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Toxic and drug damage of the liver and kidneys
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...+-~: Toxickych poskozeni parenchymovych organti v poslednich desetiletich vyznam

poskozeni zplisobené toxickou latkou probihaji
toxoalergické. Vétiina téchto latek je pfijimana per os. Proto aEHR)
zvraceni, prijem, vyplach Zaludku, adsorpéni uhli

z gastrointestinainiho traktu (
etodami formou hemoperfuze, hemofiltrace,

antidot ¢i odstranéni eliminacnimi m
aeliminagnim cestam je ¢asté spolupostiZenijatera ledvi
systému (CNS) s poruchou védomi, stimulace CNS, mioza, mydriaza,

hyper- a hypoventilace, zvydeny osmolalni gap, metabolicka aciddza. K Castéjsi

etylenglykolem, organickymi rozpoustédly,
¢ .- = nefrotoxicita — hepatotoxicita - eliminace - klinické piiznaky - [écba

-+ -+ Prevalence of toxic injury with parenchymous organ damage has been

acute or long-term /follow up. The caus
first management should focus on all methods of elim
(forced diuresis), antidotal, and methods of drug elimination by hemoperf
combined liver and kidney damage. In serious cases the most frequent symptoms are -

disturbance, excitation of CNS, miosis, mydriasi
osmotic gap, and metabolic acidosis. Poisoning by methy lalco

toxins and analgesics are frequent. But the most frequent damage is evident a

-+, =: nephrotoxicity — hepatotoxicity - elimination - clinical features - treatment

<i akutné & chronicky. Odezva na poZitou latku maZ
lé¢ebné postupy zahrnuji nejprve jednoduché eliminac il
) & ledvinami (forsirovana diuréza) a dale podani vyvazujicich
hemodialyzy & plazmaferézy. Vzhledem k metabolickym
n.V zavaznych piipadech jsou nejéastéjsimipfizn . s
kiece kosterniho svalstva, cholinergni projevy, anticholinergni projevy,
sidim intoxikacim patii otravy metylalkoholem, etylalkoholem,

e is direct damage or toxoallergic effect. The majority of ca
ination from the gastrointestinal tract (vomiting, diarrhoea, :
usion, hemofiltration, hemodialysis or plasmaferesis. Often there is
inhibition of central nervous system (CNS) with cognition

s, muscle cramps, cholinergic, anticholinergic symptoms, hyper-
hol, ethyl alcohol, ethylene glycol, organic solvents, mushroo
fter drug administration.

né piibyva. Mlze se jednat o poskozeni polékoveé i

e byt pfimé toxické pogkozen ¢i poskozeni
e formou odstranéni

aky akutni Gtlum centrélniho nervového

8i¢( je viak poskozeni polékové.

houbami, hadim a hmyzim jedem a analgetiky. Zdaleka nejcastéjsi je

growing over recent decades. This could be due poisoning in
ses are following oral administration. Therefore,

gastrolavage), by kidneys

and hypoventilation, increased
ms, snake and insect

Akutni poskozeni jater mize vznik-
nout pii fadé intoxikaci, napf. paraceta-
molem, etanolem, amatoxinem, tetra-
chlormetanem, halotanem, izoniazidem,

Toxické postizeni parenchymovych

organd a gastrointestinalniho traktu

Nejcastéjsi cestou vstupu toxickych latek
do organismu je perorélni pfijem. Proto
také prvni cesta eliminace by méla byt
spojena s odstranénim ptijaté latky z gas-
trointestinalniho traktu (GIT) jesté pied
jeji resorpci (zvraceni, prijem, adsorpcni
uhli). Navic vedle pfimého poskozeni jater
muze dojit k naslednému poskozeni jater
a ledvin a také elektrolytovy a vodni roz-
vrat pfi postizeni GIT m0ze akcentovat po-
stizeni obou parenchymovych organd [1].

aflatoxinem atd.

Témér viechna léc¢iva podavana pa-
cienttim s rdznym typem onemocnéni
ledvin, jejichz biotransformace probiha
v jatrech, mohou vyvolat nezadouci
reakce projevujici se laboratornim i kli-
nickym obrazem akutniho nebo chronic-
kého jaterniho onemocnéni s moznym
spolupostizenim i dalsich ¢asti GIT. Velmi
¢asté je soucasné poskozeni obou hlav-

nich parenchymovych orgéanu téla, led-
vin a jater.
| kdyz mechanismy poskozeni jater
a ledvin léky nejsou zcela objasnény, Ize
rozeznavat dva typy polékovych reakei:
a) zavislé na davce - obvykle ulécivs pfi-
mou hepato- ¢i nefrotoxicitou, pfi urcité
davce nastavaji prakticky u kazdého je-
dince, Ize je predvidat a reprodukovat
v pokusu na zvifeti. Po vysazeni léCiva
nezadouci reakce vétinou rychle ode-
zniva, po opétném podani se objevuje
znovu (napt. azathioprin, paracetamol,
allopurinol, izoniazid, methyldopa aj.);

Tab. 1. The most common
Tézké kovy

nephrotoxic and hepatotoxic substances.

anorganicka rtut, soli organické rtuti, anorganické a organické

olovo, kadmium, zlato, Na-thiomalat, méd, arzen, arzenik,
zelezo, chrom, selen, vanad, bismut

Antibiotika

aminoglykosidy, sulfonamidy, amfotericin B, polymyxin,

neomycin, bacitracin, rifampicin, trimethoprim, cefaloridin,
methicilin, kyselina acetylsalicylovd, oxy- a chlortetracykliny

Analgetika

salicylaty, paralen-fenacetin, vSechna nesteroidni antiflogistika,

fenylbutazon, vechny inhibitory prostaglandin-syntetazy

Rozpoustédla

metanol, amylalkohol, etylenglykol, dietylenglykol,

trichloretylen, nékteré slouceniny hydrouhli¢itant

Latky vyvolavajici
oxalozu

Imunosupresiva

a chemoterapeutika
Diagnostické latky
Herbicidy

a pesticidy

Toxiny rostlinného

a Zivo€idného plvodu aflatoxiny
Latky vyvolavajici tvorbu
imunokomplexd

Antiepileptika

DDT - dichlordifenyltrichloretan

b) nezdvislé na davce - casto se jedna
o imunologicky podminéné reakce
charakteru idiosynkrazie nebo aler-
gie, které u jednotlivce nelze predvi-
dat, nejsou reprodukovatelné v expe-
rimentu (tzv. toxoalergicka reakce).
Objevuji se az po opakovaném po-
dani léciva, velikost davky neni roz-
hodujici. Poskozeni jater i ledvin maze
pokracovat a déle progredovat i po
vysazeni léku a nezfidka kon¢i fatainé.
Reakce je obvykle provazena horec-
kou, eozinofilii, koznimi exantémy,
Casto jsou prokazovany autoproti-
latky v séru (napf. halotan, chlorpro-
mazin, ajmalin aj.).

