Definice otravné latky a otravy organismu

Otrava je stav po proniknuti otravné latky do organismu. Je charakterizovana
chorobnymi zménami typickymi pro jednotlivé jedovaté latky. Tyto zmény pak narusuji
stav zdravi a mohou byt i pfi¢inou zaniku organismu. (30)

Jed je organickd nebo anorganicka latka, kterd svym chemickym nebo fyzikalné
chemickym u¢inkem jiz v malém mnoZstvi vyvolava otravu. Jed miZe byt skupenstvi
pevného, kapalného nebo plynného. (22)

Podle t¢inku na lidsky organismus jsou jedovaté latky nejcastéji ¢lenény na drazdivé,
hepatotoxické, hepatonefrotoxicke, latky s tlumivym t¢inkem na CNS, neurotoxické
latky a krevni jedy. Drazdivé latky drazdi kazi anebo vyvolavaji zanét a uleh¢i vznik
kozni infekce a alergie. Hepatotoxicke latky poskozuji jatra, hepatonefrotoxickée
soucasn¢ jatra i ledviny a neurotoxické CNS. Krevni jedy poskozuji krvetvorbu anebo
vyzralé bunééné krevni elementy v kolujici krvi. Klinicky obraz akutnich otrav v§ak
mnohdy nerespektuje takové ¢lenéni. (34)

Podle zpasobu ucinku délime jedovaté latky na lokalné pusobici, celkové piisobici a
latky s lokalnim i celkovym ucinkem. Podle ¢asového profilu pronikéani otravné latky do
organismu délime otravy na akutni, subakutni a chronické. (33)

Pfi otravach se ndpadné meéni nékteré organy i jejich funkce a vznika soubor klinickych
ptiznakd, ktery mize byt charakteristicky pro danou otravnou latku. (28)

Diagno6za akutni intoxikace

Nejcastéjsimi symptomy otrav byvaji zmény chovani, poruchy ob¢hu, dychani, funkce
CNS, obtize gastrointestinalni a koneén¢ nékteré zmény na kizi. Je zfejmé, Ze nejde o
znamky typické pro otravy, ze podobné mohou byt projevy celé fady nemoci. Je tedy
prvnim ukolem zjistit, zda jde viibec o otravu.(9)

Toxikologicka diagnostika se opira o tii zakladni postupy: tplnou (subjektivni i
objektivni) anamnézu, fyzikalni vysetfeni a laboratorni toxikologické vysetieni.(9)

V anamnéze je tieba vyloucit celkové onemocnéni, které by mohlo zptsobit aktualni
priznaky. Informace o nedavno podané a dlouhodobé¢ terapii zjednodusi orientaci

v analytickém obraze. Dilezity je 1 udaj o chronickém alkoholismu, abtzu 1ékti nebo
jinych navykovych latek.(20,28)

Fyzikalni vySetfeni musi byt systematické, nesmi vSak zabihat do zbyte¢nych
porobnosti, nesmi zdrzovat zahajeni 1écby. Zamétuje se zvlasté na typickée klinické
projevy jednotlivych intoxikaci. (9)

Laboratorni toxikologické vySetieni s konecnou platnosti potvrzuje diagnézu
intoxikace. Na vySetieni se zasilaji vzorky krve, moci, zvratky, obsah prvého vyplachu
zaludku a stolice. Material k toxikologickému vySetfeni je vhodné odebrat co nejdrive.
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Pokud je k dispozici pozitd neznama latka, 1ze v nékterych piipadech provést jeji
analyzu, zjistit pH a dal$i vlastnosti. Tento rozbor je mnohdy rychlej$i a méné narocny,
nez analyza biologického materialu.(29)

Pro spravnou interpretaci laboratornich vysledkli je nutny alespoii odhad doby od poziti
noxy do odbéru biologického materialu. Spravna toxikologicka analyza zahrnuje tii
faze: 1. zachyt-je vhodné provést screening vybranych drog (v moci) a nékterych 1é¢iv
(v krvi) na analyzatorech, které slouzi k rychlému vylouceni téchto nox, nikoliv
intoxikace jako takové. Pro moznost faleSné pozitivnich vysledkll je nutné vysetieni
dokoncit potvrzenim specifickymi metodami. 2. identifikace-definitivni prikaz
jednotlivych nox (nebo jejich metaboliti) specifickymi metodami. 3. kvantifikacestanoveni
plazmatické hladiny toxické latky. Kvantitativni vysetieni je dilezité pro

indikaci podéni specifickych antidot a je dilezitym voditkem pro indikaci elimina¢nich



metod. (28)

Toxikologicka centra

Toxikologicka informacni stfediska na celém svété poskytuji telefonické konzultace

k terapii akutnich otrav na zéklad¢ elektronickych databazi, n€kdy svych vlastnich,
jindy vytvorenych na komer¢ni bazi, napt. Poisindex fy Micromedex nebo
toxikologickymi stfedisky pod koordinaci IPCS/WHO - databaze INTOX.(17)
Toxikologické informacni stfedisko (TIS) v Praze zalozil v roce 1962 prof. MUDr. J.
Teisinger, DrSc. na klinice nemoci z povolani, kde se v té dobé casto 1€¢ili pacienti

s profesionalnimi intoxikacemi. Patfi mezi stfediska s nejdelsi tradici. Pod vedenim
MUDr. Jarmily Filipové vytvofilo TIS postupné rozsahlou vlastni ndrodni kartotéku,
ktera byla pfevedena do elektronické podoby. Dale ma k dispozici uvedené zahranicni
databaze. V sou€asné dobé podava TIS informace o akutnich otravach 24 hodin denné,
a to pfedevsim lékaftim, ale také laikiim.(26)

Obecné postupy pri 1é¢bé intoxikace

Obecn¢ vlastnosti latky jsou pro prognozu otravy velmi diilezité- toxicka a letalni davka
latky, kinetika latky tj. zejména rychlost vstifebani riiznymi cestami vstupu a eliminacni
polocas latky, ktery ukazuje, za jak dlouhou dobu klesne hladina cizorodé¢ latky v krvi
na polovinu a po jak dlouhou dobu asi plisobi latka v organismu.(29)

Zavaznost otravy zavisi z toxikologického hlediska na toxicit¢ a davce toxické latky.
Z klinického hlediska je zavaznost otravy dana mirou organového poskozeni a
predevsim alteraci zakladnich Zivotnich funkci.(28)

Zékladni algoritmus péce o akutné intoxikovaného pacienta se zasadné neodliSuje od
jinych kritickych stavi. Principy 1é€by maji Zivot zachrafnujici vyznam a brani rozvoji
komplikaci. Zejména alteraci ob&hu, aspiraci do dychacich cest a plic, rozvratu
acidobazické, elektrolytové a vodni rovnovahy a hypotermii.(32)

Ke specifikiim 1é¢by intoxikovaného pacienta navic patii zabranéni dalsiho vstiebani
jedu, zjisténi toxikologickych informaci, urychleni eliminace jiz vsttebané toxické latky
nebo jejich metabolitl a ptipadné podani antidota. Sméfovani nemocnych s akutni
otravou na odpovidajici lizko by se mélo tidit klinickym stavem pacienta a
predpokladanymi lécebnymi naroky (vybaveni pfistroji pro monitoraci a podporu
vitalnich funkci, dostupnost mimotélnich elimina¢nich metod).(24)

U akutnich otrav je podstatny ¢asovy faktor- ¢im rychlejsi a i€¢innéjsi je eliminace
toxické latky a ¢im dokonalejsi je stabilizace ob&hu, dychani a vnitiniho prostredi, tim
vEtsi je nadéje na uzdraveni a zachranu zivota.(29)

Opatieni k zachovani Zivotnich funkci

Pro pacienty s titlumem védomi a dychani je nutno uskutec¢nit nékolik rutinnich
postupli-zajisténi dychacich cest a Zilniho ptistupu, podani kysliku, orienta¢ni vySetieni
glykemie s ptipadnou korekci, EKG monitorace, dale vySetieni krevnich plynti, hladin
elektrolyti, odbér krve a moci k toxikologickému vySetieni. Nezbytna je pribézna
monitorace vSech parametrd, protoze dynamika zmén je u akutnich otrav velmi
rychla.(33)

Primarni eliminace

Primérni eliminace znamena mechanické odstranéni toxické latky, ktera se dosud
nevstiebala z povrchu téla (kiize, sliznic), nebo ze sliznic zazivaciho a dychaciho
ustroji. Je soucasti prvni pomoci a miiZze vyznamné ovlivnit stupel toxického poSkozeni
organismu.(20)

Primarni eliminace z traviciho ustroji

Zazivaci ustroji je nejcastéjSim mistem vstupu toxické latky do organismu. Primarni
eliminace z traviciho Ustroji 1ze provést zvracenim, vyplachem zaludku, lavazi stieva a



zrychlenim stfevni pasaze. Mechanické odstranéni neni nikdy dokonalé, 1ze jej doplnit
podanim adsorbencia (aktivniho uhli), které miize vdzat podstatnou ¢ast toxickée latky.
Kromé toho lze do Zaludku podat specifické antidota, ktera inaktivuji toxickou latku
jesté nevstiebanou.(12)

Vyvolani zvraceni

Vyvolani zvraceni je nejdostupnéjsi zpisob odstranéni pozitych latek z organismu.
Navodit zvraceni je nékdy pomérné obtizné, zvIasté u nespolupracujicich pacient.
Pokus o navozeni zvraceni je vhodny jen pii lehkych otravach a u nemocnych pii
jasném védomi a s normalnim svalovym tonem. Teprve po probéhlém zvraceni mize
nasledovat podani adsorp¢niho uhli nebo peroralnich antidot.

