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0. UvoD DO PROBLEMATIKY — EXPOZICE CHEMICKYM

LATKAM NA PRACOVISTI (Machartova V.)

Chemické latky uziva lidstvo jiz nékolik tisicileti —
V Mezopotamii se uzivaly olovnaté desti¢ky, na které se psalo,
¢i se uzivaly oltivka na psani, rybafi uzivali olovnatd zavazi
k zatizeni siti a olovnaté slitky se uzivaly jako naboje do
prakovych zbrani.

Hippocrates ve své 6. knize epidemii popsal paralytické
koliky u osob, které nejen vyrabély ale i pouzivaly hlinéné
nadobi s olovnatou glazurou. Ve Starém Rimé bylo olovnaté
vodovodni potrubi, pouzivalo se hlinéné nadobi s olovnatou
glazurou a olovnaté sudy na vino, které zlepSovaly jeho chut
(olovo je sladké), hojné se také pouzival octan olovnaty.

Z hlediska historickych udaji je cenny zaznam ve
Zbraslavské kronice o obléhani Kutné Hory némeckymi vojsky
Albrechta Habsburského v r. 1304. Vyhodou pro kutnohorské
bylo, ze védéli, ze dobytek, ktery jim utekl, na haldy z t&zby
neprospival, mél ftidkou stolici a hubnul. Toho wvyuzili
kutnohor$ti - v&dé€li o nebezpedi, které skryvaji haldy za
méstem, obsahujici tzv. klejt — odpad z tézby stiibrné rudy —
ktery také obsahoval hojné olova. Tento odpad nahézeli do
potoka, ktery protékal némeckym taborem a zdecimovali tak
némeckou armadu. Jejich ,chemickd valka“ je dobie
zaznamenana ve Zbraslavské kronice — tato kronika vznikla
v letech 1305 — 1338, tj. nedlouho po této udalosti.

., Nebot' cetni hornici primisili mour a pénovou strusku ze
stribra a jiné bahnité necistoty vytékajici z jam a z huti do
onoho potoka, tekouciho k nepratelskému vojsku, ze kterého oni
dosti hojné pili, takZe zahynulo bezpoctu lidi a dobytka,
otravené onim jedem. A co je primérenéjsiho nez zhoubou Celiti
bezboznym pranim? Po stiibre Ziznili — stribrnou strusku pili. A
nemélo uspéch nic z toho, o¢ se tehdy pokusili proti Kutné Hore,
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trebas jen slabymi ploty ohrazené.*



V 17. a 18. stoleti se objevily zaznamy o otravach olovem.

V r. 1700 italsky lékat Ramazzini, dnes povazovany za
zakladatele Pracovniho 1ékaistvi, popsal profesiondlni otravy
hrn¢ift z uzivani olovnaté glazury. Objevily se zaznamy z otrav
olovem u barvifi (olovnaté barvy) a tiskaii (tiskaiské barvy).

V r. 1 839 — Tranquerel de Planches popsal 32 profesi, které
pii své praci pouzivaly olovo, ve svych dilech jiz uziva terminy
,,malifska®“ a ,hrnéifska“ kolika. Pafizska nemocnice Charité
sledovala ptfipady se symptomatologii otravy olovem a
zaznamenala v tomto obdobi 2 171 ptipadi otravy olovem za 8
let.

Velky rozmach chemie a vyroby chemickych latek byl
zaznamenan béhem 1. svétové valky — fada chemickych latek se
uzivala jako bojové chemické latky. Nervove-paralytické latky
blokujici  aktivitu  cholinesterdzy jsou dnes uzivany
v zemédélstvi jako organofosfaty. Chemické latky jsou uZivany
nejen v zemédeélstvi, ale i v potravinatstvi (chlor).

Vyroba chemickych latek je v nasSi republice zastoupena
nejvice v Pardubickém Kraji, s uzivanim chemickych latek se ale
setkame prakticky ve vSech oblastech na pracovistich, ale i
v domacnosti. | v prostiedi, kde se schemickymi latkami
prakticky do styku nepfichazi, se pouzivaji chemické latky na
uklid.

Z hlediska nemoci z povoléani je nutno klasifikovat akutni ¢i
chronickou intoxikaci chemickou latkou jako nemoc z povolani,
nikoliv pracovni Uraz. Dle platného Seznamu nemoci z povolani
(NV 290/1995 Sb., ve znéni NV 114/2011 Sb.) se fadi chemické
latky do Kapitoly 1. tohoto Seznamu — kam je dnes mozno
zatadit prakticky jakékoliv postizeni zdravi chemickou latkou
Z pracovisté (polozka 58 je tzv. volné polozka).

Chemické latky z hlediska nemoci z povolani dlouhodobé
predstavuji cca 3 % nové zjisténych nemoci z povolani (dle
kazdoroc¢nich statistik dle nové zjisténych nemoci z povolani).

Je nutno ale podotknout, Ze fada chronickych wcinkl



chemickych latek je ohlaSena pod klinickou diagnézou (napf.
Kapitola Il — Basaliom a ionizujici zafeni, Kapitola Ill. -
exogenni alergickd alveolitida ¢i astma bronchiale z uc¢inku
isokyanatt, Kapitola 1V. — kozni ekzém z latexu, mazacich
oleju, apod.) a nikoliv jako intoxikace dle Kapitoly I. Pokud
bychom zatadili vS§echny nové nemoci z povolani, kde piisobily
chemické latky, do kapitoly 1., bylo by toto zastoupeni cca 30 %

vSech zjisténych nemoci z povolani.

Z hlediska pracovnélékatskych sluzeb v riziku chemickych
latek pracuje zhruba 60 000 pracovniki, vétSina pracuje v riziku
formaldehydu (cca 3 000 pracovniki), dale v riziku niklu,
diisokyanatt, chromu a kobaltu. Od 3. 4. 2013 je k dispozici
vyhlaska 79/2013 Sb., ktera v ptiloze 2. popisuje kontraindikace

k préci s jednotlivymi chemickymi latkami a slou¢eninami.

Kde nejdeme zhlediska legislativy jest¢ informace o

chemickych latkach:

1) Bezpecnostni listy latky — kde jsou z&kladni informace o
sloZzeni chemické latky, o jeji nebezpe€nosti, o jeji
likvidaci, ale i informace o poskytovani prvni pomoci a
telefonni kontakt na toxikologické informacni sttedisko
na Klinice pracovniho lékatstvi VFN Praha2

2) NV 360/2007 Sb. v platném znéni — ptiloha ¢. 2

3) Symboly na obalech

4) R, H — véty o nebezpecnosti

5) S, P — véty o bezpe¢né zachazeni

Tyto materidlly by mé mit I1ékaf poskytujici
pracovnélékaiské sluzby vzdy k dispozici, tj. tyto materialy by
mély byt 1ékaii predlozeny jesté pred uzavienim Smlouvy o

pracovnélékarskych sluzbach.



1. OBECNA TOXIKOLOGIE ( Machartova V.)

a) Zakladni toxikologické pojmy

Otrava je stav proniknuti jedovaté latky do organismu.
Otrava je charakterizovana chorobnymi zménami typickymi
pro jednotlivé jedovaté latky. Tyto zmény pak narusuji stav
zdravi a mohou byt i pfi¢inou zaniku organismu. Jed je
organicka nebo anorganicka latka, ktera svym chemickym nebo
fyzikaln¢ chemickym tuc¢inkem jiz v malém mnozstvi vyvola
otravu. Jed muze byt skupenstvi pevného, kapalného nebo
plynného.  Pfi soucasném proniknuti n¢kolika otravnych latek
do organismi se objevuji Casto nové klinické piiznaky.
Intoxikace délime podle ucinku na lidsky organismus, podle
zpusobu pusobeni nebo podle ¢asového profil pronikani latky do
organismu. Nejcast&jsi cesta vstupu jedovaté latky do organismu
je perorélni cesta (95 %), perkutanni a inhalacni cesta (2 %),

parenteralni cesta (1 %).

b) Incidence exogennich otrav

Exogennimi otravy jsou déleny dale na umyslné,
nahodné, profesionalni a posledni dobou fadime mezi exogenni
intoxikace i abusus.
UmysIné (suicidalni) otravy tvoii 72 % otrav dospé&lych.
Néhodné otravy jsou pfedevsim u déti, kde tvoii 87 % détskych
otrav, otravy dospélych predstavuji 28 %. Profesionalni otravy u
dospélych jsou zastoupeny 4 %. Posledni dobou sledovany

abusus tvoii 9 % otrav dospélych.

c) Zajisténi pacienta pri intoxikaci neznamou litkou
Na prvnim mist¢ je vzdy nutné prerusit expozici jedovaté
laitce a zabezpecit vitalni funkce nemocného. Pii téchto

postupech je nutné vzdy pamatovat na zajisténi zachrance



(ochranné rukavice, ochranna dychaci maska, 2 zachranci). Pfi

zajiSténi vitalnich funkei je vzdy nutné dodrzet zésadu A, B, C:

A airway - pruchodnost dychacich cest
B breath - zajisténi dychani nebo umélé plicni ventilace
C circulation — zajisténi krevniho obé&hu, nepiima srde¢ni

masaz

Dutlezitad je i poloha nemocného, odpovidajici stavu védomi a

zajisténi Zilniho pfistupu a reanimace.

Pi‘eruseni expozice — evakuace postizeného z nebezpecného
prostiedi, perusit kontakt s jedovatou latkou.

Dekontaminace = pteruSeni kontaktu mezi postizenym a noxou.
Pfi inhalaci toxickych latek je nejdalezitéjs§i vyneseni
postizeného ze zamoteného prostiedi a inhalace kysliku (pozor
pii umélém dychani z Gst do Ust (toto je KI u intoxikace kyanidy
a kyanovodikem, doslo by kotravé zachrance!! — jako
alternativni feSeni lze pouzit zevni hrudni kompresi — tj.
analogie zevni srde¢ni masaze, kterd zajisti basalni vyménu
dychacich plynti). Pfi transkutalnim plisobenim jedu je dulezité
odstranit kontaminovany odév a odistit kizi vodou. Pii
peroralnim poziti latky je vhodné vyvolat provokované zvraceni,
ale tento postup je kontraindikovan u osob s poruchami védomi
a tam, kde je podezieni na poziti leptavych latek, pénivych latek
a organickych rozpoustédel.

Anamnestické udaje ziskané piimo v misté nehody jsou jednou
Casto nemuzeme ziskat od nemocného, ale snazime se ziskat je
od ostatnich pfitomnych. Dilezité je zajistit noxu, kterd
zpusobila otravu, je vhodné odhadnout i mnozstvi pozité latky.
Pro dalsi postup 1é¢by je dulezité zajistit biologicky material

k toxikologickému rozboru (zvratky, stolici, mo¢)



d) Symptomatologie otrav

Symptomatologie otrav je charakteristickd pokud doslo ke
kontaktu s jednou noxou, pokud bylo nox vice, jsou symptomy
zastfeny, pfesto je Symptomatologie dtlezitd pifi prvnim
kontaktu s postizenym. K blizsi diagnose muze nékdy pomoci
zatazeni symptomt do urcitého toxického syndromu, pomoci

muze dale zdpach dechu nebo zvratki a barva moce.

Toxické syndromy
Cholinergni syndrom
— muskarinovy (prijem, zvraceni, hypersalivace,
zvySena bronchiadlni sekrece, poceni, miosa,
bradykardie, noxa — acetylcholin, organofosfatova a
karbamatové insekcitida)
- nikotinovy (tachykardie, hypertenze, svalove
zaskuby, dechova insuficience, noxa — nikotinova

insekticida

Anticholinergni syndrom (sucha zarudla kuze, suché sliznice,
dysfagie, hypertemie, Zizei, midridsa, tachykardie, retence
moce, neklid, delirium, halucinace, kie¢e), noxa — Atropin,

Skopolamin, antihistaminika, rulik, durman

Sympatomimeticky  syndrom  (excitace CNS,  kiece,
tachykardie, hypertenze, noxa — Theofylin, kofein, LSD, kokain,

Narkoticky syndrom (Parkinsonsky syndrom s tremorem
hornich koncetin, maskovity obli¢ej, svalova rigidita, salivace,
ataxie, diskinéza svalstva S$ije a obliCeje, hyperextenze Sije,
protruze jazyka a tiky, noxa — perchlorperazin, trifluoperazin,

perfenazin, haloperidol)

Hepatilni popf. hepatorendlni syndrom (noxa —
tetrachlormetan, paraquat, diquat, paracetamol, pyrazolonové

derivaty).



Metabolicka acidosa bez Soku (noxa — methylalkohol,
ethylenglykol, organofosfatova insekticida, organické kyseliny,
paraquat, diquat a kyslicnik uhelnaty, kyselina salicylovd —
ACP)

Zapach dechu

alkoholovy — ethylalkohol, izopropylalkohol,

acetonovy  —  organickd  rozpoustédla,  ethylalkohol,
izopropylalkohol, aketoacidosa

ovocny — ethylalkohol, izopropylalkohol, aminitrit

Cesnekovy — parathion, malathion, fosfor, telur, thalium,
arzenovodik

tabakovy — nikotin, nikotinové insekticidy

hotkomandlovy — kyanovodik, kyanidy

fialkovy — terpentyn

desinfekéni — fenol, kresol, lysol

Barva moce

Zlutohnéda — nitrofurantoin

oranzovécervena — rifampicin

rizova — aminofenason, fenothiaziny, phenytoin

¢ervena — aminofenason, deferoxamin, fenothiaziny, phenytoin
tmavé ¢ervena, ruda — fenacetin

hnéda — fenacetin, chinin, levodopa, methyldopa, metronidazol,
nitrofurantoin

modra — methylenova modft

modrozelend — methylenova modf, amitriptylin

zelena — indometacin, tetralin

¢erna — chinin, methyldopa

e) Osud latky v organismu

Prijem — peroralni cestou
perkutanni cestou
inhala¢ni cestou

parenteralni cestou



Vstiebavani — jeho rychlost zavisi na koncentraci a rozpustnosti
toxicke latky, na vaskularizaci a na velikosti plochy, na které

toxicka latka piisobi.

Transport — probiha jak mezi vnéjSim prostiedim a
organismem tak i uvnitf organismu, hlavnim transportnim

médiem v organismu je krev.

Distribuce — je rozd¢leni latky do jednotlivych organt a tkani,

distribuce se mize tykat ptivodni latky ale 1 jejich metabolita

Biotransformace — je soubor chemickych pfemén dané latky

v organismu. Produktem biotransformace je metabolit.

Vyluéovani - je déj, pfi kterém chemicka latka nebo jeji
metabolit pfechazi z organismu do vnéjsiho prostiedi. Nekteré
latky se mhou z organismu obtizné vylu¢ovat a muze dochazet

k jejich kumulaci.

f) Biologické expozicni testy (BET)

BET - jde o stanoveni koncentrace chemické
Skodliviny nebo jejiho metabolitu v biologickém materialu, tj. v
moci, krvi, séru, potu, vlasech a nehtech. Pro stanoveni
adekvatniho BET je nutné znat osud latky v organismu (viz bod
e), dle tohoto idaje je mozné stanovit adekvatni BET, zpusob
odbéru biologického materidlu a zpiisob zpracovani vzorku
k BET. Dilezitd je i doba odbéru vzorku k BET vzhledem
K pracovni exposici $kodliving. U vétSiny latek béhem pracovni
expozice dochazi k vzestupu koncentrace chemické latky nebo
jejich metaboliti v organismu, ke konci pracovni smeény
dosahuje maximalni hodnoty a po ukonceni expozice by mélo
dochézet k postupnému snizovani koncentrace latky nebo jejich
metabolitl v organismu. Samoziejmé u celé fady chemickych
latek mutze dochazet k jejich kumulaci v organismu a
prodlouzenému vylu¢ovani i po skonceni expozice chemické
latce. Tento udaj je rozhodujici pro stanoveni doby odbéru

vzorku — obecné se udava jako nejvhodnéjsi doba k odbéru
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vzorku na BET koncem pracovniho tydne koncem pracovni
smény. Nejcastéjsim materidlem ke stanoveni hladiny
Skodliviny nebo jejiho metabolitu v organismu je krev, zde je
vSak odbér krve a i1 urcitd doba po odbéru spojena se zatézi
vysetiované osoby. Vhodnéjsi je odbér mocCe u exponované
osoby, ale i zde vysledky mohou byt interpretovany rozdilng,
pokud se neprovede vySetieni komplexni (tj. je vhodnéjsi
stanovovat chemickou latku nebo jeji metabolit ke koncentraci
kreatininu v moc¢i nez k celkovému mnozstvi mo¢i — je zde
zohlednén 1 pitny rezim a fyzickd naroCnost prace u
vySetfovaného). V nékterych piipadech je vhodné stanovit
celodenni odpad latek do moce, toto ale nelze provést u
tékavych latek. Nejméné€ ndrocny odbér vzorku je stanoveni
BET ve vlasech event. nehtech exponované osoby, toto
stanoveni Ize ale provést pouze u latek, které se v organismu
kumuluji. V tomto pfipadé lze odebrany material zaslat i poStou
do pfislusné toxikologické laboratofe. Stanoveni chemické latky
nebo metabolitu v krvi se vztahuje cca k hodindm po expozici
této latce, stanoveni latky v mo¢i ndm monitoruje dobu do 16
hod po odbéru, stanoveni latky ve vlasech nam vypovi o
toxikologické zatéZi organismu v dobé od 3 tydnid od expozice
(lidsky vlas vyroste tésn€ u hlavy cca za 3 tydny po expozici,
podle délky vlasu a rychlosti jeho riistu 1ze provést u nékterych
latek toxikologicky rozbor i zpétn€). Odbér vzorku musi byt
proveden kvalifikované, kromé zakladnich udaju nutnych u
dalsich 1ékarskych vySetieni zde musi byt oznacena doba
odbéru, nejen datum ale 1 hodina odbéru. Odbér se provadi do
Cistych a suchych nadob, v nekterych ptipadech si vyzaduje
zvlastni postup i piiprava odbérové nadoby. Je nutné vyvarovat
se dalsi kontaminace vzorku. Vyhodou je bezprostiedni
zpracovani vzorku, nékdy je nutné provést i konzervaci vzorku
event. vzorek uchovat vlednici kdalsimu zpracovani.
Standardni metody pro stanoveni chemickych latek a jejich

metabolitd v biologickém materiélu jsou dnes pfedev§im metody
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spektrofotometrické. V souvislosti s BET nelze opomenout ani
hygienické monitorovani expozice SkodlivinAm na pracovisti,
kde byly stanoveny limitni koncentrace pro primérnou
celosménovou koncentraci Skodliviny (PEL — pfipustny
expozi¢ni limit) v ovzdus$i a nejvyssi piipustné koncentrace pro
pracovni prostredi ( NPK-P). Informace o toxikologické zatézi u
dané chemicke latky je uvedena v bezpe¢nostnim listu latky.
Ten by mél byt k dispozici u kazdého zaméstnavatele, u kterého
se schemickou slou¢eninou pracuje. Bez tohoto listu neni
mozné s danou latkou pracovat. S obsahem bezpeénostniho listu
by méli byt seznameni pracovnici, ktefi sdanou latkou
ptichdzeji do kontaktu. Zda je v provozovné k dispozici
bezpec¢nostni list daného vyrobku kontroluje jednak zavodni
Iékat podniku a jednak hygienickd sluzba. Jeho tuloha je
nenahraditelna v pfipad¢ havarie, kdy dojde k masivni expozici
chemické Skodlivin€ a i laickd vefejnost miize alespon Castecné
zajistit  postizeného v prvnim  kontaktu.  Toxikologicka
informaé¢ni stirediska poskytuji nejen u nas ale i v ostatnich
zemich informace a konsultace o 1é€ebném postupu, pifedevsim
tam, kde se uplatnilo i nékolik chemickych latek. EXxistuji i
mezinarodni toxikologické databaze, opét jsou dostupna
telefonicky event. e-mailem (www.intox.org). V CR je tato
péce zajisténa Toxikologickym informac¢nim stfediskem Kliniky

pracovniho l¢katstvi VFN Praha 2.

g) Zasady lécby
Prvni kontakt a zakladni postup - viz bod c).

h) Antidota

Antidota jsou latky, které inaktivuji latku nebo rusi jeji toxicky
uginek. Cim dfive je antidotum podano, tim je efekt 16¢by vétsi,
ale 1 uziti antidot se vaze nékterymi pravidly (indikace dle
klinickych ptiznakd, indikace dle hladiny toxické latky

v organismu). Existuji antidota jen pro nékteré toxické latky,
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vetsina z nich mé specifické ucinky. VétSina antidot neni v nasi

republice registrovana, ministerstvo zdravotnictvi povoluje

vyjimky z registrace.