Diagnostika polékovych poskozeni
je casto velmi obtizna vzhledem k po-
mérné uniformni klinické i laboratorni
symptomatologii jaternich a ledvinnych
chorob. K spravné diagndze se ¢asto do-
spéje per exclusionem, zasadni je oviem
na moznost polékové reakce mys-
let a véas pferusit podavani léciv, které
mohou byt vyvolavajicim agens. V pfi-

kys. oxalovd, metoxyfluran, etylenglykol, kyselina askorbova,
odrezovaci ¢inidla

cyklosporin, cis-platina, cyklofosfamid, metotrexat, preparaty
nitrosurey, doxorubicin, daunorubicin

jodid sodny, viechny jodové kontrastni latky

paraquat, kyanid, dioxin, difenyl, cyklohexany

a organochloridové insekticidy (v¢. DDT)

houby (Amanita phalloides), hadi ustknuti, pavouci a hmyzi jed,

penicilamin, captopril, levamizol, soli zlata

trimetadion, parametadion, succinamid, carbamazepin

padé toxicity zavislé na davce nékdy
staci snizit davku. Opakované podani
Ié¢iv, po nichz se objevila reakce na
ddvce nezavisl, je nejen neeticky, ale
i non-lege artis postup [2].

Vzhledem k obvyklé polypragmazii
spojené s vétsi pravdépodobnosti é-
kovych interakci je riziko polékového
poskozenf jater a ledvin u pacientd po
transplantaci vyrazné zvysené. Nejza-
vaznéjsi problém predstavuje hepatoto-
xicita a nefrotoxicita imunosupresivnich
|ékd (azathioprin, cyklosporin A, tacro-
limus), které musi byt u transplantova-
nych pacientl podavény kontinualné po
dobu mnoha let a mohou vyvolat pro-
gresivni onemocnéni jater koncici vzni-
kem cirhozy a jaterniho selhani.

Toxické nefropatie

a hepatopatie

Toxické nefropatie jsou charakterizo-
vany jako funkéni ¢i morfologické zmény
v ledvinach zplsobené podavanim Iékd,
chemikalii ¢i biologického materialu.
Mohou probihat jako akutniintoxikace ¢i

chronické poskozeni. Z toho vyplyva od-
liSny pfistup v 1é¢ebném algoritmu [3].

Patofyziologie

Ledviny maji mnoho unikatnich fyziolo-
gickych schopnosti, které je oviem na
druhé strané cini zranitelné k projeviim
toxicity. Poskozeni funkce presto mize
byt pfesné a ¢asné zjisténo, a to i pii ne-
velkych poruchéch. V ledvinach je nej-
vétsi pratok krve ze viech organtl (s vy-
jimkou plic). Koncentrace cirkulujicich
latek je mnohem vy33i (az 50x%), nez je
tomu v jinych tkanich. Ledviny maiji také
nejvétsi endotelidlni povrch na gram
tkdné se dvéma kapildrnimi systémy.
Glomeruldrni systém ma nejvyssi hyd-
rostaticky tlak a nejvyssi filtraéni frakci.
Volné soluty zde cirkulaci opoustéji fil-
traci pfesahujici 1,5 ml/s, mnohem inten-
zivnéji nez v ostatnich organech. Nejcas-
t&j3i nefrotoxické a hepatotoxické latky
jsou shrnuty v tab 1.

V disledku vysoké resorpce primar-
niho glomerularniho filtratu pfi tvorbé
koncentrované moci je vystaven lumi-
nalni povrch tubularnich bunék az 300x
vétsi koncentraci, nez je koncentrace
sérovd, pokud se jedna o latky vyluco-
vané glomerularni filtraci, a az 1 000x
vétsi v pfipadé sekrece latek. Tato plo-
cha je enormné velik4, pocitdme-li po-
vrch kartacového lemu proximélnich tu-
buldrnich bunék. Protiproudovy systém
vede ke zvy3ovani koncentrace v dieio-
vém intersticiu (a tim zvyseni koncent-
race moci). V zadné jiné tkani nedochazi
k tak intenzivni koncentraci, ktera pre-
sahuje v priméru 4x hodnotu sérovou.
Tubularni transport jednotlivych lékd
navazanych na proteinovy nosi¢ pred-
stavuje ochranny systém pro ostatni
bunky. Transceluldrni transport vysta-
vuje intracelularni prostor a bunécné or-
ganely moznému vlivu nové transporto-
vanych chemikalii. Vazebna mista (napf.
sulfhydrylové skupiny) mohou usnadnit
vstup, ale zpomalit vystup (napf. tézké
kovy). Ledviny maji nejvétsi spotiebu
kysliku a glukézy na gram tkanég, a jsou
proto velmi citlivé na toxické poskozeni
bunééného energetického systému.




Pokud zjistime depozici imunokom-
plext, je velmi pravdépodobné imuno-
logické poskozeni. Lokalnim pusobenim
antigenu dochézi nasledné k aktivaci
lymfocytd a celularni imunitni reakci.
Mezangium pfedstavuje misto pro in-
vazi monocytt, fagocytl a ostatnich
biologicky aktivnich bunék migrujicich
sem z krve. Imunologické reakce v me-
zangiu mize ovlivnit fyziologické reakce
cév, napf. stimulaci angiotenzinovych re-
ceptor@ pravdépodobné zprostiedkova-
nych lymfokiny. Podocyty (buriky epitelu
kapilar) jsou mistem lokalizace recep-
tor(i C3 slozky komplementu.

Etiologie

Tabulka 1 shrnuje klinicky nejdGleZitéjst
léky a chemikalie, které zpusobuji zavaz-
nou nefrotoxicitu a &asto i hepatotoxi-
citu. Rada z nich je pfimo cytotoxicka bud
znamym, & dosud neznamym mechaniz-
mem. Ostatni latky mohou po3kozovat ne-
piimymi mechanizmy, které Casto nejsou
jasné ani z chemického slozeni dané latky.

U pacientd s pfitomnym renalnim one-
mocnénim je tfeba davat zvlastni pozor
na léky, které jsou vylucovany predevsim
ledvinami, a jejich podévani je tudiz spo-
jeno s nebezpedim nefrotoxicity.

V rendlini insuficienci se ¢asto snizuje va-
zebna schopnost transportnich bilkovin.
Transportni proteiny ptedstavuji nejen
hlavni determinantu ve farmakokinetice,
ale sou¢asné tak i ovliviiuji moznou toxi-
citu v jednotlivych organech. Renalni se-
Ihani ovliviiuje metabolizaci [ékd — oxi-
daci a redukci, konjugaci (glukuronid,
sulfat, glycin), acetylaci a hydrolyzu. Pre-
hled takovych interakci je uveden v tab. 2.

