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Predhovor

Chemizacia zivotného a pracovného prostredia sa v sucasnosti stava
zavaznym, celosvetovym problémom. Napriek varovaniam a vysledkom
serioznych vedeckych vyskumov svetové spoloCenstvo nevenuje dostatocnu
pozornost dlhodobému porusovaniu rovnovahy ekosystému. Vedecké skumanie
kratkodobych, ale predovSetkym dlhodobych negativnych ucCinkov réznych
chemickych latok, zial zaostava za ich vyvojom, vyrobou a pouzivanim.

V snhahe o zvySovanie priemyselnej a polnohospodarskej produkcie, pri vyvoji
novych technoldgii alebo zlepSovani vlastnosti materialov, pouZitim novych
chemickych latok, ¢lovek bezprostredne ohrozuje svoju vlastnu existenciu.

Tazba surovin, ich spracovanie, vyvoj, pouzivanie, ale iskladkovanie
chemickych odpadov vedu ku kontaminacii ovzduSia, vody a p&dy.
Prechemizovany potravinovy retazec a znecistené ovzdus$ie tak priamo vplyvaju
nielen na zdravotny stav su€asnej populacie, ale ovplyviiovanim kvality fudského
genofondu ina zdravie buducich generacii. Z tohto pohladu je pre kazdého
zdravotnickeho pracovnika délezité mat zakladné poznatky z humannej
toxikolodgie a uplatiiovat’ ich vo svojej kazdodennej praxi.

Pri pisani tychto skript bola nasim cielom sumarizacia najdélezitejSich alebo
zaujimavych poznatkov z toxikoldgie, ktoré su délezité pre Studium vSeobecného
a zubného lekarstva. Pre lepSie pochopenie problematiky sme do skript zaradili
i vSeobecnu Cast, v ktorej je vysvetlena terminoldgia a vSeobecné principy vplyvu
chemickych latok na fudsky organizmus. DalSie Gasti skript s venované vybranym
anorganickym a organickym latkam, lieCivam, drogam a hubam.

Nasou snahou bolo systematické a koncentrované spristupnenie informacii
o toxicite jednotlivych latok, o moznych cestach vstupu do organizmu, hodnoteni
symptomov, diagnostike, zakladnych principoch prvej pomoci a liecby. V ramci
diferencialnej diagnostiky sme sa snazili upozornit na niektoré ochorenia alebo
otravy s podobnym priebehom a klinickym obrazom.

Verime, Zze ponuknuté skriptum doplni chybajuce Studijné zdroje potrebné pri
Studiu vnutorného, zubného a pracovného lekarstva a su€asne bude napomocné i

lekarom v praxi pri diagnostike a lieCbe niektorych intoxikacii.

Doc. MUDr. Oto Osina, PhD.
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1 VsSeobecna toxikologia

Toxikologia je samostatny multidisciplinarny vedecky odbor zaoberajuci sa

ucinkami jedov na zivé organizmy vratane Cloveka. Z hladiska pristupov k

predmetu skumania Specializovanymi vednymi disciplinami toxikoldgie su:

Experimentalna toxikolégia — skuma ucinky jedov in vitro, in vivo, urluje
maximalne toxické davky alebo sa podiela na vyvoji antidot.

Analyticka toxikolégia — zaobera sa kvalitativhou a kvantitativhou analyzou
réznych toxinov.

Taxonomicka toxikolégia — rieSi klasifikaciu a triedenie toxickych latok
z hladiska vyskytu v prirode a pouzitia v réznych odvetviach fudskej Cinnosti
(polnohospodarstve, vdeobecnom alebo farmaceutickom priemysle).
Preventivna toxikolégia — zaobera sa hodnotenim rizik, tvorbou pravnych
predpisov a normativov s cielom minimalizovat dopad pouZzivania toxickych
latok na zivotné prostredie a Cloveka.

Aplikovana toxikolégia — ma z hladiska vztahu k humannej a veterinarnej
medicine osobitné postavenie avo svojom obsahu su v nej integrované
nasledujuce pododbory:

Klinicka toxikoloégia — zaobera sa sledovanim symptémov intoxikacie, ich
dynamikou, désledkami v organovych systémoch, ich eliminaciou a lie€bou.
Priemyselna toxikolégia — skuma ucinky rdéznych latok pouzivanych
v réznych odvetviach priemyslu na zdravie zamestnancov. UrCuje najvySSie
pripustné expozi¢né limity (NPEL), analyzuje, identifikuje a sleduje kinetiku ich
pOsobenia.

Vojenska toxikoloégia — venuje sa vyskumu, vyrobe, identifikacii, ochrane,
detoxikacii alebo lieCbe intoxikacii vysoko toxickymi latkami, ktoré mézu byt
pouzité ako zbrane hromadného nicenia vo vojenskych konfliktoch.

Forenzna toxikoldgia — z pravneho a kriminalistického pohladu identifikuje
a skuma organové zmeny suvisiace s dokazovanim pri trestnych ¢inoch.
Veterinarna toxikolégia — zaobera sa identifikaciou, diagnostikou a liecbou
otrav réznych zZivoCichov okrem C&loveka. Skima mozny prenos toxinov na
Cloveka prostrednictvom potravinarskych produktov.

Environmentalna toxikolégia — skuma pohyb toxickych latok v Zivotnom
prostredi, ich prienik do potravinového retazca alebo ich degradaciu.



1.1 Toxikologicka terminolégia

Xenobiotika su z toxikologického hladiska vSetky cudzorodé chemickeé latky, ktoré
mo&zu, ale nemusia spdsobit poskodenie organizmu.

Jed (toxin) je kazda latka, ktora pri nahodnom alebo umyselnom podani uz
v malom mnozstve spdsobuje poskodenie alebo smrt’ biologického systému.
Uginok toxinu na organizmus =zavisi na jednej strane od davky,
fyzikalnochemickych vlastnosti, cestach vstupu, na druhej strane od stavu a
vlastnosti biologického systému.

Do organizmu sa toxin méze dostat’ viacerymi cestami, najCastejSie respiraChym
systétmom po inhalacii, gastrointestinalnym systémom po vypiti alebo poziti,
neporusenou alebo poruSenou kozZou pri priamom nechranenom kontakte.
V osobitnych pripadoch tieZz intraven6zne, intramuskularne, subkutanne, per
rectum, per vaginam alebo sliznicami hornych dychacich ciest.

Otrava (intoxikacia) je chorobny stav vyvolany prienikom jedu do organizmu.
Z Casoveho hladiska je mozné intoxikacie rozdelit na akutne a chronicke.

Akutna intoxikacia vznika pri nahlom prieniku toxinu do organizmu, pricom
vysledny efekt je zavisly od fyzikalno-chemickych vlastnosti toxinu a stavu
organizmu.

Chronicka intoxikacia vznika pri dlhodobom vystaveni organizmu opakovanym
nizkym davkam toxinu, ktoré sa v organizme kumuluju (tazké kovy) alebo
spbsobuju opakované ,drobné“ poskodenia na zaklade ktorych sa postupne
rozvija chorobny stav s neskorsimi klinickymi prejavmi.

Expozicia znamena vystavenie biologického organizmu pdsobeniu toxinu. Mbze
byt jednorazova alebo opakovana. K jednorazovej expozicii dochadza pri
nahodnom alebo umyselnom vystaveni organizmu pd&sobeniu toxickych latok.
Opakovana expozicia vznikne pri dlhodobom vystaveni organizmu pdsobeniu
toxinov.

Toxicita — je vlastnost’ chemickych latok spdsobit’ po prieniku do organizmu otravu
(intoxikaciu).

Toxicka davka — je mnozstvo jedu, ktoré spdsobi klinicky manifestnu intoxikaciu,
ale neddjde k umrtiu. Cim mensia davka je k intoxikacii potrebna, tym je latka

toxickejSia.



Letalna davka (LD Lethal dose) — je minimalne mnozstvo toxinu, ktoré sp6sobi
smrt.

LDso (Letahl dose 50 %) — je mnozZstvo latky, ktoré usmrti polovicu (50 %)
populacie suboru pokusnych zvierat po peroralnom, transdermalnom alebo
intravenéznom podani.

LC (Lethal concentration) — je koncentracia chemickej latky vo vdychovanom
vzduchu, ktora spésobi smrt.

LCso (Lethal concentration 50 %) — je koncentracia chemickej latky vo
vdychovanom vzduchu, ktora usmrti 50 % populacie pokusnych zvierat.

Najvyssi pripustny expoziény limit (NPEL) - je najvySSie pripustna hodnota
koncentracie chemického faktora vo vzduchu dychacej zény zamestnanca vo
vztahu k uréenému referenénému Casu.

Technicka smerna hodnota (TSH) — je stanovena pre karcinogénne a
mutagénne faktory skupiny 1 a 2, pre ktoré nembze byt stanoveny najvysSie
pripustny expozi¢ny limit. Predstavuje priemernd hodnotu koncentracie
karcinogénneho alebo mutagénneho faktora v ovzdusi dychacej zoény

zamestnanca vo vztahu k definovanému referenénému ¢asu.
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1.2 VSeobecné ucinky chemickych latok
1.2.1 Toxické u€inky chemickych latok

Uginky chemickych latok su vysledkom vzajomnej interakcie organizmu
a samotnej latky. Vysledny efekt ovplyviuje viacero faktorov, medzi ktoré zo
strany organizmu patria napr. celkovy zdravotny stav, vek, vyZiva, pritomnost
inych ochoreni, metabolicka kapacita, alebo vykonavana aktivita. Na strane
chemickych latok su to ich fyzikalne a chemické vlastnosti, dizka expozicie,
celkova davka a pod. V niektorych pripadoch mézu zohravat vyznamnu ulohu
i aktualne podmienky Zzivotného alebo pracovného prostredia (teplota, vihkost,
prudenie vzduchu a pod. ).

Toxické ucinky sa mézu prejavovat ako poskodenie celého organizmu alebo ako
poskodenie jednotlivych organovych systémov, tkaniv alebo buniek. Z hladiska
hlavného ucinku je mozné chemické latky rozdelit na latky drazdivé, alergizujuce,
karcinogénne, hematotoxické, neurotoxické, hepatotoxické alebo nefrotoxické. Vo

vSeobecnosti plati, ze jedna latka m6ze mat viacero toxickych u€inkov.

1.2.2 Drazdivé ucinky chemickych latok

Spbsobuju podrazdenie alebo i zavaznejSie poskodenie spojoviek, sliznic alebo
koZe. Ich ucinok zavisi od cesty vstupu do organizmu, skupenstva a koncentracie.
Medzi drazdivé latky patria anorganické kyseliny a zasady, ktoré spdsobuju
lokalne poleptanie az nekrozy. Lokalne drazdenie alebo i zavaznejSie poskodenie
spojoviek, dychacich ciest alebo pfuc mdézu spdsobovat rézne chemické latky

napr. fenoly, jod, fluor, chldr, oxid siriCity, amoniak a iné.

1.2.3 Alergizujuce uc€inky chemickych latok

Imunitny systém méze na rézne latky v zivotnom alebo pracovnom prostredi
reagovat zvySenou tvorbou protilatok zo skupiny imunoglobulinov E (IgE). Pri
prvom kontakte s alergénom dochadza k senzibilizacii. Castejsie sa senzibilizacia
rozvija u atopikov, ktori maju dedi¢nu predispoziciu k alergickym reakciam.
Opakovany kontakt senzibilizovaného jedinca s alergénmi vyvolava imunitnu
reakciu, ktorej désledkom je uvolnenie mediatorov alergickej reakcie — histaminu,

serotoninu a dalSich. Vysledkom je zvySenie permeability bunkovych membran
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S lokalnymi alebo celkovymi prejavmi. Do tejto skupiny je mozné zaradit

bielkoviny, polysacharidy, chrém, nikel, platinu, izokyanaty, epoxidy a iné.

1.2.4 Karcinogénne uc€inky chemickych latok

Podfa su€asnych poznatkov nadorové ochorenia vznikaju v désledku poSkodenia
DNA, ktoré mébze vzniknut spontanne alebo méze byt spbsobené vonkajSimi
vplyvmi. ZvyC€ajne ide o kombinaciu genetickych faktorov, Zivotného Stylu, stavu
imunitného systému s faktormi Zivotného prostredia, ako su napr. ionizujuce
Ziarenie, chemickeé latky alebo mikroorganizmy.

Karcinogény su chemické latky, mikroorganizmy (virusy), Ziarenia (ionizujuce,
neionizujuce) alebo pracovné procesy, ktoré su schopné spbsobovat alebo
podporovat vznik a rozvoj nadorovych ochoreni u fudi alebo zvierat.

Karcinogény vyvolavaju somatické mutacie DNA a ich vysledkom je indukcia
nadorového bujnenia. Karcinogenéza je viacstupfiovy proces, ktory zahfha
iniciaciu, promodciu a progresiu. Vo faze iniciacie dochadza k ireverzibilnému
poskodeniu DNA, ale samotna iniciacia nevedie k rozvoju nadorového ochorenia.
Vo faze promdcie dochadza k utimu tvorby Specifickych faktorov (proteinov), ktoré
brania transkripcii poSkodenej DNA, ¢o umozni rast poSkodenych (nadorovych)
buniek a v kone¢nom dbsledku vedie k progresii nadorového ochorenia.

Kazda expozicia karcinogénom nemusi vzdy viest kvzniku nadorového
ochorenia. V zavislosti na vlastnostiach latky je k rozvoju nadorového ochorenia
potrebna viacroCna expozicia alebo vysoka koncentracia latky presahujuca
technické smerné hodnoty. Nadorové ochorenia sa mdzu Kklinicky prejavit
s viacro¢nym odstupom (latenciou) od expozicie. Pre vacsinu nadorov je interval
latencie 12 — 25 rokov. Nadorové ochorenia spdsobené ionizujucim Ziarenim maju
latenciu 3 — 5 rokov. Azbestom indukovany maligny mezoteliom sa vSak méze
manifestovat’ az po latencii 40 a viac rokov.

Vyskumom pri€in vzniku nadorovych ochoreni sa v Eurépe zaobera Medzinarodna
agentura pre vyskum rakoviny IARC (International Agency for Research on
Cancer), ktora je sucastou WHO (Svetovej zdravotnickej organizacie). Sucasne
vykonava Kklasifikaciu chemickych latok a fyzikdlnych faktorov. Podla
karcinogénneho potencialu ich rozdeluje do 5 skupin. Jednotlivé skupiny a ich
nazvoslovie su uvedené vtab.l. Vybrané karcinogény 1. skupiny aich cielové

organy su uvedené v tab.2.
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Tab.1. Klasifikacia karcinogénnych latok podla IARC

Oznacenie .
. Nazov
skupiny
1 Potvrdeny karcinogén pre fudi

2A Pravdepodobne karcinogénny pre fudi s obmedzenymi ddkazmi
karcinogenity pre Cloveka a postaCujucimi pre zvierata

2B Pravdepodobne karcinogénny pre fudi s nedostacujucimi dékazmi
karcinogenity pre Cloveka a postaCujucimi pre zvierata

3 Neklasifikovany ako karcinogén pre fudi

4 Pravdepodobne nekarcinogénny pre ludi

Tab. 2. Lokalizacia nadorovych ochoreni a vybrané karcinogény 1. skupiny podla
IARC

Lokalizacia nadorového

celErEnis Chemicky karcinogén

4 — aminobifenyl, benzidin, ciernouhofna

MocCovy mechur smola a dechty, a a  naftylaminy, sadze ...

Oblick Polycyklické aromatické uhlovodiky, o af
y naftylaminy, benzidin ...

As a jeho zlGgeniny, azbest, Cd, Cr®", Ni,

Plica radon, bischlormetyléter, sadze a dechty ...

Paranazalne dutiny Ni, Cr

Ciernouholna smola a dechty, mineralne oleje,

Aeres, S e i bitumendzne bridlice, sadze, dechty, oleje ...

Pecen Arzén a jeho zlu€eniny, vinylchlorid ...

Kostna dren a krvné elementy | Radium, benzén, etylénoxid ...

1.2.5 Hepatotoxické ucinky chemickych latok

Pecen ako hlavny biotransformaény organ, byva ohrozena priamou cestou po per
oralnej intoxikacii, kedy sa toxické latky dostavaju do portalneho systému alebo
nepriamou cestou po prieniku xenobiotika do krvného obehu napr. respiracnym
systtmom. Podla pdsobenia na pecen sa latky rozdelujd na primarne
hepatotoxické a fakultativne hepatotoxické. Primarne hepatotoxické latky
poskodzuju hepatocyt priamo alebo svojimi metabolitmi. Rozsah poskodenia je
priamo umerny davke a vysledkom je vznik steatdzy, cirhdzy alebo nekrozy

hepatocytov. Medzi primarne hepatotoxické latky je mozné zaradit vacsinu latok
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pouzivanych v réznych odvetviach priemyslu. Fakultativne hepatotoxické latky
spbésobuju poskodenie hepatocytov len u vnimavych jedincov a rozsah poskodenia
nie je priamo umerny davke. Do tejto skupiny je mozné zaradit niektoré lieCiva
napr. isoniazidum (Nidrazid tbl.), diklofenak, amoxicilin a iné.

PeCefi zohrava vyznamnu ulohu i pri vyluCovani chemickych latok. Viaceré
chemickeé latky su vyluCované priamo do zICe, ktorou su transportované do Creva a
vyluCované stolicou. V tenkom Ccreve vSak mbéze doéjst ikich spatnému
vstrebavaniu a opatovnému transportu do pecene (entero-hepatalna cirkulacia).
V dbsledku metabolickych procesov mézu v pecCeni vzniknut toxické metabolity,
ktorych negativne uc€inky na hepatocyt su zavaznejSie ako ucinky pévodnej latky.
Po dlhodobej expozicii sa mdze rozvinut' cirhdza peCene, ktora méze progredovat
az do hepatalneho zlyhania. Hepatotoxicky uc€inok maju napr. etylalkohol,
tetrachlérmetan, med, z lie€iv isoniazid, fenylbutazon, cytostatika a iné. Nadorové
ochorenia pe€ene napr. angiosarkdm alebo hepatocelularny karcinom sa mézu

rozvinut po expozicii vinylchloridu niektorym farbivam na baze auraminu a pod.

1.2.6 Hematotoxické uc€inky chemickych latok

Senzitivita krvnych elementov a buniek kostnej drene voc&i chemickym latkam je
zavisla nielen od vlastnosti chemickej latky, ale i od veku intoxikovanej osoby. Deti
su vocli chemickym latkam vnimavejSie vzhladom na vySSiu aktivitu kostnej drene
a celého hematopoetického systému.

U starych ludi zase klesa aktivita metabolickych procesov a imunitného systému,
Co tiez zvysSuje riziko posSkodenia chemickymi latkami a lieCivami. Hematologické
ochorenia je mozné rozdelit na primarne a sekundarne.

Primarne ochorenia vznikaju v désledku priameho poskodenia vSetkych alebo
jednotlivych zloZiek hematopoetického systému. Tento typ posSkodeni spdsobuiju
napr. benzén (drefovy utlm) arzenovodik (hemolyza), olovo (hypochrémna
anémia) a iné.

Sekundarne ochorenia hematopoetického systému su ochorenia, kde primarne
dochadza k poSkodeniu iného cielového organového systému a hematologické
poSkodenia su sprievodné. Sekundarne hematotoxicky pdsobia napr. trinitrotoluén

(primarne je hepatotoxicky, sekundarne spésobuje anémiu).
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1.2.7 Nefrotoxické u€inky chemickych latok

Jednou z primarnych funkcii obliiek je okrem udrziavania stability vnutorného
prostredia aj eliminacia odpadovych produktov metabolizmu, toxickych latok a ich
metabolitov. Po expozicii toxickej davke je klinicky obraz a priebeh akutnej
intoxikacie u vacsiny chemickych latok s nefrotoxickymi ucCinkami podobny.
K poskodeniu na urovni glomerulov dochadza napr. po intoxikacii kadmiom alebo
kovovou ortutou, v dosledku ¢oho sa rozvija nefroticky syndrom. Toxické ucinky
vacsiny latok sa uplathuju na darovni tubulov, kde v désledku zvySenia
koncentracie toxinov alebo ich metabolitov, vznika tubularna nekréza. Na
tubularnej urovni sa uplatiiuju ucinky organickych rozpustadiel, tazkych kovov,
litia, analgetik, nesteroidnych antireumatik a inych lieCiv. V désledku tubularne;j
nekrozy, ktora vznika po hodinach az dioch od expozicie, klesa produkcia mocu
az na uroven oligurie az anurie, v krvi sa zvySuje kreatinin, urea, méze sa rozvinut
uremicky syndrom. Sucasne dochadza krozvratu vnutorného prostredia
s poruchou elektrolytovej rovnovahy a metabolickou acidézou.

Hemodialyza alebo hemoperfuzia nemusia vzdy viest k urychleniu eliminacie
toxickej latky z organizmu. Vo vSeobecnosti plati, Ze mimotelové odstrafiovanie
chemickych latok z organizmu je efektivnejSie u latok dobre rozpustnych vo vode,
ktoré maju nizky distribuény objem, nizku molekulovd hmotnost, malu afinitu

k plazmatickym proteinom a nizku schopnost’ tkanivovej vazby.

1.2.8 Neurotoxické ucinky chemickych latok

Uginky chemickych latok na nervovy systém ovplyviiuje anatomicka $truktira jeho
centralnej a periférnej Casti. Nervovy systém je pred prienikom toxickych
a patogénnych latok CiastoCne chraneny Specifickymi bariérami, ktoré maju okrem
ochrannych funkcii idalSie napr. transportné alebo regulaéné. Z anatomicko-
funkéného hfadiska je mozné rozliSovat hematoencefalicki  bariéru,
hematolikvorovu bariéru, hematomieSnu bariéru a hematoneuralnu bariéru.
Uvedenymi bariérami mézu prechadzat nizkomolekularne, nepolarne a lipofilné
latky. Niektoré chemické latky mézu poskodit nervovy systém naraz na niekolkych
miestach. U viacerych otrav dominuju centralne symptémy v désledku priameho
pdsobenia toxinu na CNS. Poskodenie CNS v8ak méze vzniknut i v désledku
hypoxie spdsobenej vytesnenim O, z hemoglobinu alebo obmedzenim jeho

saturacie v plucach.
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Toxické periférne neuropatie su zvyCajne symetrické — rovnaké na oboch

konCatinach. M6zu mat charakter senzitivnej alebo senzitivno-motorickej
polyneuropatie. ZvyCajne su najskér poskodené prsty oboch dolnych koncatin
a chodidla, neskér obe ruky. Ako prvé sa objavuju senzitivne poruchy (brnenie,
mravencenie, palenie), popisované su ako symptomy ,ponozkového® alebo

,rukavicového typu.

1.3 Diagnostika, vSeobecné zasady prvej pomoci a
lie€by intoxikacii

Zakladom diagnostiky vSetkych intoxikacii s anamnestické udaje od pacienta. Ak
je v bezvedomi od pribuznych, priatelov alebo spolupracovnikov. Na mieste
intoxikacie je potrebné hladat' jej mozné zdroje (lieky, alkohol, chemické latky, unik
toxickych latok v pracovnom prostredi). U pacientov v bezvedomi bez zjavnej
priCiny intoxikacie je dolezité zistit, aké lieky uziva, pripadne kontaktovat
vSeobecného lekara. Intoxikacia méze byt spbsobena aj rastlinami, ZivoCichmi
alebo nespravne pouZzitymi pripravkami tradicnej Cinskej mediciny. Dokladné
fyzikalne vySetrenie moéze odhalit injekéné vpichy alebo iné znamky
sebaposkodenia. Nezname latky, zvySky stravy alebo napojov je potrebné oznacit
a odoslat’ na toxikologicku analyzu. Symptémy upozoriujuce na moznu intoxikaciu

sU uvedené v tab.3.

Tab. 3. Subory symptdmov a mozné priciny otravy

Subor symptémov

Mozna pric¢ina otravy

Kéma, mydriaza, divergentny strabizmus,
tachykardia, zvySeny svalovy tonus,
plantarna hyperreflexia

Tricyklické antidepresiva,
anticholinergika (Atropa
belladonna)

Koéma, hypotenzia, respiracna depresia,
zniZzeny svalovy tonus

Barbituraty, benzodiazepiny,
mozna kombinacia s alkoholom

Kéma, vyrazna miéza, hypoventilacia

Opiaty, organofosfaty

Tinitus, hyperventilacia, potenie,
tachykardia, nauzea, zhorSenie sluchu

Salicylaty

Agitovanost, tremor, mydriaza, tachykardia

Sympatomimetika, amfetaminy,
kokain, extaza, selektivne
serotoninové inhibitory

Vyrazné potenie, slinenie, slzenie,
anamnéza konzumacie hub

Muskarin, parasympatomimetika
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U pacientov s podozrenim na intoxikaciu je potrebné:

Urobit kompletné a rychle fyzikalne vySetrenie.

Castejsie hodnotit a zaznamenavat stav vedomia pomocou Glasgowskej
stupnice poruch vedomia GCS (Glasgow Coma Scale).

Monitorovat’ dychanie a saturaciu O, pomocou pulzného oximetra.

U pacientov v bezvedomi zaznamenavat a monitorovat EKG pre mozny vyskyt
tachykardie, bradykardie alebo arytmii.

Zabezpecit vendzny pristup,

Merat’ a zaznamenavat tlak krvi a telesnu teplotu.

Skontrolovat’ glykémiu u pacientov v kbme alebo s prejavmi zmatenosti.
Prerusit expoziciu alebo znizit absorpciu toxinu.