Intoxikace

Antidotum

Akutni inhalaéni trauma

Kortizonoidy ve spreji / Becotid, Pulmicort/

Amanita Phalloides

Silibin/ Legalon/,
benzylpenicilin/ PNC G draselnd stl/

Analgetika morfinového typu

Naloxon/ Intrenon/

Artopin, anticholinergika

Fyzostigmin /Anticholium Injektionslosung/,
selektivni betablokéatory

Arsen, rut’, zlato, bismut

Dimercaprol ( BAL)

Arzenik, kadmium, kobalt, méd’, olovo, rtut’,
nikl, zinek

Penicilinamin ( Metalcaptase)

Benzodiazepiny

Flumazenil/ Anexate/

Digitalisované glykosidy

Globulinum antidigoxinum / Digitalis Antidot
BM/

Intoxikace

Antidotum

Glykoly

Etylalkohol 40-60% p.o. nebo 5-10% i.v.
Nebo fomepizol, thiamin, pyridoxin, kys.
listova

Karbamatové insekticidy, organofosfaty

Atropin

Kobalt, méd’, zelezo, olovo, radium, selen,
uran, chorm, hor¢ik

Dimaval

Kumarinové latky

Vit. K, phytomenadion / Kanavit gtts, inj./

Kyanidy

1. amylium nitrosum / Nitramyl, Amylnitrit/

2. 4-dimetylaminofenol /4-DMAP/ nebo
hydroxycobalamin/Cyanokit/

3. thiosiran sodny/ Natrium thiosulfat/

Kys. hydroflourova, flouridy, hot¢ik

Ca glukonat

Methemoglobinizujici latky

Metylénova modi/ Methylenblau 1%/ nebo
toluidinova modt / Toluidinblau 3%/

Metylakohol

Etylalkohol 40-60% p.o., nebo 5-10% i.v.,
thiamin, pyridoxin, kyselina listova

Olovo, kadmium, chrom, kobalt, méd’, hoi¢ik,
nikl, selen, tellur, uran, vanad, zinek

Etyléndiaminooctovéa kyselina / Ca-EDTA,
Chelintox/ nebo

Dimerkaptojantarova kyselina / DMSA,
Succipital, Succimer, Chemet/

Organofosfaty

Paralidoxim, Obidoxim

Opiéty a opioidy

Naloxon / Intrenon/

Organofosforove insekticidy

Atropin / Atropin/

Paracetamol

A-acetylcystein / Broncholysin/

Rtut

Dimerkaptopropan sulfonat / DMPS,
Dimaval/

Zelezo, hlinik

Desferioxamin/ Desferal/

,,universalni antidotum®

Aktivni uhli / Carbosorb, Carbotox, Carbo
medicinalis/
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2. UCINKY CHEMICKYCH LATEK (Machartova V.)

Mohou poskozovat cely organismus nebo jeho ¢ast (organy,
tkan€, bunky), existuji rozdily mezi zivoc¢iSnymi druhy a je zde
zavislost i na celé tad¢ dalsich faktoru (ve€k, pohlavi, stav
vyzivy, apod.). U¢inky mizeme rozdglit do nékolika skupin, i
kdyz néktera chemicka latka mize mit i ucinky z nékolika

skupin — rozdéleni neni tedy vzdy jednoznaéné.

a) drazdivé ucinky — do této skupiny fadime:

silné kyseliny a zésady — ve vysSich koncentracich mistné
poskozuji tkang, se kterymi piijdou do kontaktu (kuzi, sliznice,
spojivky)

anorganické kyseliny — maji dehydrata¢ni G¢inek, zpusobuji
poleptani a hluboké nekrosy ktize a sliznic

silné zasady — narusuji rohovou vrstvu kiize — leptaji kzi

latky, které primarné drazdi kuzi — vyvolavaji pfi prvnim
kontaktu akutni iritaéni dermatitidu (chromany, kys. salicylova,
benzin), pfi del$im nebo opakovaném kontaktu niZ$i koncentraci
chronickou iritacni dermatitidu a pii dlouhodobém pisobeni
téchto latek se objevuji alergické kontaktni dermatitidy
(Sestimocny chrom, detergenty, antibiotika).

plynné latky a pary — drazdi nejen dychaci Ustroji ale i

spojivky a o¢ni rohovku.

vV

latky antigenni povahy — tj. bilkoviny, lipidy a jednoduché
chemicke latky (Ni, Cr), které se alergeny stavaji az po vazbé na
bilkoviny organismu. Do skupiny kontaktnich alergeni patii
prakticky vSechny druhy textilnich vlaken, zvifeci prachy,
plisné, kvasinky. Této skupiné je vénovana zvlastni kapitola,
rovnéZ v Seznamu nemoci z povolani dle Nafizeni vlady ¢.
290/95Sb. je uvedena v kapitole ¢. IV.
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C) mutagenni u¢inky — podle mechanizmu vzniku a urovné
jsou mutace déleny na genové mutace, chromozomové mutace,
geonomové mutace. Gametické mutace jsou pfi¢inou
spontannich potratti, snizené plodnosti, maji vliv na vyvoj
postizenych potomkii. Somatické mutace mohou u postizeného
jedince iniciovat nadorovy proces. Mutace vedouci k zé&niku

bunék ptispivaji ke snizené funkci organti a tkani.

d) teratogenni acinky — mluvime o ném, pokud dojde béhem
intrauterriniho vyvoje plodu k jeho poskozeni chemickou latkou,
fyzikalnim nebo biologickym ucinkem, vysledkem jsou
malformace organové, skeletové ale 1 funkcni. Nejsou vSak
spojeny s poruchou genotypu a nejsou pienasSeny na dalsi

pokoleni.

e) karcinogenni ucinky — Uzce souviseji s u¢inky mutagennimi.
Existuje  seznam  profesnich  karcinogeni dle IARC
(wwwe.iarc.fr), kde jsou uvedeny nejen prokéazané karcinogenni
latky ale 1 potencionalni karcinogeny. Karcinogenni G¢inky se

projevuji obvykle az fadu let po expozici.

f) systémové ucinky — vznikaji po resorpci latky v organismu a

jeji distribuci do dalSich mist v téle.
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Systémové ucéinky

Hepatotoxické ucinky — jatra jsou u latek pfijatych p.o. prvnim
organem se kterym se latka setkava. Jsou dva typy poskozeni
jater — piimé toxické posSkozeni jater, které postihuje vétSinou
centralni zonu jaternich lalickd a imunitné zprostiedkované
toxické poskozeni jater. Pfedem poskozend jatra jsou citlivéjsi

Kk ptisobeni chemické latky.

ucinek latka

Tetrachlormetan,
tetrachlormetan, chloroform,
Piimé toxické poskozeni bily forsor, paraquat,
insekticidy, etanol, méd,
zelezo

Imunitné zprostiedkované

o . Halotan, dinitrofenol
toxické poskozeni

Akutni poskozeni jater — paracetamol, amanita phalloides

Chronické poskozeni jater — arzén, tetrachlormetan,
tetrachloretan, trinitrotoluen, trichloretan, polychlorované
bifenyly, chlorované naftaleny, insekticidy s anorganickym

arsenem.

Nadory jater
Angiosarkom - monomer vinylchloridu
Hepatocelularni karcinom — nitrosamiy
polyhalogenované uhlovodiky
organochlorové pesticidy
cholangiocelularni nebo hepatocelularni karcinom —

auramin

p-aminobenzen




Hematotoxické ucinky

citlivost bun€k kostni diené,

jednotlivych krevnich elementid ale i nékterych metabolickych

pochodi k chemickym latkdm je pomérné vysokd, ale je

soucasn€ zavisla i na celé fade dalsich faktoru.

U¢inek

Latka

Zkréaceni délky Zivota
erytrocytl —

Extravaskularni hemolyza
(Heinzova téliska)

Aromatickeé nitro- a aminoslouéeniny
(anilin, nitrobenzen)

Zmeény krevniho barviva
Karbonylhemoglobinemie
Methemoglobinémie

Sulfhemoglobinémie

Oxid uhlenaty

Aromatickeé nitro- a aminoslouéeniny,
dusitany, dusi¢né estery

Sirovodik, zplodiny hofeni obsahujici
Siru

Hemolyzy zptsobena
tézkymi kovy

Olovo, rtut’, arzén, méd’

Poskozeni syntézy hemu

Olovo
Vinylchlorid
Hexachlorobenzen
Dioxiny

Anoxie

Oxid uhelnaty
Kyanové slouceniny
Sirovodik

Oxid uhli¢ity

Poskozeni krevnich

element
Aplastickd anémie

Myelodysplatické syndromy
Mnohocéetny myelom
Toxicka trombocytopenie

Polyglobulie
Leukocytosa

Leukopenie — periferni
drenova

hemoblast6za

Benzen, ionizujici zareni,
cytotoxické léky

Benzen, ionizujici zareni,
ethylenbromid ?, ethylenoxid?,
formaldehyd?

Tonizujici zafeni — extrémni davka (?)
Toluendiisokyanat, insekticida,
vinylchlorid, terpentyn

Oxid uhelnay, kobalt, mangan
Oxid uhelnaty, organicka
rozpoustédla

Autoimunni reakce na chem. latky
Benzen, trinitrotoluen nebo
autoimunni reakce na chem. latky
Benzen

Zmény objemu
cirkulujici krve

Dehydratace pfi zvraceni, prijmech
apod.
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Nefrotoxické ucinky — ledviny jsou dobfe zasobeny krvi -
z tohoto divodu ledvinami projde relativné velké mnozstvi

cizorodych chemickych latek.

misto poskozeni Latka
glomerulus rtut’, kadmium
olovo, rtut’, kadmium,
proximalni tubulus cis-platina, organicka
rozpoustédla
Henleho klicka méd’, diuretika
distalni tubulus méd’, lithium
sbérny kanalek lithium

Neurotoxické ucinky — poruchy nervového systému, véetné
poruch psychickych a zmén v chovéani, jsou privodnimi
symptomy téméf kazd¢é akutni otravy a velice Casto provazeji i
otravy chronické. Nervovy systém se lisi od vétSiny ostatnich
systétml vysokou a selektivni zranitelnosti svych systémdu.
Centralni nervovy systém je chranén proti vstupu toxické latky
hematoencefalickou barierou, kterou vSak dobie prochazeji
v tucich rozpustné latky. Tato bariéra je u mladsich osob 1épe
prostupna pro toxické latky, a proto jsou intoxikace v détském
véku Castéji spojeny s poskozenim mozku.

Hematoneuronalni bariera chrani periferni nervovy systém.

Utinek Latka

anoxie oxid uhelnaty
Kyanové slouceniny

poskozeni myelinu olovo, thalium, telur

periferni anxonopatie

etanol, akrylamid, sirouhlik,
organofosforové slouceniny

poskozeni neuronu alkylslouceniny rtuti

poskozeni synapsi DDT, olovo

postizeni CNS

DDT,alkylslouc¢eniny rtuti,
mangan
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3. NEJCASTEJSI PROFESIONALNT INTOXIKACE V CESKE
REPUBLICE (Machartova V.) — dle poc¢tu hlaSenych

profesionalnich intoxikaci v letech 1996 - 2011.

Pocet
Nazev polozky

otrav
Nemoc u olova a jeho sloucenin 87
Nemoc z oxidu uhelnatého 48
Nemoc z chloru nebo jeho sloucenin 47
Nemoc z homologl benzenu 36
Nemoc ze sirovodiku a sulfida 31
Nemoc z aromatickych nitro nebo aminosloucenin 26
Nemoc z oxidl dusiku 21
Nemoc ze zinku nebo jeho sloucenin 20
Nemoc z alifatickych nebo alicyklickych uhlovodikt 20
Nemoc z izokyanati 19

a) olovo a jeho slouceniny

Olovo - mekky tézky kov $edé barvy se snadnym otérem. Dobte
teplotach nad 1000 st. C dochazi k zvySenému uvoliiovani do
ovzdusi.

Vyskyt: v piirodé: rudy - cerusit, galenit, fosgenit

Profesionalni expozice: huté¢ barevnych kovi, opravny
akumulatora event. jejich likvidace, sufikové a jiné olovnaté
barvy — ale pozor i oprava a likvidace starych natérti a kovovych
konstrukci (sufikova barva), keramické glazury, vyroba a pouziti
kabell s olovnatym plastém, vyroba a pouziti neoplastovanych
olovnatych strel.

Neprofesionalni expozice: piti kyselych napoji z keramickych
nadob, olovnaté vodovodni potrubi, sportovni stfelba,
kontaminace potravinovych dopliika (¢ajua z exotickych oblasti -

Indie, Mexiko), ale i exotické a laické ,,1écebné postupy*
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Vstup do organismu: inhala¢ni cestou (vstieba se asi 40%
vdechnutého Pb), GIT cestou (vétSinou pii nedodrzeni
zakladnich hygienickych postupt, déti resorbuji az 50%
spolykaného Pb , resorbci podporuje deficit Ca, deficit Fe, dieta
s vysokym obsahem tuk, ale i hladovéni).
Metabolismus v organismu: vysoka afinita k SH skupindm —
inhibice celé fady enzymii, predevsim blokuje biosynthésu hemu
(to se vyuziva pro BET).
Olovo je v organismu distribuovano do mozku (dobfe u déti
pro nedokonalou hematoecefalickou bariéru — encefalopatie),
jater, ledvin, svalstva, kosti (zde se uklada nejvice, ale necini
potize, vyplavuje se pii vétsi zatézi organismu — horecka apod.),
koznich adnex.
Olovo se zorganismu vylufuje pfevazné moci, z krve se
uvoliiuje nejrychleji (polocas 30 dni) , nejpomaleji se olovo
uvolnuje z kosti (5-10 let).
Otrava: akutni - vzacna - dominuji ptiznaky jako nausea,
zvracenti, koliky, prijem.

chronicka - typickd pro profesionalni expozici,
pozvolny rozvoj anémie, zvySeni hladiny Fe v séru, zvySeni
sideroblastli — zvySend unava, duSnost. Zvyseni jaternich testd,
kolikovité bolesti bficha — saturninska kolika, saturninsky lem
na dasnich. Postizeni ledvin — ukladani Pb v proximalnim tubulu
— Fanconiho syndrom — aminoacidurie, glykosurie, fosfaturie/.
Saturninska dna. Hypertenze. V anamnese postizeni udavaji
tmavou az Cervenou barvu moc¢i (porfyriny v modi).
Neurologické piiznaky — nesoustfedénost, obtiznd vstipivost,
potize s paméti, encefalopatie, neuropatic s motorickymi
poruchami  namahanych  svalovych  skupin.  Porucha
spermiogenese, vliv na metabolismus hormont S§titné zldzy —
zatim pouze literarni udaje.
Laboratorné: olovo v krvi = plumbémie , olovo v moci
(jednorazové nebo v nastradané moci za 24 hod, pfed a po

mobilizaci = pfed a po 1écbe¢), koproporfyrin III. v moci,

20



kyselina deltaaminolevulova v mo¢i, olovo ve vlasech, vousech
a nehtech (ukazi expozici cca pred 3 mésici).

Literarn¢€ jsou udavany basofilné teckované erytrocyty.
Diferencialné diagnosticky nutno odlisit: porfyrie, bolesti
bticha, postizeni CNS

Terapie: Chelintox (Ca EDTA — sodnovapenata stl kyseliny
etylendiaminotetraoctové), Succimer, Chemet (DMSA -
dimerkaptojantarova kyselina)

Organické slouceniny Pb - tetraetylolovo- antidetonacni
pfimés do benzinu — neurotoxicky ucinek — toxickd psychoza,
dealkylovéno v jatrech na trietyl- , dietyl - a ionizované olovo.
Klinicky — bolesti hlavy, poruchy spanku, zavraté, poruchy
zraku, sluchoveé halucinace, agitovanost, kiece, koma.

Terapie u leh¢ich stavii jen symptomaticka, sedativa

Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci olovem v letech
1996 — 2011 v Ceské republice — 87 - dle Natizeni vlady (NV) ¢.
290/1995 Sb., ve znéni NV 114/2011 Sb., kapitola I., polozka 1
Posudkove hledisko:

OhroZeni nemoci z povolani: pii opakovaném zjisténi
patologickych toxikologickych vysledk. Dojde k ptefazeni
zaméstnance na nerizikové pracovisté, nasleduje kontrola
laboratofe za 3 mésice po pfefazeni. Pfi normalnim nélezu se
zamé&stnanec muize vratit na ptvodni pracoviste.

HlaSeni nemoci zpovolani: pii zjisténi klinickych a
laboratornich znamek otravy. Po 1écbé se mulze vratit na
rizikové pracovisté, predpokladem je plna Uzdrava a ukonéeni
trvani nemoci z povolani.

Prevence: hygienické zajisténi pracovisté (odsavani, pracovni
odév, uklid), zdkaz koufeni a poZivani potravin na pracovisti,
dostupnost umyvéaren. U novych pracovnikii je nezbytné
kontrolovat jejich hygienické navyky a opakované je

upozoriiovat na rizikovost prace.
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b) oxid uhelnaty
Oxid uhelnaty — je bezbarvy plyn, bez chuti a bez zpachu.
Vznika pfi nedokonalém spalovani sloucenin obsahujici uhlik.
Vyskyt: uvoliiuje se pii hofeni dfeva, fosilnich paliv i
organickych latek. Obsahuje jej kouf unikajici z topenist,
obsazen ve svitiplynu, ve vodnim i generatorovém plynu, ve
vyfukovych plynech naftovych i benzinovych motort.
Profesionalni expozice: topi¢i, hornici v podzemi, hasici.
Neprofesionalni expozice: je ¢astéjsi.
Osud v organismu: oxid uhelnaty se vaze na hemoglobin
(karbonylhemoglobin), = myoglobin a nékter¢ enzymy
oxidoredukénich déjii. Vazba je silnd, ale je reverzibilni.
I za normalnich okolnosti je v krvi pifitomno ur¢ité mnozstvi
karbonylhemoglobinu( COHb) — obyvatelé mést cca 5%, kutaci
10%
Otrava: lehkd — 10-25 % COHb — bolesti hlavy, zavraté,
nausea, zpomalené mysleni, pletora

stiedni — 25-45 % COHb — zmatenost, zvraceni,
somnolence az sopor.

tézka -  45-60 % COHb - kieCe, bezvédomi
s poruchami dechu, Sokovy stav a fixovana mydriasa.

Smrtelné otravy- COHb pies 60 % - ,tfeSfiové"
zbarveni rtd, tvaii ale i mrtvolnych skvrn
Nasledek téz8i otravy — pseudoneurastenie, demence,
extrapyramidova symptomatologie.
Laboratorné: stanoveni hladiny karbonylhemoglobinu v krvi
Terapie: prvni pomoc — vyneseni postizeného ze zamoteného
prostoru. Aplikovat ¢isty kyslik, vyhodngjsi je aplikace pomoci
pretlaku — lécba v hyperbarické komote. Laktatovou acidosu
upravujeme podavanim bikarbonatu. Ostatni postupy jsou

symptomaticke.
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Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci CO v letech 1996 —
2011 v Ceské republice — 48 — dle NV &. 290/1995 Sb., ve znéni
NV 114/2011 Sb., kapitola 1., polozka 17.

Posudkové hledisko:

HlaSeni nemoci zpovolani: pii zjisténi klinickych a
laboratornich zndmek otravy, problematické je posuzovani
nasledkt akutni otravy. Po 1é€bé se zaméstnanec muze vratit na
rizikové pracovisté, predpokladem je plnd zdrava a ukonceni
trvani nemoci z povolani.