Navozeni zvraceni byva jen zfidka indikovéano po pfijeti na pracovisté intenzivni
mediciny. Jeho pouziti za vice neZ 30-60 minut po poZiti jedu je sporné.(33)
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Pouziva se hlavné v pfednemocni¢ni péci, zejména v domacnosti brzy po poziti
zavazného mnozstvi toxické latky. (9)

Velky vyznam ma tehdy, neni-li dostupné aktivni uhli nebo jde o latky, které aktivni
uhli nevéaze. Zvracenti je jedinym moznym zplsobem vyprazdnéni zaludku po poziti hub
nebo velkych nerozpustnych tablet, které neprojdou zalude¢ni sondou.(28)
Kontraindikaci zvraceni je jakakoliv i mirna porucha védomi, otrava latkami ptsobicimi
ktece, poziti korozivnich latek a poziti benzinu a tukovych rozpoustédel. (9)

Provadi se mechanickym podrazdénim hypofaryngu nebo vlaznym slabym mydlovym
roztokem. Dtive doporuCovany slany roztok se nepodava z diivodu mineralniho
rozvratu, ktery miize zpusobit.

Od podani emetického ipekakuanhového sirupu se z fady divodii ustupuje. Neni-li
doma okamzité¢ k dispozici, nema jiz jeho podani ve zdravotnickém zatizené vyznam.
Zvraceni po ném zacina za 20-30 minut, kdy jiz mize nastupovat deprese CNS po poziti
neurotoxickych latek a pacient miize byt ohrozen aspiraci. Krom¢ toho opakované
zvraceni po ipece odstranuje i aktivni uhli podané k inaktivaci toxické latky, jehoz
ptinos pro 1éceni je vétsi.(2,11,4)

Vyplach zaludku

Vyplach zaludku je invazivnéjsi a G€innéjsi zplisob vyprazdnéni Zaludku nez zvraceni.
Doporuceni provést vyplach zaludku je omezeno jen na ptipady, kdy je mozno provést
vyplach do hodiny po poziti, nebo pokud bylo poZzito mnozstvi toxické latky ohrozujici
zivot. Pozdégjsi vyplach mlize byt ¢asteéné ucinny jen u latek, které zpomaluji evakuaci
zaludku (u lékt s anticholinergnim plisobenim a salicylatd, které maji tendenci pfilnout
ke sliznici).(25)

Rizikem vyplachu je aspirace zalude¢niho obsahu do dychacich cest. Proto jej
provadime pouze tehdy, je-li zachovan obranny reflex dychacich cest a neni sklon ke
kiecim. Kontraindikovan je pfi otravé korozivnimi latkami (kyseliny, louhy) a také
ropnymi produkty (jejich aspirace do plic je velmi nebezpecnd), latkami vytvarejicich
penu (saponaty), poziti velkych nerozpustnych tablet nebo jedovatych hub, které
neprojdou zalude¢ni sondou. ZvIast’ Setrn¢ postupujeme u chronickych alkoholikd, kde
mohou byt pfitomny jicnové varixy.(9)

Vyplach zaludku se provadi silnou zalude¢ni sondou, ktera se zavadi nejcastéji usty, ale
je mozné ji zavést i nosem. Vyplachovani se provadi opakovanymi malymi davkami
vlazné vody nebo fyziologického roztoku (300ml na jeden vyplach). Opakuje se tak
dlouho, dokud neni odsévana tekutina ¢ird bez piimési tablet nebo jiné¢ho toxického
materialu. Na zavér podame sondou do zaludku adsorpéni uhli (1 g na kg télesné
hmotnosti.).(9)

Podle nékterych autor se aktivni uhli pridava také na uvod vyplachu zaludku. Nejlépe



25-50 g aktivniho praskového uhli v pomérné husté suspenzi.(10)

Nejvétsi efekt ma podédni aktivniho uhli do 1 hodiny od poziti toxické latky, kterou
aktivni uhli vaze. Podani aktivniho uhli by mélo byt sou¢asti prvni pomoci, a to i laické
jesté napt. v domacnosti. (28)

Eliminace toxické latky ze stfeva je indikovana tehdy, vyskytuje-li se toxicka latka ve
sttevé ve vyznamném mnozstvi, po intoxikaci pomalu rozpustnymi retardovanymi
tabletami, prochazi-li toxicka latka enterohepatalni cirkulaci, nebo svym objemem rusi
sttevni pasaz.

Provadi se stfevni lavazi, poddnim projimadel, enterosorpci nebo chirurgickym
zékrokem.(20)

Gastrointestinalni lavaz

K dikladnému ocisténi pfi gastrointestinalni lavazi se pouZzivaji iontové ptipravky
obsahujici polyethylenglykol podané vétSinou zalude¢ni sondou do zaludku v davce 2
1/h az do odchodu ¢istého rektalniho obsahu. Polyethylenglykol se z traviciho Ustroji
nevstiebava, ma mohutny projimavy efekt a malo nezadoucich ucinki. Je vhodné jej
podat az po podani aktivniho uhli, je-1i aplikovan soucasné, snizuje se efekt aktivniho
uhli.(6)

Gastrointestinalni lavaz je indikovana pti poziti latek Spatn€ vazanych aktivnim uhlim
(zelezo, lithium), slow-releasing nebo potahovanych enterosolventnich tablet (napf.
carbamazepin). (29)

Kontraindikacemi jsou obstrukce a krvaceni v travicim ustroji, hemodynamicka
nestabilita, neztiSitelné zvraceni a porucha polykaciho reflexu bez intubace
pacienta.(28)

Vyprazdnéni stievniho traktu vysokym klyzmatem je indikovano po poziti vysoce
toxické latky nebo toxické davky retardovanych tablet (zejména po del§im ¢asovém
intervalu od poziti) a u latek s enterohepatalni cirkulaci.(29)

Jina laxativa

Podavaji se také jina laxativa- salinicka (siran sodny, siran hofe¢naty) nebo sorbitol.
Nejucinngjsi z nich je sorbitol, ktery prichod aktivniho uhli travicim ustrojim zkracuje
z prumérné doby 23,5 hodiny na necelou hodinu, siran hofe¢naty na 9,3 hodiny.(36)
Salinicka projimadla ve vétsSim mnozstvi mohou vyvolat poruchu rovnovahy elektrolytt
a tekutin, hlavné depleci sodiku, drasliku, chloridii a bikarbonatl, a ztratu primérné 3
litr vody po jedné davce projimadla. Sorbitol miize vést ke zvraceni. Proto se tato
laxativa pfidavaji jen vyjimecné u dospélych do prvni davky aktivniho uhli, u déti je
1épe je viibec nepodavat.(1)

Chirurgicky vykon

Chirurgické odstranéni stftevniho obsahu je indikovano u intoxikaci s poruchou stfevni
paséze, zpusobenou kontejnery s drogami nebo konvolutem nerozpustnych tablet a
aktivniho uhli. (29)

Dekontaminace pii inhalaéni expozici

Inhala¢ni otrava mtze byt extrémné nebezpecna, protoze plice predstavuji rozsahlou
absorp¢ni plochu s rychlym prestupem toxinu do obéhu a do Zivotné dilezitych organt:
CNS, srdce, jatra. (33)

Primérni eliminace spociva v odstranéni nemocného ze zamoteného prostiedi, v
zajisténi dostate¢ného dychéani uvolnénim dychacich cest, podéni bronchospasmolytik,
popt. v inhalaci zvlhéené smési obohacené kyslikem.(20)

Po inhalaci pomalu u¢inkujicich plynti (fosgen, oxid dusicity) se poSkozeni plicni tkané
projevi s latenci n¢kolika hodin. Vznikne dusnost, hypoxie az obraz plicniho edému.
Proto je po inhalaci toxickych plynli a par vhodna hospitalizace nemocnych na prvnich



24 hodin k observaci a se zajisténim absolutniho klidu na 1azku.(20)

Dekontaminace kiiZe a sliznic

Postizené misto je tieba okamzité¢ oplachovat proudem vody nejméné 30 minut, sliznice
je vhodné podle moznosti oplachovat fyziologickym roztokem. Nem¢l by se pouzivat
oplach prudkym proudem vody, nebot’” miize zpisobit hlubsi prinik toxickych latek do
ktze. Zpocatku by méla byt voda studend, coz zabrani vazodilataci spojené se
zrychlenou absorpci.(29, 33)

PouZivani kyselych nebo alkalickych roztoki k neutralizaci toxické latky se
nedoporucuje, protoze teplo, vnikajici pfi prudké chemické reakci, miize poskozeni
ktize a sliznic zhorsit.

Inaktivacni latky se pouZivaji az po diikladném oplachnuti vodou. Pouzivaji se zejména
calcium gluconicum (po politi kyselinou fluorovodikovou), polyethylenglykol (po politi
latek rozpustnych v tucich), glycerin (po politi fenolem), manganistan draselny (po
kontaminaci bilym fosforem), dekontamina¢ni prasek pro bojové chemické latky, ktery
obsahuje 36 % CaClz, 38 % MgO, 25 % CaO, 1 % CaCOs (yperit).(29)

Dekontaminace pii o¢ni expozici

Oci jsou exponovany pfi otravach plyny, parami i tekutymi latkami. Sliznice o¢ni
spojivky predstavuje velkou resorpcni plochu, reaguje na podrazdéni a poleptani
hyperémii a zvySenou sekreci slz.