Pri intoxikaciach niektorymi znamymi latkami su dostupné Specifické antidota,
ktoré je potrebné cielene podat uz pri poskytovani prvej lekarskej pomoci alebo
bezprostredne po prijati pacienta do nemocnice.

Vybrané toxické latky a ich Specifické antidota su uvedené v tab. ¢.4.

Pri podozreni alebo pri zjavnych akutnych intoxikaciach je mozné vyuzit 24

hodinovi konzultaénu sluzbu, ktoru zabezpeCuje Narodné toxikologické

informaéné centrum (NTIC). Centrum sustreduje, analyzuje a poskytuje

informacie o priemyslovych pripravkoch, rastlinnych a zivociSnych toxinoch, ako aj

o antidotach a liekoch pouzivanych pri lieCbe intoxikacii.

Kontakty na NTIC:
Tel.: 24 — hodinova sluzba: +421 2 5477 4166
Dalsie informacie: +421 2 5465 2307

GSM: +421 911 166 066

E-mail: ntic@ntic.sk
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Tab. 4. Vybrané toxické latky a ich antidota

Toxicka latka

Antidotum

Acetaminofén (Metabolit
paracetamolu)
Akrylonitril

Acetylcysteinum (ACC Inject amp.)

Amanita phalloides

Silibinin inj. (Legalon Sil amp.)

Arzenik (As20s3), Ortut’

Dimerkaptopropan Na-sulfonat cps. (Dimaval -
DMPS cps.)

Atropin, Skopolamin, Durman
obycCajny, Lulkovec zlomocny

Antidepresiva

Antihistaminika

Physostigmini salicylas inj. (Anticholium amp.)

Betablokatory

Glucagonum inj.

Benzodiazepiny

Flumazenilum inj. (Anexate amp.)

Digitalis-Antidot BM inj.

Digoxin pri nedostupnosti

Kalium chloratum 4 - 10 g/d v pomalej i.v. infuzii.
Etylénglykol .

Etylalkohol, F I
Metylalkohol tylalkonol, Fomepizo

Kyanidy (HCN, KCN, NaCN)

4 — Dimethylaminophenolum, in;.
amp.)

(4 DMAP

Methemoglobinizujuce latky
(anilin, benzidin, o-toluidin,
nitrobenzén)

Tolonium chlorid inj. (Toluidinblau amp.)
Metylénova modra inj. (Methylenblau amp.)

Opioidy

Naloxoni hydrochloridum inj. (Naloxone amp.)

Organofosfaty

Atropini sulfas inj. (Atropin Biotika inj.)
Obidoximi chloridum inj. (Toxogonin amp.)

Oxid uholnaty (CO)

Kyslik (100 % O,)

Paracetamol

Acetylcysteinum (ACC Inject amp.)

Toxickeé a radioaktivne kovy -
olovo, chrom, kobalt, vanad,
zinok, kadmium

Calcium-dinatrium-Edetat inj. (Calcium Edétate
de Sodium SERB inj.) (Chelintox)

Tricyklické antidepresiva

NaHCOj3; (Hydrogénuhli€itan sodny)
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2 Toxikolégia vybranych priemyslovych latok
2.1 Anorganické latky

2.1.1 Arzén
Anglicky nazov Arsenic
Chemicka znacka As
Toxikologicky vyznamné oxidac¢né 3+ 5t
stupne ’
Klasifikacia IARC 1 (potvrdeny karcinogén pre ludi)
Hlavné cielové organy alebo systémy | GIT, KVS, CNS, PNS, pluca, koza

Charakteristika a vyskyt: Arzén (As) je toxicky polokovovy prvok, bez chuti
a zapachu, znamy uz v starom Grécku a Egypte. Jeho trojmocné anorganicke
zluc€eniny, predovsetkym vysoko toxicky oxid arzenity As,O3 (arzenik), maju vysSiu
toxicitu ako patmocné. V prirode sa vyskytuje vo forme sulfidov, pricom
najvyznamnejSou horninou je arzenopyrit (FeAsS). Ako primes sa nachadza v
rudach Zeleza, niklu, striebra alebo zlata, stopové mnozstva sa nachadzaju
v loZiskach uhlia.

Environmentalna a profesionalna expozicia: V Zivotnom prostredi sa As a jeho
zlu€eniny nachadzaju v atmosfére, pdde ivode. Do atmosféry sa dostava pri
sopecnej Cinnosti, je uvolhovany mikroorganizmami, pri ludskych aktivitach ako su
tazba atavenie neZeleznych kovov, spalovanie uhlia a dreva alebo aplikacia
pesticidov. Voda je hlavnym distribuénym médiom As ajeho zlu€enin.
Prostrednictvom dazdovych zrazok mbze byt transportovany ina velké
vzdialenosti. Zlu€eniny As sa nachadzaju v riekach, jazerach, v podzemnych
vodach, akumuluju sa v sedimentoch. ZvySena expozicia obyvatel'stva moze byt
v oblastiach, kde sa v podzemnych vodach uréenych na ludsku spotrebu
nachadza zvySeny obsah As. Z vody a pédy sa As dostava prostrednictvom rias
a rastlin do potravinového retazca Cloveka.

Arzén a jeho zlu€eniny sa pouzivaju v elektrotechnickom priemysle - arzenid galia
pri vyrobe polovodiCov a mikroprocesorov, pri kaleni olova, pri vyrobe streliva
a Clankov do akumulatorov. Organicka zlu€enina arzénu ,Lewisit je bojova
chemicka latka s pluzgierotvornymi a drazdivymi u€inkami. V polnohospodarstve

sa vyuziva ako sucast fungicidov, insekticidov, herbicidov.
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Toxikokinetika: Rozpustné zluCeniny As su dobre resorbované po inhalacii

aingescii, obmedzene sU resorbované perkutanne. Anorganicky As®* je

v organizme metylovany na menej toxické kyseliny monometylarzenicitu (MMA)

a dimetylarzenicitu (DMA). Z krvi je As eliminovany pomerne rychlo, biologicky

pol€as vyluCovania je 10 hod. Arzén prenika do vSetkych organov, prechadza cez

hematoencefalicku bariéru a placentu. K jeho akumulacii dochadza v peceni,
oblickach, vlasoch nechtoch a kozi.

Uginky As na organizmus su multisystémové. Trojmocné anorganické zlG&eniny

arzénu maju afinitu k SH skupindam proteinov, ktoré blokuju. NajcitlivejSie su

hydrolazy (lipaza, a-amylaza, enterokinaza, ureaza, pepsiny).

Genotoxické a karcinogénne ug&inky As®" si spdsobené priamym poskodenim

Struktury DNA, inhibiciou DNA reparacnych procesov alebo poruchou génovej

expresie.

Akutne symptémy intoxikacie:

e Kardiopulmonalne - vznikaju 2 - 24 hod. po inhalaénej expozicii
arzenovodiku (AsHs3). Prejavuju sa kaslom, bolestami na hrudniku, po
absorpcii sa rozvija hemolyza sprevadzana bolestami hlavy, nauzeou,
teplotami a triadkou. Objavuju sa arytmie a prediZenie intervalu QT. Neskor
dochadza k prejavom multiorganovej intoxikacie.

e Gastrointestinalne — po per oralnej intoxikacii sa objavuje nauzea, vracanie,
hnacka a abdominalne bolesti. ZvySena kapilarna priestupnost v mezenterickej
oblasti vedie k hypotenzii, tachykardii a rozvoju Soku.

e Centralne — su variabilné, prejavuju sa kif€mi, zmatenostou, bezvedomim,
zlyhavanim dychania, cirkulacie, ktoré vedu k smrti.

e Neskoré — objavuju sa po 1 — 4 tyzdnoch, ak pacient prezije akutne Stadia
intoxikacie. Rozvija sa periférna senzomotoricka polyneuropatia, anémia,
leukopénia. Neskor sa mozu objavit karcinomy.

Subakutne prejavy intoxikacie:

Rozvijaju sa po absorpcii davok vy$Sich ako 0,05 mg/kg/d trvajucej tyZzdne az

mesiace. Multisystémové uc€inky As sa prejavuju unavou, periférnou neuropatiou,

gastrointestinalnymi symptomami, zvySenim hepatalnych enzymov, znizenim

hemoglobinu, arytmiami s predizenim QT intervalu.
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Chronické symptémy intoxikacie:

Vznikaju po viacrocnej per oralnej expozicii davkam niz8im ako 0,01 mg/kg/d.

Epidemiologické Studie naznacuju vztah k rozvoju diabetes mellitus, hypertenzie a

zvysenej kardiovaskularnej mortalite.

e Dermalne poskodenia — rozvijaju sa hyperpigmentacie, palmarna a plantarna
hyperkeratdza, alopécia, lamavost nechtov s typickymi prieCnymi liniami
(Meesove linie).

e Polyneuropatie — senzomotorické, postihnutie hornych a dolnych koncatin
byva symetrické, ,rukavicového® alebo ,ponozkového® typu, o sa prejavuje
stratou citlivosti az rozvojom bolestivych parestézii.

e Periférna angiopatia — prejavuje sa progresivnym zanikom periférnej
cirkulacie, ¢o v konecnom désledku vedie k nekrézam a sneti. Blackfoot
ochorenie vznika v désledku dlhodobého pitia vody s obsahom As a najvacsi
vyskyt bol zaznamenany na Taiwane.

e Karcindmy — pluc, obli¢iek, moCového mechura, koze, angiosarkdm pecene.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Je potrebné vylucit iné priCiny

gastrointestinalnych tazkosti, hepatopatie, polyneuropatie a potvrdit’ expoziciu As.

Délezita je pracovna anamnéza a potvrdenie expozicie.

Lieéba: Po nahodnej, akutnej per oralnej intoxikacii je potrebné ¢o najskor vyvolat

vracanie, pripadne urobit’ gastricku lavaz, podat aktivne uhlie, podporit’ cirkulaciu,

predchadzat vzniku Soku.

Ako antidotum sa pri akutnej i chronickej intoxikacii podava podla terapeutického

protokolu  DMPS-Dimaval (sodna sof  kyseliny 2,3 dimerkapto-1-

propanolsulfonovej).

Preventivhe opatrenia: PouZivanie As a jeho zlu¢enin v Eurdpe je regulované

nariadenim Eurdpskej komisie. Ako biologicky expozi¢ny test sa stanovuje

pritomnost As vo vlasoch, vmocCi sa stanovuju MMA a DMA. Ddélezitée je

monitorovanie As v zivothom a pracovnom prostredi.
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2.1.2 Chrém a jeho zluéeniny

Anglicky nazov Chromium
Chemicka znacka Cr
Toxikologicky vyznamné oxidac¢né 3* 5* g*
stupne T

1 Cr°" ajeho zlugeniny

(potvrdeny karcinogén pre ludi)

3 cr

(neklasifikovany ako karcinogén pre ludi)

Klasifikacia IARC

Hlavné cieloveé organy alebo

. Koza, GIT, Pluca, Imunitny systém
systémy

Charakteristika a vyskyt: Chrom (Cr) je tvrdy kovovy prvok, v prirode sa
vyskytuje v zemskej kére, ako sucast’ rud, najma v krokoite (PbCrO4) a chromite
(FeCr,0,). Z toxikologického hladiska su ucinky Cr podmienené jeho oxida¢nou
formou, najstalej$ou formou je Cr*.

Environmentalna a profesionalna expozicia: V zivotnom prostredi sa chrom,
ako produkt [udskej Ccinnosti nachadza vo vode avo vzduchu hlavne
v priemyselnych aglomeréaciach. Sestmocny chréom je suéastou cigaretového
dymu, kde je jeho obsah priblizne 300 ug/kg. K profesionalnej expozicii dochadza
pri tazbe, drveni ataveni rud, pri vyrobe nehrdzavejucej ocele, galvanickom
pochromovani inych kovov, v garbiarskom priemysle, pri konzervacii dreva, vyrobe
farebnych pigmentov, pri vyrobe materidlov na endoprotézy, nachadza sa
v zvaracskom dyme, v malom mnozstve sa nachadza v cemente.

Toxikokinetika: Do ludského organizmu sa Cr dostava peroralne, inhalaciou
av mensej miere kozou, napr. pri tetovani. Trojmocny chrom je pre cloveka
esencidlny, podiela sa na metabolizme sacharidov a lipidov. Trojmocny Cr** je aj
suCastou glukézového toleranéného faktora (GTF), ktory interaguje
s membranovymi  inzulinovymi  receptormi, ¢&im  podporuje  inzulinom
sprostredkovany prenos glukézy z krvného obehu do intracelularneho priestoru.
Po absorpcii sa Cr¥ viaze na plazmatické proteiny (transferin).

Toxicky a karcinogénny Cr® je vkrvnom obehu selektivne vychytavany
erytrocytmi, viaze sa na hemoglobin, prenika lahko do buniek, kde je
konvertovany na Cr®* avytvara vazby s proteinmi a nukleovymi kyselinami.
K akumulacii Cr v organizme vo vS8eobecnosti nedochadza, VyluCovanie Cr je
oblickami.
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Akutne symptémy intoxikacie:

e Iritaéné — iritacia o€i, nosa, hrdla a dychacich ciest, kasefl, bolesti na hrudniku,
dychavica - objavuju sa po inhalacii vysokych koncentracii Cr®".

e Alergické — kychanie, rinorea, bronchospazmus, zachvaty drazdivého kasla -
objavuju sa s latenciou niekofkych hodin.

e Dermalne - iritatna alebo alergicka dermatitida, ekzémy. Uz po kratkej
expozicii sa na prstoch ruk mézu objavit nebolestivé ulceracie so zhorSenym
hojenim (chrome holes).

e Gastrointestinalne — po poZiti vysokych davok zliéenin Cr®* sa objavuje
nauzea, vracanie, abdominalne kolikovité bolesti. K umrtiu méze dojst
v dbésledku urémie pri tubularnej nekroze obliciek.

Chronické symptémy intoxikacie:

e Poskodenie respiraéného systému — po dlhodobej expozicii sa rozvija
atroficka rinitida s ulceraciami, epistaxami az perforaciou nosového septa,
anosmia. Castej$ie su laryngitidy a chronické bronchitidy.

¢ Dermalne — dermatitidy, nehojace sa chronické vredy.

e Karcinbmy — pluc a paranazalnych dutin, mézu sa objavit i po mnohych
rokoch od ukoncenia expozicie.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Je potrebné vylucit iné ochorenia

dychacich ciest, bronchialnu astmu, poSkodenie inymi chemickymi latkami, kozné

alergie a dermatitidy iného pdévodu. Potvrdenie expozicie chromu je mozné
vykonat pomocou ICP-MS alebo AAS z mocu, krvi, plazmy a vlasov. Délezita je
pracovna anamnéza.

Lieéba: Akutna inhalacna intoxikacia vyzaduje urgentnu lieCbu — oxygenoterapiu,

bronchodilatancia a sledovanie balancie elektrolytov. Pri koznych a nazalnych

ulceraciach je mozné podavat mast s obsahom CaNa, — EDTA. Délezité je
okamzité a trvalé ukoncCenie expozicie.

Preventivne opatrenia: Prvoradé su technické opatrenia obmedzujuce prasnost,

podla okolnosti je potrebné pouzivat OOPP (respiratory, masky, ochranny odev,

gumoveé rukavice). Dolezité su vstupné a preventivne lekarske prehliadky.

Nasledné lekarske prehliadky sa vykonavaju s cielom v€as diagnostikovat

pripadné maligne ochorenia respiratného systému.
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2.1.3 Kadmium

Anglicky nazov Cadmium
Chemicka znacka Cd
Toxikologicky vyznamné oxidacné o

stupne

1 Cd** a jeho zlugeniny

Klasifikacia IARC (potvrdeny karcinogén pre ludi)

Hlavné cielové organy alebo

. Pluca, oblicky
systemy

Charakteristika a vyskyt: Kadmium (Cd) je striebrobiely, makky kov, v prirode sa
nachadza ako sulfid kademnaty (CdS) vo viacerych rudach predovSetkym
spolo¢ne so zinkom. Na vzduchu hori za vzniku hnedého oxidu kademnatého
(CdO).

PouZiva sa hlavne pri vyrobe nabijacich Ni-Cd batérii, pri vyrobe lozZisk alebo
polovodicov, je suCastou makkych spajkovacich drétov. Pre odolnost’ voCi korozii
sa pouziva pri galvanickom pokovovani. Vzhfadom na jeho toxicitu sa v su¢asnosti
nahradza inymi materialmi.

Environmentalna a profesionalna expozicia: Pri ludskej Cinnosti sa Cd dostava
do vzduchu a vody. Viac ako iné kovy Cd méze byt tymito nosiémi transportované
na velké vzdialenosti. Kadmium sa kumuluje v péde a vzhladom na rozpustnost
vo vode sa mbze kumulovat v hospodarsky vyznamnych rastlinach napr. ryzi,
Salate, Sampionoch. Nachadza sa v cigaretovom dyme.

K expozicii pracovnikov dochadza pri taveni, galvanickom pokovovani,
spajkovani, vyrobe Ni-Cd batérii, vyrobe niektorych farbiv, plastickych latok a pod.
Toxikokinetika: Do organizmu Cd vstupuje respiraénym systémom po inhalacii
alebo cez GIT po poziti, pri€om nedostatok vapniku, Zzeleza a proteinov v potrave
zvySuje jeho vstrebavanie. Po inhalacii sa 10 — 40 % Cd absorbuje do krvného
obehu v zavislosti na chemickom zlozeni a velkosti Castic. Absorpcia cez GIT je
priblizne 5 %. Absorbované Cd je naviazané na plazmatické proteiny. V peceni
a oblickach sa viaze na metalothionen, ¢im sa zniZuje toxicita, ale su€asne
dochadza kjeho ukladaniu. MenSie mnozstvd sa kumuluju v pankrease
a semennikoch.  V oblickach  dochadza kjeho reabsorpcii a kumulacii
v proximalnych tubuloch, vznika tzv. kadmiova oblicka. Kadmium sa dlhodobo

vylu€uje mocom.
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Mechanizmus toxicity spo&iva v inhibicii membranovych Ca kanalov a Ca*'-
ATPazy. Okrem toho inhibuje reparaciu DNA, ktora bola poskodena inymi
chemickymi latkami, €o je spojené s indukciou vzniku nadorov.

Akutne symptomy intoxikacie:

e Gastrointestinalne — po per oralnej intoxikacii sa objavuje nauzea, vracanie,
hnacka, kolikovité bolesti brucha, triaSka, toxické poskodenie peCene az
zlyhanie obliCiek.

e Respiraéné — po zavaznej inhalacnej expozicii sa s latenciou niekolkych hodin
objavuju bolesti hrdla, hlavy, myalgie, nauzea. Intoxikovani pacienti udavaju
kovovu chut v ustach. Horucka, dychavica a bolesti na hrudniku signalizuju
toxickiu pneumonitidu s rozvojom edému plfuc az moznym respiratnym
zlyhanim.

Chronické symptomy intoxikacie:

¢ Nefrotoxické — dlhodoba expozicia nizkym davkam Cd vedie k poSkodeniu
tubularnych funkcii obli¢Giek. V moli sa objavuje mikroalbuminuria a p2-
mikroglobulinuria s postupnym rozvojom Fanconiho syndromu (glykosuria,
aminoaciduria, hypercalciuria, fosfaturia).

e Pneumotoxické — rozvija sa chronicka obstrukéna choroba pluc
s emfyzémom.

o Kostné — v dbésledku dlhodobej expozicie dochadza k stratam vapnika
a demineralizacii kosti s naslednym vznikom osteoporozy.

e Karcinogénne — expozicia Cd méze viest k rozvoju nadorovych ochoreni pluc,
obliCiek a urogenitalneho systému, predovsSetkym prostaty.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opiera sa o pracovnu anamnézu

a potvrdenie expozicie. Je potrebné vylucit iné ochorenia respiraného systému,

obliCiek, osteopordzu a iné pri€iny patologickych fraktur.

Liecba: Po akutnej per oralnej intoxikacii je potrebné urobit gastricku lavaz, podat

aktivne uhlie, ktoré znizuje dalSie vstrebavanie. LieCba inhalagnej intoxikacie

a posSkodenia obli¢iek je symptomatologicka. Efektivne antidotum neexistuje.

Preventivne opatrenia: Technické opatrenia obmedzujuce prasnost su prvoradé,

podla okolnosti je potrebné pouzivat OOPP. Nasledné lekarske prehliadky sa

vykonavaju s cielom v€as diagnostikovat pripadné maligne ochorenia

respiraCného systému, obliiek a urogenitalneho systému.

25



2.1.4 Nikel

Anglicky nazov Nickel
Chemicka znacka Ni
Toxikologicky vyznamné oxidac¢né ot 3+ 4+
stupne T

1 Ni zlu€eniny — sulfidy, oxidy

(potvrdeny karcinogén pre ludi)

2B Ni - kov a zliatiny

(pravdepodobne karcinogény pre ludi s
nedostacujucimi ddkazmi karcinogenity
pre ¢loveka a postacujucimi pre zvierata)

Klasifikacia IARC

Hlavné cieloveé organy alebo

. Koza, Nos, Paranazalne dutiny, Pluca
systemy

Charakteristika avyskyt: Nikel (Ni) je magneticky, striebrobiely kov,
v elementarnej forme netoxicky, v prirode je znacne rozSireny vo forme sulfidov a
kremiCitanov. Kovovy Ni ajeho zlu€eniny maju  Siroké pouzitie
v hutnickom, oceliarskom, elektrotechnickom alebo chemickom priemysle.
NajCastejSie sa pouziva ako antikorézna ochrana inych kovov, katalyzator,
v zliatinach, je su€astou minci, Ni-anhydridovych a Ni-Cd batérii, farbiv a pod.
Environmentalna a profesionalna expozicia: Spolu s dalSimi kovmi sa
nachadza v rudach pentlandit, nikelin (NiAs), chloantit a dalSich vo forme sulfidov
a arzenidov. Nachadza sa v zeleznych meteoritoch dopadajucich na zem
z vesmiru. Ni patri k najrozSirenejSie vyuzivanym kovom. K neprofesionalnej
expozicii dochadza v okoli niklovych hat, malé mnozstvo Ni sa do organizmu
mobze dostavat pri spalovani fosilnych paliv, zo skladok odpadu, nachadza sa
mnohych, bezne pouzivanych vyrobkoch. K profesionalnej expozicii dochadza pri
jeho tazbe, vyrobe, taveni, pouzivani napr. v praskovej metalurgii, galvanickom
pokovovani, sklarstve, keramickom, elektrotechnickom priemysle, mincovnictve
a pod.

Toxikokinetika: Do organizmu sa vo vode rozpustné zluCeniny Ni a praskové
formy mézu dostavat hlavne respiratnym systémom, v GIT sa Ni resorbuje len
velmi slabo, ma kozné alergizujuce ucinky. V tkanivach nedochadza k akumulacii,
vyluCuje sa v stolici a obliCkami s pol€asom priblizne 1 tyZderi. Nerozpustné
praskové zluCeniny sa moézu akumulovat v plfucach, kde maju karcinogénne

ucinky. Nikel prechadza placentarnou bariérou.
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Akutne symptémy intoxikacie:

e Dermalne — Nikel ajeho soli najCastejSie spbsobuju alergické kontaktné
dermatitidy prejavujuce sa svrbenim a erytémom.

e Respiraéné — pri velmi zriedkavej masivnej inhalaénej expozicii rozpustnym
aerosélom sa mbéze objavit rinitida, sinusitida, kasel az rozvoj difuznej
intersticialnej pneumonitidy.

Chronické symptémy intoxikacie:

e Respiraéné — objavuju sa po dlhodobej expozicii rozpustnym zlu€eninam Ni.
Méze vzniknut rinitida i s tvorbou polypov, atrofia sliznice hornych dychacich
ciest az perforacia nosnej prepazky.

e Karcinogénne — su CastejSie u fajCiarov a manifestuju sa rozvojom malignych
nadorov pluc, paranazalnych dutin, laryngu, ale i prostaty a obliCiek. Latencia
karcinogénnych prejavov moze byt 10 — 40 rokov od prvej expozicie.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opiera sa o pracovnu anamnézu,

v ktorej je potrebné cielene hlfadat expoziciu Ni a jeho zlu€eninam. Obsah Ni je

mozné stanovit' v krvi, moc€i a pri dlhodobej expozicii vo vlasoch.

Liecba: Dermalne prejavy po zamedzeni dalSiemu kontaktu dobre reaguju na

lokalne aplikované Kkortikosteroidy. Po inhalaénej expozicii so systémovymi

ucinkami je mozné podat disulfiram alebo dietylditiokarbamat.