Prevence: hygienické zajiSténi pracovisté (monitorovani
koncentrace CO v ovzdusi, dostateCna ventilace pracoviste),

eventuelné prace v maskach s ptivodem kysliku,

¢) chlor a jeho slouceniny
Chlor — zelenozluty plyn
Vyskyt: v ptirod¢ v soli kamenné, ziskava se odpafenim moiské
vody, je obsazen v mnohych slouc¢eninach — chlorid sodny,
kyselinach (kyselina chlorna, chlorita, chloreéna, chlorist,
chlorovodikova), oxidech (oxid chlorny, chloriéity, chlorovy,
chloristy), chlore¢nan sodny, chlore¢nan draselny, slouc¢eniny se
sirou, organické slouceniny.
Profesionalni expozice: vyroba anorganickych a organickych
sloucenin, béleni papiru a textilu, desinfekce vody a materiali,
vyroba  vybuSnin, zéapalek, pyrotechnickych  vyrobki,
farmaceutickych vyrobki, herbicidii, defoliantd, detergentd,
pouziva se pii ¢inéni kiiZi, pti vulkanizaci gumy.
Otrava: akutni — podrazdéni sliznic dychacich cest, podrazdéni
spojivek a rohovky, pfi vysSich koncentracich az poleptani
sliznic (predevsim dychacich cest), dale bronchitidou az
edémem plic. Na kuzi zptisobuje erytrém az puchyie.

chronicka — vzacnd — postizeni dechovych funkei,
defekty na rohovkach, ztrata ¢ichu.
Diagnosa: anamnéza, vys. krevnich plynu, rtg plic

Laboratorné: neexistuje BET
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Terapie: pieruSeni expozice, dostate¢ny piivod kysliku,
aerosolova inhalace s bikarbonatem sodnym, 1é¢ba plicniho

edému.

Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci chlorem a jeho
slouceninami v letech 1996 — 2011 — 47 — dle NV ¢. 290/95 Sb.,
ve znéni NV 114/2011 Sb., kapitola 1., polozka 13.

Prevence: hygienické zajisténi pracovisté, automatické varovné
systémy uniku. Bezpecnostni sprchy a fontanky na pracovisti.

Osobni ochranné pomucky, dychaci piistroj.

d) homology benzenu
Aromatické uhlovodiky = homology benzenu (toluen, xylen,
ethylbenzen) — bezbarvé, hotlavé kapaliny, aromatického
zapachu.
Profesionalni expozice: jako primyslova rozpoustédla, fedidla,
extrakéni ¢inidla v chemickém, farmaceutickém, strojirenském a
gumarenském pramyslu. Soucasti lakli, natérovych hmot 1
lepidel, jako Cdistici prostfedky. Lipofilni latky, dobife se
distribuuji do tukové tkan€, CNS. Vstiebavani - predevSim
plicemi, v mensi mite kiizi. V organismu jsou metabolisovany,
metabolity jsou vyuzivany jako BET (toluen — Kkyselina
hippurova v mo¢i, xylen — kyselina metylhypurovd v moci,
eylbenzen — z 75% kyselina mandlova v moc¢i, ze 25% jako
kyselina fenylglyoxalova v moci).
Otrava: akutni — excitace s piiznaky opilosti, euforie, sluchové
a zrakové halucinace, ospalost, kéma s depresi dechového
centra, arytmie. Toluen spiSe neurologické pfiznaky, xylen a
etylbenzen vice lokéaln¢ drazdi.

ChronickdA -  psendoneurastenicky ~ syndrom
s poruchou spanku, poruchy ndlad, nékdy az stadium
organického psychosyndromu se zménou osobnosti (na

podkladé atrofie mozkové kiry).
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d)

Diagnosa: stanoveni BET, psychologické a neurologické
vysetfeni (véetné EEG a CT mozku u t€zSich forem poskozeni).
Terapie: preruseni expozice, dekontaminace, zajisténi vitalnich

funkci, symptomaticka terapie

Pocet hlasenych profesiondlnich intoxikaci z homologa
benzenu v letech 1996 — 2011 — 36 — dle NV ¢. 290/1995 Sb., ve
znéni NV 114/2011 Sb., kapitola I., polozka 36.

Posudkové hledisko:

HlaSeni nemoci zpovolani. Pii zjisténi klinickych a
laboratornich zndmek otravy.

Prevence: hygienické zajisténi pracovisté (monitorovani
koncentrace Skodlivin, hermetizace vyrobnich procestli, feSeni
odsavani), osobni ochranné¢ prosttedky, event. 1 prace

v dychacich pftistrojich.

sirovodik, sulfidy

Sirovodik (sulfan) — bezbarvy plyn nepfijemného zapachu po
shnilych vejcich. Sulfidy (sirniky) vznikaji pfi pusobeni
sirovodiku na kovy. Ze sulfidii unika sirovodik.

Sirovodik je pfechovavan a dopravovan ve zkapalnéné formé.
Sirovodik je systémovy jed, inhibuje cytochromoxidazu, blokuje
utilizaci kysliku, sniZzuje schopnost hemoglobinu ptenaset kyslik
(i kdyz sulthemoglobin nevznika). Pti expozici dochdzi rychle
k ¢ichové tinavé a obrné ¢ichového nervu.

Vyskyt: pfi hniti organickych latek zivocisného pivodu,
obsahujicich siru a bilkovinu (kanalizace, septiky).
Profesionélni expozice: chemicky primysl (pfi syntézach
kyseliny sirové, thiosiranu sodného, vyroba organickych sirnych
sloucenin, vyroba viskozovych vlaken), v metalurgii,
v odpadnich vodach z cukrovart, kozeluzen, dale v papirnach,
pivovarech, je obsazen vropé, zemnim plynu, asfaltu,
v sirnicich alkalickych kovli, dfive v plynech pii vyrobé

generatorového plynu nebo svitiplynu.
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Otrava: akutni — pii lehéim stupni dominuji irita¢ni G¢inky —
slzeni, kasel, expektorace hlenu s piimési krve, bolest za
sternem, dusnost, arytmie, bezvédomi az zastava dechu. PFi
vys$8i koncentraci sirovodiku v ovzdusi dochazi k apoplektické
form¢ otravy s kolapsem, ztrdtou védomi, zastavou dechu a
kteCemi. Sulfid sodny ma korozivni ¢inky, na organismus
pusobi predev§im svymi leptavymi ucinky (oko, kiize, sliznice
GIT). Sulfidy tézkych kovi, které maji opét korosivni ucinky,
mohou vyvolat ptiznaky intoxikaci témto latkam

chronicka — konjuktivitida az keratitida, podrazdéni
dychacich cest s kaslem.

nasledkem akutni otravy muze byt pseudo-
neurastenicky syndrom, ale 1 ptfiznaky organické 1éze CNS.
Diagnosa: sulfhemoglobin se tvoii vyjimecné.
Terapie: preruSeni expozice, zajisténi vitalnich funkci,
dekontaminace. Inhalace 100% kysliku, event. terapie
V hyperbarické komote, sporné je vyuziti antidot pro
methemoglobinisujici ~ latky ~ (amylium  nitrosum,  4-
dimetylaminofenol). Pfi postizeni o¢i — ocni kapky

s antibiotikem.

Pocet hlaSenych profesionalnich intoxikaci sirovodiku a sulfida
v letech 1996 — 2011 — 31 — dle NV ¢. 290/1995 Sb., ve znéni
NV 114/2011 Sh., kapitola I., polozka 25.

Posudkové hledisko:

Hlaseni nemoci z povolani — vétsinou jde o akutni nehody.
Prevence: hygienické zajiSténi pracovisté, ochranny pracovni
odev, vyvod pitné vody v blizkosti pracovisteé k vyplachiim oci a

omyti kiize. Eventuelné i prace v dychacich pftistrojich.

e) aromatické nitro- a aminoslouceniny
Jde o pevneé latky nebo kapaliny, tato skupina zahrnuje celou

fadu chemickych latek s nejednotnou symptomatologii.

26



Tyto latky se dobfe vstiebavaji kuzi, zazivacim i dychacim
traktem. Jde o latky drazdivé pii kontaktu s kiizi a sliznicemi.
Vétsinou jde o methemoglobinizujici  latky  (oxidace
dvojmocneho Fe na trojmocné — nejvice vyjadiena u anylinu),
Pozivani alkoholu a slunéni zhorSuji intoxikaci uvolnénim
nakumulovanych toxickych latek z tukovych depot. Nékteré
Nitroderivaty barvi kuzi zluté (dinitrobenzen, trinitrotoluen,
trinitrofenol). Jde ale i o latky karcinogenni ( 2- naftylamin, 4-
aminobifenyl), nékteré¢ latky této skupiny jsou soucasné i
vybus$ninami.
Profesionalni expozice: v chemickém primyslu jako surovina
pro organické syntézy (nitrobenzen, anilin), polotovar pro
vyrobu organickych barviv, trhavin.
Otrava: akutni — dle stupné methemoglobinemie —
10 — 30 % cyan0za, tachykardie, Gnava
30 — 50 % slabost, dusnost, bolest hlavy
50 — 70 % poruchy védomi, koma, smrt
Krev ma cokoladovéhnédou barvu, erytrocytech jsou Heinzova
téliska, membrana je fragiln¢js$i a dochazi k hemolyze. Nékteré
latky patii mezi latky hepatotoxické  (dinitrobenzen,
ninitrotoluen,  trinitrotoluen,  benzidin,  4-aminodifenyl),
nefrotoxické (benzidin, 4-aminodifenyl), neurotoxicke ( anilin -
poskozeni CNS - ,,anilinova Spicka“).
chronicka — nitrobenzen — pseudoneurastenicky sy
trinitrofenol — Zluté zabarveni vlasi a
ktize, pseudoicterus, zvraceni, bez poSkozeni jater a ledvin
trinitrotoluen — icterus hemolyticky i
hepatalni, katarakta
benzidin - hemoragicka cystitida,
karcinogen
Diagnosa: Klinické pfiznaky, methmoglobinemie, Heinzova
téliska v erytrocytech.
Terapie: ptreruseni expozice, dekontaminace, antidota u tézSich

otrav
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Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci z aromaticky nitro-
nebo aminoslou¢enin v letech 1996 — 2011 — 26 — dle NV
290/1995 Sh., ve znéni NV 114/2011 Sb., kapitola 1., polozka
40.

Prevence: hygienické zajiSténi pracovisté, osobni ochranné
pomucky (pfedevSsim ochrana pokozky). Event. i1 prace
Vv dychacich pfistrojich. Zakaz pozivani alkoholickych napoji —

ten zhorSuje nebezpeci intoxikace.

f) oxidy dusiku

Oxidy dusiku jsou spole¢né oznacovany jako nitrosni plyny,
vyskytuji se vétsinou spolecné. Jsou bezbarvé (pouze oxid
dusi¢ity ma cervenavéhnédé zabarveni). Vznikaji pifi oxidaci
vzdusného kysliku pfi vysokych teplotdch, pii rozkladu
organickych hmot a pfi styku kyseliny dusi¢né a dusité s kovy.
Ve vyssich koncentracich jsou Stiplavého zapachu. Jsou malo
rozpustné ve vodé, proto relativné malo drdzdi horni dychaci
cesty a spojivky — nemaji varovné ucinky. Poskozuji ale dolni
cesty dychaci a plicni parenchym. K projeviim intoxikace
dochdzi opozdéné, az po jejich kumulaci a hydrataci za vzniku
kyseliny dusité a dusi¢né.

Oxidy dusiku pti zméné na dusitany vyvolavaji
mirnou methemoglobinémii. Oxid dusny (rajsky plyn) puasobi
narkoticky.

Profesionalni expozice: vyroba chemickych latek, vyroba
Sperkll ze zlata, leptani a pajeni v litografii, ¢isténi kovi, vyroba
celulozy, vyroba vybuSnin, vyroba umélych hnojiv, vyroba
barev, béleni celulozovych tkanin, potravinafstvi, svareni
(plynem i el obloukem), ve vyfukovych plynech, v plynech po
odstfelech, pfi rozkladani organického materialu v silech.

Otrava: akutni — pfi prvnim kontaktu jen malé drazdéni
spojivek, hornich cest dychacich, event. kasel. Po
nékolikahodinové latenci mize ale vzniknout plicni edém

(n€kdy i 24 hod a vice, je piimo umérné koncentraci latky
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vV ovzdu$i). Modra cyanoza a duSnost z methemoglobinémie
muze vzniknout rychle, nékdy ale az pfi projevech plicniho
edému.

chronicka — chronické zanéty spojivek a dychacich
cest. Jako nasledek se muze objevit obliterujici bronchiolitis (po
6 tydnech az 6 mésicich).
Diagnosa: anamnéza, klinické piiznaky, rtg plic, hladina
methemoglobinémie.
Terapie: pieruseni expozice, nasleduje absolutni télesny klid,
profylakticky kortikoidy ve sprejich. Symptomaticka terapie, u
téz8ich methemoglobinémii podavani antidot ( Methylenblau,

Toluidblau).

Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci z oxidt dusiku
v letech 1996 — 2011 — 21- dle Nafizeni vlady ¢. 290/1995 Sb.,
ve znéni NV 114/2011 Sh., kapitola I., polozka 18.

Prevence: hygienické zajisténi pracovisté, odvétrani nitrosnich
plynit po odstielech, vsilech, osobni ochranné pomtcky

(ochrana oci a dychacich cest, ale i kiize ve vlhkych provozech)

)] zinek a jeho slouceniny

Jde 0 mekky, stiibfité bily kov s modravym zabarvenim. Hojné
je zastoupen v rudach, kde je cCasto doprovazen kadmiem,
olovem a arzenem. PraSny zinkovy aerosol se absorbuje
Vv plicich, vodou rozpustné slouceniny se vstiebavaji v zazivacim
traktu. Zinek je v krvi vazan na erytrocyty (75 %) a plasmatické
bilkoviny (22 %), Z krve je distribuovan do tkani — pankreatu,
jater, sleziny, ledvin a svali. V jatrech se vaZe na metalothionen.
Vylucovan je predev§im stolici, asi 25 % se vyluCuje moci.
Zinek je esencialni prvek, ale vysoké hodnoty pisobi toxicky
(poruchy ristu, poruchy piijmu potravy, zanéty traviciho ustroji,
mikrocytarni anémii, fibrézu pankreatu, glykosurii, albuminurii,

teratogenni zmény u plodii exponovanych matek.
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Profesionalni  expozice: galvanizace oceli, pozinkovani
zeleznych plechti a dratd, pfi vyrobé nekorozivnich slitin,
mosazi, pii vyrob¢ zeleza. Zinkova béloba se uziva pfi vyrobé
barev, chlorid zineCnaty je Casto pouzivan pii svaieni a pajeni,
jako ochrana dieva, pfi vyrob€ suchych elektrickych ¢lanku, pfi
rafinaci oleji, ve stomatologii jako soucast dentalnich cementd.
Otrava: akutni — po inhalaci par kovového zinku nebo oxidu
zineCnatého dochazi khorecce zkovi. Miuze dojit az
k pneumonii a k plicnimu edému. Po peroralnim p#ijmu mohou
vysoké davky zinku vyvolat zvraceni, ale i poSkozeni pankreatu
se zvySenymi amylasami v Séru i v mo¢i. Pfi kontaktu s kuzi
muze vyvolat alergickou reakci.

chronicka — dlouhodoba inhalace param s obsahem
zinku mize vést k nespecifickym piiznakim — podrazdéni
hrtanu, kasli, dyspnoi. Pfi chronickém puasobeni na kizi se
objevi ekzemat6zni dermatitida.
Diagnosa: leukocytosa, pokles plicnich funkci, ne rtg plic i
obraz bronchopneumonie a plicniho edému.

Terapie: symptomaticka

Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci ze zinku v letech
1996 — 2011 — 20 — dle Natizeni vlady ¢. 290/1995 Sb., ve znéni
NV 114/2011 Sb., kap. 1., polozka 15.

Prevence: hygienické zajiSténi pracovisté — dostatecné vétrani
pracovnich prostor, pfi svafeni a galvanizovani je nutné mistni

odsavani.

h) alifatické nebo alicyklické uhlovodiky
alifatické uhlovodiky = nearomatické,
nasycené (alkany)
- S linearnim fetézcem - napf. methan, ethan, propan, butan

- Srozvétvenym fetézcem — napf. isobutan
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jde o slozky zemniho plynu, ropy, asfaltu, ale metan
vznika pfi rozkladu organickych latek, jsou soucasti silici,
voski ale 1 feromontl.

reaguji snadno s kyslikem — explozivni reakce, ale pfi
fizené reakci vznika velké mnozstvi tepla

uziti jako pohonné smési, paliva, mazadla, rozpoustédla,

extrakéni ¢inidla

nenasycené (alkeny, alkyny)

alkeny

bez rozvétveni Ci rozvétveny fetézec — nejznamejsi
buten=Dbutylen, ethen =ethylen, propen =propylen
nejznaméjsi ethen = ethylen — v zemnim a koksarenském
plynu, zakladni surovina Vv chemickém pramyslu, i
k vyrobé ethylenoxidu, polyethylenu, styrenu, v rostlinach
se vyskytuje jako metabolit rostlin s charakterem
fytohormonu.

alkyny

uhlovodiky s minimalné jednou trojnou vazbou mezi
atomy uhliku v otevieném fetézci

nejznaméjsi je acetylen (ethyn), pouziva se k syntéze
dalsich chemickych latek (i plastt), k svafovani a
fezdni  kovl, dnes zakladni surovina pro

nanotechnologie

alicyklické uhlovodiky — uhlovodiky s uzavienym fetézcem

Cyklopropan — dfive inhala¢ni anestetikum, ale
riziko vybuchu

Cyklohexan — rozpoustédlo, surovina pro vyrobu
kyseliny adipové a kaprolaktamu (meziprodukt pro

vyrobu polyamidu- silonu), laboratorni ¢inidlo

Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci ze zinku v letech
1996 — 2011 — 20 — dle Naftizeni vlady ¢. 290/1995 Sb., ve znéni
NV 114/2011 Sb., kap. I., polozka 28.

Prevence: hygienické zajisténi pracovisté¢ — dostatecné vétrani

pracovnich prostor, pfi svafeni a galvanizovani je nutné mistni

odsavani.
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i) isokyanaty
Isokyanaty jsou siln¢ drazdivé a senzibilizujici latky (nejvice
diizokyanat). Nemaji kyanidovy ucinek, nékteré isokyanaty
vyvolavaji stav podobny horeéce svaiecu (trifenylmetan-
triizokyanat).
Profesionélni expozice: pii vyrobé polyuretanovych plast,
natérovych hmot. Nejvétsi riziko je pfi rozprasovani aerosold a
pii zahfivani. Nejznaméjsi jsou diisokyanaty:
toluendiisokyanaty — nazloutld viskozni kapalina, mutagenni
latka, drazdi kazi i o¢i, hexamethylendiisokyanaty — bezbarva
viskozni kapalina, kizi se vstfebava v toxickém mnozstvi,
difenylmethan-4,4-diisokyanat — pevna latka, tumorigenni,
mutagenni, drazdiva pro kuzi a oci.
Otrava: akutni — u citlivych osob i malé davky vyvolaji
zachvat bronchialniho astmatu, u ostatnich podrazdéni spojivek,
dychacich cest, ryma, faryngitis, kasel, inava, poceni, nékdy
mize dojit az k plicnimu edému. Kuzi drazdi nebo senzibilizuji,
pii postizeni o¢i mize byt poskozen epitel rohovky.

chronicka — projevuje se pod obrazen exogenni
alergické alveolitidy nebo bronchialniho astmatu, jako nasledek
tézkého podrazdéni se objevuje bronchiolitis obliterans. Na kuzi
chronické pisobeni miize vyvolat kontaktné alergicky ekzém.
Diagnosa: klinicky stav, specifické IgE pro isokyanaty
v akutnim stavu, reexpozicni testy.
Terapie: pferuseni  expozice, symptomaticka terapie,
dekontaminace. Pfi nadychani zplodin hofeni isokyanatovych
plastickych hmot (uvoliiuji se oxidy uhliku a kyanovodik) je
nutno podat také kyslik a antidota pro 1éCeni otravy

kyanovodikem.

Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci isokyanaty v letech
1996 — 2011 — 19 — dle Narizeni vlady ¢. 290/1995 Sb., ve znéni
NV 114/2011 Sh., kapitola I., polozka 21.
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Prevence: hygienické =zajisténi pracovis§t¢ — hermeticky
uzaviené prostory, vétrani, odsavani, pouzivani osobnich
ochrannych prostiedkii (ochrana pokozky). Do profesi v riziku

isokyanati nezafazovat senzibilizované osoby.
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4. OSTATNI TOXIKOLOGICKY DULEZITE LATKY (Machartova V.)

a) rtut’ a jeji slouceniny

Stiibroleskly kov, za normalni teploty je tekuty a odpaiuje se.
Snadno se slucuje se sirou a halogeny, s vétSinou kovil tvoii
amalgamy.

Vyskyt: v ptirodé — sirnik rtutnaty (rumélka)

Profesionalni expozice: tézba a zpracovani rud, vyroba louhu
sodneho a draselného elektrolyzou, elektrolyticka vyroba chloru
z chloridu sodného, vyroba a kontroly méficich ptistroji, vyroba
baterii, vybojek, rtg lamp, riziko v ménirnach stejnosmérného
napéti, ruéni vyroba amalgamil u zubnich instrumentaiek. Dtive
rtut’ a jeji slouceniny v koznim 1ékaistvi a jako diuretikum. Soli
anorganické Hg — sublimat (chlorid rtutnaty) — impregnace
dfeva, oxid rtutnaty, kalomel (chlorid rtutny) - vSe jako
antiseptikum, dnes méné casto.