Rozhodujici vyznam pro prognézu
pacienta s akutni intoxikaci ma vcasné
stanoveni diagnézy, které musi v pfedne-
mocniéni fazi vychézet ze znalosti asnych
klinickych pfiznakd jednotlivych intoxi-
kaci, v pozdéjsi nemocnicni fazi ze zna-
losti soubori Klinickych pfiznakd. V¢asné
stanoveni diagnézy musi byt nasledovano
veasnym zahajenim odpovidajici lécby [4].

vevs

Nejcasté&jsi klinické pfizna

zavaznych akutnich otrav

titlum centralniho nerovového systému
(CNS) s poruchou védomi od otupélosti
po hluboké koma - barbituraty, benzo-
diazepiny, alkoholy a glykoly, opioidy, me-
probamat, metachalon, guaifenesin, glu-
tethimid, fenothiaziny, butyrofenony,
tricyklickd antidepresiva, antiepileptika,
antihistaminika, antihypertenziva, anti-
dysrytmika, oxid uhlicity, oxid uhelnaty;
stimulace CNS (zahrnuje tachykardii,
dysrytmii, hypertenzi, tachypnoi, agito-
vanost, neklid, tres, kiece, reaktivni my-
driazu) - amfetaminy v¢. extaze a pervi-
tinu, kokain, namelové alkaloidy, LSD,
meskalin, metylfenidat, lithium, sympa-
tomimetika, anticholinergika, salicylaty,
isoniazid, teofylin, kofein, strychnin;
miéza - organofosfaty, opioidy (s vy-
jimkou pethidinu), etanol, barbituraty,
fenothiaziny, klonidin, fyzostigmin,
neostigmin, karbamaty, pilokarpin;

- mydriaza - tricyklickd antidepresiva,
amfetaminy, kokain, anticholinergika,
antihistaminika, katecholaminy, glute-
timid, LSD;
kie¢e kosterniho svalstva — amfe-
taminy, kokain, teofylin, isoniazid, li-
thium, antidepresiva, karbamaty, orga-
nofosfaty, etylalkohol, salicylaty;
cholinergni projevy (zvy3ené slzeni,
slinéni, bronchialni sekrece, prdjmy,
mibza) — organofosfaty, karbamaty, fy-
zostigmin, neostigmin;

- anticholinergni projevy — atropin,
skopolamin, spasmolytika, fenothia-
ziny, tricyklicka antidepresiva, antipar-
kinsonika, antihistaminika;
hypoventilace - etylalkohol, barbitu-
raty, benzodiazepiny, opioidy, tricyk-
licka antidepresiva, strychnin;
kardiogenni plicni otok — antidysryt-
mika, beta-blokatory, blokatory kalcio-
vého kanalu, tricyklicka antidepresiva;
nekardiogenni plicni otok - kokain,
opioidy, salicylaty, paraquat, etylengly-
kol, fosgen;

- hypertermie — latky vyvolavajici kfece
kosterniho svalstva a svalovou rigiditu;
hypotermie — etylalkohol, neurolep-
tika, barbituraty, derivaty sulfonyimo-

Tab. 2. Some clinically significant
drugs that accumulate with the redu-
ced kidney function.

Lék

Allopurinol

Cefalotin

Chlorpropamid

Diazepam

Digitoxin

Digoxin

Klofibrat

Methyldopa

Primidon

Procainamid

Rifampicin

Sulfonamidy

¢oviny, opioidy, tricyklicka antidepre-
siva, oxid uhelnaty;

zvyseny osmolalni gap (narust rozdilu
mezi naméfenou a vypoctenou osmo-
lalitou séra) — metylalkohol, etylalko-
hol, etylenglykol (u viech tfi kratce po
poziti, s ¢asovym odstupem zvysené
osmolalni okno mizi na ukor rozvijejici
se metabolické acidézy);

. metabolicka acidéza - etylenglykol,
metylalkohol, etylalkohol (u viech tfi se
acidéza rozviji az s ¢éasovym odstupem,
po metabolické pfeméné na pfislusné
kyseliny), salicylaty, kyanidy, oxid uhel-
naty, etylalkohol, isoniazid;
akutni po$kozeni jater - paracetamol,
etylalkohol, amatoxiny, tetrachlorme-
tan, isoniazid;

- akutni poskozeni ledvin - etylen-
glykol, paraquat, tetrachlormetan, pa-
racetamol, amatoxiny u nemocnych
s tézkou dehydrataci [5].

Inaktivace otravné latky

v krevnim kompartmentu

Cast toxické latky, kterd pronikla az do
krevniho kompartmentu, je mozné inak-
tivovat podanim antidota. V tab. 3 jsou
nejcastéji pouzivana antidota u akut-
nich otrav [6].

Tab.3.The Bowﬁ..no,?
Antidotum
N-acetylcystein (Broncholysin inj.)
Atropin (Atropin inj.)
Biperiden-hydrochlorid (Akineton inj.)

Calciumchlorid
19=272mg (13,65 mmol) elementérniho Ca

Calciumglukonat

1.9 =90 mg (4,65 mmol) elementarniho Ca
Calcium glukonét gel

Dantrolen (Dantrolen inf.)
Deferoxamin (Desferal inj.)

Diazoxid (Hyperstat inj.)

Digitalis antidotum (Digitalis-Antidot inj.)
1 lahvi¢ka véze 0,6 mg glykozidu

Dimercaprol (BAL)
Unitiol (Dimaval inj.)

Difenhydramin hydrochlorid (Benadryl A gtt)

EDTA Calcium Disodium
Edetan vapenatosodny (Chelintox inj.)

Etanol

Flumazenil (Anexate inj.)

Glukagon

Izoproterenol (Saventrin inj.)

Kyselina listova (Follarel inj.), (Folsan 2 inj.)

Metylenovéd modf
Tolonium chlorid (Toluidin blau inj.)

Metylpyrazol (4-MP) (Fomepizol)

Naloxon hydrochlorid (Intrenon inj.)
Nicotinamid (jen v polyvitaminovych smésich)
Penicilamin (Metalcaptase tbl.)

Fyzostigmin (Antilirium b)

PralidoximObidoxim - (Toxogonin inj.)
Protamin sulfat
Pyridoxin, Vitamin B6 (Pyridoxin inj.)

Kyanidovy kit (Lilly Cyanide Antidote Kit)
(Natrium tiosulfat inj.)

Cyanokit Groupe Lipha
Dimetyl-aminofenol (4-DMAP inj.)

monly used antidote in the treatment of acute poisoning (accorcling to Sevela) [4]

Pouziti u otrav
Acetaminofen
organofosfaty, karbamatové pesticidy

léky indukujici parkinsonismus (haloperidol, tiaziny, metoclopramid, reserpin atd.)
blokatory kalciového kanalu, fluoridy

kyselina hydrofluorova, fluoridy, magnézium, blokatory Ca kanalu
kyselina hydrofluorova

maligni neurolepticky syndrom (indukovany haloperidolem, fenotiaziny,
metocloprabutyrofenony, tioxantiny), maligni hypertermie

Zelezo
hlinik
hypoglykemie + otrava sulfonylureou

digitalisové glykozidy

mWNm? rtut, zlato, bizmutkobalt, méd, Zelezo, olovo, radium, hoi¢ik, selen, uran,
chrom '

