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ABSTRACT

Introduction: Salt (NaCl) is a chemical compound widely used
in everyday life and in a number of medical procedures.

Case report: The paper presents a case of unintentional fatal
poisoning with saltwater, resulting from improperly provided
first aid in a subject who attempted suicide (overdose of medi-
cation), and consulted by forensic experts for potential medi-
cal malpractice. A 34-year-old woman drank about 10 glasses
of water (2500 mL) with a significant amount of salt. There was
no subsequent vomiting, but at first severe water-electrolyte

ABSTRAKT

Wstep: S6l kuchenna (NaCl) jest zwigzkiem chemicznym
powszechnie wykorzystywanym zaré6wno w zyciu codzien-
nym, jak i w okreslonych procedurach medycznych.

Opis przypadku: W pracy przedstawiono opiniowany pod katem
popelnienia btedu lekarskiego przypadek niezamierzonego
$Smiertelnego zatrucia roztworem soli kuchennej, ktére byto
nastepstwem niefachowo udzielanej pomocy przedmedycznej
osobie po podjetej przez nig probie samobdjczej (spozycie lekéw).
W konsekwencji wypicia przez 34-letnia kobiete ok. 10 szklanek

WSTEP

Sol kuchenna (NaCl) jest prostym zwigzkiem chemicznym two-
rzacym w przyrodzie poktady soli kamiennej oraz wystepuja-
cym w postaci rozpuszczonej w wodzie morskiej i w wodach

mineralnych. Wystepuje réwniez w organizmach zywych, m.in.
w plynie pozakomérkowym. Jony Na* i CI” odgrywajg kluczowa

role w wielu procesach fizjologicznych, np. w regulacji gospo-
darki wodnej, utrzymywaniu statego ci$nienia tetniczego czy
funkcjonowaniu uktadu nerwowego. W medycynie 0,9% roz-
twér NaCl (sél fizjologiczna) stosowany jest jako ptyn infuzyjny.
W latach 60. XX w. podreczniki medyczne zalecaty stosowanie

wodnych roztworéw soli kuchennej w celu wywotania wymio-
téw. Jednak bardzo szybko dostrzezono zagrozenia wynika-
jace z takiego postepowania, a po opisaniu kilku przypadkéw
$miertelnych odstapiono od tej procedury [1, 2].

Pomimo wielu zagrozen wynikajacych z przedawkowania
roztworow soli kuchennej sg one nadal chetnie stosowane
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imbalance (severe hypernatremia) occurred and, consequently,
multiple intracranial haematomas formed, ultimately leading
to death.

Conclusion: This case illustrates the still existing lack of ade-
quate awareness of the causes and consequences of severe water-
electrolyte imbalance which may result from incorrect attempts
to treat acute poisoning.

Keywords: sodium chloride; poisoning; hypernatremia; water-
electrolyte imbalance.

wody ze znaczna iloScig soli i braku pézniejszych wymiotéw
najpierw doszto do ciezkich zaburzen gospodarki wodno-elek-
trolitowej (ostra hipernatremia), a nastepnie wystapity mnogie
krwiaki wewnatrzczaszkowe prowadzace ostatecznie do zgonu.
Whiosek: Opisany przypadek wskazuje na wciaz istniejacy brak
nalezytej Swiadomo$ci w kwestii przyczyn i nastepstw ostrych
zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej, jakie moga by¢ skut-
kiem btednych préb leczenia ostrych zatruc.

Stowa kluczowe: chlorek sodu; zatrucie; hipernatremia; zabu-
rzenia wodno-elektrolitowe.

w warunkach domowych jako skuteczne i bezpieczne $rodki
wymiotne [3].

W pracy przedstawiono, opiniowany pod katem mozliwosci
popetnienia btedu lekarskiego, przypadek niezamierzonego
$miertelnego zatrucia roztworem soli kuchennej bedacego
nastepstwem niefachowo udzielonej pomocy przedmedyczne;j.

OPIS PRZYPADKU

Z dokumentacji medycznej wiadomo, ze w nocy ok. godz.
23.40 zespodt karetki pogotowia ratunkowego zostat wezwany
do 34-letniej kobiety, ktoéra ok. 1,5-2 godz. wcze$niej wypita
alkohol i zazyta 12 tabletek preparatu Ketonal forte (ketopro-
fen, 100 mg). Pacjentka byta przytomna, nieco posypiajaca,
odpowiadata na pytania. W celu sprowokowania wymiotéw
wypita ok. 10 szklanek wody z sola (doktadna dawka soli nie
zostata podana), jednak nie wymiotowata. W badaniu lekarz
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karetki pogotowia ratunkowego stwierdzit czynno$¢ serca
miarowa, tony czyste, ci$nienie tetnicze krwi - 150/90 mmHg,
czesto$¢ tetna - 83/min, czesto$¢ oddechu - 25/min, saturacja
0 - 97, poziom glukozy - 163 mg%. Swiadomo$¢ w skali Glas-
gow oceniono na 14 pkt. Brzuch byt miekki. Pacjentce podano
3 tabletki preparatu Ranigast (ranitydyna, 150 mg), zalecono
lezenie, wypoczynek i opieke rodziny, a w razie béléw nad-
brzusza gastroskopie.