Neprofesionalni expozice: 1é¢itelstvi — Hg v mastovém zakladu
pro 1é¢bu akné!! Rozbiti teploméru — riziko malé, ale zalomeni
rtutového teploméru s poranénim okolnich tkéni v konec¢niku —
hor$i odstranéni kovové rtuti z poranéné tkané. Spolknuti
kovové rtuti ditétem predstavuje malé riziko. Riziko predstavuji
rozbusky u vojenské munice z byvalého Sovétského svazu.
Vstup do organismu: inhala¢ni cestou — az 80 % se resorbuje
alveolarni sténou (pneumonie, plicni edém), GIT cestou se
kovova rtut’ nevstfebava. KoZzni cestou se vstfebava rtut
Vv mastovém zakladu (Sedy a bily precipitat).

Metabolismus v organismu:

Elementarni rtut’ po inhalaci se rozpousti v krvi — v této fazi je
nebezpetna pro mozek (rozpustnd v tucich, projde
hematoencefalickou barierou, ptisobi neurotoxicky). V mozkové
tkani je oxidovana na Hg2+, ktera je hufe prostupna pro
hematoencefalickou barieru — kumuluje se zde — nejvice
mozkova a mozeckova kira, bazalni ganglia (striatum).

V erytrocytech a bunkach se elementarni Hg oxiduje pomoci
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katalazy na Hg2+, ktera v tkanich interferuje s SH- skupinami
enzymu. Metalothionein v buiikdch ledvin je chrani do urcité
miry, zpocatku dochazi k jeho zvySené tvorbé a poskozeni
ledvin nastane az pfi jeho saturaci — poskozeni proximalniho
tubulu, pozdéji 1 glomerult,az nefroticky syndrom.
Rozpustné dvojmocné soli rtuti- nejen inhalaci, ale i GIT
absorbuje se 75-90 %, vétsinou tyto slouceniny i leptaji sliznice.
Dochazi az kakutni tubularni nekrose s oligurii, anurii a
selhanim ledvin. Vylucovani sloucenin Hg: pomalé, moci,
stolici, poloc¢as 60 dni.
Otrava: akutni:vzacna — inhalacéni — kaSel, du$nost, febrilie,
chemicka pneumonie, plicni edém GIT Hg2+ zvraceni, tenesmy,
nekrotické zmény sliznic GIT, enterokolitida, proteinurie,
hematurie, cylindrurie, oligurie, selhani ledvin v dusledku akutni
tubulérni nekrosy

chronickd — trias: gingivitis (zanét, salivace,
vypadavani zubil), tremor (jemny, pozd&ji vyrazny intencni —
zkouska pisma, postihuje nejdfive koncetiny, pozdé&ji 1 vicka,
rty, poruchy chiize, neuropatie, akralni parestezie), eretismus
(toxicka organickd psychdza — uUzkost, stydlivost, nervozita,
hadavost, emo¢ni labilita, poruchy paméti, inverze spankového
rytmu, pokles 1Q). Mén¢ casté poskozeni ledvin (tubularni 1éze,
poskozeni glomerulii az nefroticky syndrom), mercuria lentis
(pigmentace tmavé Cervenosedé v pfednim pouzdie Cocky).
Laboratorné: Hg v krvi, Hg v mo¢i, Hg vlasy, nehty, vousy
Terapie: u akutniho inhalaéniho  poSkozeni  postup
symptomaticky. Pii poziti Hg2+ prvni pomoc — mléko event.
bilek (vytvoii se nerozpustny Hg-albuminat). U chronického
poskozeni se uzivaji antidota - Dimaval inj.(dimerkaptopropan
sulfonat — DMPS), diive dimercaprol (BAL inj.).
Organické slouceniny rtuti — alkyl (metyl a etyl) a aryl (fenyl)
rtut’ — dfive uZivané k vyrobé fungicidli — mofené obili v Indii,

kontaminace vod v zatoce Minamota v Japonsku. Vstiebava se
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vSemi cestami, cilové organy mozek, ledviny, terapie DMPS,
DMSA, nepouziva se BAL.

b) Amoniak
Amoniak je plyn typického zapachu, ¢asto se s nim setkdme ve
formé¢ vodného roztoku — tzv. ¢pavkova voda, nebo hydroxidu
amonné¢ho. Typicky zapach chrani pted vysokou expozici.
Drazdi, az lepta sliznice dychaciho traktu a spojivky. Po poziti
vodného 10% roztoku muze dojit k perforaci GIT.
Profesionélni expozice: jako chladivo, jako hnojivo, vyroba
plastti.
Otrava: akutni — paleni spojivek, slzeni, kaSel, dusnost,
zvraceni, bolesti hlavy. Vysoké koncentrace mohou zpusobit az
laryngospasmus nebo edém laryngu a smrt. Vstéiknuti vodného
roztoku do oka muze zptsobit perforaci rohovky.

chronicka — ztrata ¢ichu, chronické zanéty sliznice
nosohltanu a pradusek.
Diagnosa: klinické ptiznaky, expozice.
Terapie: preruseni expozice, dekontaminace, inhalace

Vincentky, aplikace kortikoidu.

Pocet hlasenych profesionalnich intoxikaci amoniakem v letech
1996 — 2002 — 20 — dle nafizeni vlady ¢. 290/1995 Sb., kapitola
L., polozka 26.

Prevence: hygienické zajiSténi pracovisté, event. 1 prace

Vv dychacim pfistroji.

c) kyanovodik a kyanidy

Kyselina kyanovodikova: bezbarva tékava kapalina uvoliujici
bezbarvy kyanovodik. Kyanovodik - tékava kapalina
hotkomandlové viin€, dobie rozpustna ve vod¢, etylalkoholu a
éteru. Kyanid draselny a sodny — rozpustné krystalické latky.

Kyanid draselny = cyankali - smrtelna davka 3 mg/kg
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Profesionalni expozice: galvanovny, hofeni plasti, extrakce
zlata a stfibra, vyjimecné kyanovodik k deratizaci, kyanidy jsou
obsazeny v hotkych mandlich, v jddrech merun¢k a broskvi
Vstiebavani: GIT, dychacimi cestami, ale i ktize
Utinek: blokada cytochromoxidéazy — zilni krev tiesfiové
Cervena (kyslik nemlze byt odevzdan tkanim - blokada
buné¢ného dychani = arterilisace venosni krve). Bleskova smrt
po p.o. poziti — uvolnéni kyanidového iontu ptsobenim kys.
solné v zaludku. Pokud nenastane smrt do 1 hod. po poziti je
prognosa pfizniva
Otrava: akutni - Dbolesti hlavy, nausea, zavraté, tlak na
hrudniku, tachypnoe az bezvédomi. Neprofesiondlni otravy,
vétSinou zameénou.

chronicka - Gervené zabarveni kize a sliznic, dyspnoe
hotkomandlovy zépach dechu, bolesti hlavy, zavraté, palpitace,
vétSinou nésledek opakovanych lehkych otrav.
Terapie: preruSeni expozice, zajisténi vitalnich funkci. P#i apnoi
fizené dychani — POZOR.: KI dychéni z Gst do Ust - mozna
intoxikace zachrance!!!
Terapie: Hydroxykobalamin — vznik cyanokobalaminu (vit. B
12), 4-DMAP /dimetylaminofenol/ — vyuziva se terapeutické
methemoglobinnémie, Natrium nitrosum.

Dnes jsou k dispozici antidota v sadach.

d) sirouhlik

Bezbarva kapalina charakteristického zépachu.

Rozpoustédlo fady latek /tuky, oleje, vosky, pryskyfice, pryze a
alkalicelulosa/. Pary jsou t¢Zz§i nez vzduch, ve smési se
vzduchem jsou vybusné.

Profesionalni expozice: vyroba visk6zovych vlaken (sirouhlik a
sirovodik se uvoliiuji ve srdZeci lazni pifi tvorbé vlakna
z derivatu celulozy)

Vstrebavani: dychaci cesty, kiize.
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Po skonceni expozice se rychle vylucuje plicemi, ¢ast moci
(jodazidovy test)
Otrava: akutni - pod obrazem narkdzy: excitace, zEervenani,
ochablost, bezvédomi, kiece, az smrt

chronicka - diive jako maniakalni event. depresivni
psychdzy, nyni pseudoneurastenicky syndrom s vegetativnimi
symptomy (nechutenstvi, Gnava, bolesti hlavy, poruchy spanku,
zapométlivost,  nesoustfedénost),  nékdy  polyneuritida
s postizenim DK, sv. slabost, rozvoj aterosklerotickych zmén na
tepnach srdecnich a mozkovych
Terapie: pferuseni expozice, =zajisténi vitalnich funkci,

symptomaticka terapie.
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5. HEPATOTOXICKE UCINKY (Cechova H.)

Anatomicky Uvod:

Jaterni lalicek je 5 az 7-boky protéhly hranol, v jehoZ centru je
centralni véna a uvnité jsou tramce bunék slozené v lamely.
Mezi lamelami zacinaji intralobularni ZzluCovody, které na
periferii lali¢ku vytvaii interlobulani zZlu¢ovody. Z periferie je
jaterni lalticek zasoben Zivinami z interlobularni Zily portalniho
ob¢hu a kyslikem z interlobularni tepny. V prostorech mezi
tramci probihaji sinusoidy (zvl. typ kapilar), v jejichZ sténé jsou
Kupferovy bunky (fixni makrofagy) a v perisinusoidalnim
prostoru jsou buiiky Itovy (jejich funkce neni zcela objasnéna,
skladuji retinoidy). Podle vzdalenosti od centralni veny se
V acinu rozliSuje:

- zbna periportalni, kterd je nejlépe zasobend zivinami a
kyslikem, pfevazuji zde oxida¢ni déje (beta oxidace mastnych
kyselin, transaminace, katabolismus aminokyselin, tvorba
mocoviny, glukoneogeneze a uvoliovani glukosy do krve,
tvorba zluci a syntéza cholesterolu.

- zOna periacinarni, kde je pifevaha redukénich déju, tato zona je
zodpovédna za vychytavani glukosy, syntézu glykogenu,
glykolyzu, lipogenezi a ketogenezi.

Mezi obéma zOnami je zlna prechodna. Periportalni a
perivenosni hepatocyty se 1i8i i uspofadanim bunéénych organel
a metabolickou kapacitou. Hepatocyty tvoii 60-70% bunécné
populace jaterni tkdn¢, Kupferovy bunky tvoii 25-30% bunék.
Kupferovy bunky fagocytuji bakterie, cizorodé¢ bilkoviny
pfestarlé erytrocyty. Itovy builkky maji hvézdicovity tvar a pfi
jejich poskozeni zacnou produkovat kolagen a ziejmé se podile;ji
na vzniku fibrosy a cirhosy.

Jatra maji hlavni Ulohu v energetickém a intermediarnim
metabolismu, dale maji vyznamnou ulohu inaktivaéni a

exkre¢ni, plni i imunitni funkci a vychytava cizorodé antigeny.
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Funkéni kapacita jater ma velkou rezervu v oblasti zékladnich

funkci (k jejich zajisténi staci 10 % kapacity).

Projevy poskozeni z hlediska patoanatomie:

Poskozeni jater je mozné ztady pfic¢in, zejména vzhledem
k jejich vyznamné Uloze v metabolismu a ob&éhovém systému.
Pti poskozeni bun€k dochdzi k uvolnéni fady enzymd, které se
V nich nachazeji a stupiiuji tak vzniklou poruchu autolyzou.
Jatra jsou organem se znacnou schopnosti regenerovat, zejména
v perifernich oblastech acinu — muze zde nastat iuUplna
regenerace jaternich bunék a jaterniho lalucku. Faktory
vyvolavajici poskozeni zpiisobi nekrosu bud pfimo, nebo pres
fazi regresivnich zmén (napf. steatosu). PfiCin nekrosy jater
mize byt fada, mezi nejvyznamngjsi patii: anoxie, infekce,
dietetické faktory, intoxikace. Rozsah poskozeni zavisi na typu
noxy, intenzité jejiho ptsobeni a stavu jaternich bun¢k v dobé
pusobeni. U leh¢iho poskozeni vznikd nekrosa jaternich bunék a
stroma zUstava usetieno.

Podle umisténi nekrozy se rozlisuje

1. nekroza loziskova, ktera postihuje jeden az nékolik
hepatocyti

2. nekroza zonalni, ktera postihuje urcitou ¢ast jaterniho lalicku
(nej¢. centroacinosni, méné Casto periferni — tj. pfiléhajici
k periportalnim polim, a nebo nekrosa intermedialni).

Nedojde-li k poskozeni periferni zony lalicku a retikularni
kostry, je mozné piedpokladat uplnou restituci. Pii poSkozeni
stromatu jde jiz o z&vazny stupen poSkozeni (centralni zony
samy neregeneruji, obnovuji se jen posunem hepatocytl
z perifernich casti do centra). Dojde-li ke vzniku zanétlivych
zmén, vznika jiz fibréza. Nedostatena regenerace je
kompenzovdna hyperplasii zbylych, méné¢ poskozenych
hepatocyti a tak vznika cirhoza.
3. nekroza difuzni (akutni hepatodystrofie, atrofia flava

hepatitis): klinicky se projevi Zloutenkou, anorexii, zvracenim,

40



epistaxi a krvacenim do zazivaciho ustroji, dale psychickymi
poruchami — euforii, delirem az komatem (se svalovymi
zaSkuby, rytmickym tfesem, rigiditou svalstva a jinymi
neurologickymi pf.). Jatra se rychle zmensSuji. Pii rychlém
rozvoji dojde ke komatu diive, nez se plné rozvine icterus.
Z hlediska vyvoje v ¢ase se odliSuje poSkozeni akutni (viz vyse)
a chronické. Chronicka hepatitida je definovana jako chronicka
zanétliva reakce v jatrech, probihajici bez zlepSeni alespon 6
mésica (v piipadé kratsi doby jde o mirné probihajici hepatitidu
akutni), bez znamek cirhotické prestavby. Muze navazovat na
hepatitidu akutni, nebo pribéh od pocatku probiha pod obrazem
chronického onemocnéni (mozné jen zdanlive, vétSina akutnich
hepatitid neni rozpoznana). V histologickém obraze dochazi u
chronickych hepatitid k pfetrvavani vyrazné¢ zanétlivé
mononuklearni infiltrace, omezené bud’ jen na portalni pole
(fibroza neni rozsahla) a nekrdzy prakticky nejsou (prognosticky
ptiznivé). U zavaznych poskozeni zanétliva infiltrace postupuje
z portalnich poli do jaterniho lalt¢ku, kde vznikaji nekrozy.
Nekrézy mohou byt ,,pfemost’ujici bud’ z portalniho prostoru
do centra lali¢ku anebo mezi sousednimi portalnimi prostory a
dale se mohou tvofit vyrazna fibrozni septa vnikajici mezi
tramce jaternich bunék a izolujici tak skupiny jaternich bunék ve
formé rozet. Do stadia cirhdzy piechazi nékdy chronicka aktivni
hepatitida lehc¢iho stupné, chronicka aktivni hepatitida téZkého
stupné obvykle. Latky se schopnosti poSkodit periportalni buniky
zanechavaji trvalé nasledky — bily fosfor, aflatoxiny, Zelezo,

metotrexat aj.
Patofyziologie poruch jater

Mechanismy poSkozeni jater:
1. toxicky ucinek podané latky nebo metabolitu, vétSinou je
soucasné i renalni poskozeni - etylalkohol, paracetamol, arzén,

trinitrotoluen,  bily  fosfor,  paraquat, tetrachlormetan,
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tetrachloretan, chloroform, amatoxin, merkaptopurin. Uginek je
zavisly na davce

2. metabolit plisobi jako hapten vazbou s bunéénymi proteiny a
muze jit o zvlastni typ hypersensitivity. Jaterni poSkozeni vznika
jen u C¢asti osob, nelze ho vyvolat v pokusu na zvifeti. Do této
skupiny latek patii zejména léCiva — halotan, metyldopa,
izoniazid, rifampicin. U¢inek na davce nezavisi.
Morfologicky jde o 2 typy poskozeni:

a) hepatocelularni, pifevazné s centrolobularnimi nekrozami —
obraz pfipomina fulminantni nekrotizujici hepatitidu

b) cholestaticky typ s obrazem intrahepatélni cholestazy

U nékterych latek se oba typy kombinuji, z histologického
obrazu neni mozno urcit etiologii onemocnéni. Obecné se
poruchy jater ve funk¢ni oblasti se mohou projevit jako poruchy

intermediarniho metabolismu:

A. bilkovin:

- pokles hladiny plasmatickych bilkovin, zejména albuminu pfi
déletrvajicim tézkém poskozeni jaterni tkané

- zvySeni imunoglobulini u chronické hepatitidy a cirhdzy
v obdobi exacerbace procesu

- snizeni syntézy koagulaénich faktort u tézkych poruch

- poruchy zpracovani aminokyselin a amoniaku (tvorba
mocoviny), dochazi kzvySovani hladiny amoniaku v Krvi
S moznou naslednou encefalopatii
- porucha tvorby cholinesterdzy (poskozeni pii praci

s organofosfaty, také pii nedostatecné vyzive)

B. tuk:

dochazi k hromadéni neutralniho tuku v jatrech (pochazi
z perifernich dep a do jater se dostdva pii jeho zvySené
mobilizaci) — vznika steatosa jater. Tento stav nastava u

chronickeho alkoholismu, cukrovky, piejidani, karenci bilkovin
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VvV potravé, chronickych infekénich onemocnénich. Toxicita

alkoholu se projevi soucasn¢ degeneraci organel hepatocytu.

C. Zlucovych kyselin:

porucha se projevi zejména pii naruSeni enterohepatalniho
ob¢hu, kdy blokadou odtoku Zluce dojde k vzestupu cholesterolu
a zlutovych kyselin v krvi. Zlutové kyseliny se pak vyluduji
potem a jejich zvySeny obsah vkazi vede ke svédéni,

podprahovému drazdéni sensitivnich vlaken.

D. steroidnich slou¢enin, zejména hormont: Kkortisonu,

aldosteronu, testosteronu, estrogentl.

E. sacharidu:

pii anoxii klesa obsah glykogenu. Porucha funkce jater v oblasti
glycidového metabolismu se projevi stfidanim hyper- a
hypoglykemiemi  pti  nedostatetné  glykogenolyze a
glukoneogenezi. Absenci detoxika¢nich pochodi (oxidace,
redukce, konjugace) dochazi k nahromadéni fady endogennich i
exogennich toxickych produkti. Pti chronickém selhani jater
dochazi k poruse homeostazy, k hormonalnim porucham,
poruchdm metabolismu a srazeni krve, s naslednym ascitem,
selhanim ledvin a porucham funkce mozku, pfi dalSim vyvoji az
k jaternimu komatu. Z hlediska ¢asového vyvoje se nejdiive
projevi porucha proteosyntézy v oblasti  kratkodobych
koagulacnich faktori nebo porucha exkrecni funkce. Ztrata
energie udrzujici potencidl na bunéénych membranach (napft. pti
hypoxii) vede krychlému tuniku cytosolovych latek (napf.
enzymil) do krevniho fecist¢ - Ktomuto jevu staci lehké
poskozeni. Naproti tomu enzymy vazané v organelach se
uvoliuji az pti nekrdze hepatocytu. ALT a LDH jsou vyluéné
cytoplasmatické enzymy. Glutamat dehydrogendza je vylu¢né

mitochondrialni enzym, zvySeni nejen pii nekroze, ale i pfi
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drazdéni endotelu Zlucovych cest cholestazou (tu, zanét). AST je
60% Vv cytoplasmé a 40% v mitochondriich. V membrénéch
endotelu  ZluCovodii je lokalizovana ALP a gama-
glutamyltransferasa (GMT). Aminotransferasy (ALT, AST) jsou
nejcitlivéjsim  indikatorem celistvosti membrany hepatocytu.
Snizeni pfisunu energie (pfi hypoxii z ndhlého zpomaleni
krevniho pritoku jatry) maze zpisobit zvysenou prostupnost pro
ALT a cytoplasmaticky izoenzym AST. Mitochondridlni AST
opousti jaterni bunku az pii nekroze — pomér AST/ALT je
prognostickym ukazatelem (hodnoty vy$§i nez 0,7 jsou
prognosticky zdvazné). Z krevniho obéhu je ALT odbourdvana
s poloc¢asem katabolismu asi 40 dni, AST ma polo¢as 17 hod.
(mitochondrialni  izoenzym se odbourava rychleji nez
cytoplasmaticky). Jatra jsou hlavnim mistem biotransformace
toxickych latek, vétSinou jsou tyto prevadény na polarngjsi, tj.
ve vodé rozpustngjsi, proces probihd v riznych tkanich, ale
nejvice v jatrech. Metabolismus xenobiotik zahrnuje hydrolyzu,
oxidaci, redukcia konjugaci, kliCovou roli zde hraji
mikrozomalni enzymy. Jejich aktivita muze byt snizovana
mnoha  chemickymi  latkami  (barbiturdty, alkoholem,
disulfiramem). Soucasné je aktivita téchto enzymu, tak i
moznost jejiho ovlivnéni inhibici nebo indukci geneticky
determinovana. Biotransformace neznamena automaticky
detoxikaci, mlze vznikat metabolit s vyssi toxicitou nebo
s karcinogennimi u¢inky (kyselina $tavelova z etylenglykolu,
chloretylenoxid z vinylchloridu). Latky vylu¢ované do Zluci se
mohou ze stfeva enterohepatdlnim obéhem zpétné vstiebavat -

tim se mize prodluzovat jejich toxické plisobeni.

