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PODSTAWOWE WIADOMOSCI
Z
TOKSYKOLOGII KLINICZNEJ



1.  WSTEP

Toksykologia kliniczna jest niezwykle dynamicznie rozwijajacg si¢ dziedzing
medycyny, ktoéra swoim zasiggiem obejmuje dodatkowo wybrane elementy takich
specjalnosci medycznych jak choroby wewnetrzne, intensywna terapia, neurologia,
psychiatria, terapia uzaleznien, farmakologia kliniczna, medycyna sadowa
i sSrodowiskowa, analityka medyczna oraz onkologia.

PODSTAWOWE POJECIA Z ZAKRESU TOKSYKOLOGII KLINICZNEJ

Toksykologia: Jest naukg o truciznach i ich wpltywie na organizmy zywe. Mozna j3
podzieli¢ na toksykologie kliniczng, doswiadczalng, sadowsg, $rodowiskowa,
przemystowa 1 weterynaryjna.

Trucizna: To kazda substancja, ktéra wprowadzona do organizmu jakakolwiek droga
i w stosunkowo malej ilosci, dzigki swoim wlasciwosciom fizyko-chemicznym,
wywotuje zmiany struktury lub funkcji organizmu prowadzac do jego choroby lub
$mierci.

Ekspozycja: Jest to narazenie na potencjalnie toksyczng substancje.

Skazenie: Oznacza, Ze substancja trujagca dostata si¢ do organizmu i1 moze
spowodowac¢ negatywne skutki zdrowotne.

Przedawkowanie: Okresla ekspozycje organizmu na zbyt duza dawke substancji
potencjalnie  toksycznej. Przedawkowanie moze by¢ wynikiem dziatan
przypadkowych, samobodjczych, kryminalnych lub spowodowanych uzaleznieniem.

Zatrucia: Mozemy podzieli¢ na rozmyslne (do ktérych zaliczmy m.in. zatrucia
samobodjcze, demonstracyjne, zbrodnicze, w tym egzekucje), dobrowolne bez
wyraznych intencji samobodjczych oraz przypadkowe (przedawkowania, polekowe
efekty toksyczne, pomytki farmaceutyczne itd.) i1 wuzaleznienia (narkomania,
lekomania, toksykomania itd.).

Zatrucia ostre: Charakteryzuja si¢ szybkim wystapieniem objawdéw chorobowych po
jednorazowym przyjeciu zwykle duzej dawki trucizny.

Zatrucia podostre: Objawy nie sg tak wyrazne jak w przypadku zatrucia ostrego
1 wystepuja po przyjeciu jednej lub wielokrotnych dawek trucizny.

Zatrucia przewlekle: Dochodzi do nich na skutek ekspozycji na male dawki
ksenobiotyku. Intoksykacje te charakteryzuja si¢ niewielkim nasileniem lub nawet
brakiem objawow klinicznych w swoim poczatkowym stadium.



Do zatru¢ moze dochodzi¢ nast¢pujacymi drogami:
1. Doustng (79% przyp.).
2. Poprzez ekspozycje skory (7% przyp.) i sluzowek (6% przyp.).
3. Inhalacyjng (5% przyp.).
4. Iniekcyjng (ukaszenia i uzadlenia 2,7% przyp.), w tym podskorna,
domig¢s$niowa, dozylng (0,3% przyp.).

Czynniki warunkujace toksyczno$¢ trucizny: Obejmuja m.in.: wiek, plec,
rownowage hormonalng, czynniki genetyczne, choroby wspotistniejace, czynniki
srodowiskowe.

Toksykokinetyka: Zajmuje si¢ iloSciowg charakterystyka procesOw uwalniania,
wchtaniania, dystrybucji 1 eliminacji toksyn lub ich metabolitow.

Toksykodynamika: Bada mechanizmy, za pomoca ktéorych substancja toksyczna
wywiera wptyw na organizm zywy.

Biomarkery: To wzbudzane przez ksenobiotyki zmiany struktury i/lub funkcji
komorek oraz ich sktadnikéw, ktore moga by¢ mierzalne w systemach lub probach
biologicznych.



2. PROPEDEUTYKA TOKSYKOLOGII

W przypadku dziatan ratowniczych zwigzanych z toksykologia kliniczng nalezy
pamigtaé, ze przed przystgpieniem do jakichkolwiek czynno$¢ medycznych nalezy
oceni¢ bezpieczenstwo wilasne 1 pozostatych czlonkéw zespotu.

Kazdy lekarz, pielegniarka i ratownik medyczny prowadzacy terapi¢ chorych
ostro zatrutych powinien skoncentrowa¢ si¢ na przeprowadzeniu procesu
diagnostyczno-terapeutycznego obejmujacego kilka ponizszych zagadnien (tab. 1).

Tabela 1. Proces diagnostyczno-terapeutyczny w toksykologii klinicznej

Reanimacia Z uwzglednieniem  specyfiki  ostrych intoksykacji  —
1. i stabiliza cj'a Zaawansowane Zabiegi Ratujace Zycie w Ostrych Zatruciach
J (AHLS — Advanced HAZMAT Life Support).
Wywiad dotyczacy aktualnego zatrucia z uwzglednieniem
wszystkich istotnych klinicznie szczegotow: co, ile, jaka droga,
: : 5
2 Badanie podmiotowe S\i/(jzyilggjil;gi(l:;ig;e stycznych toksydromow
' I przedmiotowe £ Tystyczny Y '
Wywiad dotyczacy chordb przebytych i przewlektych.
3. Dekontaminacja Przewod pokarmowy, skora i §luzowki, spojowki.
Badamfa Ilosciowe i/lub jakoSciowe.
4 toksykologiczne
" | Badania dodatkowe | Biochemiczne, elektrokardiograficzne i obrazowe.
Specyficzne W zaleznosci od wskazan.
5. I niespecyficzne Najlepiej po telefonicznej konsultacji z Regionalnym
odtrutki Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
. Hemodializa przerywana (IHD), metody ciggte (CRRT),
6. elrrgizr?gsj[ar?cjr%vg{az n hemoperfuzja (HP), pozaustrojowe wspomaganie funkcji
l watroby (ELS) itd.

Doktadny opis kazdego z powyzszych zagadnien znacznie przekracza ramy
tego podrgcznika. Uwage nalezy jednak zwroci¢ na kilka istotnych kwestii.

I.  Cigzko zatruty chory, we wstepnej fazie intoksykacji, powinien by¢ traktowany
jak kazdy inny pacjent w stanie bezposredniego zagrozenia zycia. Warto jednak
podkresli¢ odrebnosci pomiedzy zaleceniami ACLS (Advanced Cardiac Life
Support) a specyfika leczenia ostrych zatru¢ ksenobiotykami.

Ponizej przytoczono kilka przyktadow terapii, ktore cho¢ z powodzeniem
stosowane w toksykologii, nie sg caltkowicie zgodne z obowigzujacymi wytycznymi
ACLS:
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Stosowanie  kompensacyjnej  zamiast  standardowej  respiratoroterapii
u chorych z ciezkg kwasicg metaboliczng spowodowang zatruciem
salicylanami, glikolem czy metanolem.

Podawanie bardzo wysokich dawek atropiny przy prowadzeniu akcji
reanimacyjnej u pacjentow zatrutych zwigzkami fosforoorganicznymi lub
bronig chemiczng dzialajaca na osrodkowy uklad nerwowy (soman, sarin,
tabun, VX).

Zastosowanie dotetniczej i/lub dozylnej infuzji zwigzkoéw wapnia u chorych
zatrutych kwasem fluorowodorowym, lekami blokujacymi kanaty wapniowe
CZy magnezem.

Podawanie wyzszych, niz rutynowo zalecane przez ACLS, dawek
wodoroweglanbw  u  chorych  zatrutych  trojpierscieniowymi  lekami
przeciwdepresyjnymi czy salicylanami.

Unikanie podawania depolaryzujgcych srodkow zwiotczajacych u chorych
zatrutych zwigzkami fosforoorganicznymi.

Niestosowanie prokainamidu u chorych z cigzkimi zaburzeniami rytmu serca,
w przebiegu intoksykacji trojpierscieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi.

Wykonujagc badanie przedmiotowe nalezy skupi¢ si¢ na rozpoznaniu
toksydromu (np. cholinergiczny, cholinolityczny, sympatykomimetyczny,
opioidowy itd.). Postepowanie to pozwala, w wigkszosci przypadkéw, na
wdrozenie skutecznej terapii, natomiast w przypadkach braku wywiadu od
chorego i/lub czltonkéw jego rodziny, wytypowanie z mozliwie duzym
prawdopodobienstwem ewentualnych czynnikow odpowiedzialnych za
zatrucie.

W trakcie badania podmiotowego, a jest to szczegdlnie wazne w przypadku
pacjentow w wieku podeszitym, obcigzonych licznymi przewlektymi chorobami
somatycznymi, niezwykle wazne jest zebranie rozszerzonego wywiadu, a takze
informacji na temat przyjmowanych przez nich lekéw. Nie mozna tu zapominad
o farmaceutykach roslinnych 1 suplementach diety coraz cze¢sciej stosowanych
bez nadzoru lekarskiego.

Dekontaminacja, w potocznym tego stowa znaczeniu, obejmuje usunigcie
ksenobiotyku ze skory, S$luzéwek i/lub spojowek, plukanie zotadka oraz
podanie jednej lub kilku dawek wegla aktywowanego.

UWAGI!

1.

2.

3.

Warto pamigtaé, ze plukanie zoladka moze by¢ obarczone duzym ryzykiem
wystapienia powiktan.

Procedura ta ma sens tylko wowczas, jesli bedzie przeprowadzona do ok. 1 h od
czasu doustnego spozycia $rodkéw trujacych w formie statej (zdarzaja sig
odstgpstwa od tej reguty — wskazana konsultacja z Regionalnym Os$rodkiem
Toksykologii Klinicznej).

Do ptukania wykorzystujemy 0,9% NaCl lub wode.

11



VI.

VII.

. Nie wolno stosowa¢ w tym celu wody z solg kuchenng (duza mozliwos¢

wystgpienia: hipernatremii, oparzen przewodu pokarmowego).

. Karygodnym jest wykonywanie tej procedury jedynie w celu ,,odzwyczajenia”

pacjenta od dokonywania kolejnych prob samobdjczych.

. Jednorazowe podanie wegla aktywowanego, jako wstepnej metody terapii,

powinno by¢ wdrozone juz w domu chorego, najlepiej przed uptywem jedne;j
godziny od chwili zatrucia.

. Wielokrotne podawanie wegla (MDC: maksymalnie 3-4 dawki) moze by¢

bardzo efektywne w przypadku przyjecia potencjalnie groznej dla zycia dawki
substancji toksycznej absorbowanej przez wegiel aktywowany.

Badania biochemiczne, toksykologiczne, elektrokardiograficzne i obrazowe sg
czesto naduzywane u chorych ostro zatrutych. Warto pamigtaé, ze
w zdecydowanej wigkszo$ci zatru¢ o postgpowaniu przed- 1 Szpitalnym
decyduje stan kliniczny pacjenta. Oczekiwanie na wyniki badan
toksykologicznych nie powinno opdznia¢ podj¢cia leczenia.

W przypadkach zatru¢ oséb w wieku podeszitym stosuje si¢ podobne metody
postgpowania jak w milodszych grupach wiekowych. Nalezy podkresli¢, ze
wiek metrykalny nie powinien by¢ jedynym kryterium wykluczajacym chorego
z inwazyjnej metody diagnostyki czy terapii zatrug.

Nalezy pamigtaé, ze rokowanie wsrdd subpopulacji chorych w  wieku

podesztym jest znacznie powazniejsze, a Smiertelnos¢ duzo wyzsza niz wsrod
pacjentdw z mlodszych grup wiekowych.

12



3. »ABCDE...T”
W TOKSYKOLOGII KLINICZNEJ

A - ANAMNESIS - WYWIAD

Bardzo istotne sg doktadne informacje na temat nazwy, ilo$ci i czasu ekspozycji
na substancje trujaca.

Pomocne moze by¢ uzyskanie odpowiedzi na ponizsze pytania

Co zostalo przyjete lub mogto spowodowac zatrucie?

Jaka mogta by¢ ilo$¢ tego ksenobiotyku?

W jakiej byt postaci (np. tabletki, ptyn itd.)?

Jaka droga doszto do zatrucia (np. pokarmow3a, oddechowg itd.)?

Jak dawno temu?

Kiedy pojawily sie pierwsze objawy?

Jakiego rodzaju objawy stwierdzono u pacjenta?

Czy po przyjeciu lekow doszto do wystapienia: wymiotow, biegunki itd.?

. Na jakie choroby przewlekte cierpi chory?

10 Czy i jakie leki przyjmuje?

11.Czy 1 jakie leki ziotowe 1/lub suplementy diety chory stosuje?

12.Czy w okolicy miejsca odnalezienia pacjenta znajdowaty si¢ opakowania po
lekach, srodkach chemicznych, toksyczne rosliny, jadowite zwierzeta?

13.Dlaczego doszto do intoksykacji (np. przypadek, proba samobodjcza)?

14.Czy pacjent jest/byt wezesniej leczony psychiatrycznie?

15.Jakie leki psychiatryczne przyjmowat?

16.Czy chory jest/byl uzalezniony od legalnych i/lub nielegalnych $rodkow
psychoaktywnych?

17.Jakie narkotyki przyjmowat i od jak dawna?

18.Uczulenia?

19. Choroby cywilizacyjne?

20.Przebyte zabiegi operacyjne?

©CoNoRLNE

A —-ANTIDOTES - ODTRUTKI

Odtrutki, ktéore mozna zastosowa¢ juz na miejscu zdarzenia/wypadku
przedstawiono w tab. 2.

Tabela 2. Przyktady odtrutek, ktore moga by¢ zastosowane na miejscu zdarzenia

Nazwa

odtrutki Trucizna Uwagi

Podawaj w dawkach miareczkowanych do
Atropina Zwiazki fosforoorganiczne | czasu ustgpienia nadmiernego wydzielania
w drzewie oskrzelowym, rozszerzenia zrenic
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1/lub przys$pieszenia akcji serca do ok. 100
ud./minutg.

Podaj w przypadku wystgpienia zaburzen

D lan Tréjcykliczne leki
wuweglany przeciwdepresyjne rytmu i/lub szerokich zespotow QRS.
. . Stosuj doustnie lub przez zglebnik
Etanol Alkohole niespozyweze | 4, o dkowy w iloéci 20-50 g w bolusie.
Nie przesadzaj z dawka. Przy
Flumazenil Benzodwuazepiny przedawkowaniu moze wystapi¢ ciezki
1 trudny do opanowania zespo6t odstawienny.
Podawaj w dawkach miareczkowanych do
czasu ustgpienia niewydolnosci oddechowe;.
. Nie staraj si¢ zwicksza¢ dawki liczagc na
Nalokson Opiaty ,wybudzenie” chorego ze §pigczki. Pamigtaj,

ze przy przedawkowaniu naloksonu moze
wystapi¢ zespot odstawienny.

Pirydoksyna

Izoniazyd (INH)

Podaj w przypadku wystapienia drgawek.
Dawka pirydoksyny powinna by¢ podobna do
przyjetej dawki INH.

Gazy duszace fizycznie

Podaj w przypadku niedotlenienia. Uwazaj na
chorych z POCHP. U czgs$ci z nich moze

Tlen . S
| chemicznie doj$¢ do nasilenia niewydolnos$ci oddechowe;.
Stosuj w przypadku zatru¢ kwasem
Kwas fluorowodorowy, fluorowodorowym.
Wapn leki blokujace kanat Pamigtaj, ze Smier¢ w tym zatruciu moze
wapniowy nastgpi¢ na skutek szybkiego i znacznego

spadku stezenia jonow Ca w surowicy krwi.

B — BASIC — KLASYCZNE ,, ABC”

Ocena stanu swiadomosci

W celu szybkiej oceny stanu $wiadomo$ci pacjenta zatrutego mozna si¢
postuzy¢ skalg Matthew-Lawsona (tab. 3).

Tabela 3. Skala Matthew-Lawsona

Stopien

Opis

0

Bez zaburzen.

Zasypiajacy, ale reagujacy na glos.

Nieprzytomny reagujacy na stabe bodzce bolowe — lekki ucisk mostka,
szczypanie migsnia naramiennego.

Nieprzytomny, reagujacy na silne bodzce bolowe — mocny ucisk mostka.

IV Nieprzytomny, nie reagujacy na bodzce boélowe i/lub z zaburzeniami uktadu
krgzeniowo-oddechowego.

lub tez za pomocg skali AVPU (tab. 4).
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Tabela 4. Skala AVPU

A (ALERT) Przytomny, skupia uwage.

V (VERBAL) Reaguje na polecenia glosowe.

P (PAIN) Reaguje na bodzce bolowe.

U (UNRESPONSIVE) | Nieprzytomny, nic reaguje na zadne bodzce.

UWAGA!
Skala Glasgow, powszechnie stosowana w polskim ratownictwie medycznym, nie jest
polecana do oceny pacjentéw ostro zatrutych.

Droznos$¢ drog oddechowych

Reczne udroznienie drég oddechowych — rekoczyn czoto-zuchwa. W przypadku
podejrzenia urazu kregostupa szyjnego zaleca si¢ wykonanie manewru potrojnego.

Przyrzadowe zabezpieczenie droznosci drég oddechowych za pomoca np.:
Rurki ustno-gardiowe;;

Maski krtaniowej;

Rurki Combitube;

Rurki dotchawiczej.

Konikotomia i tracheotomia — dotyczy przypadkéw catkowitej niedroznos$ci
drég oddechowych (np. w skutek obrzgku krtani) bez mozliwosci przeprowadzenia
intubacji i co za tym idzie skutecznej wentylacji.

Przypadki ostrych zatru¢, podczas ktérych wymagana jest wczesna intubacja
dotchawicza przedstawione sa w tab. 5.

Tabela 5. Przyktady zatru¢, ktore wymagaja wczesnej intubacji dotchawiczej

Sytuacja kliniczna Przykladowa substancja
Substancja zraca — doustnie Wodorotlenek sodu, Kwas siarkowy
Substancja zrgca — inhalacyjnie Amoniak, Chlor
Toksyczny obrzgk ptuc Weglowodory, Blokery kanalu wapniowego
Anafilaksja Jad owadoéw blonkoskrzydtych
Wydzielina w drogach oddechowych Zwiazki fosforoorganiczne
Depresja osrodka oddechowego OUN Opiaty, Barbiturany, Alkohole
Stan drgawkowy Izoniazyd, Teofilina
Obrzek mozgu, krwawienie do OUN Kokaina, Amfetamina
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Intubacja dotchawicza u 0s6b po narazeniu na $rodki zrace, u ktérych stwierdza
si¢ zmiany oparzeniowe, powinna by¢ wykonana zanim dojdzie do wystgpienia
niewydolnosci oddechowej. W przypadkach o ciezkim przebiegu klinicznym szybko
postepujacy obrzgk tkanek jamy ustnej, gardta 1 przetyku moze uniemozliwié
przeprowadzenie intubacji dotchawiczej w okresie pdzniejszym.

Wentylacja

Przy zachowaniu droznych drog oddechowych nalezy oceni¢ obecnos¢
przeptywu powietrza i skutecznos¢ wentylacji.
Oceniamy liczbe oddechow, tor oddechowy, obecno$¢ dodatkowych zjawisk
ostuchowych.

Za pomocg pulsoksymetru sprawdzamy wysycenie krwi tlenem (SpO,). Przy
niedostatecznym utlenowaniu krwi (SpO, < 95%) nalezy podac tlen.

UWAGA!
Pamigtaj, ze w przypadku niektorych zatru¢ wskazania pulsoksymetru moga okazac
si¢ mylace.

Ocena ukladu krazenia

Badanie uktadu krazenia polega na ocenie réznych cech tetna, czestosci akeji
serca 1 ewentualnych zaburzen rytmu, pomiaru ci$nienia tetniczego krwi, ocenie
powrotu wlosniczkowego.

C - CHARCOAL - WEGIEL AKTYWOWANY (WA)

Maksymalny efekt leczniczy mozna uzyskaé, jesli WA zostanie podany do 60
minut od czasu intoksykac;ji.

WA mozna podawa¢ w dawce jednorazowe;j:
1. Dorosli: 50-100 g;
2. Dzieci: 1 g/kg w.c.;
lub dawkach wielokrotnych (maksymalnie 3-4 dawki):
1. Dorosli: 50-100 g, a nastepnie 2 dawki wstgpnej co 2-4 h (maksymalnie 3-4
dawki);
2. Dzieci: 1 g/lkg w.c., a nastgpnie 2 dawki wstgpnej co 2-4 h (maksymalnie 3-4
dawki).

UWAGA!

Dawki wielokrotne WA s3 szczegolnie zalecane w przypadku zatru¢ lekami
o przedtuzonym dziataniu, intoksykacji kwasem acetylosalicylowym, tréjcyklicznymi
lekami  przeciwdepresyjnymi, teofiling, fenobarbitalem oraz muchomorem
sromotnikowym.
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Wegla nie powinno si¢ podawaé¢ w nast¢pujacych przypadkach

1. Chory nieprzytomny (chyba, ze przez zgl¢bnik dozotagdkowy u chorego
zaintubowanego).

Chory zamroczony.

Zatrucia kwasami.

Zatrucia zasadami.

Zatrucia metalami cigzkimi.

Zatrucia weglowodorami.

Brak zgody chorego.

Nogakown

D - DECONTAMINATION - DEKONTAMINACJA

Przy ekspozycji doustnej

1. Prowokowanie wymiotéw
U chorych przytomnych mozemy prowokowaé¢ wymioty. Po podaniu szklanki letniej
wody draznimy szpatutka/cewnikiem tylng Scian¢ gardta. Po zakonczeniu procedury
podajemy choremu wegiel aktywowany. Zabieg zastosowany do 60 minut od czasu
zatrucia w duzym stopniu ogranicza wchlanianie substancji trujacej, a tym samym
poprawia rokowanie. Procedura jest bezpieczna u dzieci.

Przeciwwskazania do prowokowania wymiotow:
1. Chory nieprzytomny lub zamroczony.
2. Brak zgody chorego.
3. Zatrucie substancjami zragcymi, wgglowodorami (benzyna, nafta), detergentami,
metalami cigzkimi.
4. Gdy dawka przyjetej substancji jest oceniana jako nietoksyczna.

UWAGA!
Do prowokowania wymiotdw nie uzywaj wody z solg!

2. Plukanie zoladka
Patrz: procedury ,,Plukanie zotadka”.

UWAGA!

W ostatnim okresie pojawity si¢ liczne kontrowersje dotyczace skuteczno$ci, wskazan
1 przeciwwskazan do plukania zotadka. Wiaze si¢ to mig¢dzy innymi z licznymi
dzialaniami niepozadanymi zwigzanymi 2z przeprowadzeniem tej procedury.
Dodatkowo dowiedziono, ze nie ma wigkszej réznicy pomiedzy skuteczno$cig podania
wegla aktywowanego, a stosowaniem ptukania zotadka. Z drugiej strony potencjalne
dziatania niepozadane wystepujace przy tej ostatniej procedurze sa znacznie czgstsze
1 grozniejsze niz te zwigzane z podaniem WA. W chwili obecnej plukanie Zoladka
proponuje si¢ u tych chorych, ktorzy zostali przywiezieni do szpitala po krotkim czasie
od chwili zatrucia (do 60 minut), czas intoksykacji nie jest doktadnie znany (chorzy
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nieprzytomni — po wczesniejszej intubacji) i/lub gdy przyjeta dawka leku lub innej
substancji toksycznej jest potencjalnie grozna dla zycia.

UWAGA!
Do ptukania zotadka nie uzywaj wody z sola!

3. PrzyS$pieszenie pasazu jelitowego
W przypadku konieczno$ci bardzo diugiego transportu lub znacznego opodznienia
w dostepie do kwalifikowanej pomocy medycznej, celem eliminacji trucizny mozna
poda¢ choremu doustnie laktuloze lub mannitol. W naszym kraju jest to procedura
stosowana niezwykle rzadko (krotki czas transportu chorego do szpitala).

Przy skazeniu skory

Po zdjeciu odziezy, zmywaj powloki ciata woda lub wodg z mydtem.

Unikaj prowadzenia tej procedury w zatruciach:
1. Metalicznym sodem i potasem;
2. Fenolem:;
3. Kwasem fluorowodorowym.

Przy skazeniu spojowek

Zdejmij soczewki kontaktowe (jesli sg). Plucz worek spojowkowy woda pod niskim
cisnieniem przez ok. 15 minut. Nast¢pnie zatoz suchy opatrunek.

D - DECONTAMINATION - DEKONTAMINACJA W SKAZENIACH
CHEMICZNYCH

Zasady ogoélne

1. Dbaj o bezpieczenstwo swojego zespotu 1 wilasne.

Nie wchodz na teren skazony bez odpowiedniego zabezpieczenia drog

oddechowych 1/lub powtok ciata.

Chron sprzet medyczny przed skazeniem.

Zawiadom Panstwowg Straz Pozarng o skazeniu chemicznym.

Zawiadom dyspozytora Pogotowia Ratunkowego o wypadku.

Podaj mozliwie duzo szczego6téw dotyczacych zdarzenia, w tym m.in.:

— miejsce wypadku,

—nazwge lub oznaczenie (z tablic informacyjnych) substancji trujacej,

— przyblizong ilo$¢ rannych,

— mozliwo$¢ rozszerzenia si¢ skazenia: sptywanie substancji wzdtuz naturalnych

pochytosci gruntu, wptywanie do studzienek kanalizacyjnych itd.

7. Zdobadz mozliwie duzo informacji dotyczacych leczenia przedszpitalnego
I dekontaminacji w przypadku danego skazenia — potacz si¢ z najblizszym

L

ook ow

18




8.

9.

Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej, zazadaj kart bezpieczenstwa
od pracownika BHP danego zaktadu pracy.

Bedac pierwszym lekarzem, pielegniarkg i/lub ratownikiem medycznym na
miejscu wypadku masowego dokonaj segregacji (triage) rannych.

Uzywaj dla bezpieczenstwa dwoch par rekawiczek 1 po dluzszej ekspozycji na
substancj¢ toksyczng zmieniaj przynajmniej rekawiczki zewngtrzne.

10.W przypadku przyjecia skazonego chorego do karetki musisz zastosowaé

procedury dekontaminacji w stosunku do zespotu, siebie i sprzetu medycznego.

11.Nie zabieraj do karetki Pogotowia Ratunkowego skazonych przedmiotéw

nalezacych do chorego, mozesz pozostawic je do czasy przyjazdu PSP w dwdoch
niezaleznie od siebie zamknietych workach foliowych.

12.Trzymaj gapiow z dala od miejsca skazonego.

E — ENHANCED ELIMINATION — PRZYSPIESZONA ELIMINACJA

TRUCIZN
Wskazania do pozaustrojowych eliminacji trucizn (PET) mozna podzieli¢ na
dwie grupy:
1. Obemuje pacjentow, u ktorych zabiegi wykonywane sa w zwigzku

2.

z mozliwoscig bezposredniego usuni¢cia ksenobiotyku z organizmu.
Obejmuje chorych, u ktorych kwalifikacja wynika przede wszystkim
z powiktan ostrych zatru¢ ro6znymi ksenobiotykami.

W tab. 6 zebrano przyklady ksenobiotykow, ktore moga by¢ skutecznie

eliminowane za pomocg metod PET oraz powiklania intoksykacji, ktore wymagaja
zastosowania tych terapii.

Tabela 6. Przyktady ostrych intoksykacji oraz powiktan zatru¢, ktore moga by¢ leczone za
pomoca pozaustrojowej eliminacji trucizn

Alkohole

Metanol

Glikol etylenowy
Alkohol izopropylowy
Etanol

Lit

Metale Zelazo

Inne metale ciezkie

Leki

Salicylany

Butapirazol

Paracetamol

Karbamazepina

Kwas walproinowy

Trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne
Pochodne kwasu barbiturowego
Teofilina

Fenytoina

Izoniazyd (INH)
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Powiktania ostrych intoksykacji

detergenty, leki)

Rabdomioliza (Ztosliwy Zespot Poneuroleptyczny,
Hipertermia Zto$liwa, w zatruciach kokaing, heroina,
amfetaming, fencyklidyna, teofiling, lekami
hipolipemizujacymi, prodrgawkowymi, powodujacymi
hipokaliemig, tlenkiem wegla, przy ukgszeniach

1 uzadleniach wezy, skorpiondw, pajakow i owadow itd.)
Hemoliza (arsenowodor, chrom, miedz, jady zwierzat,

W oddziatach toksykologii stosuje si¢ najczesciej nastepujgce metody
pozaustrojowych eliminacji trucizn (tab. 7).

Tabela 7. Metody pozaustrojowych eliminacji trucizn

Metoda

Zasada dzialania

Uwagi

Hemodializa
(HD)

Opiera si¢ na wykorzystaniu efektu
dyfuzji.

Substancje drobnoczasteczkowe,
0 niewielkiej objetosci
dystrybucji, stabo zwigzane
z biatkami, dobrze
rozpuszczalne w wodzie
(alkohole niespozywcze).

Metody ciaglte
(CRRT)

Opiera si¢ na wykorzystaniu efektu
dyfuzji i/lub ultrafiltracji.

Substancje o wyzszej objetosci
dystrybucji. W przypadkach
braku koniecznosci szybkiej

eliminacji toksyny. Zapobiega

efektowi ,,rebound
phenomenon”.

Hemoperfuzja
(HPc i HPr)

Wykorzystuje si¢ tu adsorpcyjne
wlasciwosci wegla aktywowanego (HPc)
1 zywic (HPr) jonowymiennych oraz
niejonowymiennych — makroporowych.
W przypadku dobrej eliminacji trucizny
za pomocg HP 1 HD preferowana jest
hemodializa (metoda tansza, dajaca
dodatkowg mozliwo$¢ wyrownywania
gospodarki wodno-elektrolitowej
I kwasowo-zasadowej).

Dobre efekty obserwowano
podczas zastosowania HPc
w przypadkach intoksykacji
tetrachlorkiem wegla, teofiling,
salicylanami, fenobarbitalem,
karbamazeping oraz zatruciach
mieszanych. Podczas zabiegu
HP moze dochodzi¢ do
przejsciowych objawow
hipoglikemii, trombocytopenii
oraz leukopenii.

Pozaustrojowe
wspomaganie
funkcji
watroby

Pozaustrojowe niebiologiczne
wspomaganie funkcji watroby:

— SPAD (single pass albumin dialysis).
W trakcie SPAD roztwor egzogennych
albumin i ptynu dializacyjnego (stale
usuwanych z obiegu) oczyszcza krew
z substancji rozpuszczalnych w wodzie
oraz potaczonych z albuminami chorego.
— MARS (molecular adsorbent
recirculating system). Podczas zabiegow
MARS egzogenne albuminy sa
oczyszczane za pomocg filtrow,

Metody te sg najczesciej
stosowane w przypadku
powiktan ostrych zatrué¢
przebiegajacych z ostra i/lub
przewlekla zaostrzona
niewydolnoscig watroby.
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a nastgpnie ponownie wykorzystane
W procesie wymiany.

— FPSA (fractionated plasma separation
adsorption system). W metodzie FPSA
krew chorego jest rozdzielana na
elementy morfotyczne oraz osocze
z albuminami. Albuminy po
oczyszczeniu w systemie filtrow zostaja
ponownie potaczone z elementami
morfotycznymi Krwi.

T - TELEPHONE - TELEFON DO REGIONALNEGO OSRODKA
TOKSYKOLOGII KLINICZNEJ

Pamigtaj o telefonie do Regionalnego Os$rodka Toksykologii Klinicznej.
Numery telefonow do wszystkich osrodkéw w Polsce znajduja si¢ w rozdziale:
Informacja Toksykologiczna.
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4, TOKSYDROMY

Toksydrom to zesp6t objawow klinicznych charakterystyczny dla zatrucia
okreslong grupg ksenobiotykow.

Rozpoznanie toksydromu pomaga nie tylko w diagnostyce intoksykacji, ale
takze w zastosowaniu odpowiedniego leczenia, w tym takze specyficznych
I niespecyficznych odtrutek.

Warto pamietac, ze zdarzajg si¢ toksydromy niepelne, czyli takie, w ktorych nie
wystepuja wszystkie charakterystyczne objawy kliniczne.

W przypadku zatru¢ mieszaning roéznych ksenobiotykow u chorego moga
wystepowac pOszczegolne objawy kliniczne charakterystyczne dla kilku réznych
toksydromow.

Ponizej przedstawiono podstawowe toksydromy oraz charakterystyczne dla
nich objawy Kliniczne (tab. 8).

Tabela 8. Przyktady toksydromow z typowymi dla nich objawami klinicznymi

Podstawowe — ©
czynnosci zZyciowe ~§ o | X | 2 _
c E 2 = g 2
Toksydrom 8 o S s Z g
n T = 1% =
RR|AS |[BR |T 8 N > > -]
= ) =N
%) o
Wydzielanie
norma, z drzewa
Cholinergiczny | +/— | +/- | 0/+ | — czasem +H-| + + krzel
épiaczka oskrzelowego,
P poty
L jako$ciowe
Cholinolity o+ | o+ | 4 | o+ Zaburzenia + B B Sucha, ,
czny o L czerwona skora
swiadomosci
Sympatykomi- + + + + pobudzenie v o | o+ Drzenie,
metyczny drgawki
Serotoninowy | + + + + pobudzenie + + + | Spocona skora
Etanolowy/
nasenno- - | - - | -/0 $pigczka +H-| - 0 | Hiporefleksja
uspokajajacy
Opioidowy - | - — — $pigczka — — 0 Hiporefleksja
Odstawienny
od etanolu/ obudzenie Drzenie,
srodkow + | + | + | 4 | popudezemie, 4o,y drgawki,
dezorientacja . )
nasenno- biegunka itd.
uspokajajacych
. norma, Wymioty, bole
Oociist;lv;/;zg\r;y + + 0 0 czasem + + + migséni,
P pobudzenie biegunka itd.

22



(-) — spadek, (+) — wzrost, (0) — brak zmian, (+/-) — r6znie, 0/+ — wzrost lub bez zmian, -/0 —
spadek lub bez zmian, RR — cis$nienie tetnicze krwi, AS — akcja serca, BR — czgstosé
oddechow, T — temperatura ciata.
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5. PROFILAKTYKA ZATRUC

W wielu krajach §wiata od lat prowadzone sg akcje prewencyjne majace na celu
zmniejszenie liczby ostrych intoksykacji, szczegdlnie w populacji dzieci, mtodziezy
oraz pacjentow w wieku podesziym.

Zadaniem pielegniarki oraz ratownika medycznego jest prowadzenie
profilaktyki ostrych intoksykacji substancjami toksycznymi.

Ponizej przedstawiono kilka prostych zasad, ktorych przestrzeganie moze
W znacznym stopniu zmniejszy¢ czgsto$¢ zatru¢ wsrod ludzi.

CO ROBIC, BY ZMNIEJSZYC MOZLIWOSC ZATRUCIA?

1. Nie trzymaj substancji chemicznych razem z produktami spozywczymi.

Przechowuj wszystkie substancje w ich oryginalnych opakowaniach.

3. Jesli musisz zamieni¢ opakowanie substancji toksycznej na inne, zaopatrz je
w wyrazny i czytelny opis.

4. Przed uzyciem uwaznie przeczytaj nazwe S$rodka, ktora znajduje si¢ na
opakowaniu.

5. Przechowuj wszystkie substancje chemiczne w bezpiecznym i niedostgpnym
miejscu.

6. Jesli posiadasz duze ilosci srodkdéw toksycznych, postaraj si¢ zrobi¢ ich liste.

7. Kupuj wytacznie leki oryginalne, z oficjalnego Zrddta.

8. Przegladaj okresowo szafki 1 w sposdb bezpieczny pozbywaj si¢ z domu
nieuzywanych i przeterminowanych lekow.

9. Nigdy nie podawaj innym i nie przyjmuj sam zadnych lekarstw, jesli
W pomieszczeniu nie jest wystarczajaco jasno.

10.Nie zmieniaj zalecen lekarza i1 nie uzywaj starych lekow, np. z powodow
oszczgdnosciowych.

11.W przypadku jakichkolwiek watpliwosci, co do dawkowania lekow nie wahaj
sie¢ pyta¢ swojego lekarza.

12.Popro$§ lekarza o wyrazne 1 zrozumiate dla ciebie rozpisanie dawkowania
lekow.

13.Nie pozwol, aby osoby z zaburzeniami jakosciowymi $wiadomosci lub
zanikami pamigci same przyjmowaty leki.

14.Jesli do zatrucia doszto u osoby starszej, pamigtaj, ze podobna sytuacja moze
si¢ powtorzy¢.

15.Nie obawiaj si¢ wezwac lekarza w przypadku podejrzenia zatrucia lekami lub
substancjami chemicznymi, toksynami roslin czy jadami zwierzat.

no
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6. SAMOBOJSTWA

1. Samobgjstwa (,,S”) stanowig jedng z trzech najczestszych przyczyn S$mierci
w populacji 0os6b w wieku 15-44 lat i jedng z dwoch najczestszych przyczyn
zgonow wsrod pacjentow w wieku 10-24 lat.

Corocznie ok. 1 mln os6b umiera z powodu podjetej proby samobojcze;.

Co 3 sek. ktos na swiecie popetnia probe ,,S”.

Co 40 sek. na $wiecie ginie samobdjczo jedna osoba.

Nalezy pamictaé, ze liczba prob samobdjczych jest co najmniej

dwudziestokrotnie wyzsza anizeli liczba samobojstw dokonanych.

6. W ostatnich latach obserwuje si¢ obnizanie wieku 0sob, ktore probuja pozbawic
si¢ zycia.

7. Choroby psychiczne i uzaleznienia nalezg do gtéwnych czynnikoéw ryzyka préob
samobojczych w Europie 1 Ameryce Pdétnocnej. Wéréd mieszkancow Azji do
gléwnych przyczyn prob ,,S” nalezg natomiast czynniki reaktywne.

8. W Polsce liczba oséb podejmujacych proby ,,S” przekroczyta liczbg tych,
ktorzy zostali poszkodowani w wypadkach komunikacyjnych.

9. Z szacunkowych danych wynika, Zze codziennie ginie w Polsce z tego powodu
ok. 11 oséb. Kilkadziesiat razy wigcej probuje pozbawic si¢ zycia.

10.Chorzy ostro zatruci znajdujg si¢ w wigkszosci przypadkéw w cigzkim stanie
og6lnym, a ich diagnostyka i terapia wymaga drogiej i specjalistycznej opieki
medycznej.

11.Przyczyny zatru¢ ,,S” sa r6zne, do najczgstszych naleza:

— choroby psychiczne,

— problemy w relacjach z bliskimi,

— Uzaleznienia od legalnych i nielegalnych srodkéw psychoaktywnych,
— warunki ekonomiczne,

— Choroby przewlekte,

—inne.

Ok own

UWAGA!

Nalezy pamigta¢, ze w przypadku zatru¢ samobojczych pacjenci mogg zataja¢ fakt
przyjecia srodkow toksycznych, jak rowniez ich ilo$¢ oraz czas, jaki uptynat od ich
spozycia.
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7. INFORMACJA TOKSYKOLOGICZNA

WSTEP

Na terenie Polski obecna jest sie¢ Osrodkow Informacji Toksykologicznej
(OIT). Kazdy z nich pei telefoniczny dyzur konsultacyjny 24 h na dobeg, 7 dni
w tygodniu i 365 dni w roku (24/7/365).

Aby udzieli¢ mozliwie najpetniejszej konsultacji, pracownik OIT (zwykle
lekarz toksykolog) musi otrzymac jak najwigkszg liczbe danych na temat pacjenta.
Obowiazuje tu prosta zasada — im wiecej informacji otrzyma lekarz toksykolog, tym
bardziej uzyteczna bedzie jego porada. Pojawiajaca si¢ czesto informacja o tym, ze
Zespot Ratownictwa Medycznego jedzie do pacjenta z podejrzeniem zatrucia jest
zwykle zbyt ogdlna by udzieli¢ jakichkolwiek porad poza zaleceniem ponownego
kontaktu.

