Péce o automobil

Ropné produkty (benzin a nafta)

Ropné produkty (Obr. 1) maji své vyuziti jako 20 °C Butan
& Propan

organicka  rozpoustédla, paliva a maziva. 150°C

Zastupci této Siroké skupiny maji nizkou viskozitu Benzin

a nizké povrchové napéti, jsou tékavé. Zvirata

se snimi nejéastéji dostanou do kontaktu Petrolej

v dUsledku neopatrnosti majitele. Nebezpecné je

i potiisnéni srsti a konetin. Zvifata si srst nasledng Surova ropa Diesel/nafta
motorova

Cisti, tim mohou pozfit pomérné velké mnozstvi
. o o . ) . Topné oleje
ropnych produktu. Riziko otravy je také v dusledku P )
vyparovani rozlité latky a jeji nasledné inhalaci.

Otrava témito latkami ma za nasledek utlum aktivity

Ropa se
zah'iva

nervové tkané a mulze vést az k bezvédomi.

mazaci oleje,

Terapie je ve vétsiné pripadu pouze symptomaticka. parafin, asfal

Z davodu hrozici aspirace a nasledného rizika vzniku  Obr. 1 Rozdéleni ropnych produktd
aspiracni pneumonie nikdy v rdmci terapie nepoddvame emetika. Podani aktivniho uhli neni
tfeba, tyto latky se na néj nevazi. Pacientim zddvodu kumulace ropnych produktt
nepoddvame tucné potraviny ani mléko.

Toxokinetika a MU

Ropné produkty jsou absorbovany pres GIT, respiracni trakt nebo kizi. Po absorpci dochazi
k jejich distribuci prakticky do vech organ@. Cim nizi molekulovou hmotnost produkt ma,
tim vice a rychleji je v organismu distribuovan. Aromatické slouceniny (napf. benzen) jsou
absorbovdny snaze nez alifatické uhlovodiky s podobnou molekulovou hmotnosti,
mohou tedy zpUsobit vétSi systémové poskozeni. Aromatické uhlovodiky jsou v jatrech
metabolizovany na fenoly nebo karboxykyseliny a konjugovany se sulfaty, glukoronidy nebo
glycinem. Zorganismu jsou pak metabolity vyluovdny moci nebo Zludi.

Pfi otravé vypary je mozna eliminace spole¢né s parami vydechovani.

Nejvétsi nebezpedi po pozieni spociva v riziku aspiracni pneumonie. Jiz aspirace 0,1 ml mize

u psl zpusobit pneumonii. Nizkd viskozita umoznuje penetraci ropnych produktl do mensich



a drobnéjsich ¢asti plic, coz ndm zvysSuje zdvazinost aspiracni pneumonie. Naopak u latek
s vysokou viskozitou, napfiklad u motorového oleje, se predpokladd méné komplikovany
prabéh. Aspiracni pneumonie vznikd v dlsledku poruseni lipidové vrstvy bunék po kontaktu
sropnymi produkty. Dochazi k otoku a nekréze bunék, coZ vyvolad zanét a otok plic,
bronchospasmus a nekrdzu termindlnich ¢asti dychacich cest a alveol, a to béhem par minut
(do hodiny) po expozici. V plicich se mohou vyskytnout i hemoragie. PoSkozeni plicniho
surfaktantu je dalsi disledek lipofilniho plsobeni ropnych produktt. Nasledkem je zvyseni
povrchového napéti tekutiny pokryvajici alveoly, destabilizace alveol, poSkozeni muize vyustit
v atelektazu a kolaps alveol. Volné uhlovodiky mohou navic nahradit (vytlacit) volny alveoldrni
kyslik z vazby na hemoglobin, coZ zplsobi akutni cyandzu jesté predtim, nez se rozvinou
pfiznaky zanétu plic. Pozdéji vznikd zanét, trombdza a emfyzém plic. Hrozi bakteridlni infekce
narusené tkané. Nekomplikované léze se béiné wvylé¢i do dvou tydnl, ndasledky
komplikovanych stavi mohou u pacienta pretrvavat po nékolik mésicl az let. V takovém
pfipadé mlzeme ocekadvat funkcéni abnormality plic a vyssi nachylnost k respiracnimu

onemochnéni.

