¿e
w gru pach ofiar z tego sa mego miej sca nara ¿enia od 33%
do 98% osób mia³o stê¿ enie cyja nków we krwi nie -
znaczn ie pow y¿ej 1 mg/l, a od 5% do 48% stê ¿enia
uznane za œmier telne. Ba dan ia COHb ró wni e¿ ujawni³y
istotne ró¿nice miêdzy anal izo wan ymi gru pami wy no -
sz¹ce od 5% do 98% [1]. Au tor zy zwra caj¹ uwagê, ¿e
obec noœæ cyja nków w dy mach mo ¿na pr zewidzieæ na
pod staw ie wie dzy o tym, ja kiego typu obiekt p³onie.
Szczególnie du¿a iloœæ jonów cy jan owy ch jest emit owa -
na w po mieszc zeni ach, w kt órych pod staw owe wy posa -
¿e nie jest wy kon ane z two rzyw sztucz nych (biu ra, ho tele, 
sa moc hody, sa mol oty). Tlenek wêgla dominuje w po -
miesz c zeni ach mieszkalnych.

Ka ¿dy z ga zów od dzieln ie, tle nek wêg la lub cy ja -
nowo dór, mo¿e byæ przy czyn¹ zgo nu, ale w wie lu pu -
blik acj ach zwra ca siê uwagê na po tenc jalnie œm iert elne
dzia³anie su mar yczne st ê¿eñ œr edn ich [1, 4, 16, 29]. Baud 
i in. stwier dzili, ¿e wie le ofiar œmiertelnych w ba dan ej
przez nich po pul acji 109 osób za trut ych dy mami  po¿aro -
wymi mia³o st ê¿e nia COHb i cy jan ków zde cyd owa nie
ni¿sze od uznawanych za œmiertelne [4].

3. Spe cyf iczne me tody le czen ia

Gwa³to wnoœæ dzia³ania tok syczn ego cyj anków oraz
po gars zaj¹ca ro kow anie wspó³ob ecn oœæ w dy mach po -
¿arowych in nych ga zów, w tym g³ów nie tlen ku wêgla,
sta nowi czyn nik ob lig uj¹cy do na tychm iast owego dzia -
³ania lecz nic zego w okres ie przed trans port em do szpi tala 
[4, 5, 9, 7, 12]. W wie lu kra jach stan dard em sta³o siê ru -
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tyn owe sto sow anie ant ido tów prze ciwc yja nkow ych przez
ze spo³y ra town ictwa me dyczn ego, a na wet st ra¿aków [4,
5, 7, 12, 18, 23, 28]. Sy tua cja ta spo wod owa³a po wstan ie
no wego pro blemu dla anal ity ki i orzek ania  toksykolo -
gicz no-s¹do wego, po nie wa¿ po jawi³y siê do datk owe
czyn niki in ger uj¹ce w ki net ykê cy jan ków. Po tenc jalnym
czyn nik iem zak³ócaj¹cym ba dan ia anal ity czne mo¿e staæ
siê równ ie¿ sama obec noœæ od trutki we krwi i tkan kach.

Le czen ie spe cyf iczne zat ruæ cy jank ami oparte jest na
sto sow aniu trzech pod staw owy ch rod zajów od trut ek:
zwi¹zków tworz¹cych methemoglobinê, która nastêpnie
wi¹¿e jony cy jan owe; zwi¹zków be zpo œre dnio ³¹cz¹cych
siê z cy jank ami; do norów siar ki, która w po³¹cze niu
z nimi two rzy nie toks yczne tiocyjanki [8, 10].