Istotne jest takze to, aby w miar¢ mozliwosci, z Osrodkiem Informacji
Toksykologicznej kontaktowala si¢ osoba znajdujgca si¢ przy pacjencie. Warto
pamigtac, ze duza liczba pytan, ktore moga by¢ zadawane przez pracownika OIT, nie
ma na celu zniechecenia do korzystania z pomocy os$rodka, ale umozliwienie
udzielenia jak najlepszej porady co do postgpowania z pacjentem zatrutym.

Wpis na temat informacji uzyskanej z Osrodka Informacji Toksykologicznej
nalezy zamie$ci¢ w dokumentacji medycznej chorego.

Podczas badania pacjenta 1 zbierania wywiadu, warto mie¢ na uwadze elementy
przedstawione w rozdziale ,,ABCDE... w Toksykologii Kliniczne;j”.

O CO MOZE PYTAC PRACOWNIK OIT?

Ponizej przedstawione zostang wybrane elementy wywiadu, o ktére moze
zapyta¢ pracownik Osrodka Informacji Toksykologiczne; w trakcie udzielania
telefonicznej konsultacji toksykologicznej:

1. Kto dzwoni? (Zespot Ratownictwa Medycznego, lekarz Szpitalnego Oddziatu
Ratunkowego, lekarz oddziatu szpitalnego, osoba prywatna).

2. Skad telefonuje? (Informacja niejednokrotnie istotna dla ustalenia

ewentualnego kierunku transportu pacjenta).

Ile chory ma lat?

Jakiej jest ptci?

Co pacjent przyjal? (Warto zabezpieczy¢ etykiet¢/opakowanie po lekach/

srodkach chemicznych lub sprawdzi¢ jego nazwe miedzynarodowa/ handlowa.

W przypadku zatrué, do ktorych dochodzi w miejscu pracy dobrze jest uzyskac

od pracodawcy karty charakterystyk produktow niebezpiecznych stosowanych

w zaktadzie. Nie trzeba przewozi¢ do szpitala duzych opakowan po srodkach

toksycznych, szczegdlnie z resztkg substancji trujgcej. Wystarczy zabrac ze

sobg etykiety lub spisa¢ ich sktad).

6. Jaka byla droga narazenia? (Przezskorna, pokarmowa, inhalacyjna, iniekcyjna).

ok ow
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7. Jaka byla posta¢ ksenobiotyku? (Plyn, cialo state, tabletki o przedtuzonym
dziataniu itd.).

8. Jaka byla dawka §rodka?

9. Czy w pomieszczeniu znaleziono opakowania po lekach lub innych $rodkach
toksycznych?

10. Kiedy doszto do zatrucia? (W przypadku niemoznosci okreslenia doktadnego
czasu intoksykacji warto jest okresli¢ chocby ramy czasowe zatrucia).

11.Jaka byla przyczyna intoksykacji? (Samobojcza, przypadkowa, narazenie
zawodowe, rekreacyjne).

12.Czy pacjent miat wcze$niej kontakt z tymi substancjami? (Pacjenci leczeni
przewlekle, uzaleznieni).

13.Czy pacjent lub cztonkowie rodziny przyjmujg jakie$ leki? (Informacja istotna
zwlaszcza, gdy nie wiadomo jednoznacznie, czym pacjent mogt si¢ zatruc).

14.Gdzie doszto do zatrucia?

15.Jakie sg objawy kliniczne obecne u chorego?

16.Czy pacjent podejmowat wczesniej proby samobojcze?

17.Czy znane s3 inne obcigzenia pacjenta: choroby przewlekle, uzaleznienia,
choroby psychiczne?

18.Jakie postepowanie wdrozono? (Dotyczy czynno$ci wykonanych przez samego
chorego jak rowniez rodzing czy osoby bliskie. Interesuja nas proby plukania
zotadka, podawanie osolonej wody, mleka itd.).

UWAGA!

Nalezy pamigta¢ o tym, Zze pomimo posiadania wspolnego schematu zbierania
informacji toksykologicznych kazdy z pracownikéw OIT moze, w zaleznosci od

rodzaju intoksykacji, zadawac nieco inne pytania.

DANE TELEADRESOWE OSRODKOW INFORMACJI

TOKSYKOLOGICZNEJ

Telefon
OSrodek Adres ,»na Obszar wojewodztwo
ratunek”
Pomorskie Centrum pomorskie,
Toksykologii 80-104 Gdansk 58 682 04 04 warminsko-mazurskie,
Zaktad Toksykologii ul. Kartuska 4/6 kujawsko-pomorskie,
Klinicznej GUMed zachodniopomorskie
[11 Oddziat Wewngtrzny mazowieckie
z Pododdziatem Toksykologii | 03-401 Warszawa . L
SPZOZ pw. Przemienienia | al. Solidarnosci 67 2261966 54 | podiaskie, kujawsko-
L ) pomorskie
Panskiego w Warszawie
Osrodek Informacji
Toksykologicznej . .
Klinika Toksykologii 31-501 Krakéw | 45 411 9999 | ~ malopolskic,
: : ul. Sniadeckich 10 swietokrzyskie
Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagiellonskiego
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Oddziat Toksykologii
i Chorob Wewngtrznych

z Pododdziatem Detoksykacji | 31-826 Krakow 12 646 85 50 matopolskie,
Szpital Specjalistyczny 0$. Ztotej Jesieni 1 swigtokrzyskie
im. L. Rydygiera
w Krakowie sp. z 0.0.
Klinika Choréb Zawodowych
i Toksykologii, Oddziat 91-348 1.6dZ 4y :
Toksykologii ul. éw. Teresy od | 42 657 99 00 1°de:)er;]1;‘rl;ﬁ?;Sk°'
Instytut Medycyny Pracy Dziecigtka Jezus 8 P
im. J. Nofera
Oddzial Wewngetrzny
z Pododchlzra%em Toksykologn 97-300 Piotrkéw todzkie -
Wojewoddzki Szpital . cz. potudniowa,
o . . . Trybunalski 446480322 | ,, . ,
Specjalistyczny im. Mikotaja Slaskie — cz. potnocna,
. : . ul. Rakowska 15 o :
Kopernika w Piotrkowie swietokrzyskie
Trybunalskim
Oddziat Toksykologiczny
Dolnoslaski Szpital i
Specjalistyczny 50-420 Wroclaw | 24 343 35 0g | dolnoglaskie, opolskie
. T ul. Traugutta 116
im. T. Marciniaka
we Wroctawiu
. .. wielkopolskie,
Oddziat Toksykologii 60-834 Poznan lubuskie,
Szpital im. Fr. Raszei AR 61 847 69 46 ; .
. ul. Mickiewicza 2 zachodniopomorskie,
w Poznaniu . .
kujawsko-pomorskie
Oddzial Toksykologiczno-
Kardiologiczny
Wojewodzki Szpital 20-718 Lublin .
Specjalistyczny im. Stefana | al. Krasnickie 100 817408983 lubelskie
Kardynata Wyszynskiego
w Lublinie
Oddziat Anestezjologii
i Intensywnej Terapii ) ,
2 Osrodkiem Ostrych Zatrué | 2301 RZESZOW 145 geg 40 95 podkarpackie
) A ul. Lwowska 60
Szpital Wojewodzki nr 2
w Rzeszowie
Regionalny Os$rodek Ostrych
Zatru¢ z Oddzialem
Toksykologii Klinicznej 41-200 Sosnowiec s :
Instytut Medycyny Pracy ul. Koscielna 13 322661145 Slaskie, opolskie
1 Zdrowia Srodowiskowego
w Soshowcu
Oddziat Chorob
Wewngtrznych i ,
i Ostrych Zatru¢ Szpital 33-100 Tarnow | 44 61 54 (g matopolskic

Swietego Lukasza
w Tarnowie

ul. Lwowska 178a
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KIEDY DZWONIC?

Najlepszym momentem, aby wykona¢ telefon do OIT jest okres tuz po zbadaniu
pacjenta 1 zebraniu mozliwie obiektywnego wywiadu. Dynamika wigkszosci zatru¢
powoduje, ze opoznienie uzyskania konsultacji o czas konieczny do zebrania ww.
danych nie wplywa w istotny sposob na rokowanie chorego, a moze je nawet
poprawic.

UWAGA!
Jesli z jakich$§ przyczyn nie mozna uzyskaé potaczenia z wybranym OIT warto
sprobowac zadzwoni¢ do innego Osrodka.
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ALKOHOLE, KAC
| ZESPOLY ABSTYNENCYJNE
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8. ETANOL

CZYNNIK TOKSYCZNY

Etanol (C2H50H, alkohol dwuweglowy).

NG RWNE

ZRODEA NARAZENIA

Napoje alkoholowe.

Srodki czyszczace.

Plyny stosowane w motoryzacji.
Perfumy.

Plyny po goleniu.

Srodki dezynfekcyjne.

Plyny do plukania ust.

Sktadnik lekow.

UWAGI!

1.

ARl A o

Nagte odstawienie etanolu, szczegdlnie u 0so6b uzaleznionych, moze prowadzi¢
do rozwoju zagrazajacego zyciu alkoholowego zespotu abstynencyjnego
(AZA).

U os6b przewlekle pijacych objawy AZA moga wystgpi¢ pomimo stwierdzania
u nich wysokiego poziomu etanolu w surowicy krwi.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Doustna.
Wziewna.
Przezskorna.
Doodbytnicza.
Dozylna.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Po przyjeciu doustnym etanol jest szybko wchianiany z przewodu

pokarmowego. Szczytowe stezenie osigga w surowicy krwi w ciggu 30-120 minut od
chwili spozycia. Przyjmowanie pokarmu moze opdzniaé wchianianie alkoholu
etylowego.

Etanol ulega réwnomiernej dystrybucji w wodzie ustrojowej, a jego Vd waha

si¢ w granicach od 0,5 do 0,7 l/’kg (podobnie ma to miejsce w przypadku alkoholi
niespozywczych).

Gtowng drogg eliminacji alkoholu etylowego jest metabolizm watrobowy.

Etanol ulega utlenieniu poczatkowo do aldehydu, a nastgpnie kwasu octowego.
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Do opisanych powyzej przemian dochodzi przy udziale dehydrogenazy
alkoholowej, dehydrogenazy aldehydowej i w mniejszym stopniu mikrosomalnego
systemu utleniania etanolu (MEOS — Microsomal Ethanol Oxidizing System), ktory
stanowi kompleks cytochromu P-450 (gtownie: CYP2E1).

Zdolno$¢ przetwarzania etanolu poprzez dehydrogenazy jest stata, natomiast
w przypadku MEQOS obserwowane jest tzw. zjawisko indukcji enzymatycznej.

Warto pamigtaé, ze uktad dehydrogenaz wykazuje najwigksza aktywnos¢ przy
nizszych stezeniach etanolu we krwi (< 2 g/l), podczas kiedy MEOS uaktywnia si¢
przy jego wyzszych stezeniach.

UWAGI!

1. Katalaza ma marginalne znaczenie w metabolizmie etanolu.

2. Alkohol etylowy jest tylko w niewielkim stopniu wydalany w postaci
niezmienione]j tj. drogg nerek, z potem 1 powietrzem wydechowym.

3. Ze wzgledu na wysycanie szlakéw metabolicznych, eliminacja etanolu podlega
»Kinetyce zerorzedowej”. Oznacza to, ze w okreslonej jednostce czasu usuwana
jest taka sama ilo$¢ ksenobiotyku, niezaleznie od wielkosci jego stezenia we
Krwi.

4. U os6b dorostych szybko$¢ eliminacji etanolu waha si¢ w graniach od 0,12 do
0,25 g/l/h, co odpowiada ok. 7-10 g etanolu w ciggu godziny. Warto jednak
pami¢tac, ze obserwowana jest tu znaczna zmiennos$¢ osobnicza.

MECHANIZM DZIALANIA

Mechanizm dziatania etanolu nie jest do konca poznany. Najwigksze znaczenie
ma jego modulujacy wpltyw na uktady neuroprzekaznikéow osrodkowego uktadu
nerwowego. Alkohol etylowy powoduje wzmozenie aktywno$ci receptorow
GABA(A), co skutkuje zwigkszeniem naptywu do neurondéw jondéw chlorkowych.
Jednoczesnie ksenobiotyk ten dziala hamujaco na receptory NMDA, co utrudnia
wnikanie do nich jonéw wapniowych.

Dhugotrwate naduzywanie etanolu prowadzi do zmiany struktury przestrzennej
I funkcji ww. receptoréw, co odpowiada za wystgpienie objawow abstynencyjnych
w przypadku jego nagtego odstawienia.

Poza wplywem na uklad nerwowy etanol powoduje wystgpienie szeregu
zaburzen metabolicznych, m.in. hipoglikemii, alkoholowej kwasicy ketonowej
(ketoacidozy poalkoholowej) oraz zaburzen elektrolitowych (hipokaliemii,
hipofosfatemii, hipokalcemii i hipomagnezemii). Obserwowane sg one szczegdlnie
wyraznie u osob przewlekle naduzywajacych napojow alkoholowych oraz u chorych
obcigzonych somatycznie, np. cukrzykow.

U os6b przewlekle naduzywajacych alkoholu mogg rozwing¢ si¢ grozne dla
zycia powiktania metaboliczne, w tym: alkoholowa kwasica ketonowa i/lub ciezki
niedobér tiaminy (witaminy B1).

Alkoholowa kwasica ketonowa (ketoacidoza poalkoholowa, KPA): Jest kwasica
metaboliczng z wysoka luka anionowa. Do jej rozwoju dochodzi najczgsciej u oséb
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przewlekle pijacych duze iloSci etanolu, ktorzy z réznych powodow zaprzestali nagle
jego spozywania. Warto pami¢tac, ze opisywano pojedyncze przypadki KPA wsrdd
chorych pijacych wytacznie okazjonalnie.

Mechanizm patofizjologiczny choroby bywa wieloczynnikowy, a jego wynikiem
jest kwasica, hipoglikemia i odwodnienie, ktorym towarzyszy obnizenie wydzielania
insuliny, wyrzut katecholamin, glukagonu i kortyzolu.

Wszystko to prowadzi do wzmozonej lipolizy, z wytworzeniem acetyloCoA, ktory
ulega przemianom do ketondéw (duze ilosci acetyloCoA powstajg takze w wyniku
przemian kwasu octowego). Nadmiar ketonéw prowadzi do kwasicy metabolicznej
z wysokg luka anionowg. Wyniki badan biochemicznych przypOminaja zatrucie
alkoholami niespozywczymi, salicylanami lub cukrzycowg kwasice ketonowa.
W badaniach biochemicznych zwracaja uwage:

1. Niskie wartos$ci glikemii, czesto ponizej 100 mg/dl;

2. Niski poziom acetonu w moczu;

3. Wysoki poziom kwasu acetooctowego i beta-hydroksymastowego w moczu.

Niedoboér tiaminy: Wynika najprawdopodobniej z zaburzen czynnosci biatek
transportowych wywotanych przez etanol. Skutkuje to zmniejszeniem wchlaniania
tiaminy w jelicie cienkim 1 zwigkszeniem jej utraty drogg nerkowa.

W skrajnych przypadkach niedoboru tiaminy, przebieg kliniczny moze okazaé
si¢ bardzo ciezki, z objawami wstrzasu 1 ostrej zastoinowej niewydolnosci serca.
Czgsto obserwowane sa objawy neurologiczne, w tym: polineuropatia, encefalopatia
Wernickego i/lub zesp6t Korsakowa.

NARZADY KRYTYCZNE

Osrodkowy uktad nerwowy.
Uktad oddechowy.

Uktad krazenia.

Uktad pokarmowy.

Uktad moczowy.

ARl A o

UWAGA!

Przewlekle naduzywanie alkoholu prowadzi do szeregu powiktan narzagdowych, w tym
m.in. toksycznego uszkodzenia watroby, kardiomiopatii alkoholowej, choroby
wrzodowej zotagdka i dwunastnicy, zapalenia trzustki i zmian neurodegeneracyjnych.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Z danych literaturowych wynika, ze dawka etanolu 0,7 g/kg powinna dawac
maksymalne stgzenie etanolu w surowicy krwi rzedu 1 g/l. W praktyce klinicznej
obserwuje si¢ jednak bardzo duze réznice.

Warto podkresli¢, ze samo stezenie alkoholu etylowego w surowicy krwi nie
jest podstawowym/gléwnym kryterium ciezkoSci zatrucia. W zdecydowanej
wiekszosci przypadkow nalezy opiera¢ si¢ przede wszystkim na stanie klinicznym
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chorych, ze szczegdlnym uwzglednieniem czynno$ci osrodka oddechowego oraz
odruchow obronnych z drog oddechowych.

UWAGI!
1. U dzieci i mlodziezy oraz u os6b w wieku podeszlym przebieg zatrucia moze
by¢ cigzki pomimo stwierdzenia stosunkowo niskiego poziomu etanolu
w surowicy Krwi.
2. Pacjenci uzaleznieni moga tolerowa¢ wysokie dawki alkoholu, a nawet
prezentowa¢ nasilone objawy odstawienne przy bardzo wysokich stezeniach
etanolu w surowicy krwi (np. > 4 g/l).

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Dynamika objawdw zatrucia zalezy od tempa wchianiania etanolu z przewodu
pokarmowego, wieku chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz indywidualnej
tolerancji na alkohol etylowy.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe. U pacjentdéw nieprzytomnych niezwykle wazne dane
moga pochodzi¢ od rodziny i otoczenia pacjenta.

Badanie stgzenia etanolu w surowicy krwi moze potwierdza¢ obecnos$¢ zatrucia,
jednak wartos¢ ta stabo koreluje z cigzkoscig stanu klinicznego chorego.

Do najczestszych objawow przedawkowania etanolu nalezg: zaburzenia
zachowania, agresja, niewyrazna mowa, zarézowienie skory, zaburzenia koordynacji
ruchowej, oczoplas, zaburzenia rytmu serca i $§pigczka. Do rzadszych objawdéw naleza:
depresja uktadu oddechowego 1 obnizenie ci$nienia tetniczego krwi. Stosunkowo
czesto wystepuja nudnosci i wymioty.

Objawy narzadowe:

1. Uktad nerwowy: zawroty glowy, zaburzenia rownowagi 1 koordynacji
ruchowej, zaburzenia widzenia, oczoplgs, euforia, pobudzenie, agresja,
splatanie, drgawki, omdlenie, $pigczka itd.

2. Uktad oddechowy: bradypnoe, ostra hipodynamiczna niewydolnosc¢
oddechowa, zachtystowe zapalenie pluc.

3. Uktad krazenia: tachykardia, hipotensja, arytmie nadkomorowe, nagle
zatrzymanie kragzenia.

4. Réwnowaga metaboliczna: kwasica metaboliczna/mieszana, hipoglikemia,
hipokaliemia, hipokalcemia, hipomagnezemia, hipofosfatemia.

5. Uktad moczowy: wzmozona diureza, ostra niewydolno$¢ nerek.

6. Uktad pokarmowy: nudnosci i wymioty, toksyczne uszkodzenie watroby,
zapalenie trzustki.

7. Migsénie szkieletowe: obrzgk miegéni izolowany lub uogdlniony, dolegliwosci
bolowe, wzrost aktywnosci kinazy kreatynowe;.

8. Powloki ciata: zar6zowienie skory, hipotermia, teleangiektazje.
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UWAGI!

1.

2.

3.

4.

Osoby bedace pod wptywem alkoholu etylowego czesto ulegajg urazom.
Pomimo tego, ze nie zawsze musi to by¢ przyjemne (!) nie zaniedbuj
doktadnego badania podmiotowego i przedmiotowego kazdego chorego
zatrutego etanolem.

Pacjenci uzaleznieni od etanolu sg narazeni na wystgpienie cigzkiego zespotu
odstawiennego.

Pamigtaj, ze stan chorego zatrutego alkoholem lub rozwijajacego AZA moze si¢
bardzo szybko pogorszy¢.

W sytuacjach watpliwych zawsze lepiej obserwowac chorego w warunkach
oddziatlu ratunkowego niz pozostawi¢ w domu.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA ETANOLEM

W

NG

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Przyjecie duzych dawek etanolu w krotkim okresie czasu.

Ciezkie choroby wspdtistniejace (schorzenia uktadu krazenia, oddechowego,
pokarmowego).

Gteboka $pigczka.

Stan padaczkowy.

Zniesienie odruchéw obronnych drog oddechowych, wymioty, bezdech.
Hipotermia.

Wspotistniejgce zatrucia innymi S$rodkami dzialajagcymi depresyjnie na
osrodkowy uktad nerwowy, w tym: lekami, narkotykami, rozpuszczalnikami.
Dhugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory z nasilonymi ilo$ciowymi i/lub jako$ciowymi zaburzeniami

swiadomosci powinien by¢ poddany ocenie w warunkach szpitalnych. Z powodu
mozliwe] niewydolnosci oddechowej pacjenci tacy powinni by¢ obserwowani
w warunkach szpitalnych do czasu ustgpienia objawow.

Dotyczy to szczegolnie:

1.
2.
3.

Zatru¢ u dzieci 1 0s0b starszych;
Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi,
Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym i/lub przedmiotowym.

ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi ksenobiotykami powodujacymi wystapienie toksydromu
etanolowo-nasenno-uspokajajacego.

Zatrucie toksycznymi alkoholami: glikolem etylenowym, metanolem,
izopropanolem.

Zaburzenia metaboliczne — hipoglikemia, hipotermia itp.
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5.

Zaburzenia w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego (np. udar moézgu,
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych 1 modzgu, krwiak pourazowy,
wstrzasnienie pnia mozgu itd.).

Zaburzenia psychiatryczne (np. psychoza, katatonia, napad pitiatyczny, inne).

UWAGI!

1.

2.

w

W kazdym przypadku ciezkiego zatrucia etanolem nalezy wykluczy¢ zatrucie
alkoholami niespozywczymi.

Metabolizm glikolu etylenowego i metanolu (tj. tworzenie toksycznych
metabolitow) jest ,,zahamowany” przy stezeniu ectanolu we krwi
przekraczajacym 1 g/l.

W ramach diagnostyki ew. intoksykacji metanolem i/lub glikolem etylenowym
nie mozna opiera¢ si¢ na jednorazowym oznaczeniu gazometrii krwi tetniczej
I wykluczeniu kwasicy metabolicznej z wysoka luka anionowa.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu,

— hipoglikemia — roztwor 5-40% glukozy.

Pamictaj o mozliwosci wystgpienia cigzkiego alkoholowego zespotu
odstawiennego (patrz: Alkoholowe Zespoty Abstynencyjne, AZA).

Zbierz jak najwiece] informacji na temat okolicznosci zatrucia.

Zabezpiecz opakowania/etykiety po przyjetych srodkach.

Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

9. Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
UWAGI!
1. Plukanie zZotadka 1 podaz wegla aktywowanego wskazane s3 jedynie

2.

3.

4.

w przypadku zatru¢ mieszanych (np. etanolem i lekami).

Ptukanie Zotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia Sg
uzaleznione od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do
wykonania obu tych procedur.

Pobudzenie psychoruchowe i agresja w przebiegu intoksykacji etanolem moga
wymagac zastosowania sedacji farmakologiczne;j.

Ze wzgledu na mozliwo$¢ niekorzystnych interakcji lekow uspokajajacych
z etanolem (np. depresja osrodka oddechowego) najbezpieczniejsze wydaje si¢
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miareczkowanie niewielkich dawek benzodiazepin, az do czasu uzyskania
pozadanego efektu klinicznego.

LECZENIE SPECYFICZNE

Pomimo licznych doniesien medialnych brak jest jak na razie specyficznej
odtrutki odwracajgcej dziatanie etanolu.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Osrodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku ciezkiego zatrucia etanolem konieczna jest telefoniczna
konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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9. ALKOHOLOWE ZESPOLY ABSTYNENCYJNE

WSTEP

W naszym kraju, znacznie czg$ciej niz ma to miejsce w innych panstwach
Europy, spozywa si¢ alkohol wysokoprocentowy. Taki wzoér picia alkoholu
determinuje czestsze wystepowanie powiklan neuropsychiatrycznych, w tym takze
alkoholowych zespotow abstynencyjnych (AZA, Alkoholowy Zespot Odstawienny).

PATOMECHANIZM ALKOHOLOWYCH ZESPOLOW
ABSTYNENCYJINYCH

Alkohol etylowy nie wykazuje bezposredniego wpltywu na zadne receptory
osrodkowego uktadu nerwowego. Dziala jednak posrednio stymulujagco na uktad
GABA-ergiczny, hamujac aktywnos$¢ takich uktadéow jak: dopaminergiczny,
noradrenergiczny, serotoninergiczny i cholinergiczny.

Przewlekle spozywanie etanolu prowadzi do zmniejszenia czutosci receptorow
GABA-ergicznych, zwigkszenia aktywnosci ukladu aminokwasdéw pobudzajacych
(receptory NMDA) i w mniejszym stopniu zwickszenia aktywnosci ukladow
hamowanych przez uktad GABA-ergiczny.

Szybkie odstawienie alkoholu badZz tez znaczace zmniejszenie jego spozycia,
moze prowadzi¢ do zachwiana réwnowagi pomigdzy jego hamujacym dzialaniem,
a kompensacyjnymi mechanizmami zwigkszania aktywnosci neuroprzekaznictwa. Ta
nadaktywno$¢ manifestuje si¢ w postaci psychopatologicznych 1 wegetatywnych
objawow abstynencyjnych.

OGOLNE ZASADY LECZENIA AZA

Postepowanie lecznicze polega na substytucji toksycznego alkoholu etylowego
bezpieczniejszymi lekami o podobnym wptywie na uktad GABA-ergiczny (najczgsciej
sg to benzodiazepiny), a nast¢pnie stopniowym ich odstawieniu.

Objawom abstynencyjnym towarzyszg zazwyczaj zaburzenia, ktore sa skutkiem
toksycznego dziatania alkoholu 1 innych zwigzkéw zawartych w napojach
alkoholowych. Wymusza to konieczno$¢ diagnozowania i leczenia objawow
wykraczajacych poza objawy abstynencyjne, ale bedacych przejawem szkod
zdrowotnych spowodowanych wcze$niejszym, przewleklym spozywaniem alkoholu.

RODZAJE ALKOHOLOWYCH ZESPOLOW ABSTYNENCYJNYCH ICD 10

Alkoholowy zespot abstynencyjny (F 10.3)
1. Niepowiktany (F 10.30) .
2. Z drgawkami (F 10.31) .
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Alkoholowy zespo6l abstynencyjny z majaczeniem (F 10.4)
1. Bez drgawek (F 10.40) .
2. Z drgawkami (F 10.41) .

NIEPOWIKEANE ALKOHOLOWE ZESPOLY ABSTYNENCYJNE

Objawy sprowadzaja si¢ zazwyczaj do zaburzen lekowych przebiegajacych
z mniej lub bardziej wyrazonym niepokojem, czasami osiggajacym nasilenie napadow
paniki. Czg¢ste sg dysforie, gtownie drazliwe. Chorzy skarza si¢ na zte samopoczucie,
odczuwanie ,,rozbicia” psychicznego i somatycznego. Bezsennos$¢ jest powszechna,
zarowno, jesli idzie 0 zmniejszenie godzin snu, jak rOwniez jego jakosc.

»STAN PREDELIRYJNY”

Objawy obejmuja wystgpowanie ztudzen polegajacych na falszywe;j
interpretacji prawdziwych bodzcow (np. szmery interpretowane sa jako szepty, cienie
jako przesladowcy itd.) oraz tzw. ,,omamow alkoholowych”, ktore charakteryzujg si¢
doznaniami omamowymi przy jasnej $wiadomosci, w stosunku do ktorych chorzy
zachowuja przynajmniej czesciowy Krytycyzm.

ZESPOL ABSTYNENCYJNY Z MAJACZENIEM

Objawy obejmuja jakosciowe zaburzenia $wiadomos$ci, w tym przede
wszystkim zaburzenia orientacji w czasie 1 miejscu, wystgpujace ze zhudzeniami
i omamami. Dla majaczenia alkoholowego najbardziej typowe sg omamy wzrokowe,
bedace czesto efektem zaburzen migsni okoruchowych. Omamy stuchowe sg czeste
1 majg charakter omamoéw prostych (stuki, trzaski, fragmenty melodii) albo omamow
ztozonych. Nierzadkie s3 omamy czuciowe tzn. odczuwanie przypalania,
napromieniowywania, wedrujacych pod skorg owadow, co moze by¢ nadinterpretacja
czegstych parestezji zwigzanych z polineuropatia. W majaczeniu chory nie jest
krytyczny w stosunku do omaméw. Dodatkowo pojawia si¢ bezsennos$¢ oraz objawy
wegetatywne o znacznym nasileniu.

OSTRA HALUCYNOZA ALKOHOLOWA

Jest wariantem majaczenia alkoholowego. W obrazie klinicznym dominuja
omamy stuchowe, czegsto prowadzace dialog o pacjencie. Gdy omamom sluchowym
towarzysza silnie nasilone objawy wegetatywne rozpoznajemy ostra halucynoze
alkoholowa, ktora jest uwazana za wariant majaczenia alkoholowego. Potwierdzeniem
rozpoznania jest ustapienie objawow po kilku dniach.
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PRZEWLEKY.A HALUCYNOZA ALKOHOLOWA

Moze by¢ zejsciem majaczenia alkoholowego. Objawy kliniczne charakteryzuja
si¢ utrzymywaniem omamow stuchowych pomimo wczesniejszego ustgpienia
objawow wegetatywnych. Przewlekta halucynoza alkoholowa wymaga dtugotrwatego
leczenia przeciwpsychotycznego.

OBJAWY WEGETATYWNE WYSTEPUJACE W AZA

Objawy wegetatywne obecne w przebiegu AZA s3 w zdecydowanej wigkszosci
przypadkow przejawem nadaktywnosci ukladow pozostajacych pod wplywem
hamujacego  wplywu  ukladu  GABA-ergicznego, w tym  szczegoOlnie:
noradrenergicznego i dopaminergicznego.

Wynikiem tego moze by¢: tachykardia zatokowa, napadowe czestoskurcze
(najczesciej migotanie przedsionkow), nadci$nienie tetnicze, rozszerzenie zrenic,
osrodkowe zwigkszenie temperatury ciata, drzenia grubofaliste, przyspieszona
perystaltyka jelit i wzmozona potliwos¢.

OBJAWY CHOROB SOMATYCZNYCH WSPOLWYSTEPUJACYCH Z AZA

Uklad nerwowy:

U os6éb przewlekle pijacych alkohol objawy neurologiczne dotycza zarowno
uktadu obwodowego (polineuropatie, glownie konczyn, a w przypadku encefalopatii
Wernicke’go takze nerwdw zawiadujacych mie$niami okoruchowymi), jak
i osrodkowego. Funkcjonalne objawy neurologiczne to napady drgawkowe.
Typowymi dla AZA s3 napady uogdlnione bez zaznaczonego poczatku. Napady
0 innym charakterze, np. poprzedzone aurg albo z zaznaczOnym poczatkiem, powinny
sta¢ si¢ przyczyng poszukiwania etiologii innej niz jedynie odstawienna.

Do zmian utrwalonych naleza zaniki moézgu, ktore dotycza gltownie kory
przedczolowej, mdézdzku i spoidta wielkiego. Warto zaznaczy¢, ze w czasie zespotow
abstynencyjnych w badaniach neuroobrazowych mozna zaobserwowaé tzw.
pseudozaniki spowodowane obkurczaniem si¢ tkanek mézgowych.

W  najcigzszych postaciach uzaleznienia od alkoholu spotka¢ mozna
encefalopatic Wernicke’go ze zmianami krwotoczno-zwyrodnieniowymi w OUN,
polineuropatia nerwow okoruchowych, zespotem amnestycznym Korsakowa
(znacznym, a nawet catkowitym uposledzeniem zapamigtywania) oraz centralng
mielinolize mostu.

Uklad pokarmowy:

Uszkodzenia dotycza gtownie watroby 1 maja rdzne nasilenie: od przejsciowego
zwigkszenia aktywno$ci aminotransferaz oraz gamma-glutamylotransferazy, poprzez
sttuszczenie, zapalenie, az po marskos$¢ ze wszystkimi jej konsekwencjami (w tym np.
zylakami przetyku). Znacznego stopnia zaburzenia funkcji watroby moga prowadzi¢
do encefalopatii, co bywa mylone z majaczeniem alkoholowym. Alkohol przyczynia
si¢ rowniez do powstawania ostrych i przewlektych stanéw zapalnych trzustki.
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Uszkodzenie obu tych narzadéw jest o tyle istotne, ze moze powodowac
zaburzenia $wiadomosci podobne do tego obserwowanego Ww majaczeniu
alkoholowym.

Spozywanie alkoholu sprzyja takze powstawaniu zmian o charakterze nadzerek,
a nawet owrzodzen gornej czesci przewodu pokarmowego. Zwigksza to ryzyko
wystgpienia ostrego krwawienia szczegolnie w okresach ciagu, jak i AZA.

Do rzadszych powiklan mozna =zaliczy¢ zespot Mallory’ego-Weissa,
charakteryzujacy si¢ wystepowaniem podtuznych peknie¢ blony Sluzowej przetyku
zwigzanych z wymiotami oraz zespdt Zievego z charakterystyczng triadg objawow:
stluszczeniem badz zapaleniem watroby, hiperlipidemig oraz anemig hemolityczna.

Uklad krazenia:

Alkohol powoduje miokardiopati¢ oraz przyczynia si¢ do pobudzenia
wegetatywnego skutkujgcego m.in. tachykardia 1 nadci$nieniem tetniczym.
Wspotistniejace zaburzenia elektrolitowe moga przyczynia¢ si¢ do zaburzen rytmu
Serca.

Odchylenia w badaniach biochemicznych:
U chorych z AZA obserwujemy liczne odchylenia w badaniach
biochemicznych, w tym m.in.:

1. Zmniejszong liczbe trombocytow (ich poziom ulega, w wigkszosci przypadkow,
samoistnej normalizacji w kolejnych dobach terapii).

2. Hipoglikemie (ktorej objawy kliniczne mogag by¢ maskowane dziataniem
etanolu).

3. Ciezka kwasic¢ metaboliczng (w przypadku obecnos$ci nasilonej kwasicy nalezy
rozwazy¢ takze inne jej przyczyny, w tym m.in.: zatrucie alkoholami
niespozywczymi,  ketoacidoz¢  poalkoholowg, =zatrucie  salicylanami,
zdekompensowang cukrzyce, mocznicg itd.).

4. Hipokaliemig 1 hiponatremig.

CELE LECZENIA AZA

1. Zapobieganie stanom zagrazajagcym zyciu i1 zdrowiu, w tym m.in.: naglemu
zatrzymaniu  kragzenia, ostrej niewydolno$ci oddechowej, napadom
drgawkowym, urazom, zaburzeniom gospodarki wodno-elektrolitowej
I kwasowo-zasadowej, probom samobdjczym itd.

2. Zapobieganie nasilaniu si¢ AZA 1 przechodzeniu w tzw. formy powiktane.

3. Uzyskanie mozliwosci diagnostyki 1 terapii powiklan przewlekltego
naduzywania etanolu.

4. Pozwolenie pacjentowi na humanitarne i bezpieczne przejscie okresu
abstynenc;ji.

5. Wykorzystanie okresu terapii AZA do zmotywowania chorego do podjecia
dalszej terapii odwykowej.
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UWAGI!

1. Alkoholowe zespoly abstynencyjne sa stanami potencjalnie zagrazajacymi
zyciu. Taka sytuacja kliniczna pocigga za soba konieczno$¢ poszerzonej
diagnostyki réznicowe;.

2. Nie mozna lekcewazy¢ zadnego pacjenta z zatruciem etanolem i/lub z AZA.
Stosunkowo czgsto zdarza si¢, ze pod ich maska mogg si¢ kry¢ cigzkie i grozne
dla zycia choroby somatyczne.

CZYNNIKI PREDYKCYJNE CIEZKIEGO PRZEBIEGU AZA

=

Rozpoczgcie picia alkoholu w mtodym wieku.

2. Dhugotrwaly czas 1 znaczna intensywno$¢ spozywania alkoholu przed

rozpoczeciem si¢ alkoholowego zespotu abstynencyjnego.

Ciezkie przebiegi AZA w przesztosci.

4. Pojawienie si¢ objawOw zespotu abstynencyjnego przy stosunkowo wysokim
stezeniu alkoholu w krwi pacjenta.

5. Wspotwystepowaniu  innych  obcigzen internistycznych, infekcyjnych,

urazowych (wyniszczenie, wyzigbienie, odwodnienie, choroby serca, ukladu

oddechowego, zapalenie ptuc, zapalenie trzustki, urazy glowy itd.).

w

FARMAKOTERAPIA

W terapii AZA stosuje si¢ przede wszystkim benzodiazepiny o §rednim okresie
dziatania. Oprdécz lagodzenia objawow odstawiennych zapobiegaja one rozwojowi
majaczenia drzennego, a takze wystgpieniu drgawek. Nalezy unika¢ benzodiazepin
krétkodziatajacych w zwigzku m.in. z ich duzymi wahaniami stezen w surowicy krwi.
Benzodiazepiny dlugodziatajace moga ulega¢ kumulacji w organizmie chorego.

Schemat dawkowania |

Dawkowanie benzodiazepin wg schematu nie przekraczajacego
ekwiwalentu ok. 40 mg diazepamu na dobe.

W zdecydowanej wigkszosci przypadkow dawki stosowane w tym schemacie sg
daleko niewystarczajace dla chorych ze §rednim i ciezkim AZA. Leczenie trwa zwykle
kilka dni. Objawy abstynencyjne, ktore wystepuja przy stosowaniu ww. dawek lekdéw,
mogg okaza¢ si¢ dokuczliwe dla chorego. W przypadku prowadzenia leczenia wg tego
schematu ryzyko wystgpienia depresji osrodka oddechowego jest niskie.

Schemat dawkowania Il

Dawkowanie benzodiazepin metodg nasycenia.

Metoda polega na podawaniu benzodiazepin w miareczkowanych dawkach, az
do ustgpienia objawoéw abstynencyjnych oraz wystgpienia objawdéw sennosci.
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Dawkowanie benzodiazepin w tej metodzie znacznie przekracza powszechnie
stosowane dawki tego leku 1 moze sigga¢ > 200-400 mg w ciggu doby.

Sposéb ten moze by¢ prowadzony jedynie w oddziatach posiadajacych odpowiednie
doswiadczenie 1 mozliwo$¢ stalego monitorowania podstawowych czynno$ci
zyciowych pacjenta, a takze wyposazonych w aparatur¢ umozliwiajaca leczenie
powiktan stosowanej farmakoterapii, w tym przede wszystkim ostrej niewydolnosci
oddechowej.

UWAGA!
Dostep do flumazenilu jest koniecznym, ale niewystarczajacym kryterium
pozwalajagcym na prowadzenie tego typu terapii.

MIEJSCE LECZENIA AZA

W ostatnich czasach doszlo do rewizji pogladow na temat miejsca oraz
intensywnosci leczenia AZA. W znaczacy sposob ograniczono liczbe hospitalizacji
1 zastagpiono je ré6znymi formami leczenia ambulatoryjnego, w ktorych ograniczono
dodatkowo liczbe stosowanych lekow.

WSKAZANIA WZGLEDNE DO LECZENIA AMBULATORYJNEGO

1. Stabe nasilenie objawoéw (ocenione np. za pomocg skali CIWA-Ar),

szczegllnie, je§li ocena nasilenia AZA zostala wykonywana w godzinach

wieczornych i/lub nocnych.

Stabilny obraz choroby (kilkukrotna ocena skalg CIWA-A).

Tendencja (w kilkukrotnej ocenie) do ustgpowania zmian.