_ ._ y . ikov: 4 ak , y o 2 A I . . o -
e nd _n0< ana akutn stonicka reakce (metoc op m::Q. __N oper _QO_\ piperazin,

olovo, kadmium, chrom, kobalt, méd;, hot¢ik, nikl, selen, tellur, uran, vanad a zinek

metanol, etylenglykol

benzodiazepiny

B-blokétory, blokatory Ca kanalu, hypoglykemizujici léky
-blokétory

metanol, metotrexat, trimetoprim, pyrimetamin

methemoglobinemie

metanoletylenglykol

opiatyopioidy

pyriminil (Vacor) (synteticky organicky rodenticid)
arzenik, kadmium, kobalt, méd, olovo, rtut, nikl, zinek

anticholinergni ¢inidla (alkaloidy belladon ickd anti i i
. y, cyklickd antidepr ; i
antiparkinsonika, H1 blokatory) ’ e

organofosfaty
heparin v¢. LMWH
isoniazid (INH), cycloserin, hydrazin

kyanidy

Ca - vapnik, BAL - British anti-Lewisite, LMWH - low-molecular-weight heparin, inj. - injekce, tbl. - tablety, inf. - infuze

il

im

Vyplach zaludku se doporucuje jako za-
kladni opatieni u vétsiny peroralnich

otrav. Je vhodny u osob jiz pfijatych do
zdravotnickych zatizeni. Uplatni se ze-
jména u peroralnich otrav tekutinami
a dobie rozpustnymi, rozpusténymi,
emulgovanymi, rozmélnénymi ¢i rozdr-

cenymi pevnymi latkami. U zdvaznych
otrav je vyplach zaludku spojen s rizi-
kem nebezpecnych komplikaci, pfede-
vsim moznosti aspirace do plic, vyvolani
kieci, dysrytmii, event. i perforaci jicnu,




saludku nebo i doinich dychacich cest.
Vyplach zaludku je indikovan v situa-
cich, kdy od poZiti nebezpecného mnoz-
stvi jedu neubé&hlo vice neZ 6 hod, nej-
lépe viak do 1 hod po poZiti. Vyjimeéné
Ize indikovat vyplach i v delsich inter-
valech (12 & dokonce 24 hod) tam, kde
by byl predpoklad retence dané latky,
napf. velkého mnoZstvi pozitych tab-
let v zaludku. S vyhodou lze zde vyuzit
gastrofibroskopie.
Vyplach Zaludku je kontraindiko-
van po poziti korozivnich latek (kyse-
liny, zasady - riziko perforce), poziti uh-
lovodiki, benzinu, petroleje a jejich
derivatd, nekontrolovanych kfedi, sr-
deéni arytmie a poruch védomi (nutna
intubace). Vyplach zaludku se technicky
provadi pomoci zaludedni sondy v cel-
kovém mnozstvi 5-101 a na zaveér vét-
Sinou doplnime podanim adsorpcniho
uhli v davceg/kg télesné hmotnosti ve
250ml roztoku. Mezi léky dobie adsor-
bovatelné patfi paracetamol, salicylaty,
benzodiazepiny, barbituréaty, meproba-
mét, antidepresiva, antikolvulziva, teofy-
lin a digoxin. Naopak mezi latky $patné
adsorbovatelné patfi kovy, alkoholy
a glykoly (etanol, metanol, etylenglykol),
silné kyseliny a zasady, benzin, nafta, pe-
trolej, kyanidy, strychnin, projimadla ob-
sahujici sodik, hot¢ik draslik.

Gastrointestinalni dialyza
Gastrointestinaln{ dialyza pomoci opa-
kovaného podavani adsorpcniho uhli se
maZe uplatnit u latek, které maji entero-
hepatalni cirkulaci, popf. s Zaludelni se-
kreci. Soudasné se pfi ni uplatiuje ne-
gativni difuzni gradient mezi stfevnim
obsahem a krvi. Je vhodny u otrav para-
cetamolem, salicylaty, nesteroidnimi an-
tiflogistiky, digitalisem, teofylinem, né-
kterymi antidepresivy i cyklosporinem.

Navozeni prajmu

Zrychleni pasaze za pouZiti kombi-
nace adsorpéniho uhli s projimadiem
je nejisté. Nejvhodnéjsi je podani 40%
sorbitolu (3-4ml/kg) € 10% roztoku
MgS04 (2-3 ml/kg). Kontraindikaci je
porucha stievni pasaze, obstrukee, kr-

vaceni, perforace, jiz piitomné prajmy
a vodni a mineralova dysbalance.

Forsirovana diuréza

Touto lééebnou metodou potencujeme
vylué¢ovani toxické latky ledvinami (za
podminky, Ze nejsou zavazné posko-
zeny). Nezbytnou podminkou je piimé-
fena substituce vody a elektrolytd, kterd
odstrani pfpadny deficit a pak vede ke
zvyseni perfuzniho tlaku v ledvinach. Te-
prve po spinéni tohoto cile podavame
diuretika. Jejich podéni v3ak neni ne-
zbytné, pokud je pfitomna dostatecna
diuretické odpovéd na podané infuze.
Velikost diurézy za €asovou jednotku je
jedinym kritériem spravné provadéného
vykonu (400-500 mi/hod). Hodnoty cen-
tralniho zilniho tlaku udrzujeme mezi
+8 a +12cm H,0 vyvazenym podanim
infuzf nebo infuzi v kombinaci s diure-
tiky. PFi pFipadném pfevodnéni a nedo-
state¢né odezvé na podana diuretika
zvazujeme provedeni hemodialyzy.

K forsirované diuréze jsou indiko-
véany otravy latkami, které nejsou pfe-
vazné vazany na krevni bilkoviny a které
jsou i mimo zakrok vylu¢ovany pievainé
ledvinami - etylenglykol, metylalkohol,
lithium.

Mezi komplikace forsirované diurézy
patfi pokles krevniho tlaku pfi nedosta-
tetné nahradé infuzemi a minerélova
dysbalance pfi nedostatecné substituci.

Mezi kontraindikace vykonu patii hy-
pokalemie pred substituci, renalni insu-
ficience a akutni zavazné poskozeni led-
vin (oligurie), srde¢ni selhani, hypotenze
nereagujici na podani infuzi, Sokovy stav
a maligni hypertenze bez odpovédi na
podané antihypertonika.

Hemoperfuze

Hemoperfuze vyuziva k odstranéni
otravnych latek adsorpci pfi pritoku
krve (150-250mli/min.) hemoperfuzni
kolonu vyplnénou adsorpénim materia-
lern (adsorpéni uhli, syntetické prysky-
fice). Afinita otravné latky k adsorbentu
musf byt vy33i nez jeji afinita k albuminy,

na ktery jsou otravné latky nejcastéji na-
vazany. K zajisténi dostatecného krev-
niho pritoku je nezbytné kanylovat
centralni Zilni systém, méfit krevni tlak
v mimotéinim ob&hu ptfed krevni pum-
pou, ale také za krevni pumpou pfed
hemoperfuzni kolonou a v navratovém
setu za hemoperfuzni kolonou.

Ze dvou nejtastéji pouzivanych ad-
sorbenttl je adsorpcni uhli (nejcastéji
ptipraveno pomalou karbonizaci koko-
sovych skotapek) indikovano zejména
u akutnich otrav — barbituraty, karbama-
zepinem, toxiny muchomirky zeleng,
salicylaty, teofylinem.

Synteticka pryskyfice, nejCastéji sty-
rendivinylbenzen (Amberlite), ma uzsi
spektrum uéinnosti, k nékterym lat-
kam viak vykazuje vy3si afinitu (napf.
k teofylinu).