Preventivhe opatrenia: ZniZzovanie expozicie technickymi a organizacnymi

opatreniami, pouzivanie OOPP, pri vstupnych a preventivnych lekarskych

prehliadkach je potrebné vyradit osoby s diagnostikovanymi alergickymi

ochoreniami.
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2.1.5 Olovo

Anglicky nazov Lead
Chemicka znacka Pb
Toxikologicky vyznamné oxidac¢né ot 4t
stupne ’

2A Anorganické zluCeniny Pb
(pravdepodobne karcinogény pre ludi s
obmedzenymi ddékazmi karcinogenity pre
Cloveka a postacujucimi pre zvierata)

2B Elementarne Pb

(pravdepodobne karcinogény pre ludi s
nedostacujucimi dékazmi karcinogenity
pre ¢loveka a postacCujucimi pre zvierata)
Hlavné cielové organy alebo Hematopoeticky systém, CNS, PNS,
systémy Obli¢ky, GIT

Klasifikacia IARC

Charakteristika a vyskyt: Olovo (Pb) je makky, tazky, modrosivy kov, na
vzduchu oxiduje. Ma Siroké priemyselné vyuZitie. Nachadza sa vo vSetkych
biologickych systémoch, rozpusta sa v zaludoCnej kyseline chlorovodikove.
V prirode sa vyskytuje vo viacerych rudach, z ktorych najvyznamnejSie su galenit,
analgezit a ceruzit. Toxické je elementarne olovo, jeho oxidy a dalSie zluceniny.
Environmentalna a profesionalna expozicia: Neprofesionalna expozicia méze
vzniknut' pri domacej vyrobe streliva, z retinovanych brokov alebo projektilov
v tele, pri pouzivani olovnatych naterovych farieb, z importovanych azijskych
hraciek, bizutérie, kozmetickych pripravkov, pri nespravnom skladovani potravin
v obaloch s obsahom Pb a pod. V minulosti dochadzalo k expozicii pri piti vody
pretekajucej olovenymi potrubiami alebo pri piti kyslych napojov z nadob
s olovenou glazurou. K profesionalnej expozicii dochadza pri tazbe a taveni
olovnatych rud, vyrobe farebnych kovov, v praskovej metalurgii, pri vyrobe streliva,
pigmentov, olovnatého skla, akumulatorov, ochrannych $titov proti ionizujucemu
Ziareniu a mnohych dalSich.

Toxikokinetika: Do organizmu sa Pb dostava inhalacnou alebo peroralnou
cestou. Po resorpcii je Pb distribuované krvou do kostnej drene, obliCiek, peCene,
svalov, nervovych tkaniv, gonad a kozZe. Uklada sa hlavne v kostnom tkanive (nie
v kostnej dreni), odkial sa méze vyplavovat pri réznych stavoch a ochoreniach
(osteopordza, ochorenia veduce k acidoze, gravidita) i po viacerych rokoch od
expozicie s naslednymi prejavmi intoxikacie. Olovo prechadza placentarnou
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bariérou, méze doéjst k poskodeniu plodu, prechadza ido materského mlieka.

V krvi je 95 — 99 % Pb viazanych na erytrocyty a1l — 5 % je pritomné v plazme.

V bunkach Pb inhibuje porfobilinogénsyntazu, désledkom ¢&oho dochadza

k hromadeniu prekurzorov. hemu — kyseliny 5-aminolevulove] (5-ALA)

a koproporfyrinov. Po poZiti je absorpcia rozpustnych zlu¢enin Pb u dospelych cca

15 % u deti cca 40 — 50 %. Nedostatok Fe a Ca v strave zvySuje absorpciu Pb.

Vylu€uje sa prevazne glomerularnou filtraciou do mocu, menej stolicou, ale i cez

nechty a viasy.

Akutne symptémy intoxikacie:

e Gastrointestinalne — vznikaju po masivnej inhalacnej a per oralnej intoxikacii.
Po niekolkych hodinach sa objavuje vracanie, hnacka s primesou Kkrvi
a kolikovité bolesti brucha (colica saturnina).

¢ Nervové — objavuju sa po inhalacnej, ale i per oralnej intoxikacii. Po€inajucim
symptomom intoxikacie je cefalea, neskér ataxia, poruchy vnimania az
bezvedomie s tonicko-klonickymi kfé¢mi.

Chronické symptomy intoxikacie: Chronicka intoxikacia — saturnizmus — sa

prejavuje multisystémovymi, davkovo zavislymi priznakmi, ktoré vznikaju po

dlhodobej inhala¢nej alebo per oralnej expozicii.

e Anémia — prejavuje sa bledostou sliznic a koze, subicterom sklér, zvySenou
unavnostou, malatnostou, apatiou, dychavicou, artralgiami a myalgiami.

e Neuropsychické — objavuje sa insomnia, strata libida, zvySena iritabilita,
depresia, poruchy pamati. Po zavaznej expozicii sa mbze rozvinut periférna
neuropatia. V minulosti sa u deti zijucich v zlych hygienickych podmienkach
s vyskytom Pb objavovala toxicka encefalopatia prejavujuca sa znizenim 1Q,
poruchami koncentracie, spravania, pozornosti a pod.

e Gastrointestinalne — pacienti maju pocit kovovej chuti v ustach, pri
somatickom vySetreni je mozné pozorovat' sivy lem na dasnach, pritomna je
anorexia, hypersalivacia, opakujuce sa kolikovité bolesti okolo pupka s trvanim
3-4 hod., striedanie hnacky a obstipacie.

e Renalne — su spbsobené poskodenim proximalneho tubulu, rozvija sa
Fanconiho syndrom (aminoaciduria, glykosuria, hyperfosfaturia), pacienti
uvadzaju hnedocCervené sfarbenie ranného mocu v doésledku zvySeného

mnozstva porfirinov.
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Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opieraju sa o klinicky obraz a
anamnestické udaje o expozicii Pb. Pri akutnej alebo nedavnej intoxikacii je v krvi
zvySené mnozstvo Pb (plumbémia sa stanovuje pomocou AAS), ktorej hodnota
odpoveda zavaznosti intoxikacie a klinickému obrazu. Su zvySené hodnoty 5-ALA
a koproporfyriny v moci. ZvySeny méze byt bilirubin, aminotransferazy a kreatinin.
Pri chronickej expozicii su prejavy normocytovej alebo mikrocytovej hypochromnej
anémie, v erytrocytoch su pritomné bazofilné bodky, zvySuje sa mnozstvo
retikulocytov, su zvySené hodnoty plumbémie, 5-ALA a koproporfyrinov v moci.

Pri dlhodobej expozicii je mozné pomocou ICP-MS alebo AAS zistit zvySené
mnozstvo Pb vo vlasoch a nechtoch. V kostiach deponované Pb je mozZné
verifikovat denzitometriou.

V ramci diferencialnej diagnostiky je potrebné vylucit nahle brusné prihody iného
charakteru (pankreatitidu, appendicitidu, cholelitiazu, nefrolitiazu), iné priciny
anémie, porfyrie a i.

Liecba: Po akutnej per oralnej intoxikacii je potrebné urobit gastricku lavaz
s podanim aktivneho uhlia a zabezpecCenim dostato¢nej hydratacie. Je potrebné
laboratérne kontrolovat hodnotu plumbémie v krvi. U dospelych sa po chronickych
intoxikaciach s klinickymi prejavmi alebo hodnotach plumbémie nad 2 pmol.I*
podavaju chelatotvorné latky — CaNa, EDTA (Chelintox 1 amp = 500mg v 500 m|
F1/1) po dobu 2 — 5 dni za su€asného monitorovania koncentracie Pb v krvi
a v moci.

Preventivne opatrenia: Prvoradé su technické a hygienické opatrenia smerujuce
k znizovaniu expozicie. V ramci preventivnych lekarskych prehliadok je potrebné
sledovat’ plumbémiu a pri prekroéeni maximalneho expoziéného limitu 700 pg.I*

musi byt pracovnik vyradeny z rizika.
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2.1.6 Ortut’ a jej zl4€eniny

Anglicky nazov Mercury
Chemicka znacka Hg
Toxikologicky vyznamné oxidac¢né 1+ ot
stupne T

3 Hg a anorganické zluCeniny
(neklasifikovany ako karcinogén pre fudi)
2B Organické zlu€eniny Hg
(pravdepodobne karcinogény pre ludi s
nedostacujucimi ddkazmi karcinogenity
pre Cloveka a postacCujucimi pre zvierata)

Klasifikacia IARC

Hlavné cielové organy alebo

. CNS, Obli¢ky
systemy

Charakteristika a vyskyt: Ortut (Hg) je toxicky, tazky, striebrosivy, tekuty kov,
odparuje sa pri izbovej teplote. Vyskytuje sa vo viacerych rudach, predovSetkym
v cinabarite (rumelka - HgS). S kovmi, ako napr. zlatom, striebrom, kadmiom,
medou, vytvara zliatiny — amalgamy, ktoré maju Siroké vyuZzitie. Pdsobenim
metanogénnych  baktérii v anaerobnom prostredi dochadza k metylacii
elementarnej Hg a vznika toxicka metylortut, ktora je dobre rozpustna vo vode
i v tukoch a mbze sa dostavat do potravinového retazca.

Environmentalna a profesionalna expozicia: K uvolfovaniu par Hg do
atmosféry dochadza z prirodnych zdrojov napr. pri vulkanickej €innosti, spalovani
fosilnych paliv, pri jej nespravnej likvidacii (uvolfiuje sa pri horeni skladok odpadu
s obsahom Hg) alebo z priemyselnych emisii. Prostrednictvom dazdovych zrazok
sa mbze dostavat na velké vzdialenosti od zdroja. K profesionalnej expozicii
dochadza pri tazbe, spracovani, a vyuzivani jej vlastnosti napr. ako katalyzatora,
po jej uvolneni z poSkodenych meracich pristrojov (teplomery, tlakomery), pouziva
sa na vyrobu amalgamov, batérii, elektrickych zariadeni a pod. Vzhladom
na toxicitu je snaha Europskej unie o znizovanie jej spotreby a vyuZzivania.
Toxikokinetika: Do organizmu sa elementarna Hg a jej rozpustné soli dostavaju
respiracnym systémom, kich absorpcii dochadza v plucach. Po pozZiti sa
elementarna Hg i jej rozpustné soli z GIT neabsorbuju.

Organické zlu¢eniny Hg su absorbované v plucach, GITe a pri priamom kontakte i

kozou.
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Po absorpcii sa Hg a vSetky jej zluCeniny dostavaju do celého organizmu, priCom
primarnymi organmi su oblicky a CNS.

Vylu€ovanie je pomalé, do mocu a stolice. Ku kumulacii Hg s moznou dysfunkciou
dochadza v mozgu, Stitnej zlaze, prsnikoch, myokarde, pfucach, svaloch,
oblickach a nadoblickach, pec€eni, pankrease, kozi potnych Zlazach, semennikoch
a prostate.

Ortut ma tiez afinitu k SH vazbovym miestam na povrchu T-buniek, ¢o ovplyviuje

ich funkciu.

2.1.6.1 Ortut — elementarna

Akutne symptémy intoxikacie: objavuju sa po inhalacii vysokych koncentracii

Hg alebo jej soli.

e Respiraéné — kasel, dychavica — tracheobronchitida, pneménia az respiraéna
insuficiencia.

e Systémové - salivacia, kovova chut, vracanie, bolesti brucha, hnacky,
poskodenie obliCiek.

Chronické symptémy intoxikacie:

e CNS véasné symptémy — zmeny osobnosti, anxieta, emocna labilita, poruchy
pamate. Jemny tremor — prstov ruk, neskér mihalnic, hlavy, skandovana rec,
kovova chut v ustach, hypersalivacia.

e CNS neskorsie symptomy — psychické (zvySena drazdivost, vybuchy hnevu,
depresia, halucinacie, demencia), neurologické (bulbarna paralyza,
polyneuropatia, amyotroficka skleréza, vertigo, zhorSenie sluchu).

e Respiraéné — Casté zapaly hornych dychacich ciest, epistaxa.

e Renalne - opuchy v désledku proteinurie s naslednou hypoproteinémiou
(nefroticky syndrém), celkova alteracia zdravotného stavu.

e Endokrinné — struma, impotencia, oligospermia, poruchy menstruacie.

2.1.6.2 Ortut’ — soli - chlorid ortutnaty HgCl, (sublimat), kyanid ortut’naty
Hg(CN)2
Akutne symptéomy intoxikacie:
e Gastrointestinalne — stomatitida, esofagitida, gastroenteritida, ulcer6zno-
hemoragicka kolitida.

¢ Renalne - proteinuria, oliguria az anuria, rozvoj urémie.
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Chronické symptomy intoxikacie:
Po zotaveni z akutnej intoxikacie u pacientov pretrvavaju symptomy podobné

chronickej intoxikacii elementarnou Hg.

2.1.6.3 Ortut’ — organické zlu€eniny - metylortut’, etylortut’ ...

Do organizmu méze prenikat’ po inhalacii, poZiti alebo koZou.

Akutne symptémy intoxikacie:

e CNS - v€asnym symptomom je tfpnutie koncatin a peri, neskér ataxia,
dysartria, porucha jemnej motoriky, tremor, ospalost, zuZenie zorného pola,
centralna porucha sluchu — mézu sa vyskytovat' i po latencii. Zretelné mézu byt
poruchy chovania a intelektu.

Chronické symptémy intoxikacie:

e CNS - poruchy intelektu, pamate, porucha jemnej motoriky, tremor, zuzenie
zorného pola, poruchy sluchu, poruchy autonébmneho nervového systému.

e Gravidita — mozgové anomalie plodu - mikrocefalia, spazmofilné
stavy, mentalna retardacia.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Vychadza z klinickych pracovno-

lekarskych, neurologickych, nefrologickych, psychologickych vySetreni a

potvrdenia expozicie Hg vySetrenim Hg v krvi a moci. Je potrebné vylucit

ochorenia CNS, obli¢iek a GITu inegj etiologie.

Liecba: Po inhalagnej intoxikacii sa podava kyslik, po per oralnej intoxikacii

Vv ramci prvej pomoci je mozné podat mlieko alebo vajeCny bielok a urobit’ vyplach

Zaludka. Ako antidotum sa po akutnej i chronickej intoxikacii podava chelatotvorna

latka DMPS (Dimerkaptopropansulfonat sodny = unithiol, Dimaval inj., cps.).

V §tadiu  klinickych  skuSok je novSi chelat NBMI  (N,N'-bis(2-

mercaptoethylisophthalamide), ktory ucinnejSie odstarnuje Hg z CNS.

Preventivnhe opatrenia: V Zivotnom i pracovnom prostredi musia byt prijimané

technické a hygienické opatrenia so zameranim na obmedzenie expozicie.

Vramci preventivnych lekarskych prehliadok je potrebné monitorovat

koncentraciu Hg v moci.
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2.1.7 Oxid uhol'naty

Anglicky nazov Carbon monoxide
Chemicka znacka CO
Klasifikacia IARC Nie je na zozname karcinogénov

Generalizované ucinky na zaklade
blokady transportu kyslika s prioritnym
vplyvom na CNS a myokard.

Hlavné cieloveé organy alebo
systémy

Charakteristika a vyskyt: Oxid uholnaty (CO) je bezfarebny plyn, bez zapachu,
lahsSi ako vzduch, vznika ako produkt nedokonalého spafovania organickych latok
s obsahom uhlika. Je najCastejSou pri€inou neprofesionalnych nahodnych alebo
suicidalnych otrav.

Environmentalna a profesionalna expozicia: Neprofesionalna expozicia vznika
pri faj€eni cigariet, pouzivani poskodenych sporakov, kachiel alebo inych
ohrievacich zariadeni na pevné palivo s nefunkénymi dymovodmi, je sucastou
vyfukovych plynov automobilov, vznika pri poziaroch, sope&nej ¢innosti a pod.

K profesionalnej expozicii dochadza pri suchej destilacii dreva a uhlia.

Oxid uholnaty je su€astou odstrelovych plynov v kamenolomoch a baniach.
K zvySenej expozicii dochadza v profesiach — poZiarnik, zachranar, zvarac,
automechanik, kuri¢ a pod.

Toxikokinetika: Do organizmu sa CO dostava pfucami. Po rezorpcii, v zavislosti
na rastucej koncentracii CO vykazuje stupajucu vazobnu afinitu k hemoglobinu,
s ktorym vytvara karboxyhemoglobin (COHb). V porovnani s kyslikom je afinita
CO k hemoglobinu 200 krat vyssia.

Oxid uhofnaty posuva disociacnu krivku oxyhemoglobinu dolava, ¢im sa znizuje
uvoffovanie O, do tkaniv. V bunkach sa CO viaze na mitochondrialnu
cytochromoxydazu, cytochrom P-450 a neskor i na myoglobin. Tymito spésobmi
vznika celkova ibunkova hypoxia av désledku hromadenia CO, itkanivova
acidéza. Vazba CO na hemoglobin je reverzibilna, ¢o je vyuzivané v lieCbe.
Pol€as spontanneho uvolfiovania CO z hemoglobinu je 5 — 6 hod.

Akutne symptoémy intoxikacie:

Ich zavaznost rastie so stupajucou koncentraciou COHb.

Koncentracia COHb a symptomy intoxikacie su uvedené v tab. 5.
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Tab. 5. Koncentracia COHb a symptomy intoxikacie

Koncentracia COHb . . oo
Symptémy intoxikacie
v %

10-29 Cefalea, unava, tinitus, vertigo

30-149 Cefalea, slabost, nauzea, vracanie, tachykardia,
tachypnoe, zhorSenie koordinacie pohybov a usudku,
kolaps

50 - 59 Koma, kif¢e, Cheynovo-Stokesovo dychanie,
mydriaza

60— 79 Koéma, kfiCe, bradykardia, bradypnoe, exitus

70 -89 Bradypnoe az exitus do 1 hod.

90 a viac Exitus do 1 min.

Chronické symptomy intoxikacie:

Nie su vSeobecne uznavané, po dlhodobej expozicii rastie incidencia arytmii
a aterosklerézy. V. CNS sa po tazkej intoxikacii s bezvedomim méze rozvinut
toxicka encefalopatia s réznymi prejavmi, psedoneurastenického syndromu.
Diagnostika a diferencialna diagnostika: Ddlezita je anamnéza zamerana na
moznu expoziciu CO. V inicialnych Stadiach lahkej intoxikacie moze byt klinicky
obraz neS$pecificky, laboratérne stanovenie COHb v krvi ur€i zavaznost intoxikacie
aumoznuje sledovat jej priebeh. Pri laboratérnych vySetreniach sa zistuje
hyperglykémia, glykozuria, rozvija sa metabolicka acidéza. Vzhfadom na moznu
prechodnu ischémiu myokardu je potrebné kontinualne monitorovat EKG.
VySetrenie saturacie O, pomocou pulznej oximetrie a vySetrenie krvnych plynov
(Astrup) ukazuju faloSne normalne hodnoty.

Lieéba: Co najskor je potrebné vyniest postihnutého z kontaminovaného priestoru
a zahajit oxygenoterapiu 100 % kyslikom. Podla stavu vedomia a respiracie je
mozné kyslik podavat inhalacne tvarovou maskou, v bezvedomi je potrebné
zabezpecit aplikaciu O, cez endotrachealnu trubicu. Ak pacient nedycha je
potrebné okamzite zahdjit umelu plucnu ventilaciu. Po tazkych intoxikaciach je
indikovana hyperbaricka oxygenoterapia.

Preventivhe opatrenia: Technické opatrenia (napr. utesnenie dymovodov,
nepouzivanie zdrojov produkujucich CO v uzatvorenych priestoroch) by mali
zabranit uniku CO. Je potrebné zabezpelit dostatoCné vetranie, pri poZiaroch
alebo havariach s unikom CO. Pri zachranarskych pracach je potrebné pouzivat
autonémne dychacie pristroje alebo masky so $pecialnym CO filtrom.
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2.2 Organické latky
2.2.1 Alkoholy

2.2.1.1 Metylalkohol

Anglicky nazov Methyl alcohol, Methanol
Chemicky vzorec CH3-OH
Klasifikacia IARC Nie je na zozname karcinogénov
Hiavné cielove : I

av'ne ciefove organy alebo CNS, n. opticus, pecen, oblicky
systémy

Charakteristika a vyskyt: Metylalkohol (Metanol) je toxicka, horfava, prchava
bezfarebna tekutina, rovnakého zapachu ako lieh. V malom mnozstve vznika i pri
alkoholovom kvaseni. Jej nebezpecnost spociva v Castej zamene za etylalkohol.
Environmentalna a profesionalna expozicia: V Zivotnom prostredi metylalkohol
vznika ako produkt anaerébneho metabolizmu mnohych druhov mikroorganizmov.
Vo velmi malom mnozstve sa nachadza iv atmosfére, kde je v priebehu
niekolkych dni oxidovany slne¢nym Ziarenim na oxid uhliCity a vodu. Metylalkohol
bol prvy krat vyrobeny ako vedlajSi produkt suchej destilacie bukového dreva
(starSi nazov drevny lieh). V su€asnosti sa vacSina metylalkoholu vyraba zo
zemného plynu. Metylalkohol bol zisteny aj v tabakovom dyme (80 — 180 ug na
jednu cigaretu). PouZiva sa ako organické rozpustadlo, odmastova¢, na
denaturaciu etylalkoholu, vyrobu formaldehydu a pod.

Toxikokinetika: Hlavnym zdrojom intoxikacie su potraviny a napoje. Pri
neprofesionalnej intoxikacii sa metylalkohol méze dostat’ do organizmu inhala¢nou
cestou alebo cez GIT po poziti jedla, vypiti tekutin obsahujucich metylalkohol.
Z pracovného prostredia sa do organizmu dostava cez respiracny systém alebo pri
manipulacii s latkami obsahujucimi metylalkohol aj neporusenou kozou. Po
absorpcii je 90 % absorbovaného mnozstva metabolizované v peceni
alkoholdehydrogenazou na formaldehyd, ktory je dalej metabolizovany na kyselinu
mravCiu. Oba metabolity spésobuju metabolickl acidézu a neuropatiu o¢ného
nervu. ZvySné mnozstvo absorbovaného methylalkoholu sa vylucCuje
v nezmenenej forme vydychovanym vzduchom a moc¢om.

Letalna davka pre Cloveka s hmotnostou 70 kg je 56 — 100 g alebo 70 — 130 ml,
100 % metylalkoholu.
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Akutne symptémy intoxikacie:

Metylalkohol ma slabSie narkotické ucinky na CNS ako etylalkohol. K prvym
symptomom intoxikacie patria vertigo, ataxia a zmatenost. V zavislosti na davke
sa s odstupom 6 — 30 hod. objavuje nauzea, vracanie, cefalea, abdominalne
bolesti, hnacka, tras, kfce az koma. Na EKG je zrejma tachykardia a neSpecifické
zmeny T viny.

Poskodenie ofného nervu sa objavuje s latenciou 12 — 24 hod. a prejavuje sa
zahmlievanim zraku, poruchami farebného videnia, zuzovanim zorného pola az
permanentnou slepotou.

Tazka otrava vedie k poruchdm vedomia, metabolickému rozvratu az
multiorganovému zlyhaniu, predovsetkym pecene a obliiek s naslednym umrtim.

Chronické symptémy intoxikacie:

Vyskytuju sa po expozicii v pracovnom prostredi, kedy su koncentracie vyparov
methylalkoholu vy$$ie ako 260 mg/m®. Najéastej$imi priznakmi je cefalea a
drazdenie oCi, mézu sa objavit neSpecifické centralne alebo GIT symptémy. Pri
priamom koznom kontakte vznika iritacia koze so zaclervenanim, neskér sa
objavuju ekzémy.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Anamnesticky je potrebné overit
expoziciu, laboratérne sa stanovuje metylalkohol a kyselina mravéia v Kkrvi
destilatnou metdédou alebo pomocou plynovej chromatografie (GC-HSS).

Lieéba: Po nahodnom poziti metylalkoholu je potrebné do jednej hodiny vyvolat
vracanie pripadne urobit gastricku lavaz. Podanie aktivneho uhlia je neucinné.
Ako antidotum sa opakovane infuzne podava fomepizol v davke 15mg/kg alebo
peroralne etylalkohol v davke 100 — 200 ml 40 % alkoholickych napojov (vodka,
wisky, gin). V bezvedomi sa infuzne podava etylalkohol v glukéze v5 — 10 %
koncentracii. PoCas lieCby je potrebné v krvi udrziavat 1 — 1,5 %o hladinu
etylalkoholu. Pri tazkej alebo komplikovanej intoxikacii je indikovana hemodialyza.
Preventivne opatrenia: Absolutnou prevenciou je nepitie alkoholickych napojov,
predovSetkym destilatov neznameho pévodu. V pracovhom prostredi je
nevyhnutné spravne a vyrazné oznacenie roztokov s obsahom metylalkoholu a

vychova zamestnancov.
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2.2.1.2 Etylalkohol

Anglicky nazov Ethanol, Ethyl alcohol

Chemicky vzorec CH3-CH,-OH

1 Etanol v alkoholickych napojoch
(potvrdeny karcinogén pre ludi)

Klasifikacia IARC

Hlavné cielové organy alebo

. CNS, pecen
systémy

Charakteristika a vyskyt: Etylalkohol (etanol) je bezfarebna, horfava kvapalina,
dobre rozpustna vo vode a tukoch. Vyraba sa alkoholickym kvasenim
z jednoduchych cukrov.

Environmentalna a profesionalna expozicia: Patri k najrozSirenejSim latkam
pouzivanym vo farmaceutickom, kozmetickom alebo chemickom priemysle.
K expozicii dochadza pri jeho vyrobe, pouZzivani, transporte, distribucii, ale
predovSetkym pri konzumacii. Pouziva sa pri vyrobe dezinfekénych prostriedkov,
parfémov, pripravkov po holeni, ustnych véd, plastov, Siroké vyuzZitie ma ako
organické rozpustadlo. Z toxikologického hfadiska ma velky vyznam vyroba
alkoholickych napojov. Do organizmu sa méze dostat po poziti, dobre je
absorbovany po inhalacii, neprenika neporusenou koZou. K otravam dochadza pri
suicidalnych pokusoch v kombinacii s liekmi.