4. Dobry stan og6lny jak rowniez brak innych powaznych, zdekompensowanych
chorob somatycznych oraz urazéw.

5. Brak powikltan AZA w przesztosci, w tym: majaczenia alkoholowego,

abstynencyjnych napadow drgawkowych itd.

Opieka rodziny/oséb trzecich.

7. Swiadomy brak zgody chorego na leczenie stacjonarne.

w

o

WSKAZANIA WZGLEDNE DO LECZENIA STACJONARNEGO

1. Srednie lub znaczne nasilenie objawéw (>15 pkt. w skali CIWA-Ar,
szczegolnie w godzinach przedpotudniowych.

2. Tendencja do nasilania si¢ objawow.

3. Powiklane AZA w wywiadzie (majaczenie alkoholowe, drgawki
abstynencyjne).

4. Napad drgawkowy (szczegblnie pierwszy w zyciu) w czasie badania lub
bezposrednio go poprzedzajacy.

5. Mysli samobdjcze.

6. Uzaleznienia mieszane, w tym naduzywanie lekow uspokajajacych 1 nasennych.

7. Zly stan og6lny.
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8. Zdekompensowane, ciezkie choroby somatyczne.

9. Brak wspdlpracy ze strony pacjenta (choroby psychiczne, encefalopatia,
niedorozwoj, otepienie).

10.Brak i/lub niedostateczna opieka otoczenia.

11. Zte warunki socjoekonomiczne (bezdomnosc).

BEZWZGLEDNE WSKAZANIA DO LECZENIA STACJONARNEGO

Majaczenie alkoholowe.

Zaburzenia §wiadomosci.

Objawy psychotyczne, w tym z objawami agresji i autoagresji.

Pierwszy lub kolejny, niezdiagnozowany wczesniej, napad drgawkowy.

Napad drgawkowy, inny niz uogdélniony, bez zaznaczonego poczatku.

Przebyte urazy, w tym uraz czaszki z utratg przytomnosci.

Neurologiczne objawy ogniskowe.

Wystepowanie ewidentnych objawow zespotu odstawiennego przy stosunkowo
duzym stezeniu alkoholu w surowicy krwi (> 0,8 g/l).

Wyniszczenie 1 zdekompensowane, ci¢zkie choroby somatyczne.

N WNE

©

Uwagal!
Powiktania urazow u chorych z AZA moga przebiegac skapo- lub bezobjawowo.

W kazdym przypadku nasilonego zespolu odstawiennego konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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10. KAC...

WSTEP

Kac polega na wystapieniu konstelacji réznych, nieprzyjemnych objawow
klinicznych zwigzanych z wczesniejszym spozywaniem najczesciej znacznych iloSci
alkoholu etylowego.

Opisy tego zjawiska odnalez¢ mozna w periodykach tak starych jak sam
alkohol. Obrazy ci¢zkiego kaca pojawiaty sie¢ w Starym Testamencie, a takze
w literaturze starozytnego Egiptu i Rzymu. Niezwykle sugestywnie objawy ,kaca”
przedstawit pisarz William Hickey w 1768 r.

DLACZEGO DOCHODZI DO POJAWIENIA SIE KACA?

Pomimo wielu badan naukowych nie stwierdzono ostatecznie, u kogo, dlaczego
I kiedy dochodzi do powstania kaca. Jak dotad nie udato si¢ takze okresli¢ jak si¢ go
szybko, skutecznie 1 bezpiecznie pozbyc¢...

Teorii na temat powstawania kaca jest duzo i obejmujg one m.in.:

1. Teori¢ zwigzang ze sktonnoscig organizmu do tego typu reakcji.

2. Teori¢ zwigzang z hipoglikemia, do ktérej moze dochodzi¢ w przebiegu
spozycia etanolu. Dzieje si¢ tak m.in. z powodu stluszczenia watroby oraz
wzrostu produkcji kwasu mlekowego, ktory hamuje produkcje glukozy.
Poalkoholowa hipoglikemia pojawia si¢ gtdwnie u 0s6b odzywiajacych si¢ zle
oraz pijacych dtugo i duzo. W tych sytuacjach oprocz zahamowania produkcji
glukozy dotacza si¢ takze wykorzystywanie zmagazynowanego w watrobie
glikogenu.

3. Teori¢ zwigzang z r6zna (czesto sladowa) zawartoscig metanolu w zaleznosci
od gatunku alkoholu etylowego. Z badan wynika, ze Im wyzsze st¢zenie
metanolu w spozywanym alkoholu, tym wigkszy 1 dtuzej trwajacy kac (duzy
kac — koniak, rum, czerwone wino, whisky, biate wino, wodka, spirytus — maty
kac).

Teori¢ zwigzang z nadmiernym zatrzymywaniem wody w organizmie.

5. Teori¢ zwigzang z nadmierng diurezg 1 odwodnieniem organizmu. Etanol
wywiera dzialanie moczopgdne poprzez hamowanie wydzielania hormonu
antydiuretycznego (ADH). Spozycie ok. 50 g etanolu w ok. 250 ml wody,
w ciggu kilku kolejnych godzin, powoduje diureze rzedu 600-1000 ml.

6. Teori¢ zwigzang z zaburzeniami rytmu snu 1 czuwania. Alkohol etylowy
prowadzi do bezsenno$ci oraz skraca czas fazy snu REM, a dodatkowo,
poprzez rozluznienia mi¢$ni gardta, powoduje chrapanie i bezdechy nocne.

7. Teori¢ zwigzang z draznigcym wptywem etanolu na uktad pokarmowy, w tym
uszkodzenie watroby i/lub trzustki.

8. Inne teorie.

&
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OBJAWY KACA

Objawy kaca sg zalezne od rodzaju, ilosci wypitego alkoholu etylowego,
a takze osobniczej wrazliwosci osoby pijacej. Symptomy tej przypadlosci wystepuja
zwykle po kilku-, kilkunastu godzinach od czasu zakonczenia spozywania etanolu,
a ich najwigksze nasilenie pojawia si¢ wtedy, kiedy stezenie alkoholu etylowego
w surowicy krwi obniza si¢ do przystowiowego 00,00 g/l (stad proby stosowania przez
pacjentow tzw. ,klina”, czyli spozywania nawet niewielkiej dawki alkoholu, aby
zmniejszy¢ objawy kaca).

Symptomy kaca obejmujg dolegliwosci zarowno fizyczne, jak i psychiczne
(tab. 9).

Tabela 9. Objawy kaca

Objawy fizyczne kaca Objawy psychiczne kaca
Ostabienie
Bo,le. glowy ) Zawroty glowy
Nudnosci 1 wymioty . . .
, Sy Zaburzenia cyklu snu i czuwania
Bole migsni .
N ., Bezsennos¢
Zaczerwienienie spojowek . .
o Zaburzenia depresyjne
Potliwos¢
. L¢k
Tachykardia .
.. Agresja
Nadcis$nienie T s
, Nadwrazliwo$¢ na $wiatto 1 dzwigk
Bole zamostkowe
. Inne
Drzenie
Inne

Warto zdawac sobie sprawe z tego, ze czas trwania objawdéw kaca moze
dochodzi¢ do 24 h.

KAC CZY ZESPOL ABSTYNENCYJNY?

Patrzac na przedziaty czasowe wystepowania kaca, a takze jego zwiazek ze
spadkiem poziomu etanolu w surowicy krwi czg$¢ badaczy stwierdzita,
ze przystowiowy kac to nic innego jak tylko forma malo lub $rednio nasilonego
zespotu abstynencyjnego.

Warto jednak pamietad, ze:

1. Do kaca moze dochodzi¢ juz po jednorazowym spozyciu etanolu, podczas gdy
0 zespole abstynencyjnym mowimy woéwczas, kiedy spozywato si¢ go ,,dos¢
regularnie”.

2. Czas trwania kaca jest znacznie krotszy (zwykle ponizej 24 h) w poréwnaniu
z czasem trwania zespotu abstynencyjnego.

3. W przypadku kaca nie wystepuja halucynacje i drgawki. Sg one natomiast
charakterystyczne dla zespotu abstynencyjnego.
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Generalnie mozemy powiedzie¢, ze im wiecej i dtuzej pijemy podczas jednego
spotkania, w tym szczegolnie alkoholi kolorowych, tym wiekszg mamy pewnos$¢, ze
na drugi dzien “dopadnie nas kac”.

Od powyzszych zasad jest jednak wiele odstepstw. Czes¢ badanych odczuwa
przykre objawy kaca juz po wypiciu niewielkiej dawki alkoholu, podczas kiedy inne
osoby nie maja tych dolegliwosci pomimo tego, ze pija duzo 1 czesto.

Z badan roznych autoréw wynika, ze az 75% osob pijacych w ilosci, ktora
powoduje objawy ostrego zatrucia etanolem, doswiadcza objawow kaca.

Po przebadaniu ponad 2000 probantéw (Finow) okazato si¢, ze osoby pijace ponad
106 g etanolu / tydzien lub > 9 drinkow / tydzien w az 50% przypadkow skarzg si¢ na
wystepowanie tej niemilej przypadtosci.

Podobne dane przedstawiono po analizie zachowan ponad 1000 mieszkancow
Nowego Jorku. Osoby, ktore spozywaty > 2 drinkdéw dziennie w az 50% przypadkow
zglaszali fakt wystgpowanie kaca.

Z drugiej strony okazato si¢, Zze osoby pijace przewlekle cierpia na kaca
znacznie rzadziej niz ci spozywajacy alkohol okazyjnie.

W trakcie badan nad chorymi glgboko uzaleznionymi od alkoholu okazalo sig,
ze az 50% z nich nie mialo kaca przez rok poprzedzajacy badanie, a niemal 25% nie
cierpiata na kaca w ogole.

UWAGA!

Przy interpretacji tych badan warto jednak pamigtaé, ze osoby gteboko uzaleznione
maja czesto powazne ktopoty z pamigcig i w zwigzku z tym ich odpowiedzi powinny
by¢ potraktowane z pewng doza nieufnosci.

JAK UNIKNAC KACA...

Pamigtacd, ze alkohol jest dla ludzi... madrych.

Homeopatia okazata si¢ nieskuteczna w leczenia kaca.

Nie ma innych cudownych metod...

Stosowanie tzw. klina przypomina sptate jednego kredytu drugim... zwykle
jeszcze drozszym.

PO E

ABY UNIKNAC KACA WARTO ZASTOSOWAC SIE DO NASTEPUJACYCH
ZASAD:

Nalezy pomysle¢ o kacu, kiedy nalewa si¢ piatego drinka.

Z kazda nastepng kolejka ma si¢ coraz wigkszg szanse na kaca.

Nie powinno si¢ pi¢ na pusty zotadek.

Im wigcej sie je przed i podczas spozywania alkoholu etylowego, tym dluzsze
jest jego wchianianie, a efekt dziatania fagodniejszy.

Aby unikng¢ kaca nie nalezy miesza¢ rd6znych gatunkow alkoholi, szczeg6lnie
kolorowych (zawieraja one garbniki, niewielka ilos¢ alkoholu metylowego oraz
inne zwigzki nasilajgce objawy kaca).

6. Im ciemniejszy trunek tym wigksza szansa na kaca.

PO E

o
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7. Alkohol, poprzez swoje dziatanie moczopedne, nasila utrate plyndéw
z organizmu. Chcac unikng¢ kaca nalezy pi¢ duzo ptynow.

8. Stodkie ptyny (soki, ostodzona woda itd.) moga zabezpiecza¢ pijacego przed
grozng 1 nasilajacg kaca hipoglikemig.

9. Zmgczenie, niewyspanie oraz stres nasilajg dziatanie alkoholu.

10.Nalezy pamigtac, ze cho¢ przyjecie lekow przeciwbolowych (zwykle NLPZ)

przynosi ulge to jednak powaznie zwigksza ryzyko krwawien z przewodu
pokarmowego.
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11. PROSTE TESTY OCENIAJACE POTENCJALNA OBECNOSC
UZALEZNIENIA OD ETANOLU

WSTEP

Test CAGE i/lub MAST sg stosunkowo wygodne w praktyce klinicznej, a ich
wypetnienie zajmuje zaledwie kilka minut. Nalezy jednak pamietac, ze dodatni wynik
obu testow nie moze by¢ jedyng podstawa do postawienia diagnozy uzaleznienia.

TEST CAGE

1. Czy zdarzaty si¢ w Twoim zyciu takie okresy, podczas ktorych odczuwate$
koniecznos¢ ograniczenia swojego picia?

2. Czy zdarzalo si¢, ze rozne osoby z Twojego otoczenia denerwowaly Cig
uwagami na temat Twojego picia?

3. Czy zdarzato sie, ze odczuwale§ wyrzuty sumienia lub wstyd z powodu
swojego picia?

4. Czy zdarzato Ci sig, ze rano po przebudzeniu pierwsza rzeczg jaka zrobite$ byto
wypicie alkoholu dla uspokojenia Iub "postawienia si¢ na nogi"?

Udzielenie, co najmniej dwoch twierdzacych odpowiedzi na powyzsze pytania
wskazuje na znaczne prawdopodobienstwo istnienia uzaleznienia od alkoholu
etylowego.

TEST MAST

1. Czyuwazasz, ze pijesz w taki sam sposob jak wickszo$¢ ludzi?

2. Czy Twoi przyjaciele badz krewni uwazaja, ze Twoje picie nie miesci si¢

w normie?

Czy kiedykolwiek brate$ udziat w spotkaniu Anonimowych Alkoholikow

4. Czy kiedykolwiek stracites przyjaciela lub chtopaka/dziewczyne z powodu

picia?

Czy miate$ kiedykolwiek ktopoty w pracy z powodu alkoholu?

6. Czy z powodu picia zaniedbale§ kiedykolwiek swoje obowigzki, sprawy
rodzinne lub opuscites prace kilka dni pod rzad?

7. Czy miate$ kiedykolwiek delirium tremens (majaczenie alkoholowe), nasilone
drzenia, lub czy po naduzyciu alkoholu styszale§ glosy lub widziate§ nie
istniejgce rzeczy?

8. Czy z powodu picia zwracate§ si¢ kiedykolwiek do kogokolwiek z prosba
o radg?

9. Czy przebywates kiedykolwiek w szpitalu z powodu picia?

10.Czy byle§ kiedykolwiek zatrzymany za prowadzenie pojazdu po uzyciu
alkoholu lub czy kiedykolwiek prowadzite$ pojazd po wypiciu alkoholu?

w

o
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Udzielenie, co najmniej 5 twierdzacych odpowiedzi na pytania zawarte
w skroconej wersji testu MAST (BMAST) jest, zdaniem niektorych badaczy,
wystarczajacym kryterium do rozpoznania uzaleznienia od alkoholu.
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12.  ALKOHOLE NIESPOZYWCZE

CZYNNIK TOKSYCZNY

Metabolity alkoholi niespozywczych (najczesciej: metanolu, glikolu
etylenowego, glikolu dietylenowego, glikolu propylenowego i izopropanolu).

ZRODEA NARAZENIA

Skazony alkohol.

Bimber.

Zimowe ptyny do spryskiwaczy.
Plyny przeciwzamarzajace.
Paliwo do silnikéw modeli.
Sktadnik lekow (fatszowanych).

ok wdrE

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Doustna.
Inhalacyjna.
Przezskorna.
Dozylna.

P

UWAGI!
1. Zdecydowana wigkszo$¢ powaznych zatru¢ alkoholami niespozywczymi ma
charakter doustny.
2. Metanol, izopropanol i glikol propylenowy wchtaniajg si¢ przez nieuszkodzong
skore.
3. Glikol etylenowy i dietylenowy mogg si¢ wchtong¢ w wigkszym stopniu
jedynie przez skore wczesniej uszkodzona.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Alkohole niespozywcze stanowig liczng 1 bardzo réznorodng pod wzgledem
wlasciwosci fizyko-chemicznych grupe zwigzkow. Mozna je podzieli¢ ze wzgledu na
budowe chemiczng, zastosowanie, a takze toksyczno$¢. Podstawowe dane
farmakokinetyczne przedstawiono w tabeli 10.
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Tabela 10. Podstawowe dane farmakokinetyczne alkoholi niespozywczych

Objetosé Wplyw na Czas poltrwan,la. Droga
. . osmolalnos¢ [T1/, w obecnosci - ..
Zwiazek dystrybucji . . eliminacji
surowicy krwi etanolu]
(I7kg) (%)
chorego (h)
14-30 Watroba — 97
Metanol 0,6-0,7 4+ (43-96) Ptuca - 2,5
Nerki — <1
Watroba — 80
Izopropanol 0,5 +++ 2,5-6,5 Phuca — (-)
Nerki — 20
. Watroba — 80
etGchelrlm(g\:v 0,508 e (13:28) Pluca - (-
y y Nerki — 20
. Watroba — 50
diet I|Ieknoo|w 0.5 ++ 4-6 Phuca — ()
ylenowy Nerki — 50
Glikol 1535 Watroba — 60
propylenowy 0.5 o (17-18) Pluca - (*)
Nerki — 40
Watroba — 95
Etanol 0,5 ++++ 2-6 Pluca — 2
Nerki — 3

UWAGA!

Dawka $miertelna alkoholi niespozywczych to ok. 1-1,5 ml/kg w.c. Warto pamigtac,
ze opisano wiele przypadkow zgondéw po znacznie nizszych dawkach jak rowniez
petne wyzdrowienia po znacznie wyzszych dawkach tych ksenobiotykow.

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Alkohole niespozywcze s3, podobnie jak etanol, metabolizowane przez
dehydrogenaz¢ alkoholowa (ADH). Za efekty toksyczne odpowiadaja nie zwigzki
macierzyste ale ich metabolity (tab. 11).

Tabela 11. Wybrane informacje na temat alkoholi niespozywczych

Substancja Obiaw
Zwiazek odpowiadajaca za _ objawy Uwagi
<z biochemiczne
toksycznos¢
Wysoka osmolalno$¢ Wyso}fa srlnlertelnosc
Kwas mrowkowy osocza, kwasica 8-36%, ale wzrasta
Metanol , ) do 80% jesli przy
Mrowczany metaboliczna z wysoka g .
luka anionowa rozpoczeciu leczenia
pH<7,1, HCO3 <10
Wysoka osmolalno$¢ . . s
Izopropanol Izopropanol osocza, czesto brak Niska $miertelnos¢
Aceton . . , (nawet 0,1%).
kwasicy metabolicznej
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Glikol Kwas glikolowy 0socza, kwasica
etylenowy Kwas glioksalowy metaboliczna z wysoka

Smiertelno$é
1-22%, ale wzrasta
jesli przy rozpoczeciu
leczenia pH < 7,1; czas
od zatrucia do

rozpoczgcia leczenia >
10 h

Wysoka osmolalno$¢

lukg anionowa

Glikol Kwas 2- osocza, kwasica
dietylenowy hydroksyetoksyoctowy | metaboliczna z wysoka

Wysoka osmolalnos¢ Pozne objawy, bardzo

wysoka $miertelnos$¢

one A
lukg anionowa siggajaca 90%.

Glikol
propylenowy

Smiertelno$¢ nie jest
Kwas mlekowy Kwasica mleczanowa | duza, jesli zatrucie jest
szybko rozpoznane.

UWAGI!

1.

2.

NGk E

Uwaza si¢, ze w przypadku zatru¢ izopropanolem bardziej toksyczny moze
okaza¢ si¢ zwigzek macierzysty, a nie metabolit, jakim jest aceton.

Metabolity metanolu maja szczeg6lny tropizm do nerwdéw wzrokowych.
Niemal wszyscy chorzy zatruci tym Srodkiem wykazujg zaburzenia widzenia.
Catkowita $lepota wystepuje u nawet ok. 20% pacjentow.

Glikol propylenowy znajduje si¢ w wielu lekach, takich jak np. etomidat,
fenytoina, diazepam, lorazepam, nitrogliceryna, digoksyna. Przy podazy duzych
dozylnych dawek benzodiazepin moze dochodzi¢ do kwasicy mleczanowe;j
(r6znego stopnia nasilenia) z tego wlasnie powodu. Szacuje si¢, ze moze to by¢
nawet 19% pacjentow leczonych na tzw. ,,oddziatach intensywnych”.

NARZADY KRYTYCZNE

Osrodkowy uktad nerwowy.
Uktad oddechowy.

Uktad krazenia.

Uktad moczowy.

Uktad pokarmowy.

Uktad hemostazy.

Inne uktady 1 narzady.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki 1 stezenia toksyczne sa zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu

klinicznego, obecnosci etanolu w surowicy krwi, rodzaju trucizny i drogi jej podania,
wczesniejszych obcigzen internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia
pomocy przedlekarskiej i lekarskiej.

Generalnie zaklada si¢, ze do powaznego ($Smiertelnego) zatrucia moze

dochodzi¢ przy przyjeciu ok. 1,0-1,5 ml/kg w.c. alkoholu niespozywczego.
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DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia, osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk, wspotistniejgcego zatrucia alkoholem etylowym itd.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe. Objawy narzadowe obejmujg poczatkowo: iloSciowe
1 jakosciowe zaburzenia §wiadomosci. W pdzniejszym okresie dochodzi do uszkodzen
narzagdowych, w tym osrodkowego ukladu nerwowego, krazenia, oddechowego,
moczowego i pokarmowego. Zdarzaja si¢ takze kontaktowe zapalenia skory, oparzenia
skory i §luzowek w przypadkach narazen wziewnych.

UWAGI!

1. W przypadku ,alkoholika, ktory nie budzi si¢ tak jak zwykle” zawsze
podejrzewaj zatrucie alkoholami niespozywczymi.

2. Nie lekcewaz mozliwosci wspdtistnienia u tych pacjentdéw urazow
mechanicznych i cigzkich choréb somatycznych (np. zapalenie trzustki,
krwawienie z przewodu pokarmowego, uszkodzenia watroby itd.).

3. W przypadku pacjentéw, u ktérych spozycie alkoholi niespozywczych byto
zwigzane z wypiciem alkoholu etylowego objawy kliniczne zatrucia moga
pojawi¢ si¢ nawet ze znacznym opoOznieniem.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA

Wiek (osoby starsze, wiek > 60 lat).

pH < 7,1.

HCO3 < 10.

Czas od ekspozycji do udzielenia pomocy medycznej > 10 h.
Spiaczka.

Kwasica oddechowa przy przyjeciu.

ocooabhowbdrE

WSKAZANIA DO LECZENIA

Bioragc pod uwage znaczng toksyczno$¢ tych srodkéw oraz czesto dtugi czas
utajenia (szczegolnie w przypadku rownoczesnego spozycia etanolu) kazdy pacjent
z podejrzeniem zatrucia powinien by¢ obserwowany i diagnozowany w warunkach
szpitalnych.

UWAGI!

1. Najwazniejsze jest, aby pamigta¢é o mozliwosci =zatrucia alkoholami
niespozywczymi.
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Brak obecnosci glikolu etylenowego 1 metanolu w surowicy krwi nie wyklucza
zatrucia alkoholami niespozywczymi.

Kwasica metaboliczna, jakosciowe / ilo§ciowe zaburzenia $wiadomos$ci oraz
obecnos¢ krysztalow szczawiandOw wapnia w moczu moze sugerowac zatrucie
glikolem etylenowym.

Jakosciowe zaburzenia Swiadomosci oraz zaburzenia widzenia mogg sugerowac
zatrucie metanolem.

ROZNICOWANIE

Zatrucia ksenobiotykami powodujgcymi podobne objawy kliniczne (zatrucie
np. salicylanami).

Wstrzas.

Mocznica.

Sepsa.

Ketoacidoza poalkoholowa.

Inne.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu,

— hipoglikemia — roztwoér 5-40% glukozy.

Pomysl nad podaniem choremu odtrutki swoistej (patrz: Leczenie specyficzne.)
— kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

Pomysl nad zastosowaniem odtrutek nieswoistych (Kwas foliowy — zatrucia
metanolem, Vit. B1 i B6 — zatrucia glikolem etylenowym).

Pamictaj o mozliwosci wystgpienia cigzkiego  alkoholowego  zespotu
odstawiennego (patrz: Alkoholowe Zespoty Abstynencyjne).

Zbierz jak najwigcej informacji na temat okoliczno$ci zatrucia.

Zabezpiecz opakowanial/etykiety po przyjetych srodkach.

10.Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspdtistniejgcych, przebytych oraz

uzaleznieniach.

11.Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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LECZENIE SPECYFICZNE

1. Blokery ADH: Leczenie zatrucia alkoholami niespozywczymi obejmuje,

przynajmniej we  wstepnej
dehydrogenazy alkoholowej.

fazie,

podawanie

pacjentowi

blokerow

Podstawowe rdznice pomig¢dzy etanolem, a fomepizolem (4-MP) przedstawiono

w tabeli 12.

Tabela 12. Wybrane ro6znice pomi¢dzy etanolem oraz fomepizolem

Czynnik Etanol 4-MP
Cena Stosunkowo tani Drogi
Dostepnosc Latwo dostgpny Trudno dostgpny
Monitorowanie stezenia Konieczne Niepotrzebne
Blokowanie ADH x 10-20 x 500-1000
Objawy uboczne Moga wystapic¢ Nie wystepuja
Wptyw na OUN Tak Nie
Hospitalizacja na oddziale ,,intensywnym” Wskazana Niekonieczna
Wplyw na osmolalno$¢ Tak Nie

Droga podania i.v. lub p.o. I.V. (p.0. — dziala)

2. Kwas foliowy: Zalecane

3.

dawki sa rézne i wahaja si¢ w zaleznosci od
osrodkow toksykologicznych. Lek nalezy poda¢ juz w chwili podejrzenia
zatrucia metanolem.

Przecigtnie stosuje si¢ dawki:

— 4 x 15 mg, doustnie,

—4 x 50 mg, dozylnie.

Vit. B1: Najczgsciej zalecane dawki to 100 mg, dozylnie, co 6 h — przez 48 h.

4. Vit. B6: Najczesciej zalecane dawki to 50 mg, dozylnie, co 6 h — przez 48 h.

UWAGI!
1. W przypadku zastosowania jako odtrutki etanolu lub fomepizolu kontaktuj si¢

2.

z najblizszym Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;.

Podawanie kwasu foliowego w przypadku zatrucia metanolem oraz Vit. B1
I B6 w przypadku zatrucia glikolem etylenowym ma na celu przys$pieszenie
przemiany toksycznych metabolitéw tych zwigzkéw w substancje nietoksyczne.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych (dysponujacy mozliwoscig
wykonania hemodializy przerywanej, w mniejszym stopniu hemodializy ciaglej —
wybrane przypadki — skonsultuj si¢ z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii
Klinicznej), w tym pacjentéw w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia alkoholami niespozywczymi
konieczna jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii
Klinicznej.
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GAZY
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13.  GAZY

WIADOMOSCI OGOLNE
Gazy Dzialanie fluszqce jest propqrqoqal@ do stezenia Azot, argon, hel, neon,
duszace tych gazow w atmosferze (im wigcej gazu, tym ,
: . . . . metan, etan, wodor
fizycznie mniej tlenu w powietrzu, ktorym oddycha chory).
Dziatanie duszace tych gazow wynika np. Tlenek wegla,
Gazy N ) . . dwutlenek wegla,
z taczenia si¢ ich z hemoglobing erytrocytow krwi, ;
duszace . . arsenowodor,
S hamowania enzymow oddechowych lub . .
chemicznie . . . , siarkowodor,
powodowania zaburzen oddychania komoérkowego. . ,
cyjanowodor
Gazy Gazy t? wykazuja dzialanie drazr.nqce na sluZ(?wk@ Fosgen, fluor, chlor,
.. drog oddechowych, moga tez powodowac :
draznigce ) . amoniak
Oparzenia/odmrozenia.
UWAGI!

1. Stan zdrowia osoby zatrutej gazami moze si¢ nagle pogorszyc¢.

2. Pacjent po zatruciu gazami powinien by¢ obserwowany w warunkach
szpitalnych przez co najmniej 48-72 h.

3. Aktywno$¢ fizyczna chorego powinna by¢ ograniczona do minimum.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

1. Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.
2. Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego zawsze pamigtaj
o bezpieczenstwie wlasnym i zespotu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych
ewakuacja poszkodowanego moze byC¢ przeprowadzona jedynie przez

ratownikéw wyposazonych w srodki ochrony osobiste;.
Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

w

4. Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

o

Zatoz dostep dozylny.

6. Wiacz terapie objawowg stosownie do wskazan:
— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,
— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,
— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.

Pomysl o swoistych i/lub nieswoistych odtrutkach.
Zakaz choremu aktywnosci fizycznej.

Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.

O Skonsultyj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;j.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do ratowania chorych w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia gazami konieczna jest telefoniczna
konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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14. TLENEK WEGLA

CZYNNIK TOKSYCZNY

Tlenek wegla.
ZRODLA NARAZENIA

1. Dymy pozarowe.

2. Gazowe termy grzewcze.

3. Kuchnie gazowe.

4. Piece weglowe.

5. Gazy spalinowe pojazdow 1 urzadzen mechanicznych.

6. Grille weglowe.

7. Dym tytoniowy.

8. Rozcienczalniki, rozpuszczalniki 1 zmywacze do farb zawierajace chlorek

metylenu — patrz postepowanie w ostrych zatruciach chlorkiem metylenu.

UWAGI!

1. Tlenek wegla to bezbarwny 1 bezwonny gaz, ktory powstaje w wyniku

niepetnego spalania (tj. spalania przy ograniczonym dostepie tlenu) substancji
zawierajacych wegiel (np. drewno, wegiel, gaz ziemny, gazy przemystowe itd.).
Tlenek wegla powstaje takze w wyniku metabolizmu watrobowego chlorku
metylenu.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Wziewna.
2. Doustna i przez powloki ciata — tylko w przypadku zatrucia chlorkiem
metylenu.
UWAGI!
1. Chlorek metylenu jest metabolizowany do tlenku wegla. Proces ten moze trwaé

2.

ok. 6 h. Po tym czasie u chorego, oprocz typowych objawdw zatrucia chlorkiem
metylenu, moga wystapi¢ symptomy zatrucia CO.

Okres pottrwania tlenku wegla w przypadku zatru¢ chlorkiem metylenu moze
by¢ ponad dwukrotnie dtuzszy niz w przypadku wziewnego zatrucia CO.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Stezenia Smiertelne:

1.
2.

5 000 ppm tlenku wegla — zgon po ok. 5 minutach.
3 200 ppm tlenku wegla — zgon po ok. 30 minutach.
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3. 2100 ppm tlenku wegla — zgon po ok. 45 minutach.

UWAGA!
1 ppm = ok. 1,15 mg/m°.

MECHANIZM DZIALANIA

Tlenek wegla powoduje hipoksje komorkowa poprzez odwracalne potaczenia
z hemoglobing, mioglobing, oksydazg cytochromowa, oksydaza cytochromu P-450
I innymi enzymami. Gaz ten moze réwniez powodowaé peroksydacije lipidow oraz
zmiany zapalne w osrodkowym uktadzie nerwowym. Cigzkie zatrucie tlenkiem wegla
powoduje demielinizacje substancji biatej osrodkowego ukladu nerwowego, co
skutkuje obrzekiem 1 martwica m.in. gatki bladej. Tlenek wegla moze takze
bezposrednio uszkadza¢ migsien serca. Dziatanie to jest niezalezne od hipoks;ji.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Osrodkowy uktad nerwowy.
2. Serce.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Ekspozycja Srodowiskowa:
1. Do 10%-12% COHb — osoba palaca papierosy.
2. Do 5% COHDb — osoba niepalgca, mieszkajaca w strefie zurbanizowane;j.
3. 0,4%-1,0% COHb — osoba niepalaca, mieszkajgca w strefie niezurbanizowane;j
— stezenie karboksyhemoglobiny jest wynikiem przede wszystkim endogenne;j

produkc;ji tlenku wegla.
Zatrucia:
1. 12%-25% COHDb — krotki czas narazenia, brak objawéw klinicznych — zatrucie
lekkie.

2. 12%-25% COHb — obecnos¢ objawow klinicznych (ostabienie, bol i zawroty
glowy, nudnosci) — zatrucie Srednie.

3. >25% COHb — dtugi czas ekspozycji, utrata przytomnosci, objawy
neurologiczne typowe dla obrzeku mozgu i/lub kardiologiczne — zatrucie
cigzkie.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Objawy zatrucia tlenkiem wegla rozwijaja si¢ stopniowo, w tempie zaleznym
od jego stezenia w atmosferze, czasu narazenia, wieku (ptod, dzieci 1 osoby starsze sg
bardziej wrazliwe), indywidualnej wrazliwosci, ogodlnego stanu zdrowia,
wykonywanego wysitku fizycznego ,,podczas” oraz ,,po” ekspozycji na tlenek wegla,
a takze jednoczesnej ekspozycji na inne toksyczne gazy.
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Poczatkowo (przy COHb > 12%) pojawiaja si¢ (najczesciej pulsujacy) bol
I zawroty glowy oraz nudnos$ci. W miare narastania niedotlenienia objawy zatrucia
nasilajg si¢. Przy stezeniu COHb wynoszacym 50-70% wystepuja drgawki, Spigczka,
a nawet zgon.

U os6b przewlekle narazonych na niskie stezenia tlenku wegla, czesto dochodzi
do kumulacji mikrouszkodzen centralnego uktadu nerwowego i serca. U pacjentow
tych wystepuja: bol oraz zawroty glowy, nudno$ci, uczucie zmegczenia, zaburzenia
pamigci 1 koncentracji uwagi, zaburzenia rytmu serca oraz zaostrzenie choroby
niedokrwiennej serca.

ROZPOZNANIE

Decydujace dla rozpoznania sg: okoliczno$ci zatrucia, rozpoznanie zrodia
tlenku wegla, stwierdzenie objawow klinicznych oraz badanie potwierdzajace
podwyzszone stezenie karboksyhemoglobiny we krwi.

Okolicznosci zatrucia:
1. Narazenie na dymy pozarowe.
2. Celowe lub przypadkowe narazenia na tlenek wegla ze znanych zrodet.
3. Celowe lub przypadkowe doustne zatrucie chlorkiem metylenu.

Objawy narzadowe:

1. Uktad nerwowy: bdl gtowy, zawroty glowy, zaburzenia pamigci 1 koncentracji
uwagi, zaburzenia widzenia, pobudzenie, splatanie, omdlenie, drgawki,
$pigczka itd.

2. Uktad oddechowy: tachypnoe, dusznos¢.

3. Uktad krazenia: tachykardia, hipo- lub hipertensja, arytmie nadkomorowe

I komorowe, bloki przewodnictwa, obrz¢k ptuc, ostry zespdt wiencowy, nagle
zatrzymanie krazenia.

Uktad pokarmowy: nudnosci i wymioty.

Migsnie szkieletowe: ostabienie sity migsniowe;.

Powtoki ciata: blado$¢, hipertermia.

Podraznienie 1 oparzenie skory, przewodu pokarmowego 1 drog oddechowych
w wyniku dziatania chlorku metylenu lub termicznego dzialania dymow.

No ok

UWAGI!
1. Cigzkos$¢ zatrucia zalezna jest m.in. od czasu ekspozycji, stezenia tlenku wegla
w atmosferze, ogdlnego stanu zdrowia oraz okoliczno$ci zatrucia.
2. Stezenie COHb nie zawsze koreluje z cigezkoscig stanu klinicznego —
szczegoOlnie w przypadkach przebiegajacych z chwilowg utratg przytomnosci
u chorych krétko narazonych na wysokie stezenia CO.
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CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA TLENKIEM

CoNOGORLNE

WEGLA
Wiek (dzieci i osoby starsze).
Cigza.
Niedokrwistosc¢.

Choroba wiencowa.

Cigzkie choroby uktadu oddechowego.
Dtugi czas ekspozycji.

Wysokie stezenie COHb.

Utrata przytomnosci.

Wysitek fizyczny podczas ekspozycii.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia.

ro

ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi niz tlenek wegla gazami duszacymi chemicznie (np. cyjanki,
siarkowodor, dwutlenek wegla).

Zatrucie gazami duszgcymi fizycznie (np. metan, azot, propan, butan).

Zatrucie gazami draznigcymi (np. tlenki azotu, siarki, halogenki, fosgen,
amoniak, chlorowodor).

Zatrucie ksenobiotykami oraz stany chorobowe powodujace zaburzenia
swiadomosci, drgawki lub gleboka kwasice metaboliczng z wysoka luka
anionowa.

UWAGA!

W praktyce klinicznej, o ostatecznym rozpoznaniu zatrucia tlenkiem wegla decyduje
wywiad, objawy kliniczne, ich dynamika oraz wyniki badan biochemicznych, w tym
stezenie karboksyhemoglobiny 1 mleczanow.

w

o

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamietaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespolu. Istnicje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow
zabezpieczonych w $rodki ochrony osobiste;.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapig objawowa stosownie do wskazan:
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— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,
— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,
— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.
7. Pomysl o terapii tlenem hiperbarycznym (patrz: Wskazania do leczenia tlenem
hiperbarycznym).
8. Zakaz choremu aktywnosci fizyczne;j.
9. Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.
10. Skonsulty;j si¢ z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Kliniczne;.

UWAGI!

1. Wdrozenie terapii hiperbarycznej stanowi jedng z opcji leczenia zatru¢ tlenkiem
wegla. Nie moze by¢ jednak traktowane jako obligatoryjne leczenie w tego
rodzaju zatruciach.

2. W niektorych przypadkach ewakuacja poszkodowanych z miejsca zdarzenia
moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow Wyposazonych
w odpowiednie $rodki ochrony indywidualne;.

3. Brak potwierdzenia zatrucia badaniem toksykologicznym nie moze opdzniaé
leczenia tlenem normobarycznym.

4. W przypadku ofiar pozarow zatrucia cyjankami i tlenkiem wegla wspolistnieja
ze sobg. Oba te $srodki wykazuja dziatanie synergistyczne.

WSKAZANIA DO LECZENIA TLENEM HIPERBARYCZNYM

Hiperbarie¢ tlenowa powinno si¢ rozwazy¢ w nastepujacych przypadkach:

1. Pacjenci, u ktérych pomimo leczenia tlenoterapia normobaryczng, wystepuje
przediuzajaca si¢ $piaczka, utrzymuja si¢ zaburzenia neurologiczne i/lub
kardiologiczne i/lub kwasica metaboliczna.

2. Kobiety ciezarne ze stgzeniem COHb > 25 %.

3. Kobiety cigezarne ze stezeniem COHb > 15% 1 utrzymujacymi si¢ zaburzeniami
neurologicznymi i/lub kardiologicznymi i/lub kwasicg metaboliczng pomimo
leczenia tlenoterapiag normobaryczna.

UWAGI!

1. Leczenie za pomoca hiperbarii tlenowej nie jest leczeniem obligatoryjnym
w zatruciach tlenkiem wegla.

2. Kryterium decydujagcym o podjeciu terapii HBO powinien by¢ stan kliniczny
chorego.

3. Brak jest dowodow naukowych wskazujacych, ze stgzenie COHb moze by¢
jedynym kryterium decydujacym o celowosci podjecia leczenia HBO.

4. Brak jest jednoznacznych danych naukowych dotyczacych odlegltych skutkow
leczenia HBO na ptéd w tonie matki. Nie mozna wykluczy¢ dzialania
teratogennego.

5. W kazdym przypadku podjecia decyzji o wdrozeniu leczenia HBO nalezy wzigé
takze pod uwage zagrozenia zwigzane z transportem chorego do o$rodka
hiperbarycznego.
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6. Kazdy pacjent zatruty tlenkiem wegla powinien by¢ konsultowany z lekarzem
Regionalnego Osrodka Toksykologicznego.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do ratowania chorych w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.
W przypadku wskazan do leczenia w komorze hiperbarycznej Oddzial Tlenoterapii
Hiperbarycznej.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia tlenkiem wegla konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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15. DWUTLENEK WEGLA

CZYNNIK TOKSYCZNY

Dwutlenek wegla.
ZRODLA NARAZENIA
1. Dymy pozarowe.
2. Srodki gasnicze.
3. Przemyst spozywczy (tzw. suchy 16d).
4. Przemyst chemiczny.
5. Kopalnie soli potasowych.