Vedle xenobiotik jsou v hemoper-
fuzni koloné vychytavany i bézné sou-
Easti séra ~ kreatinin, glukdza, mastné
kyseliny, fosfolipidy, kyselina mocova,
kalcium, acetylcholin, adrenalin, aldos-
teron, kortizol, noradrenalin, serotonin,
testosteron, tyreoidaini hormony.

Vedle komplikaci spojenych se zajisté-
nim krevniho pfistupu (kanylace velkych
cév) s provadénou hemoperfuzi souvisi
mimo jiné i zmény aktivity krevniho koa-
gulagniho systému. Tyto zmeény mohou
byt vyvolany pfimym plsobenim to-
xické latky na krevni koagulaéni systém;
ptisobenim toxické latky na cflovy organ
s naslednym uvolnénim tkafovych pa-
sobkd, které ovliviiji krevni koagulacni
systém; poruchou perfuze tkani, ktera je

pfitinou uvolnéni tkanovych plsobkd;
kontaktem s cizorodymi povrchy v mi-
motéinim obéhu; kontaktem se vzdu-
chem (v expanznich pritokovych bafi-
kach); poskozenim erytrocytl v oblasti
krevni pumpy (podtlakem v hadici pred
krevni pumpou, mechanicky pod pfitlac-
nymi valci rotoru, vysokymi smykovymi
rychlostmi, které zavisi na schopnosti
hadice vioZené do statoru drzet sv{j pd-
vodni tvar, i na rozdilu tlakliza a pted pii-
tla¢nym vélcem rotoru v okamziku, kdy
tento valec opousti okluzni drdhu sta-
toru), které vede k uvolnéni adenozin-

difosfatu, vyznamného aktivatoru vniti-
niho koagulaéniho systému.

V prabéhu hemoperfuze mize do-
chazet k poklesu télesné teploty (ochla-
zeni krve v hemoperfuzni koloné) nebo
ke zvySeni télesné teploty (uvolnéni
pyrogentl pii kontaktu leukocytl s ci-
zorodym povrchem v mimotélnim
obéhu).

V pribéhu hemoperfuze mize byt
ovlivnén krevni tlak, coz maze souviset
s toxickou latkou (zavisi na druhu toxické
latky a velikosti davky) nebo s ¢aste¢nou
adsorpci katecholaminlt v hemoper-
fuzni koloné.

Mezi kontraindikace patif stavy, kdy je
hemoperfuze technicky neproveditelna,
jako je tézka hypovolemie, generalizo-
vany krvécivy stav ¢ trombocytopenie
pod 50 000 mm?.

Hemodialyza

Hemodialyza vyuziva k odstranéni toxic-
kych latek z krve jejich pfestup polopro-
pustnou membranou do dialyzaéniho
roztoku difuzi (podle koncentraéniho
gradientu) ¢i filtraci (podle tlakového
gradientu). K zajisténi dostateéného
krevniho pritoku je nezbytné kanylovat
centrdini Zilu a zajistit stejné podminky
jako u hemoperfuze. Hemodialyzou jsou
dobfe odstranitelné latky s malou mole-
kulou a latky dobfe rozpustné ve vodé.
Vazba na krevni bilkoviny nemusi byt
rozhodujici, zalezi spise na rychlosti ob-
novy stélého poméru mezi frakci vaza-
nou-a nevazanou.

Hemodialyza je G¢innd u otrav té-
mito latkami: metylalkohol, etylen-
glykol, etylaikohol, lithium, kyselina
acetylsalicylova.

Syntetické membrény s vétSimi pory
jsou u akutnich otrav obecné G&inng&jsi
ve srovnani s membrdnami vyrobenymi
z derivatl celulézy.

Mezi zavazné komplikace u pacient(
s akutnimi otravami patii hypotenze, dy-
sekvilibrace, svalové kiede a iontové po-
ruchy, zmény aktivity koagula¢niho sys-
tému. Kontraindikace hemodialyzy jsou
shodné s kontraindikacemi hemoper-
fuze u akutnich otrav.

Hemofiltrace

Hemofiltrace vyuziva k odstranéni otrav-
nych latek z krve pfestup polopropust-
nou membranou. Na rozdil od hemodia-
lyzy zde na druhou stranu membrany
neni pfivadén dialyzacni roztok, proto
je pfechod latek pies membranu ovliv-
fiovan filtraci, to znamena tlakovym gra-
dientem a velikosti por( v membrané.
Nejcastéji jsou pouzZivdny syntetické
membrény s velikosti pord, které umoz-
nuji prestup latek do 30 000 daltond.
Technické zabezpeceni je podobné jako
u hemodialyzy, jen misto dialyza¢niho
roztoku je kontinualné pfipravovan sub-
stitu¢ni roztok.

K provedeni hemofiltrace jsou jako
u hemodialyzy indikovany otravy ve
vodé rozpustnymi latkami. Hemofilt-
race ma proti hemodialyze pfednost
u pacientl s hypotenzi, kterd pretr-
vava i po Upravé intravazalniho objemu
substituci.

Z komplikaci jsou pfii hemofiltraci
méné Casté hypotenze s nutnosti dopl-
néni substitu¢niho roztoku. Kontrain-
dikace jsou shodné s kontraindikacemi
u hemodialyzy.

Plazmaferéza

Plazmaferéza je standardni metodou pfi
lé¢bé intoxikace Amanitou Phaloides do
3 dnli po poziti jedovatych hub (dopo-
ruéeny postup vydany Ceskou hepatolo-
gickou spole¢nosti) s uzitim specialniho
plazmafiltru a nezbytnou substituci na-
hradniho roztoku.

Kontinualni eliminacni metody
Kontinualni eliminaéni metody (veno-
-venodzni hemofiltrace i veno-venozni
hemodiafiltrace) maji uplatnéni v lécbé
pacientl s akutnimi otravami pfi stabi-
lizaci zakladnich zivotnich funkci a nut-
nosti dlouhodobé eliminace dané latky
s podanim substitu¢niho roztoku [6-8].

Otrava metylalkoholem

Metanol je Siroce pouzivanym praimys-
lovym rozpoustédlem. Ve vysokych kon-
centracich mdze byt pouZivan jako ne-
mrznouci kapalina (95 %), jako palivo

do modifikovanych motor( a pohon pro
modelové motory. Ve srovnani s etano-
lem vyvolava méné ,stav opilosti”, ale
je chutové nerozeznatelny, a proto byl
také kriminalné pfidavan do levného al-
koholu. Metanol je ptedeviim absorbo-
van GIT (vrcholové hodnoty v plazmé
za 30-60 min). Distribuéni objem me-
tanolu odpovida celkové télesné vodé
(0,6-0,7 I/kg). Metanoi je netoxicky. Al-
koholdehydrogenézou v jatrech a led-
vinach je vSak metabolizovan na form-
aldehyd, nasleduje rychla oxidace na
kyselinu mravenci a pomalé stépeni (ku-
mulace kyseliny mravenci = metabolicka
aciddza) na oxid uhli¢ity a vodu, Oxidace
metanolu probiha ve srovnani s oxidaci
etanolu pouze 15% rychlosti [9].