Vyplach oka se provadi velkym mnozstvim vlazné vody nebo fyziologického
roztoku.(20)

Antidota

Antidota jsou latky, které vaZzou ¢i inaktivuji toxickou latku, nebo antagonizuji €1 rusi
toxicky ucinek. Mechanismus jejich ptisobeni je nejriiznéjsi — od chemické vazby pies
zabranéni biotransformace az k vazbé imunologické. Uéinnost antidot je specifickd, jen
maly pocet toxickych latek vSak ma specifické antidotum.

Podani u¢inného antidota nahradi pouziti rizikové extrakorporalni eliminace. Efekt je
Zpravidla jsou indikovana az od urcité tize intoxikace na zéklad¢ klinického stavu.
Mohou se indikovat na zdkladé koncentrace toxické latky v plazmé nebo tidaje o poziti
toxické davky.

Omezeni 1écby antidotem byva dano charakteristikou antidota, delSim ¢asovym
intervalem od intoxikace a nezfidka i vysokou cenou dovozovych ptipravki.

VétSina antidot pro akutni otravy u nés kviili nizké spotiebé neni registrovéana.
Ministerstvo zdravotnictvi v§ak miiZze na zaklad¢é zadosti povolit vyjimku z registrace.
Dovazi se v ramci lécebného programu s vyuzitim neregistrovanych humannich
1é¢ivych ptipravki. Schvalovaci proces trva nékolik tydni az mésicti, nelze jej tedy
pouzit pro akutni pottebu.(28,7)

Zakladni antidota - naloxon (analgetika morfinového typu), silibinin
(Amanitaphalloides) physostigmin (atropin, anticholinergika), flumazenil
(benzodiazepiny), globulinum antidigoxinum (digitalisové glykosidy), ethylalkohol
(glykoly), atropin (karbamatové insekticidy, organofosfatové insekticidy),
phytomenadion (kumarinové latky), amylium nitrosum, hydroxycobalamin, thiosiran
sodny (kyanidy), toluidinova modf (methemoglobinizujici latky), N-acetylcystein
(paracetamol), berlinskd& modf  (thalium), sérum (zmije),desferioxamin (Zelezo),
DMSAdimerkaptojantarova

kyselina (olovo).(28)



Sekundarni eliminace

Eliminacni terapie je vlastni kauzalni terapii otrav. Zahrnuje 1écebné metody, jejichz
cilem je odstranit z organismu jiz vstiebanou toxickou latku nebo toxické metabolity.
Provadi se bud’ adsorpci toxické latky na aktivni medium, nejCastéji na aktivni uhli,
urychlenim fyziologickych eliminacnich procesi nebo extrakorporalni eliminaci pomoci
sorbenti.(20)

Pted indikaci elimina¢ni 1écby musi byt jednoznaéné jasné€, ze dany toxin v dané
koncentraci lze zvolenou technikou G¢inné eliminovat.(9)

Enterosorpce

Elimina¢ni metoda vyuZzivajici adsorpcni schopnosti aktivniho uhli. UmozZiuje odstranit
toxické latky z traviciho Gstroji. Na rozdil od dtivéjSiho zivoc€isného uhli se ziskava
pyrolyzou latek rostlinného piivodu. Pti jeho aktivaci proudem oxidujiciho plynu za
vysoké teploty vznika jemna porézni struktura s povrchem 3500 m2/g latky.

Je tieba podat je okamzité v dostate¢né davce, ptesto, Ze bude pacient odvezen do
nemocnice k vyplachu zaludku. (5)

Aktivni uhli plisobi dvéma mechanismy. Ve stfevnim lumen pfimo adsorbuje toxiny a
vytvafi inaktivni komplexy uhli - toxicka latka, ¢imZ pferusuje enterohepatalni cyklus
nekterych toxickych latek nebo jejich metabolitd. Jedna se v podstaté jesté o primarni
eliminaci.(29)

Pti aplikaci opakovanych davek aktivniho uhli dochazi navic k negativnimu difuznimu
gradientu mezi stievni lumen a krvi- princip gastrointestindlni dialyzy. Toxické latky
difunduji z krve cévni sténou do stfeva, kde se navazi na aktivni uhli a odstrani se z téla.
Zde jde jiz o sekundarni eliminaci.(33)

Oba uvedené mechanismy snizuji vstfebani toxickych latek v zazivacim traktu a
urychluji vylouceni mnoha toxickych latek. Elimina¢ni polocasy se tak mohou
podstatné zkratit. Také podle klinickych zkuSenosti se pribéh otravy zkracuje a otrava
ma piiznivéj§i prabéh. Casto je 16¢ba u¢inngjsi i ve srovnani s mimot&lnimi
metodami.(29)

Je tieba podat minimalné desetindsobek mnozstvi latky, kterou chceme odstranit. Pti
lehké intoxikaci staci n€kolik tablet, u predpokladanych zavaznych otrav se podava
pocatecni davka ve vysi az 1g/kg hmotnosti, coz predstavuje az 150-200 tablet. Pokud
se podava opakované¢, dalsi davky jsou polovicni.(29)

Podani aktivni uhli je indikovéano u zavaznych otrav, zejména v ptipadech, kdy
invazivngj$i elimina¢ni metody nejsou Ui¢inné nebo nejsou dostupné. U latek

s enterohepatalni cirkulaci a v ptfipadech obtizného kontaktu s povrchem latky, u hub a
1€kt s pozvolnym uvoliiovanim.(29)

Adsorp¢ni uhli nesmime podat u poziti korozivnich latek, kdy znesnadni zacernénim
sliznice endoskopické vysetieni. U pacienti s poruchou védomi bez zajisténi dychacich
cest a u obstrukce v travicim ustroji. (33)

Komplikace se vyskytuji relativné vzéacné, patfi k nim zvraceni (je-1i podédno soucasné
se sorbitolem) a aspirace (nejsou-li chranény dychaci cesty). Samotné aktivni uhli jen
vzacné vyvolava zacpu. (3)

Forsirovana diuréza (FD)

FD je eliminaéni metoda urychlujici vylucovani toxickych latek ledvinami. Uplatiiuje se
u otrav latkami, které se vylucuji prevazné ledvinami a u nichz je vyznamna tubuldrni
resorpce. Jde o latky s nizkou vazbou na bilkoviny (tricyklicka antidepresiva) a s malym
distribu¢nim objemem (paracetamol), jsou tedy obsazeny hlavné v plazmé. Lze ji
provadét jen pii normalnich rendlnich funkcich a za sou¢asného monitorovani bilance
tekutin.(29)

Principem FD je podani tekutin nitrozilnimi infizemi a udrzovani piimétené diurézy



diuretiky. Dochézi ke snizeni koncentra¢niho rozdilu mezi tekutinou v ledvinovém
tubulu a v intersticiu pii zvySeni objemu moci. Zrychleni vylucovani toxické latky je
pak ptimo umérné zvyseni objemu podanych a vyloucenych tekutin.(20)

Zvyseni diurézy dosdhneme dostate¢nym infuznim pfivodem krystaloidii za peclivého
bilancovani ptijmu a vydeje tekutin, monitorace vnitiniho prosttedi a obéhovych
parametrli. Podani diuretik je indikovano jen tehdy, je-li spontanni diuréza
nedostatecna. Pfi FD by se nem¢l pouzivat mannitol, ktery miize vyvolat elektrolytovou
nerovnovahu, acetazolamid zplsobujici metabolickou acidozu a furosemid soutézici

s kyselinou salicylovou o tubularni sekreci.(20)

Provedeni FD je kontraindikovano u pacienti s poruchou renélnich funkci, Sokovy stav,
hypovolémie, hypotenze, dysbalance iontii a pfitomnost plicnich komplikaci.(20)

I tato elimina¢ni metoda ma sva rizika, at’ uz jde o ptetiZeni tekutinami s rozvojem
plicniho edému, zejména u starSich nemocnych, kardiak a pacientd s onemocnénim
ledvin, nebo o poruchy elektrolytové a acidobazické rovnovahy ¢i mozkovy edém.(33)

Zména pH moci

Vylu€ovani toxické latky moc¢i mize byt urychleno ovlivnénim pH moc¢i. Principem je
zvySeni stupné ionizace latky a sniZeni jeji rozpustnosti v tucich.

U otrav slabymi kyselinami (napf. salicylaty, barbituraty) je vhodné mo¢ alkalizovat
podanim natrium bikarbondatu i.v. na hodnotu pH 7,5-9, u otrav slabymi zasadami je
moznd acidifikace moci podanim chloridu amonného i.v. Kysel4 diuréza je indikovéana
jen velmi ziidka, 1ze ji pouzit napt. u tézkych otrav amfetaminy.

