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ANOTACE

Tato bakalaiska prace se zabyva souborem patologickych stavii a 1é¢bou otrav dvéma nej-
znaméjsimi alkoholy - metanolem a etanolem. V praci je u obou typu alkoholu nastavena
zhruba stejnd osnova, jez ma za tkol Ctendfi usnadnit orientaci a pochopeni rozdili v dané
problematice. Vyobrazena je také snaha o rozliSeni pifednemocni¢ni a nemocnicni péce, coz je
velmi dualezité pfedevsim z pohledu zdravotnickych zachranari. Rozdilné aspekty mezi témito
typy péce spocivaji zejména v technickych a 1é¢ebnych moznostech. Konec prace je vénovan

dostupnym kazuistikam, jejichz ukolem je poskytnout ¢tenafi ndhled do praxe.
KLiCOVA SLOVA

metanol, etanol, otrava, 1é¢ba, diagnostika, kazuistika

TITLE

Diagnosis and therapy of methanol and ethanol poisoning

ANNOTATION

This bachelor thesis deals with a set of pathological conditions and treatment of poisoning
with the two most famous alcohols - methanol and ethanol. In this thesis, for the both types of
alcohol, roughly the same outline is set, which aims to facilitate the reader's orientation and
understanding of the differences in the issue. An attempt is also made to distinguish pre-
hospital and hospital care, which is particularly important from the point of view of paramed-
ics. Different aspects of these types of care lie mainly in the technical and therapeutic options.
The end of the work is devoted to the available case reports, which focused to acquainting the

reader with typical practice.

KEYWORDS

methanol, ethanol, poison, treatment, diagnosis, case report
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1 UVOD

Konzumace alkoholu je svétovym fenoménem, avSak kromé svych pifijemné navozujicich
ucinkd, pro které je uzivan sebou miize nést i spoustu negativnich stavii, jez mohou ¢lovéka i
vazné ohrozit na zivoté. Hlavni latkou zodpovédnou za navozovani jiz zminénych piijemnych
zazitkl ve standartnim alkoholickém napoji je etanol. Tato slouc¢enina vznikd v malém mnoz-
stvi pii fermentaci (kvaSeni) ovocnych §tav. Ziskani alkoholu 0 vétsi koncentraci etanolu je

mozné s vyuzitim destilacnich metod.

Patologické stavy plynouci z konzumace alkoholu lze rozdélit podle ¢asového faktoru na
akutni a chronické. Akutni potize jsou vétSinou spojeny s konzumaci velké davky za malé
casové obdobi. Tento typ komplikaci je pomérné ¢astou vyjezdovou udalosti posadek zdra-
votnické zachranné sluzby, kterd nejcastéji zasahuje u osob bez domova nebo dospivajicich
jedinct. Mimo stavy akutniho charakteru mize alkohol pfi dlouhodobém uzivani zpUsobit

celou fadu vaznych onemocnéni.

Témeér katastrofickou komplikaci pramenici z pozivani predevsim tvrdého alkoholu se mtize
stat jeho zdména s nebezpeCnym metanolem, ktery sdm o sob¢ neni jedovaty, avsak za pliso-
benim télesnych enzymatickych reakci se preménuje na jedovaté a toxické latky. K otravam
vétSinou dochazi neumyslnég, protoZze odlisSeni zdvadného népoje od normalniho je na prvni
pohled nerealné. Jako zradna se jevi i doba, za kterou se projevi prvni pfiznaky, protoze v tu
chvili uz hrozi riziko trvalého postiZeni zdravi nebo dokonce Zivota. Spoustu téchto informaci
je stale v paméti obyvatel Ceské republiky po velmi diskutované metanolové kauze v letech

2012-2014, pti které zemfielo témet 50 lidi.

Aby bylo mozné minimalizovat stupen postizeni ¢i ohroZeni, je hlavnim faktorem 1éEby co
nejrychlejsi identifikace metanolové otravy a transport do nemocnicniho zafizeni, které ma
k dispozici vhodna antidota - Fomepizol a etanol. Dilezitym aspektem prvni pomoci ze strany
piihlizejicich osob pfi podezieni na otravu je podani vysokoprocentniho alkoholu, ktery by

mél byt podan jiz pted piijezdem zachranné sluzby anebo vyhledanim jiné 1ékatské péce.

Obecné tedy metanol a etanol fadime do skupiny organickych chemickych sloucenin., které
obsahuji minimalné jednu -OH skupinu. Podle poctu uhlikti zaujimaji v fad€ alkoholl prvni a

druhé misto.
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2 PUSOBENI ETANOLU NA ORGANISMUS, JEHO META-
BOLISMUS

2.1 VIiv na organismus

Intoxikace ethanolem ve form¢ alkoholickych népoji je zcela jednoznacné nejcastéjSim za-
stupcem dané problematiky. VIiv etanolu na GABA receptory je srovnatelny s plisobenim
benzodiazepini. Zmény chovani zplisobené pozitim etanolu jsou klinicky vysvétlitelné piiso-
benim alkoholu na frontalni kortex, coz je ¢ast mozku zodpovédna za sebeovladani, rozhodo-
vani a planovani. Dalsi patologickou zménou je naruSeni funkce hipokampu, ktery je soucasti
limbického systému. Jeho poskozenim dochazi k porucham paméti a prostorového vnimani.
[1]

Plsobeni etanolu na organismus, konkrétné na centralni nervovou soustavu je popisovano
jako narkotické. Po poziti menSich davek mizeme pozorovat pocity piijemného uvolnéni,
ztraty zébran a zvySeného sebevédomi. Bohuzel spolu s euforickymi efekty se objevuje ztrata
pozornosti, zhorSena schopnost soustfedéni se a pokles motorickych funkci. To jsou jedno-
zna¢né davody k tomu, aby ¢lovek po poziti alkoholického napoje nebyl zpusobily k fizeni
motorovych vozidel a obsluhy strojd, u kterych hrozi ohrozeni dalSich osob. V soudni praxi
bylo ustaleno, ze vySe popisované negativni vlivy se demonstruji az od hodnoty 0,5 %o, ale
fizeni vozidel je zakazano po jakémkoliv poziti alkoholického napoje. Lidé se zjisténou hod-
notou nad 2 %o vétsinou jevi piiznaky tézké opilosti a jsou ohrozeni otravou. Nicméné je zcela
bézné, setkat se i s jedinci, ktefi pii vySSich hodnotach tyto znamky nemusi nutné vykazovat.
Je to zpiisobeno tim, Ze u 0sob, které alkohol konzumuji pravidelnég, se ucinek alkoholu na

organismus sniZuje, protoZe centralni nervové soustava se adaptuje na veét§si mnozstvi pozitého

alkoholu. [2]

U téchto chronickych alkoholikd, Ktefi jsou nejcastéji zastoupeni osobami bez domova, je
velmi nebezpeCnym faktorem podchlazeni. Vznik hypotermie je také podpofen ucinky etano-
lového metabolitu - acetatu, ktery ma vazodilatacni G€inky. Dochézi tedy ke vzniku posturalni
hypotenze a naslednému prohloubeni tepelnych ztrat. Navzdory obecnému usudku, ze samot-
ny etanol zplsobuje poSkozeni jater, je na misté tuto skutecnost opravit tvrzenim, ze piimy

hepatotoxicky uc¢inek ma jeho metabolit acetaldehyd. [3]
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2.2 Interakce s jinymi latkami

Casto se také mizeme setkat s lidmi pod vlivem, kteii kromé alkoholu mohou uZivat rizna
psychofarmaka - nejcastéji benzodiazepinové fady, které ucinek alkoholu jesté umocni a hrozi
vétsi utlumeni dechového centra. [2] AvSak interakce alkoholu s 1éky neni jedinou variantou.
V dnesni dob¢ je mezi lidmi velmi ¢asto uzivana jeho kombinace s dal$imi u nas legaln¢ do-
stupnymi latkami. Jednad se predevS§im o nedilnou soucast energetickych napoja - kofein.
Kombinaci téchto dvou latek dochazi k antagonizaci sedativniho u€inku ethanolu a anxiety u
kofeinu. Kofein je v podstaté schopen snizovat motorickou insuficienci, ale ve vysledku se
v zadném ptipadé nejedna o kladny efekt, naopak dochazi k prohlubovani zavislosti a absti-
nencnich pfiznakt. Dalsi latkou velmi Casto sdilenou s alkoholem je bezesporu nikotin. U
jedincu, kteti jsou alkoholu a nikotinu vystaveni po delsi dobu, dochazi stejné jako u kofeinu
ke zvySeni zavislosti a rizika vzniku akutni intoxikace. Naproti tomu u kufdkli bez znamek

zjevné zavislosti na alkoholu dochazi vlivem kombinace ke zvySeni pocitti euforie. [4]

2.3 Alkohol u déti

Pozivani alkoholickych ndpoji neni bohuzel pouze zalezitosti dospélych, ale i déti, u kterych
se jedna o jeden z mnoha rizikovych faktori dospivani. Touto problematikou se zabyvala stu-
die Cesko-slovenské pediatrie, ktera sledovala laboratorni a klinicka data o vSech pacientech,
ktefi byli v letech 2006-2010 hospitalizovani na spolupracujicich détskych oddélenich
s diagnozou akutni intoxikace. Z této studie vychazi, ze nebezpe¢i hrozi nejen pii samotné
akutni intoxikaci, ale velmi ¢asto dochazelo i k urazovému poranéni v souvislosti s ebrietou.
Nejcastéji Slo o trzné rany, mozkové komoce ¢i zlomeniny. Akutni intoxikace ptedevsim do-
spivajicich je vétsinou spojena s vlivem dalsich navykovych latek jako jsou kanabinoidy, am-
fetaminy, opiaty, benzodiazepiny a lysohlavkami. Pocet hospitalizovanych mladistvych mél
obecné vzrustajici potencial, pficemz vétSinovy podil méli chlapci. Hospitalizace intoxikova-
nych pacientii S sebou nese dalsi psychosocialni problém, protoze intoxikovani pacienti jsou
vétsinou adolescenti, kteti svou agresivitou a prudkymi zménami chovani ptedstavuji velké
riziko pro personal a pacienty daného oddéleni. V takovych piipadech hraje velkou roli zku-