Klinicky obraz

Bez anamnestickych udaji o poziti me-
tanolu je obtizné stanovit diagndzu,
Pacient je zmateny, ale nikoli opily. Te-
prve pozdéji s kumulaci kyseliny mra-
venéi nastupuje aniontovy gap (me-
tabolicka aciddza) a zvyiena sérova
osmolalita (osmolalni gap) spoleéné
s klinickymi symptomy ~ zvracenim, bo-
lesti v horni &asti biicha, prijmem, bo-
lesti zad, zavrati, bolesti hlavy, hyperpnoi
a poruchami vidénf (gangliové bunky re-
tiny jsou postizeny destruktivnim zéné-
tem s naslednou atrofii a pfechodnou
nebo trvalou slepotou). Smrt nastava
nahle nebo po nékolika hodinach ké-
matu v disledku selhani respiracni ¢in-
nosti po tonickém spasmu kosterniho
svalstva.

Lécebna opatieni

Vyplach Zaludku je vhodny aZ do 8 hod
po poziti. Adsorpéni uhli neni indiko-
vano. Adekvatni ventilace je nezbytna,
protoZe metanol se odstraiuje ve vyde-
chovaném vzduchu. Antidotem je kon-
tinualné podavany etanol (cilem je udr-
Zovat koncentraci etanolu v krvi kolem
1 %o). Podétecni korekce aciddzy s anion-
tovym gapem podanim bikarbonatu je
nezbytna. Hemodialyza je uc¢inna, ma
byt zahdjena co nejdfive. Forsirovana
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diuréza je malo ucinnd, hemoperfuze je




nedéinna. Antidotum 4-metyl-pyrazol je
aeinny a slibny inhibitor alkoholové de-
hydrogenazy (dostupny z dovozu).

Akutni otrava etylalkoholem je Casta.
Etylalkohol se rychle a UpIné absorbuje
jiz v hornich usecich zazivaciho traktu
(dutina Gstnf, zaludek, duodenum).V lid-
ském organismu je 90-98 % oxidovéno
(zpravidla podle kinetiky nultého fadu),
zbytek je eliminovén v nezménéné
formé ledvinami a plicemi. Degradace
alkoholu na acetaldehyd probihé plso-
benim alkoholové dehydrogenazy, acet-
aldehyd je konvertovan na acetyl koen-
zym A, ktery bud vstupuje do Krebsova
cyklu, nebo konvertuje na mastné ky-
seliny. Na odbouravani etylalkoholu se
Geastni také jaterni kataldza a mikrozo-
malni etylalkohol oxidujici systém. Jed-
notlivé druhy alkoholickych napojt
obsahuiji: pivo nej¢astéji 5 vol. % alko-
holu = 40g/l, vino 12,5 vol. % = 99 a/l,
whisky 43 vol. % = 340g/l.

Klinicky obraz

Klinické ptiznaky akutni intoxikace etyl-
alkoholem Ize rozdélit do 4 stadii:

1. exitativni (euforické),

2. hypnotické,

3. narkotické,

4, asfyxie.

Pfi hodnotéach nad 4,09/l (4 %o) do-
chazi ke kématu a smrti (Utlumem dy-
chani, zastavou obéhu v dlsledku me-
dularni paralyzy, ale také extrémni
hypotermii). Pfitomna byvéa metabo-
licka acidéza (laktatova i ketoacidéza),
hyperkalemie, zvySeni sérové osmola-
lity. Alkohol (i jeho metabolit acetét) p0-
sobi vazodilataci, ktera pfispiva k hypo-
termii a hypotenzi. Hypoglykemie byva
u déti a ¥patné zivenych chronickych
alkoholikd [10].

Lécebna opatieni

Navodit zvraceni a provést vyplach Za-
ludku je vhodné pouze do 90 min po
poziti. Uméla plicni ventilace preklene
periodu Utlumu dychéni. Glukoza (az

2g/kg hmotnosti/24 hod) je nezbytna.
Teplotu téla udrzujeme v rozmezi nor-
malnich hodnot. Neklid je obtizné zviad-
nutelny, se sedativy ¢ekame co mozna
nejdéle. Podavéni kofeinu je sporné.
Hemodialyza (nebo peritonedini dia-
lyza u déti) je ucinna, ale nezbytna jen
pfi jinak nezvladatelné hyperosmolalité.
Forsirovana diuréza je neucinnd. Intrave-
noézni podani bikarbonatu a elektrolytt
je nezbytné u metabolicke aciddzy.

Etylenglykol se uZziva pfi vyrobé celu-
16zy, plastickych hmot, barev a nemrz-
noucich smési do chladi¢d motorovych
vozidel. Letalni davka je 100-150 ml 50%
roztoku. Pfi peroralnim poziti dochazi
k rychiému vstiebavani. Odbouravani
probihé prevazné v jatrech alkoholde-
hydrogenazou na glykolaldehyd a dale
na kyselinu glykolovou a $tavelovou,
které jsou odpovédné za toxicitu (111

Klinicky obraz

Klinické pfiznaky intoxikace nauzea, vo-
mitus a obluzeni koresponduji s nejvyssi
koncentraci aldehydu v krvi, 12-24 hod
po poziti se objevuje tachypnoe, tachy-
kardie, hypertenze, plicni edém a mést-
nava srde¢ni slabost, metabolicka
acidéza s pH < 7. Za 24-72 hod po into-
xikaci se projevuje bolest v bederni kra-
jiné a akutni ledvinové selhani (nekréza
tubularnich epitelii a obturace lumen
tubuld krystaly stavelanu vapenatého).
Diagnézu akutni otravy podporuji vy3si
osmolalita v krvi, metabolicka acidoza,
krystaly stavelanu vapenatého v modi,

pozdé&ji elevace mocoviny a kreatininu.

Lécebna opatreni

Vyplach zaludku - jen pfi poziti vel-
kého mnozstvi etylenglykolu do 1 hod
po potziti. Etylalkohol (vy3si afinita k al-
koholdehydrogenaze) podavame a udr-
Zujeme nad 1 %o koncentrace v krvi. He-
modialyza je jednozna¢né indikovana
i pfi dosud intaktnich renalnich funk-
cich (etylenglykol i kyselina $tavelova
jsou dobie dialyzovatelng, hemodialyza
navic koriguje metabolickou acidozu).

Specificky antagonista alkoholdehydro-
genézy je 4-methylprazol (fomepizol).

Nejzavaznéjsi otravy z této skupiny vyvo-
lava tetrachlormetan CCl4, ktery byl pou-
#ivan jako vyborné rozpoustédlo tukad,
voskd, pryskyfic a kauc¢uku, soucast od-
maitovadel, napli hasicich pfistrojd a ve-
terinarni antiparazitikum. Dnes je pou-
ivan malo pro svou vysokou toxicitu.
Rychle se vstfebava GIT, kazi, nejrych-
leji viak plicemi pfi inhalaéni otravé. Pro
svou vysokou liposolubilitu se distribuuje
do tkani obsahujicich tuk.V jatrech je me-
tabolizovan na trichlormetylové radikaly,
které zpiisobi peroxidaci lipidd a maji to-
xicky vliv na cytochrom P-450. Prevazna
¢ast absorbované davky je vyloucena
v nezménéné formé plicemi (60-90 %),
zbytek je metabolizovan [12].