Pted acidifikaci moce je tfeba vyloucit moznost rhabdomyolyzy, myoglobinurie,
renalniho selhani i amoniakalni encefalopatii. (12,36)

Hyperventilace
Vylouceni nékterych organickych rozpoustédel 1ze urychlit hyperventilaci, kterd je
indikovana také pfi potencidlnim jaternim selhanim. (21)

Mimotélni elimina¢ni metody

Pfi mimot€lnich elimina¢nich metodach musi pacient souc¢asné dostavat
antikoagulancia. Aby bylo mozné téchto metod efektivné vyuzit, musi byt toxicka latka
pritomna v dostate¢ném mnozstvi v plazmé. Pokud je jiz vazana v tkanich (latky

s velkym distribu¢nim prostorem), nemohou mit tyto metody piiznivy efekt.
Extrakorporalni elimina¢ni metody lze provadét jen na specidlné vybaveném pracovisti.
Jsou to invazivni metody, zna¢né zatézujici pacienta a ekonomicky narocné.(29)
Souhrnné lze konstatovat, ze pouziti extrakorporalnich technik pro eliminace
exogennich jedd je ve vétSin€ situaci sporné. Clearance mnoha latek mize byt t€émito
technikami vyznamné zvySena, ale neni ziejm¢, zda dochézi ke snizeni morbidity a
mortality.(27)

Jsou vyhrazeny jen pro intoxikované v t€zkém klinickém stavu, kde je prokdzana nebo
se predpoklada vysoka plazmatickd koncentrace toxické latky a soucasné nelze pouzit
ucinna antidota, ani stav zvladnout komplexni symptomatickou 1é¢bou.(29)

Podminkou indikace je, aby toxicka latka prostupovala dialyza¢ni membranou a
adsorbovala se na sorbenty (aktivni uhli nebo syntetické pryskyftice).(20)

Hemodialyza

Eliminace noxy zde probihd na principu difuze, tedy ptfestup latek mezi krvi a
dialyza¢nim roztokem polopropustnou membranou dialyzatoru podle koncentra¢niho
spadu. Po odstranéni toxické latky se krev vraci do ob¢hu. Lze ji eliminovat latky o



nizké molekulové hmotnosti, rozpustné ve vodé a nevazané na proteiny.(20,28) Je
metodou volby pfi otravé methanolem, ethylenglykolem a u tézkych 1ékovych otrav
(salicylaty, barbituraty).(20)

Hemoperfaze

Pti hemoperfuzi je krev prohdnéna kapsli s adsorpénim mediem (aktivnim uhlim nebo
syntetickou pryskyfici) a po ,,0¢isténi* se vraci do ob&hu. Jsou pfi ni vychytavany i
latky s vétsi molekulou, nerozpustné ve vod¢ a vdzané na proteiny plazmy. Pouziva se
pii zavaznych otravach barbituraty, digitalisem, theophyllinem.(28)

Pokud ma toxicka latka velky distribu¢ni prostor, toxicky ucinek je rychly a
ireverzibilni, nemocny je v Sokovém stavu, ma hypotenzi nebo koagulopatii, je tato
metoda kontraindikovana.

Symptomaticka podpiirna terapie

Zahrnuje udrZzovani funk¢éniho ob&hu, dychani a stabilizaci nebo korekei vnitiniho
prostiedi a prevenci komplikaci. NejcastéjSimi komplikacemi jsou aspirace do
dychacich cest, hypoxické poskozeni organii, rozvrat vnitiniho prostiedi, otlaky, pozi¢ni
traumata s naslednou rhabdomyolyzou a akutni selhéni ledvin. U akutnich otrav
latkami, které nemaji antidota a jejichZ eliminace je obtiZn4, je podplrna terapie jedinou
1é¢ebnou metodou.(20)
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Spektrum 1ékovych intoxikaci se s mohutnym rozvojem farmaceutického prumyslu stale
vyviji. Z toho vyplyva permanentni nutnost studia metabolismu novych 1é¢iv,
aktualizace a rozsifovani toxikologického laboratorniho systému.(7)

e Antidepresiva
Charakteristika: antidepresiva jsou latky ptiznivé ovlivitujici depresivni stavy. Jde o
latky inhibujici zpétné vychytavani katecholaminli a serotoninu a zvySujici koncentraci
a biologickou dostupnost téchto neurotransmitert.(28)
Patofyziologie: vstfebavaji se rychle, metabolizuji se v jatrech a jejich metabolity jsou
toxické.(29)
Toxicita: 1. generace — tricyklickd antidepresiva - amitriptylin, imipramin,
dosulepincharakteristickymi
projevy otravy jsou kardiotoxicita, poruchy CNS a anticholinergni symptomy. Maji malou
terapeutickou $ifi, jiz desetindsobek lécebné davky mlize
vyvolat té€Zkou otravu. Za davku zZivot ohroZujici se povazuje 10-20 mg/kg télesné
hmotnosti.
II. generace - maprotilin, mianserin-maji niz8i anticholinergni ucinky i toxicitu.
II1. generace - fluoxetin, citalopram, sertralin-jsou nejméné toxicke.(29)
Klinicky obraz: otrava TCA vyvola anticholinergni syndrom (suchost sliznic, mydriaza,
tachykardie, oblenéna peristaltika, hypotenze, retence moci), poruchu védomi az koma,
ktece, dysrytmie s nebezpecim komorové fibrilace. Intoxikace thymoleptiky II.
generace nemaji kardiotoxické projevy, III. generace zplisobuji jen mélo vyrazny
anticholinergni syndrom.(29)
Terapie: antidotum neni. Zakladem terapie je vyplach Zaludku a opakované podéani
vysokych davek aktivniho uhli, péce o vitalni funkce, symptomaticka terapie.
Kardiotoxické projevy lze ptiznivé ovlivnit alkalizaci, doplnénim kalia. Extrakorporalni
eliminace neni indikovana vzhledem k vyznamné vazb¢ latek na tkanové proteiny a
velkému distribu¢nimu objemu.(28)



Antihistaminika

Charakteristika: antihistaminika jsou léky redukujici alergické projevy (promethazin,
dithiaden, cetirizin, loratadin). (28)

Patofyziologie: piisobi jako antagonisté histaminu na H1- receptorech. Maji také
anticholonergni uc¢inek a tlumi nebo stimuluji CNS. (20)

Toxicita: toxicky pisobi obvykle poziti davek ptesahujici 3 az Snasobek obvyklé denni
davky. Toxicita jednotlivych antihistaminik se li§i. DEti jsou mnohem citlivéjsi viaci
jejich toxickému plisobeni. (20)

Klinicky obraz: Gtlum védomi nékdy piedchazi neklid, halucinace, choreoatetoidni
pohyby. Zornice jsou rozsifené, klize suchd, zarudla, suché sliznice, mirna tachykardie.
U tézkych otrav, Castéji u déti, mohou vzniknout tonicko-klonické kiec¢e nebo
hypertermie.(28)

Terapie: specifické antidotum neexistuje. Obecné se doporucuje vyplach zaludku,
podani aktivniho uhli. Sekundarni urychlené elimina¢ni metody nejsou u€inné. (20)

Barbituraty

Charakteristika: poZivaji se jako hypnotika a sedativa, k indukci anestézie a jako
antiepileptika. Podle délky ucinku lze rozliSovat barbituraty s kratkym (thiopental),
sttednim a dlouhodobym uc¢inkem (phenobarbital). (28)

Patofyziologie: tlumi ¢innost mozkovych neurontt zvysSenim inhibice GABA (kyselina
gama aminomaselnd), vSechny barbituraty se velmi dobie vstiebavaji z traviciho ustroji.
Kratkodobé putisobici se rychle metabolizuji v jatrech, jen malé mnozstvi se vylucuje
moci, na rozdil od dlouhodobé pisobicich. (9)

Toxicita: toxicka davka je obecné 5-10nasobek davky tlumivé, u jednotlivych davek se
lisi. Potencialné letalni davkou kratkodobé puisobicich barbituratii jsou 2-3g, u
phenobarbitalu 6-9g.(20)

Klinicky obraz: v klinickém obrazu dominuje ospalost, smazana fe¢, ataxie, pti vyssich
davkach nastava koma, mioza, hypotenze, zastava dychani, hypotermie,
bradykardie.(20)

Terapie: antidotum neni. V¢asné podani aktivniho uhli po poziti sttedn¢ velké davky
postacuje, u vétsich davek je vhodna primarni eliminace vyplachem zaludku a podani
aktivniho uhli. Intenzivni péCe o vitalni funkce a symptomaticka farmakoterapie.
Sekundarni eliminaci phenobarbitalu 1ze urychlit forsirovanou diurézou s alkalizaci. U
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Beta-blokatory

Charakteristika: blokatory beta-adrenergnich receptorti patii k jedném

z nejrozsitengjSich latek v 1écbé hypertenze. (33)

Patofyziologie: blokuji i¢inek katecholamint na vznik podrazdéni a vedeni vzruchu
v myokardu na Grovni adrenergnich beta-receptorti. D€li se na selektivni a neselektivni
podle ptevazujiciho u¢inku na receptory. Kromé toho metipranolol, acebutolol plisobi
castecné nespecificky na bunééné membrany stabilizujicim efektem. Neselektivné na
beta receptory ptisobi metipranolol, pindolol, selektivni efekt mé napf. atenolol,
betaxolol, metoprolol a acebutolol.