Ropna rozpoustédla (benzin, cyklohexan, hexan atd.) a terpentyn zpUsobuiji iritaci kGZe a oci
v dUsledku naruseni jejich lipidové vrstvy, zplsobi zarudnuti, dermatitidu a epitelialni nekrozu.
Systémovd otrava mlze nastat v dUsledku tézkého dermdlniho vystaveni dané latce,
predevsim pokud se jedna o silné rozpoustédlo nebo benzin. Toto je zvlast nebezpeéné pro
mladata (Sténata a kotata), kterd maji velky povrch vzhledem k malému télu. Mezi dalsi
faktory ovliviujici toxicitu ropnych latek patii délka a kvalita srsti. Pokud se latka zachyti

na husté srsti a nedostane se do kontaktu s pokozkou, pak nedojde k takovému poskozeni.

Systémovy efekt otravy spociva v ovlivnéni CNS, jater, ledvin a srdce. V dlsledku pfimého
fyzikochemikalniho plsobeni uhlovodikli na membrany neuront v CNS dochazi k akutnimu
neurotoxickému efektu, kdy Ize pozorovat depresi CNS. Klinické projevy pozorujeme jiz béhem
nékolika minut po expozici. Po eliminaci uhlovodikd z organizmu dochazi prakticky okamzité
ke zlepSeni stavu pacienta. Dale dochdazi k poskozeni jater a ledvin, neni zndm presny
mechanismus ucinku. Nékteré uhlovodiky mohou poskodit myokard, zpUsobit arytmie

a pfipadné i srdecni selhani.



Letadlni davka
Letdlni ddvka se lisi vzdavislosti na konkrétni ldtce, mistem vstupu do organismu,

pfijatém mnoZstvi a zdravotnim stavu pacienta. Nasledujici hodnoty jsou proto pouze

orientacni.

Nafta LDso = 9 ml/kg -> prdjem, podrazdéni GIT, aspira¢ni pneumonie

Benzin LDsp = 18 ml/kg -> mirna iritace klZe a GIT, aspiracni pneumonie

Klinické priznaky

PFi otravé pozorujeme slinéni, omyvani si dutiny ustni, tfepani hlavou a tfeni si cumaku.
V disledku pozieni vznikaji gastroenteritidy, objevuje se zvraceni, kolika a prajmy.

Lehéi uhlovodiky (benzin) zplsobi predevsim koliku a zvraceni, tézsi uhlovodiky

(minerdlni oleje) prlijem a zménu motility strev.

Primym poskozenim dychacich cest dochazi k bronchospasmu, ktery maze vyustit v hypoxii.

Dale pozorujeme cyandzu v dlsledku vytésnéni kysliku z alveol. Dech ma specificky odér.

Mezi pfiznaky aspirace patfi daveni, kasel, fihani a rlzné stupné dyspnoe. Systémova otrava
se projevuje tachykardii, ataxii, tremorem, slabosti, excitabilitou, zachvaty, tachypnoi
a horeckou. Horecka se objevi béhem 3 az 4 hodin, ale teplota se také muize zvysit az za
24 hodin. Vysetreni je vhodné doplnit o rentgenovy snimek hrudniku, na kterém muizeme
nalézt poskozeni a zanét plic. Zamérime se predevsim na ventralni ¢asti plic, kde hledame
hustou masu tkané jako ukazatele pneumonie. U pacientl ktefi jsou 6 az 12 hodin
asymptomaticti, je velmi nepravdépodobné nasledné rozvinuti respira¢nich problémd. | zvife
s pozitivnim radiografickym nalezem nemusi na venek vykazovat Zadné symptomy.
Pro vylouceni pfipadné cyandzy je vhodné stanovit koncentraci krevnich plyn( a sledovat

saturaci organu kyslikem.

Pokud dojde k poskozeni CNS v duUsledku otravy, pozorujeme zavraté, ataxii, zmatenost,
depresi CNS, narkotické ucinky a atlum, ale byly zaznamendny i tremor a krece. Pfi vysoké

davce hrozi koma, které mize, bez adekvatni terapie, vést aZ k uhynu.

V dusledku senzibilizace myokardu miZeme zaznamenat nepravidelny srdecni tep

nebo srdecni selhdni u stresovaného pacienta.



Pti kontaktu ropnych produktl s pokozkou vznika dermatitida, v disledku naruseni mazové
vrstvy kOZe. PFi zasazeni o€i hrozi v lepSim pfipadé pouze iritace, v horSim pfipadé vainé

poranéni rohovky.