Senost zdravotnického personalu. [5]
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2.4 Kladny efekt alkoholu

Utinky alkoholu na lidsky organismus nemusi byt v kazdém p¥ipadé negativni. Jiz v davnych
dobach hralo vino velice dulezitou roli kviili skute¢nosti, Ze oproti vodé neobsahovalo takové
mnozstvi vitalnich mikroorganismt, které byly hlavnim ptivodcem tehdejSich onemocnéni
zejména cholerou a tyfem. Nelze také opomenout jeho sedativni Gi¢inek vyuzivany naptiklad
vojaky, aby potlacili pocit strachu pted bitvou. V soucasné dobé je alkohol diskutovanym
tématem predevsim v souvislosti s pisobenim na kardiovaskularni systém. Na toto téma bylo
v neddvné minulosti provedeno nékolik studii, ze kterych je patrné, Ze lidé, ktefi konzumuji
alkohol v mensim mnozstvi, maji mnohdy o nékolik desitek procent nizsi vyskyt kardiovasku-
larnich onemocnéni. Napiiklad americky Néarodni ustav pro nadmérné piti a alkoholismus
(National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism) ve svém rozsahlém vyzkumu dospél
k vysledku, ze lidé konzumujici alkohol v rozumném mnozstvi maji o 40-60 % nizsi vyskyt
korondrniho onemocnéni nez abstinenti. Podobny vyzkum byl také proveden spolecnosti
American Heart Association se zavérem, ze alkohol v malych davkach snizuje riziko one-
mocnéni o 30-50 %. Podle studie Health Professionals Follow-Up se dokonce zjistilo, Ze i
ptes vétsi denni davky alkoholu se riziko infarktu jesté pomérné snizilo. Kladny efekt alkoho-
lu je také sledovan u diabetu, ktery podpofila Harvardska studie, pfi které bylo sledovano
okolo 110 000 Zen ve véku 25-42 let po dobu 10 let. Ukazalo se, ze u zen pijicich alkohol

v malém mnozstvi je vyskyt diabetu o 60 % niz§i nez u abstinentek. [6]

2.5 Metabolismus etanolu

Etanol je ve vodé velmi dobfe rozpustny, a proto ma schopnost se velmi rychle dostavat do
krevniho obéhu. Vstiebavani probiha v zaludku cca 20 % a zbytek jiz v tenkém stieve. Rych-
lost vstiebavani v gastrointestinalnim traktu je dana jeho aktualni naplni. Pfi hodnoceni hladi-
ny alkoholu v krvi hraji roli rizné faktory. Jedna se hlavné o davku pozitého alkoholu, re-

sorp¢ni G¢innost zaludku a stiev, télesnou konstituci a rychlost eliminace. [2]

Pro samotny metabolismus etanolu a dalSich podobnych alkoholti (metanolu a etylenglykolu)

jsou klicové dva enzymy alkoholdehydrogenéaza a aldehydehydrogenaza:
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2.5.1 Alkoholdehydrogenaza - Je lokalizovana ptedev§im v jatrech, kde pfeménuje
(katalyzuje) oxidaci alkoholu na pfislusny aldehyd - acetaldehyd. Jeji aktivita je
mnohem vyraznéjsi u muzské populace. Naproti tomu u zen a mladych lidi je jeji
ucinnost snizena. Zajimavym poznatkem je skute¢nost, ze evropskd populace ma

vys$i aktivitu tohoto enzymu nez nékteré asijské a indianské narody.

2.5.2 Aldehydehydrogenaza - Je pfitomna v jaternim cytozolu a mitochondriich. Hlav-
nim ukolem aldehydehydrogenazy je Kkatalyzujici dehydrogenace aldehydu
z piedchozi reakce na acetat respektive ptislusnou karboxylovou kyselinu. [7]

Pti odbouravani etanolu hraje roli i mén¢ zndmy systém zvané MEOS a enzym katalaza.

a) Mikrozomalni etanol oxidujici systém (MEOS) - Tento systém se nachazi v hladkém
endoplazmatickém retikulu bun€k. Je povazovan za alternativni metabolickou cestu
ethanolu. Aktivita systému se zvySuje prave pii chronickém pozivani alkoholu, kdy je
standartni cesta metabolizace né¢jakym zplsobem postizena. Na konci reakce vystupu-

je stejny produkt - acetaldehyd. [8]

b) Katalaza - Je enzym Kkatalyzujici reakci, pti které je etanol oxidovan na acetaldehyd.

Tato reakce je nejpomalejsi. [9]

Acetat
CHO
2 4 2

Aldehydehydrogenaza

Acetaldehyd
CHO
2 4

MEOS Alkoholdehydrogenaza

Etanol

CHO
2 6

Obrazek 1 Metabolismus etanolu
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3 PATOLOGICKE STAVY PROVAZEJICIi OTRAVU ETA-
NOLEM

Klinicky prab¢h intoxikace 1ze rozdélit podle mnozstvi alkoholu v Krvi na 4 faze:
1. Euforicka (excitativni) faze - pii koncentraci 0,5 - 1 %o alkoholu v krvi

Tato faze je charakterizovana euforii, ztratou sebekontroly, zhor§enym vidénim, zpomalenymi

reakcemi na vnéjsi podméty ¢i emocni nestabilitou.
2. Hypnoticka faze - pti koncentraci 1 - 2,5 %o alkoholu v krvi

V tomto stadiu prevlada porucha koordinace, feci neboli dysartrie, zhorSeni zraku, dezorienta-

ce, a také ¢astecna ztrata Citi, které se projevuje zvyseni prahu bolesti.
3. Narkoticka faze - pii koncentraci 2,5 - 3,5 %o alkoholu v krvi

Tato faze obsahuje stupiiujici se svalovou nekoordinovanost, dvojité vidéni - diplopii, nad-

meérnd ztuhlost - stupor a zac¢inajici poruchy védomi a dychéni.
4. Asfykticka faze - pti koncentraci nad 3,5 %o alkoholu v krvi

Nejhorsi staddium, pti kterém dochazi k tézkému stuporu, velice namahavému a zpomalenému
dychanim, snizenymi reflexy a necitlivosti. Pfi hodnotach nad 4 %o jiz ¢asto dochazi ke koma-

tu a smrti. [10]

3.1 AKutni stav

O akutni intoxikaci uvazujeme v piipad€, ze dochazi k vétSimu ovlivnéni fyziologickych
funkci a pacient je ohroZen na Zivoté. Nejhor§im stupném pfi akutni intoxikaci je Gtlum de-

chového centra. Tento stav popisuje 3. a 4. faze klinického prubéhu intoxikace uvedené vyse.

Diferencialni diagnostika u pacienta vykazujiciho znamky tézké opilosti se mize stat velmi
obtiznou, protoZe samotna opilost nemusi byt hlavnim divodem problému. Proto musime
Casto patrat po skrytych negativnich znamkéach, jako je naptiklad hypoglykemie, sepse, srdec-
ni selhavani nebo krvaceni z jicnovych varix1, které se nejcastéji objevuje pravé u alkoholiki.
S opilymi lidmi se v praxi nejcastéji poji nejriznéjsi urazy. Mezi nejzradnéjsi patii epiduralni
krvaceni, protoze béhem prvniho kontaktu s pacientem se muze projevovat tzv. lucidni inter-

val, pfi kterém je pacient stale pfi védomi.
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Pti celkovém vytfeni se mohou, kromé klasickych ptiznakt jako je zhorSend chlize, setfeld fe¢

¢i foetor ethylicus objevit dalsi klinické projevy. [11] Patologické nalezy v systému ABCDE:

A. mozna piitomnost zvratkd - riziko aspirace

W

nizsi dechové frekvence a rychlost, horsi kvalita (mélké)

nizky krevni tlak, nizké srde¢ni frekvence a teplota

o O

letargie (nizsi reflexy), kdéma, midza ¢i nystagmus

m

zarudla vlhka kuze, snizeny svalovy tonus [3]

3.1.1 Hypotermie

Hypotermie je obecné definovana jako pokles teploty télesného jadra pod 35 °C. [3] U tézce
intoxikovaného pacienta je to jeden z hlavnich rizikovych faktort, ktery ho mtze vazné ohro-
zit na zivoté. Alkohol samotny ov§em nemusi byt hlavnim diivodem, nebot’ zna¢na ¢ast posti-
zenych osob byla krom¢ alkoholu pod vlivem dalSich navykovych latek, kter¢é mohou hypo-

termii jeSté vice prohloubit. [12]

3.1.2 Hypoglykemie

Jedna se o dal$i vyznamnou komplikaci intoxikace alkoholem, jejiz hlavnim problémem je
zhorseni glukogeneze. Jeji projev Ize piedpokladat u osob se zhorSenym stavem vyZzivy nebo
u diabetikt. [12] Glukogenezi miZzeme popsat jako proces probihajici v jatrech, pfi kterém je
syntetizovana glukéza z glykogenu. Tento proces je aktivovan v pfipadé, ze télo nema
K dispozici dostatek zivin z potravy. Pfi akutni intoxikaci dochazi ke zvySeni produkce jater-
niho enzymu alkoholdehydrogenazy, coz zpusobuje inhibici glukogeneze a pokles koncentra-

ce glukdzy v krvi nasledovany hypoglykemii. [13]

3.1.3 Metabolicka acidoza

Pii intoxikaci alkoholem dochazi ve vnitinim prostfedi k metabolické acidoze, ktera je defi-
novana jako snizeni pH krve. Primarnim diivodem tohoto stavu je snizeni koncentrace hydro-
genuhlicitanu (bikarbonatu) v Krvi. Nejcastéjsi akutni formy vznikaji z nadprodukce organic-
kych kyselin. Mezi nejhorsi klinické ucinky patii sniZzeni srde¢niho vydeje, cévni dilatace

s naslednou hypotenzi, zhorSena dodavka kysliku a arytmie. [14]
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3.2 Chronicky stav