Okoto 3 godz. pézniej (4,5-5 godz. od zatrucia, o godz.
3.00) zespo6t pogotowia ratunkowego ponownie interwe-
niowat, poniewaz stan chorej sie pogarszat, wystapita bie-
gunka, chora stracita przytomnos$¢, po czym nastgpit napad
drgawek. W badaniu lekarskim stwierdzono, ze chora byta
przytomna, posypiajaca, na pytania odpowiadata leniwie lub
wecale, otwierata oczy. Pacjentka byta wydolna kragzeniowo
i oddechowo, Zrenice miata réwne. Objawéw oponowych, obja-
wow piramidowych (np. objawu Babinskiego) czy drgawek nie
stwierdzono. Ci$nienie tetnicze krwi wynosito 150/100 mmHg,
czesto$c tetna - 102/min, czesto$¢ oddechu - 30/min, satura-
cja 0, - 94. Swiadomo$¢ w skali Glasgow oceniono na 12 pkt.
Podano 2 amputki leku klonazepamu. Zalecono wypoczynek,
arano wizyte u lekarza rodzinnego oraz konsultacje neurolo-
giczna. Jako przyczyne stanu pacjentki lekarz przyjat prawdo-
podobny wptyw leku ketoprofen i jego dziatan niepozadanych,
jakie moga pojawia¢ sie w przypadku przedawkowania (np.
splatanie, senno$¢, zaburzenia §wiadomosci, zawroty gtowy,
a nawet drgawki).

W dniu nastepnym po godz. 9 rano rodzina wraz z nieprzy-
tomna pacjentka udata sie do lekarza rodzinnego. Z wywiadu
wynika, ze napady drgawkowe powtarzaty sie wéwczas
u kobiety co ok. 7 min. Lekarz rodzinny po zbadaniu chorej
postanowit nie przenosic¢ jej z samochodu do przychodni,
po czym wezwat zespo6t pogotowia ratunkowego.

Dwie godziny pézniej (ok. 15-15,5 godz. od zatrucia) do chorej
przyjechat zesp6t pogotowia ratunkowego. W badaniu lekar-
skim odnotowano epizod drgawkowy. Chora byta nieprzy-
tomna, a Zrenice miata sztywne i réwne. Swiadomo$¢ w skali
Glasgow oceniono na 3 pkt. Objawy oponowe i objaw Babin-
skiego byty ujemne. Ci$nienie tetnicze krwi wynosito 114/70
mmHg, czesto$¢ tetna - 123/min, czesto$¢ oddechu - 20/min,
saturacja O, - 83. Podano dozylnie leki z grupy benzodiaze-
pin (klonazepam i diazepam), po czym chorg przewieziono
na szpitalny oddziat ratunkowy.

Przy przyjeciu w warunkach szpitalnego oddziatu ratun-
kowego wykonano w trybie pilnym badanie tomografii kom-
puterowej gtowy (TK), w ktérym stwierdzono:

— w prawej p6tkuli mézgu, w okolicy skroniowej kilka nie-
regularnych ognisk hiperdensyjnych o charakterze krwiakow
srédmézgowych otoczonych hipodensyjna strefa obrzeku lub
hemolizy (najwiekszy miat wymiary 35x40x50 mm),

— obecnos¢ zmian hiperdensyjnych o charakterze wyna-
czynionej krwi w przestrzeniach podpajeczych podstawy
czaszki (zbiornikach podstawy), nad prawa pdétkula mézgu
w okolicach czotowej, skroniowej i ciemieniowej oraz nad lewa
potkula mézgu w okolicach czotowej i ciemieniowej, a takze
od przodu w okolicy przysierpowej,
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— poszerzenie przestrzeni przymézgowej do 4 mm w oko-
licy czotowej nad prawa pétkula mézgu, zwezenie bruzd i szcze-
lin prawej potkuli moézgu, ucisk na prawg komore boczng mézgu
i efekt masy w postaci przemieszczenia struktur Srodkowych
mdzgu z prawa na lewo o mniej wiecej 5 mm (tj. wklinowanie
pod sierp mdzgu).