Toxicita: toxicka ani letalni davka nejsou stanoveny. Obecné plati, Ze 2-3nasobek
terapeutické davky se povazuje za zivot ohrozujici.(28)

Klinicky obraz: nejcastéj$imi projevy predavkovani beta blokatory jsou bradykardie,
hypotenze, atrioventrikularni bloky, komorové dysrytmie. (33)

Terapie: opakované aktivni uhli ve vysoké davce, symptomaticka a podptirna terapie.
Beta blokatory s malym distribu¢nim objemem (atenolol) jsou dobte odstranitelné



hemodialyzou, dalsi jen ¢astecné¢ (metoprolol, betaxolol), vyssi efekt ma
hemofiltrace.(28)

Benzodiazepiny, zolpidem a zopiclon

Charakteristika: maji rdzné¢ vyjadf eny ucinek sedativni az hypnoticky,
myorelaxacni a antikonvulzivni. Jejich relativni bezpecnost pii predavkovani vytésnila do
znacné miry

aplikaci barbituratd. Pfipravky maji rozdilnou délku G¢inku. Patii sem diazepam,
nirazepam, midazolam, clonazepam, tetrazepam. (7)

Obdobné ucinky maji zolpidem a zopiclon, které nejsou benzodiazepiny, ptesto jsou
rovnéz agonisty GABA receptori. (28)

Patofyziologie: osazuji specifické benzodiazepinové receptory a usnadiuji inhibi¢ni
pusobeni mediatoru GABA. Snizuji spinélni reflexy, vyvolavaji koma a zastavu
dychani. Benzodiazepiny jsou latky s velkym distribu¢nim prostorem, az 90% vazbou
na bilkoviny, del$im az dlouhym elimina¢nim polo¢asem. (20)

Toxicita: obecné neni pfili§ vysoka, je zde velké rozpéti mezi terapeutickymi davkami a
davkami toxickymi. Az 20néasobek terapeutické davky vyvola sttedn¢ zavazné toxické
projevy, 60nasobek muze byt letalni. (29)

Klinicky obraz: Gtlum psychického napéti a aktivity, pak spavost, setiela fec, ataxie,
nakonec bezvédomi s vyrazné snizenym svalovym tonem, s rizikem hypoventilace,
hypotermie. (28)

Terapie: zakladem je primarni eliminace v indikovanych piipadech vyplachem zaludku,
podanim aktivniho uhli, péce o vitalni funkce symptomatickou a podpirnou terapii.
Antidotum flumazenil je vyhrazeno pro intoxikované pacienty v komatu. U pacientt,
kteti soucasné uzili napt. tricyklickd antidepresiva, mtize flumazenil vyvolat kiece.
Sekundarni elimina¢ni metody nejsou ucinné. (20)

Blokatory kalciovych kanali

Charakteristika: latky, které blokuji prinik vapenatych iontd do bun¢k hladkého
svalstva cév a myokardu. Amlodipin, felodipin, isradipin, nifedipin v obvyklych
terapeutickych davkach plisobi zejména na cévy, naproti tomu verapamil a diltiazem
pusobi soucasné na srdce.(28)

Toxicita: je relativné vysoka. Davka 2-3krat vyssi nez terapeuticka mtize byt u citlivych
osob povazovana za zivot ohrozujici, zejména v ptipad¢ predavkovani retardovanymi
formami. (28)

Klinicky obraz: nejvyrazngj§im ti€¢inkem je hypotenze v disledku extrémni periferni
vazodilatace, snizeni kontraktility myokardu a bradykardie. (9)

Terapie: aktivni uhli ve vysoké davce, vedle bézné podptirné 1écby podavame jako
antidotum kalcium, které rychle zvysuje kontraktilitu, ale nezlepsi Gtlum sinového uzlu
ani periferni vazodilataci. K rychlé eliminaci z GIT jsou indikovéna laxativa obsahujici
polyethylenglykol. U retardovanych ptipravkii musi byt 1éCba prolongovana.
Extrakorporalni elimina¢ni metody nejsou ucinné. (9)

Carbamazepin

Charakteristika: Carbamazepin je tricyklické antiepileptikum lipofilni povahy se
Sirokym antikonvulzivnim a psychotropnim ti¢inkem. Po peroralnim podani se
vstiebava relativné pomalu. Véaze se ze 70-80 % na plazmatické bilkoviny.(31)
Patofyziologie: latka chemicky i toxikologicky podobna TCA, ma depresivni u¢inek na
bunééné membrany, anticholinergni piisobeni. (28)

Toxicita: sttevni absorpce 1éku je pfi jeho pfedavkovani zpomalend, a proto se t€zko



odhaduje vyvoj otravy. Letalni ddvka neni zndma. VétSina autori povazuje za kritickou
davku 20 grami. (31)

Klinicky obraz: otrava se manifestuje postizenim CNS, kardiovaskularniho aparatu a
gastrointestinalniho traktu (GIT). V popfedi jsou anticholinergni ptiznaky. (31)

Terapie: do 10 hodin po poziti 1¢ku je indikovana lavaz zaludku. Nasleduje opakovana
aplikace aktivniho uhli. Pokud jiz pro zpozdéni neni provadéna lavaz, podavame vzdy
aktivni uhli. Je indikované do 24 hodin po poziti. U tézkych intoxikaci je indikovana
hemoperflze ptes aktivni uhli. Vzhledem k vysoké vazb& carbamazepinu na
plazmatické bilkoviny jsou ostatni eliminacni metody, jako je hemodialyza, peritonealni
dialyza ¢i forsirovana diuréza, neti¢inné.(28,38)

Kardiotonika - digoxin

Charakteristika: latky zvySujici kontraktilitu myokardu, zpomalujici srde¢ni rytmus.(28)
Patofyziologie: srde¢ni glykosidy inhibuji funkci sodikové pumpy, vagovy tonus se
zvySuje a rychlost vedeni v sinusovém a AV uzlu se snizuje. (20)

Toxicita: letalni davkou je 20-50nasobek udrzovaci davky, tj. 5-12 mg. Chronicka
otrava vznikd Casto pii zhorSeni rendlnich funkei kumulaci terapeutickych davek. (28)
Klinicky obraz: nauzea, salivace, zvraceni, bolesti bficha, prijmy, poruchy vidéni,
zavraté. Dostavuje se Siroké spektrum arytmii. (20)

Terapie: primarni eliminace zvracenim nebo vyplachem zaludku, podani plné davky
aktivniho uhli. Antidotem tézké otravy je antidigoxinovy globulin. Sekundarni
eliminacni metody nejsou u otravy digoxinem ucinné.(9)

Inhibitory ACE a AT1

Charakteristika: inhibuji pfeménu neaktivniho angiotensinu I na vysoce aktivni
vazokonstriktor angiotensin II. Pisobi také zpomaleni degradace bradykininu (ma
vasodilatacni ucinek) a pokles sekrece aldosteronu. Patii sem captopril, enalapril,
lisinopril, ramipril, perindopril.

Patofyziologie: vysledkem jejich ptisobeni je pokles periferni cévni rezistence,
natriureticky a diureticky efekt a iprava endotelialni dysfunkce. Vétsina ACE
(angiotensin konvertujiciho enzymu) inhibitort musi byt nejdfive biotransformovana na
aktivni latku. Inhibitory AT1 (angiotensinovy receptor typu I) sartany, ptimo blokuji
pusobeni angiotensinu I1.

Toxicita: 1€ky této skupiny maji velké rozpéti mezi terapeutickou a toxickou davkou a
patii jen k mirné toxickym.

Klinicky obraz: hypotenze, hyperkalémie, renalni selhani.

Terapie: aktivni uhli, symptomaticka 1écba. Extrakorporalni eliminace hemodialyzou je
ucinna, ale vzhledem k nizsi toxicité latek nebyva indikovana. (28)
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Lithium

Charakteristika: lithium se uziva v 1écbé akutni bipolarni manie. Lithium tlumi
manickou fazi a snizuje frekvenci vyskytu a hloubku dal$ich fazi onemocnéni.(16)
Patofyziologie: lithium nahrazuje v bunikach sodik a draslik, stabilizuje buné¢né
membrany. Nevaze se na proteiny, vylucuje se témef kompletné ledvinami.(33)
Toxicita: pfi akutni otravé byva letalni davka 1-20g. Poskozuje zejména CNS, ledviny a
GIT. K zavaznym otravam dochazi vzhledem k malé terapeutické §iti vétSinou po
dlouhodobé 1é¢bé u pacientd s poruchou renalnich funkci nebo pti hypovolémii, toxicitu
zvySuje nedostatek sodiku.(28)

Klinicky obraz: nauzea, zvraceni, letargie, zmatenost, setiela fec, svalova slabost,
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zaSkuby, extrapyramidové projevy. Akutni intoxikace lithiem se objevuje velmi vzacné,
chronické podani lithia vede Casto k polyurii a polydipsii v disledku snizené citlivosti
distalniho tubulu na antidiureticky hormon, coz zvysuje riziko predavkovani lithiem. U
tézkych otrav se vyskytuje delirium, koma, kiece, hypertermie. (28)

Terapie: lithium nema antidotum a na aktivni uhli se nevdze. Zakladem terapie je
uprava vodni a iontové nerovnovahy, u vysokych davek laxativum

s polyethylenglykolem. Pfi rendlni insuficienci a snizeni exkrece lithia je indikovana
hemodialyza, popt. hemofiltrace, béhem nichz dojde k vyrovnani koncentraci v tkanich
a ob¢hu. (33)

Nesteroidni antirevmatika

Charakteristika: jedna se o Siroké spektrum latek s analgetickym, antiflogistickym a
antipyretickym uc¢inkem. Patfi sem ibuprofen, diclofenac, piroxicam, meloxicam,
indometacin. (28)