Dlouhodobé uzivani alkoholu sebou nese mnoho somatickych, psychickych i socidlnich do-
pada. Tyto negativni skutecnosti vychazi z faktu, Ze ethanol zptisobuje téZkou zavislost, ktera
se pfi jeho vysazeni ze zacatku projevuje abstinen¢nim syndromem a v pozdéjsich fazich de-
liriem. [11] Abstinen¢ni syndrom muizeme popsat jako vysledek nerovnovahy mechanizmi

v systému GABA projevujici se tremorem, anxietou nebo neklidem. [15]

3.2.1 Delirium

Delirium mtizeme povazovat za velmi zavaznou komplikaci odvykani od alkoholu, protoze
nasledky, které muze zpusobit, jsou mnohdy fatalni. [15] Obecné jej fadime ke kognitivnim
porucham, jelikoz hlavni pfiznaky ¢ini kvantitativni porucha védomi a porucha pozornosti.
S rychlym rozvojem dochazi k psychomotorickym zméndm projevované agitaci ¢i utlumem.
Pacienti ¢asto uvadéji projevy halucinaci, bludi a inverznich poruch spanku, pfi nichz ve dne
spi a v noci jsou hypervigilni a neklidni. Lidé¢ trpici deliriem jsou vétSinou silné podrazdéni, a
proto se mohou velmi rychle rozzlobit nebo se chovat agresivné. Po delsi progresi se ptidavaji

dalsi dusledky plynouci z prodélanych zmén, jako je kuptikladu porucha libida. [16]

Pti provadéni diferencialni diagnostiky je nutné brat ohled na mozné pticiny zhorSeni, protoze
somatické potize maji pomérné velky podil na jeho rozvoji. Delirantni projev ovS§em nemusi
byt zpiisoben jen alkoholem, ale 1 dal§imi latkami fungujicim na podobném principu. V rdmci
vySetieni je velmi dilezité ziskdni anamnestickych informaci, at’ uZ od samotného pacienta
nebo blizkého ¢loveéka. Podstatnou informaci pro nas tedy mize byt jednak abuzus navykové
latky nebo dlouhodoba ordinace rizikového 1éku. Béhem zakladniho vySetfovani pozornosti,
orientace a paméti 1ze pouzit jednoduché testy. Pti hodnoceni pozornosti miizeme vyuzit tzv.
sedmickovy text, kdy pacienta vyzveme, aby odecital ¢islo 7 od 100 a sd€loval nam pouze
vysledky. Pro ovéfeni orientace je mozné vyuzit zakladnimi informace jako je ¢as, misto ak-
tudlniho pobytu nebo jeho vlastni osobni udaje. A pro potieby zjiSténi stavu paméti se da vyu-
Zit test tii slov, ktery ovéfuje bezprostfedni a oddalené vybaveni danych tii slov. Poruchy
vnimani U pacienti lze zjistit pozorovanim jejich chovani a reakci, které mohou byt v dané
chvili zcela nelogické a iracionalni. MuZe se také stat, ze poruchu vnimani na sob& zpozoruje

samotny pacient. [15]
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3.2.2 Jaterni poSkozeni

Dlouhodobé uzivani alkoholu, které se fadi mezi 5 nejcastéjsich rizikovych faktort pficin
smrti, je spojeno se spektrem onemocnéni, jez souhrnné nazyvame obecnym terminem alko-
holické onemocnéni jater. Mezi tato onemocnéni fadime alkoholovou steatozu, akutni alkoho-
Send hladina transaminaz v séru. Poté by méla nasledovat dalsi odborna vysetieni, predevsim
zobrazovaci a biopticka, aby diagn6za byla co mozna nejpiesnéjsi. Nicméné soubor piiznaki
pii diagnostice v prvnich fazich obvykle neobsahuje ptesvédcivé klinické nalezy, coz zname-

na, ze nedojde k vylouceni reverzibilni pfi¢iny a onemocnéni dale progreduje. [17]

Ziskani jaterniho onemocnéni nemusi byt zapticeno jen pozivanim alkoholickych néapojt, ale
pro jeho rozvoj hraje roli i genetické predispozice a faktory prostiedi. [18] Samotna patofy-
ziologie onemocnéni obsahuje pomérné slozité ¢i dosud nejasné biologické procesy. Vznik
dehyd), ktery ovliviiuje intracelularni drahy a kumulaci tuku v jaternich strukturach. Acetal-
dehyd se také kromé jinych souvisejicich dopadi podili na karcinogenezi tim, ze zpusobuje
mutagenezi DNA a tim zvySuje riziko vzniku hepatocelularniho karcinomu. [19] Alkoholicka
hepatitida se objevuje vétsinou v souvislosti s chronickym jaternim selhdvanim. Toto one-
mocnéni ma bohuzel vysokou mortalitu, ktera se pohybuje okolo 30 - 50 %. Mezi vyvolavaji-
ci podméty patii oxidacni stres, stfevni dysbioza sniZzeni funkce imunitniho systému anebo
poranéni jaternich bun¢k. [20] Finalni fazi jaternich onemocnéni je cirh6za. Dochazi pfi ni
K nenavratné ptestavbé a dysfunkci jaterni tkané. [21] Za jeden z hlavnich ptiznakd struktu-
ralnich zmén jater je povazovana portalni hypertenze. Tyto strukturdlni zmény rizného typu
vedou ke zvyseni intrahepatalni cévni rezistence tedy snizeni pritoku krve jatry a vzniku ko-

lateralniho ob&hu. [22]

3.2.3 Fetalni alkoholovy syndrom

Uzivani alkoholu v pribéhu téhotenstvi je spojeno s moznym poskozenim plodu. Jedna se
zejména o vrozené vady nebo poruchy intelektu. Toto tvrzeni bylo uvéfeno vyzkumem jiz
v roce 1973. Velmi dilezita je preventivni ¢innost, kterd zvySuje informovanost t¢hotnych Zen
o vSech negativnich t¢incich alkoholu na vyvoj plodu. VEasna diagnostika a 1é¢ba muze cel-

kové neurokognitivni a behavioralni zmény zmirnit. [23]
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3.24  Akutni pankreatitida

Akutni pankreatitida je definovana jako zanétlivé onemocnéni pankreatu, které se mize stat i
Zivot ohrozujicim stavem, pii kterém sepse vyusti az do faze multiorganového selhani. Rozvoj
tohoto onemocnéni je nejcastéji prisuzovan ucinku alkoholickych napoju. [24] [25] Ve vétsi-
n¢ piipadl se ovSem jedna o chronické alkoholiky, u kterych jsou normalni velké denni davky
alkoholu s pravidelnosti n¢kolika let. Vétsina studii tedy potvrdila, ze zvySeny ptijem alkoho-
lu s rozvojem pankreatitidy souvisi. Nicméné jako u vétSiny onemocnéni jsou ovliviiujicimi

faktory také genetické predispozice, zivotosprava (vyziva, koufeni) a prostiedi. [26]
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4 LECBA OTRAV ETANOLEM

Indikace k samotné 1é¢bé nastava v momenté, kdy jatra jiz nejsou schopna efektivné odboura-
vat pozity alkohol spolu s jeho metabolity tak, aby se neprojevovaly negativni G¢inky. Klinic-
ké parametry akutni intoxikace vétSinou souvisi s koncentraci alkoholu v krvi a pfidruzenych
zdravotnich problémech, které mohou byt zpiisobeny i chronickou konzumaci alkoholu, proto
neni vhodné situaci podcenit. Je tedy na misté piikrocit k dal§im dopliujicim vySetfenim, jez
mohou identifikovat potencionalni problém. [27] Kromé akutnich intoxikaci se mizeme se-
tkat s pacienty, u kterych bude zdrojem problému abstinen¢ni syndrom ¢i mnohem nebez-

wewvr

peénéjsi stav doprovazeny vysokou mortalitou - alkoholické delirium. [28]

4.1 Prednemocni¢ni péce

Poskytovani ptednemocnic¢ni péce intoxikovanym lidem mutze ¢asto znamenat potencionalni
nebezpedi pro zasahujici personal, protoze se u téchto osob mize objevit agresivni chovani.
Proto je nutné toto riziko co nejvice eliminovat vhodnymi strategiemi. [29] Dal§im problé-
mem, se kterym se zachranaii v prvnich chvilich potykaji, je rozliSeni typu otravy nebo mani-
festace traumatického nasledku. Toto rozliSeni je velmi dilezité jak z divodu nasazeni vhod-
né pfednemocni¢ni 1éCby a transportu, tak kvili zajiSténi moznych zbytkl ¢i biologickych
vzorkl otravné latky. Z tohoto divodu je tedy dilezité, ziskat co mozné nejvice anamnestic-
kych dat a peclive sledovat vSechny klinické pfiznaky, které svym souborem mohou poukazat

na typ otravy. [3]

Hlavnim cilem pfednemocniéni péce je stabilizace stavu. Prvni prioritou u akutnich intoxikaci
je zajisténi dychacich cest, kdy je nutné eliminovat riziko aspirace a piipadné zajistit ventilac-
ni podporu s vyuzitim vSech dostupnych prostiedkii. Nasledné ptichazi na fadu vylouceni
dalsi Casté reverzibilni pti¢iny a tou je hypotermie. [12] V dalSich fazich zajistovani je indi-
kovano podani krystaloidnich roztokd. [30] Pro zlep$eni neurologickych piiznakt (zejména
hypoglykemie) je doporucovana intravendzni aplikace glukdzy a nespecifickych antidot, kon-
krétné Naloxonu. Glukozu a Naloxon Ize povazovat za jediné bezpecné tlumici prostiedky,
protoze podani benzodiazepint, tricyklickych antidepresiv a antihistaminik zvySuje depresi
CNS. Obdobné je tomu tak i u barbituratt, které piimo interferuji s alkoholdehydrogenazou a
tim snizuji metabolizaci alkoholu. Vyplach zaludku je v tomto ptipad¢ zbytec¢ny. [3] Pro
zmirnéni nauzei lze vyuzit centralné pusobici antiemetika (Torecan). [31] Dalsi mozné 1éceb-

né intervence budou podpurné a symptomatické. [3]
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4.1.1 Terapie Naloxonem

Naloxon (Narcan) je oznaCovan jako antagonista opioidniho receptoru. Vyuziti nachazi pre-
devsim v oblasti intoxikace latek opiatové fady. [32] Nicméné jista studie zkoumajici vliv
Naloxonu vuéi etanolu na laboratornich zvifatech potvrdila, ze Naloxon je schopen potlacit
jeho stimulaéni uéinek. [33] Patofyziologicky lze tento efekt podpofit faktem, ze acetaldehyd
jakoZzto metabolit etanolu vytvaii latky, které se vazi na opioidni receptory a vyvoladvaji eufo-

ricky stav. [34]

4.1.2 Terapie krystaloidnimi roztoky

U akutni alkoholové intoxikace dochazi vlivem kyselych metaboliti alkoholu k metabolické
acidoze. [35] V akutni pé¢i ma tedy tekutinova terapie znaény vyznam. Je vSak dilezité vyva-
rovat se podavani fyziologického roztoku kvili zvySenému obsahu chloridu, ktery by acidézu
mohl jesté vice prohloubit. Vhodnou terapii se tedy jevi roztoky majici alkalizujici G¢inek
jako je naptiklad PlasmaLyte. [36] Za zasadity efekt jsou zodpovédné anionty acetatu a glu-
konatu, jez se méni na bikarbonat, oxid uhli¢ity a vodu. Jako vétSina krystaloidnich roztoka
mize svym ucinkem zpusobit pietizeni obéhu nebo vznik edémi. [37] Alkalické G¢inky po-
davanych roztokl hraji roli i pfi mozné alkoholické ketoacidoze, kdy je pH nutné také zvysit.