Toxikokinetika: Po poziti etylalkohol prenika do organizmu jednoduchou difuziou.
Priblizne 20 % objemu je absorbovanych cez sliznicu Zaludka, asi 80% sliznicou
tenkého Creva. V zavislosti na koncentracii je respiraénym systémom
absorbovanych priblizne 62 % inhalovaného objemu. Rychlost’ vstrebavania cez
GIT nalagno je priblizne 30 — 60 min, kedy sa absorbuje 80 — 90 % etylalkoholu.
ZloZenie stravy a jej mnozstvo mézu predizit vstrebavanie az na 4 — 5 hod.
Akutne symptémy intoxikacie:

Objavuju sa po nadmernej konzumacii etylalkoholu, pociato¢na euféria prechadza
do utlmu, sprievodnymi priznakmi su zmatenost, ataxia a vertigo. Neskor sa
objavuje nauzea, vracanie, cefalea, abdominalne bolesti, tras, kf€e az kdbma, mézu
sa objavit dysrytmie a hypotenzia.

Zivot ohrozujica méze byt metabolicka aciddza, aspiracia zvratkov, pri Utime
vedomia a poruchach koordinacie.

V laboratérnom naleze sa objavuje zvySenie aminotransferaz, hypoglykémia,

porucha acidobazickej rovnovahy.

38



Intoxikacia prebieha v 4 Stadiach:

e 1. Excitaéné stadium: (0,5 — 1 %o etylalkoholu v krvi) — excitacia, odburavanie
spoloenskych zabran, prediZzenie reakéného &asu, zhorSenie motorickej
koordinacie, zhorSenie videnia, foetor alcoholicus

e 2. Hypnotické stadium: (1 — 2,5 %o etylalkoholu v krvi) — ataxia (poruchy
koordinacie), lahka dysartria (porucha reci), niekedy prejavy agresivity,
poruchy zraku

e 3. Narkotické stadium: (2,5 — 3,5 %o etylalkoholu v krvi) — zavazna dysartria,
vyrazné poruchy koordinacie, vracanie s rizikom aspiracie, poruchy vedomia az
kédma

e 4. Asfyktické stadium: (nad 3,5 %o etylalkoholu v krvi) — bradykardia,
bradypnoe, ki¢e, hypotermia, stupor az kdbma, smrt.

U osbb, ktoré dihodobo pozivaju alkohol v nadmernej miere sa symptomy otravy

mobzu objavovat az pri vysSich koncentraciach etylalkoholu v krvi.

Chronické symptémy intoxikacie:

Po dlhodobom a nadmernom piti etylalkoholu vznika zavislost — alkoholizmus.

Castejsie sa vyskytuju gastritidy, pankreatitidy, rozvija sa cirhéza peéene,

kardiomyopatia, poSkodenie centralneho a periférneho nervového systému,

psychiatrické ochorenia.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Koncentraciu etylalkoholu v dychu

a v krvi je mozné stanovit bezne dostupnymi alkohol testermi, pre forenzné ucely

sa alkohol stanovuje v krvi plynovou chromatografiou.

Liecba: ZvyCajne je symptomaticka, dblezité je udrzat volné dychacie cesty,

podla stavu vedomia je potrebné urobit opatrenia k prevencii aspiracie, vratane

intubacie. Infuzne je mozné podavat glukozu, zabezpedit adekvatnu hydrataciu

a riesit pripadnu hypotermiu.

U tazkych komatdznych stavov je mozné ako neSpecifické antidotum podat

Naloxon alebo flumazenil. Hemodialyza je u€innda, vyuziva sa v tazkych pripadoch

a pri su€asnej intoxikacii liekmi.

Gastricka lavaz je efektivna maximalne do 30 min. po poziti. Podavanie aktivheho

uhlia je neucinné.

Preventivhe opatrenia: Vychova zamestnancov a obyvatelfstva. Znizovanie

dostupnosti alkoholickych napojov pre deti a mladistvych.
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2.2.1.3 Etylénglykol

Anglicky nazov Ethylene glycol

Chemicky vzorec HO-CH, — CH,—OH

Klasifikacia IARC Nie je na zozname karcinogénov
HIav’ne ciefove organy alebo Kardiopulmonalny systém, oblicky
systémy

Charakteristika a vyskyt: Patri do skupiny glykolov (diolov) — alkoholov s dvomi
hydroxylovymi skupinami. Etylénglykol je bezfarebna, olejovita kvapalina, bez
zapachu, sladkastej chuti, uplne rozpustna vo vode. Ma minimalne drazdiveé ucinky
na kozu, spojovky a horné dychacie cesty. Nie je klasifikovany ako humanny
karcinogén.
Environmentalna a profesionalna expozicia: Etylénglykol ma Siroké vyuzitie
predovSetkym ako suc€ast nemrznucich zmesi pouzivanych do chladiCov
motorovych vozidiel, pouzZiva sa na odmrazovanie lietadiel, je su€astou brzdovej
kvapaliny, moridiel dreva, pesticidov a. i. K intoxikacii dochadza pri nahodnom
poziti alebo pri suicidalnych pokusoch. V prirode dochadza k jeho relativne rychlej
degradacii s polcasom 2 — 12 dni.

Toxikokinetika: Samotny etylénglykol je relativne malo toxicky, toxické su jeho

metabolity. Po poziti dochadza v GITe k rychlej resorbcii. V pe€eni je etylénglykol

metabolizovany alkohol-dehydrogenazou na  glykolaldehyd, aldehyd-
dehydrogenazou na kyselinu glykolovu a kyselinu glyoxaloviu. Mala cCast sa

vyluC€uje oblickami v nezmenenej forme. Minimalna letalna davka je 200 ml.

Akutne symptémy intoxikacie:

Per oralna intoxikacia a postihnutie organovych systémov prebieha v 3 fazach:

e 1. Faza (4 — 12 hod.): Neurologické symptémy a metabolicka acidéza -
znamky opilosti — dysartria, ataxia, nauzea, vracanie, nasleduju kice, poruchy
vedomia az kdbma.

e 2. Faza (12 - 24 hod.): Kardiopulmonalne symptémy a acidéza -
hyperventilacia, plucny edém, tachykardia, arytmie az kardialne zlyhanie.

e 3. Faza (24 - 72 hod.): Rendlne symptémy a acidéza — proteinuria,
hematuria, oliguria az anuria, tubularna nekréza az renalne zlyhanie. V
laboratornom obraze je vyrazna hypoklacémia a leukocytdéza, v moci su

pritomné kryStaly oxalatu spésobujuce belavé sfarbenie moca.
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Chronické symptémy intoxikacie:

Pri priamom kontakte s koZou sa po opakovanej expozicii mbéze rozvinut
dermatitida. K per oralnej alebo inhalacnej chronickej intoxikacii nedochadza.
Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opiera sa o0 anamnestické udaje
a typicky klinicky obraz — znamky opilosti bez alkoholového foetor ex ore,
metabolicka acidéza, porucha vedomia, oxaluria (biely moc), hypokalcémia.
V ramci diferencialnej diagnostiky je potrebné vyluc€it predovsetkym otravu
metylalkoholom.

Lie€ba: Gastricka lavaz sa vykonava maximalne do jednej hodiny po poZiti.
Antidotom je Fomepizol alebo etylalkohol, ktoré sa prednostne viazu na
alkoholdehydrogenazu a kompetitivne vytesiuju etylénglykol, ktory sa potom
v nezmenenej forme vyluCuje mocom. Etylalkohol sa podava v uvodnej davke 100
— 200 ml 40 % alkoholickych napojov (vodka, whisky, gin), v bezvedomi sa podava
etylalkohol vinfazii 5 % glukdézy. PocCas lieCby je potrebné v krvi priebezne
udrziavat 1 — 1,5 %o hladinu etylalkoholu. V tazkych pripadoch je indikovana
hemodialyza. Podavanie aktivnheho uhlia je neucinné.

Preventivne opatrenia: V pracovnom prostredi je nevyhnutné dodrziavat zasady
bezpe€nosti a ochrany zdravia pri praci, skladovanie nemrznucich zmesi
s obsahom etylénglykolu v spravne oznaCenych obaloch a vzdelavanie

zamestnancov.

2.2.2 Formaldehyd

Anglicky nazov Formaldehyde

Chemicky vzorec H,CO

Klasifikacia IARC 1 (potvrdeny karcinogén pre ludi)
Hlav’ne cielové organy alebo Respiraény systém, koZa
systemy

Charakteristika a vyskyt: Formaldehyd je bezfarebny horfavy plyn, prenikavého
az drazdivého zapachu. Ako formalin je oznaCovany 37 — 50 % roztok
formaldehydu.

Environmentalna a profesionalna expozicia: V Zivotnom prostredi -
predovsetkym v troposfére sa nachadza pomerne velké mnozstvo formaldehydu,
ktoré vznika oxidaciou uhlovodikov napr. metanu. Pésobenim sineCného Ziarenia

je rychlo oxidovany na CO,. Formaldehyd ma Siroké pouzitie v chemickom,
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textiinom, drevarskom alebo potravinarskom priemysle. Pouziva sa na vyrobu

Zivic, z ktorych sa dalej vyrabaju lisované produkty (preglejky), penové izolacie a

dalSie chemické latky. Ma baktericidne ucCinky. V humannej a veterinarnej

medicine sa pouziva ako konzervaény alebo dezinfekény prostriedok. V malych
mnozstvach sa nachadza v automobilovych vyfukovych plynoch a cigaretovom
dyme.

Toxikokinetika: Do organizmu sa dostava respiranym systémom alebo cez GIT.

Neporusenou kozou sa vstrebava v malej miere. Po inhalacii sa rychlo vstrebava

a metabolizuje na CO; a kyselinu mravciu.

Akutne symptémy intoxikacie:

e Respiraéné — Po inhalacnej expozicii sa objavuje kasel, dychavica az piskave
zvukové fenomeény. Pri expozicii vySSim koncentraciam méze vzniknut
chemicka pneumonitida a edém pluc, veduce k smrti.

e Zrakové — palenie o€i az iritacna konjunktivitida.

e Dermalne — méze sa rozvinut alergicka kontaktna dermatitida.

Chronické symptémy intoxikacie:

e Respiraéné -- po dlhodobej expozicii sa mdze objavit chronicka bronchitida
alebo astma bronchiale.

e Karcinogénne -  rozvoj karcinomov  nasofaryngu, hypofaryngu
a paranazalnych dutin.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Délezité su anamnestické udaje

0 expozicii, klinicky obraz iritacie dychacich ciest alebo koZe. Na potvrdenie

etiolégie u alergickej dermatitidy sa v obdobi bez klinickych prejavov robia

epikutanne testy.

Liecba: Po priamom kontakte oCi a koze je potrebna okamzita dekontaminacia

teCucou pitnou vodou po dobu 15 min. Po inhalanej expozicii sa podava kyslik,

pri expozicii vyS8im koncentraciam je potrebna hospitalizacia na jednotke
intenzivnej starostlivosti a symptomatologicka lieCba.

Preventivne opatrenia: Pri praci je potrebné nosit ochranné okuliare, ochrannu

masku s filtrom, ochranny neoprénovy odev a obuv.
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2.2.3 Organické rozpustadla

Medzi organické rozpustadla je mozné v suCasnosti zaradit az 30 000 chemickych
latok.

Charakteristika: Organické rozpustadla su jednoduché organické zluceniny, pri
izbovej teplote a Standardnom atmosférickom tlaku su v tekutej forme, rozpustaju
dalSie latky (oleje, tuky, gumu, plasty a iné€), maju nizku molekulovd hmotnost, su
velmi prchavé a lipofilné (rozpustné v tukoch, Comu zodpovedaju niektoré ucinky
na zdravie). Koncentracia organickych rozpustadiel vo vzduchu zavisi od ich
prchavosti - ¢im je vySSia prchavost rozpustadla, tym vySSia je jeho koncentracia
vo vzduchu. Do organizmu sa dostavaju po inhalacii respiraénym systémom.
Dobre je znama aj perkutanna absorpcia aromatickych uhlovodikov. Vysoko
prchavé rozpustadla sa cez neporusenu kozu vstrebavaju len vefmi malo.

Podfa chemického zloZenia ich mozno rozdelit’ na:

o Alifatické — retazcové: metan, etan, n-hexan, a i.

e Aromatické — s benzénovym jadrom: benzén, toluén, xylén, styrén, a.i.

Obe skupiny mézu obsahovat naviazany halogénovy prvok — halogénové
uhlovodiky, alebo OH skupinu — alkoholy, ketony, glykoly, estery, étery, aldehydy

a dalSie. Toxikologicky vyznamné organické rozpustadla su uvedené v tab.6.

Tab. 6. Toxikologicky vyznamné organické rozpustadia.

Trieda Latka VsSeobecné ucinky

Benzén Drazdivé, karcinogénne, anestetické
Aromatické : — -
uhfovodiky el St Renalna} aC|doza: perzistujuca

cerebelarna ataxia

Metylalkohol
Alkoholy Drazdivé, anesteticke, hepatotoxicke

Etylalkohol

i Metabolicka acidéza, arytmie, renalne

Glykoly Etylénglykol ZAyhanie
Ketény Acetdn Drazdivé, anestetické

Trichloretylen Karcinogénne, hepatotoxicke,

Tetrachloretylén | nefrotoxické, kardiotoxicke,
anesteticke

Halogenizované
uhlovodiky

Chloroform
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Environmentalna a profesionalna expozicia: Pouzivaju sa pri vyrobe
pesticidov, Cistiacich prostriedkov, polymérov, ako nemrznuce zmesi, sluZia ako
riedidla lepidiel, farieb a naterov, v chemickom priemysle ako medziprodukty pri
vyrobe chemickych latok. Ich toxicita je velmi rozdielna.
NajpouzivanejSimi priemyselnymi rozpustadlami su aromatické uhlovodiky -
toluén a xylén (hlavne pri vyrobe farieb, lakov, asfaltu, dechtu, olejov atd.). Asi
tretina toluénu sa pouziva pri vyrobe benzénu a jedna Sestina je pouzivana ako
rozpuStadlo. Toluén sa pouziva aj na vyrobu sacharinu, chloraminu
a trinitrotoluénu. Toluén je z dbvodu pociatocnych euforickych priznakov
intoxikacie, ¢asto zneuzivany ako droga.
Toxikokinetika: Pri profesionalnej expozicii sa organické rozpustadla vo forme
vyparov alebo aerosdélov dostavaju do organizmu respiratnym systémom. Do
obehu sa cez alveolokapilarnu membranu dostavaju velmi dobre. Ich absorpcia sa
zvySuje pri fyzickej namahe. K per oralnej intoxikacii méze dojst po nahodnom
poziti. Krvnym obehom sa dostavaju do celého organizmu, afinitu vSak maju
k tkanivam bohatym na lipidy — nervovy systém, tukové tkanivo, kde dochadza
k ich akumulacii.
Rozpustnost organickych rozpustadiel v tukoch rastie s dizkou uhlikového
retazca, substituciou halogénovych prvkov alebo alkoholov a mnozstva vofnych
uhlikovych vazieb. Z tukového tkaniva sa organické rozpustadla pomaly uvolfuju
i po skoncéeni expozicie. Vaésina prechadza do materského mlieka a cez
placentarnu bariéru.
V zavislosti na vlastnostiach konkrétnej latky, po absorpcii prebieha
biotransformacia prevazne v peceni, cez cytochrom P450. Vznikaju konjugované
formy rozpustné vo vode, priCom niektoré metabolity maju zavaznejSie toxické
ucinky ako samotna latka. K vyluCovaniu dochadza respiraénym systémom
v nezmenenej forme alebo oblickami vo forme metabolitov. Biologicky pol¢as
vyluCovania sa radovo pohybuje od niekolkych minut az po niekolko dni, v
zavislosti na zlu€enine a jej vlastnostiach.
Spoloéné a Specifické ucinky podla organovych systémov:
e CNS - u€inky na CNS su podobné u vSetkych organickych rozpustadiel.
V akutnom Stadiu otravy sa najskér objavuje excitacia, euféria, zrakové,
pripadne sluchové halucinacie, ale i bolesti hlavy, vertigo, nauzea, vracanie.

Pri vySSich davkach dochadza k dezorientacii, porucham vedomia
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(somnolencia az kéma), prejavuje sa celkovy anesteticky ucinok s depresiou
dychania. Po dlhodobej expozicii sa objavuju chronické ucinky — bolesti hlavy,
Uunava, poruchy spanku, zhorSenie koncentracie, pamati, nervozita, zmeny
nalad. Pri vySetreniach CT alebo MRI mbze byt zistena atrofia mozgu.

Pecen — organické rozpustadla poskodzuju pecen v réznej miere a rozsahu.
NajCastejSie ide o difuzne poSkodenie prebiehajuce pod obrazom steatdzy,
nekrozy a fibrézy. Toxicku hepatitidu, ktora méze mat’ akutnu, subakutnu alebo
chronicku formu, spésobuju predovSetkym halogénové uhfovodiky —
tetrachlormetan, chloroform, (trichlormetan), tetrachloretan, z ostatnych
nehalogénovych uhfovodikov su to napr. n-hexan, toluén, xylén, styrén ai.
Akutna hepatalna nekréza moéze viest az k hepatalnemu zlyhaniu a umrtiu
intoxikovanej osoby. Symptomy akutnej intoxikacie su neSpecifické — nauzea,
vracanie, ikterus, elevacia hepatalnych markerov (ALT, AST, ALP. GMT,
bilirubinu...). Porucha syntetickych funkcii peCene méze viest ku krvacavym
prejavom, moze sa rozvinut ascites a pod. Symptomy chronickej intoxikacie su
podobné, ale rozvijaju sa neskor v zavislosti na progresii poskodenia
hepatalneho parenchymu.

Obliéky — po expozicii etylénglykolu alebo tetrachlérmetanu méze dojst v
dosledku tubularnej nekrozy k akutnemu renalnemu zlyhaniu s prejavmi
oligurie az andurie, proteinurie, glykozurie, porucham elektrolytov (hypokalémia,
hypofosfatémia).

Respiraény systém - iritaéné ucCinky sa prejavuju v hornych idolnych
dychacich cestach, pricom ich zavaznost je zavisla od charakteru rozpustadia.
Expozicia vysokym koncentraciam mdze viest k pfucnemu edému, po
opakovanej expozicii nizSim koncentraciam mdze déjst k rozvoju chronickej
bronchitidy alebo iritanej bronchialnej astmy. Medzi typické iritacné symptomy
patria pocity palenia a svrbenia v nose a faryngu, kasel, bolesti na hrudniku,
dychavica, cyandza, drazdenie spojoviek, slzenie a pod.

Kardiovaskularny systém - pri dlhodobej expozicii vysokym davkam
aromatickych uhfovodikov (zneuzivanie toluénu) sa zvySuje riziko poSkodenia
koronarnych artérii, mézu sa objavit arytmie az umrtia. Medzi symptomy
poSkodenia myokardu je mozné zaradit palpitacie, zvySenu permanentnu

unavu, rézne hlboké poruchy vedomia od somnolencie az po komatozne stavy.
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Diagnostika a diferencidlna diagnostika: Doélezité su anamnestické udaje
0 expozicii a klinicky obraz. V ramci diferencialnej diagnostiky je pri poSkodeni
CNS potrebné vylucit organicki mozgovu dysfunkciu, abuzus zakazanych drog,
alkoholu, Alzheimerovu alebo Creutzfeldt-Jacobsovu chorobu. V ramci iritaCnych
ucinkov na respiracny systém je potrebné vylucit akutne infekéné ochorenia
hornych dychacich ciest, chronicku bronchitidu, intersticialne pneumonie,
aspiracnu pneumonitidu a iné. V ramci diferencialnej diagnostiky arytmii je v
prvom rade potrebné vylucit ischemicku chorobu srdca, infarkt myokardu alebo iné
kardiomyopatie.

Lie€ba: Okrem intoxikacie metylalkoholom, kde sa ako antidotum podava
etylalkohol, neexistuju pri otravach organickymi rozpustadlami ziadne antidota.
LieCba je predovSetkym symptomaticka. Mlieko urychfuje vstrebavanie
rozpustadiel z Coho vyplyva, Zze jeho podavanie je kontraindikované. Organické
rozpustadla senzibilizuju myokard vo€i u€inkom adrenalinu a noradrenalinu. Ich
podavanie je kontraindikované z dévodu zvySeného rizika tazkych arytmii. Po per
oralnej intoxikacii je mozné k urychleniu eliminacie rozpustadla z GIT pouzit

laxativum s obsahom polyetylénglykolu (PEG). Forsirovana diuréza je neucinna.

2.2.3.1 Benzén

Anglicky nazov Benzene

Chemicky vzorec CeHe

Klasifikacia IARC 1 (potvrdeny karcinogén pre ludi)
Hlavné cielové organy alebo CNS, Respiracény systém,
systémy hematopoeticky systém, koza

Charakteristika a vyskyt: Organické rozpustadlo chemicky patriace do skupiny
aromatickych uhlovodikov. Benzén je za normalnych podmienok Cira, bezfarebna
kvapalina sladkastej véne, vo vode len velmi slabo rozpustny.

Environmentalna a profesionalna expozicia: Vzhfadom na toxicitu
a karcinogenitu je jeho vyuZzitie obmedzené pravnymi predpismi. Pouziva sa ako
zakladna surovina pri vyrobe dalSich latok v chemickom a farmaceutickom
priemysle. Asi polovica celkovej produkcie sa pouZziva pri vyrobe etylbenzénu
a styrénu (monomér polystyrénu). Pridava sa do benzinu (menej ako 1 %) na
ZlepSenie oktanového Cisla a v minimalnych mnozstvach moéze byt ako

kontaminant sucastou inych organickych rozpustadiel.
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Toxikokinetika: Do organizmu prenika cez respiracny systém po inhalacii, ale
absorbuje sa aj neporusenou kozou. Po prieniku do obehu je v pecCeni najprv
oxidovany na reaktivny benzénepoxid a v druhom stupni na fenol a kyselinu
fenylmerkapturovi. Oba metabolity su vyluCované do mocCu, asi 10 %
resorbovaného mnozZstva sa vyluCuje respiraChym systémom v nezmenene]
forme.

Akutne symptomy intoxikacie:

e CNS - vertigo, bolesti hlavy, nauzea, vracanie, unava, pocit opilosti, poruchy
vedomia, nezrozumitelna rec, dezorientacia.

e Respiraéné -- drazdivy ucinok sa prejavuje kasfom a bolestami hrdla.

Chronické symptémy intoxikacie:

e Koza — dermatitida - sucha zaCervenana a popraskana koza.

e CNS - cefalea, unava, poruchy kratkodobej pamate, zmeny nalad, poruchy
spravania.

e Kostna dren — najskér vznika reverzibilna pancytopénia, neskér aplasticka
anémia, ktora méze byt fatalna, alebo méze progredovat do réznych typov
leukémie.

e Karcinogénne — predovSetkym rozvoj akutnej nelymfocytovej a chronickej
myeloidnej leukémie.

Diagnostika, diferencialna diagnostika a lie€ba: Su uvedené v kapitole 2.2.3.

Preventivne opatrenia: V pracovnom prostredi je nevyhnutné dodrziavat’ zasady

bezpe€nosti a ochrany zdravia pri praci. Expoziciu je mozZné monitorovat

biologickymi expozi¢nymi testami (BET), ktoré sa vykonavaju pred a po pracovnej

smene. V krvi je mozné detegovat benzén a v moci metabolit — kyselinu S-fenyl

merkapturovu.

2.2.3.2 Toluén

Anglicky nazov Toluene (methylbenzene)

Chemicky vzorec CeHsCH3

Klasifikicia IARC IC;’>Ud(llr)1ekla3|f|kovany ako karcinogén pre

Hlavné cielové organy alebo

systémy CNS, Respiracny systém, koza
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Charakteristika a vyskyt: Toluén je Cira, prchava, vysoko horfava, vo vode
nerozpustna kvapalina. Pary toluénu tvoria so vzduchom vybusnu zmes tazsSiu
ako vzduch.
Environmentalna a profesionalna expozicia: Pouziva sa ako rozpustadlo farieb
a lakov, je suc€astou lepidiel, niektoré z nich su pouzivané v modelarstve. V zmesi
S benzénom a xylénom sa pridava do benzinu na zvySenie oktanového Cisla.
Pouziva sa na vyrobu dalSich zlu€enin napr. trinitrotoluénu (TNT). Z dévodu
euforického ucinku na CNS pri nizSich koncentraciach je toluén zneuzivany ako
droga. Toluén vyvolava silnu psychicku zavislost, ktora vedie k potrebe dennej
inhalacie.
Toxikokinetika: Do organizmu sa dostava po inhalacii respiratnym systémom,
alebo i neporuSenou kozou. Po absorpcii je toluén distribuovany do vSetkych
tkaniv vratane CNS, prechadza placentarnou bariérou. V pecCeni je
metabolizovany na kyselinu benzoovu a je vyluCovany v moci ako kyselina
hipurova, ktorej stanovenie je dékazom expozicie. Stanovenie kyseliny hipurovej
po pracovnej smene je vyuzivané ako biologicky expozicny test. Asi 15 — 20 %
toluénu sa vyluc€uje pfucami v nezmenenej forme.

Akutne symptémy intoxikacie:

e CNS - intoxikacia prebieha pod obrazom rychlo sa rozvijajucej euforie,
dostavuju sa poruchy vnimania sprevadzané Zivymi, farebnymi halucinaciami,
neskér dochadza k utlmu, spanku az ré6zne hlbokym porucham vedomia.