Diagnostika a diferencidlni diagnostika
Ke vhodné terapii je potfeba podrobna anamnéza a dostatecné informace od majitele.
Idedlni je, pokud majitel donese obal od pfipravku, kterym se zvire otravilo, alespon v pripadé

Ze se nejednd o produkt bézné dostupny, jako je napftiklad benzin.

Velmi rychlad orientacni diagnostickda metoda spociva ve smichani zvratk(l s teplou vodou.
Pokud je ve zvratcich obsazen benzin nebo jiny z uhlovodik(, vytvofi se na povrchu smési
mastna oka. Musime ale rozliSit mezi ropnymi produkty a dietarni lipidézou. Vétsina ropnych
produkt(l lehcich jak kerosin (letecky petrolej vyuzivany jako palivo pro letadla), je snadno
zachycena na papirovém rucniku, pomérné rychle se vypafi a ma typicky zapach, ktery se

u lipidézy nevyskytuje.

Pokud chceme odebrané vzorky uchovat, vhodné jsou sklenéné vzorkovnice, které nasledné

zamrazime.

Terapie

Pokud neni pfipad komplikovany (nedojde k sekunddarni infekci nebo se nejedna o extrémné
toxickou latku), pak je hlavni minimalizovat riziko aspirace. Pokud zvife pozfelo vysoce
toxickou latku, je vhodné provést dekontaminaci Zaludku béhem prvnich 4 az 6 hodin po
expozici (nékteré prameny toto nedoporucuji kvili riziku aspirace ani toto). Pacientovi

podame aktivni uhli v mnozstvi 2 g/kg a doplnime tekutiny.

Hliddme zdakladni Zivotni funkce, dychani (oximetrie), provedeme auskulataci a
rentgenologické vysetfeni hrudniku. Na rentgenu nejsme schopni rozlisit aspiraéni pneumonii
od jiného typu pneumonie. Pfiznaky poruchy respiracniho traktu resime symptomaticky.
Zadné specifické antidotum na aspiraéni pneumonii neni. Aplikace kortikoid(i neni G&inna.

K zamezeni sekundarni infekce je vhodné podat antibiotika.

Pro zjisténi funkce srdce zmérime EKG. Klidovy rezim snizi riziko poskozeni myokardu

disledkem vyplaveni katecholamind.



Pacienta mUZeme napojit na umélou ventilaci a kyslikovou terapii. Jedna z cest eliminace
ropnych produktli z organizmu je respirace (vydechovani). Pokud pacienta napojime na
anesteziologicky pfistroj s uzavienym nebo polouzavienym systém, je nutné tento obéhovy

systém dlsledné distit.

PFi povrchovém kontaktu s ropnymi latkami zvife omyjeme teplou vodou a detergencnim
Samponem. Jako prevenci ndsledné dalsi absorpce pres pokozku je vhodné zasazené misto

osttihat. Dalsi povrchové poskozeni |é¢ime topickymi antibakteridlnimi léky.
PFi bronchospasmu aplikujeme B-2 agonisty. Pfi nadmérném slinéni podame atropin.

Pfi zasazeni oci je vyplachneme, v pfipadé vzniku ulcerace nebo zanétu rohovky zahajime

adekvatni terapii.

Pti podezieni na poskozeni dutiny Ustni je vhodna tekutd strava, musime zajistit dostate¢nou

vyZivu a hydrataci organizmu.

Progndza
Progndéza se odviji vzavislosti na poSkozeni tkané. Pokud je zvife asymptomatické
i po 12 az 24 hodinach, pravdépodobné neni potreba dalsi terapie. Pokud je ale poSkozeni plic

masivni nebo je zvife v komatdznim stavu, pak je progndza Spatna.

Pitevni a histologicky ndlez

Plicni léze jsou oboustranné a primarné se objevuji v kaudoventralni ¢asti plic. V alveolech
mulzeme vidét olejové kapky nebo zbytky ropnych produktl. Dychaci cesty nesou znamky
bronchospasmu, emfyzému a atelektdzy. V dusledku kolapsu dychani mlzeme nalézt
i pneumothorax nebo podkozni emfyzém. V dychacich cestdach mizeme také zaznamenat

abscesy v dlsledku sekundarni bakterialni infekce.