Kromé roztoku I1ze podat pfimo bikarbonat. [38]

4.1.3 Terapie delirantnich stavii

Projev alkoholového deliria je z pohledu lécby velice naléhavou situaci. Takovyto pacient
vyZzaduje okamzité nasazeni 1é¢by a indikaci k transportu na jednotku intenzivni péce, protoze
vlivem horecky, ztraty tekutin a nadmérné aktivity sympatického systému se jeho stav mtize
dostat do nestabilni fdze. Svou roli bohuZzel hraji 1 ¢asto pfitomné komorbidity jako naptiklad
selhavani jater, pankreatitida, hypoglykemie nebo Wernicke-Korsakoffiiv syndrom. Pii sa-
motné 1écbé mirnych ptiznakd az po tézké stavy je hlavnim pilifem benzodiazepinova farma-
koterapie. V situacich, kdy z anamnestickych dikaz nebude v prvnich chvilich zcela jasné,
ze se jednd o delirantni stav, se Casto ptistupuje k alternativni terapii zahrnujici barbituratova
antikonvulziva ¢i betablokatory. [39] Jedna z dal$ich mén¢ obvyklych situaci je pacientova
rezistence na benzodiazepiny. V takové chvili je mozno indikovat pouziti jiz zminénych bar-

bituratd, které by mély pacientiv stav zlepsit. [40]
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4.2 Nemocni¢ni péce

Do nemocni¢niho prostfedi se kromé akutnich alkoholovych intoxikaci, dostdva spoustu
traumatickych pacientti, ktefi si vlivem alkoholu zptisobili vazné zranéni. Alkohol v tomto
ptipad¢ tedy vyrazné zhorSuje celkovou prognozu. Studie prokazaly, Ze etanol inhibuje sekre-
ci katecholamint pii krvacivych stavech, coz je pomérné zavaznou komplikaci. Dal§im nega-
tivnim Cinitelem je zvySené uvoliovani oxidu dusnatého, ktery potlacuje tvorbu antidiuretic-
kého hormonu. Alkoholova intoxikace tedy zhorSuje kompenzaci krevnich ztrat, ¢imz se

zvySuje pozadavek na podani nahradnich tekutin. [41]

Dalsi jednoznac¢na indikace k hospitalizaci je projev tézkych abstinenénich pfiznakt piipadné
deliria. Delirantni stavy je nutné umistit na jednotku intenzivni péce a nasadit pfislusnou far-
makologickou 1écbu. [42] U téchto stavl je velmi dulezity ptistup k pacientovi a pecliva

komplexni oSetiovatelska péce zahrnujici co nejefektivnéjsi symptomatické tlevy. [43]

V soucasné dob¢ je mozné sledovat rostouci pocet hospitalizace détskych nebo dospivajicich
pacienttl, u kterych je pro akutni intoxikaci nutna akutni lékai'ska péce. [44] Krom¢ nasledkt
akutni intoxikace muze u déti dojit k porucham vyvoje, zejména ke snizeni kognitivni vyko-
nosti, porucham uceni nebo paméti. [45] Proto je tieba, aby zdravotnicti a pedagogiéti pra-
covnici byly s timto faktem seznameni a provadéli preventivni ¢innosti, ve kterych zdtrazni

negativni dopady spojené s uzivanim alkoholu. [46]

Vyhoda nemocni¢niho prostfedi oproti pfednemocni¢nimu bezesporu spociva v 1é¢ebnych a
technickych moznostech. Pro stavy s letalnimi davkami alkoholu v krvi lze vyuzit nékolik
moznych forem 1é¢by. Jednou z méné ucinnych je forsirovana diuréza, ktera s sebou navic
nese spoustu nezadoucich u¢inkd. Mezi mén¢ ucinné fadime i jiz zminovanou gastrointesti-
nalni dekontaminaci. Naproti tomu vysoka G¢innost byla prokazana u mimotélnich detoxikac-
nich opatieni. Jedna se 0 hemodialyzu, hemoperfuzi a peritonealni dialyzu. Hemodialyzu po-
vazujeme za nejucinngjsi, avsSak jeji aplikace je sporadicka z divodu castého zvoleni
konzervativni 1écby. Pokud je vyuZita, je tteba myslet na fakt, Ze pftili§ rychly pokles alkoholu
v krvi miize zpusobit cerebralni konvulze. Vyhoda této dialyzaéni metody spociva i v tom, ze
ptispiva ke zlepSeni tepelného komfortu. U détskych pacientl je ¢asto kviili technicky obtiz-
nému provedeni volena peritonealni dialyza, ktera pii poziti letalni davky zna¢né zvysuje San-

ci na preziti. [3]
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4.2.1 Terapie antibiotickou profylaxi

Lidé dlouhodobé uzivajici velké davky alkoholu jsou vétSinou nachylnéjsi k ziskani néjaké
infek¢ni nemoci. Tato zvySena naklonost je zpiisobena narusenou imunitni odpovédi. U téchto
lidi je proto vysoky vyskyt infekénich respira¢nich onemocnéni jako je napiiklad pneumonie
nebo tuberkuloza. Pozdéji tento stav piertsta do faze syndromu akutni respiraéni tisné. [47]
Typickym piikladem mutze byt projev aspiracni pneumonie, kdy pacient vdechne ¢ast svych
zvratku, které v dychacich cestach odstartuji vznik infekce. Proto je pfi podezieni na aspiraci
vhodné podat Sirokospektra antibiotika. [3] V 1é¢b¢ aspiraéni pneumonie lze kromé antiobik

pouzit kortikosteroidy nebo jina imunomodulac¢ni ¢inidla. [48]

4.2.2 Terapie thiaminem

Thiamin neboli vitamin B1 je ve vod¢ rozpustny vitamin, majici tlohu ptedev§im v nervo-
vych strukturach a metabolismu mozku. Jeho nedostatkem se projevuje laktatova acidoza,
periferni neuropatie ¢i ataxie. Dlouho trvajici nedostatek zptisobuje poruchy paméti a psycho-
zy, které jsou nasledkem Wernickeho encefalopatie a Korsakoffova syndromu. Hlavni riziko-
vou skupinou jsou lidé se snizenym piijmem potravy nebo s poruchou absorpce zivin. [49]
Wernickeho encefalopatii miizeme oznacit jako reverzibilni onemocnéni, protoze pfimétenym
podavanim thiaminu by se mélo docilit zlepSeni stavu nebo zabranit progresi az ke Korsako-
ffovu syndromu. Sloucenim téchto dvou forem by znamenalo nevratné poskozen mozku.
Ptestoze thiamin je v této oblasti elementarnim ¢lankem neexistuji zadné pokynu popisujici

davkovani, frekvenci nebo samotné trvani 1é¢by. [50]

4.2.3 Terapie alkoholové zavislosti

K projevu alkoholové zavislosti dojde v momenté, kdy u zavislé osoby nédhle sniZime nebo
zcela preruSime pfistup k alkoholu. Pokud je takovyto pacient hospitalizovan, mizeme u ngj
o¢ekavat propuknuti abstinen¢nich piiznakd, které ho mohou i ohrozit na zivoté. [51] Za je-
den z hlavnich a osvédcenych 1€kt vyuzivanych v 1é€bé alkoholové zavislosti je bezesporu
disulfiram, ktery je znamy pod obchodnim nazvem Antabus. [52] Dal§i moznou variantou je
vyuziti Acamprosatu, jehoz ucinek je zfejmé zalozen na inhibici GABA receptort. [53] Ob-
dobnym farmakem vyuZivanym ptedevs§im pfi relapsu je Naltrexon, ktery na rozdil od Aco-

promsatu ptsobi jako antagonista na opioidnich receptorech. [54]
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5 PUSOBENI METANOLU NA ORGANISMUS, JEHO ME-
TABOLISMUS

Metanol neboli dievny lih je kromé svych toxickych G¢inkti na organismus znamy i v tech-
nickém pramyslu, kde je vyuzivany jako soucast barev, lakii, odlakovaci nebo primyslovych
rozpouStédel. Dale ho mizeme najit v automobilovém prumyslu jako palivo

v modifikovanych motorech. [3]

Bohuzel se také vyskytuje v nekvalitnich lihovinach jako nésledek neodborné ptipravy. Pri
poziti takového napoje dochdzi k vaznym fyziologickym zménam, které clovéka mohou
vazné ohrozit na zivoté nebo zpusobit nepiijemné postizeni. [11] V nizké koncentraci 1ze me-
tanol pozorovat jako nezadouci produkt vyroby ovocnych a zeleninovych st'av, kdy dochazi

K hydrolyze metylestrovych skupin v pektinech za pisobeni enzymu pektinezara. [55]