Hepatotoxické latky
Olovo
Vaze se na SH skupiny v bunkach a interferuje s enzymy, které

ovlivituji syntézu hemu. U téz8ich otrav vlivem hemolyzy

dochazi ke zvyseni bilirubinu az subicteru, souc¢asné dochazi i
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ke zvySeni jaternich transaminaz. Pii pracovni expozici olovu je
nejvyznamngéj$i cesta inhalaéni (vstieba se az 40 % vdechnutého
mnozstvi) a peroralni (vstieba se 5-10 %). Profesionalni
expozice je vyznamna zejména pii vyrobé olova v hutich, pii
vyrob¢ a opravach akumulatorti, vyrobé a pouzivani barev
obsahujicich sufik, olovnatych glazur; ve sklafstvi (soucast
sklarského kmene).

Antimon a jeho sl.

Pti akutni otravé po poziti nastdva zvraceni, krvavé prijmy a
hemolyza, mize dojit i k hemorhagické nefritis a hepatitidé.
Profesiondlni epozici lze ptedpokladdat pii vyrobé antimonu

V hutich, vulkaniza¢nich ¢inidel, ohnivzdornych latek.

Fosfor a jeho slouc¢eniny:

Bily (Zluty) fosfor ma toxické ucinky po inhalaci, poziti nebo
kontaktu s kuzi: kromé potizi specifickych podle cesty vstupu do
organismu dochazi také kposkozeni jater - zasahuje
metabolismus proteind a glycidi a inhibuje ukladani glykogenu.
Dochézi také k depozici tuku V jatrech. Pfi akutni peroralni
otravé bilym fosforem se do 1-2 hod objevi bolesti zaludku,
zvraceni, prijem (i s krvi) s naslednym poskozenim jater (zluta
atrofie jater) a ledvin s hematurii a smrti v jaternim komatu.
Profesionalni expozice fosforu je napt. pii vyrobé organofosfatu,

1€kti, umélych hnojiv a rodenticida.

Med

Je jak esencidlnim prvkem, tak i miZze pusobit toxicky. Méd’
vstiebana v GIT se hromadi v parenchymatosnich organech,
véetné jater, vyluCovéna je zlu¢i do stolice, mald cast je
vylucovana moci. Po vysokém perordlnim piijmu CuSO4 byla
pozorovana zloutenka a poSkozeni ledvin. Siran médnaty a

nekteré dalsi slouceniny se uzivaji jako fungicidy (Kuprikol).
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Dale se méd’ uziva pro galvanické poméd’ovani a jako soucast

ve stomatologii uzivanych amalgamu.

Baryum a jeho sl.

Akutni otrava rozpustnymi slouCeninami barya vede
V pozd¢jsich stadiich mimo jiné také k poskozeni jater, u
chronické inhalacni expozice je popisovano jen postizeni plic
(barytosa). Profesiondlni expozice muze byt pii vyrobé
pigmentt, chloru, hydroxidu sodného, rafinaci Zivoc¢isnych

rostlinnych oleji a fad¢ dalSich vyrob.

Borany

Pentaboran, diboran mohou zpisobit poSkozeni jater (dale
drazdi dychaci cesty a kiizi, jsou neurotoxické); vstiebavaji se
ktzi. Expozice je mozna pii vyrobé paliv pro auta a letadla, pii

vyrobé plast.

Sirouhlik

Vstiebava se vSemi cestami, po oxidaci (mimo dalsi
transformacni pochody) vznika karbonylsulfat (COS), ktery je
hepatotoxicky. V klinice dominuji piiznaky poskozeni CNS.
Profesionalni expozice je mozna pii vyrobé viskozy a v fadé

dalSich chemickych technologii.

Acetaldehyd, paraldehyd
Pii chronické expozici se, kromé jiného, popisuje poSkozeni
jater a ledvin. Acetaldehyd se pouziva k vyrobé hydroxidu

sodného a kyseliny octové, také jako moluskocid.

Halogenované uhlovodiky alifatické

- metylchlorid,

- dichlormethan (CH2CI2 metylenchlorid), dichloretan,

- trichlormethan (CHCI3-chloroform), trichlorethylen

- tetrachlormetan (CCI4), tetrachlorethylen (perchlorethylen)
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Vsechny vyse uvedené latky se dobie vstiebavaji plicemi a pfi
del$im nebo rozsahlejsim kontaktu i kazi. V Klinickém obraze
pfevazuje narkoticky ti€inek s moznou depresi dechového centra
nebo srdecni arytmii. U trichloretylenu je ucinek protrahovany
vzhledem k biotransformaci na trichloretanol. S latenci hodin az
dnt pak mlze nastat hepatotoxické poSkozeni.

Nejvyraznéjsi  hepatotoxické u¢inky ma tetrachloretan,
tetrachlormetan, chloroform, méné dichloretan, metylchlorid,
dichlormetan, hepatotoxicita je vysSi u alkoholika. U
chloroformu bylo poskozeni jater pozorovano az po vysokych
expozicich. Profesionalni expozici trichloretylenu lze prokézat
v moci z konce smény, kdy jsou zvySeny hodnoty trichloracetatu
a trichloretanolu. Tetrachloretylen Ize potvrdit pritkazem v moci
pfimo. Halogenované uhlovodiky se uzivaji k odmastovani a
CiSténi, dale jsou soucasti lepidel.

Chloroform je zakézan uzivat a uvadét na trh dle nafizeni

komise ¢€.552/2009, kterym se méni 1907/2006.

Alifatické nitroderivaty

Pii akutni otravé maji narkotické ucinky, inhalace par 1-
nitropropanu a 2-nitropropanu mize zpusobit selhani jater.
Nitrometan pii chronické expozici miize poskozovat jatra a
ledviny.

Alifatické nitroderivaty se uzivaji jako priimyslova rozpoustédla

vosk, tukd, polymert, ve vyrob¢ organickych sloucenin.

Fenol a jeho homology

Mezi homology fenolu patfi:

- kresol

- dihydroxybenzeny: resorcinol, hydrochinon, katechol

- chlorfenoly: pentachlorfenol

Tyto slouceniny drazdi dychaci ustroji, maji zejména leptavé az
ziravé Ucinky, pfi akutni otravé fenolem (do organismu se miize

dostat jakoukoli cestou) jsou i ptiznaky drazdéni CNS. Obdobné



pusobi 1 kresol, dihydroxybenzeny zplsobuji navic
methemoglobinemii.

Je mozné poskozeni jater pii chronické otravé fenolem,
kresolem 1 pentachlorfenolem, ale vyskytuje se ojedinéle.
K expozici pii praci dochazi zejména v chemickém primyslu
(dihydroxybenzeny, fenol, kresol), uzivani nékterych téchto
latek jako desinfekcnich prostfedki a pesticidil je opusténo.
Vinylchlorid (monomer)

Po vysoké akutni koncentraci ma narkotické ucinky, pfi
chronické expozici vznikd Raynodiv fenomén, akroosteolyza,
fibroza jater a plic, pozdni G¢inky — angiosarkom, hematom i
karcinom plic. Profesionalni expozice je pfevazné pii vyrobé
polyvinylchloridu (PVC) inhala¢n¢ a dermalné. Z polymeru se
monomer uvoliuje jen minimalné.

Vinylchlorid se nesmi uzivat jako hnaci plyn v rozprasovacich
ani jinak dle nafizeni komise ¢.552/2009, kterym se meéni

1907/2006.

Aromatické nitro- a amino- slouceniny

Pii akutni otravé dochdzi k poSkozeni jater zejména
slou¢eninami se 2-3 nitroskupinami

Mirné hepatototoxicky ucinek maji nitrobenzen a nitrotoluen,
toxiCt&j$i je dinitrobenzen, dinitrotoluen, dinitro-0-kresol,
trinitrotoluen, benzidin, 4 aminodifenyl.

Chronické posSkozeni nitrobenzenem (obdobné pii vzéacné
chronické otravé anilinem) muze vést k lehké hepatopatii. U
chronickych poskozeni zpusobenych trinitrofenolem,
trinitrotoluenem, benzidinem a 4-aminodifenylem neni jaterni
poskozeni popisovano. Profesiondlni expozice je vyznamna
zejména v chemickém pramyslu — organické syntézy, vyroba

barviv a vybusnin.

Polychlorované bifenyly, dibenzodioxiny a dibenzofurany

Polychlorované bifenyly
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Resorbuji se jak peroralné, tak i inhalaén¢€ a dermalné, dochazi
Kk biotransformaci v jatrech s néaslednou akumulaci v tukové
tkani, vylucuji se zejména zlu¢i a stolici, prestupuji do
matefského mléka, mohou posSkodit DNA. Zptsobuji akné
chlorina, anorexii, Unavu, parestezie a dysestezie dolnich
koncetin (dale prodlouzeni rychlosti vedeni perif. nervil). Mezi
chronické ucinky patii i zvySeni hodnot jaternich testii a
(a také melanomu).

V minulosti byly pfidavany do transformatorovych oleji a
natérovych hmot, pro zavazny genotoxicky ucinek a persistenci
V zivotnim prosttedi bylo jejich uzivani zastaveno. Profesionélni
expozice je tedy mozna zejména pii likvidaci materidl, do

kterych byly pridany v minulosti.

Polychlorované dibenzo-p-dioxiny

Jde o velmi toxické latky, zasahuji do metabolismu tukd,
sacharidu, porfyriti s projevy akné chlorina, symptomatickou
jaterni porfyrii,hyperlipidemii, hyperglykemii, 1ézi perifernich
nervi a psychickymi poruchami.

Chlorované dibenzodioxiny (a také dibenzofurany, které maji
nékteré ucinky shodné s dibenzodioxiny) vznikaji pfi spalovani
(zejména nedokonalého) materialu obsahujiciho chlor - jde

zejména o odpady.

Dipyridily

Jde o chlorované nebo bromované derivaty jejichz zakladem
jsou 2 molekuly pyridinu, napi- paraquat, diquat. Akutni
poskozeni jater a ledvin vznika pti akutni otravé dipyridily za 2 -
3 dny po poziti, chronické (inhala¢ni) poSkozeni je vzacné. U
paraquatu po latenci 2-3 tydnt dochazi k intersticialni plicni

fibroze. Uzivaji se jako herbicidy a desikanty.
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Profesionalni expozice hepatotoxickym latkdm je predevsim
inhalacni a dermalni. V bézné populaci je ale Castéjsi vyskyt
akutniho poskozeni jater po poziti noxy, vétSinou ndhodné nebo
pii sebevrazedném umyslu. Profesni poSkozeni pii akutnim
prabéhu je pravdépodobné pii mimoiddnych situacich se
zvySenou expozici hepatotoxické latce a rychlym zlepSenim
stavu po eliminaci kontaktu. Chronickd poskozeni jater,
vzhledem k nespecifickému histologickému obrazu, nelze
v soucasné dobé podle bioptickych nalezii objektivizovat a je
nutné napied vyloudit vSechny neprofesionalni vlivy, zejména
etanol, ale i dal§i — napft. fada 1¢éka, predavkovani ptipravky
obsahujicimi Zelezo, aflatoxiny, toxiny sinic, chronické virové
hepatitidy B a C. Na chronické profesionalni poSkozeni jater lze
tedy usuzovat az po vylouceni vSech ostatnich pticin.

Ochranu pted hepatotoxickymi latkami lze zajistit hermetizaci
technologickych procest, tam, kde to nelze je nutné zajisténi
celkového vétrani s mistnim odsavanim u zdroje Skodliviny. Pti
nedostateCném ucinku technickych prosttedki je nutna ochrana
dychacich cest a o€i, pfi dermdlnim vstiebavani 1 ochrana
pokozky. Podle chemické latky a miry rizika se voli vhodné
filtry a material a typ barierovych prostiedkt. U rukavic je nutny
vybér materialu podle ¢asu pruniku, permeability a degradace.
Posuzovani zdravotni zpusobilosti je podle konkrétni chemické
latky, nékteré maji stanoveny obsah i frekvenci platnou
legislativou (naf. v1. 361/07 v platném znéni pro olovo, vyhl. ¢.
79/2013 o pracovnélékaiskych sluzbach pro dalsi latky). Ve
vyhl.79/2013Sb. o pracovnélékaiskych sluzbach nékterych
druzich posudkové péce jsou uvedeny i nemoci a stavy, které
vylu€uji zdravotni zpiisobilost nebo vyzaduji dal§i odborné
posouzeni pii onemocnénich jater pro konkrétni chemickou

latku.
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6. HEMATOTOXICKE LATKY (Strosova L.)

Hematopoesa zahrnuje tii paralelné probihajici procesy —
erytropoesu, granulopoesu a trombocytopoesu. Stejné jako
ostatni rychle se délici tkang, je i1 kostni dren zvlasté citliva viaci
nekterym 1éktim a chemikaliim a krevni bunky jsou neustale
vystavované vSem latkam, které se vstiebavaji do cévniho
fecisté. V disledku plisobeni hematotoxickych latek mtze dojit
bud k celkovému utlumu krvetvorby — pancytopenii nebo k
poskozeni nékteré z vySe zminénych tad s naslednym rozvojem
napf. anemie nebo leukopenie.

Jednotlivé typy poskozeni krvetvorného systému mulzeme
shrnout do ¢ty zakladnich skupin:

1) Zkraceni délky Zivota erytrocytil
2) Poskozeni zpUsobujici snizeni saturace kyslikem
3) Poskozeni tvorby a morfologie krevnich elementi

4) Poskozeni cytostatiky

Ad 1)
Do této skupiny mtizeme zahrnout:
a) Hemolyzu zpisobenou oxidaci, methemoglobinémie a

sulfhemoglobinémie
b) Hemolyzu zptsobenou tézkymi kovy

c) Porfyrie — poskozeni syntézy hemu

Ad la)

Oxidativni stres neboli odebrani elektronii z molekul, vyvolava
3 hlavni typy toxickych oxidativnich poskozeni: Odstranéni
elektronii z proteinové casti hemoglobinu pusobi jeho
denaturaci — vznik Heinzova téliska a nasledné¢ hemolytickou
anémii. Pfitomnost Heinzovych télisek naruSuje povrch
erytrocytl, povrchova membrana je rigidni a zvySené propustna.

Makrofagy v retikuloendotelovém systéemu sleziny a jater
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rozpoznaji takto poskozené erytrocyty a ,,vykousnou* Heinzova
téliska, dochazi k extravaskularni hemolyze v jatrech a slezing,
¢ast téchto erytrocytl dale cirkuluje v krvi.

Odebrani elektronu ze zZeleza hemoglobinu (tedy oxidace Fe2+
na Fe3+) plsobi methemoglobinémii. Normalné¢ se v krvi
nachdzi jen 1-2 % methemoglobinu. Mezi nejcastéjsi
methemoglobinizujici latky patii aromatické aminy (pf. anilin, o
— toluidin, benzidin, 4 - aminobifenyl), aromatické
nitroslouc¢eniny (napf. nitrobenzen, trinitrotoluen), dusi¢né a
dusité estery glycerinu a pifibuznych latek (pf. nitroglycerin,
etylenglykoldinitrat), dusitany, dusi¢nany, chlore¢nany a nékteré
léky (napt. nékterd antimalarika nebo fenacetin).

Oxidace porfyrinového kruhu hemoglobinu prostiednictvim siry
(i endogenni pii oxidativnim stresu vyvolaném chemickymi
latkami) zpusobuje sulthemoglobinémii s bfidlicové Sedym
zbarvenim kize. Je vzdy ziskand. V krvi se za normadlnich
podminek sulfhemoglobin nenachazi. Rovnéz nedokaze pienaset
kyslik a na rozdil od methemoglobinu perzistuje trvale v
erytrocytu po dobu jeho Zivota a neméni se zpét na hemoglobin.
Sulthemoglobin posunuje disociaéni kiivku kysliku doprava,
tkanim se tak uvoliuje vice kysliku a toxicita nebyva tak
zédvazna. Jeho vznik vyvolavaji latky, které puasobi také
methemoglobinémii a hemolyzu: fenacetin, acetanilid,
sulfonamidy, metoclopramid a dapson. Z profesionalnich nox
padda v tuvahu sirovodik a zplodiny hofeni obsahujici siru,
sulfhemoglobin vznika vsak jen u nékterych osob za ur€itych
okolnosti, které nejsou dosud vyjasnény. Také 1é€Ceni je obtizné,
podava se kyslik, v tézkych ptipadech krevni transfiize. Antidota
zde nejsou ucinnd, podavaji se vSak pro léeni
methemoglobinémie, kterd zpravidla v klinickém stavu
dominuje.

V mnoha ptipadech nevyvolavaji oxidativni poSkozeni ptivodni
chemické latky, ale az jejich elektrofilni metabolity (napf.

hydroxylaminy) vzniklé oxidaci plisobenim enzymi cytochromu
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P — 450. Zralé erytrocyty nemaji mitochondrie a tvorba energie
je u nich zavisld na glykolyze (tvorba ATP a NADH, ktery
udrzuje methemoglobin pribézné na nizké hlading). Druha cesta
tvorby energie, hexozomonofosfatovy shunt, usnadiiuje tvorbu
NADPH (redukovany NAD fosfat), slouziciho k ochran¢ pied
hemolyzou indukovanou oxidaci. Mezi chemické latky
vyvolavajici oxidativni poSkozeni patii anilin, nitrobenzen,
chlore¢nany a dalsi latky.

Ad 1b)

Hemolyza mize byt vyvolana také pisobenim tézkych kovi,
napf. arzénu, olova, médi ¢i rtuti. V etiopatogenezi se ziejmée
uplatituje vysoké afinita téchto latek k thiolovym skupinam (R -
SH — skupiny), které jsou béznou soucasti biologicky aktivnich
sloucenin - koenzymt, proteinli, esencidlni aminokyseliny
cysteinu, cysteinovych zbytkti hemoglobinu a dal$ich. Dochazi
ke zvySené permeabilit€ membrany cervenych krvinek, ke
zvétsovani jejich objemu a nasledné intravaskularni hemolyze.
Arzenovodik, jedovaty plyn pachnouci po &esneku nebo po
rybach, vznikd nejcastéji pii pusobeni kyselin na kov
kontaminovany arzénem, vyvolavd dramatickou akutni
hemolytickou anémii, casto s hnédocervenym zbarvenim
plazmy, s hemoglobinurii, ikterem se vzestupem piedevSim
nekonjugovaného bilirubinu. Nésledné vznikd poSkozeni
renalnich tubulll precipitovanymi hemoglobinovymi vélci, ale i
pfimé toxické poskozeni ledvin s plisobenim arzenovodiku na
tubularni a intersticialni buniky. Toxicita arsenovodiku je odliSna
od ostatnich arsenovych slou€enin. Intoxikace je mozna nejen
inhalaci, ale Castecné 1 dermélni cestou. Mezi provozy, kde je
nutne sledovat koncentrace arzenovodiku v pracovnim prostiedi
(nejvyssi pfipustna koncentrace v pracovnim prostiedi je 0,2
mg/m3, faktor piepoctu na ppm je 0,313), patii predevSim
elektrotechnicky primysl. Arzenovodik se pouziva vylu¢né pfi

vyrobé polovodict. Arzén se zavadi do kiemikového substratu
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difiznimi nebo implantatnimi technikami. Otrava vyzaduje

opakované krevni transfuze a komplexni intenzivni péci.