Mikroskopicky vidime centrolobuldrni nekrézu jater, myokardu a ledvinnych tubuld.
V respiracnim traktu nachazime ulcerace ve ventrdlnich ¢astech mukdzy trachey a hornich

dychacich cest.



Nemrznouci smesi

Metanol

LDso pro psa =5—-11,25 ml/kg

Toxokinetika a mechanismus ucinku
Metanol (Obr. 2) se dobfe vstfebdva ztraviciho traktu,
respiracniho traktu i pres kdzi. V organizmu je metabolizovan

pomoci alkoholdehydrogendzy na formaldehyd. Nasledné enzym

formaldehyddehydrogendza preméni formaldehyd na kyselinu
mravenci, kterd se pak oxiduje folatovou metabolickou drahou na S

. Y Obr. 2 Metanol
oxid uhlicity.

U primatl a lidi je koncentrace tetrahydrofolatu v jatrech nizka, odbourani kyseliny mravendi

je u nich tedy pomalejsi a plisobeni metanolu je pro né toxictéjsi.

Klinické priznaky

Ptiznaky se dostavi do hodiny po pozteni. Klinicky se otrava metanolem projevuje stejné jako
otrava etanolem. Pozorujeme ataxii, letargii, hypotermii, sedaci a depresi CNS. Zjistujeme
metabolickou acidézu v dlsledku hromadéni kyseliny mravenéi a v pozdéjsi fazi

i kyseliny mlécné.

Terapie

Pouze symptomatickd. Jako antidotum se pouziva etanol. V organismu po jeho aplikaci
dochazi ke kompetici metanolu a etanolu o alkoholdehydrogenazu, etanol ma k enzymu asi
10x vyssi afinitu. Dalsi moznosti je uziti fomepizolu, cozZ je inhibitor alkoholdehydrogenazy.
Své uziti ma hlavné v humanni mediciné. Naposledy napfiklad pfi metanolové afére v letech

2012 a 2013.

Etylenglykol

Etylenglykol (Obr. 3) se vyznacuje sladkou chuti, jinak je bezbarva
a bez zdpachu. Kromé nemrznoucich smési ma své uplatnéni
i v kosmetickych pfipravcich, [é¢ivech, Ccisticich prostfedcich,

brzdovych a prevodovkovych kapalinach apod.

Obr. 3 Fridex, pfipravek obsahujici etylenglykol



LDso pro psa = 4,4 ml/kg
LDso pro kocku = 0,9 ml/kg

Toxokinetika a mechanismus ucinku

Etylenglykol se dobte vstfebd skrze travici trakt a plice. Cim vice je zaZivaci trakt naplnén,
tim hure se etylenglykol vstieba. Po absorpci je rychle distribuovan do krve a vSech organ(.
Nebezpecné jsou predevsim jeho metabolity. Urcité mnoZstvi je v nemetabolizované podobé
vylouceno ledvinami. Ethylenglykol je pomoci alkoholdehydrogenazy preménén na kyselinu
glykolovou a ndsledné na kyselinu glyoxalovou. Zaroven vznikd malé mnozstvi glykoaldehydu
glyoxaldtu, ktery je také nasledné pfeménén na kyselinu glykolovou a glyoxalovou. Kyselina

glyoxalova je poté pfeménéna na vice produktll, nejvétsi podil tvofi kyselina stavelova.

Etylenglykol je cytotoxicky. V dUsledku inhibice cytochromu P450 dochdzi k produkci
kyslikovych radikald.

Podrazdéni travici soustavy ma za ndasledek zvraceni.

Otrava se projevuje 3 odliSnymi stadii:
e Poskozeni CNS + naruseni osmolality (1. stadium)
o Etylenglykol a glykoaldehyd poskodi CNS.
o Vznikd cerebralni edém a dochazi k depozici Stavelanu vapenatého v mozkovych
tekutinach.
o Ethylenglykol je dobte rozpustny ve vodé, v dusledku toho dochazi ke vzestupu sérové
osmolality. Vznika pocit Zizné a s nim spojovana PUPD.
o Respirace a hladina glukdzy jsou snizené.
o Dochazi k ukladani krystald Stavelanu vapenatého v mozkovych tekutinach, tvofi se
hemoragie, dochazi k perivaskuldrni infiltraci a degeneraci neuron(.
o Vdusledku sekundarni hypokalcémie mGzeme pozorovat priznaky poskozeni CNS.
e Aciddza, kardiopulmonalni poskozeni (2. stadium)
o V organizmu se hromadi kyselé metabolity, hlavné glykoaldehyd a kyselina glykolova.
o Vduasledku ukladani vapniku v krystalech stavelanu vapenatého vznika hypokalcémie,
ktera plsobi poruchu srdec¢ni funkce.
e Poskozeni ledvin (3. stadium)

oV ledvinach se tvofi krystaly Stavelanu vapenatého a vznika krystalurie.