UWAGI!
1. Dwutlenek wegla to bezbarwny i bezwonny gaz.
2. Jest ciezszy od powietrza, co powoduje, ze moze zbiera¢ si¢ w miejscach
polozonych nisko: zaglebieniach gruntu, studzienkach kanalizacyjnych itd.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Wziewna.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

=

3% stezenie dwutlenku wegla — przyspieszenie oddechu.

2. 6% stezenie dwutlenku wegla — duszno$é, tachykardia, tagodne jako$ciowe
1 1losciowe zaburzenia $wiadomosci.

3. 10% stezenie dwutlenku wegla — duszno$¢, drgawki, glebokie ilosciowe
zaburzenia §wiadomosci.

4. 20%-30% stezenie dwutlenku wegla — natychmiastowe porazenie osrodka

oddechowego i zgon.

MECHANIZM DZIALANIA

Dwutlenek wegla wchtaniajac si¢ do krwi powoduje poczatkowo pobudzenie,
a nastgpnie porazenie osrodka oddechowego. W rezultacie tego dochodzi do
niedotlenienia waznych dla zycia narzadéw. Nie mozna wykluczy¢ bezposredniego,
toksycznego dziatania CO2 na metabolizm komorek.

UWAGA!
Dwutlenek wegla wystepujacy w postaci pltynnej i/lub suchego lodu moze sta¢ si¢
przyczyna odmrozen.
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NARZADY KRYTYCZNE

Osrodkowy uktad nerwowy.
Serce.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE
NDS - 9 g/m°.
NDSCh — 27 g/m®.
DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Objawy zatrucia dwutlenkiem wegla rozwijaja si¢ stopniowo, w tempie

zaleznym od jego st¢zenia w atmosferze, czasu narazenia, wieku (ptod, dzieci i osoby
starsze s3 bardziej wrazliwe), indywidualnej wrazliwosci, ogolnego stanu zdrowia,
wykonywanego wysitku fizycznego ,,podczas” oraz ,,po” ekspozycji na dwutlenek
wegla, a takze jednoczesnej ekspozycji na inne toksyczne gazy.

ROZPOZNANIE

Decydujace dla rozpoznania sg: okolicznosci zatrucia, rozpoznanie zrodia

dwutlenku wegla, stwierdzenie objawow klinicznych oraz badania biochemiczne krwi.

Okolicznosci zatrucia:
Celowe lub przypadkowe narazenia na dwutlenek wegla ze znanych zrodet.

Objawy narzadowe:

1.

L

4.
S.
6.

Uktad nerwowy: b6l glowy, zawroty glowy, zaburzenia pamigci i koncentracji
uwagi, zaburzenia widzenia, pobudzenie, splatanie, omdlenie, drgawki,
$pigczka itd.

Uktad oddechowy: tachypnoe, dusznos¢.

Uktad krazenia: tachykardia, hipo- lub hipertensja, arytmie nadkomorowe
I komorowe, bloki przewodnictwa, obrz¢k ptuc, ostry zespdt wiencowy, nagle
zatrzymanie krazenia.

Uktad pokarmowy: nudnosci i wymioty.

Migsnie szkieletowe: ostabienie sity migsniowe;.

Powloki ciata: zaczerwienieni skory, rozszerzenie naczyn.

UWAGA!
Cigzkos$¢ zatrucia zalezna jest m.in. od czasu ekspozycji, stgzenia dwutlenku wegla
w atmosferze, ogoélnego stanu zdrowia oraz okolicznosci zatrucia.
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NGk wNE

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA
DWUTLENKIEM WEGLA

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Cigza.

Niedokrwistos¢.

Choroba wiencowa.

Cigzkie choroby uktadu oddechowego.
Dtugi czas ekspozycji.

Utrata przytomnosci.

Wiysitek fizyczny podczas ekspozycji.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia.

no

ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi niz dwutlenek wegla gazami duszacymi chemicznie (np.
cyjanki, siarkowodor, tlenek wegla).

Zatrucie gazami duszgcymi fizycznie (np. metan, azot, propan, butan).

Zatrucie gazami draznigcymi (np. tlenki azotu, siarki, halogenki, fosgen,
amoniak, chlorowodor).

Zatrucie ksenobiotykami oraz stany chorobowe powodujace zaburzenia
swiadomosci, drgawki lub gleboka kwasice metaboliczng z wysoka lukag
anionoway.

UWAGA!

W praktyce klinicznej, o ostatecznym rozpoznaniu zatrucia dwutlenkiem wegla
decyduje wywiad, objawy kliniczne, ich dynamika oraz wyniki badan
biochemicznych.

=

w

o

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamigtaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespotu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow
wyposazonych w §rodki ochrony osobiste;.

Postepuj wedlug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

70



— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.
Zakaz choremu aktywnosci fizyczne;.

Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.

9. Skonsultuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;.

0 ~

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Osrodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do ratowania chorych w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia dwutlenkiem wegla konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;j.
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16. CYJANKI

CZYNNIK TOKSYCZNY

Zwiazki chemiczne uwalniajace anion cyjankowy CN.

ZRODEA NARAZENIA

=

Dymy pozarowe.

2. Piroliza wigkszo$ci powszechnie stosowanych tworzyw sztucznych oraz wekny,
jedwabiu i papieru.

3. Zatrucia przypadkowe lub celowe zwigzkami uwalniajacymi jony cyjankowe:

— kwas cyjanowodorowy — HCN (cyjanowodor, kwas pruski),

— sole kwasu cyjanowodorowego — cyjanki (np. dobrze rozpuszczalne w wodzie

sol sodowa i potasowa oraz stabo rozpuszczalne w wodzie sole: rteci, miedzi,

srebra 1 zlota),

— nitryle (np. acetonitryl, akrylonitryl, propanonitryl),

— prusydki (np. nitroprusydek sodowy, do zatru¢ dochodzi przy diugotrwalej

lub wysokiej dawce stosowanego leku > 10 pg /kg/minutg),

— gazy bojowe (np. chlorek kwasu cyjanowodorowego),

— hasiona ro$lin (brzoskwini, sliwki, wisni, jabtek, moreli), gorzkie migdaty

oraz laurowisnia i maniok.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Wziewna.
2. Doustna.
3. Przez skore.

UWAGA!
Skazenie skory i ubrania zwigzkami uwalniajagcymi jony cyjankowe moze by¢ zrodlem
narazenia i zatru¢ personelu medycznego.

MECHANIZM DZIALANIA

Podstawowe dziatanie cyjankéw polega na ich taczeniu z trdjwarto§ciowym
zelazem oksydazy cytochromowej bedacej kluczowym enzymem tancucha
oddechowego. Polaczenie to skutkuje blokowaniem oddychania zewnatrzkomorkowego
I wzrostem syntezy kwasu mlekowego.

Jony cyjankowe powoduja réwniez bezposrednie uszkodzenie osrodkowego
uktadu nerwowego na drodze peroksydacji lipidow.
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NARZADY KRYTYCZNE

=

Osrodkowy uktad nerwowy.
2. Serce.

DAWKI I STEZENIA SMIERTELNE

Droga wziewna

1. Objawy ciezkiego zatrucia: > 50 ppm (> 53 mg/m>) cyjanowodoru.
2. Zgon w czasie 30-60 minut; 100-200 ppm (106-12 mg/m®) cyjanowodoru.
3. Zgon natychmiastowy: > 270-300 ppm (286-318 mg/m?®) cyjanowodoru.

UWAGA!
1 ppm = ok. 1,06 mg/m?®.

Droga doustna

1. Dawka $miertelna: ok. 200-300 mg (dzieci 1,2-5 mg /kg w.c.) soli kwasu
cyjanowodorowego (sol sodowa, potasowa, wapniowa).
2. Dawka $miertelna: 50 mg kwasu cyjanowodorowego.

Droga przezskorna

Dawka toksyczna zalezy od rodzaju zwiazku, powierzchni wchtaniania i pH roztworu.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Gwaltowne narastanie objawOw obserwuje si¢ u osob narazonych na dymy
pozarowe lub po spozyciu zwigzku cyjanogennego w postaci roztworu lub proszku.

Stopniowe narastanie objawow (20-40 minut) obserwuje si¢ u 0soéb po spozyciu
kapsutkowanego zwigzku cyjanogennego lub oblaniu skéry zwigzkiem uwalniajacym
jony cyjankowe.

Po6zne pojawienie objawdw wystepuje u o0sOb zatrutych nitrylami (np.
acetonitryl, akrylonitryl). Zwigzki te uwalniaja jony cyjankowe w toku procesow
metabolicznych zachodzacych w mitochondriach. Z tego powodu symptomy zatrucia,
bez wzgledu na droge narazenia, ujawniajg si¢ zwykle w czasie od kilku do nawet 48 h
od czasu narazenia.
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ROZPOZNANIE

Decydujace dla rozpoznania sg: okolicznos$ci zatrucia, rozpoznanie zrodia

anionOw cYyjankowych oraz postgpujaca duszno$¢ pochodzenia centralnego,
pobudzenie, drgawki, nagte zatrzymanie krazenia.

Okolicznosci zatrucia:

1.
2.
3.

Narazenie na dymy pozarowe.
Celowe lub przypadkowe zatrucie droga doustna.
Skazenie skory/ubrania w wyniku bezposredniego kontaktu z trucizng.

Objawy narzadowe:

1.
2.
3.
4.
5. Powloki ciata: wisniowo — czerwony kolor skory, wzmozona potliwos¢.

Uktad nerwowy: bole glowy, pobudzenie, drgawki, $pigczka, rozszerzenie
zrenic itd.

Uktad oddechowy: dusznos¢, tachypnoe, kaszel.

Uktad krazenia: bradykardia lub tachykardia, hiper- lub hipotensja, arytmie
nadkomorowe i komorowe, bloki przewodnictwa, obrzek ptuc, ostry zespot
wiencowy, naglte zatrzymanie krazenia.

Uktad pokarmowy: bdle brzucha, nudnosci i wymioty.

UWAGI!

1.

2.

Zapach gorzkich migdatow, powszechnie uznawany za typowy objaw zatrucia
cyjankami, wyczuwalny jest przez zaledwie od 40% do 60% populacji.
Wskazania pulsoksymetru moga by¢é mylace, bowiem saturacja jest zwykle
prawidtowa (hemoglobina jest dobrze wysycona tlenem, ktéry nie moze by¢
wykorzystany przez komorki).

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA CYJANKAMI

N WNE

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Ciaza.

Niedokrwisto$¢.

Choroba wiencowa.

Ciezkie choroby uktadu oddechowego.
Dhugi czas ekspozycji.

Utrata przytomnosci.

Wiysitek fizyczny podczas ekspozyciji.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia.
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no

ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi niz cyjanowodor gazami duszacymi chemicznie (np. tlenek
wegla, siarkowodor, dwutlenek wegla).

Zatrucie gazami duszacymi fizycznie (np. metan, azot, propan, butan).

Zatrucie gazami draznigcymi (np. tlenki azotu, siarki, halogenki, fosgen,
amoniak, chlorowodor).

Zatrucie ksenobiotykami oraz stany chorobowe powodujace glgboka kwasice
metaboliczng z wysoka lukg anionowa.

UWAGI!

1.

W praktyce klinicznej, o ostatecznym rozpoznaniu zatrucia cyjankami decyduje
wywiad, objawy kliniczne, ich dynamika oraz gazometria krwi t¢tniczej
1 zylnej.

Diagnostyke roznicowg nalezy wdrozy¢ po zastosowaniu leczenia
specyficznego.

Brak potwierdzenia zatrucia cyjankami w badaniach toksykologicznych nie
moze opoznia¢ zastosowania specyficznego leczenia.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Zatrucie dymami pozarowymi/cyjanowodorem

=

w

o

8.

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamigtaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespotu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow
zabezpieczonych w $rodki ochrony osobiste;j.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (maksymalny
przeptyw tlenu).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, aminy presyjne,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Wdrdz terapig specyficzng:

— zatrucia dymami pozarowymi — hydroksokobalamina,

— zatrucia cyjanowodorem — hydroksokobalamina (lub azotyn sodowy/ tiosiarczan
sodowy).

Zakaz aktywnoSci fizyczne;j.

UWAGI!

1.

Terapia specyficzna, za pomocg odtrutek (patrz: Leczenie specyficzne).
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Ewakuacja poszkodowanych z miejsca zdarzenia moze by¢ przeprowadzona
jedynie przez ratownikow wyposazonych w odpowiednie S$rodki ochrony
indywidualnej.

Nie wolno stosowa¢ metod bezposredniej wentylacji (usta-usta, usta-nos).
Nalezy unika¢ bezposredniego kontaktu z powietrzem wydychanym z phuc
poszkodowanego.

W przypadku ofiar pozaréw zatrucia cyjankami 1 tlenkiem wegla wspolistnieja
ze sobg. Oba te srodki wykazuja dziatanie synergistyczne.

Zatrucie doustne (np. solami kwasu cyjanowodorowego)

=

o B

7.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Przeprowadz dekontaminacj¢ przewodu pokarmowego, jesli pacjent si¢
kwalifikuje.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (maksymalny
przeptyw tlenu).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, aminy presyjne,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Wdréz terapie specyficzng — hydroksokobalamina (lub azotyn sodowy/
tiosiarczan sodowy).

Zakaz aktywnosci fizyczne;.

UWAGI!

1.
2.

Terapia specyficzna, za pomocg odtrutek (patrz: Leczenie specyficzne).
Ewakuacja poszkodowanych z miejsca zdarzenia moze by¢ przeprowadzona
jedynie przez ratownikOw wyposazonych w odpowiednie s$rodki ochrony
indywidualnej.

Nie wolno stosowaé metod bezposredniej wentylacji (usta-usta, usta-nos).
Nalezy unika¢ bezposredniego kontaktu z powietrzem wydychanym z pluc
poszkodowanego.

Zatrucie przez skore

Skora

Natychmiast zdejmij skazong odziez.

Zmyj skore, w tym skore owlosiong glowy, duza iloscig wody lub wody
z mydtem.

Wysusz skore pacjenta poprzez wykonanie delikatnych ruchéw $cierania np.
z gory na dot.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (maksymalny
przeptyw tlenu).

Zatoz dostep dozylny.
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6. Wilacz terapi¢ objawowg stosownie do wskazan:
— spadek cisnienia — krystaloidy, aminy presyjne,
— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,
— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.
7. Wdr6z terapi¢ specyficzng — hydroksokobalamina (lub azotyn sodowy/
tiosiarczan sodowy).
8. Zakaz aktywnosci fizyczne;.

1. Usun ciata obce i soczewki kontaktowe.
2. Plucz worek spojowkowy biezgca wodg pod niskim ci$nieniem minimum
15 minut.
3. Zaléz suchy opatrunek na oczy.
4. Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (maksymalny
przeptyw tlenu).
Zatoz dostep dozylny.
6. Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:
— spadek cisnienia — krystaloidy, aminy presyjne,
— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,
— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.
7. Wdroz terapie specyficzng — hydroksokobalamina (lub azotyn sodowy/
tiosiarczan sodowy).
8. Zakaz aktywnosci fizyczne;.

o1

LECZENIE SPECYFICZNE

Wskazaniem do zastosowania leczenia specyficznego jest wywiad wskazujacy
na narazenie na cyjanki (np. ekspozycja na dymy pozarowe, zatrucie ksenobiotykami
uwalniajgcymi jony cyjankowe), wspoétistnienie objawow ze strony uktadu nerwowego
1 krgzenia (np. zaburzenia §wiadomosci, drgawki, zaburzenia rytmu serca, ostry zespot
wiencowy, ostra niewydolno$¢ krazenia, nagte zatrzymanie krazenia), a takze brak
reakcji na stosowane dotychczas leczenie objawowe.

Hydroksokobalamina:
1. Dorosli — 70 mg/kg lub 5,0 g i.v. (czas infuzji 15-20 minut). Dawke odtrutki
mozna powtorzy¢ w postaci wolnego wlewu trwajacego do 2 h.
2. Dzieci — 70 mg/kg lub 2,5 g i.v. (czas infuzji 15-20 minut). Dawke odtrutki
mozna powtorzy¢ w postaci wolnego wlewu trwajacego do 2 h.

UWAGI!
1. Podanie antidotum nie powinno by¢ dziataniem obligatoryjnym.
2. W trakcie akcji reanimacyjnej lek moze by¢ podany szybcie;j.
3. Lek moze powodowac niegrozne 1 samoistnie ust¢pujace objawy w postaci:
zaczerwienienia biegngcego wzdluz zyly, przez ktérg jest podawany oraz
czerwone zabarwienie skory, sluzéwek i moczu.
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4. Hydroksokobalamina oraz cyjanokobalamina mogg interferowa¢ z badaniami
biochemicznymi opartymi 0 zjawisko kolorymetrii (m.in.
karboksyhemoglobing, methemoglobing, hemoglobing itd.).

5. Podczas terapii nitroprusydkiem sodowym mozna profilaktycznie stosowac
hydroksokobalaming w dawce 25 mg/h.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH
Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Kliniczne; lub oddziat

posiadajacy warunki do ratowania chorych w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia substancjami uwalniajacymi
anion cyjankowy konieczna jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym
Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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17. SIARKOWODOR

CZYNNIK TOKSYCZNY

Siarkowodor (H2S).

ZRODEA NARAZENIA

Gazy wulkaniczne.

Gnicie materii organicznej.

Wybrane gatunki ropy naftowej.

Wody mineralne.

Produkt uboczny wielu procesow przemyslowych (przemyst hutniczy,
gazowniczy, chemiczny, cukrowniczy itd.).

ARl A

UWAGI!

1. Siarkowodor to bezbarwny gaz o zapachu zgnitych jaj.

2. Srodek jest stosunkowo dobrze wyczuwalny w niskich stezeniach.

3. W wysokich stezeniach powoduje porazenie nerwéw wechowych, a nastepnie
osrodka oddechowego w pniu mozgu.

4. Siarkowodor jest ciezszy od powietrza, co powoduje, ze moze zbieraC si¢
w miejscach potozonych nisko: =zaglebieniach gruntu, studzienkach
kanalizacyjnych itd.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Wziewna.
2. Powtoki ciata — w bardzo nieznacznym stopniu.

MECHANIZM DZIALANIA

Podstawowe  dziatanie = siarkowodoru  polega na  jego  taczeniu
z tréjwartosciowym zelazem oksydazy cytochromowej bedacej kluczowym enzymem
tancucha oddechowego. Polaczenie to skutkuje blokowaniem oddychania
wewnatrzkomérkowego 1 wzrostem syntezy kwasu mlekowego. Siarkowodor
unieczynnia takze grupy SH glutationu.

UWAGI!

1. Jednorazowa 1 subletalna dawka H2S pobudza kigbki tetnic szyjnych, co
powoduje hiperwentylacj¢. Przyspieszenie czestosci i glgbokosci oddechu
skutkuje poglebieniem stopnia zatrucia.

2. Bardzo wysokie stezenia siarkowodoru powodujga natychmiastowe porazenie
osrodka oddechowego i $mier¢.
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NARZADY KRYTYCZNE

1. Osrodkowy uktad nerwowy.
2. Uklad oddechowy.
3. Uktad krazenia.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki i1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny 1 drogi jej podania, wczesniejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
i lekarskiej.

1. 0,3 g/m® - objawy podraznienia gérnych drég oddechowych.

2. 1,2-1,8 g/m® — natychmiastowe porazenie osrodka oddechowego.

3. NDS - 10 mg/m®.

4. NDSCh — 20 mg/m® — warto§¢ progowa dla dziatania drazniacego (spojowki,
uktad oddechowy).

UWAGI!
1. Utrata przytomnosci: 750-1000 ppm.
2. Utrata wyczuwania zapachu siarkowodoru — ,,zgnitych jaj” przy stgzeniu > 100

ppm.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Objawy zatrucia siarkowodorem rozwijajg si¢ stopniowo, w tempie zaleznym
od jego stezenia w atmosferze, czasu narazenia, wieku (ptdd, dzieci i osoby starsze sa
bardziej wrazliwe), indywidualnej wrazliwosci, ogodlnego stanu zdrowia,
wykonywanego wysitku fizycznego ,,podczas” oraz ,,po” ekspozycji na siarkowodor,
a takze jednoczesnej ekspozycji na inne toksyczne gazy.

ROZPOZNANIE

Decydujace dla rozpoznania sg: okolicznos$ci zatrucia, rozpoznanie zrodta
siarkowodoru, stwierdzenie objawow klinicznych oraz badania biochemiczne krwi.

Okolicznosci zatrucia:
Celowe lub przypadkowe narazenia na siarkowodor.

Objawy narzadowe:
1. Uktad nerwowy: bdl glowy, zawroty glowy, oczoplas, zaburzenia pamigci
i koncentracji uwagi, zaburzenia widzenia, pobudzenie, splatanie, omdlenie,
drgawki, §pigczka itd.
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4.
S.
6.

Uktad oddechowy: podraznienie/zapalenie btony §luzowej nosa, katar, kaszel,
uczucie drapania w gardle, tachypnoe, dusznos¢, krwioplucie, toksyczny obrzek
ptuc.

Uklad krazenia: tachykardia, hipo- lub hipertensja, arytmie nadkomorowe
i komorowe, bloki przewodnictwa, obrz¢k pluc, ostry zespdt wiencowy, nagte
zatrzymanie krazenia.

Uktad pokarmowy: nudnosci 1 wymioty.

Migsnie szkieletowe: ostabienie sity migsniowe;.

Powtoki ciata: sinica.

UWAGA!
Ciezkos¢ zatrucia zalezna jest m.in. od czasu ekspozycji, stezenia siarkowodoru
w atmosferze, ogolnego stanu zdrowia oraz okolicznosci zatrucia.

NG RWNE

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA
SIARKOWODOREM

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Cigza.

Niedokrwistos¢.

Choroba wiencowa.

Cigzkie choroby uktadu oddechowego.
Dtugi czas ekspozycji.

Utrata przytomnosci.

Wysitek fizyczny podczas ekspozycii.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia.

no

ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi niz siarkowodér gazami duszgcymi chemicznie (np. tlenek
wegla, cyjanki, dwutlenek wegla).

Zatrucie gazami duszacymi fizycznie (np. metan, azot, propan, butan).

Zatrucie gazami draznigcymi (np. tlenki azotu, siarki, halogenki, fosgen,
amoniak, chlorowodor).

Zatrucie ksenobiotykami oraz stany chorobowe powodujace zaburzenia
swiadomosci, drgawki lub gleboka kwasice metaboliczng z wysoka luka
anionoway.

Zatrucia substancjami posiadajagcymi podobny zapach (tzn. zgnitych jaj):
merkaptan, trojmetyloamina, dwusiarczek wegla.

81



UWAGA!
W praktyce klinicznej, o ostatecznym rozpoznaniu zatrucia siarkowodorem decyduje
wywiad, objawy kliniczne, ich dynamika oraz wyniki badan biochemicznych.

=

w

o o

7.
8.
9.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamictaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespolu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikoéw
wyposazonych w $rodki ochrony osobiste;.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.

Zakaz choremu aktywnosci fizyczne;j.

Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.

Skonsultuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;.

UWAGI!

1.
2.

Na miejscu zdarzenia mozna oznaczaé poziom siarkowodoru.

W niektorych przypadkach ewakuacja poszkodowanych z miejsca zdarzenia
moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow zabezpieczonych
w odpowiednie $rodki ochrony indywidualne;.

H2S ma wigksze powinowactwo do methemoglobiny niz cytochromow.
Niektorzy leczg zatrucia siarkowodorem poprzez wywotanie MetHb (20-30%).

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat

posiadajacy warunki do ratowania chorych w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia siarkowodorem konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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18. AMONIAK

CZYNNIK TOKSYCZNY

Amoniak.

ZRODEA NARAZENIA

1. Przemyst chemiczny (produkcja kwasu azotowego, nawozdéw sztucznych itd.).
2. Przemyst cukrowniczy.
3. Chtodnictwo.

UWAGI!
1. Amoniak to bezbarwny gaz o ostrym 1 ,,gryzagcym” zapachu.
2. Jest 1zejszy od powietrza, co oznacza, ze po uwolnieniu zbiera si¢ w géornych
czgsciach pomieszczenia, atmosfery.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

=

Wziewna.
Doustna.
3. Powloki ciata.

no

MECHANIZM DZIALANIA

Amoniak, w kontakcie z woda, tworzy wodorotlenck amonowy. Srodek ten
dziata draznigco, powoduje rowniez oparzenia: uktadu oddechowego, skory i oczu
(rogowek). W przypadku dzialania roztworu amoniaku na skore moze dochodzi¢ do
powstania odmrozen.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Uktad oddechowy.
2. Narzady zmystow (rogoéwka oka).
3. Powloki ciata.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki 1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny i drogi jej podania, wczesniejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
i lekarskiej.

1. NDS - 20 mg/m®,
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2. NDSCh - 27 mg/m®,

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Objawy zatrucia amoniakiem rozwijaja si¢ stopniowo, w tempie zaleznym od
jego stezenia w atmosferze, czasu narazenia, wieku (ptod, dzieci 1 osoby starsze sg
bardziej wrazliwe), indywidualne; wrazliwosci, ogdlnego stanu zdrowia,
wykonywanego wysitku fizycznego ,,podczas” oraz ,,po” ekspozycji na amoniak,
a takze jednoczesnej ekspozycji na inne toksyczne gazy.

ROZPOZNANIE

Decydujace dla rozpoznania sg: okoliczno$ci zatrucia, rozpoznanie zrodia
amoniaku, stwierdzenie objawow klinicznych oraz badania biochemiczne krwi.

Okolicznosci zatrucia:
Narazenie na opary amoniaku.

Objawy narzadowe:

1. Uktad oddechowy: tachypnoe, dusznos¢, pieczenie, kaszel, obrzgk ptuc.

2. Powtoki ciata: draznienie, oparzenie/odmrozenie skory. Uszkodzenie rogdwki,
z owrzodzeniem, $lepota.

3. Uklad nerwowy: bol glowy, zaburzenia widzenia, pobudzenie, splatanie,
omdlenie, drgawki, $pigczka itd.

4. Uktad krazenia: bole w klatce piersiowej, tachykardia, hipo- lub hipertensja.

5. Uklad pokarmowy: nudno$ci i wymioty.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA AMONIAKIEM

Wiek (dzieci i osoby starsze).
Ciaza.
Niedokrwistos¢.

Choroba wiencowa.

Ciezkie choroby uktadu oddechowego.
Dtugi czas ekspozycji.

Utrata przytomnosci.

Wiysitek fizyczny podczas ekspozyciji.

NG WNE

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia.
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4.

ROZNICOWANIE

Zatrucie gazami duszgcymi chemicznie (np. tlenek wegla, cyjanki, siarkowodor,
dwutlenek wegla).

Zatrucie gazami duszacymi fizycznie (np. metan, azot, propan, butan).

Zatrucie gazami draznigcymi (np. tlenki azotu, siarki, halogenki, fosgen,
chlorowodor).

Zatrucie ksenobiotykami oraz stany chorobowe powodujace oparzenia.

UWAGA!
W praktyce klinicznej, o ostatecznym rozpoznaniu zatrucia amoniakiem decyduje
wywiad, objawy kliniczne, ich dynamika oraz wyniki badan biochemicznych.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Zatrucie wziewne

w

o

o ~

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamigtaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespotu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow
zabezpieczonych w §rodki ochrony osobiste;j.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.

Zakaz choremu aktywnosci fizyczne;j.

Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.

Skonsultyj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

Zatrucie doustne

w

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery (jesli doszto do skazenia
atmosfery).

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamietaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespotu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow
wyposazonych w $rodki ochrony osobiste;.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).
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7.
8.
9.

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowg stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.
Zakaz choremu aktywnosci fizyczne;.

Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.

Skonsultu;j si¢ z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Kliniczne;.

UWAGI!

1.
2.
3.

Nie prowokuj wymiotow.
Nie podawaj ,,srodkéw zobojetniajacych”.
Mozesz poda¢ ok. 250 ml czystej wody celem rozcienczenia trucizny.

Zatrucie przez skore

=

&~ W

o

8.

9.

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamigtaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespolu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikow
wyposazonych w srodki ochrony osobiste;.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj dekontaminacj¢ skory, skory owtosionej gtowy oraz sluzowek.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zat6z dostep dozylny.

Wiacz terapig objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.

Zakaz choremu aktywnosci fizyczne;j.

Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.

10. Skonsultyj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddzial

posiadajacy warunki do ratowania chorych w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia amoniakiem konieczna jest

telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

86




19. ARSENOWODOR

CZYNNIK TOKSYCZNY

Arsenowodor.

ZRODEA NARAZENIA

1. Hutnictwo metali kolorowych.
2. Dziatanie kwasow nieorganicznych na metale zanieczyszczone arsenem.

UWAGA!
Arsenowodor to bezbarwny gaz 0 zapachu czosnku.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Wziewna.

MECHANIZM DZIALANIA

Arsenowodor, po wchtonigciu do organizmu wnika do erytrocytow. Tam
powoduje ich hemoliz¢ na zasadzie dwdéch mechanizméw. Pierwszy ma charakter
bezposredni i1 nie jest do konca wyjasniony. Drugi wynika z hamowania katalazy
1 powstawania wolnych rodnikow, ktore powoduja uszkodzenie erytrocytow, a takze
methemoglobinemig. Arsenowodor utlenia si¢ ponadto do arszeniku.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Uktad czerwonokrwinkowy.
2. Uktad moczowy.

3. Osrodkowy uktad nerwowy.
4. Uktad krazenia.

5. Uktad oddechowy.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki 1 stezenia toksyczne sa zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny i drogi jej podania, wcze$niejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
I lekarskiej.

Nawet niskie dawki arsenowodoru moga okazaé si¢ $miertelne w przypadku
dluzszego czasu ekspozycji.
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UWAGI!
1. NDS-0,2 mg/m®.
2. NDSCh - 0,6 mg/m°.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Objawy zatrucia arsenowodorem rozwijaja si¢ stopniowo, w tempie zaleznym
od jego stezenia w atmosferze, czasu narazenia, wieku (ptod, dzieci 1 osoby starsze sa
bardziej wrazliwe), indywidualnej wrazliwosci, ogodlnego stanu zdrowia,
wykonywanego wysitku fizycznego ,,podczas” oraz ,,po” ekspozycji na arsenowodor,
a takze jednoczesnej ekspozycji na inne toksyczne gazy.

ROZPOZNANIE

Decydujace dla rozpoznania sg: okoliczno$ci zatrucia, rozpoznanie zrdodla
arsenowodoru, stwierdzenie objawdw klinicznych oraz badania biochemiczne krwi.

Okolicznosci zatrucia:
Narazenie na opary arsenowodoru.

Objawy narzadowe:

1. Uktad nerwowy: bol glowy, zaburzenia widzenia, pobudzenie, splatanie,

omdlenie, drgawki, §pigczka itd.

2. Uklad oddechowy: tachypnoe, dusznos¢, obturacja drzewa oskrzelowego.

3. Uktad krazenia: bole w klatce piersiowej, tachykardia, hipo- lub hipertensja,
arytmie nadkomorowe i komorowe, bloki przewodnictwa, obrz¢k phuc, ostry
zespoOl wiencowy, nagte zatrzymanie krazenia.

Uktad krwiotwoérczy: anemia.

5. Uklad pokarmowy: nudnos$ci i wymioty, bol brzucha i w okolicy ledzwiowe;,
p6zniej powickszenie watroby i $ledziony.

6. Uklad moczowy: ciemne zabarwienie moczu, moze dochodzi¢ do ostrej

niewydolnosci nerek.

Uktad dokrewny: ostra niewydolno$¢ kory nadnerczy.

8. Powloki ciata: spojowki zazoélcone, pdzniej dochodzi do zazodtcenia powlok
ciafa.

B

~

UWAGI!
1. Objawy Kkliniczne zatrucia arsenowodorem moga wystapi¢ z pewnym
op6znieniem (2-8 h).
2. Zdarza si¢, ze po zatruciu ostrym dochodzi do rozwinigcia si¢ intoksykacji
przewlektej. Obejmuje ona zapalenie wielonerwowe, uszkodzenie nerek,
zmiany hematologiczne itd.
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CoNOGORLNE

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA

ARSENOWODOREM
Wiek (dzieci i osoby starsze).
Cigza.
Niedokrwistos¢.
Choroba wiencowa.

Cigzkie choroby uktadu oddechowego.
Przewlekle choroby nerek.

Dtugi czas ekspozycji.

Utrata przytomnosci.

Wiysitek fizyczny podczas ekspozyciji.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia.

ROZNICOWANIE

Zatrucie gazami duszgcymi chemicznie (np. tlenek wegla, cyjanki, siarkowodor,
dwutlenek wegla).

Zatrucie gazami duszgcymi fizycznie (np. metan, azot, propan, butan).

Zatrucie gazami draznigcymi (np. tlenki azotu, siarki, halogenki, fosgen,
amoniak, chlorowodor).

Zatrucie ksenobiotykami oraz stany chorobowe powodujace zaburzenia
swiadomosci, drgawki lub gleboka kwasice metaboliczng z wysoka luka
anionowa.

UWAGA!
W praktyce klinicznej, o ostatecznym rozpoznaniu zatrucia arsenowodorem decyduje
wywiad, objawy kliniczne, ich dynamika oraz wyniki badan biochemicznych.

=

w

o

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery.

Podczas ewakuacji chorego z miejsca zagrozonego pamigtaj o bezpieczenstwie
wlasnym 1 zespotu. Istnieje wiele sytuacji, w ktorych ewakuacja
poszkodowanego moze by¢ przeprowadzona jedynie przez ratownikoéw
zabezpieczonych w §rodki ochrony osobiste;.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,
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— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe.
Zakaz choremu aktywnosci fizyczne;.

Jak najszybciej przewiez pacjenta do szpitala.

9. Skonsultuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;.

0 ~

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do ratowania chorych w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia arsenowodorem konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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20. PARACETAMOL

CZYNNIK TOKSYCZNY

Paracetamol (acetaminofen).

ZRODEA NARAZENIA

Paracetamol jest powszechnie dostepnym lekiem przeciwbolowym
1 przeciwgoragczkowym. Wystepuje samodzielnie, jak rowniez w postaci preparatow
ztozonych. W Polsce zarejestrowanych jest, co najmniej kilkadziesigt preparatow
zawierajacych paracetamol w formie doustnej, doodbytniczej oraz dozylne;.

UWAGA!
Paracetamol nie posiada wtasciwosci przeciwzapalnych.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Doustna.
2. Doodbytnicza.
3. Dozylna.

UWAGA!
Zatrucia droga dozylng sg najrzadziej obserwowane i majga najczesciej charakter
jatrogenny.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Pozorna objetos¢ dystrybucji V4 paracetamolu wynosi 0,9 1/kg. Czas péitrwania
leku, w przypadku dawek terapeutycznych, to ok. 1,5-3 h. W sytuacji jego
przedawkowania, ze wzgledu na wysycenie szlakow metabolicznych oraz uszkodzenie
watroby, moze ulec znacznemu spowolnieniu 1 wydtuzeniu do nawet > 12 h.

Terapeutyczne stezenie paracetamolu w surowicy krwi wynosi ponizej 20 mg/l
(130 pmol/l).

W przypadku podania dozylnego szczyt stezenia paracetamolu w surowicy krwi
obserwowany jest po ok. 15 minutach (w momencie zakonczenia infuzji), po ok. 30
minutach w razie zastosowania go w postaci zawiesin, po ok. 2 h od chwili jego
spozycia w formie tabletek lub kapsulek zawierajacych tylko paracetamol (obecnos¢
w skladzie innych lekdéw moze op6zni¢ wchianianie) i po ok. 1-4 h w przypadku
uzycia czopkow.

W razie masywnego przedawkowania droga doustng osiggnigcie szczytowego
stezenia w surowicy krwi moze zosta¢ opoznione nawet do 4 h. Acetaminofen podany
doustnie wchiania si¢ gtownie w jelicie cienkim.
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MECHANIZM DZIALANIA

Przy prawidlowym dawkowaniu paracetamol jest metabolizowany gléwnie
W watrobie poprzez sprz¢ganie z kwasem siarkowym 1 glukuronowym (90%). W 5%
srodek ten jest wydalany w formie niezmienionej z moczem, w kolejnych 5% ulega
przemianom w hepatocytach przy udziale cytochroméw P450. Efektem dziatania
cytochroméw P450 jest utworzenie N-acetylo-p-benzochininoiminy (NAPQI), ktora
jest nastepnie eliminowana z wykorzystaniem glutationu.

W sytuacji przedawkowania paracetamolu dochodzi do wysycenia
podstawowych szlakéw metabolicznych i zwigkszenia przemian tego leku przy udziale
cytochroméw P450. Efektem tego jest wzrost produkcji NAPQI 1 wyczerpanie
zasobow glutationu w komoérkach watrobowych. Po osiggnigciu krytycznego poziomu
rezerw glutationu (ok. 30%), wysoce reaktywna NAPQI tworzy addukty (kompleksy)
z biatkami 1 kwasami rybonukleinowymi powodujac uszkodzenie, a nastgpnie
martwice hepatocytow.

Pierwotnie obnizone rezerwy glutationu nasilaja toksyczno$¢ paracetamolu.

NARZADY KRYTYCZNE
1. Watroba.
2. Nerki.
3. Trzustka.
4. Serce.
5. Osrodkowy uktad nerwowy.

UWAGA!

W literaturze medycznej opisano przypadki uszkodzenia takze innych narzadow, do
ktorych doszlo w przebiegu zatrucia acetaminofenem. Nalezy podkreslic,
ze w zdecydowanej wigkszosci wynikaly one z powiktan zwigzanych z ostrg
niewydolnos$cig watroby.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki Smiertelne (LDsp) dla zwierzat:
1. 338 mg/kg — LD 50 dla myszy.
2. 1944 mg/kg — LD50 dla szczura.

Dawki terapeutyczne dla ludzi:

Dorosli:
1. Doustnie: 650-1000 mg co 4-6 h, do 4 g/dobe.
2. Dozylnie, przy wadze > 50 kg: 650-1000 mg co 4-6 h, do 4 g/dobg.
3. Dozylnie, przy wadze < 50 kg: 12,5 do 15 mg/kg co 4-6 h, do dawki 3750
mg/dobe = 75 mg/kg/dobg.
Dzieci:
1. Doustnie: 10-15 mg/kg co 4 h, do 60 mg/kg/dobg.
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2. Dozylnie: 12,5- 15 mg/kg/dobe co 4 do 6 h, do 75 mg/kg/dobe.

Jednorazowa dawka toksyczna dla ludzi:
1. Dorosli: > 150 mg/kg lub > 7,5 g.
2. Dzieci: > 200 mg/kg lub 10 g.

Dawka toksyczna w sytuacji wielokrotnego podawania tzw. dawek
ponadterapeutycznych (RSI — Repeated Supratherapeutic Ingestion):

Pacjenci ponizej 6 r.z.:
1. 200 mg/kg paracetamolu w ciggu jednej doby.
2. 150 mg/kg dziennie przez 48 h.
3. 100 mg/kg dziennie przez 72 h lub dtuze;j.

Pacjenci powyzej 6 r.z.:
1. Przy wadze > 50 kg: > 4 g/dobe.
2. Przy wadze < 50 kg: > 75 mg/kg/dobe.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Zatrucie paracetamolem przebiega najczeSciej w 4 fazach:

Faza 1 — trwajaca od 0,5 do 24 h od chwili przyjecia ksenobiotyku — nudnosci,
wymioty, bole brzucha, wzmozona potliwos¢, blados¢ 1 ostabienie;

Faza 2 — trwajaca od 24 do 72 h od czasu spozycia leku — b6él w prawym gérnym
kwadrancie jamy brzusznej, wzrost transaminaz, INR, bilirubiny, oliguria (rzadko);

Faza 3 — trwajaca od 72 do 96 h od chwili przyjecia srodka — szczytowy wzrost
transaminaz 1 INR, piorunujaca niewydolno$¢ watroby, encefalopatia watrobowa,
zespot watrobowo-nerkowy;

Faza 4 — trwajaca od 4 dni do 2 tyg. — regeneracja watroby/przeszczep lub zgon
chorego.