Ad 1c)

Porfyrie jsou skupinou chorob s poruchami syntézy hemu,
projevujici se abnormalni kumulaci jeho prekurzort. Mohou byt
vrozené nebo ziskané, predev§im po expozici toxickym vlivim.
K latkdm vyvolavajicim ziskané porfyrie patii 2,3,7,8
tetrachlordibenzo-p-dioxin a dalsi latky vznikajici pii vyrobé
herbicidu z 2,4,5 — trichlérfenolu. Objevuje se hyperpigmentace,
hirsutismus, vulnerabilita ktze, zvySeni uroporfyrinii i
koproporfyrinit v moci.

Hexachlorbenzen (fungicid) zptsobuje podobné piiznaky jako
pfedchozi latky, v moc¢i je zvySena hladina uroporfyrini.
Vinylchlorid vyvolavd zvySeni koproporfyrini v moci v
diasledku inhibice enzym nutnych pro syntézu hemu.

Intoxikace olovem (,,kov Saturniiv’) miize pfipominat akutni
intermitentni porfyrii (AIP) s gastrointestindlnimi ptiznaky
(saturninskad kolika, zvraceni, zacpa), v moci byvaji zvysSené
koproporfyriny a uroporfyriny, ale pti AIP se na rozdil od otravy
olovem  nevyskytuje anemie (obvykle normochromni,
normocytarni, bazofilni teckovani v erytrocytech zpiisobené
nahromadénim nevyuzitého zeleza v hemu a fragmentt
mitochondrii, zvySend hladina Zeleza v séru). SouCasné se na
rozvoji anemie podili 1 zvySend fragilita ¢ervenych krvinek a
jejich zkracena zivotnost zplsobena olovem. Zaroven mohou
byt pfitomny také neurologické pfiznaky (neuropatie,
encefalopatie) a artralgie a myalgie. Terapie spo¢iva v podavani
chelata¢nich ¢inidel (EDTA v pomalé infuzi s 500 ml
fyziologického roztoku (FR) nebo 5% glukézy, DMSA p.o.),

nasledné¢ vznika chelat dobte rozpustny ve vodé.

54



Ad 2)

Oxid uhelnaty je nedrazdivy plyn bez barvy a bez zapachu, lehci
nez vzduch, vznikd pii nedokonalé oxidaci vSech uhlikatych
latek. Jedna se o jeden z nejvice rozsifenych jedi. Mezi rizikova
pracovist¢ z hlediska profesionalni expozice patii kotelny a
hnédouhelné doly. Pfi¢inou jeho toxicity je jeho vysoka afinita k
hemoglobinu, se kterym tvofii karbonylhemoglobin (CoHb). Jiz
koncentrace 0,1 % CO ve vzduchu pfeméni béhem né¢kolika
minut 50 % hemoglobinu na COHb, ktery neni schopen pienaset
kyslik. Hlavnim u¢inkem CO je anoxie tk&ni. Disocia¢ni kiivku
posunuje doleva, takze se do tkani uvoliiuje méné kysliku.
Venozni krev ma proto jasnéji Cervenou barvu, muize byt
pfitomna i nartiZové€la barva kiize. CO se mimo jiné vaze i na
nékteré bunééné enzymy a myoglobin (coz souvisi se snizenou
kontraktilitou myokardu). Vazba CO na Hb je pouze docasna,
zakladni terapii je vynést postizeného na ¢erstvy vzduch. COHb
poklesne na polovinu za pobytu v normalnim ovzdusi béhem asi
4 hodin, pfi oxygenoterapii za jednu hodinu, pii pouzZiti
hyperbarického kysliku 0 2 — 3 atm jiz za 30 az 20 minut.
Ptiznaky se odvijeji od hladiny COHb v krvi od lehkych poruch
védomi, pfes zvraceni a akéni neschopnost azZ po hluboké kéma

asmrt.

Ad 3)

Aplasticka anemie jako ziskana porucha vznika v disledku
poSkozeni pluripotentni kmenové bunky a projevuje se
pancytopenii. Nejvétsi ¢ast téchto sekundarnich poruch je
zpiisobend 1éky (chloramfenikol, acetazolamid, fenytoin a dalsi).
Chemické latky schopné poskozovat kostni dfeii maji zpravidla i
leukemoidni u¢inek. Jen u tif faktorti je zfetelnd davkova
zavislost pro vznik aplastické anemie. Jedna se o0 benzen,
ionizujici zafeni a cytotoxické 1éky (antimetabolity, alkylaéni
latky). Mezi dalsi latky, u nichz byla zaznamenana aplasticka

anemie, patii trinitrotoluen a arzén.
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Myelodysplastické syndromy se vyskytuji nejcastéji po expozici
benzenu a ionizujictho zafeni a maji tendence k prechodu v
akutni leukémii.

Vzacné se muzeme také setkat s toxickou trombocytopenii
vznikajici po expozici toluen diizokyanatu s odstupem 14 — 21
dni, terpentynu, insekticidi rizného chemického slozeni. K
upravé dochazi zpravidla po 1é¢bé kortikosteroidy.

Benzen je organicka sloucenina - uhlovodik patfici mezi areny.
Vyskytuje se jako bezbarva, hoilava a toxicka kapalina, je napf.
soucasti ropy (ve které ho roku 1825 objevil Michael Faraday, o
dvanact let pozdéji ho izoloval Charles Mansfield z dehtu).
Pouziva se v prumyslu jako rozpoustédlo a jako vychozi latka
pro vyrobu 1é¢iv, kompaktnich diskt, plastd, barviv, vybusnin,
kosmetickych piipravkl, styrenu, fenolu a ftad¢ dalSich
produktii. Hematotoxicita a kancerogenita benzenu je zndma jiz
déle nez sto let, kdy v roce 1897 popsal Le Noire a Claude vznik
leukémie po expozici benzenu. Hematotoxicita benzenu se
projevuje  napiiklad  vznikem leukopenie, anemie a
trombocytopenie,  tranzitorni  leukocytéozou,  zhorSenim
fagocytarni schopnosti neutrofil, poklesem alkalické fosfatazy
nebo myeloperoxidazy.

Klinicky a hematologicky obraz aplastické anémie vznikajici po
expozici benzenu se neliSi od klasické aplastické anémie
idiopatické nebo vyvolané jinymi chemickymi latkami. U
benzenem navozené aplastické anemie se mohou vyskytovat
nekteré piiznaky, které chybi u aplastické anemie zplisobené
jinymi chemikéliemi. Jednd se o mirnou bilirubinémii, zmény
osmotické fragility a zkraceni doby pfezivani erytrocytl, narist
sérové laktatdehydrogenazy a fekalniho urobilinogenu a mirna
retikulocytdza.

Pisobenim benzenu muiZe dojit k rozvoji jak akutni, tak
chronické leukémie. Prvni epidemiologicka studie prokazujici
leukemoidni uc¢inky benzenu byla provedena v letech 1967 az

1973 u zaméstnancti ve vyrobé obuvi a kabelek v Istanbulu. V té
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dobé byla méfena koncentrace benzenu na pracovisti béhem
pracovni doby, hodnoty se pohybovaly mezi 210 az 650 ppm (v
CR je v soucasnosti nejvyssi pripustni koncentrace benzenu v
pracovnim prostiedi 2,87 ppml2). Obsah benzenu v
pouzivanych lepidlech a fedidlech byl od 9 % do 88 %. Vyskyt
leukémie byl 13,59 na 100.000 osob, coz byla podstatné vyssi
hodnota oproti vyskytu leukémie v bézné taméjsi populaci (6
piipadii na 100.000 osob). Po zdkazu pouzivani benzenu v
Istanbulu doslo k napadnému poklesu poctu leukemickych
pacientii v obuvnické vyrobé.

Benzen hraje rovnéz wurCitou roli pii  vzniku dalSich
onkologickych onemocnéni jako je maligni lymfom,

mnohocetny myelom a rakovina plic.

Ad 4)

Expozice cytostatikiim pfedstavuje potencialni riziko latkam s
mutagennim a karcinogennim t¢inkem. Mira expozice se
obtizn¢ kvantifikuje, stejn¢ jako mozna poskozeni. Prace s
témito latkami vSak vyzaduje disledné dodrzovani

doporucenych postupi.
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7. NEFROTOXICKE LATKY (Bartizalova S.)

Tezke kovy:

. Pb, Cd a Hg pii akutni otravé nejcCastéji poskodi
proximalni tubulus a vyvolaji akutni selhani ledvin (polyurie,
glukosurie, proteinurie — anurie).

. Pb, Cd a Hg se pfi chronické otravé ukladaji v ledvinach
a zpusobuji riizné formy chronickych nefritid.

. Cd snizuje reabsorpci Ca a P - osteoporoza (Itai - Itai)

. dalsi nefrotoxické kovy: As, Cr, Pt, U, Au, Sb, Th, Fe

Organicka rozpoustédla:

. halogenové uhlovodiky — tetrachlérmetan, chloroform,
TRI, PER, hexachlor.
. nehalogenové uhlovodiky - dioxan (dietylénoxid),

metylalkohol, glykoly (etylénglykol, dietylénglykol).
Pesticidy: organofosfaty.
Ostatni chemicke latky: arzenovodik, fosfor (bily).

Manifestace toxického ucinku:

a) poskozeni glomerulu — zvySeni/sniZzeni glomerularni
filtrace

- zmény osmotického tlaku

- pokles selektivity filtrace

Nefroticky syndrom — silna proteinurie, také pii zasazeni
karcinogenity (benzidin).

Nefriticky syndrom — hematurie zejména pfi akutni formé.

b) poskozeni proximdlniho tubulu — zmény v mnoZstvi
reabsorbovaného a z téla vylouceného podilu
Akutni tubularni nekrdza - v dasledku poskozeni proximalniho

tubulu mtze dojit az k akutnimu selhani ledvin.

VySetrovaci metody:
U osob pracujicich s nefrotoxickymi latkami je monitorovani

mozného rendlniho postizeni obtizné, sledovani urey a
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kreatininu neni ptfinosné pro lehkd postizeni, ukaze az hrubsi
zmény.

Nov¢jsi testy jako exkrece vysokomolekularnich proteini do
moce (albumin), nizkomolekularnich proteini (retinol vazici
protein, B2  mikroglobuliny), enzymurie (LDH, N-
acetylglukosaminidaza) a tubulérni proteinurie si vyzaduji
ovéfeni vytéznosti pro praxi vzhledem k nestabilit¢ a velké

variabilite.

Kontraindikace k praci v expozici nefrotoxickym latkam a
prehled vysetfeni v expozici témto latkam popisuje vyhlaska
¢.79/2013 Sb.

Hlavni kontraindikaci k préci jsou ptedev§im prognosticky
zavazné nemoci nervového systému, zavazné poruchy chovani a
duSevni poruchy, poruchy ledvin a prokézand alkoholovad a

drogova zavislost.

Nejcastéjsi poskozeni ledvin chemickymi latkami:

1) Kadmium:

Kadmium (chemicka znacka Cd, Cadmium) - mékky, lehce
tavitelny, toxicky kovovy prvek bile stiibrné barvy. Ve
slouteninach se vyskytuje témé&f pouze v mocenstvi Cd®*,
slou¢eniny Cd* jsou silng nestalé. V piirodé se kadmium
vyskytuje jako piimés rud zinku a nékdy i olova, z nichZ se také
spole¢né ziskava. K oddéleni kovli se vzhledem k pomérné
nizkému bodu varu poziva destilace.

Slouzi jako soucast riznych slitin a k povrchové ochrané jinych
kovti pted korozi.

Vzhledem k jeho toxicité je jeho praktické vyuziti omezovano
na nejnutnéjsi minimum.

Vyuziti: pokryti povrchu jiného kovu kadmiem bylo dfive velmi

¢asto pouzivano jako antikorozni ochrana ptedevsim pro zelezo
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a jeho slitiny. Galvanické kadmiovani riiznych pracovnich
nastroji a Zzeleznych soucastek slouzilo jako vysoce ucinna
ochrana pted atmosférickou korozi.

Velmi vyznamné vyuziti nachazi kadmium doposud pii vyrobé
pajek. Jedna se piitom o slitiny kadmia se stfibrem, zinkem a
cinem, které maji velmi dobré mechanické vlastnosti — pevnost a
houZevnatost svaru, ale i velmi dobte vedou elektricky proud.
Diky tomu jsou i pfes nepiiznivé zdravotni ucinky kadmia stale
hojn¢ vyuzivany v elektronickém pramyslu.

Kadmium je nezbytné pro vyrobu nikl-kadmiovych
akumulatord, kde slouzi jako material pro zapornou elektrodu.
Ze sloucenin kadmia ma nejveétsi prakticky vyznam sulfid
(sirnik) kademnaty CdS, intenzivné zluta sloucenina slouzi pfi
vyrobé malifskych pigmentl jako kadmiova zlut. Uplatnéni se i
jako luminofor pfi vyrobé cernobilych televiznich obrazovek.

Zdravotni rizika: ledviny jsou organem, ktery poskozuje

kadmium nejvice. Casnym indikatorem poskozeni ledvin
kadmiem je zvySeny B2 mikroglobulin v mo¢i. Jednd se o
nizkomolekularni protein, normalné reabsorbovany
V proximalnim tubulu. Dals§i zndmkou poskozeni proximalniho
tubulu kadmiem je glykosurie, aminoacidurie, pii vétSim
postizeni 1 vylucovani vysokomolekularnich proteinti, které
predchazi zrychleni poklesu glomerularni filtrace.

Délnici z vyroby nikl-kadmiovych baterii, ktefi byli exponovani
vysokym davkam oxidu kademnatého, méli trvale proteinurii.
Poskozeni ledvin pietrvavalo jesté roky po skonceni expozice.

V Japonsku byl nadmérny piijem kadmia spojen se zvlasStni
formou renélni osteodystrofie — nemoc ,,itai-itai“ (boli-boli).
Predpoklada se, Ze nemoc vznikla v disledku obrovské ztraty
kalcia a fosforu moci (pfi Fanconiho syndromu vyvolaném
kadmiem), v kombinaci s deficitem kalcia v potrave.

Ledviny normélné¢ kadmium hromadi, desetkrat méné je ho

v jatrech. V jatrech kadmium indukuje tvorbu metallothioneinu,
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proteinu s vysokou afinitou ke kadmiu, ktery vazbou kadmia
chrani naptiklad testes pied poSkozenim kadmiem.
Lécbha: akutni peroralni otrava — DMSA. Antidotum pro klinické

pouziti k eliminaci vstiebaného kadmia z té¢la chybi.

2) Rtut’:

Rtut’ je stiibfit¢ leskly tekuty kov, ktery se vypafuje 1 pfi
pokojové teploté. Ze soli rtuti jsou nebezpecné zejména
rozpustné Hg2+ slouceniny — chlorid rtutnaty, oxykyanat a
dusi¢nan rtutnaty, na rozdil od nerozpustného kalomelu,
chloridu rtutného.

Anorganické dvojmocné slouceniny rtuti 1 samostatna
elementarni rtut’ patii mezi klasické nefrotoxické latky.

Vysoké davky poskozuji proximalni tubulus a vedou k selhani
ledvin. Po kratkém obdobi polyurie dochazi k oligurii a anurii.
To vede k zivot ohrozujici kumulaci odpadnich latek a muize
trvat mnoho dni. Pfi zvratu K lepsimu se objevi polyurie, ktera je
pravdépodobné  zpiisobend sniZzenim reabsorpce sodiku
V proximalnim tubulu, ktera mize pfetrvavat 1 nékolik mésict.
Po inhalaéni intoxikaci kovovou rtuti a otravou jejimi solemi
dochézi ke vzniku nefrotického syndromu s vysokou proteinurii
(5-10g/24 hodin), hypoproteinémii a hypercholesterolémii.
Fenyl rtuti piisobi jen lehkou proteinurii.

Castgjsi situaci je dlouhodoba expozice nizkym koncentracim
elementarni rtuti. Nejcitlivgjsi ¢asti nefronu jsou opét bunky
proximalniho tubulu a p#i poSkozeni se z bunék, vystylajici
tubulus, uvolituji do moce enzymy. Po déletrvajici expozici se se
v moc¢i objevuje glukdza, aminokyseliny a proteiny. Byva taky
snizena glomerularni filtrace, coz je zplisobeno vasokonstrikci,
nasleduje poskozeni tubuli i glomeruld.

Délnici exponovani rtuti mivali poruchu glomeruldrnich funkci a
zvysené vylu¢ovani nizkomolekularnich proteint;
B2mikroglobulin v plazmé méli zvySeny, ale v moci byly

hodnoty normalni.
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Profesionalni expozice:tézba a zpracovani rud, vyroba chloru,

24

vyroba a kontroly méficich pfistroji se rtutovou néplni, vyroba
vybojek, baterii, RTG lamp, pfi ruéni vyrobé amalgdmi u
zubnich instrumentarek

Anorganické slouceniny — sublimat (chlorid rtutnaty) — K
impregnaci dfeva.

Kalomel (chlorid rtutny) — antiseptika.

Neprofesionalni expozice: v 1éCitelstvi — pouziti rtuti do

mast'ovych zakladi k terapii koznich defektl a akné.

VySetrovaci _metody:-na nedavnou expozici ukazuje zvySena

koncentrace rtuti v krvi — stanovuje se pii podezieni na akutni
otravu.

ZvySena koncentrace v moci potvrzuje intoxikaci chronickou.

O poskozeni ledvin  svéd¢i  proteinurie, zpocatku
nizkomolekularnich proteinti, dale Bl a P2 mikroglobulini
v mo¢i, N-acetylglukosaminidaza v moc¢i a retinol-vazici
protein. Zjistuje se porucha glomerularni filtrace i tubularni
resorpce.

Lécha-akutni inhalacni otrava — lé¢ba symptomaticka.

Chronické poziti — antidotum — Dimaval.

3) Olovo:

Olovo je matné Sedy, tézky, dobie kujny kov. Rozpousti se
v teplé kyseliné solné i zalude¢ni $taveé. Jeho anorganické
slouceniny jsou Spatné rozpustné ve vodé€, mezi rozpustné¢ a
Vyskyt — v piirodé v mineralech — galenit, cerusit, fosfagenit.
Poskozuje zejména proximalni tubulus, vnémz snizuje
reabsorpci glukozy, fosfati a aminokyselin, které pak pfechazeji
do moce. Po dlouhodobé nadmérné expozici olovu mohou byt
tyto zmény i trvalé. Rozviji se intersticialni fibroza s tubulérni
atrofii a dilataci tubull. Pozdé;i byvaji poskozeny 1 glomeruly,

vzacné muze dojit i k selhani ledvin.
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Soubézn¢ byva pritomna ,saturninskd dna*“ se zvySenim
kyseliny mocové v ledvinach.

Profesionalni expozice:v hutich barevnych kovil, pii vyrobé,

opravach a likvidaci akumulatori, ve sklafstvi, olovnaté glazury
v keramickém primyslu, kabely s olovnatym plastém, vyroba
neoplastovanych olovénych stiel

Neprofesionélni expozice: olovnata glazura keramickych nadob,

olovéné vodovodni potrubi, sportovni stfelba.

VySetrovaci _metody: olovo v krvi (plumbémie) — idealni

vySetfeni k prikazu otravy olovem. Znamkou nedavné expozice
— se zpozdénim asi o 2 tydny proti plumbémii — je zvySena
hladina  5-ALA  (5-aminolevulova  kyselina) v modi,
koproporfirinu 111 v mo¢i. Sledovani koncentrace olova v moci
ma vyznam piedevsim pii 1é¢be.

Lécba:cheldtotvorné léky — klasickym lékem je EDTA,
sodnovapenata stl kyseliny etylendiaminotetraoctové, kterd se
podava v pomalé infuzi (Chelintoxinj.). Dal$im 1ékem, ktery je
podavany peroralné — DMSA, dimerkaptojantarova kyselina,

sukcimer.

4) Dalsi kovy a metaloidy:
Nejcitlivéjsi  ¢asti nefronu  je  proximalni  tubulus.
K nefrotoxickym latkam patii — uran, arzén, vizmut, chrom,

platina, thalium a dalsi.

5) Halogenované uhlovodiky:

Mechanismus  poskozeni  ledvin  tetrachlormetanem a
chloroformem neni zcela jasny, pravdépodobné hraje roli
dehydratace  organismu v dasledku  poskozeni  jater
(protrahované zvraceni, omezeni piijmu tekutin) a nasledna
ischémie, poskozeni ledvin byva pak pfi¢inou umrti.