Klinicky obraz

Akutni otrava za¢ina bolestmi hlavy, ne-
volnosti, zvracenim a prdjmy, nasleduje
lehké obluzeni aZ narkéza, s odstupem
nékolika dni dochazi k rozvoji jater-
niho a ledvinového selhani. Otravu pro-
hlubuje soutasné poZiti etanolu nebo
fenobarbitalu.

Lé¢ebna opatieni

Postizeného je tieba co nejrychleji od-
stranit z prostiedi, kde doslo k inhalacni
otravé, potiisnéné sliznice a kizi omyt
proudem vody. UZ za pfevozu do ne-
mocnice podavame zvihéeny 100% kys-
lik (supresivni vliv na peroxidaci lipidh
a tvorbu trichlormetanu CC13). Podéavan
je cholestyramin, N-acetylcystein a vita-
min E. P¥i peroralnim potziti se doporu-
¢uje vyplach zaludku, pokud je mozné
ho provést do 1 hod po pozZiti. Nasledné
aplikujeme adsorp¢ni uhli v dévce
50-100g. Z elimina¢nich metod se do-
poru¢uje hemodialyza a hemoperfuze
pres aktivni uhli.

Otrava houbami patfi mezi nejnebez-
pecnéjsi otravy jednak pro tézko kont-

rolovatelny sbér a pozivani houbovych
jidel, jednak pro dlouhou latenci prv-
nich ptiznakd a nezfidka i dnes letalni
komplikace.

Otravy houbami délime dle predi-
lekéniho organového postizeni na typ he-
patonefrotoxicky (muchomurka zelend),
dale typy neurotoxicky (muchomfirka
cervend, tygrovana, vlaknice, strmélky),
Listy gastroenteriticky (hfib satan, ryzec
kravsky apod.) a vazotoxicky (hnojnik -
pfiznaky jako po poziti alkoholu).

Nejtézsi otravy zplsobuje poziti mu-

chomurky zelené (Amanita phalloides)
a ji pfibuznych druht. Nefrotoxiny ob-
sahuje i uchac obecny (Gyromitra escu-
lenta) a nékteré druhy pavucinct (Cor-
tinarius orellanus). Muchomtrka zelena
obsahuje dvé skupiny toxickych latek -
falotoxiny a amatoxiny. Pfi otravé ama-
toxiny, které maji enterohepatalni obéh,
jsou cilovymi organy poskozeni pfede-
vsim jatra (akutni nekrdza jater) a led-
viny (akutni tubularni nekréza proximal-
niho a distalniho tubulu). Toxicky efekt
se uplatiiuje enzymovou inhibici pro-
teosyntézy a naslednou bunéénou cy-
tolyzou. Na rozvoji akutniho poskozeni
ledvin se podili i prerendlni slozka téz-
kou dehydrataci pfi profuznim zvra-
ceni a prdjmech. Otrava tohoto typu
probiha v nékolika stadiich. Po bezpfi-
znakovém Gdobi (12-24 hod) prevlada
v klinickém obraze gastrointestinalni
symptomatologie (zvraceni, prijmy, de-
hydratace, metabolicky a minerélovy
rozvrat). Tento stav trva 2-3 dny a mize
se jiz objevit oligoanurie, 3.-4. den na-
stadva pfechodné zlep3eni nasledované
v dalSich dnech projevy organového
selhani jater a ledvin. V tézkych pfipa-
dech dojde 7.-12. den k Umrti nej¢as-
téji za pfiznakd fulminantniho selhani
jater [13].

Hadi ustknuti mize zpGQsobit akutni
selhani ledvin pfedeviim hemolyticko-
-toxickymi Ucinky jedu. Projevuje se
hemoglobinurii, myoglobinurii a syn-
dromem podobnym diseminované in-
travaskularni koagulopatii.

Podobnym mechanizmem maze pfi

vv o

vétsi davce plsobit i jed vcel, vos a sr3nd.

Nejvyznamnéjsi z této skupiny je po-
skozeni jater pfi casto uzivaném
paracetamolu.

Toxicka je davka 150 mg/kg télesné
hmotnosti u déti, u dospélych 7,5¢g
a vice. Intoxikace paracetamolem vede
k jaterni nekréze. Paracetamol je meta-
bolitem dfive uzivaného analgetika fe-
nacetinu. Snizuje syntézu prostaglan-
dinG v CNS, inhibuje cyklooxygenazu
v hypotalamu (antipyreticky u¢inek)
a nepfimo pUsobi na serotoninové re-
ceptory v mise (analgeticky Gcinek). Po
uZiti se rychle vstrebava v zaludku a ten-
kém stfevé, vrchol plazmatické hladiny
je za 1-2 hod. Metabolizovan je v jatrech
konjugaci na glukoronid nebo sulfat,
4-15 % se metabolizuje cytochromem
P450 na reaktivni metabolit N-acetyl-
-p-benzochinonimin (NAPQI), ktery se
konjuguje v jatrech s glutathionem na
metabolity vylu¢ované modi.

Pfi predavkovani se metabolizace Iéku
konjugaci saturuje a zvy3Suje se produkce
reaktivniho metabolitu NAPQI. Pfi nad-
mérné tvorbé NAPQI se tento metabolit
vaze na SH-¢astice bunécnych bilkovin,
kde plsobi toxicky, vyvolava kaskadu
oxidativnich poskozeni, mitochondrial-
nich dysfunkci a celkové poskozeni ja-
ternich bunék Ustici do rozvoje centri-
lobularni jaterni nekrézy. Lé¢ebné lze
zasdhnout podanim N-acetylcysteinu,

jehoZz molekula obsahuje SH-skupiny
a nahrazuje spottebovany glutathion.

Klinicky obraz otravy ma 4 faze:

1. faze (0-24 hod po poziti): postupné
nechutenstvi, nauzea, zvraceni, malat-
nost, mirny nédrast transaminaz v séru od
12. hod po poziti;

2. faze (24-72 hod po poziti): bolest
v pravém hornim bfisnim kvadrantu,
progredujici nechutenstvi, nauzea, zvra-
ceni, dalsi nartst transaminaz;

3. faze (72-96 hod po poziti): nekréza
jater, ikterus, koagulopatie, jaterni ence-
falopatie, selhani ledvin;

4. faze (4 dny az 3 tydny po poziti):
pokud pacient piezije, dochazi k Ustupu

pfiznakl a organovému zotaveni v¢. re-
generace jater.

Nesteroidni antiflogistika

Na trhu je vice nez 100 druhd rGznych
nesteroidnich protizanétlivych 1ékd
(NSA - nesteroidni antirevmatika). Vét-
$ina z nich ma podobnou farmakokine-
tiku. Nejvétsi terapeuticky, ale i toxicky
efekt NSA je dan inhibici syntézy pros-
taglandind. NSA maji vysokou vazbu na
bilkoviny (90-99 %) a maly distribu¢ni
objem. Nékteré podiéhaji enterohepa-
talni recirkulaci a jsou &aste¢né elimi-
novany bilidrni cestou. Dominantni je
viak vétSinou renalni exkrece. Akutni
otrava NSA nema typické ani specifické
pfiznaky — dominuji gastrointestinalni
a neurologické obtize, v tézkych pfipa-
dech muze dojit az k multiorgdnovému
selhani.