UWAGI!

1. W pierwsze] dobie od chwili ekspozycji znaczna cz¢$¢ pacjentdow moze
pozosta¢ bezobjawowa.

2. U pojedynczych o0so6b opisywano przypadki S$pigczki z towarzyszaca
hiperglikemig 1 kwasica mleczanowa juz w pierwsze] dobie od czasu
ekspozycji. Tak cigzkie objawy zatrucia wystepowaty u tych pacjentow, ktorzy
przyjeli bardzo duze dawki paracetamolu (75-100 g), a jego st¢zenie
w surowicy krwi przekraczato 800 mg/1 (5000 umol/l).
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ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie

podmiotowe i przedmiotowe. Objawy narzadowe obejmujg zwykle: nudnosci,
wymioty i bol w okolicy nadbrzusza. W ciezkich zatruciach, w czasie ktoérych doszto
do spozycia duzych dawek lekow, moze dochodzi¢ do $pigczki z towarzyszaca
hiperglikemia 1 kwasica mleczanow3g.

UWAGI!

1.

ok owdE

W przypadku pacjentow, u ktérych spozycie leku miato charakter zamierzony
(samobojczy) nalezy pamigtaé, ze znaczna cze$¢ z nich zataja fakt samego
przyjecia leku, jego rzeczywistych dawek, jak réwniez czasu, jaki uptynal od
chwili przyjecia srodka do hospitalizac;i.

W sytuacjach watpliwych pomocne jest oznaczenie stg¢zenia paracetamolu
W surowicy Krwi.

W przypadku niemiarodajnego wywiadu dotyczacego czasu spozycia leku
optymalnym jest (w razie mozliwosci oznaczania) dwukrotny, w odstepie 4 h,
pomiar stezenia paracetamolu w surowicy krwi.

Z powodu powaznych nastgpstw zatrucia paracetamolem, w niektdrych krajach
zaleca si¢ oznaczanie leku w surowicy krwi u wszystkich chorych
nieprzytomnych. Postepowanie takie nie znajduje obecnie uzasadnienia
w Polsce ze wzgledu na stosunkowo niewielki odsetek zatru¢ tym lekiem
(ponizej 10% przypadkow wszystkich zatru¢ lekami).

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA
PARACETAMOLEM

Wiek (osoby starsze).

Przewlekty alkoholizm.

Wyniszczenie.

Inne cigzkie choroby watroby.

Duza dawka przyjetego ksenobiotyku.

Dhtugi czas od przyjecia leku do wdrozenia prawidtowego leczenia.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory po spozyciu ww. $rodkéw powinien by¢ poddany ocenie

klinicznej w warunkach szpitalnych. Dotyczy to szczegdlnie:

1.

ok own

Pacjentéw po probach samobojczych;

Zatru¢ u dzieci 1 0sOb starszych;

Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi,

Chorych z wyniszczeniem;

Przewlektych alkoholikow;

Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym i/lub przedmiotowym.
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W  przypadku =zatrucia jednorazowg dawka paracetamolu do leczenia
szpitalnego kwalifikujg si¢:

1. Dzieci < 6 r.z. powinny by¢ leczone w warunkach szpitalnych, jesli dawka
paracetamolu jest nieznana lub wynosi > 200 mg/kg. W przypadku mniejszych
dawek osoby te moga by¢ pozostawione w domu 1 obserwowane przy wsparciu
Regionalnego Osrodka Toksykologii Kliniczne;.

2. Dzieci > 6 lat oraz osoby doroste powinny by¢ przekazane do leczenia
szpitalnego, jesli spozyty paracetamol w dawce > 7,5 g i/lub > 150 mg/kg,
a takze, kiedy ilo$¢ przyjetego leku jest nieznana lub trudna/niemozliwa do
ustalenia.

W przypadku zatrucia acetaminofenem w powtarzanych dawkach
ponadterapeutycznych (RSI — Repeated Supratherapeutic Ingestion) do leczenia
szpitalnego kwalifikujg si¢:

Dzieci < 6 r.z. jesli spozyly:
1. 200 mg/kg paracetamolu w ciggu jednej doby.
2. 150 mg/kg/dobg przez okres ostatnich 48 h.
3. 100 mg/kg/dobe przez okres ostatnich 72 h lub dtuze;.

Pacjenci > 6 r.z. jesli spozyli:
1. Przy wadze > 50 kg: > 4 g/dobe.
2. Przy wadze < 50 kg: > 75 mg/kg/dobe.

UWAGI!

1. Brak potwierdzenia zatrucia badaniami toksykologicznymi nie moze opdzniaé
zastosowania leczenia specyficznego.

2. Pacjenci powinni dotrze¢ do szpitala tak szybko jak to tylko mozliwe, najlepiej
W czasie umozliwiajagcym oznaczenie stezenia paracetamolu w surowicy krwi
w ciggu 4-8 h od chwili zazycia leku.

3. Jesli czas przyjecia paracetamolu nie jest znany, chory powinien by¢
skierowany do szpitala w trybie natychmiastowym.

4. U chorych ze zwickszong wrazliwo$cig na toksyczne dziatanie paracetamolu
(np. alkoholizm, zazywanie izoniazydu, przedluzajace si¢ gltodzenie) dawka
toksyczng moze okaza¢ si¢ juz 4 g lub dawka > 100 mg/kg paracetamolu
przyjeta w ciggu doby.

5. W przypadku spozycia preparatow wielosktadnikowych nalezy wzig¢ pod
uwagg toksyczne dziatanie takze innych sktadnikéw preparatu.

6. Przedszpitalne leczenie zatru¢ acetaminofenem zostalo omowione
w opublikowanych wczesniej zaleceniach (Pach i wsp., Przegl. Lek. 2009, 66,
333).
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ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi ksenobiotykami powodujacymi uszkodzenie watroby: np.
muchomor sromotnikowy, chlorowane weglowodory (np. tetrachlorek wegla),
etanol, leki cytostatyczne, sterydy anaboliczne i inne.

Zespot Reya.

Infekcyjne przyczyny ostrej niewydolnosci watroby (WZW B, C, D, CMV
i inne).

4. Choroby spichrzeniowe (np. choroba Wilsona, hemochromatoza).
5.
6. Inne patologie watroby.

Ostra niewydolno$¢ wielonarzadowa.

UWAGA!

W praktyce klinicznej o ostatecznym rozpoznaniu zatrucia paracetamolem decyduje
wywiad, stezenie paracetamolu w surowicy krwi oraz dynamika biochemicznych cech
uszkodzenia watroby.

oo

9.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu,

— b6l brzucha — inhibitory pompy protonowe;j.

Pomysl nad zastosowaniem swoistej odtrutki (patrz: Leczenie specyficzne).
Pomys$l o dekontaminacji przewodu pokarmowego w przypadku lekow
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwigcej informacji na temat okolicznos$ci zatrucia.

Zabezpiecz opakowania po przyjetych lekach.

Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

10.Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

UWAGI!

1.

2.

Phukanie zotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sa
uzaleznione od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do
wykonania obu tych procedur.

Uwaza si¢, ze wywolywanie wymiotdw i ptukanie zoladka nie powinno by¢
prowadzone, je$li moze opdzni¢ podanie wegla aktywowanego czy
N-acetylocysteiny (ACC).
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LECZENIE SPECYFICZNE

W przypadku przyjecia pojedynczej dawki leku, do leczenia za pomoca
N-acetylocysteiny (ACC) nalezy kwalifikowac¢ wszystkich pacjentow, ktorzy:

1. Przyjeli > 7,5 g lub > 150 mg/kg paracetamolu.

2. Zatrucie bylo zamierzone i nie mozna w wiarygodny sposob ustali¢ przyjetej
dawki.

3. Stwierdzono toksyczne stezenie paracetamolu w surowicy krwi w okresie
4-24 h od momentu zatrucia.

4. Od przyjecia ksenobiotyku minglo wiecej niz 24 h oraz stwierdzono
podwyzszone wartos$ci transaminaz.

5. W przypadku przyjecia wielokrotnych dawek ponadterapeutycznych (RSI —
Repeated Supratherapeutic Ingestion) do leczenia nalezy kwalifikowaé
wszystkich pacjentow, u ktorych stwierdza si¢ podwyzszong aktywnos¢
transaminaz.

N-acetylocysteina (ACC): Pierwsza dawke — 150 mg/kg masy ciata podajemy po
rozpuszczeniu w 5% glukozie w ciggu 15-30 minut. U pacjentéw dorostych minimalna
objetos¢ 5% glukozy powinna wynosi¢ 200-500 ml, (o ile nie ma przeciwwskazan
zaleca si¢ 500 ml), u dzieci < 20 kg objetos¢ 3 ml/kg masy ciata, u dzieci > 20 kg 100
ml.

Kolejng dawke — 50 mg/kg masy ciala — podajemy bezposrednio po pierwszej we
wlewie ciggtym trwajacym 4 h.

Trzecig dawke — 100 mg/kg masy ciata — podajemy w ciagu 16 h bezposrednio po
zakonczeniu drugie;j.

Druga i trzecia dawka N-acetylocysteiny mogg by¢ podawane zarbwno w pompach
infuzyjnych, jak rowniez we wlewie kroplowym.

Calkowita dawka N-acetylocysteiny wynosi 300 mg/kg masy ciata.

W przypadku stwierdzenia biochemicznych cech uszkodzenia watroby, po konsultacji
z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej, mozna poda¢ kolejng dawke
N-acetylocysteiny w dawce 100 mg/kg w ciagu kolejnych 16 h.

UWAGI!

1. Zaleta dozylnego podawania N-acetylocysteiny jest krétszy czas trwania
leczenia.

2. Metoda jest wygodniejsza dla chorych oraz personelu.

3. Podstawowa wadg terapii sg objawy uboczne, w tym nudnos$ci 1 wymioty.
U cze$ci pacjentow moga wystapic¢ reakcje anafilaktoidalne, hipotensja, skurcz
oskrzeli, obrzek naczynioruchowy i zaczerwienienie skory. Wyzej wymienione
powiktania wystepuja stosunkowo rzadko i maja zwykle tagodny przebieg.

4. W wigkszos$ci przypadkow objawy ustepuja po zmniejszeniu szybkosci wlewu
N-acetylocysteiny lub chwilowym jego przerwaniu. W wybranych przypadkach
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nalezy rozwazy¢ zastosowanie lekéw p-histaminowych, sterydoterapii i/lub
amin presyjnych.

5. Do chwili obecnej nie opisano $miertelnych powiklan dozylnego podania
N-acetylocysteiny.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH
Najblizszy Regionalny Osrodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat

posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentdw w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia paracetamolem konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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21. NIESTERYDOWE LEKI PRZECIWZAPALNE

CZYNNIK TOKSYCZNY

Niesterydowe Leki Przeciwzapalne (NLPZ, NSAIDs, Nonsteroidal Antiinflammatory Drugs).

ZRODLEA NARAZENIA

NLPZ sa powszechnie dostepnymi lekami o dzialaniu przeciwzapalnym,
przeciwbolowym 1 przeciwgoraczkowym.

W Polsce zarejestrowana jest duza liczba zaréwno prostych jak i ztozonych
preparatow zawierajagcych w swoim skladzie srodek z grupy NLPZ. Wsrod zatrué
o charakterze samobdjczym dominujg takie leki jak: ketoprofen, naproksen
I ibuprofen.

UWAGI!
1. NLPZ wykazuja dziatanie przeciwzapalne, przeciwgoraczkowe
1 przeciwbdlowe; podczas kiedy paracetamol wykazuje jedynie dzialanie
przeciwgoraczkowe i przeciwbolowe.
2. W przeciwienstwie do opioidowych lekéw przeciwbolowych NLPZ nie
wywoluja uzaleznienia (z wyjatkiem, kiedy sa stosowane przez wiele lat
w duzych dawkach).

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Doustna.
Doodbytnicza.
Dozylna.
Przezskorna.

e

UWAGI!
1. Leki tej grupy wystepuja takze w postaci preparatow do oczu i uszu.
2. Zatrucia drogg dozylng oraz przezskorng sg najrzadziej obserwowane 1 maja
najcze¢sciej charakter jatrogenny.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

NLPZ pod wzgledem budowy chemicznej mozemy podzieli¢ na:

Pochodne karboksylowe

Pochodne kwasu salicylowego (ASA): kwas acetylosalicylowy, salicylan sodu,
salicylan choliny, diflunizal, benorylat, salicylamid itd.
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Pochodne kwasu fenylooctowego: diklofenak, alklofenak, fenklofenak.

Pochodne karbo-heterocykliczne: indometacyna, sulindak i tolmetyna.

Pochodne kwasu propionowego: ibuprofen, fenoprofen, ketoprofen, naproksen,
indoprofen, flurbiprofen, fenbufen.

Pochodne kwasu fenamowego: kwas flufenamowy, meklofenamowy itd.

Pochodne kwasu pirazonowego: etodolak, ketorolak.

Pochodne kwaséw enolowych (niekarboksylowe)

Pochodne pirazolonu: metamizol, propyfenazon, fenylbutazon, azapropazon,
kebuzon itd.

Pochodne oksykamu: piroksykam, sudoksykam, tenoksykam, meloksykam,
izoksykam itd.

Koksyby: celekoksyb, rofekoksyb, etorykoksyb, waldekoksyb.

Inne: nambumeton, nimesulid, diacereina, tenidap.

NLPZ z reguly dobrze wigzg si¢ z biatkami surowicy krwi i podlegaja
metabolizmowi watrobowemu. Zaréwno zwigzki macierzyste jak rowniez ich
metabolity ulegaja eliminacji droga nerkowg. Leki te charakteryzuja si¢ krotkim
okresem pottrwania, nieprzekraczajacym zwykle 6 h. Niektore farmaceutyki
wyrdzniajag si¢ znacznie dluzszym czasem pottrwania (nabumeton, naproksen,
piroksykam, fenylbutazon) i podlegaja recyrkulacji w uktadzie watrobowo-jelitowym.

UWAGA!

Ostre zatrucia NLPZ moga prowadzi¢ do znacznego wydtuzenia ich czasu péttrwania.
W przypadku intoksykacji tego typu preparatami dobre efekty daje wielokrotne
podawanie wegla aktywowanego (MDC).

MECHANIZM DZIALANIA

Dziatanie NLPZ polega na hamowaniu cyklooksygenazy, a wigc pierwszego
etapu przemian kwasu arachidonowego. Salicylany maja dodatkowo mozliwos¢
rozprz¢gania fosforylacji oksydacyjnej, pobudzania o$rodka oddechowego w pniu
modzgu, nasilania lipolizy, zwigkszania, a nastgpnie obnizania poziomu glikemii.

Zdecydowana wigkszos¢ NLPZ charakteryzuje si¢ podobna gamg dzialan
niepozadanych, cho¢ ich nat¢zenie moze okaza¢ si¢ zr6znicowane w zaleznosci od
rodzaju preparatu. Zahamowanie wytwarzania prostaglandyn i prostacyklin (PGE2
I PGI2) zmniejsza wytwarzanie $luzu i uwalnianie wodoroweglanow w przewodzie
pokarmowym. Najczestszymi objawami niepozadanymi zwigzanymi ze stosowaniem
tych lekow sg w zwigzku z powyzszym nudnosci i bél w nadbrzuszu, krwawienie,
owrzodzenie i perforacje wrzodu zotadka i/lub dwunastnicy.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Przewod pokarmowy.
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Osrodkowy uktad nerwowy.
Uktad krwiotworczy.

Nerki.

Watroba.

O wn

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki 1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny 1 drogi jej podania, wczesniejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
i lekarskiej.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe. Cho¢ leki te roznig si¢ pod wzgledem budowy
chemicznej, objawy intoksykacji sag podobne i obejmujg: nudnosci, wymioty i bol
w okolicy nadbrzusza.

W ciezkich zatruciach moze dochodzi¢ do zaburzen $§wiadomosci, uszkodzenia
nerek, watroby, obturacji oskrzeli oraz zasadowicy oddechowej przechodzacej
nastepnie w kwasice metaboliczng.

UWAGA!

Skurcz oskrzeli (tzw. astma aspirynowa) zwigzany jest z tym, ze NLPZ hamuja
cyklooksygenaze, bez wywierania wigkszego wplywu na lipooksygenaze. Stan ten
prowadzi do zwigkszonego wytwarzania leukotriendow odpowiedzialnych za skurcz
oskrzeli i migéniowki gtadkiej naczyn krwiono$nych.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA NLPZ

1. Wiek (dzieci i osoby starsze).

2. Kacheksja.

3. Choroba wrzodowa zotadka i/lub dwunastnicy.
4. Reumatoidalne zapalenie stawow.

5. Urazy.

6. Oparzenia.
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WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory po spozyciu ww. $rodkéw powinien by¢ poddany ocenie

klinicznej w warunkach szpitalnych. Dotyczy to szczegdlnie:

1.

=

w

o

7.
8.
9.

Pacjentow po préobach samobdjczych.

2. Zatru¢ u dzieci i 0sob starszych.

3. Zatru¢ preparatami o przedtuzonym dziataniu.

4.

5. Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym i/lub przedmiotowym.

Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi.

ROZNICOWANIE

Inne przyczyny ilo$ciowych 1/lub jakosciowych zaburzen $wiadomosci.

Stany kliniczne zwigzane z zasadowicg oddechowg oraz kwasica metaboliczng
(cukrzyca, mocznica, ketoacidoza poalkoholowa, zatrucia alkoholami
technicznymi/niespozywczymi itd.).

Zatrucie innymi lekami, w tym m.in.: metyloksantynami (teofilina), zelazem,
B-mimetykami.

Inne ksenobiotyki, ktore moga prowadzi¢ do wystagpienia podobnego zespotu
objawow: tlenek wegla, cyjanki, siarkowodor, salicylany, lit, leki
hipoglikemizujace i alkohole.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu,

— b6l brzucha — inhibitory pompy protonowe;j.

Pomysl o nieswoistych odtrutkach (dwuwegglany w przypadku zatrucia ASA).
Pomys$l nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekéw
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwigcej informacji na temat okoliczno$ci zatrucia.

Zabezpiecz opakowania po przyjetych lekach.

Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

10. Kontaktu;j si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

UWAGI!

1.

Unikaj zbyt wczesnej intubacji i stosowania wentylacji mechanicznej. Jesli
jednak jest ona konieczna zastosuj wentylacj¢ kompensacyjng, a nie
standardow3.
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2. Pamigtaj, ze u chorych zatrutych ASA obserwuje si¢ poczatkowo zasadowice
oddechowa, a nast¢pnie kwasice metaboliczng (hiperwentylacja jest objawem
zatrucia, a nie ostrej niewydolnosci oddechowej).

3. Plukanie Zoladka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sg
uzaleznione od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do
wykonania obu tych procedur.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH
Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat

posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia NLPZ konieczna jest telefoniczna
konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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22. BENZODIAZEPINY

CZYNNIK TOKSYCZNY

Benzodiazepiny (diazepam, lorazepam, klonazepam, triazolam, flurazepam,
oksazepam, flunitrazepam, midazolam, tetrazepam, temazepam, alprazolam i inne).

ZRODEA NARAZENIA

Benzodiazepiny od lat sze$¢dziesigtych staly si¢ jedng 2z najczesciej
stosowanych grup lekow psychotropowych. Uzywane sg w terapii zaburzen lekowych,
bezsennosci, napadow paniki, natrgctw, a takze jako leki wspomagajace w fazie
maniakalnej choroby dwubiegunowe;j, leczeniu zespotu bolu przewleklego, dystonii
wywolanych neuroleptykami oraz wielu schorzen neurologicznych przebiegajacych
z nadmiernym napieciem migsni, w tym ztosliwego zespotu neurologicznego.

Odgrywaja takze wazng role w terapii ostrych zespotéw odstawiennych od
alkoholu, kokainy, amfetaminy i innych stymulantéw oraz srodkéw halucynogennych.
Benzodiazepiny stosowane s3a rowniez w stanach zagrozenia zycia m.in. do
przerywania napadow padaczkowych, sedacji pacjentow w trakcie zabiegdw
I procedur medycznych w tym np. intubacji, respiratoroterapii itd.

UWAGI!
1. Przy naglym zaprzestaniu podawania benzodiazepin u osoby uzaleznionej moze
doj$¢ do wystagpienia cigzkich, zagrazajacych zyciu zespotow odstawiennych.
2. Podanie zbyt duzej dawki flumazenilu (antagonisty benzodiazepin) moze
spowodowac cigzki zespdt odstawienny ze wszystkimi jego konsekwencjami.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Doustna.
Dozylna.
3. Doodbytnicza.

no

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Stopien rozpuszczalno$ci w tluszczach determinuje szybko§¢ wystapienia
dziatania leku, podczas kiedy liczba oraz aktywno$¢ jego metabolitow dtugos¢ jego
dziatania.

Czas poéltrwania benzodiazepin moze rozni¢ si¢ w bardzo szerokim zakresie tj.
od 2 do 100 h. W sytuacji przedawkowania moze on ulec jeszcze wickszemu
wydluzeniu.
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Wszystkie benzodiazepiny (cho¢ w réznym 1 charakterystycznym dla danego
preparatu stopniu) wykazuja dziatanie: przeciwlgkowe, uspakajajace, miorelaksacyjne,
przeciwdrgawkowe oraz uposledzajace pamigc.

MECHANIZM DZIALANIA

Benzodiazepiny zwigkszaja (potencjalizujg) efekt dzialania neurotransmitera
jakim jest kwas y-hydroksymastowy poprzez wigzanie si¢ z receptorem GABA
w osrodkowym uktadzie nerwowym 1 zmian¢ jego konformacji. GABA (kwas
v-hydroksymastowy) jest jednym z gldéwnych neurotransmiteréw hamujgcych
osrodkowy uktad nerwowy. Oddziatujgc na struktury jader podstawnych mozgu,
hipokamp, mézdzek, podwzgorze oraz rdzen przedluzony odpowiada za indukcje snu,
modulacje¢ Igku, pobudzenia oraz procesy pamigci.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Osrodkowy uktad nerwowy.
2. Uklad oddechowy.
3. Uklad krazenia.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki benzodiazepin odpowiedzialne za wywotanie efektow toksycznych
ro6znig si¢ do$¢ znacznie w zaleznosci od wieku pacjenta, jego stanu zdrowia, sposobu
przyjmowania ww. lekow (uzaleznienie) itd. W praktyce klinicznej iloSciowe
oznaczanie stezenia benzodiazepin w surowicy krwi chorego nie ma duzego znaczenia
ze wzgledu na brak korelacji pomiedzy stezeniem, a stanem klinicznym pacjenta.

UWAGI!

1. U dzieci 1 os6b starszych, ktére nie stosowaly wcze$niej preparatow
benzodiazepin, nawet niewielkie dawki mogg okaza¢ si¢ powodem wystapienia
zaburzen $wiadomosci, a w skrajnych przypadkach zaburzen oddechu.

2. U oso6b przewlekle przyjmujacych preparaty benzodiazepin nawet stosunkowo
duze dawki leku moga pozosta¢ bez wyraznego wptywu na ich stan kliniczny.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk.
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ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe. U pacjentdw nieprzytomnych niezwykle wazne dane
moga pochodzi¢ od rodziny i otoczenia pacjenta, a takze z ewentualnych listow
pozegnalnych. Istotne jest zwrocenie szczegdlnej uwagi na pozostawione opakowania
po tabletkach. Nalezy ich poszukiwa¢ w sytuacji niewyjasnionej utraty przytomnosci,
wywiadu obcigzonego wczesniejszymi probami samobodjczymi, aktami autoagresji,
zaburzeniami depresyjnymi itd. Chorzy uzaleznieni od r6znych legalnych
i nielegalnych srodkow psychoaktywnych oraz obcigzeni rodzinnie zaburzeniami
psychicznymi sg rowniez w grupie duzego ryzyka intencjonalnego przedawkowania
lekow.

Do najczestszych objawow klinicznych przedawkowania benzodiazepin naleza:
sedacja, senno$¢, oczoplas, zaburzenia mowy, spowolnienie ruchéw dowolnych,
ataksja, zaburzenia funkcji poznawczych, niepamig¢ wsteczna, delirium i wreszcie
$pigczka. Do rzadszych objawow nalezy depresja uktadu oddechowego (szczeg6lnie
po podaniu dozylnym), obnizenie ci$nienia tetniczego i zwolnienie akcji serca.
Sporadycznie opisywano rowniez nudnosci, wymioty oraz biegunke.

Objawy narzadowe:

1. Uktad nerwowy: zawroty glowy, zaburzenia pamiegci 1 koncentracji uwagi,
zaburzenia widzenia, pobudzenie, splatanie, omdlenie, $pigczka itd.

2. Uktad oddechowy: bradypnoe, dusznosc.

3. Uktad krazenia: bradykardia, hipotensja, arytmie nadkomorowe, nagle
zatrzymanie kragzenia.

4. Uktad pokarmowy: nudno$ci i wymioty.

5. Migsénie szkieletowe: ostabienie sity migsniowe;.

6. Powloki ciata: blados¢, hipotermia.

UWAGI!

1. Podstawowym efektem ostrego przedawkowania benzodiazepin jest sennosc,
a nastepnie Spigczka, ktoérej moga towarzyszy¢ zaburzenia ukladu
oddechowego, rzadziej uktadu krazenia.

2. W zwigzku z wytworzeniem tolerancji pacjenci przyjmujacy te leki przewlekle
moga nie prezentowa¢ powaznych objawow zatrucia pomimo spozycia duzych
dawek tych srodkow.

3. Pacjenci uzaleznieni od ww. $rodkdw sg narazeni na wystgpienie ci¢zkiego
zespolu odstawiennego przy naglym odstawieniu tych lekow lub po podaniu
flumazenilu.

4. Zdarza si¢, ze po przyjeciu benzodiazepin mozna obserwowaé reakcje
paradoksalne przebiegajace z pobudzeniem i1 dezorientacja.

5. W przypadku chorych, u ktérych spozycie leku miato charakter zamierzony
(samobojczy) nalezy pamigtaC, ze znaczna cz¢$¢ z nich moze zatajaé fakt
samego przyjecia leku, jego rzeczywistych dawek, jak rowniez czasu, jaki
uptynat od chwili przyjecia do hospitalizacji.

6. W sytuacjach watpliwych pomocne moze okaza¢ si¢ jakoSciowe oznaczenie
benzodiazepin w moczu chorego.
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NogakowdPE

. W przypadku niemiarodajnego wywiadu zawsze kierujemy si¢ obrazem

klinicznym pacjenta.

Nalezy podkresli¢, ze w praktyce klinicznej] mamy najczesciej do czynienia
z przedawkowaniem mieszaniny roznych lekow i/lub lekéw z alkoholem.
Sytuacja ta zwigksza potencjat toksyczny mieszaniny oraz utrudnia
rozpoznanie.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA
BENZODIAZEPINAMI

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Leki krotkodziatajace (np. temazepam, alprazolam, triazolam).
Ciezkie choroby uktadu oddechowego i/lub krazenia.

Gleboka $pigczka.

Wspolistniejace zatrucie etanolem.

Wspolistniejgce zatrucie nielegalnymi srodkami psychoaktywnymi.
Dhugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory po spozyciu ww. $rodkow powinien by¢ poddany ocenie

klinicznej w warunkach szpitalnych. Z powodu mozliwej niewydolnos$ci oddechowe;j
Wwszyscy pacjenci powinni by¢ obserwowani, co najmniej 8 h w warunkach
szpitalnych.

Dotyczy to szczegolnie:

1.

no

Pacjentow po probach samobdjczych.

2. Zatru¢ u dzieci 1 0s0b starszych.
3.
4. Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym i/lub przedmiotowym.

Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi.

ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi ksenobiotykami powodujgcymi wystgpienie toksydromu
etanolowo-nasenno-uspokajajacego.

Zaburzenia metaboliczne.

Zaburzenia neurologiczne (np. udar moézgu, zapalenie opon mdzgowo-
rdzeniowych 1 moézgu, itd.).

Zaburzenia psychiatryczne (np. katatonia, napad pitiatyczny, inne).

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.
Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).
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Zatoz dostep dozylny.

4. Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Pomysl nad zastosowaniem swoistej odtrutki (patrz: Leczenie specyficzne).

Pomysl o dekontaminacji przewodu pokarmowego w przypadku lekow

przyjetych doustnie.

7. Zbierz jak najwigcej informacji na temat okolicznos$ci zatrucia.

8. Zabezpiecz opakowania po przyjetych lekach.

9. Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

10.Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

oo

UWAGA!

Phukanie zotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sg uzaleznione
od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do wykonania obu tych
procedur.

LECZENIE SPECYFICZNE

W przypadku zaburzen oddechu lub watpliwosci diagnostycznych nalezy
rozwazy¢ podanie flumazenilu (Anexate) w dawce 0,5-5 mg u osoby dorostej 1 0,005-
0,2 mg/kg u dzieci. Czas podawania odtrutki nie powinien by¢ krotszy niz 3-5 minut.

Flumazenil, wypierajac benzodiazepiny z potaczen z receptorem GABA
odwraca efekt ich toksycznego dziatania w ciggu ok. 1-2 minut.

Kliniczna reakcja na podanie odtrutki ma czgsto spektakularny charakter i jest
posrednim dowodem potwierdzajagcym zatrucie benzodiazepinami.

Podanie flumazenilu pozwala cz¢sto na uniknigcie/odroczenie intubacji.

Poniewaz czas poltrwania flumazenilu sigga zaledwie ok. 1 h nalezy liczy¢ si¢
z koniecznoscig powtarzania podawania odtrutki badz zastosowaniem cigglego wlewu
z predkoscia 0,1-0,3 mg/kg/h.

Nierozwazne zastosowanie flumazenilu moze doprowadzi¢ do ujawnienia
objawoéw cigzkiego zespotu odstawiennego od benzodiazepin u o0s6b od nich
uzaleznionych.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentdw w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia benzodiazepinami konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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23. BARBITURANY

CZYNNIK TOKSYCZNY

Barbiturany (tiopental, pentobarbital, heksobarbital, aprobarbital, fenobarbital,
barbital, prymidon).

ZRODEA NARAZENIA

Barbiturany byly szeroko stosowane w latach 50 1 70-tych XX w. Ze wzgledu
na duzg tolerancj¢, kumulacj¢, potencjal uzalezniajagcy i toksyczno$¢ zwigzang
z przedawkowaniem (szczegdlnie w potaczeniu z alkoholem lub innymi lekami)
zaczeto zastepowac je znacznie bezpieczniejszymi benzodiazepinami.

W Polsce zarejestrowane sg preparaty zawierajace barbiturany w formie
doustnej, doodbytniczej oraz dozylne;j:
1. Luminal (fenobarbital tabl. a 15 i 100 mg, czopki a 15 mg).
2. Mizodin (prymidon tabl. a 250 mg).
Sa takze w uzyciu preparaty ztozone:
1. Bellergot (zawierajacy 20 mg fenobarbitalu w kazdej tabletce).
2. Milocardin (15 ml preparatu w kroplach zawiera 300 mg fenobarbitalu).

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Doustna.
2. Doodbytnicza.
3. Dozylna.

UWAGA!
Preparaty krotkodziatajace uzywane jako anestetyki (np. tiopental) zostaty
w Polsce wycofane.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Barbiturany dzieli si¢ na grupy ze wzgledu na site 1 czas dzialania:

1. Barbiturany o krotkim i ultrakrotkim czasie dziatania: pochodne kwasu
tiobarbiturowego (np. tiopental i tioamylal) oraz pochodne kwasu hydroksy-N-
metylobarbiturowego (np. heksobarbital). Srodki te bardzo dobrze rozpuszczaja
si¢ w tluszczach 1 szybko gromadza w osrodkowym uktadzie nerwowym. Ich
krotki czas dzialania wynika z szybkiej dystrybucji leku do mig¢éni i obwodowe;j
tkanki thuszczowej.

2. Barbiturany o S$rednim czasie dziatania: (allobarbital, amylobarbital,
butobarbital, cyklobarbital, pentobarbital). Srodki te sa takze dobrze
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rozpuszczalne w thuszczach. Silnie wigzg si¢ z biatkami i sg stosunkowo szybko
metabolizowane w watrobie.

3. Barbiturany o dlugim czasie dziatania:  (fenobarbital,  barbital,
metylofenobarbital, metabarbital). Srodki te sa stabo rozpuszczalne
w thiszczach i nieznacznie metabolizowane w watrobie. Sredni czas ich
dziatania to 8-10 h. Preparaty te sg rzadko stosowane jako srodki uspokajajace
I nasenne, czgsciej jako leki przeciwpadaczkowe.

MECHANIZM DZIALANIA

Cho¢ dokladny mechanizm dzialania barbituranéw nie zostat poznany
wiadomo, ze taczg si¢ one z podjednostka a receptorow GABA-ergicznych, utatwiajac
tym samym polaczenie endogennego GABA z receptorem. Efektem tego jest otwarcie
kanatow chlorkowych w btonie neuronéw i zmniejszenie ich pobudliwo$ci na bodzce.
Warto podkresli¢, ze barbiturany maja takze mozliwos$¢ bezposredniego otwierania
kanatow chlorkowych.

NARZADY KRYTYCZNE

Osrodkowy uktad nerwowy.
Uktad sercowo naczyniowy.
Nerki.
Skora.

el N

DAWKI | STEZENIA TOKSYCZNE

Ze wzgledu na duza roznorodnos¢ lekow zaliczanych do tej grupy analiza
ilo$ciowa jest trudno dostgpna w praktyce klinicznej. W niektorych osrodkach mozna
na podstawie probki moczu potwierdzi¢ badz wykluczy¢ obecno$¢ barbituranow (tzw.
analiza jakosciowa).

Réwniez zjawisko tolerancji obserwowane przy przewleklym stosowaniu
barbituranow zmniejsza warto$¢ diagnostyczng badan toksykologicznych.

Generalnie uwaza si¢, ze stezenie leku w surowicy krwi przekraczajace 35
pg/ml dla barbituranéw krotkodziatajacych 1 80-90 pg/ml dla preparatéw
dlugodziatajacych jest patognomoniczne dla cigzkiego przebiegu zatrucia.

Wickszos¢ toksykologéw zgadza sie z teza, ze zmiany stezen barbituranow
W o0znaczeniach seryjnych wydaja si¢ by¢ bardziej uzyteczne w celu monitorowania
przebiegu intoksykacji niz oznaczenia pojedyncze.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk.
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ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe. Objawy narzadowe obejmuja zwykle: niewyrazng
mowe, ataksje, oczoplas, sennos$¢, zaburzenia koordynacji ruchowej. W cigzkich
zatruciach, w czasie, ktorych doszto do spozycia duzych dawek lekow, moze
dochodzi¢ do glebokiej $pigczki z towarzyszacym brakiem odruchow glebokich
i z pnia mézgu oraz zaburzen oddechu, hipotensji, hipotermii i rozlegtych odlezyn (na
skorze zaobserwowa¢ mozna charakterystyczne zmiany pecherzowe wypeklnione
surowiczg/surowiczo-krwistg trescia).

UWAGI!

1. W przypadku pacjentéw, u ktorych spozycie leku miato charakter zamierzony
(samobojczy) nalezy pamigtac, ze znaczna czg$¢ z tych osob zataja fakt samego
przyjecia leku, jego rzeczywistych dawek, jak rowniez czasu, jaki uptynat od
chwili przyjecia do hospitalizacji.

2. Barbiturany krétkodzialajace ze wzgledu na ich gwattowng penetracje do OUN
moga, przy nawet stosunkowo niskim st¢zeniu (trzykrotnie wyzszym niz
terapeutyczne) spowodowaé zaburzenia oddychania.

3. Barbiturany krétkodziatajace wiazg si¢ Scislej z biatkami osocza 1 maja wigksza
objetos¢  dystrybucji, przez co sg bardziej zalezne od metabolizmu
watrobowego w porownaniu do srodkow dhlugodziatajagcych. Metabolizm
watrobowy preparatow dtugodziatajacych jest znacznie wolniejszy, a frakcja
usuwana drogga nerkowa w formie niezmienionej znacznie wigksza. To wlasnie
thumaczy fakt bardziej efektywnego dziatania wymuszonej diurezy w leczeniu
zatru¢ barbituranami dtugodziatajgcymi.

4. Ze wzgledu na zjawisko recyrkulacji barbiturandéw w krazeniu watrobowo
jelitowym w terapii zatru¢ tymi lekami wykorzystuje si¢ powtarzalne dawki
wegla aktywowanego.

5. Barbiturany dzialaja depresyjnie na OUN poprzez tlumienie neurondéw tworu
siatkowego i1 kory mozgowej (wWywoluja senno$¢, uspokojenie), majg takze
dziatanie przeciwdrgawkowe, przeciwlgkowe, a w wigkszych dawkach
doprowadzaja do dtugotrwalej, gtebokiej $pigczki z zaburzeniami oddychania.

6. Barbiturany moga prowadzi¢ do hipotermii poprzez oddziatywanie na o$rodek
termoregulacji.

7. Dziatanie na uklad sercowo naczyniowy obejmuje efekt wazodylatacyjny
I inotropowo ujemny. U pacjentow z deficytem pltynowym moze to
spowodowac¢ nasilong hipotonig.

8. U chorych nieprzytomnych obserwowano tendencj¢ do powstawania
masywnych odlezyn. Pecherze ptynowe ulegaja niestety zakazeniu i martwicy,
co moze prowadzi¢ do powaznych powiklan septycznych.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA
BARBITURANAMI

1. Wiek (dzieci i osoby starsze).
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Ciezkie choroby uktadu oddechowego i/lub krazenia.
Wspolistniejace zatrucie etanolem.

Wspotistniejace zatrucie nielegalnymi srodkami psychoaktywnymi.
Dlugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory po spozyciu ww. $rodkéw powinien by¢ poddany ocenie

klinicznej w warunkach szpitalnych. Dotyczy to szczegdlnie:

1.

Pacjentéw po probach samobojczych.

2. Zatru¢ u dzieci i 0s6b starszych.
3.
4. Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym i/lub przedmiotowym.

Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi.

ROZNICOWANIE

Inne przyczyny iloSciowych zaburzen $wiadomos$ci: obrzgk moézgu, guz,
krwawienie §rodczaszkowe, zapalenie mozgu, ciezka hipoksje, hipoglikemie,
hipotermi¢, niewydolno$¢ nerek lub watroby, zaburzenia elektrolitowe, przetom
hipometaboliczny w niewydolnosci tarczycy.

Inne leki, w tym m.in.. nasenno-uspokajajgce, przeciwdepresyjne,
antycholinergiczne, przeciwhistaminowe, opioidy, neuroleptyki.

Inne ksenobiotyki, ktore moga prowadzi¢ do wystapienia podobnego zespotu
objawow: tlenek wegla, cyjanki, siarkowodor, salicylany, lit, leki
hipoglikemizujace i alkohole.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Pomysl nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekéw
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwigcej informacji na temat okoliczno$ci zatrucia.

Zabezpiecz opakowania po przyjetych lekach.

Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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UWAGA!
Phukanie Zotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sg uzaleznione
od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do wykonania obu tych

procedur.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Osrodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia barbituranami konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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24. NEUROLEPTYKI

CZYNNIK TOKSYCZNY
Neuroleptykami (duzymi trankwilizatorami) nazywamy srodki farmaceutyczne
o roznej budowie chemicznej, ktore sg uzywane w terapii zaburzen psychotycznych.
ZRODLA NARAZENIA

Neuroleptyki sg szeroko stosowang grupg lekow.

DROGI NARAZENIA /| ZATRUCIA

Doustna.

Dozylna.