Toxicky ucinek je zavisly na celkové pozité davce, protoze metanol se v malé koncentraci
bézné vyskytuje ve vétsing alkoholickych napoji. Tato koncentrace pro ¢lovéka ovsem ne-
predstavuje zadné riziko. Diivodem, pro¢ toto malé mnozstvi nezplsobi zadné akutni posko-
zeni zdravi, spociva ve faktu, ze metanol je v kvalitné vyrobeném napoji zastoupen oproti

etanolu v mnohem mens§im poméru, coz poskytuje dostate¢nou bezpeénosti rezervu. [56]

Kromé klasického zplisobu intoxikace pres gastrointestinalni trakt je také mozné se setkat i
s variantou transdermalni ¢i inhala¢ni. Pfestoze incidence transdermalni otrav je nizka, muze i

tak zpisobit srovnatelné vazné zdravotni komplikace. [57]

5.1 Laboratorni diagnostika

Stanoveni piesné diagndzy bez presnych laboratornich metod je obtizné. Jednou z vice moz-
nosti je vyuziti kapilarni elektroforézy, ktera v krvi detekuje pfitomnost metanolového meta-
bolitu - kyseliny mravenéi. Toto vySetfeni se jevi jako dostupné a velmi rychlé, protoze vy-
sledky mohou byt k dispozici béhem nékolika mélo minut, coZ miZe situaci velmi usnadnit a
zlepsit tak celkovou pacientovu prognozu. [58] Ziskani selektivné separovaného formiatu je
dokonce mozné ptiblizn€¢ za 1 minutu. Tato metoda jiz byla testovana pfimo na intoxikova-
nych pacientech, kteti vykazovali az 100x vys$si koncentrace formidtu nez je obvyklé u zdraveé
populace. Kapilarni elektroforézu lze tedy pro jeji rychlost uptednostnit pred ostatnimi meto-
dami laboratorniho vySetfeni, zejména v urgentnich situacich. [59] Dals§i moznosti jak stano-
vit zvysené hladiny biomarkeri je plynova chromatografie, jejiz pouzivani je finanéné naroc-

né, a samotna obsluha vyzaduje vysoce kvalifikovany personal. [60]
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5.2  Vliv na kognitivni funkce

Jednim z hlavnich negativnich ucinkd metanolu na organismus je jeho schopnost poskodit
nervovy systém. Intoxikace vede k1ézi bazalnich ganglii a subkortikalni bilé hmoty. A
V neposledni fadé také k demyelinaci a atrofii zrakového nervu. Podle citované studie pacienti
intoxikovani metanolem, vykazuji vykonnou dysfunkci a zietelné poskozeni paméti. Tyto
poruchy byly dolozeny nalezy na magnetické rezonanci, ze kterych bylo patrné poskozeni jiz
zminénych struktur. [61] Samotnym zdrojem neurologickych patofyziologii neni pfimo meta-
nol, ale jeho metabolity. Zejména 0 formaldehydu se spekuluje jako o jednom z moznych
¢initeltl vzniku Alzheimerovy choroby. Toto tvrzeni vyslo ze studie, kterd provadéla testy na
mysich, jez byly vystaveny plsobeni metanolu. Posléze bylo zjisténo, ze se u nich vyskytlo
horsi prostorové vnimani a ¢ichova pamét. [62] Kromé pokus na mySich bylo ptisobeni me-
tanolu sledovéno i1 u opic, u kterych byly pozorovany obdobné patologické zmény projevujici
se zhorSenou paméti. Popisované zjisténi tedy také vyznamné souvisi se vznikem jiz zminéné
Alzheimerovy choroby. [63] Riziko ovSsem neplyne pouze z akutni intoxikace, ale i
z chronické expozice v pracovnim prostfedni, kde se s metanolem také bézné¢ muzeme setkat.
[64] Tato skute¢nost je velmi dilezita, protoze i nizké inhalaéni davky mohou byt smrtelné

nebo zpisobit nevratné poskozeni zdravi. [65]

5.3 EKG zmény

Projev intoxikace metanolem lze pozorovat i na zménach elektrokardiografické kiivky. Hlav-
nim divodem zmén je ziejmé metabolickd acidoza. Jedna z véci viditelnych na prvni pohled
je sinusova tachykardie a nespecifické T-viny. Pfi podrobnéjSim zkoumani je také mozné dia-
gnostikovat prodlouzeni PR a QT intervalu. Zpozorovan byl dokonce Brugada syndrom. [66]
Tento syndrom je zplisoben zménou transmembranovych iontovych proudd, jez jsou zodpo-
védné za potencial srdecni Cinnosti. Dusledkem téchto zmén mize dojit k rozvoji supraventri-
kularni tachykardie, ktera je pfi¢inou vzniku synkopy nebo dokonce srde¢ni zastavy. [67]
Vypracovana studie zabyvajici se témito EKG abnormalitami vSak zjistila, Ze 1 pfes vysokou
kardiotoxicitu je mortalita tézko predvidatelna. Nicméné v ramci rozsiteni sbirky diagnostic-

kych dat se provedeni EKG vySetieni u intoxikovanych pacientti doporucuje. [68]
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5.4  Metabolismus a toxikologie metanolu

Absorpce metanolu je nejéastéji zprostiedkovana gastrointestinalnim traktem. Nejvyssi hladi-
na je dosazena zhruba za 30-60 minut po poziti. K samotné metabolizaci dochazi v jatrech
a castecné také v ledvinach. Podobn¢ jako u etanolu se na jeho metabolismu podili enzym
alkoholdehydrogenaza a aldehydehydrogenaza (viz kapitola 2.5). Prvnim produktem metano-
lu se za pisobeni alkoholdehydrogenazy stava formaldehyd, ktery se v organismu nekumulu-
je, ale s pomoci riznych enzymatickych systému, zejména aldehydehydrogenazy je oxidovan
na kyselinu mravenci. Jeji sul - mravencan je za ptitomnosti kyseliny listové nasledné piemé-
nén na oxid uhli¢ity a vodu. Tato reakce probiha velmi pomalu, a proto je vrchol méfitelny az
2-3 dny po poziti. Metanol je z organismu eliminovan cestou oxidace a sekundarni exkrece.
Pokud neni eliminace ovlivnéna 1é¢bou, tak 2-5 % nezménéného metanolu se vylucuje
V podobé moci a 10-70 % je vydechovano. Trvani biologického polocasu se odviji od celkové
pozité davky a rychlosti 1é¢by, avSak rychlost oxidace ¢i samotné eliminace metanolu neni
ovlivnéna jeho celkovou koncentraci. Nicméné ve srovnani s etanolem dosahuje jen 15 %
jeho rychlosti. Metanol tedy lze samostatné oznadit za netoxicky, avSak jeho metabolickou

cestou se méni na toxické latky. [3]

54.1 Formaldehyd

Z chemického hlediska je formaldehyd neboli metanal jednoducha latka, jejiz sumarni vzorec
je CH20. Za normalnich podminek je to bezbarvy, stiplavy plyn vykazujici vysoce mikrobi-
cidni charakter. Mozna proto nasel své prvni vyuziti v oblasti desinfekce a desinsekce. Dale
se s formaldehydem mizeme setkat jako se soucasti dievottisek, kde je obsazen ve formé
formaldehydové pryskyftice. Tato skutecnost se jevi jako riziko z diivodu, Ze pii poZaru nebo
umyslném spalovani nabytku dochazi k jeho uvolnéni. [7] V roce 2004 byl formaldehyd Me-
zinarodni agenturou pro vyzkum rakoviny (IARC) oznacen za karcinogenni latku. Tento krok
v roce 2014 nésledné také klasifikovala Evropské unie. To se projevilo minimalizaci emisi a
hodnocenim stavebnich a spotfebnich vyrobkd, které souvisely se zdravim. [69] Velmi zaji-
mavym poznatkem je, Ze formaldehyd je norméalnim metabolitem Zivych bunék. U vnimavych
jedinct mlze tato endogenni forma svymi toxickymi a karcinogennimi u¢inky zpusobovat
vazna onemocnéni. [70] V ramci problematiky formaldehydu je nutno zminit i jiz diskutova-

ny ucinek na nervovy systém. Proto si tento aldehyd ziskal oznaceni jako neurotoxin. [71]
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5.4.2 Kyselina mravenci

Kyselina mravenci nebo téz kyselina metanova je nejjednodussi karboxylova kyselina se su-
marnim vzorcem CH;0,. Kromé metabolismu metanolu jeji vznik mohou zpisobit estery ¢i
amidy. Obecné pisobi jako inhibitor mitochondrialniho cytochromu ¢ oxidaza, vyvolavajici
histotoxickou hypoxii. Pfi otravé metanolem se stava nebezpe¢nou z divodu, ze ve vétSim
mnozstvi pfispiva ke vzniku metabolické acidozy a dalSich nepfijemnych ptiznakt. Hlavnim
faktorem zvysujici kyselost vnitiniho prostfedi je ale disledek hypoxie. Mezi acidotické pato-
logie fadime napftiklad dilataci mozkovych cév nebo snadnéjsi vstup iontl kalcia do bunék.