Nékteré uhlovodiky, pfedevsim organicka rozpoustédla, plisobi
pfimo nefrotoxicky u zvifat, jindy po vysokych davkach i u

¢lovéka (dichloretan, tetrachloretan).
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6) PoSkozeni latkami pusobicimi obstrukéni uropatie:
Rada latek poskozuje ledviny ukladanim krystald v oblasti
tubulti. Né&které latky jsou natolik koncentrovany v tubularni
tekutin€, ze to presahuje jejich rozpustnost ve vodé. Vysledkem
jsou depozita krystall v rendlnich tubulech, které bunky
poskozuji mechanicky. Takto poSkozuje ledviny etylénglykol,
metabolizovany na kyselinu $tavelovou. Ta se uklada v lumen a
pozdéji 1 v buiikkach tubulii v podobé Stavelanu vapenatého,
soubézné nefrotoxicky plsobi jinymi mechanismy na tytéz
bunky.

Etylénglykol — sirupova kapalina nasladlé chuti, uziva se
K vyrobé nemrznoucich piipravki (Fridex do chladi¢u aut,
brzdova kapalina).

Maximalni koncentrace je v plasmé za 1-4hodiny po poziti,
eliminacéni polocas je kratky.

Letalni davka — 100ml (pii véasné 1é¢bé bylo piezito i poziti 2
litri).

Klinicky obraz:

a) neurotoxické staddium — piechodna opilost, zvraceni,
ospalost. Pak rozvoj MAc, hyperosmolarity, zaSkuby, kiece,
koma (sekundarni edém mozku).

b) kardiopulmonalni stadium - za 12 — 24hodin, dysrytmie,
tézka acidoza, hyperventilace, cirkulacni kolaps. Hypokalcémie
— kieCe, edém plic, mozku, kardiopulmonalni zastava.

c) rendlni  stadium — za 24 — 72hodin,
hematurie,albuminurie, oligurie, oxalurie, akutni tubularni
nekroza, anurie. Funkce ledvin se uz nikdy nevrati k normé.
Lécha: antidotum — ethanol — per 0s nebo v 5% infuzi glukdzy,
hladina se udrzuje na 1 promile. Dale podavame vitamin B a
kyselinu listovou.

Ukladani krystalti vyvolavaji také sulfonamidy a metotrexat.
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7) Pigmenty:

Utinkem chemickych latek miize dojit k uvoliiovani pigmentil —
methemoglobinu a  hemoglobinu  (anilinovd  barviva),
hemoglobinu (arzenovodik) a myoglobinu (heroin, amfetamin a
jeho derivaty) do krve a nasledné¢ do moce a tim k akutnimu

ren&lnimu selhani v disledku akutni tubularni nekrézy.

8) Oxid kiemicity:

Kiemik je ubikvitérnim prvkem, nachazi se v séru a vylucuje se
ledvinami. U pacientll se silikdzou bylo nalezeno 4nasobné
zvyseni koncentrace kiemiku v ledvinné tkani.

Oxid kiemicity je jednim z vyvolavajicich faktort poskozeni
ledvin, fokaln¢ segmentdlni glomerulonefritis. Mechanismus
neni dosud objasnén, ale souvisi s prikazem ANCA, protilatek
nachazenych v cytoplasmé neutrofild, asociovanych s nékterymi
chorobami (vaskulitidami, revmatoidni artritidou ...). Pifi
Casném zjiSténi reaguje toto onemocnéni ledvin dobife na

imunosupresivni 1é¢bu.

9) Poskozeni léky:

Paracetamol — oxidovan i vkife ledvin mikrozomalnim
systémem izoenzymu P-450 na nefrotoxicky metabolit podobné
jako v jatrech.

Jiz davka vy$si nez 140 mgekg™ télesné hmotnosti je potencialng
hepatotoxicka, déti jsou méné citlivé (niz8i biotransformace
pomoci P-450), alkoholici a osoby léCené antiepileptiky a
nidrazidem naopak vice (indukce P-450 svyssi tvorbou
toxického metabolitu).

Lécha: podani jedné davky aktivniho uhli, zvraceni se tlumi
metoclopramidem.

Antidotum N-acetylcystein se podava co nejdiive per os nebo
7aludetni sondou v celkové davce 1300 mgekg” t&lesné

hmotnosti po dobu 72 hodin. Parenterdlné lze aplikovat mensi

65



mnozstvi — celkova davka je 300 mg-kg'l télesné hmotnosti po
dobu 20 hodin.

Nefrotoxicky je fenacetin, méné bézny je acylpyrin.
Cefalosporiny — dosahuji v dtsledku sekrece do lumen
proximalniho tubulu nefrotoxickych koncentraci.
Aminoglykosidy — nefrotoxicka antibiotika.

Na rozdil od jater mohou Iéky jen vzacné plsobit nefrotoxicky

alergickymi mechanismy
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8. NEUROTOXICKE LATKY (Kolafova M.)

V praxi se bézné¢ setkdvame s rGznymi chemickymi
substancemi. Chemické latky maji rizny G¢inek na jednotlivé
organové soustavy, tedy i U€inky na nervovy systém. Pfiznaky
neurotoxickych uc¢inkl jsou od zékladnich bolesti hlavy, snizeni
¢i naopak zvySeni reflexni aktivity, pfes zpomalené¢ mysleni,
snizenou inteligenci, po vystupfiované bezvédomi az koéma.
Vétsina rizika je v akutni formé otravy, jelikoz se jedna spise o
pusobeni narazovych davek pii nehodach. Chronické formy jsou
ovSem déle nerozpoznané, a proto pak postizeni jedinci trpi
nespecifickymi pfiznaky pod vlivem chemickych latek, které¢ se
do téla dostavaji velmi pomalu po malych davkach, a nésledné
se Vorganismu kumuluji a ovliviiuji jednotlivé organové
soustavy. Vtomto clanku se zaméfime zejména na ty
nejrizikovéjsi z hlediska pracovni zatéze.

Z hlediska pracovniho zafazeni je prace
s neurotoxickymi latkami kontraindikovana dle vyhlasky ¢.
79/2013 Sh. v pfipadech, kdy Zadatel o praci ma onemocnéni:
,»L. prognosticky zavazné nemoci nervového systému;

2. prognosticky zavazné dusevni poruchy a poruchy chovani;
3. prokdzana soucasnd alkoholovad nebo drogova zavislost;
4. prognosticky zavazné nemoci ledvin.* (blize viz plné znéni

vyhlaSky a jednotlivé chemicke latky).

Piehled litek s neurotoxickymi ucinky:
2. Olovo

V minulosti patfila otrava olovem k jedné z CastéjSich
otrav. Profesionalni expozice olovu se snadno dohledame i
Vv dnesni dobé, zejména ve firmach zpracujicich olovéné
kompozice. Diive se olovo objevovalo zejména v hutich, ve
sklarstvi a keramickém primyslu, pifi vyrobé kabela
s olovnatym plastém. Nesmime opomenout ani neprofesionalni

expozici olova — olovéné potrubi ve  starSich
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nerekonstruovanych budovach, opomijena konzumace kyselych
napoju z keramickych nadob potazenych olovnatou glazurou, i
konzumace napoji dovaZenych ze zemi tietiho svéta, Casté
pouzivani zbrani.

S akutni otravou se setkdme ztidka. Nejcastéji se projevi
nespecifickymi pfiznaky jako je zvraceni, prijem ¢i obstipace.
Z hlediska profesionalniho zatazeni se vice zabyvame otravou
chronickou, pii které¢ se vlivem hromadéni olova ve tkanich
vyskytuji pfiznaky neurotoxické. Olovo pusobi na periferni i
centralni nervovy systém. Nejcastéjsi potize, které se mohou u
postizeného projevit, jsou poruchy psychiky, chovani,
encefalopatické stavy, ale i pyramidové a extrapyramidoveé
pfiznaky.

Dulezit¢é je co nejdiive zahgjit terapii antidoty -

I3

Chelata¢nimi ¢inidli, kterd olovo vazi — zejména DMSA,
kalcium disodiumversenat. Komplikace se mohou vyskytnout i
pii 1é¢be, pokud je piitomna i alterace ledvin — nefrotoxicita

olova ¢i primarni postiZeni ledvin.

3. Rtut’

Stejné jako olovo patii k tézkym kovim plisobicim na
organismus i V pracovnim prostfedi. Paradoxem v minulosti
bylo jeji uzivani pii diuretické 1écbe, pficemz plsobi
neurotoxicky. V ramci profese se sni muZzeme setkat pii
spalovani uhli, manipulaci sodpady, Vv tézkém pramyslu i
zemédelstvi.  Toxikologicky nejdilezitéjsi slouCenina je
metylrtut’, se kterou se Clovek setkd nejcastéji pii konzumaci
ryb.

Akutni intoxikace se pfili§ nelisi od intoxikace olovem.
Velmi vyznamné ptiznaky ma chronicka intoxikace. Objevuje se
tremor mozeckového plivodu, zejména intencniho razu. Mize se

objevit 1 ataxie ¢i svalové fascikulace. Velmi podstatnym

pravodnim projevem otravy rtuti je erethismus — téz toxicka
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organickd psychoza — kdy je intoxikovany emocné labilni,
uzkostny az depresivni, miva poruchy paméti, denni rytmus je
narusen spankovou inverzi. Chronickou otravu sndze urcime
z moc¢i nez z krve — kumulace rtuti v ledvinach.

Hlavnim 1é¢ivem je vdneSni dobé antidotum
dimerkaptopropansulfondt.  V soucasnosti  jsou  chronické

profesiondlni otravy ojedin¢lé.

4. Organicka rozpoustédla

Profesionalni expozice odpovidd opét Sirokému vyuziti
riznych  typd  organickych  rozpoustédel v odliSnych
pramyslovych odvétvich. Nejcastéji se uzivaji
Vv petrochemickém primyslu k chemickym syntézam, putsobi
liposolubilng, proto se vyuzivaji k odmastovani kovu, fedi se
Snimi barvy a lepidla. VSeobecné plisobi vice na centralni
nervovy systém nez na sytém periferni. Pfi akutni otravé se
muze objevit stddium excitace az vystupiiovana deprese a Utlum
se zastavou dechu. Pfi chronicité miZeme zaznamenat projevy
zvySené Unavy C¢i poruchy nalad, pocit nevyspani. Pri
vygradované intoxikaci lze zaznamenat pokles inteligence,
lhostejnost, nezdjem o osobu vlastni 1 okoli. Tyto zmény jsou jiZ

plné ireverzibilni.

A. Chlorované uhlovodiky

S témito uhlovodiky se milzeme nejcastéji setkat
Vv pfipravcich na ochranu rostlin nebo dfeva, déle v Cisticich
prostfedcich, zmeékcovadlech, coZz napovi o profesionalni
expozici v Cistirnach odévi, popt. v kovy zpracujicim priamyslu
-zejména ve formé rozpoustédel.Neurotoxicita se paradoxné
projevuje spiSe u akutnich projevii. Mezi hlavni pfiznaky patii

zavraté, nausea, dezorientace, stav piipominajici opilost az
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bezvédomi. Pii  dlouhodobé  expozici  zaznamename

neuropsychické poruchy.

B. Aromatické uhlovodiky

U otravy aromatickymi uhlovodiky je hlavnim rizikem
pravé vysokd neurotoxicita. U akutnich uUcCinkt pievlada
excitace, nausea, ospalost az bezvédomi, z chronickych ptiznakt
jsou to zejména neuropsychické poruchy. Dulezité je znat hlavni
metabolit jednotlivych uhlovodikt, abychom jej mohli stanovit
v moci pii biologickych testech. NejzndméjSimi latkami jsou
benzen, toluen, styren ¢i xylen. Benzen ma nejvyznamnéjsi
toxické ucinky, proto ma omezené vyuziti ve vyrobé. Nejcastéji
se snim setkdme ve farmaceutickém primyslu ¢i

v koksarenstvi. Neurotoxicitu mizeme vidét pii akutni otravé

benzenem.

C. Sirouhlik

Bezbarvd nebo nazloutld kapalina bez zapachu, silné
hotlava. Typicky zapach po zkazenych vejcich Ize citit pouze u
technického sirouhliku. Do téla se dostava zejména inhalaci. Je
to lipofilni latka, nejvice se ukladad v CNS, PNS a jatrech. U
otrav se muzeme setkat s ospalosti, euforii, kfe€Cemi az obrnou
dychani. Pokud jedinec pfezije akutni otravu, mohou pfetrvavat
poruchy centralniho nervového systému. Setkdme se s nim pfi

vyrobé celofanu a viskdzovych vldken.

D. Alkoholy

Velmi pouzivané chemické latky ve vSech primyslovych
odvétvich. Pouziva sejich K syntézam plastd, lakd, pii vyrobé
detergentil, jsou Castou slozkou Cisticich prostredk.

Akutni ucinky se projevuji opilosti, excitaci, zavratémi,

IS

ospalosti, celkovou dezorientaci. Chronické u¢inky nemaji ptilis
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neurotoxicky efekt kromé& chronického abusu alkoholu, kdy
abusus muze vyustit v organicky psychosyndrom.
etylalkohol, kdy jeho poziti muze vyustit az v koma. Dilezité je

podani antidot — naloxonu a flumazenilu.

5. Oxid uhelnaty

V normalnim obrazu krve mizeme najit oxid uhelnaty
v zanedbatelném mnozstvi, vyjimkou jsou oblasti s hustym
silni¢énim provozem a silni kufaci, ktefi maji hodnoty zvySené az
na 10 %. V tomto piipad¢ nenalezneme zadné ptiznaky otravy.
Teprve vystupniovana koncentrace kolem 20 % muze ukazovat
prvni znamky akutni otravy. Zpocatku se jedna o nespecifickou
bolest hlavy, zavraté, nauseu. Pti ptekroceni 25 % az
koncentraci 40 % muizeme zaregistrovat zmatenost, somnolenci,
sopor. T¢éZka otrava je pii koncentracich vyssich nez 45 %, nad
60 % nachazime spiSe u jedincii zemielych na otravu CO.
Pfiznakem téZké otravy jsou kiece, bezvédomi, Sokovy stav
s fixovanou mydriasou. Néasledkem pro prezivsi této otravy
muze byt pseudoneurastenie, demence a extrapyramidové
pfiznaky.
Dtlezitou prevenci je disledné odvétravani prostor s moznym
zamofenim ovzdusi oxidem uhelnatym. Diive se tyto otravy
nejastéji  vyskytovaly v dolech, kde Sachty nebyly ftadné
ptistupné vzduchu. V riziku prace s CO by na konci pracovni

smény nemélo byt v krvi vice nez 5 % karbonylhemoglobinu.

6. Borany

Hydridy boru neboli borany se nejcastéji uzivaji
vV chemickém primyslu. Jsou to latky, které jsou schopny
zasédhnout do metabolickych d&jia v organismu. Hlavnim rizikem
pfi préci s borany je jejich nerozpoznani ¢ichem. Tyto latky jsou

citit az pifi velmi vysoké koncentraci. Maji pak tendenci
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kumulovat se v organismu a velmi pomalu se s organismu
vylucovat.

V klinickém obraze otravy muzeme nelézt parestezie, krutou
bolest hlavy, nauseu, kiece dychaciho svalstva. Po otravé mohou

pretrvat mentalni a psychické poruchy.

7. Etery

Nejcastéji se pouzivaji jako rozpoustédla v chemickém a
petrochemickém primyslu. Jsou to tékavé kapaliny, které maji
excitacni G€inek s ndslednym ucinkem narkotickym.

Akutni intoxikace vede k euforii s naslednym utlumem védomi,
pii vysokych koncentracich az k bezvédomi. Castym privodnim
pfiznakem je bolest hlavy, neklid, Ginava, mize se objevit i
pseudoneurastenicky syndrom. Diagn6zu lze u chronicity

snadno prokazat vzhledem k expozici.

8. Karbamaty

Jsou to slouceniny odvozené od kyseliny karbaminové.
Nejvyssi vyuziti maji tyto latky v zeméd¢lstvi, jelikoz se
pouzivaji jako insekticidy, jsou také vyuzivany pii skladovani
bilkovin. Lze je zafadit mezi reverzibilni blokatory
acetylcholinesterasy. Vyhodou u intoxikaci je rychlé
odbouravani. Vaznéjsi otravy tak mulZeme najit jen velmi
vzacné.
Pokud se reakce objevi, pak je to v akutnim piipadé hlavné
slzeni, slinéni, bolesti bficha, miosa — muskarinové ucinky,
kfe¢e — nikotinové ucinky, neklid, utlum dychani — ucinky na
centralni nervovy systém. Chronicita vzhledem rychlé

odbouratelnosti neni zndma.

9. Thalium
Pro vyrobu thalia jsou podstatné odpadni prachy pfi

vyrobé olova, zinku. Za pouziti kyseliny sirové pak vznika
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chlorid thalny. Thalium se vyuziva k vyrobé polovodica,
supravodi¢li a specidlnich skel svysokym indexem lomu.
Vsechny slouceniny thalia jsou toxické. Pokud se v téle navaze
na riboflavin, projevuje se neurotoxicita.

Z neurologickych ptiznaki dominuje hyperreflexie, hyperestézie
zacinajici na dolnich koncetinach. Pii vyssi davce se objevuje
areflexie, hypestézie az paralyza. Velmi silnd narazova davka

vyvola agitovanost, halucinace uUstici v kéma.

10. Organofosfaty

Latky znamé jako nervové — paralytické jedy, v dnesni
dobé se pouzivaji jako pesticidy, jejichz toxicita je velmi nizka.
V minulosti ovSem mély vyznam ve vale¢nych konfliktech.
Jejich hlavnim ucinkem je blokada enzymu
acetylcholinesterazy. Syntéza nové acetylcholinesterazy trva az
60 dni. Pravé neurotrasmiter, jakym je acetylcholin je velmi
dualezity pro vyvoj mozku, proto jsou organofosfaty nebezpecné
pii téhotenstvi a vyvoji plodu. Metabolity organofosfatii jsou ve
vetsing vice toxické. Samotna toxicita se projevi pii poklesu
aktivity 0 30 %, tézka otrava pti hodnoté nizsi nez 80 %.
V ptiznacich pfi akutni otravé dominuji dva typy ptiznaku dle
jednotlivych receptorfi. Vliv na muskarinové receptory zpiisobi
slzeni, miosu, zvraceni, bradykardii ¢1 prijmy, vliv na
nikotinové receptory vyvola tremor, kieCe, paralyzu dychaciho
svalstva. V centralni nervové soustavé pak prevladaji symptomy
ve form¢ dezorientace, bolesti hlavy, poruchy védomi az koma.
Po velmi tézké otravé muze dojit po 7-21 dnech ke vzniku
pozdni neuropatie. Mezi typické ptiznaky patii rozvoj parestezie
a necitlivosti v nohach. Rozviji se slabost dolnich koncetin,
postupné se zhorSuje porucha citlivosti a nasleduji motorické

poruchy.
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9. ZAKLADY PRVNI POMOCI PRI EXPOZICI CHEMICKYM
LATKAM (Simota T.)

Uvod

Problematika adekvatnich postupl pfi expozici chemickym
latkam je jednou ze specifickych kapitol prvni pomoci. Systém,
podle kterého bychom méli spravné postupovat, je vSak sestaven
ochran¢ zdravi a zivota pacienta. Existuje nékolik univerzalnich
zasad, na které bychom méli dbat v kazdé takové situaci. Tyto
obecné postupy budou piehledné popsany v podkapitole
"Obecné zéasady". Pfi  expozici konkrétnim skupinam
chemickych latek jsou v8ak zavedeny také specifické navody na
to, jak v danych situacich postupovat. Z tohoto divodu budou
nejcastéjSim typim chemikdlii schopnym vyvolat zavazné a
zivot ohroZujici stavy vénovany samostatné kapitoly. Je dilezité
si uvédomit, Ze znalost téchto zasad a nas vCasny zasah muze

pacienta zachranit ptred fatalnimi trvalymi nasledky.

Obecné zasady

Prvni zdsada pii zéchrané pacienta v téchto situacich je v
prvni fadé dbat na své vlastni bezpeci!!! Ve velkém procentu
pfipadli musime postizeného nejdiive pfemistit ze zamoieného
prostoru na Cerstvy vzduch, abychom zabranili dalsi expozici.
Pokud musime vkro€it do zamotfeného prostoru (typicky Spatné
vétrané budovy), je bezpodminené nutné pouziti ochrannych
pomucek. Jedna se o ochranné odévy, dychaci masky s filtrem,
rukavice, atd. Dulezité je taktéz jisténi dalSim zachrancem.