4. Od trutki jako potencjalne czynniki
zak³ócaj¹ce wynik analizy toksykologicznej 
i opiniowanie s¹dowo-lekarskie

Ba dan ia wp³ywu met hem ogl obin emii (MtHb) oraz
cza su i war unków prze chow ywa nia ma ter ia³u ba daw -
czego na wy nik anal izy do wod owej przed stawi³ Mo riya
i in. [26]. In spir acj¹ do ba dañ by³y ob serw acje do kon ane
u ofiar po¿arów. Anal izy krwi wy kon ane me tod¹ chro -
mat ogr afii ga zow ej z za stos owa niem do izol acji tech niki
anal izy fazy nad pow ierzchni owej (he ads pace) wy kaza³y
znacz¹ce ró¿nice stê¿eñ cyjanków, mimo ¿e ma ter ia³ po -
brany by³ od ofiar zmar³ych w tych sa mym miej scu nara -
¿enia. Eks per yme nt ba dawc zy wy kon any zo sta³ na kró -
li kach, kt órym poda no domi êœniowo œmie rteln¹ dawkê
cy janku po tasu. Gru pa ba dana otrzyma³a przed poda niem 
tru ciz ny 3% azot yn sodu w in iekc ji (an tid otum), a gru pa
kon trol na – sól fi zjol ogi czn¹. Ser ca zwierz¹t wype³nio ne
krwi¹ prze chow ywa no przez 1 godzinê w tem per atu rze
460oC, co sy mul owa³o prze grzan ie, nast êpnie przez
23 go dziny w tem per atu rze 20–25oC, a przez ko lejne
48 go dzin w tem per atu rze 4oC. Cy janki oznac zano po 23
i 48 go dzin ach. MtHb spo wod owa na poda niem azot ynu
sodu osi¹gnê³a wart oœæ 6,9%. W gru pie ba dan ej po 23 go -
dzi nach za obs erwo wano spa dek stê ¿enia cyj anków o 85%
w re lac ji do wa rto œci w chwi li œmie rci zwierz¹t, ale po
dal szych 48 go dzin ach prze chow ywa nia w  tempe ra turze
4oC stê¿ enie wzros³o do 37% wartoœci wyjœciowej.

Czê œæ serc zwierz¹t z gru py kon trol nej nie by³a pod -
dana sch³od zen iu do 4oC i st ê¿e nie cy jan ków by³o w tych
przy padk ach nie oznac zalne po zak oñcze niu eks per yme n -
tu. Wyj aœn ien ie tego zja wis ka jest trud ne. Mo¿l iwe, ¿e
spo wod owa ne zo sta³o uwaln iani em siê  cyjan ków z krwi -
nek w wy niku pr oce sów au tol ity cznych, a na stê pnie de -
pon owa niem ich w ko mór kach mi êœn ia ser ca. Po dobny
pro ces mo¿e wys têpowaæ u za trut ych cy jank ami ofiar po -
¿arów. Poda nie an tid otum o dzia³aniu me the mog lobi -
notwórczym nie tyl ko po wod uje re dys try bucjê cy jan ków
z tka nek re cept oro wych do krwi, ale ta k¿e zmniej sza pulê 

zde pon owan¹ w krwin kach [32]. Cy janki mog¹ uw alni aæ
siê z er ytro cytów ta k¿e w wy niku pr oce sów au tol ity cz -
nych. W zwi¹zku z tym wy daje siê nie zmiern ie istotne
ustal enie stan dardu cza sow ego dla po bier ania ma ter ia³u
oraz wy kon ania anal izy tok syk olo gic znej, pon iew a¿ mo -
¿e to ogr ani czyæ wp³yw czy nni ków zak³ócaj¹cych. 

W opis anym wy¿ej eks per yme ncie za skak uj¹cy i rów-
 nie¿ trud ny do wyja œnienia jest fakt, ¿e w chwi li œmie rci
zwierz¹t œrednie stê¿enie cyjanków w ma ter iale kon trol -
nym (bez azot ynu sodu) by³o po nad dz iesiêciokrotnie
 ni¿ sze (47,4 vs 3,56 mg/l). Mo ¿liwe, ¿e by³o to spo wod o -
wa ne bar dzo dy nam icznym roz mieszc zani em cyj anków
w tkan kach. Spa dek stê ¿enia cyj anków we krwi tak ¿e
prze biega³ od mienn ie. Po 23 go dzin ach dosz³o do ob -
ni¿e nia go o 46%, a po 48 po zos ta³o 10% wa rto œci wyj œ -
ci o wej. Wy daje siê, ¿e wp³yw wa run ków prze chow ywa-
nia ma ter ia³u na ki net ykê cy jan ków jest ko lejn ym czyn -
nik iem, który musi byæ uwzg lêd niany w opin iowa niu
s¹dowo-le kars kim.