[72]

Vyuziti nachazi také v kosmetickém odvétvi jako konzervacni latka, vonna slozka anebo re-
gulator pH v kosmetickych prostiedcich. Nevyhodou miize byt jeji kysela vlastnost ptsobici
drazdivé vuci kiizi a oim. Z tohoto ditvodu je vétSinou neutralizovana za vzniku mravencanu

sodného, kterym se nebezpe¢i minimalizuje. [73]

Efektu kyseliny mravenci je vyuzito i ve vcelafstvi, kde plsobi proti ektoparazitickému one-

mocnéni véely medonosné - varroaze. [74]

Kyselina mravenéi
CHO
2 2
Aldehydehydrogenaza
Formaldehyd
CHO
2
Alkoholdehydrogenaza

Metanol

CHO
4

Obrazek 2 Metabolismus metanolu
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6 PATOLOGICKE STAVY PROVAZEJICI OTRAVU ME-
TANOLEM

Intoxikaci metanolem je mozné rozd¢lit na mirnou, tézkou a smiSenou. SmiSenou intoxikaci
je mysleno soucasné poziti metanolu s etanolem. Klasifikovat 1ze také projev klinickych pti-
znakl. V prvnich chvilich po poziti metanolu nejsou ptfitomny zadné patologické zmény, a
proto je toto obdobi nazyvano jako asymptomatické. Asymptomaticky pribéh trva do chvile,
kdy jsou jiz pfeménény metabolity metanolu, a v organismu dojde k negativnim zménam.
Obdobi spojené s projevem piiznaki tedy nazyvame jako symptomatické. Manifestaci plné
rozvinutych ptiznakl je mozné pozorovat zhruba 3-6 hodin po poziti. Zde je nutné pozname-
nat, ze opilost do obrazu otravy metanolem nepatti. Obecny soubor ptiznakd tvoii zvraceni,
bolesti bticha, zad a hlavy, slabost, priijem, vertigo, motoricky neklid, meningeélni pfiznaky,
ataxie, nesrozumitelna fe¢, zmatenost, kiee, koma, respiracni insuficience a nejznaméjsi
symptom této problematiky - zhorSené vidéni. Tyto posledni dvé skutecnosti se pro pacienta
doslo k plnému rozvinuti otravy. Dulezitou roli proto hraji dikladné diagnostické a anamnes-

tické udaje spole¢né s ohledanim mista zasahu a piipadnym zajisténi vzorku. [75]
1) Mirna otrava - moZné nalezy v ABCDE:
A -

B. hyperventilace (Kussmaulovo dychéani), zna¢né zvySend minutova ventilace s decho-

vym Usilim

D. poruchy vidéni, ataxie, itlum, mydridza, nystagmus, poruchy paméti, zmatenost
E. nauzea, zvraceni, prijem, bolest bficha

2) Tézka otrava - mozZné nalezy v ABCDE:

W

tachypnoe, dusnost

hypotenze, tachykardie, bradykardie, cyan6za, EKG abnormality (viz kapitola 5.3)

o O

hyperglykemie, sopor, koma, kiece, slepota

m

renalni selhavani, akutni pankreatitida, jaterni dysfunkce [76]
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6.1 Poruchy zraku

Jeden z nejhorsich moznych dasledkd tézké intoxikace metanolem je kromé metabolickych
poruch zhorSeni zraku aZ jeho ztrata. [77] Projev tohoto pfiznaku je spojen s nastupem acido-
zy, avsak hlavnim Cinitelem je kyselina mravenci, jejiz vysoka koncentrace ma toxicky ucinek
na zrakovy nerv. Vlivem otravy také dochazi k destruktivnimu zanétu retiny. Pacient v tomto
stavu si muze stéZovat, Ze jeho o¢i jsou zahaleny mlhou nebo kolem n¢j husté snézi. [3] U
tézkych otrav vétsinou dochdzi k nevratnému poskozeni zrakového nervu, nicméné¢ védeckym
tymem 1. Lékarské fakulty UK a VSeobecné fakultni nemocnice v Praze pod vedenim MUDir.
Sergeje Zacharova bylo pozorovano, ze zrak lidi, ktefi ptezili mirnou nebo stfedni otravu se

muze ¢asem zregenerovat. [78]

6.2 Poskozeni GIT

Béhem intoxikace se mohou objevit i potize gastrointestindlniho piivodu popisované vyse
uvedenym souborem piiznaki. [2] V ramci tézké otravy byl dokonce zaznamenan ptipad, pfi
kterém doslo k diftizni hemoragické nekroze Zaludeéni sliznice a intenzivni zanétlivé infiltraci
lamina propria. [79] Poskozeni GIT s sebou nese riziko vzniku krvaceni, které mize byt pod-
pofeno heparinizaci béhem indikované hemodialyzy. Rizikovou skupinou se také jevi chro-

nicti uzivatelé alkoholu kvuli svym jiz ziskanym potizim. [80]

6.3 Mozkova hemoragie

Mozkovou hemoragii fadime ke vzacnym komplikacim metanolové otravy. Jak jiz bylo fece-
no v kapitole 6.2, rizikem krvaceni se také muze stat systémova antikoagulace béhem prova-
déni dialyzy, ktera zabrafiuje tvorbé srazenin v dialyza¢nim okruhu. [81] Krvaceni se obvykle
propaguje do bazalnich (putamenalnich) ganglii. Je popisovano jako zavazné, a proto pokud
pfi otravé metanolem pietrvava nebo se rozvine zména dusevniho stavu, je na misté co nej-

rychleji zajistit CT vySetfeni hlavy. [82]

6.4 Diferencialni diagnostika

V ptipadech, kdy nejsou dostateCna anamnesticka data, nebo laboratorni vysledky je nutné

wrwe

diabetickou ketoacid6zu, uremicky syndrom, meningitidu a akutni pankreatitidu. [3]

32



7 LECBA OTRAV METANOLEM

7.1 Prednemocnic¢ni péce

Hlavnim ukolem pfednemocni¢ni péce u osoby intoxikované metanolem je ziskani co nejspo-
lehlivésich anamnestickych dat, provedeni zakladniho vySetieni, adekvatni zajisténi zaklad-
nich zivotnich funkci a rychli transport do nemocni¢niho prostiedi, kde miize byt podano spe-

cifické antidotum.

Urcujicim znakem pfi provadéni vySetieni je skutecnost, kdy si pacient stézuje na nahlé zhor-
Seni zraku. V ramci zajiSténi je dilezité zajistit volné dychaci cesty, adekvatni ventilaci, pii
nutnosti intubace a podezieni na rozvoj acidozy lze mirn€ navysit minutovou ventilaci, dale je
nezbytné kontinualné monitorovat i ostatni zivotni funkce. Pii hypotenzi je indikovano podani

tekutin, a v piipadé nedostate¢nosti volumoterapie je mozno podat inotropika.

------

u¢innou dekontaminaci GIT. Avsak v pozdéjsim stadiu je dekontaminace pro rychlou absorp-

ci metanolu zcela zbyte¢na.

Soucasti prvni pomoci pii otravé nebo podezieni je i podani ovéteného destilatu. Dospélym
podavame 150-200 ml 40% alkoholu (vodka, konak). Tuto variantu pomoci lze uplatnit jen u
osob pii védomi. Pro déti je doporu¢ovana davka 1,5 ml 40% alkoholu na kilogram télesné

hmotnosti. Alkohol je také mozné ziedit dzusem nebo vodou na 10-20% roztok. [76]

7.2 Nemocnic¢ni péce

Prvnim lé€ebnym krokem pii projevu ovéfenych charakteristickych ptiznaki mize byt 1 oka-
mzité podani specifickych antidot bez nutnosti ¢ekani na laboratorni vysledky. U asymptoma-
tickych pacienti s rychle dostupnym toxikologickym vysetfenim je mozno s podanim antidota
vyckat. Obecna kritéria nutnosti hospitalizace na JIP je dosaZeni hladiny nad 200 mg/l a sou-

¢asna pritomnost klasickych symptomt provazejicich otravu.

Piedpokladem uspésné 1é¢by ze strany nemocnice je dostupnost specifickych 1ékt, mimotél-
nich detoxikacnich metod a vpfipadé nutnosti zajisténi telefonické konzultace
s Toxikologickym informacnim stfediskem VFN v Praze. [76]

Nemocni¢ni podminky nam kromé 1écby s vyuzitim specifickych antidot davaji moznost pou-

zit i dals$i 1é€ebné moznosti. Nejucinngjsi metodou je obdobné jako v piipadé t€zké intoxikace
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etanolem hemodialyza (viz kapitola 4.2), ktera dokaze télo efektivné zbavit metanolu i jeho
nebezpeéného metabolitu - kyseliny mravenci. Jeji pouziti je indikovano pfi zjisténé hladiné
nad 0,5 g/l metanolu v séru, ale i pfi metabolické acidoze, projevu klinickych zndmek posko-
zeni CNS. [3]

7.3 Antidota

Cilem antidotalni 1é¢by je zabranit metabolizaci metanolu na kyselinu mravenci. [75]

7.3.1 Fomepizol

Fomepizol (Fomepizole EUSA Pharma, Francie, koncentrat pro infuze, amp. 20 ml obsahuje
5 mg/ml = tj. 100 mg Fomepizolu, v baleni je 5 amp.) je specifickym inhibitorem enzymu
alkoholdehydrogenaza. [76] Lze ho povazovat za ucinné a bezpe¢né antidotum, ktera zabra-
nuje nebo sniZzuje metabolizaci metanolu. Pokud je podan vcas zabranuje poskozeni ledvin a
poskozeni CNS. Jeho v¢asné podani tedy zabrafiuje rozvoji acidézy, ¢imz miize byt vylouce-
na potieba hemodialyza¢ni 1é¢by. V piipadé, Zze k samotné hemodialyze dojde je nutné
Fomepizol podavat kontinudlné, aby se kompenzovala jeho eliminace. Projev vedlejSich ucin-
kid nebyva zavazny, ale je treba ho kontraindikovat v piipadg, Zze pacient je alergicky na pyra-
zoly. Jeho G¢innost i bezpecnost je stejna i u pediatrickych pacientt. Fomepizol se nedoporu-

Cuje aplikovat t€hotnym zenam. [83]

Podavani Fomepizolu ve formé infuze by mélo byt pomalé (30 min) a dostate¢né nafedéné ve
100ml roztoku 5% glukozy nebo 0,9% NaCl. Inicialni davka je 15 mg/kg a nasledné 4 davky
po 10 mg/kg s rozestupem 12 hodin. Posledni 5. davka 15 mg/kg po 12 hodinach je podana
pouze, je-li po prechozi 48 period¢ zapotiebi. Jelikoz je Fomepizol pti hemodialyze G¢inné
odstranovan, méla by se davka po kazdém cyklu zopakovat. Podani ukonéujeme, pokud je

hladina metanolu v séru pod 150 mg/1 pfi acidoze nebo mensi nez 300 mg/1 bez acidozy. [76]

7.3.2 Etanol

Etanolova 1écba vychazi ze skute€nosti, Zze samotny etanol ma vlastnost byt prfednostné meta-
bolizovan jatry pfed metanolem. Je to zplisobeno vyssi afinitou etanolu vici alkoholdehydro-
genaze. To se projevi zvySenim doby polo¢asu metanolu, béhem kterého dochazi k jeho po-

stupné eliminaci. [3]
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V Ceské republice se etanol pro potieby antidotalni 1é¢by nevyrabi. Je nutné ho piipravit jako
magistralitu sterilizaci 40% nebo 50% alkoholu a poté zajistit jeho 10% roztok. Jako nosic se
pouziva 5% glukdza. Nevyhodou se miiZze jevit jeho schopnost tlumit dechové centrum, a pro-
to by pacienti méli byt hospitalizovani na JIP, kde bude efektivné monitorovana i jeho hladi-
na. Pro Gispésnost 1é¢by je nutné udrzovat koncentraci etanolu v rozmezi 1-1,5 %.. U Dospé-
lych lze az 2 %o a u déti nejlépe 1 %o. Pokud neni dosazeno stabilni hladiny minimalné 1 %o
nelze oCekavat ptiznivy terapeuticky efekt. S jeho podavanim roste riziko hypoglykemie, coz

Znamena, ze je nezbytné ¢asto sledovat hladinu glykémie (zejména u détskych pacientt).