Pro oSetfeni pacienta je nutné mit k dispozici nasledujici
prostiedky: dostatecné mnozstvi vody, piikryvky (je nutné
zabranit ztratdm télesného tepla), nahradni obleceni (pfi
potfisnéni odévu je nutné jej bezpodminecné odstranit!),
1ékarnicka atd.

Samoziejmé je nutné sledovat a hodnotit vitalni funkce

pacienta a v pifipadé nutnosti zahajit kardiopulmondlni
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resuscitaci (KPR). Tomuto tématu bude vénovdna samostatna
podkapitola.

Pti poziti Skodlivych latek je casto jednim z nutnych zésaht
vyvolani zvraceni (viz déle).
Il Zvraceni vSak nikdy nevyvolavame v nasledujicich
pripadech!!!:
bezvédomi
poziti saponata
poziti ropnych derivati

poziti ziravin

Ve vétsing ptipadd je nutné vyhledat odbornou Ié¢kaiskou
pomoc. Pro dané¢ho Iékafe jsou velmi dilezité anamnestické
udaje. Pacienta a svédki se ptame na okolnosti vzniku postizeni.
Pokud jsme schopni nalézt originalni obal od vyvolavajici latky,
je vhodné ho vzit pii prepravé pacienta s sebou.

Pokud si v dané situaci nejsme jisti v tom, jak bychom méli v
dané situaci postupovat, je mozné telefonicky kontaktovat
Toxikologické informacni sttedisko, Na Bojisti 1, 120 00 Praha
2, tel.: 224 919 293 nebo 224 915 402.

Shrnuti:

dbat na své vlastni bezpeci

pouziti ochrannych pomticek

transport postizeného mimo misto expozice

odstranéni odévu pfi jeho potiisnéni

pii  selhdni  Zivotnich  funkci  bezprostiedné  zahgjit
kardiopulmonalni resuscitaci (KPR)

zabranit ztratdm télesného tepla

sbér anamnestickych dat a zajiSténi oball s chemikaliemi

v piipadé nejistoty kontaktovat Toxikologické informacni
stiedisko (Na Bojisti 1, 120 00 Praha 2, tel.: 224 919 293 nebo
224 915 402)
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Kardiopulmonalni resuscitace

Kardiopulmonalni resuscitace je sama 0 sob& velmi rozsahlou
kapitolou a jeji detailni popis neni naplni téchto doporuceni.
Zakladni znalost KPR je vSak nezbytna pro moznost efektivniho
podani prvni pomoci. Z tohoto divodu zde uvedu zakladni
algoritmy pro resuscitaci dospélych a déti, které se pouzivaji v

postupech tzv. zékladni prvni pomoci (Basic life support - BLS).

Pro podrobnéjsi studium problematiky KPR dale odkazuji na
Guidelines vydané Evropskou radou pro resuscitaci, které jsou
dostupné na webové strdnce www.erc.edu nebo na webovych
strankach Ceské resuscita¢ni rady (www.resuscitace.cz).

BLS u dospélych:

Pii prvnim kontaktu s pacientem je nutné posoudit stav
védomi. Hodnotime reakci postizeného na osloveni, ptipadné
(pokud na verbdlni podnét nereaguje) na bolestivy podnét
(efektivni je hruby tlak prsty za thlem dolni Celisti).

Pokud postizeny nereaguje na vyse uvedené podnéty, zavolame
0 pomoc.

Zpruchodnime dychaci cesty a zkontrolujeme, zda postizeny
dycha.

Pokud pacient nema spontdnni dechovou aktivitu, Ize
predpokladat i zastavu krevniho ob&hu. Volame telefonni ¢islo
155, ev. 112. Je nutné bezprostfedné zahajit zevni srde€ni masaz
a umélé dychani z st do Ust.

PFi zevni srde¢ni masaZi je nutné pacienta poloZit na tvrdou
podlozku!!! MasaZ provadime na rozhrani dolni a stfedni tietiny
hrudni kosti frekvenci cca. 100/min. Pozadovana hloubka
stlaceni je cca. 5 cm.

Zevni srde¢ni masaz a umélé dychani z ust do ust provadime v
poméru 30:2, ¢ili provedeme 30 stlaceni hrudniku a poté 2
vdechy. Pfi nevili zachrance 1ze provadét pouze zevni srde¢ni
masaz bez umélych vdechi. Tento postup vSak neni

doporucen u déti!!!

76



2.

Zhruba po 2 minutach je vhodné stiidani zachranct.

Pti obnoveni zivotnich funkci ulozime pacienta do zotavovaci
polohy a vitalni funkce dale sledujeme. Pfi jejich opétovném
zhrouceni pokrac¢ujeme v KPR.

KPR preruSujeme az pri prijezdu zachranné sluzby, kdy
predavame postiZeného do péce zachranaii, nebo piFi

vyCerpani vSech zachranci!!!

PostiZeny nereaguje?

|

Volejte pomoc

|

Zprichodnéte dychaci
cesty

|

PostiZzeny nedycha?

|

Volejte 155 (112)

|

Zahajte KPR 30:2 a
pokracujte do
prijezdu zachranné

sluzby
Tab. 1 BLS u dospéelych

BLS u déti:

BLS u déti zahrnuje oproti BLS u dospélych nékolik rozdilt:

o

Rozdilny algoritmus:

KPR zahajujeme 5 vdechy (U déti je Castou pii¢inou selhani
zivotnich funkci hypoxie az anoxie z davodu obstrukce
dychacich cest cizim télesem. Témito vdechy mlZeme docilit
posunu obturujictho télesa distdln¢ do bronchu a umoznit
ventilaci alespon 1 plice).

155 (ev. 112) volame aZ po 1 minuté resuscitace.

Zevni srde¢ni masaz provadime u déti do 1 roku véku 2 prsty, u
déti ve véku od 1 roku do puberty 1 rukou. Od puberty
provadime KPR jako u dospélych.
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Pomeér stlaceni hrudniku/umélé vdechy je u déti do 1 roku 3:1,u
déti starSich 1 roku do puberty idealné 15:2, 1ze vSak také 30:2.
Hrudnik stlacujeme frekvenci cca. 120/min.

Hrudnik stlacujeme o 1/3 ptfedozadniho rozméru.

Pti nevuli zachrance lze pfi KPR dospélého provadét pouze
zevni srdecni masaz bez umélého dychani. PrFi KPR déti

bychom méli provadét umélé dychani vzdy!

PostiZeny nereaguje?

I

Volejte pomoc

I

Zpriuchodnéte dychaci
cesty

|

PostiZeny nedycha?

I

Proved’te 5 vdechii

I

PostiZeny stale nedycha?

I

Zahajte KPR

[

Po 1 minuté volejte 155
(112)

I

Pokracujte v KPR do
priijezdu zachranne

sluzby
Tab. 2 BLS u déti
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Prvni pomoc p¥i expozici Ziravinam

Doporuceni pii poskytovani prvni pomoci se 1i§i podle brany vstupu
poskozujici latky. Dle tohoto kritéria budou postupy v
nasledujicim textu rozd€leny i u ostatnich skupin chemickych
latek.

1. PostiZeni dychacich cest (tento postup plati pro latky
vyvolavajici plicni edém)

e Dle obecnych zasad plati, ze prvnim krokem je premistit
pacienta mimo zamofeny prostor, nejlépe na Cerstvy vzduch.
Postizeny musi byt v klidu a nesmi chodit.

e Pii potiisnéni odévu jej odstranime. Je nutné zajistit pacienta
proti prochladnuti!!!

e Vyplachem dutiny Ustni a nosni Cistou vodou lze nafedit
zbytkovy obsah poskozujici latky v téchto lokalizacich a
Caste¢né zabrénit progresi stavu.

e Zajistime lékatskou pomoc.

2. PostizZeni o¢i

e Prvnim zasahem je okamzity vyplach oka pod tekouci vodou,
ktery provadime po dobu 10 - 30 minut. Je nutné drzet oteviena
ofni vic¢ka (Casto i proti silné nevuli postizeného). Vyplach
provadime vZdy od vnitfniho koutku k vnéjSimu (v opaéném
pripadé hrozi poranéni i druhého oka)!!!

e Pokud pacient pouzivd kontaktni cocky, vzdy je tieba je
vyjmout.

e Do oka nikdy neaplikujeme neutraliza¢ni roztoky ani jiné
latky!!!

e Vyhledame lékafskou pomoc i pfi malém poranéni.

e Vcasnym zasahem lze zabranit rozvoji chronickych zmén, které

mohou mit za nésledek tplnou ztratu funkce postizeného oka.
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PostiZeni kiiZze

Pottisnény odév neprodlené sejmeme, ¢imz zabranime dalSimu
pusobeni poskozujici latky. Soucasné¢ odstranime dalsi
predméty, které se vyskytuji v mist¢ poranéni (jedna se o
hodinky, prstynky, atd.). Pokud v$ak nejsou predmétu a ¢asti
odévu volné odstranitelné, nikdy je nasilné nestrhavame!!!
Postizené misto omyvame proudem cisté vody po dobu 10 - 30
minut. PostiZené misto nedrhneme (tento zasah je bezucelny
a zpuisobuje pouze dalsi poSkozeni tkané)!!!

Pouziti neutraliza¢nich roztoki:

Pti zasazeni kyselinou lze uzit roztok jedlé sody.

Pti zasazeni zasaditou latkou (napft. louh) Ize uzit fedény roztok
octa.

Pozn.: Upozoriuji, Ze na pouZiti neutraliza¢nich roztoki v
této indikaci neni zcela jednotny nazor! Zasadnim krokem je
oplach postiZené rany ¢istou vodou!

U urcitych chemickych latek lze uzit specifické inaktivaéni
roztoky:

Olej se pouziva k inaktivaci lithia, sodiku a drasliku.

Pfi postizeni bilym fosforem Ize uzit manganistan draselny.
Inaktiva¢nim roztokem pfi potiisnéni fenolem ¢i krezolem je
ethylengylkol.

Calcium gluconicum lze uzit v ptipadé pottisnéni kyselinou
Stavelovou ¢i fluorovodikovou.

U yperitu (bojovy plyn) se uziva tzv. dekontaminaé¢ni prasek.
Postizené ¢asti kize se sterilné kryji.

Vyhleddme lékat'skou pomoc.

Postup pfi pozieni

Prvnim zasahem je neprodlené podani priméreného
mnoZstvi ¢isté vody, cca. 200 - 500 ml!!! Lze podat i mléko.
Pacienta vSak k piti nenutime, pokud udava vyraznou bolest (za

sternem ¢i v oblasti epigastria) a podani tekutiny razantné
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odmita. Podani vétsiho mnozstvi tekutin neni vhodné kvili
riziku vyvolani zvraceni.

e NIKDY NEVYVOLAVAME ZVRACENI!! Vystavovali
bychom tak ¢asti horniho gastrointestinalniho traktu dalSimu
pusobeni ziraviny, coz by mohlo vyustit v perforaci jicnu ¢i
zaludku s naslednym masivnim krvacenim a Zzivot ohrozujici
mediastinitidou ¢i peritonitidou.

e NIKDY NEPODAVAME AKTIVNI UHLIN! Aktivni uhli
zbarvi postizené Casti sliznice do cerna, coz zplsobi znacné
obtize pfi pozd¢jSim vysetieni gastrointestinalniho traktu.

e PostiZzenému nepodavame zZadné jidlo! Pokud je postizeny v
bezvédomi, je peroralni aplikace absolutné kontraidikovana
(nepodame ani ¢istou vodu)!!!

e Co nejrychleji vyhledame lékaiské oSetfeni, ptfipadné volame

zachrannou sluzbu.

Pii selhani Zivotnich funkci neprodlené zahajime KPR!

"' Pfi umélém dychani je nebezpe¢i poSkozeni zachrance
(aspirace vypari vyvolavajici latky, poleptani dutiny ustni,
atd.). Z tohoto divodu umélé dychani (pFi postiZeni
dychacich cest, GIT ¢i kiuZe v okoli ust) bez prisluSnych

pomiicek (ambuvak) neprovadime!!!
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Prvni pomoc pri expozici latkam toxickym a vysoce toxickvm

1.

PostiZeni dychacich cest

Je nutné postizené¢ho piemistit na Cerstvy vzduch a ptipadné
odstranit potfisnény odév. Témito opatienimi zabranime dalsi
expozici.

V pripad¢ expozice kyanovodiku (HCN) existuje specificky
postup v podani prvni pomoci - inhalaén¢ podame 2 ampulky
Nitramylu (amylium nitrosum), mame-li toto antidotum Kk
dispozici.

Zabranime prochladnuti pacienta.

Vyhledame I¢katskou pomoc, ptipadné ptivolame zachrannou
sluzbu.

PostiZzeni kiuze

V prvni fadé€ je nutné sejmout potiisnény odev.

Zasazené misto omyvadme proudem vlazné vody. Pokud neni
poranéna pokozka, 1ze uzit i mydlo.

Zajistime 1€katské oSetfeni, pfipadn€ voldme zachrannou sluzbu.
PostiZeni o¢i

Rozevieme o¢ni vicka a oko vyplachujeme pod proudem tekouci
vody po dobu 10 - 30 minut ve sméru od vnitfniho koutku k
zevnimu. Pokud postizeny pouziva kontaktni ¢ocky, je tieba je
neprodlené vyjmout.

Vyhleddme Iékatfskou pomoc, pifipadné ptfivolame zachrannou
sluzbu.

Postup p¥i pozieni

Za néasledujicich podminek VYVOLAME ZVRACENI!!!
Pacient je pfi védomi. PFri bezvédomi je vyvolavani zvraceni
kontraindikovano!!!

Toxicka latka byla pozita pfed méné nez 1 hodinou.

K vyvolani zvraceni podame 1 - 2 sklenice vlazné vody se soli
(cca. 1 lzice soli na 1 sklenici vody) spolu s praSkovym c¢i
rozdrcenym aktivnim uhlim v mnoZstvi odpovidajicim ptiblizné

5 tabletam. Pokud se zvraceni vyvolat nepodafilo, vé&tsi
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mnozstvi roztoku jiz nepoddvame (mohli bychom urychlit posun
zalude¢niho obsahu do distdlnich partii GIT a rozpusténim
hydrofilnich latek usnadnit jejich vstfebavani do krevniho
ob¢hu).

e Pokud je postizeny pii védomi, do 5 minut podame per os
aktivni uhli v davce zhruba 1g/kg t. hm. Aktivni uhli je nutné
rozdrtit a podat rozmichané ve vodé!

e V piipad¢ poziti kyanidl je specifickym postupem inhalace 1 - 2
ampulek Nitramylu (amylium nitrosum).

e Pifi  pochybiach kontaktujeme Toxikologické informacni
stiedisko (viz vyse).

e Volame z&chrannou sluzbu.

e V pfipad€ nutnosti zahdjime KPR.

Prvni pomoc pri zasaZzeni latkami schopnvmi vyvolat poskozeni
plic

Jedné se predevSim o benzin, petrolej, naftu, terpentyn, fedidla atd.

Tyto latky jsou nizce viskozni a maji nizké povrchové napéti.
Byvaji oznaceny vétou "R 65: Zdravi Skodlivy: pii poZiti mize

vyvolat poskozeni plic."

1. PostiZeni dychacich cest

e Prvnim krokem je pfemisténi postizeného z mista expozice na
cerstvy vzduch a sejmuti kontaminovaného odévu.

e Ucinime kroky proti prochladnuti postizeného.

e Zajistime lékatské oSetteni.

2. PostiZeni kiiZe

e Sejmeme potiisnény odév.

e Zasazené misto omyvame proudem vody.

e Miuzeme pouzit mydlo, pokud nebyla pokozka poranéna.

e Zajistime lékarské oSetieni.

3. Postizeni oci
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Rozevieme o¢ni vicka a oko vyplachujeme pod proudem tekouci
vody po dobu 10 - 30 minut ve sméru od vnitiniho koutku k
zevnimu. Pokud postizeny pouzivé kontaktni ¢ocky, je tieba je
neprodlen¢ vyjmout.

Vyhledame 1ékafskou pomoc, ptipadné ptivolame zachrannou
sluzbu.

Postup pri pozieni

NIKDY NEVYVOLAVAME ZVRACENI!!

Pokud postizeny spontanné zvraci, je nutna prevence aspirace!
Zajistime 1€katské oSetteni.

Pokusime se zajistit originalni obal dan¢ latky vcetné etikety.

Prvni pomoc pri expozici latkam klasifikovanym jako zdravi

skodlivé

PostiZeni dychacich cest

Preru$ime expozici premisténim postizeného z mista zamoteni
na Cerstvy vzduch.

Zabranime prochladnuti pacienta.

Zajistime 1ékatskou pomoc.

PostiZeni kiiZe

Je nezbytné sejmout pottisnény odév.

Zasazené misto omyvame proudem vody (v pfipad¢, Ze nebyla
poskozena pokoZzka, 1ze uzit mydlo).

Zajistime 1ékatskou pomoc.

PostiZeni o¢i

Rozevieme o¢ni vicka a oko vyplachujeme pod proudem tekouci
vody po dobu 10 - 30 minut ve sméru od vnitfniho koutku k
zevnimu. Pokud postizeny pouziva kontaktni cocky, je tieba je

neprodlené vyjmout.
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Vyhleddme Iékatfskou pomoc, pifipadné ptfivolame zachrannou
sluzbu.

Postup p¥i pozieni

Pokud je postizeny pii védomi, podame usty 5 tablet aktivniho
uhli (tablety je nutné rozdrtit a rozmichat ve vodg¢).

Vyhledame lékafskou pomoc.

NIKDY NEVYVOLAVAME ZVRACENI!!!

Prvni pomoc pri expozici latkam drazdivym

PostiZeni dychacich cest

PreruSime expozici premisténim postizeného z mista zamoteni
na ¢erstvy vzduch.

Zabranime prochladnuti pacienta.

Zajistime 1ékaiskou pomoc.

PostiZeni kuZe

Je nezbytné sejmout potiisnény odev.

Zasazené misto omyvame proudem vody (v pfipadé€, Ze nebyla
poskozena pokozka, lze uzit mydlo). POSTIZENE MIiSTO
NEDRHNEME!!!

Zajistime 1ékatskou pomoc.

PostiZeni o¢i

Rozevieme o¢ni vicka a oko vyplachujeme pod proudem tekouci
vody po dobu 10 - 30 minut ve sméru od vnitfniho koutku k
zevnimu. Pokud postizeny pouzivéa kontaktni ¢ocky, je tieba je
neprodlené vyjmout.

Vyhleddme Iékatfskou pomoc, pifipadné ptfivolame zachrannou
sluzbu.

Postup pri pozieni

Pokud je postizeny pii védomi, podame usty 1 - 2 tablety

aktivniho uhli (tablety je nutné rozdrtit a rozmichat ve vod¢).
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Zajistime  lékafskou  pomoc,  piipadné
Toxikologické informacni stiedisko (viz vyse).

NIKDY NEVYVOLAVAME ZVRACENI!!

kontaktujeme
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Lécéba intoxikaci

Expozice potencialnimu toxinu

Vyprosténi z kontaminovaného prostiedi — prioritou je bezpecnost zachrancii !!!

UdrZeni prichodnosti dychacich cest > Troji hmat, odsati, vzduchovody, intubace
Zajisténi dychani [~® Kyslikova l1écba |  Ventilace  Pulzni oxymetrie
Zajisténi obéhu » Pul{—" Resuscitace ob&hu[—™ Zilni p¥istup, léky tekutiny,

A 4

Podani antidot — co nejvéasnéjsi — nékdy rozhoduje [®|  Vyprovokovat zvraceni

Anamnesa, informace, vzorky z mista nehody Sledovani stavu a transport

Prednemocnicni péce

Nemocnicni péce

Pokracovat v A+ B + C, tiprava ABR, dopliiovani objemu, udrzovat télesnou teplotu

A 4

Lécba dalSich zavaznych projevil intoxikace a komplikaci (kiec¢e, bronchospasmus, otok plic

A 4
Dekontaminace —

- povrchova u kontaktnich jedi

- pfi inhalaci oxygenoterapie, UPV

- pfi poziti vyplach zaludku, aktivni uhli, projimadla

Elimina¢ni metody — forsirovana diuréza
- uprava pH krve a moc¢i (salicylaty, barbituraty)
- hemodialyza a hemoperfuze
- vyménna transfuze

A 4

Prevence a 1éCba multiorganového selhani a komplikaci resuscitacni péce
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