Patofyziologie: inhibuji syntézu prostaglandint a tim potlaci zanét i bolest, vyvolavaji
ale nezadouci ucinky v oblasti GIT a ledvin. VétSina latek se metabolizuje v jatrech a je
silné vazana na bilkoviny plazmy. Elimina¢ni polocas souvisi s progndzou otravy.
Kratky elimina¢ni polocas mé diclofenac a ibuprofen, stfedni indometacin, dlouhy
piroxicam.(29)

Toxicita: nebezpecna byva davka presahujici 5-10nasobek terapeutické davky.
Klinicky obraz: nauzea, zvraceni, nékdy s pfiméesi krve z hemorhagické gastritidy,
dezorientace, poruchy védomi, ataxie, tinitus. Piroxicam mtze vyvolat hepatorenalni
poskozeni, kiece, koma, kardiopulmonalni zéstavu. Po vaznych intoxikacich
ibuprofenem se vyskytl edém plic i mozku. (29)

Terapie: antidotum neni. Hlavni vyznam ma opakované podavani velkych davek
aktivniho uhli, dale 1écba podplrnéd a symptomatickd. Vzhledem k siln¢ vazbé na
plazmatické bilkoviny jsou extrakorporalni eliminace neti¢inné.(28)

Neuroleptika

Charakteristika: tlumi psychické funkce, uzivaji se v 1é¢beé psychoz, nekteré jako
antiemetika, antivertigindza. Patfi sem sedativni neuroleptika levomepromazin,
chlorprothixen, novéjsi atypicka neuroleptika clozapin, sulpirid, tiaprid. (29)
Patofyziologie: vSechny latky této skupiny plisobi Gtlum védomi se zvySenim svalového
tonu, maji vyrazny anticholinergni u¢inek a mirny antihistaminovy ucinek, u tézkych
otrav ucinek kardiotoxicky. Metabolizuji se v jatrech, metabolity jsou rovnéz
toxicke.(20)

Toxicita: terapeuticka Site sedativnich neuroleptik je uzka, vnimavost je individualné
odli$nd. Elimina¢ni polocasy jsou relativné dlouhé. Toxicita atypickych neuroleptik je
nizsi. (29)

Klinicky obraz: maji tii charakteristické ptiznaky - anticholinergni, extrapyramidové a
kardiotoxické projevy.(20)

Terapie: antidotum neni. Zaklad 1écby predstavuji opakované vysoké davky aktivniho
uhli. Terapie je symptomaticka a podpiirnd. Vzhledem k velkému distribu¢nimu objemu
a vazb¢ na tkanové proteiny nejsou ucinné zadné extrakorporalni eliminaéni
metody.(29)

Paracetamol
Charakteristika: jedno z nejbéznéjsich analgetik-antipyretik.
Patofyziologie: jeden z metabolitii N-acetyl-p-benzochinonimin je hepatotoxicky.



Obvykle se tvoii v malé mnozstvi a je rychle konjugovan s glutathionem v jatrech. Pii
predavkovani vSak poSkozuje jatra i ledviny. Eliminac¢ni polocas je kratky. (20)
Toxicita: jiz davka vyssi nez 140 mg/kg télesné hmotnosti je potencialné hepatotoxicka.
Déti jsou méné citlivé vhledem k odlisnému metabolismu. Alkoholici a pacienti 1é¢eni
antiepileptiky a nidrazidem jsou naopak ohrozeni vice. (29)

Klinicky obraz: p¥iznaky maji tfifazovy pribéh. Casné piiznaky jsou nauzea a zvracent,
ve druhé¢ fazi dochazi k prechodnému subjektivnimu zlepsSeni, poté nastupuje
hepatorendlni stadium s pfiznaky selhani jater a ledvin, encefalopatie, vzestup
protrombinového Casu, metabolicka acidéza.(20)

Terapie: opakované vysoké davky aktivniho uhli, tlumeni zvraceni. Antidotum Nacetylcystein
se podava co nejdiive, bud’ per os, nebo zaludeéni sondou. U¢inna je

rovnéz hemoperflze, ale pii snadné dostupnosti antidota se nepouziva.(28)

Salicylaty

Charakteristika: antipyretika, analgetika, antiflogistika a antiagregancia pfedstavované
kyselinou acetylsalicylovou. (20)

Patofyziologie: inhibice tvorby prostaglanding, ve vySSich davkach zvysuji permeabilitu
kapilar. Stimulace dechového centra vede k hyperventilaci a respiracni alkaldze, pozdéji
vznikd kompenzaéni metabolickd acidoza. Salicylaty se dobie vstifebavaji a vazou se na
proteiny. Kyselina acetylsalicylova se metabolizuje na kyselinu salicylovou a octovou.
Vylucuji se pfevazné moci. (28)

Toxicita: toxicka davka je 20-30g.

Klinicky obraz: brzy po poziti se dostavi nauzea, zvraceni, tinitus a letargie. Dochazi

k respiracni alkaloze, prechazejici v metabolickou acidozu. U tézkych otrav nastava
koéma, kiece, hypertermie, edém plic a mozku. (20)

Terapie: antidotum neni. Opakované vysoké davky aktivniho uhli jsou zakladem
terapie. Korekce dysbalance vnitiniho prostedi. Z eliminacnich metod je u¢inna
alkalizaCni forsirovana diuréza, u t€zkych otrav je indikovana hemodialyza, ktera
koriguje poruchy vnitiniho prostiedi.(29)

Otravy navykovymi latkami

Nejéastéjsi je v Ceské republice intoxikace ethylalkoholem. Dal3i latky zneuZivané

v nasi populaci v soucasné dobé 1ze rozdélit do tii skupin: opidty vyvolavajici navyk26
heroin/ halucinogeny-LSD (diathylamid kyseliny lysergové), marihuana, hasis/
psychostimulancia- amfetaminy, kokain. (28)

Pro vSechny navykové latky plati velké rozdily v individualni toleranci a tedy i toxicite,

zejména pii chronickém pouzivani. (29)

Ethanol

Charakteristika: vzniké chemickym kvasnym procesem ze sacharidi, nejcastéji z
jednoduchych cukri ovocnych plodii (vinna réva) anebo z polysacharidii brambor a
obili. K intoxikaci mize dojit po intravendzni aplikaci nebo pti kontaktu se sliznicemi,
nejcastéji k ni vSak dochazi konzumovanim alkoholickych népoji. (19,23)
Patofyziologie: ethanol diky svym fyzikdlné-chemickym vlastnostem snadno prostupuje
lipidovymi bariérami, a tak se dostava rychle do centralniho nervového systému. Témeér
kompletné se metabolizuje, jen z 2-10% se vydechne nezménén plicemi nebo vylouci
potem a moci. NejdileZitéjsi ¢ast metabolismu alkoholu je oxidace v jatrech. Oxiduje se
na acetaldehyd, dale na kyselinu octovou, oxid uhli¢ity a vodu. Rychlost detoxikace je
stala, nezavisla na davce.(23)

Toxicita: toxicka ani letalni davka ethanolu neni v§eobecné unifikovatelna. Zavisi na



pohlavi, véku, stavu vyzivy, toleranci, ddvce a rychlosti poziti. Zvysenou citlivost
vykazuji déti. Za letalni davku se povazuje konzumace 600-1000 ml ¢istého ethanolu za
dobu kratsi nez jedna hodina. (32)

Klinicky obraz: na centralni nervovou soustavu ethanol ptsobi tlumivé. Projevy zélezi
na tom, zda byl alkohol pozit ve vétsi davce jednorazové ¢i v nékolika mensich
davkach. Projevy do urcité miry souvisi s hladinou alkoholu v krvi intoxikovaného
jedince. Koncentrace 1 promile v krvi zptsobuje euforické stadium, pii némz dochézi
Jiz k tlumu glukoneogeneze a hypoglykemii. Pfi koncentraci 2 promile se prodluzuji
reak¢ni Casy, objevuji se poruchy koordinace a rovnovahy, analgesie, vyrazny pocit
opojeni. Hladina 3 promile v krvi zplisobuje narkotické stadium, miize zplisobit kéma a
depresi dychani, chronicti alkoholici mohou mit zachované védomi 1 pti hodnoté 5
promile, kdy jiz obvykle dochézi k asfyktickému stadiu s hypotermii, cyanozou,
kfe¢emi, povrchnim dychanim a zastavou dechu. Pti¢inou smrti byva aspirace zvratkd,
prochladnuti, bronchopneumonie, edém plic. (29)

védomi a bez pfitomnosti jinych zdravotnich komplikaci (napf. urazy) mohou byt
feSeny umisténim intoxikovaného do protialkoholni zachytné stanice. U opilct je
vétSinou nutné brat zietel na moznou aspiraci zalude¢niho obsahu. Tomu mnohdy
zabranime prostym ulozeni do stabilizované polohy.