Chronické symptémy intoxikacie:

e CNS - udlhSie exponovanych robotnikov, ale predovdetkym u toxikomanov
dochadza k znizeniu intelektovych schopnosti az k degradacii osobnosti,
otupenosti, poklesu vykonnosti, rozvija sa mozocCkova ataxia, poruchy
emotivity, chovania a dochadza k agresivite.

¢ Hepatalne — postupne vznika toxické poskodenie pecene.

e Renalne — niekedy sa méze rozvinut renalna tubularna acidoza.

U toxikomanov sa vyskytuje poleptanie hornych dychacich ciest, moze vzniknut

aspira¢na pneumonia.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Vychadzaju z anamnestickych udajov

0 expozicii a z klinického obrazu. Pri akutnej intoxikacii je zrejmy charakteristicky

zapach z oble€enia alebo prostredia. DOkazom expozicie je pritomnost zvySeného

mnozstva Kkyseliny hipurovej v moci. Vramci diferencialnej diagnostiky je
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u pacientov v bezvedomi potrebné vylucit urazovu pricinu, alebo poSkodenie CNS

z inych pricin.

2.2.3.3 Acetén

Anglicky nazov Acetone (dimethyl ketone)
Chemicky vzorec CH3;COCHs;

Klasifikacia IARC Nie je klasifikovany.
HIav’ne ciefové organy alebo CNS, Respiraény systém
systemy

Charakteristika a vyskyt: Aceton je bezfarebna, vysoko horfava kvapalina,
charakteristického zapachu, dobre mieSatelna s vodou, patriaca do skupiny
keténov. Aceton mdze byt zriedkavo zneuzity ako droga.

Environmentalna a profesionalna expozicia:

Pouziva sa ako rozpustadlo povrchovych naterov, pri vyrobe atramentov, adheziv,

farieb, je suCastou rozpustadiel a odlakovacov pouzivanych v domacnostiach. Ako

zakladna surovina sa pouziva pri vyrobe plexiskla.

Toxikokinetika: Ketony sa dobre vstrebavaju v plucach po inhalacii par, menej

kozou pri kontakte s tekutinou. Asi 45 % acetéonu sa v organizme retinuje

a metabolizuje na medziprodukty (alkoholy) az CO. ZvySok je vyluCeny

v nezmenenej forme mocom a respiraénym systémom.

Akutne symptomy intoxikacie:

e Lahka a stredne t'azka per oralna intoxikacia — utim CNS, nauzea, vracanie,
lahka metabolicka acidoza, hyperglykémia.

e Lahka a stredne t'azka inhalaéna intoxikacia — objavuju sa pocity excitacie,
opitosti, neskdr unavy, dezorientacia az poruchy vedomia, drazdenie spojoviek,
hornych dychacich ciest s kaslom, nauzea, vracanie, bolesti hlavy.

e Tazka intoxikacia — obrazom zavazného utlmu CNS aZ kémy, objavuji sa
kice tachykardia, hypotenzia. Zriedkavé je krvacanie z GITu a utlim
respiracného centra.

Chronické symptémy intoxikacie:

e Mbze viest k vzniku chronickej dermatitidy (sucha, popraskana erytematézna
koza). Bolesti hlavy a nauzea su skér zo zapachu, ako z uc€inku na CNS.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Vychadzaju z anamnestickych udajov

0 expozicii a z klinického obrazu. Pri akutnej intoxikacii je zrejmy charakteristicky

49



zapach zobleCenia alebo prostredia. Vramci diferencialnej diagnostiky
u pacientov v bezvedomi je potrebné vylucit urazovu pri€inu, diabeticku
ketoacidozu, intoxikaciu etanolom alebo isopropylalkoholom, pripadne iné
poSkodenie CNS.

Lie€ba: Pri akutnej inhalacnej intoxikacii u pacienta v bezvedomi je potrebné
udrziavat vitalne funkcie, zabezpeCit volné dychacie cesty, postihnutého
dekontaminovat (odstranit kontaminovany odev), vyniest z kontaminovaného
priestoru, indikované je podavanie kyslika.

Dalsia lieéba je symptomaticka. Hemodialyza je indikovana v pripade zavaznej

metabolickej acidézy alebo hemodynamickej nestability.
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3 Intoxikacie liekmi

Otravy liekmi patria v SR medzi najCastejSie intoxikacie. Dochadza k nim nahodne,
pri predavkovani alebo pri suicidalnych pokusoch, vtychto pripadoch casto
v kombinacii s alkoholom. Priblizne 50 % vSetkych akutnych otrav liekmi sa
vyskytuje v detskom veku predovSetkym vo veku od 0 — 5 rokov. V tejto vekovej
skupine ide o nahodné intoxikacie v domacom prostredi, v désledku nepozornosti
dospelych alebo neddslednosti a lahkej dostupnosti pri ich uloZeni. Zvy&ajne ide o
otravy jednym druhom lieku, zo spektra uzivaného starymi rodi¢mi. V zavislosti na
hmotnosti dietata jeho veku, obsahu uc€innej latky v jednej tablete a jej chemickych
vlastnosti, sa m6zu zavazné intoxikacie objavit uz po poZziti 1- 3 tabliet. V skupine
dospelych sa akutne per oralne otravy liekmi najCastejSie vyskytuju u psychicky
labilnych o0s6b, menej Casto pri opakovanom pouziti alebo predavkovani
v dbésledku kumulativnych udcinkov. Z hladiska désledkov k najzavaznejSim
intoxikaciam dochadza po poziti r6znych kombinacii paracetamolu, salicylatov,

analgetik, sedativ a hypnotik.

3.1 Analgetika

Analgetika su lieCiva pouzivané na timenie bolesti. M6Zu pdsobit na centralnej
alebo periférnej urovni, viaceré maju popri analgetickych i antipyretické alebo
antiflogistické ucinky. Ich spotreba a tym i riziko intoxikacie rastie. Podla ucinku sa

rozdeluju na neopioidné a opioidné.

3.1.1 Neopioidné analgetika

3.1.1.1 Paracetamol

Uginna latka Paracetamol

Liek / aplikacna forma / obsah ucinnej | PARALEN / tbl. / 125 alebo 500
latky v mg PARALEN / supp. / 100 alebo 500
Toxicka davka 60 — 200 mg/kg

Letalna davka (bez lieCby) 8-15¢g

Charakteristika: Paracetamol je analgetikum — antipyretikum bez antiflogistickej
aktivity, s dobrou gastrointestinalnou znasanlivostou. Neovplyvniuje glykémiu,
krvnu zrazanlivost a pouziva sa v pripadoch kontraindikacie salicylatov.

V kombinacii s dalSimi lieCivami je su€astou viacerych i vofne dostupnych liekov.
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Toxikokinetika: Paracetamol sa rychlo resorbuje z gastrointestinalneho traktu, po
per oralnom podani dosahuje maximalnu plazmaticku hladinu v ¢ase 30 — 60 min.
K biotransformacii dochadza v pec€eni, v priebehu konjugacnych a oxidacnych
reakcii. V cytochromovom systéme P450, kde sa metabolizuje len asi 5 % pozZitej
davky, vznikaju hepatotoxické a nefrotoxické metabolity, ktoré moézu poskodit
peCen a spoOsobit akutnu tubularnu nekrézu obliCiek. Toxické metabolity sa
vylu€uju mo€om, v nezmenenej forme sa vyluci asi 5 % paracetamolu. Biologicky
pol€as vylu€ovania je medzi 1 — 3 hodinami, pri tazkej hepatalnej alebo renalnej
insuficiencii sa vyrazne predlzuje.

Akutne symptémy intoxikacie:

V zavislosti na davke sa do 24 hodin objavuje potenie, nauzea, vracanie,
anorexia, abdominalne bolesti, po 24 hodinach sa v désledku pecCenovej cytolyzy
zvySuju hepatalne enzymy — bilirubin, ALT, AST predlZuje sa protrombinovy €as,
rozvija sa hypoglykémia, poruchy acidobazickej rovnovahy, hypotenzia,
v koneCnom désledku méze dojst k hepatalnemu arenalnemu zlyhaniu,
encefalopatii, kbme az uamrtiu.

Chronické symptémy intoxikacie:

Pri dlhodobom uzZivani vysokych davok paracetamolu, ktoré osciluju okolo
maximalnej davky, sa mdzu rozvinut symptomy ako pri akutnej intoxikacii
s naslednym hepato-renalnym zlyhanim. Zaznamenana bola aj encefalopatia.
Dlhodoba konzumacia alkoholu zvySuje riziko intoxikacie paracetamolom i pri
nizsich davkach.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Vychadza z anamnestickych udajov
a klinického obrazu. Plazmaticka hladina paracetamolu v sére by mala byt
stanovena najskér po 4 hod. od pozitia. V ramci diferencialnej diagnostiky je
potrebné vylucit iné akutne ochorenia pecene, pankreasu alebo intoxikaciu inymi
hepatotoxickymi latkami.

Liecba: Vyvolanie vracania je efektivne ¢o najskér po poziti max. do 30 min po
poziti, podanie aktivheho uhlia ja vhodné max. do 1 hod. po poziti. Zavazné
poSkodenie peCene sa mbze rozvijat i pri miernych symptémoch intoxikacie. Ako
antidotum sa podava N-acetylcystein, v inicialnej davke 150 mg/kg, nasledne sa
pokracCuje davkami 50 mg/kg. Maximalny ochranny ucinok N-acetylcysteinu je pri
podani do 8 hodin po poZiti paracetamolu. Hemodialyza je neucinna vykonava sa

vSak pri renalnom zlyhani.
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3.1.1.2 Kyselina acetylsalicylova

Uginna latka Kyselina acetylsalicylova (ASA)
Liek / aplikacna forma / obsah ucinnej | ACYLPYRIN / tbl / 500
latky v mg

Lahka intoxikacia - 150 — 300 mg/kg
Tazka intoxikacia 500 mg/kg
Dospeli — 25 000 — 30 000 mg

Deti — 4 000 mg

50 kg 25 000/ 50

60 kg 30 000/ 60

70 kg 35000/ 70

80 kg 40 000/ 80

Toxicka davka

Letalna davka (bez lieCby)

PrepoCet toxickej davky pre tazku
(letalnu) intoxikaciu na
hmotnost pacienta, v mg / pocet tbl.

Charakteristika: Podla pésobenia patri do skupiny nesteroidnych protizapalovych
lieCiv (NSAID). Okrem analgetickych ucinkov ma i dobré antipyretické ucinky. Patri
medzi najuzivanejSie analgetika — antipyretika. K zavaznejSim otravam dochadza
pri suicidalnych pokusoch (v kombinacii s inymi liekmi a alkoholom) alebo po
predavkovani.

Toxikokinetika: Kyselina acetylsalicylova sa resorbuje Ciasto¢ne zo Zaludka, ale
hlavhe z proximalnych usekov tenkého ¢&reva. Pritomnost potravy predlZuje
resorpciu. NajvysSiu koncentraciu v plazme na lacnho dosahuje po 14 minutach.
Resorpciu predlzuju tiez niektoré liekové formy. Po resorpcii je rovnomerne
distribuovana do vacsiny tkaniv. Prechadza placentarnou bariérou a vyluCuje sa
do materského mlieka. K biotransformacii dochadza hlavne v endoplazmatickom
retikule peCene. Vylu€ovanie je predovSetkym obliCkami a zavisi od velkosti davky
a pH mocu.

Akutne symptomy intoxikacie:

Nauzea, vracanie, hucCanie v uSiach, cefalea, vertigo, potenie, hyperpnoe,
tachykardia, poruchy acidobazickej rovnovahy, petechie, delirium, kie a kéma.
Mbéze byt pritomna hypokalémia. Udeti sa mbze rozvinut hyperpyrexia
a hypoglykémia, v klinickom obraze méze dominovat metabolicka aciddza.
Zriedkavo sa moéze rozvinut plucny edém a renalne zlyhanie. Pri dlhodobom
uzivani sa objavuije tinitus, cefalea, vertigo a zmatenost.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opieraju sa o klinicky obraz a
anamnestické udaje o poziti lieCiv s obsahom kyseliny acetylsalicylovej.

Laboratérne sa stanovuje jej plazmaticka koncentracia.
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Lieéba: Po poziti toxickej davky 500 mg a viac mg/kg je do 1 hod indikovana
gastricka lavaz a podanie aktivneho uhlia. Vysoko efektivha je hemodialyza.
PoCas hospitalizacie je potrebné opakovane monitorovat a upravovat
acidobazicku rovnovahu, glykémiu, kreatinémiu, moc¢ a telesnu teplotu. Pri rozvoji

plucneho edému je potrebna umela plucna ventilacia.

3.1.2 Opioidné analgetika

Pbsobia na Specifické receptory CNS a pouZzivaju sa pri neucinnosti neopioidnych
analgetik, pri silnych akutnych bolestivych stavoch (napr. infarkt myokardu,
pooperacné bolesti) alebo pri chronickych bolestiach sprevadzajucich maligné
nadorové ochorenia. Po opakovanom podavani vznika farmakologicka alebo
psychicka zavislost. Farmakologicka zavislost predstavuje adaptaciu organizmu
na zvySeny prijem exogénnych opioidov. Pre psychicku (drogova) zavislost je
typicka neovladatelna potreba ziskat opioid. Po ukonceni dlhSie trvajuceho
podavania opioidov vznika abstinenény syndrom. Zavislost je zriedkava
u pacientov, u ktorych su opioidy podavané pri krutych bolestiach. Symptomy

a lieCba intoxikacii latkami tejto skupiny su uvedené v kap. 4.4.

3.2 Hypnotika a sedativa

Tvoria velku skupinu latok, ktoré sa pouzivaju na upokojenie — sedaciu pacienta
alebo navodenie spanku. Vacsina latok ma v zavislosti na davke hypnotické
aj sedativne ucCinky. Podla chemického zloZenia sa rozdeluju na barbituratové

(odvodené od kyseliny barbiturovej) a nebarbituratové — benzodiazepinové.

3.2.1 Barbituraty

Uginna latka Fenobarbital

L’|ek / aplikaCna forma / obsah ucinnej PHENAEMAL / tbl. / 100
latky v mg

Toxicka davka 8 mg/kg

Letalna davka (bez lieCby) 4-6¢g

Ciefovy organ CNS, srdce

Charakteristika: Barbituraty su derivaty kyseliny barbiturovej so silnym timiacim
uc¢inkom na CNS a kardiovaskularny systém. V minulom storo¢i sa vyuZzivali ako

lieky na spanie. Vzhladom naich zavazné neZiaduce ucinky spotreba
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v poslednych rokoch klesa a su nahradzané benzodiazepinmi. Na barbituraty
pomerne rychlo vznika silna fyzicka a psychicka zavislost, ktora méze ¢asom viest’
k predavkovaniu a umrtiu. Kintoxikdciam najCastejSie  dochadza pri
samovrazdach. Podla dizky pésobenia je mozné barbituraty rozdelit na
kratkodobé, strednodobé a dlhodobé. Dlhodobo pdsobiace barbituraty,
predovSetkym fenobarbital, sa v organizme kumulujd amoézu byt pri€inou
predavkovania az intoxikacie. V kombinacii s alkoholom, ktory zvySuje ucinok
barbituratov, méze dojst’ i pri beznom davkovani k intoxikacii.

Toxikokinetika: Po per oralnom podani je fenobarbital vtenkom Ccreve

absorbovany po 1 — 2 hodinach. Distribuovany je skoro do vSetkych tkaniv ako

volny alebo vo vazbe na proteiny, kde sa viaze 45 — 55 % absorbovanej davky.

V CNS sa viaze na GABA receptory ¢oho dbsledkom su sedativne, hypnotické

a antikonvulzivne ucinky. Polas vyluCovania je asi 60 — 120 hodin, po

opakovanych davkach dochadza ku kumulécii. Cast absorbovaného mnozstva je

v peCeni metabolizovana na neaktivne produkty. VyluCovany je oblickami

v nezmenenej forme alebo po biotransformacii vo forme metabolitov.

Akutne symptémy intoxikacie:

V zavislosti na davke je mozné otravu barbituratmi rozdelit na lahku, stredne

tazku a tazku.

e Lahka intoxikacia — objavuje sa spomalenie reci, spavost, zniZzena pozornost,
nekoordinovanost pohybov, ataxia a nystagmus.

e Stredne tazka intoxikacia — k predchadzajucim symptomom sa pridava
hyporeflexia a oslabenie dychania.

e Tazka intoxikacia — zahffia poruchu vedomia, oslabenie dychania, pokles
krvného tlaku, hypotermiu, bradykardiu a hrozi zastava srdca. Oslabenie
dychania zvySuje riziko aspiracie.

Chronické symptémy intoxikacie:

Pri dlhodobom uzivani vysokych davok fenobarbitalu sa mézu prejavovat

symptomy polyneuritidy, ataxia, oslabena pozornost, nejasna re¢, zmatenost.

Nahle vysadenie mdze v zavaznych pripadoch vyvolat epilepticky zachvat. Nahle

vysadenie maximalnej dennej davky, ktora je 800 mg, vedie k prejavom slabosti,

strachu, zretelny je tras tela, kf€e az delirium. Metabolity fenobarbitalu mézu mat
po dlhodobom uzZivani cytotoxické, mutagénne, teratogénne a karcinogénne
ucinky.
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Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opieraju sa o klinicky obraz a
anamnestické udaje o poziti lieCiv s obsahom fenobarbitalu. V ramci diferencialne;j
diagnostiky je potrebné vylucit iné neurologické, psychiatrické, kardiovaskularne
a respiracné ochorenia.

Lie€ba: Je symptomaticka a musi odpovedat zavaznosti intoxikacie. Gastricka
lavaz a podavanie aktivneho uhlia su u€inné do 2 hodin od peroralnej intoxikacie
s ciefom znizit absorbované mnozstvo barbituratu. Hemodialyza je ucinna len
u dlhodobo pésobiacich barbituratov — fenobarbitalu. Tazké intoxikacie
s poruchami kardiorespiracnych funkcii vyZzaduju napojenie pacienta na umelu
plucnu ventilaciu. PocCas lieCby je nevyhnutné priebezne monitorovat EKG,
frekvenciu srdca, tlak krvi, saturaciu O,, ventilaciu, telesnu teplotu, pritomnost
reflexov a objem mocu. Z laboratérnych parametrov je potrebné denne sledovat
pecenové transaminazy, mineraly, ureu, krvny obraz a podla potreby i dalSie

parametre.

3.2.2 Benzodiazepiny

Alprazolam, Bromazepam, Diazepam,
Oxazepam ...

XANAX /tbl. /0,25;0,5; 1; 2

NEUROL / tbl. / 0,25; 0,5; 1

Liek / aplikacna forma / obsah ucinnej | LEXAURIN /tbl. / 1,5; 3

Uginné latky

latky v mg DIAZEPAM / thl., inj. / 2; 5; 10
OXAZEPAM / tbl. / 10
...ainé

Alprazolam — 0,33 mg/kg
Bromazepam — viac ako 60 mg/d
Letalna davka (bez lieCby) Nie je stanovena

Toxicka davka

Charakteristika: Benzodiazepiny su najCastejSie uzivané psychotropné latky
s anxiolytickymi, sedativnymi, hypnotickymi, antikonvulzivnymi a myorelaxacnymi
ucinkami. Ich dlhodobé pouzivanie vedie k riziku vzniku zavislosti. Maju negativne
ucinky na pamat a kognitivne funkcie, znizuju schopnost’ viest motorové vozidla.
V kombinacii s alkoholom alebo inymi farmakami su najCastejSou pri€inou otrav,
ktoré mozu koncit fatalne. V zavislosti na toxickej davke otrava prebieha pod

obrazom vystupnovanych farmakologickych ucinkov.
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Toxikokinetika: Absorpcia z GIT je rychla, maximalne koncentracie v plazme su

za 0,5 — 2 hodiny. Ako lipofilné latky pomerne rychlo prenikaju do CNS, kde sa

viazu na Specifické receptory. K biotransformacii dochadza v peceni, kde vznikaju

aktivne metabolity. Benzodiazepiny sa vyluCuju vo forme metabolitov

predovSetkym do mocu, len asi 10 % sa vylucuje stolicou.

Akutne symptémy intoxikacie:

e Lahka intoxikacia — objavuje sa zmatenost, ospalost, zla reCova
zrozumitelnost, letargia.

e Stredne t'azka intoxikacia — pridruZuju sa ataxia, hypotenzia, respiracny utim,
zriedkavo az kdbma.

e Tazka intoxikacia — vyskytuje sa zriedkavo, zvy&ajne v kombinacii s
alkoholom a inymi liekmi.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opieraju sa o klinicky obraz a

anamnestické udaje o poziti lie€iv s obsahom benzodiazepinov.

Liecba: Po intoxikacii per os je potrebna indukcia vracania do 1 hodiny, ak je

pacient pri vedomi. V bezvedomi je potrebné po zaisteni dychacich ciest urobit

gastricku lavaz a podat aktivne uhlie. Pacienta je potrebné hospitalizovat, je

potrebné monitorovat respiracné a kardiovaskularne funkcie.

Ako antidotum sa podava flumazenil (Anaxate), hemodialyza a hemoperfuzia nie

su dostato¢ne ucinné, vzhfadom na silnd vazbu benzodiazepinov na proteiny.

ZlepSenie stavu po zavaznej otrave sa da oCakavat do 24 — 48 hod.
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3.3 Betablokatory

Neselektivne bez ISA | metipranol, propranolol ...
Neselektivne s ISA bopindolol, pindolol ...
Uginné latky ] atenolol, betaxolol,
Selektivne bez ISA .
metoprolol, bisoprolol ...
Selektivne s ISA acebutol ...
. *Trimepranol / thl. / 10, 40
Neselektivne bez ISA *Obsidan / tbl/ 25
. *Sandonorm / thl./ 1
Liek / aplikagna forma / | eSSIeKIVIE SISA 1 icken /bl / 5
obsah ucCinnej latky **Atenobene / tbl. / 50, 100
v mg **_okren / tbl. /20
Selektivne bez ISA **Betaloc ZOK /tbl. / 25, 50,
100
**Concor /tbl. /5, 10
Selektivne s ISA Sectral
Predavkovanie vznika pri prekroeni maximalnej dennej davky.
*Aktualne neregistrované v SR ** Aktualne registrované v SR

Charakteristika: Betablokatory inhibuju ucinok sympatiku na beta-adrenergnych

receptoroch. Vysledkom ich pdsobenia je znizenie srdcovej frekvencie, znizenie

vodivosti prevodoveého systému srdca a znizenie excitability a sily kontrakcie

myokardu. Spdsobuju bronchokonstrikciu. Pouzivaju sa v kardioldgii pri lieCbe

hypertenzie, anginy pectoris, infarktu myokardu, arytmii, ale aj pri tyreotoxikéze,

migréne, glaukéme atd.

Predavkovanie az otrava betablokatormi je ¢asta, vdaka ich dostupnosti.

Podla prevladajuceho uc€inku na beta-receptory sa betablokatory delia na:

e Kardioselektivnhe — pbsobia hlavne na B1-receptory kardiomyocytov, vratane
buniek prevodového systému.

¢ Neselektivne — s u€inkom na 32-receptory hlavne v stene ciev a bronchov.

Selektivita nie je absolutna. Pri predavkovani je pritomna silna neselektivna

blokada vSetkych typov B receptorov.

Délezitou vlastnostou betablokatorov je chybanie alebo pritomnost tzv. vnutornej

sympatomimetickej aktivity — ISA (Intrinsic Sympathomimetic  Activity).

Betablokatory s ISA maju CdCiastoény stimulacny efekt na beta-adrenergné

receptory. Zuvedeného dbévodu nemaju taky vyrazny bradykardizujuci

a bronchokonstrik¢ny ucinok ako latky bez ISA.
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Toxikokinetika: Po predavkovani betablokatormi, ku ktorému méze dojst po per

oralnom uziti su uCinky zavislé od rozpustnosti ucinnej latky v tukoch (lipofilné

latky - propranolol), rozpustné vo vode (hydrofilné latky) alebo v tukoch i vo vode.

Latky dobre rozpustné v tukoch prechadzaju cez hematoencefalicku bariéru (pocit

unavy, poruchy spanku), su metabolizované v peceni, pricom vznikaju aktivne

metabolity. PoZitie vysokych davok lipofilnych betablokatorov vedie k saturacii
enzymovych systémov, predlZzuje sa eliminaCny polCas, zvySuje sa plazmaticka
koncentracia a tym i toxicita. Latky rozpustné vo vode i v tukoch horSie prenikaju
cez hematoencefalicku bariéru. Predavkovanie vedie k zniZeniu srdcového vydaja

s naslednym poklesom prietoku krvi obliCkami a zniZzenim eliminacie.

Akutne symptomy intoxikacie: Su zavislé od davky a podla zavaznosti

priznakov je mozné diferencovat 2 Stadia otravy:

1. Stadium - mierna otrava: Pokles tlaku krvi (systolicky tlak je nizsi ako 80

mmHg), bradykardia (frekvencia srdca menej ako 60 uderov za minutu)

2. Stadium — t'azka otrava: Su pritomné kardialne a extrakardialne prejavy.

V klinickom obraze intoxikacie je mozné identifikovat nasledujuce symptémy:

o Kardiovaskularne — hypotenzia, bradykardia, AV-blokada I. - Ill. stupna az
asystoélia. U preparatov s ISA mdze sa vyskytnut paradoxna tachykardia
a hypertenzia, s typickym predizenim PR intervalu na EKG zazname.
Vysledkom srdcového zlyhania méze byt edém pluc.