o Pozorujeme toxicky efekt kyseliny glykolové a glyoxalové. Méni se gradient a dochazi
ke vzestupu sérové osmolality, jejimz dlisledkem je renalni edém.

o Nakonec dojde k selhani ledvin.

Klinické priznaky
Nejdfive pozorujeme podrazdéni GIT a zvySeni hladiny etylenglykolu v krvi. To vyvold zvraceni,
nauzeu, depresi CNS, ataxii a svalovou fascikulaci, hypotermii, osmotickou diurézu, PUPD

a pokles reflexa.

Oligurie a selhdni ledvin nasleduji za 36 aZz 72 hodin u pst a za 12 aZ 24 hodin u kocek.
Pozorujeme letargii az koma, anorexii, zvraceni, zdchvaty, ordini ulcerace, slinéni, oligurii
a izostenurii. U pst je izostenurie dasledkem polydipsie (specifickh hmotnost moci
1,008 — 1,012) 3 hodiny po ingesci. K anurii dochazi 72 az 96 hodin po ingesci. Ledviny jsou

oteklé a bolestivé. Anurie se vyskytuje vice u kocek.

Hrozi vznik hypotermie, ktery je podpofen tim, Ze nemrznouci smési jsou pro zvitata dostupné

hlavné v chladném obdobi.

1. stadium (1 az 3 hodiny po otravé): utlum, polydipsie, progresivni statokinetickd ataxie

pfipominajici opilost u ¢lovéka, agresivita a zvraceni.

2. stadium (4 az 6 hodin po otravé): tachypnoe, zvraceni, hypotermie, miéza, hluboky utlum

pfipominajici kdma, tachykardie, bradykardie, muskularni fascikulace.
3. stadium: urémie, letargie, zvraceni, oralni ulcerace, konvulze.

Patologické a histopatologické vysetieni

U kocek se vyskytuji ordlni ulcerace. Ty jsou nachazeny i u pst s akutnim renalnim selhanim
jako soucast uremického syndromu. Ledviny jsou bledé, tuhé a maji svétlé prouzky v oblasti
kortikomedularni hranice. Vyskytuje se plicni edém ahyperémie plic. Zanétlivé zmény

na plicich jsou nespecifické. Dale je zjiStovana hyperémie Zaludecni a stfevni sliznice.

Uvniti a v okoli proximdlnich a distalnich tubul( ledviny pozorujeme svétle Zluté krystaly
$tavelanu vapenatého. Vznikaji sekundarni zmény ledvin, a to multifokdlni degenerace
a atrofie. Lze zjistit i zdnétlivé bunééné infiltrace, difuzni intersticidlni fibrézu rendlniho
kortexu a mineralizaci bazalni membrany ledvin, soucasti filtracni bariéry. Atrofie glomerulq,

adheze mezi kapildrami a Bowmanovym pouzdrem, otok a hyperplazii parietdlnich



epitelidlnich bunék. U psu se pfi subchronické expozici ve formé aerosolu vyskytuje mirna

dystrofie na jatrech.
V mukdze GIT miZeme najit uloZzené krystaly Stavelanu vapenatého a fokalni hemoragie.

Diagnostika a diferencidlni diagnostika

V moc¢i mlGzeme jiz 6 az 8 hodin po ingesci pozorovat krystaly Stavelanu vapenatého.
Etylenglykol zle stanovit v krvi a moci plynovou chromatografii. Na trhu jsou dostupné
komeréni testy pro detekci hladiny etylenglykolu v krvi. Pfi dhynu odebirdme vzorek ledvin
a fixujeme do formalinu. K rychlé diagnostice ndm postaci i Woodova lampa, kterou posvitime
na tlapy a dutinu uUstni. Do velkého mnozZstvi nemrznoucich smési se pfidava fluorescein, ktery
pod UV svétlem fluoreskuje. K pozdni detekci otravy etylenglykolem lze vyuZit sonografické
vySetfeni ledvin (metabolity se z téla vyloudi za nékolik dni). V pozitivnim ptipadé Ize nalézt
oblasti nizsi echo intenzity v kortikomedularnim spoji a centrdini dreni. Toto vySetieni je
dilezité predevSim v momenté, kdy mame v ordinaci pacienta s anurii k vylouéeni otravy

etylenglykolem.