Po wykonaniu badan ré6wnowagi kwasowo-zasadowej
stwierdzono kwasice metaboliczna z pH 7,071; pCO; 42,1 mmHg;
HCO;3 11,7 mmol/L; BE -16,5 mmol/L. Zlecono takze oznaczenie
alkoholu etylowego, ktére wynosito 0,09%o (stezenie ,fizjolo-
giczne”, prawnie dopuszczalne). Laboratorium nie miato moz-
liwo$ci aparaturowych do oznaczenia stezenia leku ketopro-
fenu. W badaniach biochemicznych odchylenia stwierdzono
w stezeniach sodu i potasu w surowicy, ktére wynosity odpo-
wiednio 182 mmol/L (norma 135-147 mmol/L) oraz 3,37 mmol/L
(norma 3,7-5,3 mmol/L). Powtérny jonogram wykazat stezenie
sodu 184 mmol/L, potasu 2,82 mmol/L, chlorki 156 mmol/L
(norma 96-106 mmol/L), wapn catkowity 7,3 mg/dL (norma
8,8-10,6 mg/dL).

Pacjentke z rozpoznanym krwiakiem $rédmézgowym, nie-
przytomna, zaintubowana, na oddechu wspomaganym, z pod-
taczong pompa infuzyjna, z podawanym lekiem thiopentalem
przetransportowano do innego szpitala w celu zaopatrzenia
w warunkach ostrego dyzuru neurochirurgicznego. Przy przy-
jeciu na oddziat intensywnej terapii odnotowano, Ze pacjentka
byta niewydolna krazeniowo i oddechowo (konieczna byty:
intubacja, oddech kontrolowy, aminy katecholowe), ze wzra-
stajacym ci$nieniem wewnatrzczaszkowym. Z uwagi na stan
ogdlny konsultujacy neurochirurdzy nie zakwalifikowali
pacjentki do zabiegu operacyjnego. W kontrolnych badaniach
potwierdzono hipernatremie (180 mmol/L) oraz hiperchlore-
mie (152 mmol/L). W leczeniu stosowano preparaty: Mannitol,
Natrium Bicarbonatrium, Biofazolin, Aldactan, Bicarbonat, KCI,
Tazocin, Calcium, Fentanyl, Pyralgin, Tetraspan, 5% Glukoza
716 jedn. Insuliny, a takze Dopamine i Levonor.

W nastepnym dniu przy postepujacym pogorszeniu stanu
zdrowia pacjentki wykonano badanie RTG klatki piersio-
wej, stwierdzajgc zapalenie ptuc. W badaniach laboratoryj-
nych poziom sodu wahat sie 180-191 mmol/L, a chlorkéw
140-156 mmol/L. Ci$nienie wewnatrzczaszkowe wzrosto z 18
do 80, a takze pojawita sie goraczka 38,8°C.

W kolejnej dobie hospitalizacji stan pacjentki nie ulegat
poprawie. Wysokie poziomy sodu i chlorkéw nadal sie utrzy-
mywaty (odpowiednio 185 i 150 mmol/L). W godzinach popo-
tudniowych doszto do gwattownego pogorszenia stanu chorej
z zalamaniem krazenia, co skutkowato jej zgonem. Za bez-
posrednig przyczyne zgonu przyjeto masywne krwawienie
podpajeczyndéwkowe, krwotok podostry ptata skroniowego
ijader podstawy prawej pétkuli mézgu oraz obrzek mézgu,
powiktane obustronnym zapaleniem ptuc.

Z uwagi na okoliczno$ci sprawy wszczeto $ledztwo w spra-
wie nieumys$lnego spowodowania $mierci 34-letniej kobiety
(art. 155 k.k.). Analiza akt sprawy, w tym dokumentacji medycz-
nej, pozwolita biegtym na stwierdzenie, zZe najbardziej praw-
dopodobna przyczyng powstania krwiakéw $rédmdzgowych
byty ciezkie zaburzenia elektrolitowe, za ktére odpowiada nie
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tylko spozycie przez 34-letnia kobiete kliku szklanek wody
z duza zawartoscig soli kuchennej, lecz takze utrzymujacy sie
przez kilka godzin nieleczony stan padaczkowy. Ponadto biegli
sadowi z zakresu medycyny sadowej, toksykologii i neurologii
w swojej opinii stwierdzili nieprawidtowos$ci w postepowaniu
lekarza A.Ch. w trakcie udzielania pomocy 34-letniej kobiecie,
co narazito ja na bezposrednie niebezpieczenstwo utraty zycia
badz ciezkiego uszczerbku na zdrowiu.