¢ Neurologické — zmatenost, poruchy vedomia az kéma, kfCe, spomalené
dychanie. Kéoma akfi¢e su vysledkom bunkovej hypoxie, hypoglykémie,
blokovania sodikovych kanalov v CNS alebo podania latok s vysokou
lypofilitou.

e Iné prejavy — nauzea, vracanie, hypoglykémia, vzacny je bronchospazmus.
NebezpeCenstvo bronchokonstrikcie sa zvySuje u pacientov s astmou
bronchiale a u pacientov so zvySenou reaktivitou dychacich ciest. Zriedkava,
ale velmi zavazna je hyperkalémia (vznika z metabolickych poruch).

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opieraju sa o klinicky obraz a

anamnestické udaje o poziti liekov s obsahom betablokatorov. V€asna diagnostika

ma pri lieCbe zasadny vyznam. V ramci diferencialnej diagnostiky je potrebné
vylucit' iné kardiovaskularne alebo neurologické ochorenia.

Lieéba: Do 1 hodiny od pouZitia lieku je indikovany vyplach zaludka. Podavame

aktivne uhlie (aj opakovane) v davke 1 g/kg hmotnosti pacienta. Aktivne uhlie je
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mozné podat aj s laxativom. Hemodialyza je uCinnou formou eliminacie
hydrofilnych latok s nizkou proteinovou vazbou, ktoré sa v nezmenenej forme
vyluCuji mocom (nadolol, sotalol, atenolol). Latky s vySSou lipofilitou,
metabolizované v peCeni sa hemodialyzou eliminuju horSie (propranolol,
metoprolol, timolol). Zakladnym opatrenim v ramci prvej pomoci je zabezpecenie
i.v. pristupu, doplnenie kyslika a monitorovanie srdcového rytmu.

Uprava hypotenzie sa vykonava intravenéznym podanim plného fyziologického
roztoku, ak nestaci podava sa i.v. dopamin, alebo noradrenalin.

Pri bradykardii alebo AV blokade sa aplikuje atropin (0,001 - 0,003 mg/kg),
pripadne izoprenalin. Kontraindikaciou ich podania je tyreotoxikéza a glaukém.
Glukagon (Glucagon inj.) je liekom prvej volby pri predavkovani betablokatormi.
ZvysSuje frekvenciu srdca a kontraktilitu myokardu vazbou na vlastné receptory
(obchadza 3 receptory). Podava sa v davke 0,05 — 0,15 mg/kg i.v. ako bolus,
potom kontinualne 1 — 5 mg/hod. Ak je bradykardia nezvladnutelna, je
potrebna doCasna kardiostimulacia.

Pri bronchospazme je mozné podat 2-mimetika napriklad salbutamol (Ventolin)
alebo aminofylin (Syntophyllin).

Pri zachvatoch kf¢ov je potrebna antikonvulzivna lieCba, podavaju sa
benzodiazepiny (lorazepam v davke 0,05 — 0,1 mg/kg, diazepam 0,1 mg/kQ).

Pri otrave betablokatormi stav pacienta zlepSuje podanie inzulinu s infuziou
dextrozy. Kvalitativne alebo kvantitativne stanovenie plazmatickej koncentracie
betablokatorov je zlozité. Ich ucinok sa sleduje len nepriamo — monitorovanim
EKG, vySetrenim hladiny elektrolytov a glukézy v krvi a aj vySetrenim funkcie

pecCene a obliCiek.

3.4 Tricyklické antidepresiva

Uginné latky amitriptylin, imipramin, dosulepin ...
Liek / aplikatna forma / obsah ucinnej Aml.trlptyl!n /bl /25
létky v mg Mellp.ramln /tbl. / 25
Prothiaden / tbl. / 25, 75
Amitriptylin viac ako 300 mg/d
Toxicka davka Melipramin viac ako 300 mg/d
Prothiaden viac ako 400 mg/d
Letalna davka (bez lieCby) 20 mg/kg
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Charakteristika: Podla ucinnej latky maju vréznej miere antidepresivne,
sedativne, antianxiézne, ale i centralne anticholinergné a antihistaminoveé ucinky.
Vsetky tricyklické antidepresiva (TCA) su lipofilné, vychytavané su v tukovych
tkanivach, odkial sa pomaly uvoliuju. ZhorSuju pozornost a koordinaciu pohybov,
znizuju schopnost ovladat' stroje, viest motorové vozidla, nevhodna je praca vo
vySkach. Pri suicidalnych pokusoch je pomerne vysoka mortalita.

Toxikokinetika: Po peroralnom podani na laéno sa TCA dobre absorbuju z GIT.

Maximalnu koncentraciu v plazme dosahuju priblizne za 4 - 8 hod.

K biotransformacii dochadza v peceni, pricom vznikaju aktivne metabolity.

Z organizmu sa vylucuju prevazne oblickami vo forme metabolitov. V zavislosti na

latke sa polCas eliminacie z organizmu pohybuje medzi 9 — 28 hodinami.

Prechadzaju placentarnou bariérou a vyluCuju sa do materského mlieka.

Akutne symptémy intoxikacie:

K prejavom intoxikacie méze dojst uz 1 hod. po poZiti, symptomy je mozZné

rozdelit na:

e Centralne — ataxia, nepokoj, hyperreflexia, vyrazna mydriaza s reakciou na
osvit, potenie, v tazsich pripadoch ospalost az kdbma, svalova stuhnutost, kfce,
horucka.

o Kardiovaskularne - hypotenzia, tachykardia, arytmie, kardiogénny 3ok,
zlyhanie srdca.

e Respiraéné — utlm dychania, cyanoza.

e GIT - vracanie.

¢ Renalne - oliguria az anuria.

U deti je potrebné povazovat intoxikaciu tricyklickymi antidepresivami za Zivot

ohrozujuci stav bez ohladu na davku.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opieraju sa o klinicky obraz a

anamnestické udaje o poZiti lie€iv s obsahom tricyklickych antidepresiv.

Lieéba: Specifické antidotum neexistuje. Do 1 hod. po poZiti toxickej davky je

potrebné vyvolat vracanie alebo urobit gastricku lavaz, podat aktivne uhlie (1

g/kg). DalSia liecba je symptomaticka a musi prebiehat v nemocnici na jednotke

intenzivnej starostlivosti, pricom je potrebné po dobu 72 hod. monitorovat

a korigovat zmeny na EKG, acidobazickiu rovnovahu, hypotenziu, krvné plyny.

Hemodialyza, peritonealna dialyza a forsirovana diuréza su neucinné.
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4 Intoxikacie omamnymi psychotropnymi latkami

Historia uzivania psychoaktivnych latok siaha hlboko do minulosti - do
predhistorie. Nemozno nespomenut maflby v jaskyniach, ktoré hovoria o uzivani
drog. Uz v starovekom Egypte, Mezopotamii, ¢i na Kréte je popisované ich
uzivanie. I8lo vSak o ritualne alebo lekarske pouzitie a preto tu nemozno hovorit
o drogovej zavislosti. K velkému rozmachu pouzivania drog doslo v 19. storodi,
ked v Amerike a Eurdépe bol farmaceuticky priemysel schopny izolovat
z prirodnych latok Cistu drogu. Treba povedat, ze drogy v 19. storoCi boli velmi
rozSirené, ale o drogovej zavislosti nemozno eSte hovorit. ISlo o rekreakéné
pouzivanie slabych drog. Prelom nastal vynalezom injek¢nej ihly v roku 1853.
Latky — drogy uz bolo mozné aplikovat i.v., €im sa ich ucinok znasobil. Na prelome
20. storoCia boli zaznamenané prveé problémy so zavislostou a dalSimi prejavmi
sprevadzajucimi zavislost na drogach.

Ako drogy su oznaCované psychotropné latky, ktorych pouzivanie méze viest k
zavislosti. Zavislost od psychoaktivnych latok je chronicka psychicka porucha
s tendenciou Kk relapsu, ktora ovplyviiuje vSetky aspekty ZzZivota chorého.
Zneuzivanie psychoaktivnych latok — abuzus je spoloCensky neakceptovatelné.
Podfa charakteru uzZivanej latky je mozné psychicku zavislost rozdelit na liekovu
a drogovu. Droga je akakolvek latka schopna po vstupe do organizmu ovplyvnit
jednu alebo viacero funkcii, pri€om pdsobi priamo alebo nepriamo na CNS.

Podla WHO je drogova zavislost alebo toxikomania definovana, ako psychicky
alebo i fyzicky stav zavislosti charakterizovany zmenami spravania a dalSimi
reakciami, ktoré vzdy vedu k nutkaniu uzivat drogu opakovane (pravidelne alebo
intermitentne) pre jej psychické ucinky atiez aj preto, aby sa predislo vzniku
neprijemnych stavov navodenych pri nepritomnosti drogy v organizme. Motivom
uzivania méze byt zvedavost — zistit aké to je, snaha o zaClenenie sa do urcitej
skupiny — partie, stres alebo Zivotné problémy, ktoré ¢lovek nie je schopny rieSit
inak ako utekom do sveta drog.

Toxikomania (drug addiction) zahffia nutkanie pokracovat v uzivani drogy
a ziskavat ju Casto akymikolvek prostriedkami. U niektorych latok je aj potreba
zvysovat’ davku (rozvija sa tolerancia na latku). V pripade niektorych skupin latok

vznika nielen psychicka ale aj fyzicka (somaticka) zavislost'.
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Po nahlom vysadeni podavania drogy sa mézu dostavit velmi neprijemné stavy
tzv. abstinen€éné priznaky s r6znou, niekedy az zivot ohrozujucou zavaznostou.
Podfa Medzinarodnej klasifikacie choréb (MKCH - 10. revizia) je diagnostika
drogovej zavislosti posudzovana podla 6 kritérii, pricom o drogovej zavislosti treba
uvazovat, ak sa u jedinca zistia 3 z uvedenych kritérii:
e Zelanie alebo nutkanie ku konzumu (craving)
e Obmedzena schopnost kontrolovat konzum
e Abstinencny syndrém
e Dokaz tolerancie
e Dominancia konzumu drogy nad inymi zaujmami
e Trvajuci konzum napriek negativnhym nasledkom
Podla charakteru psychosomatickej zavislosti sa drogy rozdefuju na:
e Makké drogy — marihuana, hasis, nikotin, kofein, listy koky, atd.
e Tvrdé drogy — extaza, LSD, morfin, kokain, pervitin, heroin, toluén atd.
Vo vztahu k pravnemu systému a platnym zakonom sa psychoaktivne latky —
drogy rozdeluju na legalne a nelegalne.
¢ Legalne psychoaktivne latky — alkohol, nikotin, kofein (v niektorych krajinach
i marihuana). Vyrabaju a distribuuj0 sa oficialne, ich konzumacia sa
spoloCensky toleruje. Maju niektoré zakonné obmedzenia (napr. vedenie
motoroveho vozidla, vek a pod.)
Alkohol - zavislych je asi 5 % muzov a 2 % Zien. Vyvoj tejto zavislosti trva
niekolko rokov, rychlejSie progreduje u mladych [fudi a ufudi
s problémami - velkou zatazou. Zavislost na alkohol je trvala.
Nikotin - jeho zdrojom je tabak. Patri medzi alkaloidy so psychostimulacnym
a mierne euforizujucim uc€inkom. Zaraduje sa medzi najrozSirenejSi
navyk ludstva. Dym, ktory vnikne do tela fajCiara je koncentrovany
aerosol, ktory v zavislosti na druhu tabaku, jeho vyrobe a spésobe
fajCenia obsahuje asi 1400 latok (nikotin, CO, amoniak, aceton,
formaldehyd atd.). Skodlivé latky v cigaretovom dyme rozdelujeme do 3
skupin:
o Karcinogénne latky,
o Latky pbsobiace drazdivo hlavne na dychaci systém,

o Potencialne Skodlivé latky.
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Nikotin ma nepriaznivé 0Cinky na dychaci, kardiovaskularny,
urogenitalny, nervovy a lokomocny systéem.
Kofein - je dobre znama psychostimulaéna latka. Okrem kavy, Caju
a guarany je pritomny aj v niektorych nealkoholickych napojoch (Coca-
Cola, Pepsi-Cola, Red Bull atd.). SpoloCensky ide o najmenej
nebezpeénu drogu. Nema pracovné obmedzenie.
¢ Nelegalne psychoaktivne latky — napr. amfetaminy, kokain, heroin, konope a
iné. Vyrabaju sa a distribuuju nelegalne, ich konzumacia je spoloCensky
neakceptovana a zakazana.
Podla farmakologického ucinku sa rozdeluju na povzbudzujiuce (stimulancia a
euforika), utimujuce (sedativa, hypnotika a trankvilizéry) a halucinogénne latky
(psychomimetikda a halucinogény). Do organizmu sa dostavaju inhalaciou
(vdychovanim, fajCenim), peroralne alebo parenteralne, pripadne koZou

a sliznicami.

4.1 Halucinogénne drogy

Charakteristika: Halucinogénne drogy su latky, ktoré deformuju vnimanie
objektivnej reality. Navodzuju stav excitacie CNS, prejavujuci sa zmenami nalady,
vacsinou je to euféria, ale tiez aj tazka depresia. Patria sem hlavne prejavy poruch
vedomia r6zneho stupfia spojené s halucinaciami, stratou Casovej a priestorove;j
orientacie a stratou identity.

e Prirodné - nachadzaju sa v mnohych rastlinach vo volnej prirode. Najznamejsi
je kaktus Peyotl (obr. 1), huby druh psilocybe (Obr. 2), ale aj niektoré
muchotravky, rastliny konopovité — cannabaceae (Obr. 3,4), z Celade
[ufkovitych, muskatovy orech (obr. 6), koka, kawa-kawa a dalSie.

o Polosyntetické a syntetické (derivaty piperidinu, tropanové alkaloidy, derivaty
indolovych alkaloidov) - maju vyrazny halucinogénny a delirogenny ucinok. Su
l[ahko predavkovatelné atiez rychlo vyvolavaju zavislost. Najznamejsi je
fencyklidin (PCP), ale patria sem aj derivaty amfetaminu, ketamin alebo
atropin, skopolamin, hyoscyamin, LSD (dietylamid kyseliny lysergovej) a iné.
Atropin bol povodne izolovany z lulkovca zlomocného (Atropa belladona — obr.
5), spolu s dalSimi latkami sa nachadza aj v Durmane oby&ajnom (Datura

stramonium — obr. 7) alebo Blene ¢iernom (Hyoscyamus niger — obr. 8).
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Obr. 2: Lysohlavka
(Psilocybe)

Obr. 3:Celad’ konopovité Obr. 4: Konope siate
(Cannabaceae) (Cannabis sativa)

Obr. 5: Lulkovec zlomocny Obr. 6: Muskdtovy orech

(Atropa belladonna) (Myristica fragrans)
(hyoscyamin, atropin, skopolamin) (myristicin a safrol = extdza)
© Oto Osina 2016

65



AT o
Obr. 8: Blen cierny (Hyoscyamus niger - hyoscyamin, atropin)

Toxikokinetika: Do organizmu sa halucinogénne drogy mézu dostavat r6znymi
cestami, predovSetkym vS8ak peroralne. Menej Casté cesty su sniffing, inhalacia
a parenteralna aplikacia. Po absorpcii do obehu sa v zavislosti na konkrétnej latke,
Cast’ absorbovaného mnozstva metabolizuje v peceni systémom cytochrom P450,
Cast sa dostava v nezmenenej forme do cielovych organov - CNS. Vylu€ovanie
metabolitov a drogy v nezmenenej forme prebieha v oblickach do moca, kde je
mozna ich detekcia.

Symptémy abuzus a intoxikacie: Po opakovanom pouzivani halucinogénnych
latok dochadza ku vzniku tolerancie, ¢o vedie k potrebe zvySovat davky a tym sa
zvy8uje riziko intoxikacie. NeoCakavane sa moOze objavit’ tzv. flash-back fenomén
(ndhle a spontanne prepuknutie stavu akutnej intoxikacie, avSak bez
predchadzajuceho podania drogy). Intoxikacia — flash-back fenomén méze
prebiehat’ i niekolko mesiacov i bez uzitia drogy. Toxikomani, ktori preZili tento
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fenomén ho hodnotia ako velmi neprijemny stav, pretoze prichadza neCakane
a pri réznych nevhodnych situaciach (napr. pri riadeni motorového vozidla).
V priebehu tohto stavu, ktory trva niekofko minut su cCasté pracovné urazy,
dopravné nehody a iné zdravie ohrozujuce situacie. Tento fenomén opakovane;j
intoxikacie bez privodu drogy nie je doposial objasneny.

Intoxikacia sa prejavuje poruchami srdcoveého rytmu, hypertenziou a hypertermiou.
Medzi psychické priznaky patri hlavne euféria, panika, paranoja, vizualne
halucinacie, depersonalizacia a dalSie. Pri fyzikdlnom vySetreni je typicka
mydriaza, Slachova hyperreflexia, amnézia, analgézia, nystagmus a poruchy
chédze.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Opieraju sa o klinicky obraz a
anamnestické udaje o drogovej zavislosti alebo poziti vytazkov z rastlin alebo
plodov s obsahom halucinogénnych latok. Detekcia latok aich metabolitov sa
najCastejSie vykonava z mocu.

Lieéba: Specifické antidotum neexistuje. Lie¢ba je symptomatologicka, prioritné je
monitorovanie pacienta a udrziavanie vitalnych funkcii. Akutna panicka reakcia sa
timi benzodiazepinmi alebo haloperidolom. Pri akutnej psychickej reakcii sa

podavaju neuroleptika.

4.2 Kanabinoidy

Charakteristika: Konopovité rastliny (Cannabaceae — obr. 3) sa v su€asnosti
povazuju za najrozSirenejSiu omamnu drogu rastlinného pévodu. V niektorych
Statoch je ich predaj legalizovany a su sucastou oficialneho liekopisu. Zakladnym
prirodnym zdrojom drog kanabisového typu, ktory bol cielene vySlachteny na
vysoky obsah omamnych latok je Cannabis sativa var. indica /Lam/ (obr. 4). Ide
o jednoro¢nu rastlinu, ktora sa pestuje vyhradne zo semien. Rastlina dosahuje
réznu vySku — podla odrody a rastovych podmienok — priblizne 3 a viac metrov.

Z hfadiska pritomnosti halucinogénnych latok, charakteristickych pre konopovité
rastliny, je dolezita zivica - hasis, produkovana Zliazkami na listoch, ale hlavne
marihuana, ziskana suSenim samigich okveti a listov. Zivica predstavuje bohatu
zmes tzv. kanabinoidnych latok, ktoré sa liSia Strukturou svojich molekul. Obsah
spominanych latok sa v Zivici pohybuje okolo 40 %, pricom v listoch a kvetoch
neprevysSuje 8 — 12 %. Mnozstvo a zastupenie kanabinoidov je rozhodujuce

z dévodu, aké bude mat rastlina vlastnosti z hfadiska psychoaktivnych ucinkov.
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Za najucinnejSiu psychotropnu latku je povazovany tetrahydrocannabinol (THC,
delta-9-trans-tetrahydrocannabinol). Medzi dalSie kanabinoidy patri cannabidiol
(CBD), ktory v8ak nema psychoaktivne ucinky. Ma vilastnosti sedativne,
analgetické a tiez antibiotické. Posobi proti povzbudivym u€inkom THC a posuva
zacCiatok pdOsobenia marihuany. Je degradacnym (oxidacnym) produktom THC,
teda nie je produkovany rastlinou a v Zivici sa prirodzene nevyskytuje. Spésobuje
pocit zavratu a vnutornej rozpoltenosti.

Tetrahydrocannabivarin (THCV) je propyl-derivat THC. Udaje ofiom su
z pokusov na zvieratach, ale ukazuje sa, Ze vyvolava rychlejSi, ale kratSi ucinok
ako THC. Cannabichromen (CBC) - jeho obsah neprevySuje 20 % celkovych
cannabinoidov. Predpoklada sa, Zze nema psychotropné ucinky na Cloveka, avSak
je mozné, Ze p6sobi synergicky s THC.

Toxikokinetika: Tato droga sa zneuziva predovSetkym faj€éenim, ale mdze byt
uzita aj peroralne (Zuvanie listov, jedla a napoje s obsahom rastlinnych listov alebo
vytazkov rastliny). U&inné latky drogy prenikajui do krvného obehu cez
alveolokapilarnu membranu pluc alebo cez ¢revnu sliznicu. THC je lipofilna latka
a z plazmy je velmi rychlo distribuovana do celého organizmu. Uginok pri fajéeni
nastupuje po 15 minutach a trva priblizne 3 hodiny, po peroralnom uZziti sa u€inky
mobzu prejavovat az do 6 hodin. Napoje su pripravované spolu s mliekom alebo
s Cajom. Suspenzia konopy mbze byt aj v parfémovanom sirupe alebo alkohole,
ochutenom anyzom. Drogu je mozné konzumovat i nahodne vo forme zavaranin,
cukroviniek a pod. Metabolity su vylu€ované mocom v priebehu niekolkych dni.
Symptémy abuzu a intoxikacie: Tolerancia vznika hlavne pri dlhodobom uzivani
vysokych davok THC. Postupne sa rozvija chronicka konjunktivitida,
charakteristicky je zapach koze a Satstva, rézny stupen eufdrie, halucinacie a
strata socialnych zabran. Abstinen¢ny syndrom s typickou symptomatolégiou sa
po prerusSeni uzivania drogy nevyvija. Je pritomna nauzea, potenie, podrazdenost,
zmatok, tachykardia, uzkost, nespavost, tras, strata chuti do jedla. VSeobecne
marihuana nie je oznacena za navykovu.

Pre intoxikaciu su typické okrem psychickej symptomatoldgie, poruchy srdcového
rytmu, hlavne tachykardia. Hodnoty tlaku krvi mézu byt normalne alebo zniZzené,
znizena moéze byt aj telesna teplota. Postihnuti udavaju pocity sucha v ustach
akrku, mézu mat hyperemické spojovky. NefajCiari mézu mat kasel

a bronchospazmy. Z neurogénnych priznakov sa subjektivne prejavuju zavraty, pri
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vySSich davkach az poruchy rovnovahy a tremor ruk. Po odzneni neprijemnych
somatickych prejavov sa dostavuje pocit euforie.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Vychadza z klinického obrazu,
typického zapachu a anamnestickych udajov o drogovej zavislosti. THC je mozné
detegovat’ kvapalinovou chromatografiou v plazme alebo v moci. Koncentracie
THC v mo i nekoreSponduju so zavaznostou intoxikacie.

Lieéba: Specifické antidotum neexistuje. Liecba je symptomatologicka, pri
zavaznych intoxikaciach je potrebné monitorovat EKG, TK, telesnu teplotu, stav
hydratacie, v pripade peroralnej intoxikacie je mozné urobit vyplach Zaludka
a podat aktivne uhlie. Pri kfCoch alebo vyraznom nepokoji je mozné podat

diazepam.

4.3 Stimulanty

Charakteristika: Do skupiny stimulantov je mozné =zaradit rbézne latky
so stimulaénym uc€inkom na centralny nervovy systém. Pouzivaju sa na
odstranenie unavy alebo k vSeobecnému povzbudeniu. Ich pouzitie vedie k euforii,
zvySeniu pocitu sebavedomia, k Uustupu unavy, pocitom zvySenia energie, sily,
znizeniu potreby spanku alebo zniZeniu chuti k jedlu. Pri predavkovani vsSak
dochadza az k chaotickym myslienkovym pochodom a agitovanosti. Po rdézne
dlhej dobe abuzu sa objavuje paranoidny halucinatorny syndrom, ktory méze
prejst az do tzv. toxickej psychozy, ktora po lieCbe rychlo ustupuje a zvyCajne
nezanechava trvalé nasledky. Podfa povodu je mozné stimulacné drogy rozdelit
na prirodné a syntetické.

Do skupiny prirodnych stimulantov je mozné zaradit’ koku (Erythroxylon coca obr.
9 — vyroba kokainu), khat (Catha edulis, obr. 10 — alkaloid kathinon), kavu (Coffea
arabica obr.11), ¢aj alebo tabak.

Medzi syntetické psychostimulacné drogy patria — amfetaminy (amfetamin,
metamfetamin,  dextroamfetamin), = metyléndioxymetylamfetamin  (extaza),
fenmetrazin, benzedrin a i.

Podla charakteru zavislosti je v ramci skupiny psychostimulaénych latok mozné
diferencovat kokainovy typ, amfetaminovy typ, kathovy typ, metylxantinovy
a betelovy typ zavislosti.
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Obr. 10: Kata jedla Obr. 11: Kavovnik arabsky
(Catha edulis) (Coffea arabica)
(katha) © Oto Osina 2016

4.3.1 Kokain
(synonyma - sneh, koks, coke, C, cécko, crack ...)

Charakteristika: Zdrojom kokainu je rastlina Kokainovnik pravy (Erythroxylon
coca Lam. — obr. 9). Pochadza z Juznej Ameriky, rastie v Andskej a Amazonskej
Casti Bolivie a Peru. Pestuje sa tiez v Argentine, Brazilii, Kolumbii alebo Indonézii.
Ide o bohato vetveny, vzdy zeleny krik vysoky 2 — 3 m. Listy obsahuju alkaloid
kokain. Kokain, chemicky extrahovany z rastlinnych listov je biely kryStalicky
prasok, horkej chuti, bez zvlastneho zapachu. Je velmi dobre rozpustny vo vode.