Salicylaty

Léky jsou casto ordinované pro anal-
geticky, antipyreticky, protizanétlivy
a antiagregacni efekt. Denni davka nad
150mg/kg télesné hmotnosti jiz mize
byt toxicka.V burkach zasahuji salicylaty
do mitochondriélni oxidativni fosfory-
lace, inhibuji dehydrogenazu Krebsova
cyklu, déle snizuji metabolismus glukézy
v perifernich tkanich a koncentraci glu-
kozy v mozku, stimuluji metabolismus
lipidG a inhibuji metabolismus amino-
kyselin. Dale inhibuji ATP-dependentni
reakce, zvysuji konsumpci O, a tvorbu
CO,; v ledvinach se zvysuje vylucovani
hydrogenkarbonatu sodného. Casto po
poziti byva nauzea, zvraceni, dehydra-
tace, tachypnoe, nékdy tinitus i letar-
gie. Pro tézkou intoxikaci je typicka me-
tabolicka acidoza, encefalopatie, koma,
kiece, hypoglykemie, hypertermie, otok
plic a mozku. Eliminaci salicylatd zvy-
sime alkalizaci moci, tc¢inna je hemodia-
lyza a hemoperfuze.

Viechna periferné ucinkujici protiza-
nétlivé plsobici analgetika jsou i po-
tencialné nefrotoxickd, coz vétinou ne-
plati pro centralné pulsobici analgetika.
Salicylaty maji pfimy nefrotoxicky a po-
tencujici uc¢inek u smiSené analgetické




nefropatie. Vzhledem k velice ¢astému
zastoupeni salicylatd v nejriznéjich lé-
gebnych smésich je obtizné odhadnout,
jaky je skute¢ny podil salicylatu pfi roz-
voji toxického organového poskozeni. Ve
skute&nosti véechna nesteroidni analge-
tika (ktera jsou s riiznou intenzitou inhi-
bitory prostaglandin-syntetdzy) mohou
vést k poskozeni renélniho tubuldrniho
epitelu, hypoperfuzi, papilarni nekréze
a chronickeé tubulointersticialni nefritidé.
Problematika je v dne3ni dobé v po-
predizajmu vzhledem k velkému rozsifeni
tachto 1ék() v soucasné preskripci [14].

Diagnoza
Diagndza vyzaduje podrobnou anamnézu
a nékdy i detektivni talent. K rozsahlym
znalostem 18k a projevl jejich toxicity
musi klinik pfidat i pe¢livé zhodnoceni
psychického profilu pacienta s aspektem
mozného suicidia & sebeposkozeni.
Samozfejmé je tieba vénovat velkou
pozornost mozné expozici toxické latce
pii zaméstnani, rekreaci, zabavé a konic-
cich av neposledni fadé stravé v¢. napoju.

Lécba
Obecné postupy zahrnuji predevsim od-
stranéni vyvolavajici toxické latky — vy-
volani zvraceni, potenciace vylucovani
(napf. chelaty ¢&i diuretiky), a to v pfipa-
dech, kdy je zachovéna renélni funkce.
P¥i véech zavaznéjsich otravach je pak na-
mist& uzit G¢innych metodik k pfimému
odstranéni toxické latky zobéhu (obvykle
hemodialyzy s uzitim dialyzatoru o vel-
kém povrchu, hemoperfuze pfes aktivni
uhli ¢ pryskyfice, plazmaferézy, even-
tualné s daldi sorpéni metodou).
Kombinovana lééba znamena uziti
vice metodik souc¢asné (otrava analge-
tiky spolu s alkoholem apod.).

Patfi sem opioidy (pfirodni morfin a ko-
dein, semisyntetické heroin, hydromor-
fon, oxymorfon, oxykodon a syntetické
petidin, metadon, fentanyl, propoxy-
fen), kokain, amfetaminy (metamfeta-
min = pervitin a 3,4-metylendioxyme-
tamfetamin - extaze) [15].

Klinicky obraz — opioidy

Otravy opioidy vykazuji triddu: koma,
atlum dychani (bradypnoe s hlubo-
kymi dechy) a Spendlikové symetrické
zornice reagujici na osvit. Riziko aspi-
ra¢ni bronchopneumonie je vysoké,
byvéa pokles krevniho tlaku, bradykar-
die, svalova ochablost, hyporeflexie,
oblenéna peristaltika, hypotermie, pii-
padné kiece. Pfi diagnostice pomfize
rychld odpovéd na intravenozni podani
naloxonu.

Zakladem je podpora zakladnich Zivot-
nich funkci vé. umélé plicni ventilace.
Kontinualné intravendzné podavame
naloxon, vhodné je intravendzni podani
glukozy a tiaminu.

Klinicky obraz — amfetaminy
Amfetaminy jsou nepiimo sympatomi-
meticky pasobici latky. PotlaCuji unavu,
vyvoldvaji euforii, pocit zvy3ené vykon-
nosti a zrychlené psychiky. Zavazné
otravy jsou provazeny hyperpyrexii, kie-
¢emi, arytmiemi, bezvédomim, rabdo-
myolyzou a renalnim selhanim.

Zajistime vitalni funkce. Pfi neklidu, kie-
gich a hypertenzi podame benzodiaze-
piny, pfi hypotenzi krystaloidy v infuzi,
podle potieby i vazopresory, pfi supra-
ventrikularni tachykardii antiarytmika.
Podavame diuretika, podle potieby |é-
¢ime hemodialyzou.

Klinicky obraz — kokain

Kokain ma sympatomimetické vlastnosti
a je silné stimulans CNS, kromé toho
patfi mezi lokaIni anestetika. Ucinky ko-
kainu jsou bifazické. Po pocatecni stimu-
laci nasleduje deprese (kéma, dechovy
atlum, hypotenze, kardialni selhani). Vy-
skytuje se mydriaza zornic a riziko nahlé
srdecni zastavy.

Jsou prevazné shodna s léCenim otrav
amfetaminy. Pfi komorovych arytmiich
podavame natrium hydrogenkarbo-

nat intravenézné (koriguje pH a zvysuje
vazbu pH na bilkoviny).

Toxickych pogkozeni parenchymovych
organt v poslednich desetiletich vy-

v ey

znamné piibyva. Zdaleka nejastéjsi je
poskozeni polékové, k castym intoxika-
cim patii otravy metylalkoholem, etylal-
koholem, etylenglykolem, organickymi
rozpoustédly, houbami, hadim a hmy-
zim jedem a analgetiky. Vét3ina téchto
latek je prijimana per os. Proto lécebné
postupy zahrnuji nejprve jednoduché
eliminace formou odstranéni z GIT (zvra-
ceni, prijem, vyplach zaludku, carbo
medicinalis) ¢i ledvinami (forsirovana
diuréza). Rada latek ma i specificka an-
tidota. Nejucinngjsi je odstranéni eli-
minaénimi metodami formou hemo-
perfuze, hemofiltrace, hemodialyzy di
plazmaferézy.
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