Pokud je etanol podavan nitrozilng€ je optimalni mit zajiStény centralni Zzilni katetr, protoze
10% roztok je jiz fazen mezi hyperosmolarni. TO znamena, ze je pro periferni zilni systém
nevhodny. Uvodni bolusova davka je asi 800 mg/kg tj. 8 ml/kg 10% roztoku na dobu 20-60
minut v zavislosti na toleranci. U smiSené otravy lze tuto davku snizit. Nasledna infuze by
m¢éla byt v davee 80-150 mg/kg/hod tj. 0,8-1,3 ml/kg/hod. U chronickych alkoholikti podavat
az 1,5 ml/kg/hod. Béhem hemodialyzy by se rychlost infize méla zvysit na 2,5-3,5 ml/kg/hod.

Kromé intravendzni aplikace prichdzi v ivahu podani etanolu per os nebo nasogastrickou
sondou. Komplikaci téchto variant je obtizné udrzeni pozadované hladiny a negativni stimu-
lace GIT. Délka 1é¢by se odviji od hladiny metanolu v Krvi. Podavani etanolu zastavujeme pfi
poklesu metanolu pod 50 mg/1 a stabilizaci acidobazické rovnovahy. Nicmén¢ i pies ukonéeni
1écby je doporucovana 24 hodinové pozorovani kvili riziku rebound acidézy a rekonva-

lescence z né€kolikadenni opilosti. [76]

7.3.3  Srovnani Fomepizolu a etanolu

Po masivnich metanolovych otravach v Ceské republice v letech 2012-2014 byla navrZena
kontrolni studie, ktera méla porovnat a vyhodnotit 1é¢ebné vysledky etanolu a Fomepizolu.
Udaje byly ziskany od 100 pacientl s prokazanou otravou, pii¢emz % pacientii byly 1é¢eny
etanolem a zbyla Y4 Fomepizolem. Zavérem této studie bylo zjisténi, ze i pres vyssi vyskyt

komplikaci spojeny s podavanim etanolu byla jeho G¢innost stejna jako u Fomepizolu. [84]
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7.4 Dalsi vyuzZivané preparaty

7.4.1 Kyselina listova

Kyselina listova neboli vitamin B9 je dileZitou vyzivovou jednotkou, ktera hraje roli v mnoha
intracelularnich reakcich. [85] Jeji vyznam v problematice otravy metanolem spociva ve fak-
tu, ze je kofaktorem oxidace kyseliny mravenci na oxid uhli¢ity a vodu. V podstaté tedy
urychluje eliminaci kyseliny mravenéi z organismu. Kromé varianty per os tablet Acidum
folicum je mozné podat jeji aktivni redukované formy jako je Leukovorin, Calciumfolinat
nebo Vorina intraven6zné v davce 1 mg/kg (max. 50 mg) po 4-6 hodinach do Uplné absence
ptiznaki. Lék je mozno podat 1 pii pouhém podezieni na otravu, kdy nejsou ptitomny klasic-

ké symptomy provazejici otravu. [76]

7.4.2 Erytropoetin

Erytropoetin je hormon (glykoprotein), ktery je tvofen v ledvinach a jeho hlavni funkci je
regulace tvorby ¢ervenych krvinek. V medicing se proto vyuziva k 1écbé nékterych typl ané-
mie. Jeho G¢inku je také vyuzivano sportovci jako doping, protoze zvySenim hladiny Cerve-
nych krvinek dochazi ke zlepSeni schopnosti transportovat Kyslik do tkani, diky ¢emuz se
zvysuje fyzicka vykonnost. [86] Kromé vySe uvedenych indikaci bylo také zjisténo, ze ery-
tropoetin ma neuroprotektivni uéinek, a proto miize najit uplatnéni i pii 1é¢bé optické neuro-
patie zptisobené metanolovou otravou. Vysledkem této nedavné studie bylo, ze intravendzni
podavani erytropoetinu znaéné zvySuje zrakovou ostrost a do budoucna tedy predstavuje na-

dé&jnou 1é¢ebnou metodu. [87]
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8 KAZUISTIKY

Popisované piipady byly vybrany tak, aby vhodné manifestovaly soubory nejznaméjsich pii-
znak, jejichz znalost je dilezita hlavné pifi samotném vysetfovani. Informace uvedené v ka-

zuistikach nejsou omezeny na uréity region ani na skupinu osob.

8.1 Vlivetanolu

8.1.1 Kazuistika 1l

Pé4r minut po ptlnoci pifijima posadka zachranné sluzby v Nitie vyzvu, ve které je nahlaSena
lezici divka (15) v centru mésta. Podle pfitomnych straznikd, ktefi kontaktovali opera¢ni stie-
disko, je v bezvédomi, ale dycha. Dale také nahlasuji, ze divka je zfejmé pod vlivem alkoho-
lu. Po ptijezdu zdravotnici zjistuji stav védomi. Divka nereagovala na osloveni, ale az na ci-
leny bolestivy podmét. Béhem dalSiho vySetfeni nebyly nalezeny jiné znamky vnéjSiho
poranéni, nicmén¢ v blizkosti divky byly nalezeny zvratky. V ramci zajistovani byly namére-
ny tyto hodnoty: TK 80/40 mmHg, P 69/min, DF 17/min, SpO; 98 % a GCS 8. Ziejmy byl
také alkoholovy foetor. Vliv alkoholickych napojt u tohoto ptipadu potvrdili i ptitomni svéd-
ci. Jako diagnoza byla stanovena intoxikace alkoholem v kombinaci s hypotenzi a poruchou
védomi. Zachrannou sluzbou byla transportovana na Kliniku anesteziologie, resuscitace a
intenzivni mediciny, kde bylo naméfeno: TK 105/70 mmHg, P 76/min, GCS 4, nemé¢fitelna
saturace a sniZzend t€lesnd teplota. Okamzit€¢ byla provedena orotrachedlni intubace
s naslednym napojenim na UPV. Zajistény byly 2 zilni vstupy, NGS a PMK. Mladé pacientce
byla odebrana krev 1 mo¢ na biochemické, hematologicke, toxikologické a ABR vySetfeni.
Nésledna terapie spocivala ve sledovani zivotnich funkci a vyuziti elimina¢nich metod (lavaz
GIT, infize, glukdza, diuretika). Po kratké dobé€ se jeji stav zacal zlepSovat natolik, Ze mohla
byt odpojena od UPV a extubovana. Po extubaci a Uprave vnitiniho prostiedi byla divka pie-

dana do péce svych rodic¢u. [88]
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8.1.2 Kazuistika 2

Na ambulanci centralniho ptijmu byla pfivezena Zena (50) s bolestmi bficha, zvracenim, cel-
kovou slabosti a dezorientaci. Bolest bficha se projevovala zejména pii pohmatu bez znamek
peritonedlniho drazdéni. Pti neurologickém vySetfeni byla diagnostikovana somnolence,
mistni a Casova dezorientace, mozeckova dysartrie, horizontalni i vertikalni nystagmus, ataxie
hornich koncetin a tremor. Svalstvo na koncetinach jevilo znamky symetrické atrofie bez pal-
pacni bolestivosti a bez otokd. Pfi vySetieni byla také zaznamenana opocena kuze
s trofickymi zménami a chladnymi akry. Kvuli ataxii, svalové slabosti a vertigu nebyla Zena
schopna chiize nebo se postavit. Subjektivné pocit'ovala brnéni a ¢aste¢nou ztratu citlivosti na
taktilni i1 termické podméty. Laboratorni vysledky odhalily makrocytarni anémii, hypokalemii,
hyponatrémii, hypochlorémii a lehce snizeny albumin a prealbumin. Jaterni testy vykazovaly
mirnou elevaci GMT a toxikologické vysetieni na etanol, barbituraty a jiné drogy bylo nega-
tivni. Na provedeném EKG byla projevena patologie odpovidajici hypokalemii (deprese ST
useku, pozitivni vina U). Dalsi specificka vysetteni odhalila jaterni steatdézu a antralni gastri-
tidu. Po téchto nalezech byla rodina zeny cilené dotazana na mozny abusus alkoholu, ktery
byl nasledné potvrzen. Rodina udala, Ze Zena se jiz déle nez 3 roky oddava utajovanému piti
alkoholu. Z provedené MRI mozku byla patrna vyrazna atrofie mozku i mozecku
s roz§ifenym komorovym systémem. Terapie byla zahajena podavanim thiaminu, kobalaminu
a benzamidovymi antipsychotiky. Dale bylo u pacientky nutné upravit hladinu minerali a
zajistit adekvatni hydrataci a nutrici. Po tydnu 1é¢by se stav pacientky zadal zlepSovat. Zena
jiz byla orientovand, klidnd, spolupracujici, avSak stdle nebyla schopna samostatné zvladat
naro¢n¢j$i ukoly (stravovani, hygiena). V ramci diferencidlni diagnostiky bylo nutné zvazit i
jiné mozné ptiCiny jejiho stavu, zejména paraneoplasticky syndrom, polyneuropatii ¢i HIV.
Vysetteni téchto moznych pfi¢in vyslo jako negativni. Diky dobré spolupraci ze strany paci-
entky bylo moZné aktivné rehabilitovat, coZz vedlo k dal§imu zlepSeni stavu. Po 3 tydnech
hospitalizace jeji stav dospél do faze, kdy byla schopna plné sebepéce na lizku a s podporou
druhé osoby 1 kratkodobé¢ chiize. Pro 1é€ebny pokrok byla nasledné pieloZzena do rehabilitac-
niho Ustavu, kde kromé¢ cviceni ji byly i nadale kontrolovany laboratorni hodnoty. Jelikoz
pacientka dodrzovala striktni abstinenci, byl ji pfiznan plny invalidni dichod. Po propusténi
Z nemocnice Zena zustala sledovdna neurologickou ambulanci, kterd ji i nadale 1é¢ila s neuro-

patii. [89]
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8.2 VIiv metanolu