Domigsniowa, w tym postac¢ depot — dtugo dziatajaca.
Doodbytnicza.

el N

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Neuroleptyki sg stosowane m.in. w leczeniu psychoz o r6znym podtozu, mani,
plasawicy Huntingtona, zespolu Tourette’a, bolow glowy, nudno$ci, wymiotow
1 czkawki. Pomimo r6znic w budowie chemicznej wigkszos$¢ z nich wykazuje znaczne
podobienstwa w zakresie farmakokinetyki. Sg one dobrze wchtaniane w przewodzie
pokarmowym, w znacznym stopniu wigza si¢ z biatkami surowicy krwi,
charakteryzuja si¢ duza objgtoscia dystrybucji i ulegaja kumulacji w tkance
thuszczowe;.

Ze wzgledu na skuteczno$¢ kliniczng oraz czestos¢ wystepowania dzialan
pozapiramidowych, leki przeciwpsychotyczne zostaly podzielone na dwie grupy.
Podzial ten jest takze uzywany w praktyce kliniczne;.

Leki przeciwpsychotyczne | generacji — klasyczne, typowe

Pochodne fenotiazyny:

1. Alifatyczne: chlorpromazyna, promazyna, lewomepromazyna, dzialajace silnie
sedatywnie.

2. Piperydynowe: tiorydazyna, pipotiazyna.

3. Piperazynowe: perfenazyna, flufenazyna, perazyna, tioproperazyna,
trojfluoroperazyna.
Srodki te wykazuja dziatanie antyautystyczne i aktywizujace. Dziatania
niepozadane obejmujg przede wszystkim objawy ze strony ukladu
pozapiramidowego.
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4. Pochodne tioksantenu: chlorprotiksen, flupentiksol, fluprotiksen, klopentiksol,
klitiksamid, piflutiksol, teflutiksol, tiotiksen, zuklopentiksol.
Leki z tej grupy wykazuja pewne dzialanie przeciwdepresyjne (z wyjatkiem
tiotiksenu).

5. Pochodne butyrofenonu: haloperidol, droperidol, tréjfluoroperidol.
Zasadniczy profil dziatania tych lekow jest zblizony do piperazynowych
pochodnych fenotiazyn. Wykazujg one wyrazne dzialania niepozadane ze
strony uktadu pozapiramidowego.

6. Benzamidy: sulpiryd, tiapryd.

Leki przeciwpsychotyczne 11 generacji

Atypowe: amisulpryd, asenapina, aripiprazol, klozpina, kwetiapina, olanzapina,
paliperidon, risperidon, sertindol, ziprasidon. Leki II generacji rzadziej wykazuja
dziatania niepozadane. Je$li jednak juz wystapiag to dotycza gltownie ukladu
pozapiramidowego.

MECHANIZM DZIALANIA

Neuroleptyki oddzialuja, w ré6znym stopniu, na szereg roéznych receptorow
uktadu dopaminergicznego w tym D1, D2a, D2b, D3, D4, D5.

Wigkszos¢ neuroleptykow, procz aktywnosci dopaminergicznej (D2), wykazuje
antagonizm w stosunku do receptorow serotoninowych SHT2. Poniewaz receptory D2
wystepuja takze w innych, poza mezolimbicznym, obszarach mézgu, w tym przede
wszystkim w az o$miu szlakach dopaminergicznych w tym szlakach nigrostriatalnych
I nakrywkowo — mozokortykalnych, uzycie neuroleptykow moze prowadzi¢ do
poglebienia objawow negatywnych schizofrenii 1 pojawienia si¢ zaburzen
pozapiramidowych, w tym dystonii, akatyzji czy ruchow parkinsonoidalnych.

Wigkszos¢ nowych neuroleptykéw wykazuje tylko niewielkg aktywnos$¢
w stosunku do receptorow D2, nie powodujagc wystgpienia objawow
pozapiramidowych.

Oddziatywanie neuroleptykdw na szereg innych receptorow, w tym
a-adrenergicznych, muskarynowych, histaminowych i pozostatych dopaminergicznych
odpowiada za  wiele dziatan niepozadanych, w tym hipotoni¢ ortostatyczna,
tachykardie, priapizm, sucho$¢ w ustach, niewyrazne widzenie, zaparcia, zaleganie
moczu, nadwage 1 ginekomastie.

NARZADY KRYTYCZNE

. O$rodkowy uktad nerwowy.
Uktad sercowo naczyniowy.
. Uktad oddechowy (rzadziej).
. Uktad mi¢$niowy.

AWM R
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DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Nie ma $cistej korelacji pomigdzy przyjeta dawka, stezeniem leku w surowicy
krwi oraz efektem klinicznym.

Dawki 1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny i drogi jej podania, wczesniejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
I lekarskiej.

UWAGI!

1. Przyjete doustnie neuroleptyki moga by¢ widoczne na radiogramach jamy
brzusznej. Badanie to nie moze stanowi¢ rutynowej metody potwierdzania badz
wykluczania intoksykacji.

2. Wazne jest, aby pamigta¢ o zlosliwym zespole neuroleptycznym, ktory moze
by¢ powiktaniem leczenia tg grupg lekow.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
Chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe.

We wszystkich przypadkach ilosciowych zaburzen $wiadomos$ci, zaburzen
uktadu pozapiramidowego, drgawek czy rabdomiolizy nalezy podejrzewaé zatrucie
neuroleptykami.

Choc¢ leki te r6znig sie¢ pod wzgledem budowy chemicznej, objawy zatrucia sg
podobne i obejmuja zwykle: niewyrazng mowg, splatanie, pobudzenie, zaburzenia
swiadomosci, sennos$¢ do glebokiej §pigczki z arefleksja, drgawki, zaburzenia osrodka
termoregulacji, wydiuzenie odstepu QT, zaburzenia rytmu serca, hipotoni¢, objawy
pozapiramidowe, rabdomiolize, zwezenie zrenic, rzadko zaburzenia oddechowe.
Obraz zatrucia moze by¢ bardzo réznorodny.

Takze objawy pozapiramidowe moggq prezentowac¢ bogatg symptomatologie:

Dystonie pojawiajg si¢ zwykle w 4-5 dniu od czasu wlgczenia terapii neuroleptykami
badz rozwijaja si¢ gwaltownie w przypadku ich przedawkowania. Obejmuja one
bolesne, bezwiedne skurcze duzych grup mig$niowych (najczgsciej okolicy glowy
1 szyi). Przypominajg krgcz szyi, grymasy twarzy, mimowolne, nie do opanowania dla
pacjenta wysuwanie jezyka, ,,wywracanie” gatek ocznych, szczekoscisk, potencjalnie
niebezpieczny spazm migsni krtani oraz bolesne skurcze duzych grup migsniowych
tutowia skutkujagce przyjmowaniem przez niego nienaturalnych péz. Objawy
pozapiramidowe wystepuja czesciej wsréd mtodych mezczyzn.
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Akatyzja to zespot objawow klinicznych pojawiajacy si¢ kilka dni badz tygodni (ale
moga wystapi¢ juz po kilku minutach) od rozpoczgcia leczenia neuroleptykami badz
zwickszenia ich dawki. Polegaja na wystgpowaniu pobudzenia ruchowego
rozumianego jako przymus bycia w cigglym ruchu. Osoby dotkni¢te akatyzjg nic moga
usiedzie¢ nieruchomo, ciagle poOruszaja konhczynami, stajg, zmieniajg pozycje,
nieustannie chodzg. Objawom tym towarzyszy dodatkowo lgk, rozdraznienie oraz
trudny do zniesienia niepokdj.

Zespol parkinsonoidalny pojawia si¢ zwykle po kilkunastu dniach od chwili
wlaczenia neuroleptykow 1 manifestuje charakterystyczng postawa, chodem. Chory ma
trudno$ci w zainicjowaniu i zatrzymaniu chodu. Obserwuje si¢ brak fizjologicznego
wspotudziatu konczyn goérnych w marszu. Ponadto chory charakteryzuje sie
maskowatg twarza, wykonuje rytmiczne ruchy przypominajace liczenie pienigdzy
badz rolowanie pigutki w palcach. Sztywno$¢ mie$ni ma charakter kota zebatego.

Odrgbnym problemem klinicznym jest takze Ztos§liwy Zespot Neuroleptyczny (NMS,
Neuroleptic Malignant Syndrom).

Wystepuje on stosunkowo rzadko (0.02-0.2% leczonych neuroleptykami) i zwigzany
jest z idiosynkratyczng reakcjg na stosowanie neuroleptykoéw jak rowniez nagle ich
odstawienie. Do objawow zespotu naleza zaburzenia §wiadomosci wahajace si¢ od
mutyzmu do znacznego pobudzenia, hipertermia, sztywno$¢ migsni i niestabilno$é
uktadu autonomicznego (na przemian tachy i bradykardia, hiper i hipotonia).

UWAGI!

1. Zaburzenia $wiadomosci sg zwykle interpretowane jako pogorszenie przebiegu
schizofrenii. Zwigkszenie dawek neuroleptykow zwykle nasila objawy
rozwijajacego si¢ NMS.

2. Pojawienie si¢ gwaltownej rabdomiolizy doprowadza do uszkodzenia
1 niewydolnos$ci nerek poprzez wytracanie krysztatow mioglobiny w cewkach
nerkowych oraz niewydolnosci oddechowej. Ze wzgledu na wysoka
$miertelnos¢ zespot wymaga intensywnego leczenia.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA
NEUROLEPTYKAMI

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Ciezkie choroby uktadu oddechowego i/lub krazenia.

Gleboka $pigczka.

Wspolistniejace zatrucie etanolem.

Wspolistniejagce zatrucie nielegalnymi srodkami psychoaktywnymi.
Dhugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).

ok owdE
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WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory po spozyciu ww. $rodkéw powinien by¢ poddany ocenie
klinicznej w warunkach szpitalnych. Dotyczy to szczegélnie:
1. Pacjentdow po probach samobodjczych.
2. Zatru¢ u dzieci i 0sob starszych.
3. Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi.
4. Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym 1/lub przedmiotowym.

ROZNICOWANIE

W diagnostyce roznicowej zatrucia neuroleptykami nalezy uwzgledni¢ szereg
poza toksykologicznych przyczyn zaburzen $wiadomos$ci tj.: obrzek moézgu, guz,
krwawienie §rddczaszkowe, zapalenie moézgu, ciezka hipoksje, hipoglikemie,
hipotermi¢, niewydolno$¢ nerek lub watroby, zaburzenia elektrolitowe, przelom
hipometaboliczny w niewydolnosci tarczycy.

Z przyczyn toksykologicznych nalezy wymieni¢ wigkszos¢ grup lekow
dziatajacych depresyjnie na osrodkowy uktad nerwowy tj.: leki nasenno-uspokajajace,
przeciwdepresyjne, antycholinergiczne, przeciwhistaminowe, opioidy, neuroleptyki.

Inne ksenobiotyki, ktore moga doprowadzi¢ do wystapienia podobnego zespotu
objawow to: tlenek wegla, cyjanki, siarkowodor, salicylany, lit, leki hipoglikemizujace
i alkohole.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

1. Postgpuj wedlug schematu BLS, ALS.
2. Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).
Zatoz dostep dozylny.
4. Wiacz terapi¢ objawowg stosownie do wskazan:
— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,
— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,
— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.
5. Pomysl nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekéw
przyjetych doustnie.
6. Zbierz jak najwiecej informacji na temat okolicznosci zatrucia.
7. Zabezpiecz opakowania po przyjetych lekach.
8. Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.
9. Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

w

UWAGA!

Ptukanie zotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sg uzaleznione
od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do wykonania obu tych
procedur.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia neuroleptykami konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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25.  PIERSCIENIOWE LEKI PRZECIWDEPRESYJNE

CZYNNIK TOKSYCZNY

Pierécieniowe Leki Przeciwdepresyjne (Cyclic Antidepressants, CA).

ZRODEA NARAZENIA

Cykliczne antydepresanty sa szeroko stosowang grupa lekéw. Poniewaz
pacjenci leczeni tymi farmaceutykami (chorzy z depresja) charakteryzuja sie
podwyzszonym ryzykiem podejmowania prob samobodjczych stale poszukiwane sg
preparaty, ktore taczytyby w sobie wysoka skuteczno$¢ dzialania przeciwdepresyjnego
z jednoczesnym zmniejszeniem ryzyka podjecia przez chorego proby samobojcze;.

DROGI NARAZENIA/ZATRUCIA

Doustna.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Do najczestszych wskazan do stosowania tych lekow nalezy depresja (glownie
endogenna). Sa one takze podawane w depresjach psychogennych, objawowych,
wspotistniejacych z chorobami somatycznymi oraz w depresjach innego pochodzenia.
Do rzadszych wskazan stosowania CA naleza: dystymia, zespoly natrgctw, Igk,
nerwice, moczenie nocne u dzieci, bezsennos¢, bulimia. Preparaty te uzywane sg takze
pomocniczo w terapii nikotynizmu i innych wuzaleznien oraz leczeniu boélu
neuropatycznego.

Pierscieniowe leki przeciwdepresyjne dzieli si¢ na:

Tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne — TLPD: (imipramina, dezypramina,
klomipramina, amitryptylina, nortryptylina, protryptylina, doksepina, dosulepina,
lofepramina, opipramol, pipofezyna, noksyptylina).

Czterocykliczne leki przeciwdepresyjne — CLPD: (mianseryna, maprotylina).
Cykliczne antydepresanty dobrze wchtaniaja si¢ z przewodu pokarmowego, a ich
eliminacja jest zalezna od metabolizmu watrobowego 1 szeregu enzymu cytochromu

P-450.

Okoto 5% populacji nalezy do tzw. grupy ,,wolno metabolizujacej”. Charakteryzuje si¢
ona mozliwo$cig wystgpienia znacznego wydtuzenia czasu pottrwania CA.
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UWAGI!

1. TLPD dziataja silniej niz CLPD. Posiadajg tez wigcej dziatan niepozadanych.

2. Zdecydowana wigkszo$¢ cyklicznych antydepresantow posiada swoje aktywne

metabolity.

3. W przypadku przedawkowania aktywne metabolity pozostaja na stosunkowo

niskim poziomie, natomiast za efekt toksyczny odpowiada wysoki poziom leku.

4. W razie ostrego zatrucia, czas pottrwania, ktory w warunkach prawidtowego

dawkowania nie przekracza 10-20 h, moze ulec znacznemu wydtuzeniu.

5. Efekty dziatania leczniczego polegajace na zniesieniu zahamowania
psychoruchowego pojawiajg si¢ dopiero po ok. 10-14 dniach od chwili
rozpoczecia terapii.

Pelne dziatanie przeciwdepresyjne obserwuje si¢ po 3-4 tyg.
7. Brak efektu leczenia po ok. 6-8 tyg. od rozpoczgcia terapii powinien sklonic
lekarza do zmiany leku.

o

MECHANIZM DZIALANIA

Efekt terapeutyczny oraz toksyczny cykliczne antydepresanty zawdzigczaja
zdolnos$ci blokowania kanatow sodowych i1 potasowych, a takze wychwytu zwrotnego
amin biogennych (gtownie noradrenaliny, serotoniny i niektérych dopamin). W ten
sposob powoduja zwigkszenie stezenia tych neuroprzekaznikow w szczelinie
synaptycznej, a w rezultacie zwigkszone pobudzenie ukladoéw: noradrenergicznego
I serotoninergicznego. Poza tym CA w réznym stopniu oddziatujg z receptorami
muskarynowymi, serotoninergicznymi (5HT1 i 5HT2) oraz histaminowymi H1.
Oddziatywanie na receptor a-adrenergiczny powoduje uogdlniong wazodylatacje,
hipotoni¢ ortostatyczng i niedoci$nienie. Mechanizm podwyzszonej temperatury ciata
1 drgawek jest bardziej ztlozony i nie do konca wyjasniony. Wydaje si¢, ze drgawki sg
wynikiem antagonistycznego dziatania tych lekow wobec neuroprzekaznika jakim jest
GABA.

UWAGI!

1. Manifestacjg elektrokardiograficzng blokowana kanatow sodowych jest
wydluzenie (poszerzenie) zespotu QRS.

2. Efekt moze by¢ czesciowo odwrocony za pomocg podazy jonu sodowego (Nnp.
10% NaCl, dwuweglany).

3. Blokowanie kanatu potasowego powoduje wydtuzenie odstepu QT, ktore moze
by¢ zwigzane z mozliwo$cig wystgpienia zaburzen rytmu serca o charakterze
torsades de pointes.

NARZADY KRYTYCZNE

=

Uktad krazenia.
2. Osrodkowy uktad nerwowy.
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DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki 1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny i drogi jej podania, wczeSniejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
i lekarskiej.

UWAGI!
1. Uwaza sie, ze spozycie powyzej 15-20 mg/kg CA (TLPD > CLPD) moze
okazac¢ si¢ potencjalnie $miertelne.
2. Dawki od 10 do 20 mg/kg moga powodowaé powazne zatrucia.
3. Dawki > 15 mg/kg moga okazac si¢ $miertelne u dzieci.
4. Oznaczenia ilosciowe korelujg z ciezkos$cig zatrucia. Sg one jednak dostepne
jedynie w wyspecjalizowanych laboratoriach toksykologicznych.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk.

UWAGA!
W przypadku zatrucia TLPD moze wystapic toksydrom serotoninergiczny.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i1 przedmiotowe. Objawy prezentujg zwykle dosy¢ charakterystyczny
obraz kliniczny. W przypadkach o cigzkim przebiegu moze dochodzi¢ do zaburzen
swiadomosci, $pigczki z towarzyszaca ostrag niewydolno$cig oddechowa, wystapienia
toksydromu cholinolitycznego, drgawek, hipertermii 1 wreszcie objawoOw
kardiotoksyczno$ci stanowigcych bezposrednie zagrozenie zycia.

Wystgpienie toksydromu cholinolitycznego z dezorientacja, drgawkami
i zaburzeniami rytmu serca moze sugerowac zatrucie cyklicznymi lekami
przeciwdepresyjnymi.

UWAGI!

1. W przypadku stwierdzenia u chorego toksydromu cholinolitycznego nalezy
zawsze mie¢ na uwadze mozliwo$¢ zatrucia lekami z grupy TLPD.

2. W przypadku pacjentow, u ktorych spozycie leku miato charakter zamierzony
(samobojczy) nalezy pamigtac, ze znaczna czg$¢ z tych osob zataja fakt samego
przyjecia leku, jego rzeczywistych dawek, jak réwniez czasu, jaki uptynal od
chwili przyjecia do hospitalizacji.
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NG RWNE

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA CA

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Cigzkie choroby uktadu oddechowego 1/lub krazenia.

Gteboka $pigczka.

Wspolistniejace zatrucie etanolem.

Wspotistniejace zatrucie nielegalnymi srodkami psychoaktywnymi.
Dtlugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).

QRS > 100 ms., wydtuzony odstep QTc.

Drgawki.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory po spozyciu ww. $rodkow powinien by¢é poddany ocenie

klinicznej w warunkach szpitalnych. Dotyczy to szczegoélnie:

oghkwndrE

Pacjentéw po probach samobojczych.

Zatru¢ u dzieci 1 0sOb starszych.

Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi.

Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym i/lub przedmiotowym.
QRS > 100 ms., wydluzony odstep QTc.

Drgawki spowodowane przyjeciem lekow.

ROZNICOWANIE

Zatrucie innymi ksenobiotykami powodujagcymi zespot cholinolityczny
(rosliny: lulek czarny, pokrzyk wilcza jagoda, bielun dziedzierzawa; niektore
gatunki grzybow; leki itd.).

Zaburzenia rytmu serca z innych przyczyn.

Schorzenia 1 ksenobiotyki prowadzace do drgawek 1 zaburzen swiadomosci.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe (benzodiazepiny),

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Pomysl o nieswoistych odtrutkach (10% NaCl lub wodoroweglan sodu —
szczegoOlnie skuteczne w przypadku zatrucia TLPD).

Pomys$l nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekow
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwigce] informacji na temat okoliczno$ci zatrucia.
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8. Zabezpiecz opakowania po przyjetych lekach.

9. Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspoétistniejgcych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

10.Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

UWAGI!

1. Plukanie zotadka i1 podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sa
uzaleznione od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do
wykonania obu tych procedur.

2. Wodoroweglan sodu (lub 10% NaCl) stosuj w przypadku QRS > 100 ms i/lub
cigzkich zaburzeniach rytmu serca. Przyktadowy schemat podawania:
—NaHCO3 — w dawce 1-2 mEq/kg, dozylnie, bolus;

— Wlew ciagly 150 ml NaHCO3 w 850 ml 0,9% NaCl — przez ok. 4-6 h.

3. W przypadku wystgpienia drgawek stosuj benzodiazepiny. Nie podawaj

fenytoiny.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Osrodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia pierscieniowymi lekami
przeciwdepresyjnymi konieczna jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym
Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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26. INHIBITORY ZWROTNEGO WYCHWYTU SEROTONINY

CZYNNIK TOKSYCZNY

Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (Serotonin Reuptake Inhibitors — SRI).

ZRODEA NARAZENIA

Coraz powszechniej stosowane leki. Do najczestszych naleza: depresja, fobia
spoteczna, zespot Aspergera, lek uogdlniony, nerwica natrgctw, zespdt stresu
pourazowego (PTSD), przedwczesny wytrysk oraz terapia uzaleznien.

Leki tej grupy, w przeciwienstwie do pierScieniowych lekow
przeciwdepresyjnych charakteryzuja si¢ znacznie mniejszym ryzykiem wystgpienia
objawoéw niepozadanych i toksycznych w trakcie terapii oraz ewentualnego
przedawkowania.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Doustna.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Chociaz wszystkie SRI wykazuja ten sam mechanizm dziatania, rdznig si¢ pod
wzgledem metabolizmu, potencjalnych efektow niepozadanych oraz interakcji
z innymi lekami.

Czas pottrwania SRI waha si¢ od 1 doby dla sertraliny i paroksetyny do 7-15
dob dla norfluoksetyny aktywnego metabolitu fluoksetyny.

Wszystkie, oprocz fluwoksaminy, leki z tej grupy posiadajg aktywne metabolity
I wszystkie podlegaja oksydacji w watrobie przy udziale cytochromu P-450.

Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny dzieli si¢ najczesciej na dwie
kategorie (biorac pod uwage ich farmakologiczny mechanizm dzialania):

SSRI (Selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny): Dziataja
poprzez selektywna inhibicj¢ zwrotnego wchianiania przede wszystkim serotoniny.

SRI (,,Nieselektywne” inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny): Poza
zmniejszaniem zwrotnego wchlaniania serotoniny $rodki te w rdéznym stopniu
oddziatluja takze na poziom innych neurotransmiteréw w synapsie, w tym adrenaliny,
noradrenaliny i dopaminy.

MECHANIZM DZIALANIA

Serotonina jest syntetyzowana z tryptofanu, a nastgpnie gromadzona
w wakuolach wewnatrzkomérkowych. Stymulacja neuronalna wywotuje uwolnienie
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neuroprzekaznika do przestrzeni synaptycznej, ktéory laczy si¢ nastgpnie
z odpowiednim receptorem. Okoto 10% serotoniny ulega w tym procesie catkowite;j
utracie, jednak 90% jest wychwytywane zwrotnie i moze by¢ ponownie wykorzystane.

Wszystkie SRI zwigkszajg zawarto$¢ serotoniny w przestrzeni synaptycznej
poprzez zmniejszenie jej zwrotnego wychwytu. Niektore z nich ,,nieselektywne”
prowadza do zwigkszenia stezenia synaptycznego takze innych neuroprzekaznikow,
w tym adrenaliny, noradrenaliny i dopaminy.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Osrodkowy uktad nerwowy
2. Uklad oddechowy.

3. Uklad krazenia.

4. Uktad pokarmowy.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Nie ma S$cistej korelacji pomigdzy przyjeta dawka, stezeniem leku w surowicy
krwi oraz efektem klinicznym.

Dawki 1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny 1 drogi jej podania, wczesniejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
I lekarskiej.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk.

ROZPOZNANIE

Przy przedawkowaniu lekow z grupy SRI objawy kliniczne majg zwykle
tagodny charakter. Moze jednak dochodzi¢ do nadmiernej sedacji, zaburzen
swiadomosci, bolu 1 zawrotow gtowy, hipotensji, tachykardii, pojawienia si¢ objawow
pozapiramidowych, mioklonii, drzen, pobudzenia psychomotorycznego czy wreszcie
agranulocytozy. Rzadko moga wystapi¢ drgawki, zaburzenia rytmu serca czy zespot
serotoninowy.

Decydujace dla rozpoznania zatrucia inhibitorami zwrotnego wychwytu
serotoniny jest wnikliwie przeprowadzone badanie podmiotowe i przedmiotowe.

Wazne z punktu widzenia rokowania ma wystgpienie objawdw zespotu
serotoninergicznego. Wigze si¢ ono z pojawieniem szeregu niepatognomonicznych
objawoéw ze strony autonomicznego, neuromotorycznego i1 osrodkowego uktadu
nerwowego. Zespot rozwija si¢ szybko, w ciggu minut lub godzin. Objawy ustepuja
zwykle do 24 h.
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Do najczestszych objawow zespolu serotoninergicznego naleza:
Hipertermia > 38° C (46%);

Zaburzenia §wiadomosci (54%);

Zaburzenia uktadu autonomicznego (50-90%);

Sztywnos$¢ migsniowa (49%);

Hiperrefleksja (55%);

Mioklonie (57%);

Leukocytoza (13%);

Podwyzszony poziom kinazy kreatynowej (18%).

ONoGarwdE

UWAGA!

Chociaz opisano przypadki zespolu serotoninergicznego spowodowanego
przedawkowaniem pojedynczego preparatu z grupy SSRI to zespol ten jest bardziej
charakterystyczny dla taczenia tej grupy lekow z innymi preparatami zwigkszajagcymi
poziom serotoniny w osrodkowym uktadzie nerwowym, w tym: inhibitorami MAO,
amfetaming, MDMA, sibutraming, kokaing, LSD, dekstrometorfanem, tramadolem,
busperidonem, cisapridem, litem, levodopa itd.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA SRI

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Ciezkie choroby uktadu oddechowego 1/lub krazenia.

Gteboka $pigczka.

Wspdtistniejace zatrucie etanolem.

Wspdtistniejace zatrucie nielegalnymi srodkami psychoaktywnymi.
Dhugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).

ok wnE

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy chory po spozyciu ww. $rodkdw powinien by¢ poddany ocenie klinicznej
w warunkach szpitalnych. Dotyczy to szczegolnie:

Chorych z zespotem serotoninowym.

Pacjentéw po probach samobojczych.

Dzieci i 0séb starszych.

Chorych z powaznymi obcigzeniami internistycznymi.

Przypadkow z niejasnym badaniem podmiotowym i/lub przedmiotowym.

ARl A

ROZNICOWANIE
1. Inne przyczyny zwigzane z ilo$ciowymi i/lub jakosSciowymi zaburzeniami
swiadomosci.
2. Inne ksenobiotyki, ktore moga prowadzi¢ do wystapienia podobnego zespotu
objawow.
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LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapie 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Pomysl nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekow
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwigcej informacji na temat okolicznos$ci zatrucia.

Zabezpiecz opakowania po przyjetych lekach.

Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

UWAGA!

Phukanie zotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sa uzaleznione
od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do wykonania obu tych
procedur.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat

posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia lekami konieczna jest telefoniczna

konsultacja z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Klinicznej.
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27.  SRODKI OCHRONY ROSLIN

CZYNNIK TOKSYCZNY

Rézne zwigzki chemiczne wchodzace w skiad §rodkéw ochrony roslin.

ZRODEA NARAZENIA

=

Srodki ochrony roslin.
2. Bron chemiczna.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Inhalacyjna.
2. Doustna.
3. Dozylna.

UWAGI!

1. W ostatnim okresie zdarza si¢ wykorzystywanie $rodkéw ochrony roslin
w celach odchudzajacych.

2. Wisrdd najezestszych przyczyn intoksykacji pestycydami wymienia si¢ zatrucia
przypadkowe 1 proby samobojcze.

3. Znacznie rzadziej obserwuje si¢ zatrucia posrednie, w nastepstwie spozycia
skazonej zywnosci lub wody.

4. Zatrucia drogg dozylna sa najrzadziej obserwowane i majg w zdecydowanej
wiekszosci charakter prob samobojczych.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Srodki ochrony ro$lin stanowia liczng i bardzo réznorodna pod wzgledem
wlasciwosci fizyko chemicznych grupg zwigzkéw. Mozna je podzieli¢ ze wzglgedu na
budowe chemiczng, zastosowanie, a takze toksycznos¢.

Ponizej przedstawiono wybrane klasyfikacje srodkéw ochrony roslin.

Podzial uwzgledniajacy budowe chemiczng

Zwigzki fosforoorganiczne.

Weglowodory chlorowane.

Karbaminiany.

Ditiokarbaminiany.

Pochodne kwasow aryloalkilokarboksylowych.
Pochodne triazyny.

ok owdE
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7. Pochodne nitrofenoli i nitrobenzenu.
8. Pochodne mocznika.

9. Pyretroidy.

10.Pochodne dipirydylowe.

11.Zwiazki organiczne rtgci.

12.1nne.

Podzial uwzgledniajacy zastosowanie oraz sposob dzialania

Zoocydy — zwalczanie zwierzat.
Insektycydy — srodki owadobojcze.
Akarycydy — do zwalczania roztoczy.
Nematocydy — do zwalczania nicieni.
Aficydy — do zwalczania mszyc.
Moluskocydy — do zwalczania Slimakow.
Rodentycydy — srodki gryzoniobojcze.
Owicydy — do niszczenia jaj owadow.
Larwicydy — do niszczenia larw.
O Herbicydy — do zwalczania chwastow.
a. Totalne — niszczace wszystkie rosliny.
b. Wybiorcze — niszczace okreslone gatunki roslin.
c. Regulatory wzrostu: inhibitory, stymulatory.
11.Fungicydy — do zwalczania grzybow.
12.Bakteriocydy — do zwalczania bakterii.

'—“-OPONF”.U"P.WNP

Podzial uwzgledniajacy toksycznosé

1. Bardzo toksyczne T+.
2. Toksyczne T.
3. Szkodliwe Xn.

UWAGI!

1. W zdecydowanej wigkszosci przypadkow nie ma potrzeby dostarczania do
szpitala pelnych opakowan po $rodkach ochrony roélin, ktérymi zatrut sie¢
chory. Moze si¢ to okaza¢ niebezpieczne i powodowaé skazenie karetki i/lub
oddziatow szpitalnych.

2. Konieczne jest zabezpieczenie przez lekarza lub ratownika informacji na temat
sktadu $rodka i1 symboli toksycznosci (etykiety z opakowania lub karty
bezpieczenstwa produktu).

3. Dostepne w handlu preparaty ochrony roslin stanowig najczg¢sciej mieszaning
roznych substancji chemicznych. Zdarza si¢, ze jeden sktadnik mieszaniny
nasila dziatanie innych.

ZwiazKi fosforoorganiczne: Wigkszo$¢ z nich jest silnie lipofilna, dobrze wchtaniaja
si¢ z przewodu pokarmowego, uktadu oddechowego, sluzéwek i skory.
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Po wchtonieciu, $§rodki fosforoorganiczne ulegaja dystrybucji do watroby, nerek
1 gruczotow Slinowych. Lipofilne i wolno metabolizowane zwigzki kumulujg si¢
czasowo w tkance tluszczowej, a nastepnie powodujg wystapienie opoznionych, nawet
do 96 h, objawow klinicznych.

Insektycydy fosforoorganiczne ulegaja szybkim przemianom w organizmie
cztowieka. Ich metabolizm obejmuje zaréwno reakcje detoksykacji, jak rowniez
aktywacji metabolicznej.

Metabolity tych zwigzkéw sg wydalane z moczem, w mniejszej ilosci z kalem
1 powietrzem wydechowym. Insektycydy fosforoorganiczne charakteryzuja si¢ tzw.
kumulacjg skutku biologicznego (kumulacja czynnos$ciowa). Polega ona na
stopniowym blokowaniu enzymdéw w nastepstwie powtarzalnego wchtaniania matych
dawek substancji toksycznej.

Karbaminiany: Stabo rozpuszczajg si¢ w wodzie, a dobrze w rozpuszczalnikach
organicznych. Po wchlonieciu do organizmu ulegaja szybkiej biotransformacii.
Wigkszo$¢ karbaminianow jest wydalana z moczem.

Pyretryny i pyretroidy: Charakteryzuja si¢ bardzo réznym stopniem wchtaniania
przez skore, ptuca i przewdd pokarmowy. Nie wykazuja sktonnosci do kumulacji i sg
wydalane przez nerki.

Insektycydy polichlorowe: Sa odporne na dziatanie $wiatta, temperatury i wilgoci.
Srodki te dobrze wchtaniaja si¢ do organizmu, ulegaja réwnomiernej dystrybucji
I kumulacji. Przenikaja przez barier¢ krew-mozg oraz tozysko. Ulegaja powolnemu
metabolizmowi i bardzo wolnemu wydalaniu glownie z kalem. Czas pottrwania
insektycydow polichlorowych wynosi od kilku miesiecy do nawet kilku lat.

Dinitroalkilofenole: Zaliczane sg do jednych z najbardziej toksycznych pestycydow.
Zwiazki te charakteryzuja si¢ duza zdolno$cig kumulacji w organizmie i powolnym
wydalaniem z moczem.

Chlorofenoksykwasy: Zbudowane sa z alifatycznego kwasu karboksylowego
polaczonego z pierScieniem aromatycznym i chlorem. Ostre zatrucia sg rzadkie, ale
mogg prowadzi¢ do powaznych nastepstw. Do intoksykacji dochodzi najczesciej po
celowym spozyciu preparatow. Chlorofenoksykwasy maja zblizony profil
toksykokinetyczny. Srodki dobrze i szybko wchtaniaja sie z przewodu pokarmowego.
Adsorpcja przez skore i drogi oddechowe jest zdecydowanie stabsza. Substancje te
w znacznym stopniu wigzg si¢ z biatkami osocza. Kumulujg si¢ w nerkach, watrobie,
przewodzie pokarmowym oraz centralnym i1 obwodowym uktadzie nerwowym.
Metabolizm chlorowanych fenoksykwaséw jest niewielki. Wydalane sa w postaci
niezmienionej z moczem.

Glifosat: Srodek ten stabo wchiania sie¢ przez przewod pokarmowy, skére i uktad

oddechowy. Jego metabolizm w organizmie cztowieka wydaje si¢ by¢ minimalny, za$
wydalanie odbywa si¢ w postaci niezmienionej z moczem.
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Antykoagulanty: Do zatru¢ moze dochodzi¢ droga pokarmows, wziewng oraz
przezskérna. Srodki te mozna podzieli¢ na klasyczne, I generacji, krotkodziatajace
(pochodne warfaryny) oraz Il generacji (superwarafaryny), ktorych czas dziatania
przekracza kilkanascie, a nawet kilkadziesigt dni. Mechanizm dziatania superwarfaryn
jest identyczny jak zwigzkéw klasycznych. Réznice dotycza wytacznie sity 1 czasu ich
dziatania.

Fosforki: Szacuje si¢, ze dawke $miertelng dla ludzi moze stanowi¢ zaledwie 3,0 g
fosforku cynku.

MECHANIZM DZIALANIA

Insektycydy fosforoorganiczne: Srodki te sa trwatymi inhibitorami enzyméw z grupy
cholinoesteraz. Niedobor acetylocholinoesterazy (AChE) powoduje nagromadzenie si¢
acetylocholiny (ACh) w szczelinie synaptycznej 1 rozwinigcie objawow klinicznych
toksydromu cholinergicznego.

Do blokady AChE dochodzi w wyniku bezposredniego 1 kowalencyjnego
wigzania czasteczki zwigzku oraz acetylocholinoesterazy. Wczesne potaczenie moze
by¢ odwracalne. Z biegiem czasu dochodzi do stopniowego odlgczenia wybranych
ugrupowan kompleksu (procesu ,starzenia si¢”) i niemozliwe staje si¢ zarowno
spontaniczne jak i wymuszone reaktywowanie AChE.

Zwiazki fosforoorganiczne dzialajg na wszystkie cholinoesterazy, w tym:

— Acetylocholinoesteraz¢ — rozkladajacg przede wszystkim acetylocholing, ktora
wystepuje w tkankach przewodzacych impulsy nerwowe oraz btonie komorkowe;j
erytrocytow.

— Butyrylocholinoesterazg¢ — rozktadajaca gléwnie ester butyrylocholiny, ktéry
wystepuje gtownie w osoczu krwi, watrobie, trzustce i nadnerczach.

Karbaminiany: Potgczenie tego Srodka z acetylocholinoesterazg takze powoduje
inaktywacje enzymu. W odroznieniu od zwigzkow fosforoorganicznych, kompleks ten
ulega szybkiej hydrolizie (zwykle w przeciagu 24 h).

Pyretryny i Pyretroidy: Charakteryzujagcymi si¢ stosunkowo niskg toksyczno$cig
wobec ssakéw. Naturalne $rodki otrzymywane sa z koszyczkdéw kwiatowych ztocienia
(Chrysanthemum) i stanowig mieszaning 3 estrow kwasu chryzantemowego (pyretryny
I, cyneryny I, jasmoliny I) oraz 3 estréw kwasu pyretrowego (pyretryny Il, cyneryny
[1, jasmoliny 1) z alkoholami: pyretrolem, cynerolem i jasmolonem. Pyretryny sa
bardzo nietrwale i ulegaja szybkiemu rozpadowi pod wpltywem §wiatta stonecznego
1 wody. Zwigzki syntetyczne charakteryzuja si¢ szerszym spektrum dziatania
szkodnikobdjczego, sg takze bardziej stabilne.

Podstawowym miejscem dziatania tych §rodkéw sa zalezne od potencjalu
kanaly sodowe. Substancje te zwickszajg naptyw jondw sodu do wnetrza komorki co
skutkuje ich przedtuzonym pobudzeniem. Pyretroidy wywotuja dodatkowo
pobudzenie uktadu wspoétczulnego poprzez uwalnianie noradrenaliny i dopaminy oraz
zaburzaja homeostaz¢ wapnia w tkance nerwowej. Niektore substancje majg takze
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zdolno$¢ hamowania przeptywu chloru przez kanaty chlorkowe sprzezone
z receptorami GABA.

Insektycydy polichlorowe: Mogag wywota¢ uszkodzenie wielonarzadowe. Niektore
preparaty dziataja podobnie do antagonistow receptorow GABA inne na kanaly
sodowe w aksonach komorek nerwowych. Insektycydy polichlorowe wywieraja takze
wplyw na pompy jonowe. Przewlekle zatrucie heksachlorobenzenem wywotuje
porfirie skorng p6zng. Uwrazliwiajg takze migsien sercowy na dziatanie endogennych
katecholamin, zwickszajac ryzyko zaburzen rytmu.

Dinitroalkilofenole: Powodujg znaczne przyspieszenie przemiany materii, wzrost
zapotrzebowania organizmu na tlen, glikolize, zmniejszenie zasobow glikogenu
w watrobie 1 migsniach, methemoglobinemi¢ oraz kwasice metaboliczng.

Chlorofenoksykwasy: Mechanizm dziatania na organizm czlowieka nie zostat do
konca wyjasniony. Uwaza si¢, ze zwigzki te uszkadzaja blony komorkowe, w tym
bariere krew-mozg i zaburzajg wiele szlakow metabolicznych. Srodki te powoduja
takze rozprzezenie oksydatywnej fosforyzacji oraz dziataja miejscowo draznigco na
skore 1 blony Sluzowe.

Glifosat: Mechanizm dziatania toksycznego nie jest do konca wyjasniony. Wydaje sig,
ze zwigzek ten powoduje rozprzezenie oksydatywnej fosforylacji.