Z krevniho obrazu lze zjistit zndmky dehydratace (vzestup plazmatického proteinu a vzestup
hematokritu) a stresu (neutrofilie a lymfopenie). V séru pozorujeme MAC, hyperfosfatémii
a pokles plazmatického bikarbonatu cca 1 hodinu po ingesci. Pozdéji v séru vidime vzestup
kreatininu a mocoviny (u ps za 24 az 48 hodin, u kocek za 12 hodin). U kocek nevznikd
polydipsie, narust hladiny kreatininu vidime dfiv nez u psu. Soucasné s oligurii a anurii dochazi
k rozvoji hyperkalémie. Asi v poloviné pripadd dochazi v disledku inhibice metabolismu

glukdzy aldehydy ke vzestupu hladiny sérové glukdzy.

V krvi je zjistovana hyperglykémie, hypokalcémie, hyperfosfatémie, hyperkalémie, neutrofilni
leukocytéza a eozinopenie. Dale byva zjisténa nizka specifickd hmotnost moci, proteinurie,
glukosurie, hematurie, albuminurie a krystaly stavelanu vapenatého v moci. U kocek se

vyskytuje zvySena osmolalita séra a MAC, zvySena hladina urey a kreatininu.

Diferencialné je tfeba odlisit otravu, kterou zpUlsobi etanol, metanol, propylen glykol, xylitol,
barbituraty, ivermektin a marihuana. VSechny jmenované latky wvyvolavaji ataxii
a poruchy CNS. Akutni renalni selhani mize zpUsobit leptospirdza, ibuprofen, NSAIDs,
aminoglykosidova antibiotika, hemolyticky uremicky syndrom, rostliny obsahujici $tavelan

vapenaty nebo lilie.



Terapie

OkamZité po pozieni mUzeme vyvolat zvraceni nebo provést lavaz Zaludku. Pozdéji je tento
proces bez efektu, jelikoz se etylenglykol rychle vstfebavd. Béhem prvnich 4 hodin poddme
aktivni uhli. Pacienta mlzZeme napojit na hemodialyzu. Jako prevenci poskozeniledvin podame
infuze a provedeme katetrizaci. Pacienti jsou Ziznivi, proto zajistime pfistup k vodé. Z dGvodu
rychlé metabolizace etylenglykolu a rychlého nastupu klinickych priznakli a poskozeni
organizmu je nutné pti podezieni z otravy zahdjit terapii co nejdfive a potvrzeni nasi diagndzy

provést az dodate¢né.

Jako antidotum muUzZeme vyuzit:
o Etanol
= Ma vyznam prvni 4 hodiny po pozfeni.
=  Poddme i.v. 20% roztok a ndslednych 72 hodin udrZujeme pacienta v ,,podnapilém
stavu” (tézka apatie).
e Pes: 5,5 ml/kg kazdé 4 hodiny — 5 cykl(; potom kaZzdych 6 hodin — 4 cykly
e Kocka: 5 ml/kg kazdych 6 hodin - 5 cykl(; poté kazdych osm hodin — 4 cykly
=  Pro zachovani stabilné;jsi hladiny v krvi.
e 1,3 ml/kg 30% etanolu jako bolus, nasledné i.v. 0,42 ml/kg/h po dobu
48 hodin.
= Hrozi vznik deprese CNS, utlum dychaciho centra, exacerbace osmotické diurézy
a vznik plazmatické hyperosmolality.
=  Majitel mlzZe v rdmci prvni pomoci zvifeti peroralné aplikovat zfredénou vodku, v tom
pripadé pozdéji nepodavame aktivni uhli.
o Fomepizol = 4-metylpyrazol
= Specificky inhibitor alkoholdehydrogenazy.
= U psl, kterym se fomepizol podal do 3 hodin po ingesci bylo, 90 % etylenglykolu
vylouceno nemetabolizovano. Pokud byl misto fomepizolu pouzit etanol, pak se

nemetabolizovano vyloucilo 80 % etylenglykolu.