W przy padku mie szan ej eks poz ycji na tle nek wêg la
i cyj anowodór czê œæ he mog lobi ny ulega prze mian ie w ka r -
bo ksy hemoglobinê. Obni ¿a to zdol noœæ trans portu tle nu
do tka nek. Jed noczeœnie jony cy jan owe blo kuj¹ mo ¿li -
woœæ wy kor zyst ania tle nu w kom órkach wsku tek wy³¹-
 cze nia funk cji oksy dazy cy toc hromo wej [8, 10]. Wy -
mie nione me chan izmy po wod uj¹ efekt su mow ania anok -
sji tka nek. W spo sób szc zególny do tyc zy to narz¹dów
kry tyczn ych dla za truc ia – mó zgu i ser ca. Z chwil¹ poda -
nia an tid otum o dzia³aniu me the mog lobinotwórczym po -
jaw ia siê ko lejny czyn nik upoœ ledzaj¹cy trans port tle nu.
W wa runk ach opis ane go wy¿ej eks per yme ntu an tid otum
poda no przed in iekcj¹ tru ciz ny, uzys kuj¹c nie wielk ie stê -
¿enie MtHb. Dla zró wnowa ¿enia po tenc jalnie  œmier tel -
nej daw ki cyj anków nie zbêdne jest osi¹gni êcie stê ¿enia
mi nim um 15% MtHb [8]. W wa runk ach stre su pod czas
dzia³añ ra town icz ych mo¿e do jœæ do przedaw kow ania
an tid otum. St ê¿e nia MtHb mog¹ osi¹gn¹æ wó wcz as war -
toœci wy ¿sze ni¿ 50% [8, 10, 14].

Niew³aœ ciwie wd ro¿o na te rap ia mo¿e staæ siê  dodat -
kowym czyn nik iem po gars zaj¹cym ro kow anie [7, 15].
Ba dan ia na my szach, kt órym poda no sub let aln¹ daw kê
cy janku po tasu i na stê pnie umieszc zono je na kil ka mi nut
w at mosf erze CO wy kaza³y, ¿e po za stos owa niu od trutki
w po staci azot ynu sodu œmie rte lnoœæ wzros³a o 25%
w sto sunku do nie lec zonej tym le kiem gru py kon trol nej.
W gru pie, któ ra otrzyma³a jako odtrut kê azot yn amylu,
œmie rtelnoœæ wzros³a o 43%, a po dwu krotn ym zwi êksze -
niu daw ki a¿ o 59% [24]. Wy sok ie st ê¿e nie MtHb spo -
wod owa ne niew³aœc iw¹ te rapi¹ mo¿e sp owo dowaæ za -
gra ¿aj¹c¹ ¿yciu uogólniona anoksjê lub uszkodzenia wie -
lon arz¹dowe [15].

Wy mien ione aspekty sto sow ania od trut ek, a w sz cze -
g ólnoœci mo ¿liw oœæ za gro¿ enia ¿y cia wy nik aj¹ca z nie -
w³aœ ciw ej dia gnozy lub te rap ii, stwa rzaj¹ re aln¹ mo¿ li -
woœæ pope³nie nia b³êdu le kars kiego. Ze wz glêdu na  oko -
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licznoœci za truc ia i ro dzaj czyn nika tok syczn ego sy tua cja
ta mo¿e staæ siê przed miot em opin iowa nia dla  toksyko -
logów i le kar zy s¹do wych. Jest to ko lejny ar gum ent za
oprac owa niem stand ard ów tok syk olo gic znego post êpo -
wania anal ity cznego. Wy daje siê, ¿e we wszyst kich przy -
padk ach zatr uæ dy mami po ¿ar owymi, w kt óry ch wdro-
 ¿ono le czen ie spe cyf iczne, a któ re zak oñc zy³y siê zgo nem, 
nal e¿y do datk owo oz nacz aæ st ê¿en ie MtHb. Nie ma ta kiej
ko niecznoœci, je ¿eli w pro ces ie te rap euty cznym nie zo -
sta³y poda ne leki meth emoglobinotwórcze. 