Casto je riedeny s cukrami (laktézou, manitolom), lokalnymi anestetikami

(lidokainom).
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NajcCastejSou formou aplikacie je inhalacia krystalickej formy - prasku (hydrochlorid
kokainu) do nosovych dierok (sniffing). Na druhom mieste je intravendzna
aplikacia. Vzacne sa aplikuje intramuskularne alebo subkutanne. Dal$ou formou
aplikacie je faj¢enie cracku v malych fajkach, niekedy moéze byt zmieSany
s tabakom alebo marihuanou. Predava sa v sklenenych flastiCkach, zlozenom
papieri alebo v alobale.

Toxikokinetika: Rychlost nastupu ucinkov zavisi na forme aplikacie.
NajrychlejSie, prakticky okamzite sa ucinky prejavuju po inhalacii, fajéeni alebo i.v.
aplikacii. Kokain je lipofilna latka, rychlo prechadza hematoencefalickou bariérou,
zvySuje hladinu Dopaminu na receptoroch v mezencefale, limbickom systéme,
hypotalame a prefrontalnej kére mozgu. Metabolizuje sa pomerne rychlo, jeho
neaktivne metabolity je mozné detegovat v moci 3 — 4 dni po aplikacii. Eliminacia
z organizmu je rychla, prebieha predovSetkym v oblickach, pol€as vylu€ovania je
1-- 2 hodiny.

Symptomy abuzu a intoxikacie:

Kokain ma stimulujuci a euforizujuci ucinok, ktory sa prejavuje zvySenym
sebavedomim, nekritickostou, logoreou, zvySenou psychickou a motorickou
aktivitou.

Intoxikacia sa prejavuje uzkostou, poruchami vedomia, halucinaciami,
paranoidnymi bludmi, deliriom, agitovanostou a pod. Pri akutnej intoxikacii sa
Casto vyskytuju komplikacie, ktoré moézu byt pri€¢inou smrti. Pri fyzikalnom
vySetreni dominuje arterialna hypertenzia, mydridza, arytmie az fibrilacia. Pri
uzivani kokainu a cracku sa objavuje pocit sucha v ustach, strata chuti k jedlu,
palCivé pocity v nose, potenie, v zavislosti na davke sa méze objavit’ triaska, kite
az bezvedomie. M6ze nastat’ kardialny alebo mozgovy infarkt. DlIhodobé uzivanie
kokainu vedie k poklesu hmotnosti, vznika perforacia nosového septa, objavuje sa
permanentna nervozita, poruchy spanku, recidivujuce bolesti brucha, hnacky,
depresie alebo paranoidné vnimanie reality. Tazké psychické a fyzické zmeny
moZu vyustit’ do suicidalneho konania.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Vychadzaju z anamnestickych udajov,
doleZitd je objektivna anamnéza o drogovej zavislosti s typickym klinickym
obrazom. Metabolity kokainu predovSetkym benzoylecgonin je mozné detegovat
v plazme do 5 — 7 dni od aplikacie, v moc€i po dobu 3 — 4 dni. V slinach je mozné

kokain zistit po 5 — 10 min. od uzitia a test méze byt pozitivny po dobu 2 — 4 dni.
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Vo vlasoch je mozné detegovat metabolity kokainu 80 — 90 dni od posledného
uzitia. Skriningovo alebo pre rychlu diferencialnu diagnostiku su dostupné jedno
alebo multiparametrové pruzkové alebo kazetove testy.

Liecba: Antidotum neexistuje. LieCba intoxikacie je symptomatologicka.
NajdoblezitejSie je monitorovat a udrziavat vitalne funkcie. Pri tazkych otravach

s poruchou funkcie obliCiek je indikovana hemodialyza alebo hemoperfuzia.

4.3.2 Metamfetamin

(synonyma - pervitin, meth, pernik, pécko, speed, yabba, ice...)

Charakteristika: Metamfetamin je derivat amfetaminu s nefyziologickym
stimulatnym u€inkom na CNS. ZvySuje mnozZstvo neuromediatorov
(noradrenalinu, dopaminu a serotoninu) v synaptickej Strbine. Pervitin je vyrabany
z efedrinu alebo pseudoefedrinu, ktoré sa nachadzaju v beZzne dostupnych
liekoch, ako napr. Modafen 24, Nurofen, Panadol, Stopgrip, Plusgrip ai. Spdsoby
aplikacie zavisia od dostupnej formy — tablety ako naj¢astejsi spésob aplikacie su
podavané per os, prasok je mozné Snupat alebo vo vodnom roztoku podavat
intravendzne. KrysStalicka forma sa fajCi. Pri dlhodobom pouzivani vznika
tolerancia, ktora nuti zavislého zvySovat davky a vznika psychicka zavislost.
Toxikokinetika: Po per oralnom podani je metamfetamin dobre rezorbovany
v GITe, jeho ucinky su pocitované uz po 15 — 20 min. od uzitia, maximalnu
koncentraciu v plazme dosahuje cca po 2 — 3 hod. Po i.v. aplikacii alebo faj¢eni sa
ucinky dostavuju bezprostredne, pri $fupani po 3 — 5 min. Po jednorazovom
podani moézu Uuc€inky pretrvavat 3 — 12 hod. Metabolizovany je v peceni
cytochromovym systémom P450, priCcom vznikaju aktivne i neaktivne metabolity.
Vylu€ovanie prebieha v oblickach do moca, kde je mozné metabolity detekovat
i niekolko dni.

Symptémy abuzu aintoxikacie: Klinické priznaky su odrazom aktivacie
sympatiku. Po aplikacii sa objavuju pocity euférie - veselost, zhovorcivost,
hyperaktivita az agitovanost, strata zabran, psychomotoricky nepokoj, zniZuje sa
potreba spanku a chut do jedla. M6Zu sa objavit halucinacie. Pri somatickom
vySetreni je mozné zistit hyperventilaciu, tachykardiu, hypertenziu, potenie,
hypertermiu, tras, kfCe, mydriazu. V désledku hypertenzie mébze dojst

k intrakranialnemu krvacaniu, fibrilacii komér, akutnemu koronarnemu syndromu,
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k akutnemu zlyhaniu obliCiek. V tazkych pripadoch dochadza k uplnému
vyCerpaniu organizmu, dehydratacii, rozvratu vnutorného prostredia (metabolicka
acidéza, hypoglykémia). Niekedy dochadza k umrtiu, ako nasledok kolapsu
dychacieho centra. Predavkovanie sa prejavuje hypertermiou a kf¢mi, mézu sa
objavit' bolesti na hrudniku, bezvedomie. Po odozneni euforizujucich u€inkov sa
dostavuje strach, depresia a paranoja.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Délezité su anamnestické udaje a
objektivna anamnéza o drogovej zavislosti, typicky klinicky obraz. Pri somatickom
vySetreni je mozné zistit i.v. vpichy, flebitidy alebo kozné zapalové I|ézie.
Metabolity je mozné orientacne detegovat v moci jedno alebo multiparametrovymi
pruzkovymi alebo kazetovymi testami. Ich presné kvantitativne a kvalitativne
stanovenie pre forenzné ucely sa vykonava z mocu plynovou chromatografiou.
Lieéba: Pri nahodnom per oralnom predavkovani je vhodna gastricka lavaz do 60
min., neskor podanie aktivneho uhlia . Pri nepokoji a kfi€och sa podava diazepam
(Apaurin inj.) v davke 0,1 — 0,2 mg/kg i.v. Davku je mozné opakovat po 5 — 10
minutach, priCom nesmie byt prekroena maximalna davka 30 mg. Ak nie je
mozné zabezpecit i.v. pristup, podava sa intramuskularne midazolam (Dormicum
inj.) v davke 0,1 — 0,2 mg/kg. Pri psychotickych priznakoch sa podava haloperidol
(Haloperidol inj.) 10 mg i.m. alebo vefmi pomaly i.v. Hypertermia nad 40°C je zly
prognosticky symptém, potrebné je intenzivne vonkajSie a/alebo vnutorné
ochladzovanie (chladené infuzie) a rehydratacia. Pri nedostato¢nej reakcii na

ochladzovanie je mozné podat i.v. dantrolen v davke 1 mg/kg.

4.3.3 MDMA - metyléndioxymetylamfetamin

(synonyma — extaza, E, é¢ko, XTC, Motorola ...)

Charakteristika: MDMA bola pévodne syntetizovana ako antidepresivum a liek na
chudnutie (anorektikum). Patri do skupiny halucinogénnych amfetaminov, ma
psychostimulacny i halucinogénny ucinok. Je to typicka ,party droga“. NajCastejSie
sa pouziva per os v tabletovej alebo kapslovej forme, rozpustena v napojoch,
rozdrvené tablety je mozné Snupat alebo fajCit. Pri dlhodobom uZivani vznika
psychicka zavislost. MDMA ma mierne teratogénne ucinky.

Toxikokinetika: Po poziti ucinky nastupuju za 20 — 60 min. a mézu pretrvavat

niekolko hodin. Podobne ako metamfetamin je aj MDMA metabolizovany v peceni
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cytochromovym systémom P450 — presnejSie CYP2DG6, ktory pri dlhSom uzivani
inhibuje, ¢im dochadza k vzniku tolerancie. Metabolity su vylu€ované oblickami do
mocu.

Symptémy abuzu a intoxikacie: Uginky &asto zavisia na nalade, ktord mal
uzivatel pred pouzitim drogy — teda mézZzu byt pozitivhe, ale inegativne. Po
aplikacii sa objavuje mierna euforia, neskdr pocit pokoja alebo nepokoja
a zmatenost. U niektorych uzivatelov sa postupne dostavuje optimisticka nalada,
strata zabran, m6zu sa objavit halucinacie, zvySené psychomotorické tempo.
Euforické pocity spojené s atmosférou ,party® mdzu viest k stavu tanecnej
.extaze* az do uplného vycCerpania, s nebezpeCenstvom vzniku hypertermie,
dehydratacie, hyponatrémie — rozvartu mineralneho metabolizmu, metabolickej
acidéze az k umrtiu. Do klinického obrazu predavkovania az intoxikacie patri
okrem psychickych prejavov aj zretelna mydriaza, ataxia, cefalea, hypertenzia,
tachykardia, potenie, hypertermia, tras, kfée. Tazké intoxikacie moézu byt
sprevadzané kardialnymi arytmiami a mézu viest k hepatalnemu a/alebo
renalnemu zlyhaniu, krvacaniu do CNS a rozvoju diseminovanej intravaskularnej
koagulopatie (DIC). Kombinacia s alkoholom zvySuje u¢inky MDMA, ale zvySuje aj
riziko zavaznych az fatalnych désledkov.

Po odozneni ucinkov pri poklese hladiny MDMA sa dostavuju pocity unavy,
depresie, paranoja, ktoré pretrvavaju do 3 dni, neskér dihSiu dobu pretrvavaju
pocity znizenej fyzickej i psychickej kondicie.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Zakladom su anamnestické udaje a
typicky klinicky obraz. Metabolity je mozné orientacne detekovat v moc€i jedno
alebo multiparametrovymi pruzkovymi alebo kazetovymi testami. Presné
kvantitativne a kvalitativne stanovenie pre forenzné ucely sa mébze vykonavat
z plazmy, CastejSie z moc€u plynovou chromatografiou.

Lie€ba: Pri predavkovani je do 60 min., indikované podanie aktivneho uhlia.
Délezité je monitorovanie vitalnych funkcii minimalne po dobu 4 hod. Dal$ia liegba
je symptomaticka, agitovanost a nepokoj je mozné timit podanim diazepamu.
Pokial je mozné pri ovplyviiovani hypertenzie je potrebné vyhnut sa 3-blokatorom,
ktoré mézu znizit koronalny prietok.

Délezita je rehydratacia a korekcia metabolickej acidézy. Pri hypertermii nad 40°C
je potrebné zabezpedit externé chladenie, pri nedostato¢nom efekte je mozné

podat’ dantrolen v davke 1 mg/kg i.v.
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4.4 Opioidy

Charakteristika: Ako opioidy je oznaCovana skupina latok, ktoré maju
analgeticko-sedativne ucinky, spdsobené vazbou na opioidné (endorfinové)
receptory v CNS. Podla zdroja z ktorého su ziskavané sa rozdeluju na:

e Prirodné (alkaloidy 6pia — morfin, kodein), ich zdrojom je mak siaty.

¢ Polosyntetické (heroin, oxykodon ...).

e Syntetické (metadon, fentanyl, tramadoliumchlorid, pethidin ...).

e Nazov opiaty sa pouziva pre latky vyrabané z prirodného zdroja — maku. Ako
opium je oznaCovana lepkava Stava z nezrelych makovic. V medicine sa
okrem analgetickych ucinkov opiaty vyuZivali i ako antitusika (kodein) alebo
k znizovaniu Crevnej motility. Pri pravidelnom pouzivani vznika fyzicka
a psychicka zavislost. Najviac navykovy je heroin (heroinismus), ktorého
uzivanie je povazované za najzavaznejSi druh toxikomanie. Opioidy su
najCastejSie aplikované injekéne (morfin, heroin), fajéenim (6pium),
zriedkavejSie inhalovanim. Tento druh drogovej zavislosti je Casto spojeny
s vy$8im vyskytom HIV infekcie.

Toxikokinetika: Opioidy su lipofilné latky dobre prechadzajuce cez bunkové

membrany. Metabolizované su predovSetkym v peCeni enzymovym systémom

P450, prostrednictvom ktorého sa z lipofilnych latok stavaju hydrofiiné metabolity,

vylu€ované oblickami do moca.

Symptémy abuzu a intoxikacie: Klinickymi prejavmi akutnej intoxikacie je

eufdria, fahostajnost, psychicka pohoda, apatia, otupenost, pocit tepla, hlavne na

tvari, charakteristicka je vyrazna mioza, koprivka, svrbenie kozZe. Intoxikovany sa

Skrabe na celom tele aj v bezvedomi. Pri tazkej intoxikacii dochadza k utimu

dychacieho centra - dychanie je plytké a povrchoveé, bradykardii, hypotenzii,

hypotermii, poruche vedomia az ku kéme. Zavaznou komplikaciou je rozvoj
nekardialneho pfucneho edému. Niekedy sa ako jeden z prvych priznakov
intoxikacie vyskytuje akutny nefroticky syndrom (na podklade tubularnej nekrozy).

Abstinencné priznaky sa objavuju po cca 5 — 15 hodinach. Prejavuju sa slzenim,

vodnatym vytokom 2z nosa, studenym potom, tachykardiou, strachom,

dezorientaciou, celkovou vycerpanostou. V tomto stave sa cCasto vyskytuju

zachvaty nekontrolovanej agresie namierené proti okoliu, ale aj proti sebe.
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Diagnostika a diferencialna diagnostika: Vychadzaju z anamnestickych udajov
o drogovej zavislosti. Typicky je klinicky obraz.

Pri somatickom vySetreni je mozné zistit’ stopy po vpichoch, flebitidy alebo kozné
|ézie. Metabolity je mozné orientatne detegovat v moci jedno alebo
multiparametrovymi pruzkovymi, €i kazetovymi testami. Ich presné kvantitativne
a kvalitativne stanovenie pre forenzné ucely sa vykonava z mocu plynovou
chromatografiou. Pri zavaznych stavoch bezvedomia je potrebné vylucit pfucny
edém a nefroticky syndrom inej etioldgie.

Lie€ba: Pre opioidovy typ intoxikacie je dostupné antidotum Naloxon (Naloxone
inj.), pésobi ako Specificky opioidovy antagonista. Aplikuje sa pomaly i.v. v davke
0,4 mg (1 amp.), davku je mozné opakovat po 2 — 3 minutach, do celkovej
maximalnej davky 10 mg, alebo az kym pacient nenadobudne dostatoCnu uroven
vedomia a nedbjde k uprave spontannej ventilacie. Ak neddjde k zlepSeniu
klinického stavu po dosiahnuti maximalnej davky je diagndza intoxikacie opiatmi
sporna. Podanie Naloxonu mdZe u intoxikovaného opioidmi viest k nahlemu
rozvoju abstinencného syndromu.

Daldia lietba je symptomaticka, pri zavaznom utime respiraéného centra
a poruchach dychania je potrebna intubacia, umela pfucna ventilacia,
oxygenoterapia. Po odozneni akutnej fazy intoxikacie nastupuju abstinenéné

priznaky, ktoré je mozné timit diazepamom, tiapridom, alebo haloperidolom.

4.5 Organické rozpust'adla

Organické rozpustadla ako napr. aceton, toluén, trichléretylén a dalSie su fahko
dostupné asu drogou, ktoru pouzivaju mladistvi zo slabSich socialno-
ekonomickych skupin. Vlastnosti vybranych organickych rozpustadiel, symptomy

intoxikacie, jej désledky a lieCba su uvedené v kapitole 2.2.3.
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5 Intoxikacie hubami

Zbieranie hub za ucelom konzumacie je u nas pomerne rozSirené a ma bohatu
tradiciu. Z hdb sa pripravuju samostatné pokrmy, ¢asto su pouzivané ako prisady
do jedal alebo ako koreniny. Na uzemi Slovenska rastie viac ako 5000 druhov
hub, z toho jedlych je 300 — 400 druhov. ZvySok sa da charakterizovat ako nejedlé
alebo jedovaté huby. Smrtelne jedovatych hub je len 7 — 8 druhov (t.j. okolo 100
hab). Otravy hubami su typické pre lethé mesiace, hlavne od augusta do oktébra.
Neexistuje zZiadne vSeobecne platné pravidlo na rozliSenie jedlych a jedovatych
hab. Najviac otrav hubami je spésobenych prileZitostnymi hubarmi, alebo hubarmi,
ktori zbieraju huby v cudzich, neznamych lokalitach.

Jedinym uacinnym spdsobom ako predist tymto druhom otrav je zbierat len
bezpetne zname druhy hub. Okrem tejto skutoCnosti je dblezité uvedomit’ si, ze za
ur€itych okolnosti (huby kontaminované inymi toxinmi, zaparené huby), mé&zZe
dojst’ i k otrave jedlymi hubami.

Otravy hubami je mozné rozdelit na otravy jednym druhom hub a otravy viacerymi
druhmi hub (nazyvané aj kombinované otravy).

Typicky klinicky obraz sa rozvija zvyCajne po otrave hubami, ktoré obsahuju
termostabilné toxiny (nepodliehaju destrukcii pdsobenim tepla).

Po konzumacii niektorych druhov hub obsahujucich termolabilné toxiny (podliehaju
deStrukcii dostato¢ne dlhym varom), nemusi déjst ku klinickym prejavom otravy.

V zavislosti na klinickom obraze a priebehu intoxikacie je mozné rozlisSit
nasledujuce syndromy vyvolané termostabilnymi toxinmi.

Antabusovy syndrom (vazotoxicky, koprinovy)

Atropinovy syndrom (panterinovy, psychotropnoneurotoxicky, anticholinergny)
Faloidny syndrém (cyklopeptidovy, hepatorenalny, cytotoxicky)

Gyromitrinovy syndrém (hepatotoxicky)

Gastroentericky syndrom (gastroenterodyspepticky, gastrointestinalny)
Muskarinovy syndrém (parasympatikomimeticky)

Orelaninovy syndrom (nefrotoxicky)

© N o g A WD BE

Psilocybinovy syndrom (psychotropno-neurotoxicky)
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5.1 Antabusovy syndrém (vazotoxicky, koprinovy)

Charakteristika: Vyskytuje sa po konzumacii hub s obsahom Kkoprinu
v kombinacii s alkoholom vznika alkoholova intolerancia. Syndréom spésobuje
Hnojnik atramentovy (Coprinus atramentarius — obr. 12a), Hnojnik napadny

(Coprinus insignis — obr. 12b), Cirovka oranzova (Tricholoma aurantium — obr.

12c), Hrib zavality (Boletus torosus — obr. 12d) a iné.
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Obr. 12a: Hnojnik atramentovy Obr. 12b: Hnojnik napadny
(Coprinopsis atramentarius) (Coprinopsis insignis)
Obdobie rastu: april — november Obdobie rastu: mdj — november

; ‘ @ ; \ o ; . :’*'Q \_ iy i
Obr. 12¢: Cirovka oranzova Obr. 12d: Hrib zavality
(Tricholoma aurantium) (Boletus torosus)
Obdobie rastu: august — november Obdobie rastu: jul — november

Toxikokinetika: Koprin je chemicky nejedovaty N5-/1-hydroxycyklopropyl/-L-
glutamin, v peceni inhibuje aldehyddehydrogenazu. V kombinacii s alkoholom

zastavuje odburavanie alkoholu v tele a vyvolava antabusovy syndrém — otravu
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acetaldehydom, ktory je medziproduktom metabolizmu alkoholu. Antabusovy efekt
trva 3 — 24 hodin po zjedeni hub. Poskodzuje hlavne bunky pecCene, obliiek, ale
aj centralneho nervového systému.

Klinicky obraz: V zavislosti na konzumacii alkoholu sa symptémy mdzu objavit
vrozmedzi 5 — 120 min. Objavuje sa zacCervenanie na tvari a krku, nauzea,
potenie, palpitacie, bolesti hlavy, tachykardia, bolesti v brusnej dutine, hnacka,
hypotenzia, dychavi¢nost. Symptomy ustupuju v rozmedzi 48 — 72 hodin.
Diagnostika: Vychadza z anamnestickych udajov o konzumacii hub a klinického
obrazu. Délezité je zistit dobu latencie od poZitia hub a podla moznosti zabezpe it
mykologické vySetrenie zvySkov hub za gastrickej lavaze alebo zvratkov.

Liecba: Pri vyskyte symptomov otravy hubami je potrebné &o najskér vyvolat
opakované vracanie alebo urobit’ gastricku lavaz a nasledne podat aktivne uhlie.

Dalsia lieéba je symptomaticka, prognéza pacienta je dobra.

5.2 Atropinovy syndrém (panterinovy, anticholinergny)

Charakteristika: Atropinovy syndrom, v literature tiez niekedy oznacovany ako
psychotropno-neurotoxicky, vznika po konzumacii Muchotravky tigrovanej
(Amanita panterina — obr. 13a), Muchotravky Cervenej (Amanita muscaria — obr
13b), Muchotravky kralovskej (Amanita regalis — obr. 13c), Muchotravky
slamovozltej (Amanita gemmata — obr. 13d) a dalSich. Hlavnymi toxinmi tychto
hub su kyselina iboténova a muscimol, oba toxiny su dobre rozpustné vo vode

a v alkohole. K otravam dochadza zriedkavo, zamena mladych foriem je mozZna

s jedlou muchotravkou cisarskou (Amanita caesarea).

Obr. 13a: Muchotravka tigrovana Obr. 13b: Muchotravka ¢ervena

(Amanita panterina) (Amanita muscaria)
Obdobie rastu: maj — november Obdobie rastu: jun — november

79



s

\ * - L%

Obr. 13c: uchtrévka kralovska Obr. 13d: Muchotravka slamovoZzita

(Amanita regalis) (Amanita gemmata)
Obdobie rastu: jul — oktober Obdobie rastu: maj — oktober

Toxikokinetika: Po poziti sa symptémy objavuju v zavislosti na skonzumovanom
mnoZzstve a druhu hub od 30 min. do 2 hod. Maximalne ucinky sa prejavuju okolo
5 hod. po poziti a m6zu pretrvavat az 12 hod. Psychologické u€inky mézu
pretrvavat niekolko dni.

Klinicky obraz: Medzi typické symptémy otravy patria mierna nauzea, vertigo,
ataxia, excitacia, zrakové a sluchové halucinacie, dezorientacia, strieda sa euféria
s depresiou, vyskytuju sa zasklby svalov, kif¢e, motoricky nepokoj, koza je tepla
a sucha, kéma je vzacna. Po prekonani akutnej fazy nasleduje hlboky spanok, po
prebudeni ma postihnuty na priebeh otravy amnéziu.

Diagnostika: Zakladom su anamnestické udaje o konzumacii hub a klinicky
obraz. Doélezité je zistit dobu latencie od poZitia hub a podla moznosti zabezpe it
mykologické vySetrenie zvySkov hub z gastrickej lavaze alebo zvratkov.

Lieéba: Co najskér od pozitia je potrebné evokovat vracanie alebo urobit
gastricku lavaz a nasledne opakovane v intervaloch 2 — 4 hod. podavat aktivne
uhlie 1 g/kg. Pri kiCoch a nepokoji pacienta je mozné podat’ diazepam, k zniZeniu
neuromuskularnej drazdivosti kalcium gluconicum, u tazkych stavov physostigmin
1-2mgs.c., alebo 1 mg/5 min. i. v. V pripade, Ze pacient netrpi inymi zavaznymi
ochoreniami obliCiek, peCene alebo kardiovaskularneho systému je prognoza

dobra, umrtie je vzacne.
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5.3 Faloidny syndrom
(cyklopeptidovy, hepatorenalny, cytotoxicky)

Charakteristika: Cyklopeptidovy syndrém je najzavaznejSim typom intoxikacie
hubami. Vznikd po konzumacii hub s obsahom hepatotoxickych, cyklickych
alkaloidov — amanitinov a faloidinu. Huby s obsahom tychto alkaloidov patria
k najtoxickejsim na svete. V miernom pasme Eurdpy a Azie je pomerne rozsirena
Muchotravka zelena (synonymum: Muchotravka hluznatéd — Amanita phalloides
obr. 14a). Amanitin a faloidin sa nachadzaju aj v muchotravke zelenej var. bielej
(Amanita phalloides var. alba — obr. 14b), muchotravke koncistej (Amanita virosa —

obr. 14c), muchotravke bielej (Amanita verna — obr. 14d), bedlicke jedovatej

(Lepiota helveola — obr. 14e), bedlicke hnedoSupinkatej (Lepiota pseudohelveola —
obr 14f) a dalSich.