Vzniklou acidézu kompenzujeme i.v. aplikaci bikarbonatd. Pro podporu ledvin a usnadnéni
vylouceni etylenglykolu a jeho metabolit miZeme zvolit peritonedlni dialyzu. Aplikace
kortikosteroid( snizuje riziko vzniku plicniho edému. Pri zjisténi nizké koncentrace vapniku

v krvi poddame 10% roztok boroglukonatu vapenatého vdavce 0,25 ml/kg. U dobre
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hydratovanych zvifat pro snizeni otoku ledvin poddame manitol v davce 0,25 — 0,5 g/kg i.v.
béhem 5-10 minut. Ledviny zregeneruji za 3-4 tydny, v nékterych pfipadech jsou tubuly

v dlisledku otravy nenavratné poskozeny.

Propylenglykol
Pomérné malo toxicky. V organismu vyvoldva acidézu a dtlum CNS.

Po absorpci se metabolizuje na laktat, ktery je pri¢inou vzniku MAC.

Klinicky se otrava propylenglykolem (Obr. 4) projevuje utlumem,
ataxii, svalovymi zaskuby, hypotenzi, osmotickou diurézou, zdstavou

dechu a cirkula¢nim kolapsem.

Laboratorné zjistujeme MAC a hyperosmolalitu plazmy, u Fe a Eq

se v erytrocytech vyskytuji Heinzova téliska.
Obr. 4 Propylenglykol

LDso pro psy a koné =9 ml/kg

Oxid uhelnaty (CO)

Jednd se o bezbarvy plyn,

. ’ e

ktery vznika pfi nedokonalém Tichy zabijak
potencidini zdroje oxidu
spalovani. Jeho zdrojem jsou uhelnatého u Vés doma

vyfukové plyny, Spatné
LoZnice - roperr

vétrané mistnosti, nespravné \ v nevenfilovaném prostony
zapojené lokdlni vytdpéni, a Y

- ' Kuchyné Obyvaci pokoj -
pozdry a S$patnd karma. — - = Portides —l pbyi )

T Y o B digestol m 1 .
Ca a Fe jsou také obétmi pfi

u L
_y . Dy f Suterén
sebevrazdach nebo nehodach e e [j ipain irstalowond rebo

prostory vadny bojer, suticka a podobné
* aulomobil ra plyn

majiteld.  NejcitlivéjsSi  na

otravu CO (Obr. 5) jsou ptéci, Obr. 5 Zdroje CO v doméacnosti
u kterych probiha intenzivni vyména plynl. Z toho dlvodu hornici vyuZivali dfive v dolech

kanarky pro detekci vyskytu tohoto toxického plynu.

LDso = 1000 ppm (0,1 %), coz je mnozstvi, které vyprodukuje automobil v garazi za 10 minut

11



Toxokinetika a mechanismus ucinku

Plyn je dobfe absorbovan plicemi. Ma vysokou afinitu k Zelezu v hemoglobinu (250x vyssi nez
kyslik). Po jeho navazani na hemoglobin vznika karboxyhemoglobin (karbonylhemoglobin),
ktery ma snizenou schopnost prenosu kysliku. Pokud je na hemoglobin navazan CO,
vzrlsta sila a stabilita vazby hem-0,, kyslik se nemUze z hemoglobinu uvolnit a dochazi ke
tkanové hypoxii. Kromé hemoglobinu se CO se vaze na cytochrom oxidazu a zplsobuje vzestup
volnych radikdld tvofenych mitochondriemi. Tyto molekuly pfitahuji leukocyty,
coz zvysi protedzovou aktivitu a spusti kaskadu naslednych déjli, které maji za nasledek
poskozeni endotelu, cévniho zasobeni mozku a nasledné i peroxidaci lipidi v mozkovych

obalech. CO se vaze i na dalsi struktury obsahujici hemovou skupinu (cytochromy, myoglobin).