DYSKUSJA

Hipernatremia, czyli wzrost stezenia sodu w osoczu powyzej
148 mmol/L, moze by¢ spowodowana utratg samej wody, nie-
dostateczng podaza wody, nieprawidtowa funkcjg osmolatu
w o$rodkowym uktadzie nerwowym czy nadmierna podaza
sodu. Wspdlna cecha wszystkich stanéw chorobowych prze-
biegajacych z hipernatremia jest wzrost molarnosci ptynow
ustrojowych.

W hipernatremii wywotanej nadmierna podazg sodu docho-
dzi do hipertonii ptynu pozakomdrkowego warunkujacego
odwodnienie komdrek (co skutkuje zmniejszeniem przestrzeni
wodnej srédkomoérkowej) oraz do réwnoczesnego zwiekszenia
przestrzeni wodnej pozakomoérkowej. Zwieksza sie stezenie
substancji osmotycznie czynnych w ptynie obu przestrzeni
wodnych oraz ogdlnoustrojowa zawarto$¢ sodu.

W hipernatremii ostrej, spowodowanej nadmierng podaza
sodu, stwierdza sie objawy uszkodzenia oSrodkowego uktadu
nerwowego, ktore charakteryzujg sie zaburzeniami orientacji,
omamami, wysokg gorgczka, wzmozonym napieciem mie$ni
szkieletowych, drgawkami oraz $piaczka [4, 5, 6]. Badania
autopsyjne wykazuja krwotoki wewnatrzczaszkowe [5, 7]

W pi$miennictwie opisywany jest przypadek kobiety, kto-
rej ratownicy medyczni podali 0,5 kg soli w 1500 mL wody
w celu sprowokowania wymiotdw. Pacjentka wypita 1 L tak
sporzadzonego $srodka (330 g NaCl). Przy przyjeciu do szpi-
tala pacjentka byta pobudzona, bez kontaktu stowno-logicz-
nego, a oznaczone stezenie sodu wynosito 177 mmol/Li chloru
151 mmol/L [8]. Casavant i Fitch opisujg zgon mtodego mez-
czyzny, u ktérego stwierdzono hipernatremie (195 mmol/L)
po spozyciu wody z solg [3].

W przedstawionym przypadku poziomy sodu
(Na 180-191 mmol/L) i chlorkéw (Cl 140-156 mmol/L) byty
zblizone do opisywanych w literaturze zgonéw w wyniku
hipernatremii [1, 3, 8]. Hipernatremia skutkowata wysta-
pieniem ciezkich zaburzen gospodarki wodno-elektrolito-
wej, a nastepnie mnogich krwiakéw wewnatrzczaszkowych
prowadzacych ostatecznie do zgonu. Majac na uwadze dane
z wywiadu wskazujace na przyjecie duzej ilosci roztworu soli
kuchennej przyjeto, ze powstanie tych zmian w osSrodkowym
uktadzie nerwowym wynikato m.in. ze znacznego odwodnie-
nia tkanki mézgowej, co spowodowato pekniecie drobnych
wewnatrzkomoérkowych naczyn krwiono$nych. Brak zmian
urazowych w obrebie powtok czaszkowych i kosci czaszki
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wykluczyt w przedstawionym przypadku mozliwo$¢ urazo-
wej przyczyny krwawien wewnatrzczaszkowych, ktére moga
réwniez powodowac wystapienie zaburzen elektrolitowych
z hipernatremia wiacznie.

W pismiennictwie przedstawiono schematy postepowania
medycznego, dzieki ktérym dochodzi do wyréwnania hiper-
natremii. W tym celu stosowane s roztwory glukozy, hipo-
toniczne roztwory chlorku sodu (0,45% NaCl) lub ich kombi-
nacje [3, 9, 10, 11]. Wisniewski i wsp. podajg, Zze w przypadku
pacjentéw z hipernatremia mozna zastosowac 5% roztwor
glukozy z jednoczesna dozylng podazg insuliny i chlorku potasu
w celu unikniecia hiperglikemizacji oraz hipokalemii [8].

W opisywanym przypadku, pomimo wielokrotnego odno-
towania w badaniach laboratoryjnych wysokich stezen sodu
(191 mmol/L) oraz chloru (do 151 mmol/L), az do zgonu pacjentki
nie rozpoznano ostrej hipernatremii, nie wdrozono réwniez
typowego dla tego stanu postepowania terapeutycznego. Pod-
kresli¢ nalezy, ze w czasie hospitalizacji pacjentce podawano
preparaty soli fizjologicznej, co dodatkowo wptywato na pogor-
szenie jej stanu zdrowia.

WNIOSEK

Opisany przypadek wskazuje na wciaz istniejacy brak nale-
zytej Swiadomosci w kwestii przyczyn i nastepstw ostrych
zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej, jakie moga by¢
skutkiem btednych préb leczenia ostrych zatruc.
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