Lécba spociva podle potieby i v intubaci a fizeném dychani, Gipravé hypotermie,
podavani glukézy a thiaminu. Neabsorbovany alkohol je vhodné ze zaludku evakuovat.
Pokud jiz nastoupi tlumivé ac¢inky alkoholu, mé se za to, Ze absorpce je jiz zpravidla
dokondna a vyplach zaludku je neti¢inny. Také podani aktivniho uhli je pfinejmensim
sporné a nepiispiva vyraznéji k pribehu 1écby. V ptipadé zavaznych poruch védomi a
utlumu dechu miizeme ptistoupit k intravenozni aplikaci anitidota naloxonu. Nazor na
pouziti tohoto specifického opioidniho antagonisty jako nespecifického antidota
ethanolu neni jednotny. Neexistuje vSak zadné specifické antidotum a jeho uziti v
kématu ma ptiznivy efekt. Z elimina¢nich metod ma dobry efekt jen hemodialyza, ale
indikovana je az pfi hladindch ethylalkoholu 4-5 promile. Pfi otravé samotnym
ethylalkoholem se k ni vSak pfistupuje jen ztidka, protoze podplirna 1écba obvykle
dostacuje a vétSina pacientil se probouzi do 4-6 hodin. (33)

Halucinogeny - kanabinoidy

Charakteristika: rostlinné drogy- z listd a kvéth konopi Canabis sativa je ziskavana
marihuana, pryskyfi¢nd latka z konopi je hasis. Kanabinoidy ucinkuji antikonvulsivné,
antiemeticky, hypotenzivné, ale také maji analgeticky ucinek. (23)

Patofyziologie: u¢inné latky jsou tetrahydrocannabinoly, ptsobici na kanabinoidnich
(,,CB*) receptorech. Podle velikosti davky piisobi stimula¢né, sedativné nebo
halucinogenné, vyplavenim katecholaminti piisobi tachykardii nebo ortostatickou
hypotenzi. (28)

Toxicita: THC (tetrahydrocannabinol) neni ndvykova latka, ma ale rychle vznikajici
toleranci. Toxicita zavisi na davce, ale i na individualni variabilité¢ a toleranci.(20)
Klinicky obraz: euforie, zménéné smyslové vnimani, pocity depersonalizace, zrakové
halucinace, zachvaty paniky, akutni paranoidni psychoéza. Po vétsich davkach se
dostavuje tachykardie, ortostaticka hypotenze. (28)

Terapie: antidotum neni, terapie je symptomaticka. Elimina¢ni metody nejsou vhodné,
THC ma velky distribu¢ni objem. (20)

Halucinogeny - diethylamid kyseliny lysergové
Charakteristika: LSD je nej¢astéji pouZivanou halucinogenni latkou.



Patofyziologie: ovliviiuje aktivitu dopaminu a serotoninu v mozku. Ma ucinek
sympatomimeticky, nevyvoldva fyzicky ndvyk.(28)

Toxicita: je zna¢n¢ individualni, toxickd davka musi byt podstatné vyssi, nez davka
halucinogenni.

Klinicky obraz: rozliSuje se tzv. good trip s halucinacemi bez vyraznéjsich negativnich
pocitli a bad trip s dominujici anxiozitou aZ paranoidnimi projevy, plactivosti i
autoagresivitou. Po vysSich davkach se objevuji vyrazné sympatikomimetické projevy.
Terapie: symptomaticka. Aktivni uhli per os, zvraceni ani vyplach Zaludku se neindikuji
vzhledem k obvykle malym pozitym mnoZstvim a k zhorSovani depresivniho stavu.
Elimina¢ni metody se nepouzivaji.(29)

Psychostimulancia - amfetaminy

Charakteristika a zplsob uziti: plisobi primarné aktivaci sympatiku prostfednictvim
stimulace CNS, periferni uvoliiovani katecholaminli se stimulaci lipolyzy a tvorbou
tepla, inhibici neuronalniho zpétného vychytavani katecholaminii nebo inhibici
monoaminooxidazy. Pouzivaji se k 1é€bé hypersomnie, narkolepsie nebo jako
anorektika. Castéji se s nimi vak setkdvame jako s latkami nezdkonné piipravovanymi
a uzivanymi k ablizu. Z nich nejbéznéjsi je pervitin a MDMA (3,4-methylendioxy-
Nmethylamfetamin,

extaze). Pervitin (metamfetamin) je psychostimulans, vyrabéné

nelegalné na bazi ephedrinu. Extaze je halucinogenni amfetamin. (29)

Toxicita: tyto latky se rychle vstiebavaji, metabolizuji se v jatrech a vylucuji moci.
Terapeuticka §ife je mala, rychle vznikd tolerance.

Klinicky obraz: euforie, mnohomluvnost, izkost a nespavost se stupiuji

v psychomotoricky neklid, se zménénym vnimanim okoli, depersonalizacemi,
halucinacemi, stavy paniky, paranoidnimi bludy. Tézké predavkovani ptisobi
bezvédomi, kiece, centralni obrnu dychani, edém plic. Mezi periferni ptiznaky patii
poceni, tfes, svalové fascikulace, tachykardie, akutni ischémie myokardu 1 infarkt
myokardu.(20)

Terapie: amfetaminy se velice dobfe vazi na aktivni uhli, kterym dopliiujeme vyplach
zaludku pfi intoxikacich po peroralnim uziti. K symptomatické terapii psychického
neklidu a svalového tonu jsou nejvhodnéjsi benzodiazepiny, hypertenze a periferni
vazospasmy reaguji dobfe na podani vazodilatancii, beta blokatorii bez
sympatomimetické aktivity nebo nitrati. Specifické antidotum neni k dispozici.
Extrakorporalni eliminace neni indikovana. Acidifikace moci eliminaci urychluje.(20)

Psychostimulancia - kokain

Charakteristika: kokain je mirn€¢ zasadity alkaloid. VétSinou se vyskytuje ve formé
bilého prasku, ktery se Sniupe, anebo v podob¢ cracku (coz je chemicka forma volné
baze), ktery se koufti. Injek¢ni aplikace kokainu neni ¢asta. Je méné rozsiten, patii mezi
financné nékladnéjsi drogy.

Patofyziologie: kokain mé4 sympatomimetické vlastnosti a ptisobi téz lokalné
anesteticky. Inhibuje zpétné vychytavani noradrenalinu a adrenalinu na presynaptickych
adrenergnich neuronech a tim zpisobuje nadbytek transmiterii na postsynaptickych
receptorech s nasledkem sympatické stimulace. Stimuluje CNS, zptlisobuje tachykardii,
zvySuje krevni tlak, télesnou teplotu i arteridlni vazokonstrikci. Kardiovaskularni u¢inky
zahrnuji poruchy vedeni a kontraktility. Elimina¢ni polocas je kratky. (19)

Toxicita: letalni davka je 1g. Pfi chronickém uZivéni se tolerance zvysuje.

Klinicky obraz: euforie, aktivita, neklid, ve vysoké davce tizkost az delirantni stavy

s generalizovanymi kiecemi. U téZkych otrav jsou ¢asté komorové tachykardie 1



fibrilace, hypertenze, hypertermie.

Terapie: u akutniho predavkovani symptomaticka 1écba beta blokatory, blokatory
kalciového kandlu, benzodiazepiny. Primarni eliminace aktivnim uhlim jen po poziti.
Sekundarni eliminace neni Gi€¢inna Zaddnou metodou.(28)

Opioidy

Charakteristika: opioidni analgetika tlumi bolest stfedni az vysoké intenzity. Opium je
také dlouho vyuZzivano k mirnéni priijmovitych onemocnéni a zneuzivano k navozeni
euforie. Patii sem pfirodni latky ziskané z opia, §t'avy nezralych makovic Papaver
somniferum (morfin, heroin, codein ) a synteticky pfibuzné latky (fentanyl, methadon)
nebo latky s jinou chemickou strukturou, u¢inkujici na opiatové receptory
(tramadol).(22)

Patofyziologie: tyto latky stimuluji opiatové-endorfinové receptory v CNS, tim dochazi
k sedativnimu a analgetickému uc¢inku, depresi védomi a dechového centra.(29)
Toxicita: maji rizny eliminacni polocas. PouZzivaji se individuédlni davky. Heroin je
Sestkrat silnéjsi opiat nez morfin, je nejvice ndvykovy, ma kratky biologicky polocas a
vylucuje se moci.

Klinicky obraz: somnolence, euforie, midza, hypotenze, bradykardie, svédeéni kiize,
nauzea, zvraceni, snizeni sttevni motility, hypotonie svalt. Po vyssich davkach
respiracni deprese az apnoe. Objevuje se 1 nekardidlni plicni edém.

Terapie: pti znamkach deprese dychani se podava specifické opioidni antidotum
naloxon. Elimina¢ni metody se zde nepouzivaji vzhledem k velkému distribu¢nimu
objemu a moznosti podani antidota, dalsi 1é¢ba je symptomaticka. (29)

Organicka rozpoustédla

Charakteristika: organicka rozpoustédla jsou prchavé, siln¢ lipofilni kapaliny.
Rozpoustéji tuky (benzin), ale také ptirodni i syntetické pryskyfice a vosky (toluen),
proto maji Siroké pouZiti.

Patofyziologie: maji vysokou afinitu k lipoidnim tkdnim a tim k CNS, pfi nizsich
davkach zpiisobuji excitaci, pfi vysSich depresi CNS. ZvySuji také citlivost myokardu
vici arytmogennim vliviim katecholamind.

Toxicita: je velmi rozdilna. Bézné se pro nizsi toxicitu pouziva benzin, nafta,
tetrachlorethylen. Pro vysokou toxicitu se minimalizuje pouZzivani sirouhliku,
tetrachlormetanu, chloroformu a benzenu.