Antykoagulanty: Hamujg aktywnos¢ watrobowej reduktazy witaminy K. Niedobor jej
postaci aktywnej hamuje syntezg czynnikow krzepnigcia II, VII, IX, X oraz biatka C,
S 1 Z. Pierwsze zaburzenia krzepnigcia krwi pojawiajg si¢ po ok. 15 h od momentu
zatrucia.

Fosforki: Do najczesciej stosowanych zwigzkéw naleza fosforki glinu i cynku,
rzadziej magnezu czy wapnia. Cho¢ doktadny mechanizm dziatania toksycznego
fosforkéw nie zostal do konca wyjasniony ich dzialanie opiera si¢ na blokowaniu
oksydazy cytochromu c oraz a, a takze nasileniu produkcji wolnych rodnikow oraz
peroksydacji lipidow. Po przyjeciu doustnym, pod wptywem wody i kwasu solnego
zawartego w soku zotgdkowym, dochodzi do powstania toksycznego fosforowodoru
(gazu o zapachu czosnku).

NARZADY KRYTYCZNE

Osrodkowy uktad nerwowy.
Uktad oddechowy.

Uktad krazenia.

Uktad pokarmowy.

Uktad moczowy.

Uktad hemostazy.

Inne uktady 1 narzady.

NoabkwhE
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DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki 1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny 1 drogi jej podania, wcze$niejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
i lekarskiej.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od uzytego srodka. Warto pamigtaé, ze duza cze$¢ preparatow
moze dawac¢ objawy kliniczne po stosunkowo dtugim okresie utajenia.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe.

Objawy kliniczne pojawiajg si¢ po zablokowaniu juz 30% aktywnosci AChE,
a zatrucie ci¢zkie rozpoznaje przy zahamowaniu ponad 70% AChE. Czas wystgpienia
zatrucia oraz jego intensywno$¢ zalezg od stopnia i1 tempa zahamowania aktywnosci
enzymu, drogi intoksykacji, a takze osobniczych wtasciwosci chorego.

1. W zatruciach wziewnych objawy pojawiajg si¢ po kilku- kilkunastu minutach
I obejmuja drapanie w gardle, kaszel, dusznos¢, skurcz oskrzeli, wzmozone
wydzielanie gruczoldéw drég oddechowych oraz objawy oczne.

2. W zatruciach doustnych symptomy pojawiaja si¢ zwykle po ok. 30-90
minutach, a chory zgtasza przede wszystkim nudnosci, wymioty, bdle brzucha,
biegunke, a nastepnie objawy ogolnoustrojowe.

3. W zatruciach przez powtoki ciata objawy pojawiaja si¢ z mniejszym nasileniem
| Czgsto znacznym opoznieniem.

Zwigzki  fosforoorganiczne: Na obraz kliniczny  zatrucia  zwigzkami
fosforoorganicznymi sktadajg sie:

Ostra kryza cholinergiczna — sktada si¢ z zespotu objawow muskarynowych,
nikotynowych oraz dotyczacych centralnego ukladu nerwowego. Klinicznie
rozpoznaje si¢ ja na podstawie objawdw muskarynowych, ktoére mozna zapamigtac
mnemotechnicznie jako skrét: DUMBBELS.

D Defecation, Diarrhoea Biegunka

U Urination Zaburzenia w oddawaniu moczu

M Miosis Zwezenie zrenic

B Bronchorrhea, Bradycardia Nadmierne Wydzielani_e w drzewie
B oskrzelowym, bradykardia

E Emesis Wymioty

L Lacrimation Lzawienie

S Salivation, Sweating Slinienie, pocenie
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Zespot posredni — wystepuje najczesciej po 24-96 h od czasu ustgpienia objawoéw
ostrej kryzy cholinergicznej. Dotyka on od 10 do 50% chorych zatrutych tymi
srodkami. Dochodzi w nim do naglego porazenia nerwdw czaszkowych,
proksymalnych migs$ni konczyn gornych i dolnych, zginaczy szyi oraz miegs$ni klatki
piersiowej. Zdolno$¢ $ciskania reki pozostaje zachowana. Poprawa stanu klinicznego
wystepuje najczesciej w ciggu 4-18 dni.

Pdzna polineuropatia obwodowa — Wystepuje najczesciej w okresie od 1 do 6 tygodnia
od chwili ekspozycji. Dochodzi w niej do wystgpienia parestezji rak i stop. Mozliwy
jest takze rozwdj porazenia wiotkiego. Objawy kliniczne sg bardziej nasilone
w konczynach dolnych i moga utrzymywac si¢ latami.

Odlegte nastepstwa neuropsychiatryczne — objawy kliniczne obejmuja: bdle i zawroty
glowy, zaburzenia widzenia, oslabienie migé$ni, zaburzenia nastroju, pamieci
i koncentracji uwagi, drazliwo$¢, nietolerancje zapachow, zmiang osobowosci oraz
objawy parkinsonoidalne. Wigkszo$¢ z ww. symptomow ustepuje w ciggu jednego
roku od chwili zatrucia.

Powiktania internistyczne — zdarza si¢, cho¢ rzadko, ostre zapalenie trzustki. Moze
ono przebiegac skapoobjawowo.

Karbaminiany: Symptomy zatrucia pojawiaja si¢ zwykle od 15 minut do 2 h od
chwili narazenia. Czas ich trwania nie przekracza zwykle 24 h. Z powodu slabej
penetracji tych srodkow do osrodkowego uktadu nerwowego, objawy z tego uktadu sg
zazwyczaj znacznie stabiej wyrazone.

Pyretryny i pyretroidy: Zwiazki te rzadko powoduja intoksykacje, bowiem stabo
wchtaniajg si¢ z przewodu pokarmowego, drog oddechowych czy przez skorg.
Charakteryzuje je natomiast silne dziatanie alergizujace ze wszystkimi tego
konsekwencjami.

Insektycydy polichlorowe: Objawy intoksykacji pojawiaja si¢ do 2 h od czasu
ekspozycji (po skazeniu skory pozniej). Zdarza si¢ jednak nawet kilkudniowe
opOznienie wystgpienia symptomoOw zatrucia. WsSréod objawow  klinicznych
intoksykacji obserwuje si¢ niespecyficzne dolegliwosci ze strony przewodu
pokarmowego (nudnosci, bol brzucha, wymioty), zaburzenia neurologiczne (drgawki,
niepokoj, zaburzenia koordynacji, bol 1 zawroty glowy, parestezje, mioklonie itd.),
a takze arytmie, obrzek ptuc itd. W przypadku zatru¢ przewlektych dominujg drzenia
migs$niowe, zapalenie wielonerwowe i1 encefalopatia.

Dinitroalkilofenole: Najwazniejszymi objawami zatrucia sg: znaczne podwyzszenie
temperatury ciata, zaczerwienienie skory twarzy, zlewne poty, wzmozone pragnienie,
niepokoj, tachykardia, drgawki toniczno—kloniczne, wymioty, biegunka, dusznos$¢,
hipotonia, utrata przytomnosci itd. Zdarza si¢, ze w przebiegu intoksykacji moze
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dochodzi¢ do uszkodzen narzadowych, w tym przede wszystkim watroby, nerek
i szpiku kostnego.

Chlorofenoksykwasy: Ciezkie zatrucie wystepuje niemal wylgcznie w nastepstwie
ich doustnego przyjecia. Dominujgcymi objawami klinicznymi sg w tych przypadkach
dziatania draznigce, a nawet zrace. Narzadami krytycznymi sg uklady nerwowy
(drzenia, drgawki, mioklonie, objawy pozapiramidowe, oczoplas, ataksje, zwezenie
zrenic i halucynacje) oraz krazenia, w tym przede wszystkim migsien sercowy.
W nastepstwie depresji centralnego ukladu nerwowego moze dochodzi¢ takze do
rozwoju niewydolnosci oddechowej. Dodatkowo obserwuje si¢ hipotoni¢, kwasice
metaboliczng,  hipoglikemi¢,  rabdomioliz¢,  hipokalcemi¢,  hipofosfatemig,
hiperkaliemie, wzrost aktywnos$ci transaminaz i dehydrogenazy mleczanowej. Po kilku
dniach mogg pojawi¢ si¢ zaburzenia czucia, parestezje oraz ostabienie odruchdéw
glebokich.

Glifosat: Ekspozycja doustna skutkuje wymiotami, nudno$ciami, §linieniem, dysfagia,
biegunka, bdlem brzucha, krwawieniem z przewodu pokarmowego, kwasicg
metaboliczng, leukocytoza, hemoliza 1 goraczka. Rzadko dochodzi do zaburzen
swiadomosci, $pigczki 1 drgawek. Mozliwe sa takze uszkodzenia: watroby, nerek,
serca, phuc.

Antykoagulanty: W przypadku intoksykacji obserwuje si¢ krwawienie z nosa,
dzigset, krwioplucie, wybroczyny na skérze, wylewy krwawe do stawow, krwiomocz
oraz krwawienie z przewodu pokarmowego.

Fosforki: Objawy zatrucia pojawiaja si¢ zwykle po ok. 15-30 minutach. Dochodzi
wowczas do podraznienia btony §luzowej przewodu pokarmowego, co wywotuje
wymioty 1 bdl brzucha. Dodatkowo obserwuje si¢ tachykardie, bradypnoe, dusznos¢,
obrzgk phuc, kaszel, hipotoni¢, arytmig, ilo§ciowe zaburzenia $wiadomos$ci oraz
drgawki.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA ZWIAZKAMI
OCHRONY ROSLIN

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Ciezkie choroby uktadu oddechowego i/lub krazenia.
Gteboka $pigczka.

Niewydolno$¢ oddechowa.

Wspotistniejagce zatrucie etanolem.

Dlugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).
Duza dawka przyjetego $rodka.

Ekspozycja doustna.

NG RWNE
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WSKAZANIA DO LECZENIA

Biorac pod uwage znaczng toksyczno$¢ tych srodkéw oraz czgsto diugi czas

utajenia kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia powinien by¢ obserwowany
i diagnozowany w warunkach szpitalnych.

ROZNICOWANIE

Zatrucia innymi ksenobiotykami powodujacymi podobne objawy kliniczne.

7.

8.
9.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery (narazenie wziewne).
Wykonaj dekontaminacjg:

— przy narazeniu skéry — zdejmij odziez 1 sptucz miejsca eksponowane wodg/
wodg z mydtem,

— przy narazeniu oczu i spojowek — usun soczewki kontaktowe i ptucz worek
spojowkowy duzg iloscig wody, pod niskim cisnieniem,

— przy narazeniu doustnym — plukanie zotadka moze by¢ bardzo ryzykowne, ze
wzgledu na duza mozliwo$¢ zachlystu. Jesli jest niezbgdne powinno by¢
wykonane po wczesniejszej intubacji chorego.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe,

— bol brzucha — inhibitory pompy protonowej.

Pomys$l czy nie zastosowaé nieswoistych i1/lub swoistych odtrutek (patrz:
Leczenie specyficzne).

Zakaz aktywnosci fizyczne;.

Skontaktuj si¢ z Regionalnym O$rodkiem Toksykologii Kliniczne;.

UWAGI!

1.

2.

3.

4.

Warto pamigta¢, aby skazone ubranie i inne rzeczy chorego umiesci¢ w dwoch
zamknietych oddzielnie workach foliowych (duza mozliwos¢ wtdrnej
kontaminacji chorego i personelu medycznego).

W przypadku konieczno$ci intubacji nie nalezy podawaé lekow
depolaryzujacych ptytke ruchowa (np. suksametonium).

Nie =zaleca si¢ podawania morfiny, teofiliny, aminofiliny, pochodnych
fenotiazyny oraz rezerpiny.

Uwazaj przy zastosowaniu zbyt duzych dawek katecholamin — jest to
szczegOllnie istotne w przypadku zatru¢ insektycydami polichlorkowymi.
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LECZENIE SPECYFICZNE

W przypadku ciezkiego zatrucia, zwigzkami fosforoorganicznymi, moze istnie¢
potrzeba zastosowania odtrutek juz na miejscu zdarzenia.

Dzieje si¢ tak w przypadku glebokiej bradykardii, duzego wydzielania
w drzewie oskrzelowym, ktore powoduje ostrg niewydolnos¢ oddechowa.

Atropina: Antagonizuje dzialanie nagromadzonej w synapsach ACh na receptory
muskarynowe (nie wykazuje tego dziatania, jesli chodzi o receptory nikotynowe). Lek
powoduje m.in. ustgpienie wzmozonego wydzielania gruczotéow Sluzowych, skurczu
oskrzeli, bradykardii, wymiotéow, biegunki i potliwosci. Dawkowanie w formie
dozylnej powinno nastgpi¢ po odpowiednim natlenieniu pacjenta.

Atroping mozna poda¢ w dawce poczatkowej 2-5 mg (dzieci: 0,02 do 0,1
mg/kg). Dawke powtarza si¢, co kilka minut, az do wystapienia tzw. objawdw
atropinizacji. Podstawowym kryterium atropinizacji jest ustapienie hipersekrecji
w drzewie oskrzelowym. Kolejne dawki atropiny podaje si¢ w taki sposob, aby nie
dopusci¢ do powrotu symptomoéw muskarynowych. Niektorzy zalecajg stosowanie
leku w dawkach wzrastajacych (1, 2, 4, 8, 16 mg) podawanych co 3-5 minut lub we
wlewie ciggtym.

UWAGA!
Tachykardia nie stanowi przeciwwskazania do podawania atropiny.

Oksymy: Podawanie odtrutki specyficznej, reaktywujacej acetylocholinoesterazg
(pralidoksymu lub obidoksymu) powinno si¢ rozpocza¢ jak najwczesnie;j.

Pralidoksym (2-PAM) jest lekiem z wyboru. Najczesciej podaje si¢ go w postaci
iniekcji dozylnej, w dawce poczatkowej wynoszacej: 30 mg/kg w.c., ktorg powtarza
si¢ co 4-6 h lub we wlewie cigglym w dawce 8-10 mg/kg/h. Pralidoksym nalezy
podawac tak dtugo, jak dlugo niezbedne jest podawanie atropiny.

Obidoksym podaje si¢ w dozylnej dawce poczatkowej 250 mg, a nastgpnie powtarza
co 4-6 h. Lek mozna podawac takze we wlewie cigglym, w dawce poczatkowej
5 mg/kg/h, a nastepnie 0,5 mg/kg/h.

UWAGA!
Oksymy nie powinny by¢ podawane bez réwnoczesnej podazy atropiny.

Serum — Cholinesterase: Srodek ten jest liofilizowanym koncentratem
cholinoesterazy otrzymywanym z ludzkiego osocza. Jedna amputka (45 mg substancji
czynnej) odpowiada zawartos$ci cholinoesterazy w oK. 500 ml $wiezo mrozonego
osocza ludzkiego.

UWAGA!
W zaleznosci od stanu chorego dawki preparatu mozna powtarzac.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej Iub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia Srodkami ochrony roslin konieczna
jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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WEGLOWODORY
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28. WEGLOWODORY

CZYNNIK TOKSYCZNY

Organiczne zwiazki chemiczne zawierajagce w swojej strukturze atomy wegla
i wodoru.

ZRODEA NARAZENIA
1. Produkty destylacji ropy naftowe;j.
2. Sucha destylacja drewna.
3. Zgazowanie wegla.
4. Przemyst chemiczny.
5. Inne.
DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA
1. Doustna.
2. Przezskorna.
3. Inhalacyjna.
4. Iniekcyjna.
UWAGI!

1. Nalezy pamigta¢ o mozliwym rekreacyjnym (celem odurzania si¢) stosowaniu

tego typu srodkow.

2. Zatrucia drogg dozylng sg najrzadziej obserwowane 1 majg najczesciej charakter
prob samobodjczych.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Jest zalezna od rodzaju substancji toksycznej. Wynika przede wszystkim z jej:
1. Lepkosci.
2. Lotnosci.
3. Napigcia powierzchniowego.
4. Aktywnosci chemiczne;.

UWAGA!

Generalnie przyjmuje si¢, ze im mniejsza lepko$¢ 1 napiecie powierzchniowe oraz
wigksza lotno$¢, tym wigksza toksyczno$¢ danej substancji.
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MECHANIZM DZIALANIA

Weglowodory o niskiej lepkosci i bez podstawnikéw: Powoduja depresje
osrodkowego uktadu nerwowego (czgsto po wczesniejszej euforii) oraz zachtystowe
zapalenia phuc (olej opatowy, benzyna, nafta).

Weglowodory o wysokiej lepkosci i bez podstawnikow: Rzadziej powoduja
zachtystowe zapalenia phuc (przy inhalacji oparow dochodzi do lipoidowego zapalenia
ptuc). Substancje te gorzej wchlaniaja si¢ takze z przewodu pokarmowego (olej
napedowy, olej parafinowy).

Weglowodory aromatyczne: Powoduja znacznego stopnia depresje osrodkowego
uktadu nerwowego, umiarkowang kardiotoksyczno$¢ i hemotoksyczno$¢ oraz moga
wywolywaé zachtystowe zapalenia ptuc. Srodki te wchianiaja si¢ przez uktad
oddechowy, pokarmowy i skore¢ (benzen, ksylen i toluen).

Chlorowane weglowodory alifatyczne: Powoduja depresje osrodkowego uktadu
nerwowego, zaburzenia rytmu serca, uszkodzenia watroby i nerek. Ryzyko aspiracji
substancji do drog oddechowych nie jest zbyt wielkie. Srodki wchtaniaja si¢ przez
uktad oddechowy, pokarmowy 1 skére (czterochlorek wegla, trojchloroetylen,
chloroform).

Terpeny: Rzadko sa przyczyng zachtystowych zapalen pluc. Moga powodowac stabo
nasilone objawy depresji osrodkowego ukladu nerwowego (olejek sosnowy,
terpentyna).

NARZADY KRYTYCZNE

Osrodkowy uktad nerwowy.
Uktad oddechowy.

Uktad krwiotworczy.
Watroba.

Nerki.

Serce.

ocoobhwbdrE

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki 1 stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny 1 drogi jej podania, wczesniejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
I lekarskiej.

Nawet kilka mililitréw substancji z tej grupy moze wywota¢ cigzkie toksyczne
uszkodzenie ptuc. Dawka 10-20 ml niektoérych substancji moze spowodowac zgon.
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DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi preparatu, wieku
chorego, jego wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwosci na dany
ksenobiotyk.

UWAGA!
W pierwszej dobie od chwili ekspozycji znaczna cz¢$¢ pacjentOow moze pozostac
bezobjawowa.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe. Objawy narzadowe obejmuja poczatkowo: ilosciowe
1 jakoSciowe zaburzenia $§wiadomosci, kaszel, duszno$ci, nudnosci oraz wymioty.
W pdzniejszym okresie dochodzi do uszkodzen narzagdowych, w tym uktadu krazenia,
oddechowego, osrodkowego uktadu nerwowego, moczowego, pokarmowego.

Zdarzaja si¢ takze kontaktowe zapalenia i oparzenia skory i §luzowek, anemia,
hemoliza, methemoglobinemia, zakrzepica itd.

UWAGA!

W przypadku pacjentéw, u ktorych spozycie $rodka miato charakter zamierzony
(samobojczy) nalezy pamigtaé, ze znaczna czg$¢ z nich zataja fakt samego przyjecia
substancji, jej rzeczywistych dawek, jak rowniez czasu, jaki uptyngt od chwili
przyjecia do momentu badania.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA
WEGLOWODORAMI

Wiek (dzieci i osoby starsze).

Ciezkie choroby uktadu oddechowego i/lub krazenia.

Gteboka $pigczka.

Wspolistniejagce zatrucie etanolem.

Wspdtistniejace zatrucie nielegalnymi srodkami psychoaktywnymi.
Dhugotrwata pozycja wymuszona (rabdomioliza).

ok owdE

WSKAZANIA DO LECZENIA

Z powodu, czgsto dhugiego, czasu utajenia kazdy chory po spozyciu ww.
srodkow powinien by¢ poddany ocenie klinicznej w warunkach szpitalnych.

UWAGA!

Radiologiczne objawy uszkodzenia pluc moga by¢ widoczne od 15 minut do 24 h od
czasu ekspozyciji.
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ROZNICOWANIE

1. Zatrucie $rodkami powodujagcymi iloSciowe 1 jako$ciowe zaburzenia

swiadomosci.

Zatrucia innymi Srodkami draznigcymi.

3. Zatrucia zwigzkami powodujagcymi kwasice metaboliczng z wysoka luka
anionowa.

4. Zachlystowe zapalenia ptuc spowodowane innymi przyczynami.

no

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

1. Ewakuuj poszkodowanego ze skazonej atmosfery (narazenie wziewne).
2. Wykonaj dekontaminacje:
— przy narazeniu skory — zdejmij odziez i splucz miejsca eksponowane wodg /
wodg z mydtem,
— przy narazeniu oczu i spojowek — usun soczewki 1 ptucz worek spojowkowy
duzg iloscig wody, pod niskim ci$nieniem,
— przy narazeniu doustnym — ze wzgledu na duza mozliwo$¢ zachlystu,
ptukanie Zzotadka powinno by¢ poprzedzone wczesniejszg intubacjg chorego.
Uwaza si¢, ze taka procedura, w przypadku zatru¢ weglowodorami, jest
zalecana tylko woéweczas, gdy ich toksyczno$¢ przewyzsza ryzyko zwigzane
z zachtystem tj. w przypadkach zatru¢: C — camforag, H — weglowodorami
chlorowanymi, A — weglowodorami aromatycznymi, M — metalami cigzkimi
(podstawniki), P — pestycydami (mnemotechnicznie: CHAMP).
Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.
4. Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).
Zatoz dostep dozylny.
6. Wiacz terapie objawowg stosownie do wskazan:
— spadek cisnienia — krystaloidy,
— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,
— kwasica metaboliczna — wodorowgglan sodu,
— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe,
— boél brzucha — inhibitory pompy protonowej.
7. Pomysl czy nie zastosowaé nieswoistych odtrutek — parafiny cieklej w dawce
50-100 ml podanej doustnie.
Zakaz aktywnosci fizyczne;.
9. W przypadku weglowodorow, powodujgcych oparzenia / odmrozenia, postepuj
zgodnie z odpowiedni dla tych schorzen zasadami.
10.W przypadku doustnego przyjecia ww. Srodkow zakaz choremu spozywania
etanolu, thuszczy zwierzecych 1 ro§linnych oraz mleka przez ok. 7 dni.

w

o

oo

UWAGA!
Staraj si¢, o ile to mozliwe, ogranicza¢ podawanie katecholamin z powodu ich
proarytmogennego dzialania w zatruciach we¢glowodorami.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia weglowodorami konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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NIELEGALNE SRODKI
PSYCHOAKTYWNE
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29.  SRODKI PSYCHOAKTYWNE O DZIALANIU STYMULUJACYM

CZYNNIK TOKSYCZNY

1. Pochodne fenyloetyloaminy: amfetamina, metamfetamina, parametoksyamfetamina
(PMA), metylenodioksymetamfetamina (MDMA\) i inne.

2. Kokaina.
3. Katynony: mefedron, katynon, metkatynon, bufedron i inne.
4. Benzylopiperazyna, trifluorometylofenylopiperazyna (TFMPP).
5. Efedryna i pseudoefedryna.
6. Kofeina.
UWAGA!

Wigkszo§¢ nielegalnie sprzedawanych substancji stymulujacych jest celowo
falszowana, np. do amfetaminy dodawana jest czesto kofeina, pseudoefedryna,
efedryna lub $rodki znieczulajace miejscowo (lidokaina, benzokaina). Do $rodkéw
stymulujacych czesto dodaje si¢ takze srodki halucynogenne (np. fencyklidyna) lub
opioidy.

ZRODLA NARAZENIA

Nielegalne $rodki psychoaktywne sa coraz czg$ciej stosowane w celach
rekreacyjnych. Kazda z substancji moze by¢ rozprowadzana w postaci: tabletek,
kapsulek, proszku, znaczkoéw, syropu itd.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Doustna.
Donosowa.
Dozylna.
Inhalacyjna.
Doodbytnicza.

abhwbdE

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Bioragc pod uwage brak znajomos$ci faktycznego skladu przyjetego $rodka,
czeste falszowanie produktu, a takze nieznang dawke przyjetego preparatu dane
farmakokinetyczne oraz toksykokinetyczne mogg roznic si¢ dos¢ znacznie.

Amfetamina: Jest dobrze wchianiana przez przewod pokarmowy. Maksymalne

stezenie w surowicy krwi osigga po okoto 2-3 h od czasu przyjecia. Eliminowana jest
przez nerki, a jej okres pottrwania zalezy m.in. od pH moczu. Przy zakwaszeniu
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moczu ponizej pH 6,6 okres poéttrwania wynosi 7-14 h, przy pH > 6,7 moze wzrastac
do 18-34 h.

MDMA: Po spozyciu osigga maksymalne stezenia w surowicy krwi po ok. 2-3 h.
Okres pottrwania dla MDMA wynosi ok. 7-10 h.

Kokaina: Wchiania si¢ szybko zaréwno przez S$luzowki jak rowniez przewod
pokarmowy osiggajac maksymalne stezenie juz po 15-30 minutach. Eliminowana jest
przez nerki. Okres pottrwania wynosi 1-2 h.

Katynon: Wochtania si¢ bardzo szybko z przewodu pokarmowego osiggajac
maksymalne stezenie juz po 30 minutach, okres pottrwania wynosi 1,5 h.

MECHANIZM DZIALANIA

Substancje stymulujace wykazuja dziatanie sympatykomimetycznie poprzez
bezposrednie pobudzenie receptorow o- i [B-adrenergicznych, uwolnienie
noradrenaliny, dopaminy i serotoniny w synapsach nerwowych i/lub blokowanie ich
zwrotnego wchlaniania. Dodatkowo s$rodki te moga zwalnia¢ metabolizm
katecholamin poprzez hamowanie monoaminooksydazy.

NARZADY KRYTYCZNE
1. Osrodkowy uktad nerwowy.
2. Uklad krazenia.
3. Uktad oddechowy.
4. Uktad pokarmowy.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki toksyczne stymulujacych srodkow psychoaktywnych réznig si¢ znacznie
1 sg zalezne od czystos$ci preparatu, sposobu jego podania, wieku chorego, jego
weczesniejszych obcigzen internistycznych itd.

Osoby uzaleznione moga stosowaé nawet ekstremalnie duze dawki narkotykow
bez wigkszych objawdw toksycznych. Z drugiej strony nalezy mie¢ na uwadze fakt, iz
odnotowano zgony chorych po zastosowaniu stosunkowo niewielkich dawek
stymulujacych srodkow psychoaktywnych.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi §rodka, wieku chorego,
jego weczesniejszego stanu zdrowia, wczesniejszego stosowania preparatu oraz
osobniczej wrazliwosci na dany ksenobiotyk.

151



ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie

podmiotowe i przedmiotowe. Pacjenci prezentuja zwykle objawy pelnego lub
niepetnego toksydromu sympatykomimetycznego.

Objawy narzadowe obejmujg najczes$ciej: pobudzenie psychoruchowe,

splatanie, tachykardi¢, hipertensje, nudnosci, wymioty, bol w klatce piersiowej,
kotatanie serca, bole glowy, hiperwentylacje. W ciezkich zatruciach moze dochodzic¢
do $piaczki, hipertermii, zaburzen rytmu serca i napadu drgawek.

UWAGI!

1.
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Przeprowadzajac badanie przedmiotowe pamietaj o srodkach ochrony osobiste;.
Wsrod chorych stosujacych narkotyki w formie dozylnej istnieje podwyzszone
ryzyko nosicielstwa wirusOw zapalenia watroby 1 HIV.

Przeprowadzaj badanie spokojnie. Upewnij si¢, ze przy chorym nie ma
niezabezpieczonych igiet.

Dostepne sa testy przesiewowe wykrywajace kokaing, amfetaming,
metamfetaming 1 MDMA w moczu.

ROZNICOWANIE

Zatrucie lekami psychotropowymi.

Zaburzenia psychiczne — ostra psychoza, zaostrzenie schizofrenii, choroba
afektywna dwubiegunowa w fazie manii.

Hipoglikemia.

Udar niedokrwienny lub krwotoczny mozgu.

Neuroinfekcje.

Tyreotoksykoza.

Ostry incydent wiencowy.

Przetom nadci$nieniowy.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe (diazepam, klonazepam),

— znaczne pobudzenie — leki uspokajajace,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Pomysl o nieswoistych odtrutkach (benzodiazepiny — diazepam).

Pomys$l nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekow
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwigcej informacji na temat okoliczno$ci zatrucia.
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8. Zabezpiecz opakowania po przyjetych srodkach.

9. Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

10.Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

UWAGI!

1. Hipertermia jest niekorzystnym czynnikiem rokowniczym w przypadku
zatrucia amfetaminami i pochodnymi.

2. Plukanie zotadka 1 podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sg
uzaleznione od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do
wykonania obu tych procedur.

3. Nalezy unika¢ podawania lekow neuroleptycznych (np. haloperidol) ze wzgledu
na zwiekszone ryzyko zaburzen rytmu serca, wydtluzenie odstgpu QT oraz
mozliwos¢ pojawienia si¢ objawdw pozapiramidowych.

4. W fazie leczenia przedszpitalnego nie zaleca si¢ podawania lekow z grupy beta-
blokeréw bez konsultacji z lekarzem.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia substancja psychoaktywna konieczna
jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Klinicznej.
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30.

SRODKI PSYCHOAKTYWNE O DZIALANIU HALUCYNOGENNYM

NGO

o s

CZYNNIK TOKSYCZNY

Amid dietylowy kwasu D-lizergowego (LSD), Ergina (LSA — pow6j hawajski).
Tryptaminy syntetyczne: alfa-metylotryptamina (AMT), diizopropylo-5-
metoksytryptamina (5-MeO-DiPT — foxy methoxy) i inne.

Tryptaminy naturalne: dimetylotryptamina (DMT), Psylocybina, Psylocyna,
Bufotenina, Ayahuasca i inne.

Halucynogenne amfetaminy: metylenodioksymetamfetamina (MDMA —
ecstasy), dimetoksyamfetamina (DMA), trimetoksyamfetamina (TMA),
parametoksyamfetamina (PMA), 4-bromo-2,4-dimetoksyfenyloetyloamina (2-
CB) i inne.

Fencyklidyna (PCP), ketamina i metoksetamina.

Meskalina — Peyotl.

Salwinoryna — szalwia wieszcza.

Ibogaina.

ZRODLA NARAZENIA

Syntetyczne substancje halucynogenne dostgpne sa zazwyczaj w postaci
tabletek lub proszku.

Charakterystyczne sg tabletki pochodnych amfetamin, ktore wystepuja w wielu
réznych kolorach i ksztaltach z wyttoczonymi na nich symbolami.

LSD wystepuje najczesciej w postaci ptynu lub specjalnych ,,znaczkéw”
nasgczonych roztworem.

Tryptaminy syntetyczne wystepuja w postaci proszkéw lub tabletek.

Psylocyna i psylocybina zawarta jest w grzybach halucynogennych, np.
Psylocibe cubensis.

Meskalina znajduje si¢ m.in. w kaktusach Lophophora williamsii, Echinopsis
pachanoi, Trichocereus bridgesii.

Wiele roslin zawiera alkaloidy o dziataniu halucynogennym. Przyktadami sa:
powo6j hawajski (Argyreia nervosa), szatwia wieszcza (Salvia divinorum),
ayahuasca (Banisteriopsis caapi) czy iboga (Tabernanthe iboga). Roslinne
alkaloidy halucynogenne zawarte s3 w roznych czesciach roslin: nasionach,
lisciach, todygach i korzeniach. Sporzadzane sa z nich napary, susze, proszki
i tabletki.

Bufotenina zawarta jest w jadzie ropuch z rodzaju Bufo oraz niektérych
ro$linach 1 grzybach.

Fencyklidyna jest czgstym dodatkiem do innych substancji psychoaktywnych,
w tym m.in.: kokainy, marihuany czy LSD. Wystepuje w formie proszku lub

plynu.

154



10.Ketamina jest lekiem stosowanym m.in. do indukcji znieczulenia ogdlnego.
Wystepuje w postaci roztworu do podawania dozylnego 1 domi¢sniowego.
Stosowana nielegalnie zazwyczaj donosowo lub domig$niowo.

11.Metoksetamina wystepuje zazwyczaj w postaci bialego proszku.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Doustna.
Dozylna.
Inhalacyjna.
Donosowa.
Domigsniowa.

SRl A

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Wiasciwosci farmakokinetyczne substancji halucynogennych roznia si¢ istotnie
od siebie. Zalezg one takze od drogi podania, stanu nawodnienia organizmu, wieku
oraz obecnosci obcigzen chorobami przewleklymi. Wplyw na wlasciwosci
farmakokinetyczne halucynogenéw maja takze leki zazywane przez pacjenta.
Zazwyczaj czas dziatania substancji halucynogennych wynosi kilka godzin, jednak
istnieja specyfiki, ktorych dziatanie obserwuje si¢ do 24 h. W metabolizmie odgrywa
role m.in. monoaminooksydaza (MAOQO). Wigkszo$¢ zwigzkow eliminowana jest przez
nerki.

LSD: Bardzo szybko wchiania si¢ z przewodu pokarmowego 1 daje efekt po okoto 20
minutach ,,Znaczki” przyklejane po wewnetrznej stronie policzka dzialajg jeszcze
szybciej 1 daja niemal natychmiastowy efekt. Czas dziatania LSD jest osobniczo
zmienny i moze wynosi¢ do 12 h ($rednio 6-8 h).

Tryptaminy: Szybko wchtaniajg si¢ z przewodu pokarmowego i po ok. 20 minutach
wykazuja efekt halucynogenny. Ich czas dziatania r6zni si¢ od siebie i wynosi od kilku
(1-2 h) do 24 h. Tryptaminy s3 metabolizowane z pomocg monoaminooksydazy
(MAO) i wydalane z moczem.

Ecstasy: Dobrze wchtania si¢ z przewodu pokarmowego 1 osigga maksymalne
stezenie we krwi po 90 minutach. Efekt dziatania obserwuje si¢ przez ponad 8 h.
Wydalana jest z organizmu przez nerki zwykle w ciggu 24 h.

Fencyklidyna (PCP): Charakteryzuje si¢ dtugim okresem pottrwania, ktory wynosi
kilkanascie godzin.

Ketamina: Dziata bardzo szybko (po ok. 30 sek.) po podaniu dozylnym i po ok.

5 minutach po zastosowaniu domig$niowym. Wydalana jest z moczem. Okres
pottrwania wynosit 2-4 h.
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Meskalina: Wchilania si¢ z przewodu pokarmowego osiggajac maksymalne stezenie
we krwi po 2-4 h. Efekt dziatania halucynogennego moze utrzymywac si¢ do 6-12 h.

MECHANIZM DZIALANIA

Biorac pod uwage brak znajomosci faktycznego sktadu przyjetego $rodka,
czeste falszowanie produktu, a takze nieznang dawke przyjetego preparatu dane
farmakokinetyczne oraz toksykokinetyczne moga r6znic si¢ dos$¢ znacznie.

Doktadny mechanizm dziatania halucynogennego wigkszosci opisanych
srodkow nie jest do konca poznany.

Powszechnie uwaza si¢, ze gléwna role odgrywac¢ tu moze neuroprzekaznictwo
serotoninergiczne (receptory 5-HT2).

Halucynogenne pochodne amfetamin i meskalina wptywaja dodatkowo na
neuroprzekaznictwo dopaminergiczne i noradrenergiczne.

Fencyklidyna i ketamina wykazuja dodatkowe dziatanie alfa-adrenergiczne oraz
dopaminergiczne. Hamuja receptory NMDA oraz redukujg uwalnianie GABA do
przestrzeni synaptycznej.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Osrodkowy uktad nerwowy.
2. Uklad krazenia.
3. Uklad oddechowy.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki toksyczne $rodkéw psychoaktywnych o dziataniu halucynogennym
réznig si¢ znacznie i sg zalezne od czystosci preparatu, sposobu jego podania, wieku
chorego, jego wczesniejszych obcigzen internistycznych itd. Zarowno efekt
halucynogenny, jak i narzagdowe dziatanie toksyczne nie zawsze sg zalezne od dawki
przyjetej substancji. Przypadki zgonéw po zazyciu substancji halucynogennych bytly
najcze¢sciej wynikiem urazu.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi srodka, wieku chorego,
jego wczesniejszego stanu zdrowia, wczesniejszego stosowania preparatu oraz
osobniczej wrazliwos$ci na dany ksenobiotyk.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe. Dominujgcymi objawami intoksykacji substancjami
o wlasciwosciach halucynogennych sg ztudzenia wzrokowe 1 stuchowe.
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W przypadkach nieprzyjemnych doznan obserwuje si¢  niepokoj

psychoruchowy, pobudzenie i/lub napad paniki, tachykardi¢, kotatanie serca,
hiperwentylacj¢. Zaburzenia funkcji poznawczych moga skutkowaé¢ wigkszym
ryzykiem urazéw, dlatego kazdego takiego chorego nalezy szczegoétowo zbadac pod
kontem ewentualnych zmian pourazowych.

W ciezkich przypadkach zatru¢ obserwuje si¢ drgawki, Spigczke, zaburzenia

rytmu serca, rabdomioliz¢ z niewydolnos$cig nerek.

UWAGI!
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Przeprowadzajac badanie przedmiotowe pamig¢taj o srodkach ochrony osobiste;.
Wsrod chorych stosujacych narkotyki w formie dozylnej istnieje podwyzszone
ryzyko nosicielstwa wirusow zapalenia watroby 1 HIV.

Przeprowadzaj badanie spokojnie. Upewnij si¢, ze przy chorym nie ma
niezabezpieczonych igiet.

Dostepne sg testy przesiewowe wykrywajace fencyklidyne i MDMA w moczu.

ROZNICOWANIE

Zatrucie lekami psychotropowymi.

Zaburzenia psychiczne — ostra psychoza, zaostrzenie schizofrenii, choroba
afektywna dwubiegunowa w fazie manii.

Hipoglikemia.

Udar niedokrwienny lub krwotoczny mézgu.

Neuroinfekcje.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wiacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe (diazepam, klonazepam),

— znaczne pobudzenie — leki uspokajajace,

— kwasica metaboliczna — wodorowgglan sodu.

Pomysl o nieswoistych odtrutkach (benzodiazepiny — diazepam).

Pomysl nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekéw
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwigcej informacji na temat okoliczno$ci zatrucia.

Zabezpiecz opakowania po przyjetych srodkach.

Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspotistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.

10.Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia substancja psychoaktywng konieczna
jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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31. SRODKIPSYCHOAKTYWNE O DZIALANIU DEPRESYJNYM

CZYNNIK TOKSYCZNY

1. Opioidy — heroina, morfina, kodeina, oksykodon, metadon, petydyna, fentanyl,
buprenorfina i inne.

2. Kwas gamma-hydroksymastowy (GHB), Gamma-butylolakton (GBL),

1,4-butanediol (1,4-BD).

Benzodiazepiny.

Barbiturany.

5. Inne, rzadziej stosowane leki np. zolpidem, baklofen.

How

ZRODLA NARAZENIA

1. Opioidy wystepuja w roéznych formach: tabletek, roztworu do wstrzykiwan,
syropu, proszku, plastréw systemu wchianiania przezskérnego.

2. GHB, GBL 0 1,4-BD wystepuja w formie oleistej cieczy.

3. Benzodiazepiny i barbiturany wystepuja w postaci tabletek, czopkoéw i roztworu
do wstrzykiwan.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Doustna.
Dozylna.
Inhalacyjna.
Doodbytnicza.
Przezskorna.

ARl A

FARMAKOKINETYKA/TOKSYKOKINETYKA

Opioidy rdznig si¢ miedzy sobg pod wzgledem sily dzialania. Preparaty te dos¢
dobrze wchlaniajg si¢ z przewodu pokarmowego. W przypadku morfiny efekt
dziatania pojawia si¢ po 15-20 minutach od czasu spozycia, a jego maksimum
wystepuje po 60 minutach Okres pottrwania w organizmie wynosi ok. 2-4 h. Podobne
wlasciwosci wykazuja pozostate opioidy poza metadonem, ktory charakteryzuje sig
dhugim okresem poéttrwania siggajacym 20-40 h.