Obr. 14a: Muchotravka zelena Obr. 14b: Muchotravka zelena var.

(Amanita phalloides) biela (Amanita phalloides var. alba )
Obdobie rastu: jul — oktober Obdobie rastu: jul — oktober
T
. 4 2
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Obr. 14c¢c: Muchotravka koncista Obr. 144: Muchotrévka biela
(Amanita virosa) (Amanita verna)
Obdobie rastu: august — september Obdobie rastu: maj — august
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Obr. 14e: Bedli¢ka jedovata Obr. 14f: Bedlicka hnedoSupinkata
(Lepiota helveola) (Lepiota pseudohelveola)
Obdobie rastu: jul - oktober Obdobie rastu: jul - oktober

Muchotravka zelena je jednou z najjedovatejSich hub na svete. Toxické
muchotravky maju z morfologického hladiska 3 zakladné znaky odliSné od
ostatnych hub: blanitu, volnu posvu, prstenec a Cisto biele lupene (obr. 14a,14Db).
Najvacsia hromadna otrava muchotravkou zelenou bola zaznamenana v roku
1918 v prazdninovom tabore v Polsku, kde po zjedeni jedla pripraveného z tejto
huby zomrelo 31 chlapcov. Letdlna davka amanitinu pre dospelého jedinca je
menej ako 0,1 mg/kg telesnej hmotnosti. Z plodnice muchotravky zelenej su
najtoxickejSie lupene. Spéry lupefiov obsahuju az 50 % celkového mnozZstva
amanitinu. Mladé plodnice obsahuju menej amanitinu nez starsSie. Z muchotravky
zelenej bolo izolovanych 8 amatoxinov, z ktorych najvyznamnejSie su alfa, beta
a gama amanitiny. Chemicky ide o bicyklické oktapeptidy rozpustné v polarnych
rozpustadlach (voda, etanol, metanol), su stabilné pri pésobeni enzymov, nenicia
sa varom, mrazenim, suSenim a nepodliehaju degradacii starnutim. Amanitin
pdsobi toxicky na enterocyty, hepatocyty, bunky srdca a proximalneho tubulu
obliCiek.

Toxikokinetika: Muchotravka zelena po konzumacii vyvolava cyklopeptidovy -
hepatorenalny syndrom. Amanitin sa v peCeni viaze na RNA polymerazu a tym
inhibuje syntézu bunkovych proteinov. Volné amanitiny sa vyluCuju do ZlCe,
z Creva su opat vstrebavané a opakovane prechadzaju enterohepatalnym cyklom.
Amanitin je vyluCovany mocom aj stolicou. Faloidiny su vysoko toxické po

parenteralnom podani. Po per oralnom podani sa z ¢reva neabsorbuju.
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Klinicky obraz: Pre otravu muchotravkou zelenou je typické, Ze prvé priznaky sa
objavuju v ¢ase od 6 — 24 hod. Charakteristicka je gastroenteritida s nauzeou,
vracanim, opakovanymi hnackami a krcovitymi bolestami brucha.
Gastroeneteritida mozZe pretrvavat 2 — 3 dni a moze viest k tazkej dehydratacii
a mineralnemu rozvratu. V niektorych pripadoch nastupuje klamlivé, niekolko
hodinové zlepSenie. Asi po 36 hodinach od konzumacie huby sa rozvija hepatalne
poskodenie s postupnym zlyhavanim pecene a obliCiek. V laboratornych nalezoch
sa objavuje zretelné zvySenie bilirubinu, sérovych aminotransferaz, predizenie
protrombinového Casu, klinicky je evidentny ikterus, encefalopatia.

Priebeh intoxikacie u nelieCeného pacienta je uvedeny v nasledujucej v tab. 7.
V zavislosti na mnozstve skonzumovaného amanitinu je mortalita u nelieCenych
alebo nespravne lieCenych pripadov az 50 % pri rozvoji akutneho

hepatorenalneho zlyhania az 90 %.

Tab.7. Fazy intoxikacie muchotravkou zelenou a priznaky

Cas od Faza intoxikécie Priznaky
konzumacie
0 — 24 hod. Latentna faza Bez klinickych priznakov

Nauzea, vracanie, kréovité bolesti

6 — 48 hod. | Gastrointestinalna faza brucha, hnagky

. . Ustup klinickej symptomatoldgie,
Faza zdanlivého " : X .
36 — 72 hod. . . zhorSovanie hepatalnych a renalnych
ZlepSenia . ) .
funkcii v laboratérnych nalezoch

Toxicka hepatitida — ikterus,
hepatomegalia, poruchy koagulacie
hepatalna encefalopatia, kbma, renalne
zlyhenie s anuriou, multiorganové
zlyhanie, smrt.

Akutne hepato —

4 —9den , ,
renalne zlyhanie

Diagnostika: Zakladom su anamnestické udaje o konzumacii huab a klinicky
obraz. Velmi délezité je zistit dobu latencie od pozitia hub a vyskytom prvych
priznakov. Pre tento druh otravy je typickd dlhSia latencia 6 — 24 hod. od
konzumacie. V pripade otravy inym druhom hub sa gastrointestinalne priznaky
vyskytuju skér, uz po 2 — 4 hod. V nejasnych pripadoch je potrebné mikroskopické
- mykologické vySetrenie zvySkov hub z gastrickej lavaze alebo zvratkov.

Amatoxin je mozné vySetrit kvalitativne i kvantitativne v Specializovanych
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laboratériach réznymi metédami napr. RIA, ELISA, HPLC, ktoré su vysoko

citlivé ak sa zrealizuju v prvych 48 hodinach po pozZiti.

Lieéba: Specifické antidotum neexiastuje. Pre tento typ otrav plati, Ze &im skér sa

lieCba zaCne, tym je uspesnejsial

Zakladom prvej pomoci je uz len pri podozreni na moznost faloidinovej otravy
vyvolanie opakovaného vracania (mechanické drazdenie hltanu alebo
podavanie slanej teplej vody — 3 polievkové lyZice soli na 5 | vody),
zintenzivnenie vyprazdnovania Criev (podanie laxativ) a velky prisun mineralky
alebo obycajnej vody (alkohol a mlieko su kontraindikované!!l). Sucasne je
potrebné zabezpedit rychly transport intoxikovanej osoby do nemocnice.

Pocas hospitalizacie sa gastricka lavaz vykonava, predovSetkym v pripadoch
ak dovtedy nebolo evokované vracanie. Lavaz je najefektivnejSia v latentnej
faze (podozrenie na intoxikaciu amanitinom, suicidalny pokus), po lavazi sa
podava aktivne uhlie v davkach 1 g/kg telesnej hmotnosti, opakovane kazdé 4
hodiny. SuCasne sa podavaju laxativa. V gastrointestinalnej faze intoxikacie je
ucinok lavaze problematicky. Z lavaze alebo zvratkov je potrebné odoslanie
vzoriek k mykologickému vySetreniu.

Silibinin (Lagalon SIL inj.) nie je Specifické antidotum, ale kompetitivhe blokuje
transport amanitinu do hepatocytu a regeneruje RNA polymerazu. Tym znizuje
rozsah nekrozy v peCeni. Podava sa intravenézne v davke 20 mg/kg/den
v dizke 3 — 5 dni. Silibinin je potrebné podat i pri podozreni na tuto otravu.
V pripadoch, ked silibinin nie je k dispozicii je mozné podat N-acetylcystein
(ACC INJECT inj.), inicialna davka je 150 mg/kg, nasledne 50 mg/kg.

Ustupilo sa od podavania vysokych davok G-penicilinu.

Nevyhnutna je komplexna podporna lieCba — intravendzna rehydratacia,
korekcia poruch vnutorného prostredia, pri krvacavych stavoch podavame
vitamin K (Kanavit gtt.) a CerstviU mrazenu plazmu. Su€asne sa podavaju
hepatoprotektiva, glukoza, laktuléza.

Hemodialyza a hemoperfuzia su indikované u pacientov s pecenovym
a oblickovym zlyhavanim.

V tazkych pripadov je indikovana transplantacia peCene.
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5.4 Gyromitrinovy syndrom (hepatotoxicky)

Charakteristika: Rozvija sa po konzumacii USiaka oby€ajného (Gyromitra
esculenta obr.15), ktory rastie v celom miernom pasme severnej pologule. Huba
obsahuje hepatotoxicky gyromitrin. Otravy touto hubou vznikaju hlavne v désledku
zameny s uSiakom obrovskym (Gyromitra gigas)

: Toxikokinetika: Gyromitrin je
nestabilna, termolabilna latka,
rozklada sa v kyslom prostredi
Zaludka na metyl-formyl-hydrazin,
z ktorého sa uvolfiuje acetaldehyd.
Jej mnozstvo a koncentracia v hube
zavisi od klimatickych podmienok,

trvania vyvinu a prezivania plodnic.

_ 15_-‘3",'3/( obyajny o Letalna davka sa odhaduje na 10 — 50
(Gyromitra esculenta) mg/kg. IARC zaraduje gyromitrin do

Obdobie rastu: marec - jan skupiny 3 - neklasifikovany ako
karcinogén pre ludi, v Studiach na
zvieratach vSak boli zistené nadorové ochorenia. Toxin spésobuje poskodenie az
nekrézu buniek peCene a obliCiek, ale ovplyvnuje aj centralny nervovy systém.
Klinicky obraz: Intoxikacia prebieha podobne ako otrava muchotravkou zelenou.
Po latencii 5 — 10 hod. od konzumacie sa objavuje nauzea, vracanie hnacka
a brusny dyskomfort. Stav mbéze vyustit do tazkej dehydratacie a mineralnemu
rozvratu. Podobne ako pri faloidnom syndrome po odozneni akutnych
gastrointestinalnych priznakov nasleduje prechodné zlepSenie a nasledne prechod
do tazkého hepatorenalneho syndrému s poruchami koagulacie a v terminalnom
Stadiu k kardiorespiracnému zlyhaniu.

Diagnostika: Zakladom su anamnestické udaje o konzumacii huab a klinicky
obraz. Délezita je latencia od pozitia hub a vyskyt prvych priznakov. Opodstatnené
je mykologické vySetrenie zo zvySkov hub alebo zvratkov. Toxikologické
a laboratérne vySetrenia.

Liecba: Zasady prvej pomoci a lie€by su podobné ako u faloidnych otrav, navyse
sa podavaju vysoké davky vitaminu B6 (Pyridoxin 25 — 70 mg/kg, max. 5 g

Vv jednej davke).
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5.5 Gastroentericky syndrom
(gastroenterodyspepticky)

Charakteristika: Tento syndrom je Casty, ale vacsinou s dobrou prognézou. Je
spOsobeny konzumaciou pomerne velkej skupiny réznych druhov hub, ktoré
obsahuju termolabilné toxiny. Dyspeptické tazkosti sa objavuju po konzumacii hub
nedostatocne tepelne spracovanych (zavaranych bez predchadzajuceho
tepelného spracovania) alebo v surovom stave (ochutnanie, vo forme Salatu), ale
aj pri nespravnom skladovani (nepriedusné plastové obaly).

Vyskytuje sa po poziti Hribu satanského (Boletus satanas — obr. 16) ajemu
pribuznych  hribov. Toxiny tohto
a pribuznych hribov su termolabilné, 40
minutovym varom sa nicia.
Gastroentericky syndrom spdsobuje
 tiez konzumaécia Plavky Skodlive]
(Russula emetica — obr. 17), pripadne

dalSich plavok, Pecéiarky pachnucej

(Agaricus xanthodermus — obr. 18, je

== : velmi podobna jedlej Peciarke polnej -
Obr. 16: Hrib satansky

(Boletus satanas)

Obdobie rastu: méj - september oby€ajného (Scleroderma citrinum —

obr. 19), Rydzika vodovomlie€éneho

Agaricus campestris), Pestreca

(Lactarius helvus — obr. 20), Rydzika
kravského (Lactarius torminosus -—
obr. 21), LiSky oranzovej
(Hygrophoropsis aurantiaca — obr. 22),
Kalisnika hnedooranzového
(Omphalotus olearius — obr. 23) alebo

Podpriovky obycajnej (Armillaria

mellea — obr. 24). Za mierne jedovatu

Obr. 17: Plavka Skodliva je povaZovana aj Bedla &ervenejlica
(Russula emetica)

Obdobie rastu: jin - oktéber zahradna (Macrolepiota rhacodes var.

hortensis — obr. 25), ktora rastie

v zahradach a na kompostoch (bedle rastuce mimo lesa sa neodporuc¢a zbierat).
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Obr. 18: Peciarka pachnuca Obr. 19: Pestrec obycajny
(Agaricus xanthodermus) (Scleroderma citrinum)
Obdobie rastu: jun - november Obdobie rastu: jul - november

',,\ \

Rydzik vodovomlie¢ny

Obr. 20: Obr. 21: Rydzik kravsky

(Lactarius helvus) (Lactarius torminosus)
Obdobie rastu: jul - november Obdobie rastu: jul - oktober

Obr. 22: LisSka oranZova Obr. 23:Kalisnik hnedooranzZovy
(Hygrophoropsis aurantiaca) (Omphalotus olearius)
Obdobie rastu: september - november Obdobie rastu: jun - november
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Obr. 24: Podpriovka obyc¢ajna
(Armillaria mellea)
Obdobie rastu: august - oktéber

Obr. 25: Bedla ¢ervenejuca zahradna
(Macrolepiota rhacodes var.
hortensis)

Obdobie rastu: jdl - november

@4 Toxikokinetika: NedostatoCne tepelne

spracované huby po pozZiti spésobuju

iritaciu sliznice zaludka a Creva. Tento

& syndrom spésobuju rézne chemické

latky, nie je presne zname, ktora zlozka
huby spdsobuje gastroenteritidu.
Klinicky obraz: Po konzumacii sa

priznaky objavuju pomerne rychlo

' v rozmedzi 15 min. — 4 hod. V Klinickom

obraze prevlada nauzea, vracanie,
kolikovité  bolesti v brusnej dutine,
hnacky (mierne az tazké), méze dojst aj
k tazkej dehydratacii a hypotenzii, mézu
sa vyskytnut parestézie a tetanie.
U Casti pacientov - pripadov symptomy
ustupuju spontanne v priebehu 3 — 4
hodin, uplné uzdravenie nastava do 2
dni. Ostatni potrebuju nemocni¢nu
starostlivost.

Lie€ba: Pri prvom vyskyte klinickych
prejavov je potrebné evokovat vracanie
alebo urobit gastricku lavaz (obsah je
potrebné odoslat na toxikologické
vySetrenie). Nasledne sa podava
aktivne uhlie v 20 — 25 % suspenzii (20
— 25 g aktivneho uhlia na 100 ml vlaznej
vody). Ak pacient nema hnacku podame
laxativum - laktulézu alebo MgSO,4

(NaxS0y) t.j. Glauberovu sol v davke 1 —

2 lyzice na 0,5 | vlaznej vody. Aktivhe uhlie spolu s prehanadlom sa podava

opakovane kazdé 2 — 4 hod. az do stabilizacie pacienta. Podla stavu pacienta je

potrebna parenteralna rehydratacia,

sledovanie elektrolytovej rovnovahy,

predovSetkym draslika, podla okolnosti sa podavaju spasmolytika. Pri gastritide je

mozné podat blokatory H,-receptorov a antacida.
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5.6 Muskarinovy syndrom (parasympatikomimeticky)

Charakteristika: Vznika po konzumacii hub s obsahom termostabilného alkaloidu
muskarinu (2-metyl-3-hydroxy-trimetylamoéniumtetrahydrofuran), pozostavajuceho
z niekolkych izomérov. Zastupenie izomérov a ich obsah sa liSi podfa druhu hub.
Muskarinovy syndrom spdsobuju huby vlaknice (Inocybe) napr. Vlaknica
Patouillardova (Inocybe erubescens — obr. 26), strmulky napr. Strmulka pol'na
(Clitocybe agrestis — obr. 27). Nizke hodnoty muskarinu obsahuju aj iné huby
napr. Hrib siny (Boletus luridus — obr. 28), Rydzik rysavy (Lactarius rufus — obr.
29), Prilbicka ruzovkasta (Mycena rosea — obr. 30) a dalSie. Tento syndrom sa

vyskytuje menej Casto, je vSak velmi zavazny, ojedinele i smrtelny.

.

Obr. 26: Vlaknica Patouillardova Obr. 27: Strmulka polna

(Inocybe erubescens) (Clitocybe agrestis)
Obdobie rastu: maj - september Obdobie rastu: august - november

Obr. 28: Hrib siny Obr. 29: Rydzik rySavy
(Boletus luridus) (Lactarius rufus)
Obdobie rastu: maj - september Obdobie rastu: jun - november
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Toxikokinetika:  Uginkom  muskarinu
v dbsledku selektivne;j stimulacie
cholinergnych muskarinovych, niekedy aj
nikotinovych receptorov, vznika akutny
neurotoxicky parasympatikomimeticky
(cholinergny) syndrom. Niektoré izoméry

maju podobné ucinky ako histamin (pocit

tepla, zCervenanie tvare, hypotenzia,

Obr. 30: Prilbicka ruovkasts bronchospazmus). Prognéza pacienta je
(Mycena rosea) vacsinou dobra, ale po zjedeni Vlaknice
Obdobie rastu: jul - november Patouillardovej, méze dojst’ aj k smrti.

Klinicky obraz: V klinickom obraze sa
velmi rychlo (30 — 120 minut) pri vSeobecnych priznakoch, ako su nevolnost,
vracanie, hnacky (vodnaté), objavuju aj napadne Specifické priznaky otravy — pocit
tepla, velmi silné potenie, slinenie, slzenie, kolikovité bolesti brucha, miodza,
rozmazané videnie, bradykardia, hypotenzia, zimnica, bronchospazmus,
dychavica a zvySena bronchialna sekrécia.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Zasadny vyznam ma anamnéza
pozitia hub a jedinecny klinicky obraz — parasympatikomimeticky (cholinergny,
vegetativny) syndrém. V ramci diferencialnej diagnostiky je potrebné mysliet na
otravu organofosfatmi, karbamatmi, ale i na iné mykointoxikacie. V diagnostike ma
mimoriadny vyznam subor 3 symptomov - silné potenie, vyrazné slinenie
a vyrazné slzenie, ktoré sa tak markantne neprejavuju pri zZiadnej inej otrave
hubami.

Liecba: Pri prvom vyskyte klinickych prejavov je potrebné evokovat vracanie
alebo urobit gastricku lavaz (obsah je potrebné odoslat na toxikologické
vySetrenie). LieCba pokraCuje podanim aktivheho uhlia vo forme 20 - 25 %
suspenzie (t.j. 20 — 25 g na 100 ml vlaznej vody), ak pacient nema hnacku podava
sa laxativum - MgSO, — Glauberova sol (1 — 2 lyzice na 0,5 | vlaznej vody) alebo
laktuléza. Aktivne uhlie s laxativom podavame opakovane kazdé 2 - 4 hodiny do
stabilizacie stavu pacienta. Uginnou sudastou lieéby je podavanie atropinu
(parasympatikolytikum) v davke 1 mg i.v. alebo i.m. Atropin nie je antidotum,
podava sa pri vyraznych cholinergickych priznakoch (potenie, slinenie, slzenie), do

doby ich ustupu.
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5.7 Nefrotoxicky syndrom (orelaninovy)

Charakteristika: Tento syndrom spdsobuje pozitie toxického alkaloidu - orelaninu,

ktory obsahuju huby zrodu pavu€inovcov napr. Pavuéinovec plySovy

(Cortinarius orellanus — obr. 31). Ide o velmi nebezpecnu otravu, letalnu davku

orelaninu obsahuje uz 30 g plodnica. Obsah orelaninu v plodniciach je premenlivy,

~ Obr. 31: Pavunvc plySovy

najviac sa vyskytuje v klobuciku.
77 Spbsobuje renalne lézie s rovnakou
# dobou latencie u zvierat iu ¢loveka.
{ V minulosti sa vyskytli i hromadné
otravy.

¢ Toxikokinetika: Orelanin po$kodzuje
proximalne tubuly v obli¢kach.
Pravdepodobny mechanizmus

toxického pbésobenia spociva v tvorbe

N e\ =P AN N

i volnych radikalov, inhibicii syntézy
(Cortinarius orellanus)

Obdobie rastu: jin - oktober makromolekul, proteinov, RNA a DNA.

Experimentalne sa u zvierat doteraz

nepotvrdilo hepatalne poskodenie.

Klinicky obraz: Intoxikacia prebieha v Styroch fazach latentnej, prerenalnej,

renalnej a zotavovace,;.

Latentna faza — jej dizka je dana zavaznostou intoxikacie a méze byt 36 hodin
az 21 dni po konzumacii huby. Cim je latentna faza kratsia, tym je otrava
zavaznejSia. Kratka latentna faza je Casto spojena s akutnym renalnym
zlyhanim. Podla dizky latentnej fazy rozdelujeme zavaznost intoxikacie
orelaninom do 3 skupin:

o Tazka intoxikacia — dizka fazy su 2 — 3 dni.

o ZavaznejSia intoxikéacia diZka fazy je 6 — 7 dni.

o Mierna intoxikacia — dizka fazy je 10 — 17 dni.
Prerenalna faza — trva asi 7 dni. Dominuju ne$pecifické gastrointestinalne,
neurologické a celkové symptdmy — cefalea, myalgie, nauzea, vracanie, bolesti
brucha, pocit smadu, bolesti vlumbalnej oblasti, somnolencia, tinitus,

mrazenie. V laboratérnych parametroch je zvySeny sérovy kreatinin.
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Renalna faza — rozvija sa od 3. do 20. dnha po zjedeni huby. Zacgina oliguriou
az anuriou, ktora Casto konCi akutnym obliCkovym ochorenim, ktoré je
pritomné asi v30 — 46 % pripadov. V moci je Casto pritomna proteinuria,
mikroskopicka hematuria a leukocyturia. Pri histologickom vySetreni je
pritomna tubulointersticialna nefritida s intersticialnym zapalovym edémom
a s nekrézou tubularneho epitelu. Asi u30 — 50 % pacientov prejde akutne
ochorenie obli¢iek do chronickej renalnej insufuciencie.

Faza zotavenia — trva niekolko tyzdfiov az mesiacov, u €asti pacientov zostava
trvalé poskodenie obliciek.

Diagnostika a diferencialna diagnostika: Zakladom su anamnestické udaje
0 konzumacii hub a klinicky obraz. Ak nie je istota v diagnéze otravy
pavucinovcom, je potrebné diagndzu urcit na zaklade skupiny znakov, ktoré sa
pri inej otrave nevyskytuju. Ide o hromadny vyskyt otravy, dlhu fazu latencie,
nepritomnost” posSkodenia pe€ene, suchost v ustach, smad, polyuriu, potenie,

mrazenie, bolesti hlavy, bolest v lumbalnej oblasti, parestézie koncatin.

Liecba: Pri otravach hubami s obsahom orelaninu je vzhladom na dlha latenciu

nastupu prvych priznakov bezpredmetna gastricka lavaz, podavanie aktivheho

uhlia a laxativ.

Pre tento typ intoxikacie neexistuje Specifické antidotum. Vzhladom na mozné

zvySenie nefrotoxicity sa neodporuca forsirovana diuréza. Hemodialyza je jedinym

kauzalnym rieSenim akutnej renalnej insuficiencie.

Pri zavaznom chronickom poskodeni obliCiek mdze byt indikovana transplantacia

obliiek. Podavanie kortikosteroidov nie je indikované z dévodu, Ze neovplyvriuju

priaznivo vyvoj renalneho zlyhania.
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5.8 Psilocybinovy syndrém (psychotropno-
neurotoxicky)

Charakteristika: Psilocybinovy syndrom vznika po per oralnom poziti hub z rodu
lysohlavok (Psilocybe), ktoré obsahuju toxické alkaloidy psilocybin a psilocin. Do
tejto skupiny patria napr. Holohlavec kongisty (Psilocybe semilanceata — obr. 32)

alebo Holohlavec €esky (Psilocybe bohemica — obr. 33).

Obr. 32: Holohlavec koncisty Obr. 33: Holohlavec ¢esky
(Psilocybe semilanceata) (Psilocybe bohemica)
Obdobie rastu: august - december Obdobie rastu: september - december

Toxikokinetika: Priznaky sa dostavuju v dobe 30 — 60 min., pretrvavaju 4 — 6
hodin a wustupuju do 10 hodin po konzuméacii. Psilocybin a psilocin su
termostabilné alkaloidy s podobnymi ucinkami ako LSD. Lysohlavky su pre svoje
halucinogénne ucinky zneuzivané ako drogy.

Klinicky obraz: K somatickym priznakom otravy patria — cefalea, mydriaza,
nauzea, vracanie, vertigo, tachykardia, hypertenzia, svalova slabost. V popredi
psychickej symptomatoldgie je euféria, halucinacie, pocit Stastia, pocit schopnosti
lietat, menej Casté su excitacia, depresia, strach, uzkost a suicidalne tendencie.
Lie€ba: Pri vyskyte klinickych prejavov po nahodnom poziti je potrebné evokovat
vracanie alebo urobit gastricku lavaz. Nasledne sa podava aktivne uhlie vo forme
20 — 25 % suspenzie (20 — 25 g aktivneho uhlia na 100 ml vlaznej vody). Nepokoj
pacienta je mozné timit podanim diazepamu vdavke 10 — 20 mg i. v.
U toxikomanov je potrebné mysliet ina kombinaciu sinymi drogami alebo

alkoholom.
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