8.2.1 Kazuistika 3

Druh nachazi svou pfitelkyni samotnou v byté, kterd si st€Zzuje na dechové a zrakové obtize,
nim z prvnich dotazti posadky bylo, zda Zena pozila alkoholicky népoj. Muz tuto variantu
vylu€uje, nicméné neni si jisty, protoze nebyl cely den doma. V byté také nebyla nalezena
zadna podezrela ldhev. Pti dotazovani Zena nepodala zachrandiim zadné klicové informace a
jen hlasité sténala, coz diagnostiku vyrazné ztéZzovalo. Podrobné&jsi vysetieni odhalilo napad-
nou mramoraZ v oblasti trupu a koncetin. Pacientka byla transportovana na urgentni piijem,
kde doslo k rapidnimu poklesu védomi (GCS 3). N4padné objektivni zndmky byly zastoupeny
mydriazou bez fotoreakce, zvracenim a hyperventilaci. Stav pacientky byl také charakterizo-
van ob&hovou stabilitou (TK 160/80 mmHg, P 84/min). Kvuli stavu védomi bylo u pacientky
thned indikovano zajiSténi dychacich cest formou orotrachedlni intubace a zajiSténi UPV.
Tésné po prijeti bylo pacientce naméfeno pH 6,659, BE -35, 7, AG 43 mmol/l, 7, OG 82,4
mmol/kg a pCO; 3,21 kPa. Okamzité¢ byla zahajena antidotalni 1é¢ba 10% etanolem ve 200ml
roztoku jako rychlém bolusovém podani (10 min) a nasledné 500 ml za hodinu. Po prvni ho-
diné celkova davka ¢inila 700 ml. Korekce acidozy byla podpoiena podanim 400ml 8,4%
NaHCO; a 50 mg Calciumfolinatu kazdé 4 hodiny. Po 2 hodinach byl nemocnici zprostied-
kovan Fomepizol, ktery na doporuceni Toxikologického informacniho stfediska vysttidal eta-
nolovou léc¢bu. Zaroven doslo k napojeni pacientky na intermitentni hemodialyzu trvajici 21
hodin. Po 5 hodinach byl ov§em Fomepizol spotfebovan a znovu musel byt nasazen etanol.
Laboratorni potvrzeni metanolové intoxikace bylo potvrzeno az po 2 hodinach, kdy byla ply-
novou chromatografii zjisténa hladina 1,87 g/l metanolu a vice nez 6 mmol/l formiatu v séru.
Pti zpétné analyze stejného vzorku metodou kapilarni elektroforézy nasledujiciho dne byla
hladina formiatu stanovena na koncentraci 11,3 mmol/l. Vzorky odebirané béhem hemodialy-
zy jiz vykazovaly vyrazny pokles hladiny formiatu. V prvnich 6 hodinach se u pacientky na-
vic opakované objevily tonicko-klonické kieCe a zaSkuby v obliceji. Tyto obtize se podatilo
zvladnout podanim Diazepamu. Po 6 hodinovém intervalu hemodialyzacni 1écby Zena zacala
reagovat na bolestivé podméty a po dalSich 14 hodinéch jiz reagovala i na osloveni. CT vySet-
feni mozku prokazalo vyskyt edému, ktery byl antiedematézni 1é€bou zmensen. PoSkozeni
bylo patrné 1 po o¢nim vySetteni. Pro pfetrvavajici komplikace zptisobené zejména poskoze-

nim mozku byla pacientka po 31 dnech ptelozena na oddéleni LDN. [58]
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8.2.2 Kazuistika 4

Muz (24) puvodem z fecké Kréty byl pfijat tamé&jSim venkovskym zdravotnickym zafizenim
pro rozmazané vidéni a bolest bficha. Jevil znamky dusnosti a tizkosti. Podstatnou informaci
ale bylo, ze v poslednich dnech konzumoval mistni podomacku palené destilaty. Tato infor-
mace jiz nebyla obohacena o dalsi podrobnosti jako napiiklad mnozstvi nebo misto. Naméie-
né hodnoty: TK 150/90 mmHg, P 115/min, DF 28/min a EKG beze zmén. Ke stanoveni
spravné diagnozy pomohl i fakt, ze z jeho dechu nebyl citit etanol. Po nasledné konzultaci
s feckym toxikologickym informa¢nim centrem byl doporuc¢en okamzity transport do sekun-
darniho zdravotnického zatizeni. VySetfeni oCi potvrdilo témeét uplné snizeni zrakové ostrosti.
Vyraznou komplikaci se stala absence moznosti laboratorniho stanoveni toxickych alkoholt,
coz znemoznilo potvrzeni predpoklddané diagnédzy. Vysledky krve poté vykazovaly: so-
dik 133 mmol/l, draslik 5 mmol/l, chloridy 101 mmol/l, kreatinin 101,6 umol/l, mocovina 32
mg/dl, glukéza 7,3 mmol/l, pH 7,25, pCO, 2,13 kPa, pO, 15,7 kPa, NaHCO3; 9 mmol/l, namg-
fena osmolalita 316 mOsm/kg, vypoctena osmolarita 278,66 mOsm/kg, osmolalni okno 38,66
mOsm/kg. V ramci dalsiho dopliujici vySetfeni byla provedena MRI mozku, ktera zadnou
patologii nezjistila. Hodinu po hospitalizaci byla zahajena 1é¢ba 43% etanolem v davce 600
mg/kg (1, 8ml/kg), kterd byla podana do NGS a nasledné 1 infuzi v ddvce 154 mg/kg/h (0,46
ml/kg/h). Kvuli nutnému provedeni hemodialyzy byl pacient pfeveden na jednotku intenzivni
péce. Podavana davka etanolu béhem hemodialyzy 257 mg/kg/h (0,77 ml/kg/h). Muz zacal
béhem elimina¢niho procesu jevit znamky letargie, a proto byl etanol nahrazen erstvé doda-
nym Fomepizolem v davce 15 mg/kg v ¢asové periodé¢ 30 minut po dobu 6 hodin. Po této
dob¢ nasledovalo davkovani 10 mg/kg kazdych 12 hodin. Spolu s Fomepizolem bylo intra-
vendzne podano 50 mg kyseliny listové po 6 hodinach. O¢ekavany vysledek hladiny metano-
lu v séru ¢inil 14,9 mmol/l. Po 3 dnech hospitalizace se krevni vysledky normalizovaly a 4
den byl propustén. O¢ni vysetieni po 1 mésici vyslo prekvapivé uspokojive, protoze neodhali-

lo zadnou vétsi nedostatecnost. [90]
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9 ZAVER
Ve své zavérené praci jsem se snazil shrnout diagnostické poznatky a 1é¢ebné metody souvi-
sejici s plisobenim etanolu a metanolu na lidsky organismus. Pfed samotnym zpracovanim
prace bylo nezbytné se v dané problematice dikladné zorientovat a pochopit ji, coZ znamena-

lo prozkoumat rozsahlé spektrum moznych zdroja. Pii vypracovavani textu bakalarské prace

jsem vychazel z osnovy uvedené V tezi a prubézné vysledky konzultoval s vedoucim prace.

Béhem analyzy odborné literatury jsem spolupracoval s lékarskou knihovnou Nemocnice
Pardubického kraje, a. s., kterd mi poskytla vétSinu kniznich a caste¢né ¢lankovych zdroja.
Vétsinu pouzitych informaci jsem dohledaval v dostupnych medicinskych databazich, zejmé-
na v databazi Pubmed. Taméjsi informace byly obsazeny v odbornych zahrani¢nich ¢asopi-
sech jako je napiiklad World Journal of Gastroenterology, European Journal of Emergency
Medicine anebo Clinical Toxicology. Poznatky z ¢asopist jsem ovéfoval a porovnaval s do-

stupnou knizni literaturou.

Ptes svou chemickou podobnost tyto dva alkoholy jevi zna¢né odlisnosti. Rozdily Ize spatfit
jak pfi jejich samotném metabolismu, kdy etanol metabolizuje na méné toxické latky nez me-
tanol, tak pii naslednych komplikacich. V podstaté lIze fici, Ze ob¢ latky jsou pro télo skodli-
vé, avSak roli hraji rizné parametry. U etanolu se jedna o celkovou davku a frekvenci uzivani,

a u metanolu je dalezita pravé ona celkova davka.

Pomérné velky rozdil je také patrny v oblasti 1€cby, ponévadz pii otravé etanolem neni tieba
zajistovat dostupnost specifickych antidot jako v pfipadé metanolu. Ostatni 1écba miize byt
podobna u obou typil otravy. Efektivni lé¢ebnou metodou pro oba alkoholy pfedstavuje he-
modialyza, ktera by méla byt dostupna ve vétSin€ zdravotnickych zafizeni. Co se laboratorni
diagnostiky tyce, je nutné zminit, Ze zjiSténi hladiny metanolu v séru je bez pouziti kapilarni
elektroforézy obtizné a diagnostika mize byt dokonce chybné vyhodnocena.

Z mého pohledu jako budouciho zdravotnického zachranate si také myslim, Ze specificka an-
tidota pro otravu metanolem by méla byt zafazena vybavy minimalng€ 1ékatfskych posadek

zdravotnické zachranné sluzby, protoze jejich v€asné podani by mohlo postizenému paciento-

vi dat vétsi Sanci na plnohodnotné uzdraveni bez negativnich nasledkd.
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