Te rap ia le kami me the moglobinotwórczymi wy maga
poda nia tio siarc zanu sodu bez poœre dnio po ich za stos o -
wa niu. Po wstaj¹ce wó wczas tio cyj anki s¹ wy dal ane przez
ner ki. Obe cnoœæ tego leku po wod uje jed nak fa³szy wie
wy sok ie wy niki st ê¿e nia cy jan ków oznac zany ch za po -
moc¹ mi krod yfu zyj nych me tod anal ity cznych [25, 31].

Od kil ku lat na ryn ku far mac euty cznym ist nieje nowa
ge ner acja an tid otum do sto sow ania u osób za trut ych cy -
jank ami. Hy droks yko bal ami na (HKB) jest od trutk¹ nie -
konk uruj¹c¹ z cy jank ami i tlen kiem wêgla w pro ces ie
trans portu i utyl iza cji komó rko wej tle nu [5, 7, 23, 28].
Jest pre kurs orem wi tam iny B12 – cy jan oko bal ami ny. Wi -
tam ina ta po wstaje w wy niku przy³¹cze nia jon ów  cyja -
nowych. Cy jan oko bal ami na jest wy dal ana z or gan izmu
przez ner ki w cza sie 2–3 dni. Ba dan ia wy kon ane na ho -
dowl ach fi brob lastów z wy kor zyst aniem zna kow anej
 pro mieniotwórczo HKB wy kaza³y, ¿e pe net ruje ona do
wn êtr za ko mór ek, czy li dzia³anie od truw aj¹ce od bywa
siê w miej scach re cept oro wych [3]. Do tychc zas nie wy -
kaz ano ¿a dny ch kli niczn ych obj awów uboczn ych za gra-
 ¿aj¹cych ¿y ciu po jej za stos owa niu [5, 7, 9]. Od 1996 ro -
ku HKB zo sta³a za akc epto wana do ob rotu far mac euty cz -
nego we Fran cji i wesz³a do u¿yc ia jako elem ent wypo -
sa¿e nia ze spo³ów ra town ictwa me dyczn ego do ru tyn o -
we go po daw ania jej ofiar om po¿ar ów [9, 28]. 

HKB po daw ana w daw ce sku teczn ie ra tuj¹cej ¿y cie
(5 g) po wod uje ró ¿owe za barw ienie œl uzów ek i mo czu
oraz mo¿e byæ przy czyn¹ uzys kiwa nia zawy ¿ony ch wy -
nik ów badañ bio chem iczny ch opart ych na me tod ach ko -
lor yme try cznych [11]. Wy daje siê wiêc, ¿e z tego powo -
du w opin iowa niu s¹dowo-le kars kim o przy czyn ie zgo nu 
z du¿¹ ost ro¿noœci¹ nal e¿a³oby oce niaæ wia rygodnoœæ
bad añ tok syk olo gic znych, któ rych metodologia oparta
jest na kolorymetrii.

Te-I i in. opis ali przy pad ek bli sko dwu krotn ego wzro s -
tu stê¿ enia cyja nków w osoc zu pa cjenta po  godzi nie od
poda nia HKB. Au tor zy su ger uj¹, ¿e cy jan oko bal a mi na
w pro ces ie anal ity cznym pod czas in kub acji z kwa sem
uwaln ia przy³¹czo ne uprzedn io jony cy jan owe, da j¹c fa³- 
szy wie zaw y¿ony wy nik. Pro ces in kub acji jest pod staw¹
me tod olo gic zn¹ za stos owa nej ko lor yme t ry cz nej me tody
mi krod yfu zyj nej [32].

Przed staw ione dane zacze rpni ête z li ter atu ry przed -
miotu wska zuj¹, ¿e opin iowa nie s¹dowo-le kars kie u ofiar 
po¿arów oparte wy³¹cznie na anal izie okol icz noœci zgo nu 