Klinické priznaky

Zavisi na délce expozice, véku a velikosti zvifete a na zdravotnim stavu. Mezi hlavni pfiznaky
patfi nauzea, zvraceni, ataxie, tachypnoe, tachykardie, synkopy, hypotenze a aciddza.
Dochazi k hypoxii tkani, hlavné mozku, srdce a kosterni svaloviny. Hypoxie tkani zpUsobi
laktatovou aciddézu. Vysoké mnozstvi CO zplisobi ospalost, letargii, slabost, pfiznaky hluchoty,
nekoordinovany pohyb a zrychleni srdecni ¢innosti. Vysoka koncentrace COHb v krvi se na
nepigmentovanych castech téla projevi jako treSnové cervené zbarveni kliZze a sliznic.
Pfi dlouhodobéjsi expozici vznika dyspnoe, hyperpnoe, kéma, terminalni klonicky spasmus a
uhyn. Dlouhodoba expozice nizkym davkam puasobi naruseni reflexd, chlize a zmény EKG
v dUsledku anoxie a nekrézy srdecnich svalovych vldken. Na EKG pozorujeme srdecni arytmie,
komorové fibrilace, srdeéni blokddu a ischemii. Uhyn nastavd vddsledku ventrikuldrni

dysrytmie a hypoxie tkani.

Koncentrace COHb v krvi Klinické priznaky

<3% Z4adné projevy

3-10% Pokles schopnosti udrZzet pozornost

10-20 % Bolest hlavy, Unava, podrazdénost

20-30 % Slabost, zavrat, fetalni hypoxie

30-60 % Tachypnoe, tachykardie, zmény na EKG, koma
> 60 % Smrt

Tabulka dle Plumlee, 2004
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COHb prochazi pres placentu, u plodu hrozi aborty v disledku hypoxie. Eliminace CO

z organizmu trva plodu 3,5x déle neZ matce.

Progndza se odviji dle mnozstvi COHb a hypoxického poskozeni mozku (muze byt pretrvavajici

podrazdénost, zmény osobnosti, dezorientace, poruchy koordinace pohybu).

Patologické a histopatologické vysetreni
Hlavnim pfiznakem je tfesSfiové zbarvend a nesrazena krev, dilatace plicnich bronch( a zvétseni

velkych cév.

Mikroskopicky pozorujeme rendlni tubuldrni nekrézu, poskozeni endotelu cév a demyelinizaci

bunék CNS.

Diagnostika a diferencidlni diagnostika

Diagndéza je zaloZena na anamnéze, klinickych pfiznacich, vysSetfeni krve a odpovédi
na kyslikovou terapii. Pomérné jasnym ukazatelem je barva krve, kterd umozni odlisit otravu
CO a CO;. Pti otravé CO; neni zbarveni krve zménéno. Na EKG vidime arytmie. V arterialni krvi
mérime hladinu krevnich plynG. ProtoZze COHb absorbuje svétlo stejné vinové délky jako

oxyhemoglin, pulzni oximetr ukazuje faleSné zvySené nebo nezménéné hladiny.

Je tfeba sledovat zndmky vitality pacienta, provést EKG, oxymetrické a Dopplerovo (stanoveni
tlaku krve) vysetreni, kompletni krevni obraz, biochemické vysetieni krve, analyzu modi,

krevnich plyn(, acidobazické rovnovahy a hladiny COHb.
Postmortem se provadi stanoveni COHb v krvi odebrané ze srdce.

Diferencialné musime odlisit otravu jidlem, srdeéni chorobu, otravu alkoholem, akutni otravu
rozpoustédlem, barbituraty, kyanidy, ischemickou mozkovou choroba, krvaceni do mozku,

nador v mozku, virové onemocnéni, nebo metabolickou choroba.

Terapie

Pacienta vyvedeme na cerstvy vzduch. Nasleduje inhalace 80 az 100% kysliku (O2) po dobu
30 minut (100% O3 je nebezpecny, po delsi dobé plsobeni mize zapfricinit tvorbu kyslikovych
radikall, které poskodi endotel cév, coZ vede ke zvySené propustnosti endotelu a vzniku
zanétu tkani). Pacienta mGzeme zaintubovat, nebo ulozit do kyslikového boxu. Neustale je

nutnd kontrola srdecnich, plicnich a neurologickych funkci, a to po nasledujici 2 tydny.

2 az 4 tydny je nutno minimalizovat fyzickou zatéz. Pro prevenci nizkého tlaku podame infuze.

13



Vénujeme pozornost pripadnému vzniku laktatové acidozy. Subklinickou acidézu nelécime
bikarbondtem (hrozi sekundarni poskozeni bunék v dUlsledku ndhlého zvyseni afinity

hemoglobinu ke kysliku, takzvany posun disocia¢ni kfivky doleva).
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