Klinicky obraz: po poziti byva nauzea, zvraceni, po aspiraci se rozviji aspiracni
bronchopneumonie. Po inhalaci vznika euforie, nauzea, zvraceni, slabost, po vysokych
koncentracich rychle koma, plicni edém, zastava dychani, nékdy arytmie.(20)

Terapie: preruseni expozice, symptomaticka terapie, udrzovani zakladnich vitalnich
funkci u inhala¢ni intoxikace. Po poziti, pro rychlé odstranéni latky z téla je indikovano
podani salinického projimadla. Kontraindikovéano je podani mléka, vzhledem k obsahu
tukd, které urychluje vstiebani. Forsirovana diuréza ma efekt u rozpousteédel, kterd jsou
metabolizovédna a odstraiiovana moc¢i. Naproti tomu u intoxikace benzinem a destilaty
ropy, které se vylucuji plicemi, nema vyznam. Kviili riziku aspirace se po poziti
nevyvolava zvraceni, po toxickych davkach je tfeba provést vyplach zaludku. Pti
inhala¢ni chemické pneumonii nebo aspiracni bronchopneumonii vyvolané nejcastéji
benzinem a naftou, je nutna 1é¢ba antibiotiky.(29)

Ethylenglykol
Charakteristika: sirupovité kapaliny nasladlé chuti, zakladni souc¢ast nemrznoucich
smesi.



Patofyziologie: mirny lokdln¢ drazdivy ucinek, alterace védomi je podobna alkoholové
opilosti. Metabolické produkty plsobi tézkou acidozu a selhani ledvin, ¢asto smrtelné.
Toxicita: metabolizuje se na kyselinu §tavelovou, kyselé metabolity poskozujici renalni
tubuly tvorbou $tavelanu vapenatého, jsou pticinou selhani ledvin a metabolické
acidozy. Biotransformace probihd za ptsobeni alkoholdehydrogenazy.(20)

Klinicky obraz: neurotoxické stadium-za 4-12 hodin, kardiopulmonalni stadium-za 12-
24 hodin, renalni stadium za 24-74 hodin.

Terapie: antidotem je ethylalkohol, poddvany co nejrychleji, inhibuje vyssi afinitou

k alkoholdehydrogendze, tvorbu toxickych metaboliti. Symptomaticka 1écba je
zamé&fena piedevsim na korekci aciddzy. Pti vysokych hladinach je indikovana
hemodialyza, stejné jako pii hyperosmolalit¢ nebo pfi renalnim selhani. Optimalni
antidotum fomepizol, ktery inhibuje alkoholdehydrogenazu je podavan u déti.(29)

Oxid uhelnaty

Charakteristika: bezbarvy plyn bez zapachu, ktery pti vdechovani nedrazdi. Vznika pii
nedokonalém spalovani organickych sloucenin.

Patofyziologie: znemoZiiuje vazbu kysliku na hemoglobin a tim i transport kysliku.
Zakladnim patogennim momentem je celularni hypoxie a ischémie tkani.

Toxicita: afinita oxidu uhelnatého k hemoglobinu je asi 220x vyssi ve srovnani

s kyslikem, proto pomérné nizké koncentrace oxidu uhelnatého ve vdechovaném
vzduchu jiz obsazuji molekuly hemoglobinu- karboxyhemoglobin a znemoziuji tak
jejich obsazeni kyslikem.

Klinicky obraz: osahuje-li krev 10-20% karboxyhemogobinu, neprojevuji se zadné
ptiznaky intoxikace, pokud jiz pfedtim netrpély tkdn¢ nedostatkem kysliku, pti 30-40%
HbCO (karboxyhemoglobin) se vyvinou bolesti hlavy, huceni v usich, zavraté,
schvacenost, ztrata védomi, rozsifeni zornic, pii 60-65% hluboké koma, kiece a deprese
dechu. (22)

Terapie: nutna péce o ventilaci, terapie v hyperbarické komote s aplikaci 100% kysliku
pod tlakem.(20)

Cistici pfipravky

Charakteristika: v domacnosti pouzivané povrchové aktivni latky se klasifikuji do tii
skupin-anionaktivni, neionogenni a kationaktivni. Rada p¥ipravkii obsahuje také dalsi
ucinné slozky bélici (uvolnujici chlor), bakteriostatické (alkalie, kyseliny) nebo
enzymy.

Toxicita: letalni davky vétSinou nejsou zndmy, umrti vznikd zpravidla jen po
kationaktivnich slouceninach nebo alkaliich.

Klinicky obraz: anionaktivni a neionogenni detergenty (saponaty k myti vlasti, nadobi)
maji jen mirné¢ drazdivy ucinek. Kationaktivni detergenty (kvarterni amoniové soli) se
vyskytuji v nizkych koncentracich, jejich 7 a vice % roztoky vsak jsou jiz korozivni,
mohou poleptat sliznici GIT, vyvolat hypotenzi, koma, selhani srdce a zastavu dechu.
Korozivni latky- louhy (do myc¢ek nadobi uhli¢itan sodny) mohou zpiisobit perforaci
GIT, kyseliny (v pfipravcich na wc) jsou méné korozivni, chlornan sodny se v béznych
ptipravcich vyskytuje v koncentraci 5%, proto po poziti malého mnoZstvi nepiisobi
korozivné€, nebezpecna je inhalace v malém prostoru nebo smichani s kyselinou, oboji
vede k edému plic. Enzymy mohou podrazdit kiizi a vyvolat bronchospasmus.

Terapie: u vétSiny detergentli je kontraindikovano vyvolavani zvraceni a vyplach
zaludku z ditvodu dalsiho mozného poskozeni jicnu pti zpétné cesté. Pouze po poZiti
toxickych davek kvarternich amonnych soli je indikovano rychlé podani velkého
mnozstvi aktivniho uhli. (29)



Pesticidy - rodenticidy

Charakteristika: ptipravky k hubeni drobnych hlodavct. V soucasné dobé se pouzivaji
pouze antikoagula¢ni rodenticidy.

Patofyziologie: derivaty warfarinu se dobfe vstiebavaji zazivacim traktem, hiife kzi.
Mechanizmem plisobeni je inhibice jaterni syntézy protrombinu a dalSich koagulacnich
faktori, pravdépodobné tvorbou inaktivni formy vitaminu K1. (28,29)

Toxicita: toxicita je nizka, v pfipravcich byva obsaZzeno jen nékolik setin procenta
antikoagulancia, zbytek tvofi obilny Srot a podobny material. Letalni davka proto byva
obsazena az v kilogramech piipravku.

Klinicky obraz: az po poziti velkého mnozZstvi dochazi k prodlouzeni Quickova testu.
Terapie: specifickym antidotem je vitamin K1, je indikovan az po poZiti vyznamné
davky. (28,29)

Otravy houbami

Charakteristika: otravy houbami délime na pravé, kde jde o otravu toxickymi latkami
z hub, a nepravé, kde jde o houby jedl¢ bud’ druhotné zménéné, nedostate¢né tepelné
zpracované, nebo o osobni piecitlivélost. Jedl¢ houby se mohou zménit bud’ pfirozenym
rozkladem na rizné aminy, nebo baktériemi a plisnémi, nejcastéji pii nevhodném
uskladnéni syrovych nebo zpracovanych hub.(9)

Patofyziologie: v popiedi nepravé otravy je gastrointestinalni syndrom, 1écba je
symptomaticka, prognoza je vétSinou dobra. Pravé otravy houbami jsou zpiisobeny
pozitim jedovatych hub. Probihaji pod charakteristickym obrazem c¢tyt klinickych
syndromii.(9)

Klinicky obraz: gastrointestinalni typ- predstavuje nejlehci typ otravy houbami. Plisobi
jej otrava hiibem satanem, holubinkou vrhavkou, ryzcem, zavojenkou olovovou a
nékterymi ¢irGvkami. Bolesti v bfise, zvraceni a prijmy se dostavuji do 1-4 h po poziti.
Neurotoxicky typ - mtize prevladat bud’ uc¢inek mykoatropinovy nebo muskarinovy.
Utinek mykoatropinovy zptisobuje muchomiirka tygrovana a Eervena, které obsahuji
mykoatropin a muskarin. Klinicky obraz se podoba otravé atropinem a nastupuje
obvykle do 1-4 h po poziti. Charakteristické jsou zaSkuby svalii a motoricky neklid,
excitace, halucinace a ptechod v koma. U¢inek muskarinovy zptisobuji vldknice a
strmélky, ktery obsahuji mykoatropin, jde o toxické projevy muskarinu a cholinovych
latek. Obvykle do jedné hodiny se projevi otrava pocitem horka a ndpadnym pocenim,
salivaci, mi6zou a poruchou vidéni, bradykardii. Casto byvaji také piznaky
gastroenteritidy.

Hepatotoxicky typ - jde o otravu nasi nejjedovatéjsi houbou muchomurkou hlizovitou.
Klinickeé ptiznaky nastupuji obycejné az za 10-20 h. Otrava probiha ve dvou fazich-faze
choleriformni je tézké gastroenteritida s castym umrtim pii ob¢hovém selhani a faze
ikterickd, kdy se po Upravé gastroenteritidy vyviji typické jaterni selhani Casto
provazené i selhdnim ledvin.

Vazotoxicky typ-vyvolava jej otrava hnojnikem inkoustovym. Ptfiznaky se projevi
teprve po poziti alkoholu, protoze houba obsahuje tetraetylthiuramidsulfid a G¢inkuje
v podstaté stejné jako disulfiram. (29)

Terapie:u vétSiny otrav houbami je vhodné opakované podani aktivniho uhli, véasny
vyplach zaludku, podani projimadla, v t€Zkych ptipadech u neurotoxického typu je
vhodna hemodialyza, u hepatotoxického typu je vhodnéjsi hemoperfuze, dalsi [éCba je
symptomaticka.(28)