i ba dan iu krwi w kie runku obe cnoœ ci COHb nie po winno
mieæ miej sca. Brak równ oczesnego oznac zenia cyjan ków 
mo¿e spowo dowaæ wyci¹gniêc ie myl nych wni osków co
do przy czyny zgo nu, szc zególnie w przy padk ach ni skich
st ê¿eñ COHb. Za stos owa nie przez ze spo³y ra tunk owe
an tido tów po wod uj¹cych po wstan ie MtHb wy maga do -
datk owo oznac zenia zawar toœci tej po staci he mog lobi ny
we krwi w celu wy kluc zenia jej wp³ywu na prze bieg za -
truc ia. Du¿a mo ¿liw oœæ pope³nie nia b³êdów anal ity cz -
nych wy nik aj¹ca z za stos owa nia an tido tów, pro gres ji
proc esów au tol ity cznych oraz bra ku sta ndardów po bier a -
nia i prze chow ywa nia ma ter ia³u bio log iczne go ro dzi w¹t -
p liwo œci, czy krew jest w³aœ ciwym me dium do oceny
nara ¿enia na cy janki. Lind say i in. pre zent uj¹ pogl¹d, ¿e
wszyst kie sto sow ane obecn ie me tody anal ity czne s¹ nie -
w³aœci we i pra coch³onne, a uzys kane wy niki  nieporów -
nywalne i o ma³ej wi ary godnoœci [21]. Na le¿y wiêc za daæ 
py tan ie, czy w zwi¹zku z tym kierunki badawcze zmie -
rzaj¹ce do usprawnienia analitycznych metod badania
krwi s¹ w³aœciwe? 

W 2001 roku Ikeg aya i in. opub liko wali wy niki ba dañ 
nad ak tyw noœci¹ oksy dazy cy toc hromo wej w ró ¿ny ch
narz¹dach zwierz¹t la bor ato ryj nych za trut ych œm iert elnie 
cy jank ami [13]. Tkan ki mózgu, ser ca, p³uc i ner ki by³y
ho mog eni zow ane, a na stê pnie po wy izol owa niu  mito -
chondriów mie rzono akt ywno œæ oksy dazy cy toc hromo -
wej, wy kor zyst uj¹c jako sub strat cy toc hrom c wy izolo -
wany z ser ca wo³u. Cy janki oznac zano w ho mog ena tach
tka nek i krwi pe³niej me tod¹ flu orom etr yczn¹ [30]. Ak -
tywn oœæ oksy dazy cy toc hromo wej by³a na jni ¿sza w mó z -
gu, co nie ko rel owa³o ze st ê¿e niem cy jan ków w tym
narz¹dzie. Wy ¿sze st ê¿e nia wy stê powa³y we wszyst kich
po zos ta³ych ho mog ena tach i we krwi. Z wyj¹tkiem ne rek
we wszyst kich ho mog ena tach tkan kow ych po ziom ak -
tywnoœci oksy dazy cy toc hromo wej by³ sta bilny przez
2 doby. Stê¿enie cyjanków mie rzone we krwi i ho mog e -
na tach by³o nie stab ilne i stop niowo siê obni ¿a³o; wy stê -
powa³y znacz¹ce ró¿nice stê¿eñ w zale¿noœci od bada -
nego narz¹du. Au tor zy t³umacz¹ to szybk¹ œmierci¹ mó z -
gu i zatrzymaniem kr¹¿enia przed zakoñczeniem procesu
narz¹dowej dystrybucji cyjanków.

Mo ¿li we, ¿e ró wnie in ter esuj¹cym kie runk iem ba -
dawc zym by³oby oznac zanie aktyw noœci ro dan azy mi -
toc hondr ialnej lub st ê¿e nia ti ocy janków w narz¹dach
kry tycz nych (mózg, serce).

5. Wnio ski

1. Obecnoœæ cy jan owo doru w dy mach po ¿arowych wy -
maga uw zgl êdnienia tego czyn nika w anal iza ch tok -
syk olo gic znych i w opin iowa niu s¹dowo-le kars kim. 

2. Brak standardów do tycz¹cych me tod anal ity cznych
oraz po bier ania i za bezp iecz ania ma ter ia³u  biolo -
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gicznego po wod uje mo ¿li woœæ myl nego opin io wa -
nia.

3. Sto sow anie spe cyf iczny ch me tod le czen ia zmie nia
kine tykê cyja nków i wpro wad za do datk owe czyn niki 
zak³ócaj¹ce anal izy tok syk olo gic zne.

4. Niezbêdne wy daje siê wy tyc zenie lub kon tyn uac ja
kie run ków ba dawc zych zmie rzaj¹cych do oprac owa -
nia i wdro¿ enia poœre dni ch me tod kwan tyf ikuj¹cych
nara ¿en ie na cy janki.                
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