Kwas gamma-hydroksymastowy (GHB) wchiania si¢ szybko z przewodu
pokarmowego 0siggajac maksymalne stezenia we krwi po ok. 30-45 minutach Po ok.
4-6 h GHB zostaje catkowicie wydalony z organizmu.

Benzodiazepiny i barbiturany opisano w odpowiednich rozdziatach.

159



MECHANIZM DZIALANIA

Biorac pod uwage brak znajomosci faktycznego sktadu przyjetego $rodka,
czeste fatszowanie produktu, a takze nieznang dawke przyjetego preparatu dane
farmakokinetyczne oraz toksykokinetyczne moga roznic si¢ dos$¢ znacznie.

Opioidy: Dziataja poprzez pobudzenie receptoréw opioidowych. Wystepuja trzy typy
receptorow: p, o, k. Pobudzenie receptoréw p; wywotuje dziatanie euforyzujace,
przeciwbolowe 1 sedatywne, za$ W, depresje osrodka oddechowego, zatrzymanie
perystaltyki jelit, bradykardie, zwe¢zenie Zrenic, $wiad oraz efekt uzaleznienia
fizycznego. Receptory k; odpowiedzialne sa za dziatanie analgetyczne i zwgzenie
zrenic, k; powoduje dysfori¢ 1 pobudzenie, natomiast k3 dziatanie przeciwbdlowe.

GHB: Wptywa depresyjnie na osrodkowy uktad nerwowy poprzez receptory GABAg.

Benzodiazepiny i barbiturany: Opisano w odpowiednich rozdziatach.

NARZADY KRYTYCZNE
1. Osrodkowy uktad nerwowy.
2. Uklad oddechowy.
3. Uklad krazenia.
4. Uklad pokarmowy.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki toksyczne $rodkow psychoaktywnych o dziataniu depresyjnym réznig
si¢ znacznie 1 sg zalezne od czystosci preparatu, sposobu jego podania, wieku chorego,
jego wczesniejszych obcigzen internistycznych itd.

Osoby uzaleznione mogg stosowac nawet ekstremalnie duze dawki narkotykow
bez wigkszych objawdw toksycznych.

Nalezy mie¢ jednak na uwadze fakt, iz odnotowano zgony chorych po
zastosowaniu stosunkowo niewielkich dawek $rodkéw psychoaktywnych o dziataniu
depresyjnym. Najczestsza przyczyng zgonu przy przedawkowaniu tego typu srodkow
byta ostra niewydolno$¢ oddechowa.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od rodzaju przyjetego/podanego pacjentowi srodka, wieku chorego,
jego wczesniejszego stanu zdrowia, wczesniejszego stosowania preparatu oraz
osobniczej wrazliwosci na dany ksenobiotyk.
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ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie

podmiotowe i przedmiotowe. Pacjenci prezentuja zwykle objawy pelnego lub
niepelnego toksydromu opioidowego. Objawy narzagdowe obejmujg najczesciej:
spowolnienie psychoruchowe, splatanie, bradykardi¢, hipotensj¢, nudno$ci, wymioty,
hipowentylacje. W cigzkich zatruciach moze dochodzi¢ do S$pigczki, hipotermii,
bradykardii, napadu drgawek, ostrej niewydolnosci oddechowe;.

Dodatkowo nalezy zwroci¢ uwage na obecno$¢ miejsc po iniekcjach

1 miejscowych zmian w ich okolicy (zapalenie zyl, ropnie) oraz obecnosci przeczosow.

UWAGI!

1.

=

w

o

~

Ok whE

Przeprowadzajac badanie przedmiotowe pamig¢taj o srodkach ochrony osobiste;.
Wsrdd chorych stosujgcych narkotyki w formie dozylnej istnieje podwyzszone
ryzyko nosicielstwa wirusOw zapalenia watroby 1 HIV.

Przeprowadzaj badanie spokojnie. Upewnij si¢, ze przy chorym nie ma
niezabezpieczonych igiet.

Dostepne sa testy przesiewowe wykrywajace opioidy, benzodiazepiny
I barbiturany w moczu.

GBH nie jest wykrywany w testach przesiewowych moczu, natomiast dostgpne
sg szybkie testy wykrywajace tg substancj¢ w napojach.

ROZNICOWANIE

Zatrucie lekami psychotropowymi.
Hipoglikemia.

Udar niedokrwienny lub krwotoczny mézgu.
Neuroinfekcje.

Sepsa.

POSTEPOWANIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zaloz dostep dozylny.

Wilacz terapig objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe (diazepam, klonazepam),

— znaczne pobudzenie — leki uspokajajace,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu.

Pomysl o swoistych i nieswoistych odtrutkach (patrz: Leczenie specyficzne).
Pomys$l nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku lekow
przyjetych doustnie.

Zbierz jak najwiegcej informacji na temat okoliczno$ci zatrucia.

Zabezpiecz opakowania po przyjetych srodkach.
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9. Zabezpiecz dane medyczne o chorobach wspdtistniejacych, przebytych oraz
uzaleznieniach.
10. Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

UWAGA!

Phukanie Zzotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sg uzaleznione
od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do wykonania obu tych
procedur.

LECZENIE SPECYFICZNE

Flumazenil: W przypadku zaburzen oddechu lub watpliwos$ci diagnostycznych nalezy
rozwazy¢ podanie flumazenilu (Anexate) w dawce 0,5-5 mg u osoby dorostej i 0,005-
0,2 mg/kg u dzieci. Czas podawania odtrutki nie powinien by¢ krotszy niz 3-5 minut.
Flumazenil, wypierajac benzodiazepiny z potaczen z receptorem GABA odwraca efekt
ich toksycznego dziatania w ciggu ok. 1-2 minut.

Kliniczna reakcja na podanie odtrutki ma czesto spektakularny charakter i jest
posrednim dowodem potwierdzajagcym zatrucie benzodiazepinami.

Podanie flumazenilu pozwala czgsto na uniknigcie koniecznosci intubacji.

Poniewaz czas pottrwania flumazenilu sigga zaledwie ok. 1 h nalezy liczy¢ sig
z koniecznoscig powtarzania podawania odtrutki badz zastosowaniem cigglego wlewu
z predkoscia 0,1-0,3 mg/kg/h.

Nierozwazne zastosowanie flumazenilu moze doprowadzi¢ do ujawnienia objawow
cigzkiego zespolu odstawiennego od benzodiazepin u o0séb od nich uzaleznionych.
Podejrzenie zatrucia mieszanego (np. benzodiazepiny + leki przeciwdepresyjne) jest
przeciwwskazaniem do zastosowania flumazenilu.

Nalokson: To antagonista receptorow opioidowych, ktory moze by¢ podany
w przypadku depresji oddechowej spowodowanej przyjeciem lekow opiatowych.
Nalezy jednak pamigta, ze priorytetem jest zapewnienie prawidtowej wentylacji
pacjenta, a podanie odtrutki nie moze odracza¢ zapewnienia drozno$ci drog
oddechowych.

Nalokson podaje si¢ dozylnie w dawce 0,2-2 mg. Dopuszcza si¢ zastosowanie
naloksonu domig¢$niowo. Dawke mozna powtarza¢ co 2-3 minuty, jezeli to konieczne
do tacznej dawki 20 mg.

U chorych uzaleznionych podanie odtrutki niesie za sobg ryzyko licznych powiktan.
Sposrod  dzialan niepozadanych naloksonu nalezy wymieni¢ tachykardie,
tachyarytmi¢, migotanie komoér, napady drgawek, niekardiogenny obrzek ptuc
(ARDS). Aby unikng¢ pojawienia si¢ niebezpiecznych objawdéw nalezy umiejetnie
frakcjonowac¢ dawke naloksonu rozpoczynajac od 0,2 mg stopniowo jg zwigkszajac.

UWAGA!

Przed podaniem odtrutki skontaktuj si¢ z Regionalnym OSrodkiem Toksykologii
Klinicznej w celu ustalenia wskazan do jej podania.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia substancja psychoaktywng konieczna
jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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32. ZMIJA ZYGZAKOWATA
(V. berus)

CZYNNIK TOKSYCZNY

Jad zmii zygzakowate;.

ZRODEA NARAZENIA

W Polsce wystepuje kilka gatunkdéw wezy (wszystkie znajduja si¢ pod ochrong)
w tym: waz Eskulapa, gniewosz plamisty, zaskroniec zwyczajny, a takze zmija
zygzakowata (jedyny waz jadowity zyjacy naturalnie w kraju).

Zmija zygzakowata (Vipera berus) wystepuje naturalnie na obszarze potnocne;j
Europy 1 Azji. Zamieszkuje tereny otwarte, dobrze nastonecznione takie jak tgki, lesne
polany, wrzosowiska. V. berus dorasta do ok. 75 cm dlugosci i posiada masywna
budowe ciata. Jej charakterystyczng cecha jest obecno$¢ tzw. wstegi Kaina (zygzak na
grzbiecie). Ubarwienie zalezne jest od srodowiska, w ktorym gad bytuje 1 moze wahac
si¢ od szarego z wyraznym zygzakiem poprzez brazowe do zupelnie czarnego bez
widocznej wstegi.

Gruczoly jadowe weza sg przeksztalconymi gruczotami §linowymi. Oplatajg je
migsnie poprzecznie prazkowane. Waz moze $wiadomie powodowaé ich skurcz
1 wystrzykiwac jad poprzez puste w srodku zgby jadowe.

Slad po ukaszeniu jest najczeiciej podwdjny, a rozstaw miedzy dwoma
punktami po z¢bach wynosi najczesciej mniej niz centymetr.

Ukaszenia przez zmije zygzakowata w 99% przypadkoOw nie stanowig
bezposredniego zagrozenia zycia. Z licznych statystyk wynika, ze az 30-60% ukaszen
ma charakter ,,suchy”, tj. bez podania jadu.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Droga iniekcyjna.

UWAGA!
Ukaszenia dotyczg najczgsciej dystalnych czegsci konczyn gérnych i dolnych.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Jad zmii zygzakowatej stanowi mieszaning, co najmniej 25 biatek, w tym m.in.:
hialuronidazy, hydrolazy, peptydow, proteazy, fosfolipazy itd.
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MECHANIZM DZIALANIA

Hialuronidazy rozktadaja kwas hialuronowy, przez co zwigkszajg
przepuszczalnos¢ tkanek oraz rozprzestrzenianie si¢ jadu. Metaloproteinazy
uszkadzaja $rodblonek naczyniowy oraz trawig sktadniki macierzy pozakomodrkowe;.
Fosfolipaza A2 wuszkadza fosfolipidy bton erytrocytow wywotujac hemolize.
Dodatkowo powoduje uszkodzenie leukocytéw 1 trombocytow, a takze dzialanie
miotoksyczne.

Zwiazki zawarte w jadzie zmii zygzakowatej wykazuja dziatanie cytotoksyczne
1 powoduja zaburzenia hemostazy. Uszkadzaja $rodblonek naczyniowy powodujac
wynaczynienie, obrzek, hipowolemig, a czasem wstrzas.

NARZADY KRYTYCZNE

Uktad krzepnigcia.

Skora 1 migsnie.

Uktad moczowy.
Osrodkowy uktad nerwowy.

el N

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Zmija zygzakowata aplikuje zwykle ok. 20 proc. catego zapasu jadu.
W  przypadku zdrowej 1 doroslej osoby, nie majacej powaznych schorzen
internistycznych, niebezpieczenstwo utraty zdrowia i/lub zycia nie jest duze.

UWAGI!

1. W przypadku podania matej dawki jadu dominujg objawy miejscowe.

2. W sytuacji wstrzyknigcia przez zmij¢ zygzakowatg wiekszej dawki dochodzi do
pojawienia si¢ objawow ogdlnych.

3. Istnieje mozliwos¢ wystgpienia reakcji anafilaktycznej na jad Zmii
zygzakowatej.

4. Reakcja anafilaktyczna moze takze wynikaé z krzyzowej reakcji na jad pszczot
I innych owadow blonkoskrzydtych.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

1. Objawy dzialania jadu zmii zygzakowatej pojawiaja si¢ zwykle krotko po
ukaszeniu. Brak obrzeku po kilku minutach od ekspozycji sugeruje tzw. suche
ukaszenie.

2. Nalezy pamigta¢ o tym, ze zarowno zmiany miejscowe jak i objawy uktadowe
moga pojawi¢ si¢ po kilkudziesigciu minutach okresu bezobjawowego.

3. Obrzgk np. konczyny narasta zwykle przez 24-72 h i u wigkszosci pacjentow
ustepuje po ok. 3-4 tygodniach (zdarzaja si¢ przypadki, ze utrzymuje si¢ on
dtuzej).

167



UWAGA!
Gorzej rokujg dzieci, osoby starsze 1 obcigzone chorobami wspétistniejagcymi.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe.

Objawy narzadowe obejmuja zwykle:

Objawy miejscowe:
1. Slad po ukaszeniu, ktory jest najczesciej podwdiny (rozstaw pomiedzy zebami
jadowymi ma zwykle od 3 do 9 mm).
Zaczerwienienie, zasinienie i/lub obrzek wokot miejsca ukgszenia.
Pecherz surowico-krwisty.
Bol.
Miejscowe powickszenie weztow chionnych.

abhow

Objawy ukladowe: nudno$ci, wymioty, biegunka, bol brzucha, tachykardia,
hipotensja, niepokoj, ostabienie, zawroty glowy.

Opisano takze obrzgk pluc, blok przedsionkowo-komorowy II st., zespot
kompartmentowy, ogniska krwotoczne, poronienie, objawy neurotoksyczne,
zaburzenia §wiadomosci, wstrzas, drgawki, reakcje anafilaktyczne itd.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA JADEM ZMII
ZYGZAKOWATEJ

1. Wiek (osoby starsze, dzieci).

2. Wczesniejsze obcigzenia internistyczne.

3. Ukaszenia w okolice glowy i szyi.

WSKAZANIA DO LECZENIA
Kazdy pacjent z podejrzeniem ukgszenia przez zmije¢ zygzakowata powinien
by¢ obserwowany w warunkach szpitalnych.
ROZNICOWANIE
1. Ukaszenia przez gady niejadowite.

2. Ugryzienia/uzadlenia przez owady, pajaki itd.
3. Reakcje uczuleniowe/anafilaktoidalne.
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POSTEPOWANIE PRZEDSZPITALNE

Ewakuuj chorego z miejsca zagrozonego (np. wgzowisko).

Uspokoj pacjenta.

Zmyj rane woda lub solg fizjologiczng z resztek jadu.

Zabezpiecz ran¢ suchym opatrunkiem.

Unieruchom ukaszong konczyng 1 stosuj jej elewacje.

W przypadku ukaszenia w konczyne gorng jak najszybciej zdejmij z niej
pierscionki, bransolety, zegarek 1 inne ozdoby.

Zabezpiecz dostep dozylny.

Monitoruj czynnosci Zyciowe.

Zakaz aktywnosci fizyczne;.

W przypadkach o ci¢zkim przebiegu:

1.
2.

3.

4.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Whacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek ci$nienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— bol — leki przeciwbodlowe.

Pomysl nad zastosowaniem leczenia specyficznego (surowica przeciw jadowi
Zmii).

5. Jak najszybciej przewiez chorego do szpitala.
6. Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
UWAGI!
1. Nie wolno nacina¢, wyciska¢, wysysa¢ okolicy rany — zwigksza to jedynie

2.

w

rozprzestrzenianie si¢ jadu W organizmie.

Surowica przeciw jadowi zmii nie musi zosta¢ podana w kazdym przypadku
ukgszenia. Konieczno$¢ jej zastosowania powinna by¢ skonsultowana
z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

Pamigtaj o podaniu choremu anatoksyny przeciwtezcowe;.

Minimalny czas obserwacji pacjenta po ukgszeniu przez zmij¢ WYNOSi CO
najmniej 8§ h przy tzw. ukaszeniach suchych oraz co najmniej 24 h przy
ukaszeniach przebiegajacych z podaniem jadu.

Zdarza si¢, ze rana po ukaszeniu przez zmij¢ zygzakowata wymaga
opracowania chirurgicznego (martwica, pozostatosci z¢ba jadowego itd.).

WSKAZANIA DO LECZENIA ZA POMOCA SUROWICY PRZECIWKO

JADOWI ZMII

Surowice przeciwko jadowi zmii podaje si¢ w $cisle okreslonych przypadkach.

Wskazana jest konsultacja z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Klinicznej przed
decyzjg o zastosowaniu surowicy przeciwko jadowi zmii zygzakowate;j.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia ukaszenia przez zmije zygzakowatg konieczna
jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

170



33. OWADY BLONKOSKRZYDLE

CZYNNIK TOKSYCZNY

Jad owadow btonkoskrzydtych.

ZRODEA NARAZENIA

W Polsce wystepuje ok. 9 000 btonkdéwek, z ktorych praktyczne znaczenie majg
przedstawiciele trzech rodzin:
1. Pszczolowate (pszczota, trzmiel).
2. Osowate (osy, szerszenie, klecanki).
3. Mrowkowate (mrowki).

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

Droga iniekcyjna.

UWAGA!

Jad owadow btonkoskrzydlych moze dosta¢ si¢ do organizmu czlowieka za pomoca
aparatu zadlowego (uzadlenia — wigkszo§¢ blonkowek) lub aparatu gebowego
(ugryzienia — niektore gatunki mrowek).

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Objetos¢ jadu zawarta u poszczegdlnych owadow waha si¢ w szerokich
granicach, od kilku mikrolitréw u osowatych do niemal 300 mikrolitréw u niektorych
pszczot.

Sktad jest zalezny od gatunku owada, ale sktada si¢ z takich substancji jak:

— makroczasteczki o budowie biatkowej,
— peptydy,
— zwiazki drobnoczasteczkowe.

MECHANIZM DZIALANIA

Histamina 1 melityna zwigkszaja przepuszczalno§¢ blon komodrkowych,
fosfolipaza dziata cytolitycznie, za$ hialuronidaza rozktada elementy macierzy
migdzykomorkowej. Czg$¢ sktadnikéw jadu wywotuje reakcje alergiczne.

NARZADY KRYTYCZNE

1. Os$rodkowy uktad nerwowy.
2. Uklad krazenia.
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Uktad oddechowy.
Uktad krzepnigcia.
Uktad moczowy.
Skoéra 1 migsnie.

Inne uktady i1 narzady.

Nookow

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Jest zalezna od gatunku owada, liczby uzadlen, wieku chorego, jego
wczesniejszego stanu zdrowia oraz osobniczej wrazliwos$ci na jad.

UWAGI!
1. W przypadku podania matej dawki jadu dominujg objawy miejscowe.
2. W sytuacji wstrzykniecia wigkszej dawki dochodzi do pojawienia si¢ objawow
ogolnych.
3. Istnieje mozliwo$¢ wystgpienia reakcji anafilaktyczne;j.
4. Reakcja anafilaktyczna moze takze wynika¢ z krzyzowej reakcji na jad zmii
zygzakowatej.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od liczby i1 gatunku owadow, wieku pacjentka, jego wczes$niejszych
obcigzen internistycznych, zastosowanego leczenia oraz osobniczej wrazliwosci na

jad.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe.

Objawy narzadowe obejmujg zwykle:

Zmiany miejscowe:
1. Reakcja normalna (obrzgk i $lad po wktuciu zadta w przypadku uzadlenia przez
o0sg, szerszenia lub zadto wbite w ran¢ w przypadku uzadlenia przez pszczole).
2. Reakcja rozlegta (obrzgk o $r. > 10 cm; utrzymujacy si¢ > 24 h, opdzniona
reakcja IgE zalezna, 10% chorych, predyspozycja do pojawienia si¢ reakcji
anafilaktycznej przy ponownych ukaszeniach).

Objawy uogolnione:
1. Reakcja alergiczna (ciezka, potencjalnie $miertelna reakcja pojawiajaca si¢ od
15 do 30 minut po kontakcie z alergenem, wynika z degranulacji mastocytow
I bazofilii, reakcja IgE zalezna).
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2.

3.

Reakcja toksyczna (reakcja pojawiajaca sie pozniej niz reakcja alergiczna, bo az
1-2 h od chwili ekspozycji, a takze spowodowana przez zdecydowanie wigkszg
liczbe owadow, zwykle > 50 osobnikow).

Objawy nietypowe (zapaleniec mdzgu i opon moézgowo-rdzeniowych, zapalenie
nerwoéw obwodowych, neuropatie nerwu wzrokowego, zaburzenia rytmu serca,
zapalenie trzustki, obrzek pluc, skazy ptytkowe 1 osoczowe itd.).

UWAGA!

W 20% przypadkéw reakcja anafilaktyczna moze mie¢ charakter dwufazowy, co
oznacza, ze po okresie utajenia, ktory trwa od 1 do 40 h moze dojs¢ do powrotu
objawo6w klinicznych ze wszelkimi ich nastepstwami.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA JADEM

ARl A

OWADOW BLONKOSKRZYDLYCH

Uczulenie na jad btonkdéwek.

Ukaszenie w obrebie jamy ustnej i/lub okolicach krtani (potknigcie owada).
Ukaszenia w okolice gtowy 1 szyi.

Wiek (osoby starsze, dzieci).

Weczesniejsze obcigzenia internistyczne.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Kazdy pacjent, u ktorego objawy kliniczne sg bardziej nasilone niz w reakcji

normalnej powinien by¢ obserwowany w warunkach szpitalnych.

ROZNICOWANIE

Ukaszenia przez gady jadowite i niejadowite.
Ugryzienia/uzadlenia przez pajaki itd.

POSTEPOWANIE PRZEDSZPITALNE

Ewakuuj chorego z miejsca zagrozonego (np. okolice ula, gniazda os czy
szerszeni).

Zabezpiecz ran¢ suchym opatrunkiem.

Unieruchom ukgszong konczyng i zastosuj jej elewacje.

W przypadku ukaszenia w konczyn¢ goérng jak najszybciej zdejmij z niej
pierscionki, bransolety, zegarek i inne ozdoby.

Zabezpiecz dostep dozylny.

Monitoruj czynnosci zyciowe.

Zakaz aktywnosci fizyczne;.

W przypadkach o ciezkim przebiegu:

1.

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.
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2. Stosuyj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

3. Wiacz terapie objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodoroweglan sodu,

— b6l — leki przeciwbolowe,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe,

— Wwstrzgs anafilaktyczny (alergiczny) — zgodnie z przyjetymi zasadami.

Jak najszybciej przewiez chorego do szpitala.

5. Kontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.

>

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Osrodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/ukaszenia przez owady blonkoskrzydie
konieczna jest telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii
Klinicznej.
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34. METODA USUWANIA ZADEA PSZCZOLY

WSTEP

Zgodnie z powszechnie panujagcym przekonaniem usuwanie zadla pszczoly
powinno polega¢ na jego jak najszybszym ,zdrapaniu” za pomoca np. Karty
kredytowej, tepej czesci noza lub innego przedmiotu.

Metoda ,,pozbywania si¢ zadia” nie ma tak istotnego wptywu na ilo$¢ podanego
do chorego jadu jak czas liczony od chwili uzadlenia do jego usuni¢cia.

Warto pamicta¢, ze zeskrobywanie zadla moze powodowaé jego ztamanie
Z pozostawieniem konca w ranie.

UWAGI OGOLNE

W naszym kraju aktywnos$¢ pszczot rozpoczyna si¢ wczesng wiosng, gdy
temperatura przekracza ok. 10°C. ,,Sezon uzadlen” trwa od kwietnia do listopada,
z najwiekszym ich nat¢zeniem od lipca do sierpnia.

Dorosty i zdrowy cztowiek jest w stanie przezy¢ ok. 100-200 jednoczasowych
uzadlen (wg niektorych danych nawet do ok. 1000).

U o0s6b uczulonych (60% to me¢zczyzni) do zgonu moze dochodzi¢ juz po
pojedynczym uzadleniu w jakgkolwiek cze$S¢ ciata, chociaz szczegolnie
predysponowane sg regiony obejmujace okolice gtowy, szyi lub gardta.

Po uzadleniu zadto pszczoly pozostaje w ciele ofiary. Razem z nim znajduje si¢
takze dystalna czg$¢ odwloka ze splotami nerwdw, mig$niami i woreczkiem jadowym
oraz koncowa cze$¢ uktadu pokarmowego owada. Migénie i zakonczenia nerwowe
powoduja, ze zadto przez caty czas wykonuje ruchy wbijajace je coraz glebiej w skore.

Zaktada sig, ze ok. 90% jadu zostaje wycisnigte z woreczka jadowego w ciggu
Kilkunastu sekund (20-30 sek.) od chwili podania. Pozostata cze$¢ jest oprdzniana
w ciggu ok. 60-80 sek. Wida¢ wigc wyraznie, ze czas usunig¢cia zadta ma olbrzymie
znaczenie w ramach podanej cztowiekowi dawki jadu.

Warto pamigta¢é, aby po uzadleniu jak najszybciej oddali¢ si¢ z miejsca,
w ktérym do tego doszto. Moze to zapobiec kolejnym nieprzyjemnym atakom pszczot,
ktore staja si¢ niezwykle agresywne pod wplywem uwolnionych podczas uzadlenia
feromonow.
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35.  WYBRANE ROSLINY TRUJACE

CZYNNIK TOKSYCZNY

Réznorodne zwigzki chemiczne wchodzace w skiad roslin.

ZRODEA NARAZENIA

=

Rosliny dzikorosnace.
Susz.
3. Lekarstwa medycyny ludowej przygotowane z roslin.

ro

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Doustna.
2. Inhalacyjna.
3. Dozylna.

UWAGA!
Iniekcje wywardw 1 wyciaggéw z ro$lin maja najczgsciej zwigzek z prébami
samobojczymi.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Zwiazki zawarte w roslinach toksycznych stanowig liczng 1 bardzo r6znorodng
pod wzgledem wtasciwosci fizyko-chemicznych grupe zwigzkow.

Mozna je podzieli¢ ze wzgledu na budowe chemiczng, dzialanie, a takze
toksycznos¢.

Ponizej przedstawiono wybrane rosliny trujace oraz ich slowne toksyny:

Bielun dziedzierzawa (Datura stramonium): Trujaca jest cata ro$lina (liscie >
todyga). Substancja toksyczna to: alkaloidy tropanowe.

Bylica piolun (Artemisia absinthum): Trujace sg liScie 1 kwitngce szczyty pedow.
Substancje toksyczna to: olejki eteryczne zwierajace tujol, tujon oraz felandren.

Cis pospolity (Taxus baccata): Trujace sg igly i nasiona. Substancja toksyczna to:
taksyna.

Difenbachia (Diffenbachia): Trujaca jest w zasadzie cala ro$lina. Substancja
toksyczna to: nierozpuszczalne szczawiany wapnia (,,rafidy”).
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Dziki bez czarny (Sambucus nigra): Trujace sg niedojrzate owoce, szypulki
owocow, liscie 1 kora. Substancje toksyczne to: flawonoidy, garbniki i fitoncydy.
W niektorych czesciach roslin zawarte sg rowniez glikozydy cyjanogenne.

Filodendron (Philodendron): Trujaca jest w zasadzie cala roslina. Substancja
toksyczna to: nierozpuszczalne szczawiany wapnia (,,rafidy”).

Jemiola pospolita (Viscum album): Trujace sa owoce. Substancja toksyczna to:
wiskotoksyna.

Kaladium (Caladium spp.): Trujgca jest w zasadzie cata ro$lina. Substancja
toksyczna to: nierozpuszczalne szczawiany wapnia (,,rafidy”).

Konwalia majowa (Convallaria maialis): Trujaca jest cala roslina (owoce > jagody
> li§cie > kwiaty). Substancja toksyczna to: konwalotoksyna.

Lulek czarny (Hyoscyamus niger): Trujaca jest cata roslina. Substancja toksyczna
to: alkaloidy tropanowe.

Mieta polej (Mentha pulegium): Trujaca jest cala roslina. Substancja toksyczna to:
olejek eteryczny (pulegon).

Milek wiosenny (Adonis vernalis): Trujaca jest cala roslina. Substancja toksyczna to:
adonitoksyna.

Naparstnica purpurowa (Digitalis purpurea): Trujaca jest cata roslina (liscie >
todyga). Substancja toksyczna to: glikozydy nasercowe.

Oleander (Nerium oleander): Trujaca jest w zasadzie cala ro$lina. Substancja
toksyczna to: oleandryna.

Pokrzyk wilcza jagoda (Atropa belladonna): Trujaca jest cata roslina (liscie >
todyga). Substancja toksyczna to: alkaloidy tropanowe.

Racznik pospolity (Ricinus communis): Trujgca jest w zasadzie cata roslina
(gtownie nasiona). Substancja toksyczna to: rycyna.

Szalej jadowity (Cicuta virosa): Trujgca jest w zasadzie cala roslina. Substancja
toksyczna to: cykutoksyna

Szczwoél plamisty (Conium maculatum): Trujgca jest cala roslina (mniej: todyga
1 korzen). Substancja toksyczna to: koniina.

Starzec zwyczajny (Senecio vulgaris): Trujaca jest cala roslina. Substancja toksyczna
to: alkaloidy pirolizydynowe (senecjonina).
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Tojad mocny (Aconitum napellus): Trujaca jest cala roslina. Substancja toksyczna
to: akonityna.

Wawrzynek wilczelyko (Daphne mezereum): Trujaca jest cala roslina. Substancja
toksyczna to: mezereina.

Zimowit jesienny (Colchicum autumnale): Trujaca jest cata roslina (liscie > todyga).
Substancja toksyczna to: kolchicyna.

MECHANIZM DZIALANIA

Liczba roslin trujacych rosngcych na terenie Polski obejmuje ok. 300 gatunkow.

Zawieraja one wiele roznych substancji toksycznych, ktérych mechanizm dziatania
jest w wiekszos$ci przypadkow nieznany.

Ponizej przedstawiono mechanizmy dzialania dla wybranych roslin trujacych:

1.

Glikozydy cyjanogenne: Do roslin zwierajacych takie substancje nalezg: §liwa
migdal, morela zwyczajna, §liwa domowa, migdal, brzoskwinia, wisnia,
czere$nia, dziki bez czarny itd. Mechanizm dzialania glikozydoéw
cyjanogennych polega na taczeniu uwalnianych w wyniku dziatania kwasu
solnego w zoladku anionéw cyjankowych z troéjwartosciowym zelazem
oksydazy cytochromowej bedacej kluczowym  enzymem  lancucha
oddechowego. Polaczenie to skutkuje zahamowaniem oddychania
wewnatrzkomorkowego i wzrostem syntezy kwasu mlekowego.

Alkaloidy tropanowe: Do roslin zawierajacych takie substancje nalezg: lulek
czarny, pokrzyk wilcza jagoda, bielun dzigdzierzawa. Dziatanie alkaloidéw
tropanowych polega na blokowaniu receptora cholinergicznego w czgéci
presynaptyczne] ukladow wspotczulnego 1 przywspotczulnego oraz czgsci
postsynaptycznej uktadu przywspotczulnego.

Alkaloidy dzialajace na osrodkowy uklad nerwowy (drgawkotworczo): Do
ro$lin zawierajacych takie substancje naleza: szalej jadowity, bukszpan
zwyczajny, bylica piotlun. Mechanizm dziatania toksyn nie zostal do konca
poznany.

Solanina: Do roslin zawierajacych takie substancje nalezg: miode ziemniaki,
psianka czarna, psianka stodkogorz, pomidor. Mechanizm dzialania toksyn nie
zostat do konca poznany. Niektore badania sugeruja wplyw solaniny na
destabilizacj¢ btony mitochondrialnej (otwieranie kanatow potasowych).
Glikozydy nasercowe: Do roslin zawierajacych takie substancje naleza:
naparstnica purpurowa, welnista 1 zwyczajna, konwalia majowa 1 oleander.
Mechanizm dziatanie polega m.in. na hamowaniu pompy Na-K.

Sole wapniowe (,rafidy”): Do roslin zawierajacych nierozpuszczalne sole
wapnia nalezg: difenbachia, filodendrony, kaladium. Mechanizm dziatania
polega na mechanicznym draznieniu i uszkodzeniu $luzoéwki np. jamy ustne;j.
ZwiazKki powodujace zaburzenia oddychania: Do roslin zawierajacych takie
substancje naleza: tyton szlachetny, szczwot plamisty, tojad mocny,
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szczodrzeniec ztotokap, zarnowiec miotlasty. Mechanizm dziatania polega na
hamowaniu osrodka oddechowego oraz porazenia ruchowych i czuciowych
nerwOw obwodowych.

8. Zwiazki halucynogenne: Do ro$lin zawierajacych takie substancje naleza:
bielun dziedzierzawa, lulek czarny, pokrzyk wilcza jagoda. Mechanizm
dziatania — patrz alkaloidy tropanowe.

9. Toksoalbumniy: Do ro$lin zawierajacych takie substancje naleza: racznik.
Mechanizm dziatania nie jest do konca znany, ale wigze si¢ go m.in.
z uszkodzeniem rybosomow.

10. Substancje hepatotoksyczne: Do roslin zawierajgcych takie substancje naleza:
starzec zwyczajny, starzec jakubek, mieta polej. Mechanizm dziatania toksyn
nie zostal do konca poznany.

NARZADY KRYTYCZNE

Osrodkowy uktad nerwowy.
Uktad oddechowy.

Uktad krazenia.

Uktad pokarmowy.

Uktad moczowy.

Uktad hemostazy.

Inne uktady 1 narzady.

NoOakwNOE

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

Dawki i stezenia toksyczne sg zalezne od: wieku pacjenta, jego stanu
klinicznego, rodzaju trucizny i drogi jej podania, wcze$niejszych obcigzen
internistycznych chorego, a takze sposobu i czasu udzielenia pomocy przedlekarskiej
I lekarskiej.

UWAGA!
Nalezy pamigtac, ze stezenie toksyn w roslinach trujgcych moze by¢ zalezne m.in. od
pory roku, stopnia nastonecznienia, rodzaju gleby itd.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od przyjetego Srodka. Warto pamietaé, ze duza cze$¢ toksyn
ro§linnych moze powodowac¢ objawy kliniczne po stosunkowo dhlugim okresie
utajenia.

ROZPOZNANIE

Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie
podmiotowe i przedmiotowe.
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Objawy kliniczne zalezg od przyjetego srodka toksycznego 1 moga obejmowac
dolegliwosci ze strony kazdego uktadu 1 narzadu.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA ROSLINAMI

Wiek (osoby starsze, dzieci).
Wspolistniejgce obcigzenia internistyczne.
Duza dawka spozytej trucizny.

Po6zne rozpoczecie leczenia.

=R A\ =

WSKAZANIA DO LECZENIA

Biorac pod uwage znaczng toksyczno$¢ tych zwigzkow oraz czesto dtugi czas
utajenia kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia powinien by¢ obserwowany
I diagnozowany w warunkach szpitalnych.

ROZNICOWANIE

Zatrucia innymi ksenobiotykami powodujacymi podobne objawy kliniczne.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

1. Postgpuj wedlug schematu BLS, ALS.
2. Stosuyj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).
Zatoz dostep dozylny.
4. Wiacz terapi¢ objawowg stosownie do wskazan:
— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,
— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,
— kwasica metaboliczna — wodorowgglan sodu,
— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe,
— bél brzucha — inhibitory pompy protonowej.
5. Pomys$l nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku roslin
przyjetych doustnie.
6. Pomysl czy nie zastosowaé nieswoistych i/lub swoistych odtrutek (patrz:
Leczenie specyficzne).
7. Skontaktuj si¢ z Regionalnym O$rodkiem Toksykologii Kliniczne;.

w

LECZENIE SPECYFICZNE

W przypadku wybranych gatunkéw roslin istnieje mozliwos$¢ zastosowania
specyficznych i niespecyficznych odtrutek:
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Rosliny zawierajace glikozydy cyjanogenne: patrz leczenie zatru¢ cyjankami. Przed
podaniem odtrutki skontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Kliniczne;j.

Rosliny zawierajace alkaloidy tropanowe: fizostygmina. Przed podaniem odtrutki
skontaktuj si¢ z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Kliniczne;j.

W przypadku zatru¢ innymi roslinami: stosuje si¢ tzw. odtrutki niespecyficzne.
Przed podaniem odtrutki skontaktuj si¢ z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii
Klinicznej.

KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia roslinami trujacymi konieczna jest
telefoniczna konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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36. GRZYBY

CZYNNIK TOKSYCZNY

Rézne toksyny grzybow.

ZRODEA NARAZENIA

Potrawy 1 przetwory z grzybow.

DROGI NARAZENIA / ZATRUCIA

1. Doustna.
2. Wziewna.

FARMAKOKINETYKA / TOKSYKOKINETYKA

Grzyby to wielokomdrkowe organizmy o $cianach komorkowych zbudowanych
z chityny. Pierwotnie zaliczano je do $wiata roslin jednak obecnie wchodza w sktad
jednej z szesciu supergrup, na ktore podzielono jadrowce o nazwie Opisthokonta (do
ktorej zalicza si¢ takze zwierzeta). Dotychczas opisano ok. 120 tysiecy gatunkdéw
grzybow, cho¢ szacuje sig, ze jest ich nawet ok. 1,5 miliona.

W sposob nieformalny, ze wzgledu na walory smakowe i gastronomiczne,
grzyby mozemy podzieli¢ na:

1. Grzyby jadalne: Niektore gatunki grzybow wielkoowocnikowych, ktore
powszechnie uznane sg za smaczne, nie wykazujace wlasciwosci trujgcych. Do
tej grupy zaliczy¢ mozna takze ,jadalne” drozdze i1 niektore gatunki plesni
uzywane do produkcji seréw.

2. Grzyby niejadalne: Zbudowane z nietoksycznych owocnikéw, jednak
z roznych wzgledéw nie wykorzystywane w przemysle gastronomicznym, np.
z powodu ,,nie atrakcyjnego” wygladu badz stabych walorow smakowych.

3. Grzyby trujace: Grzyby zawierajace substancje, ktore po spozyciu przez
cztowieka wykazuja dziatanie toksyczne. Gatunkéw, ktére po zjedzeniu przez
ludzi dajg objawy toksyczne jest ok. 100, ale zaledwie 15-20 moze prowadzi¢
do zatru¢ $miertelnych.

Toksyczno$¢ grzybow zalezy od szeregu czynnikow, w tym: gatunku, ilosci
spozytej potrawy grzybowej, miejsca, w ktorym je zebrano, pory roku, uczulenia na
niektore substancje zawarte w grzybach, metody przyrzadzenia oraz indywidualnej
odpowiedzi organizmu.
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Ze wzgledu na czas wystapienia objawéw od spozycia grzybow zatrucia
dzieli si¢ na:

1. Wczesne — symptomy pojawiaja si¢ w ciggu ok. 6 h od czasu ich spozycia
(zaburzenia uktadu zotagdkowo-jelitowego).

2. Pdzne — symptomy wystepujg od 6 do 24 h od czasu ich spozycia (uszkodzenie
watroby, nerek, napadowy rumien konczyn, zaburzenia osrodkowego uktadu
nerwowego).

3. Bardzo pdzne — wystepujace powyzej 24 h od czasu ich spozycia (cigzkie
uszkodzenie watroby 1 nerek).

UWAGI!
1. Do wigkszo$ci zatru¢ grzybami dochodzi z powodu omytkowego spozycia
grzybow zebranych jako gatunki jadalne.
2. Sporadycznie zdarzajg si¢ réwniez proby samobojcze oraz proby zabodjstwa za
pomocg podania potraw z grzybdw trujacych.
3. Zadna forma obrobki (gotowanie, smazenie, suszenie, zamrazanie) nie wptywa
na zmniejszenie toksycznosci grzybow najbardziej trujacych.

MECHANIZM DZIALANIA

Mechanizm dziatania wigkszos$ci toksyn grzyboéw nie jest do konca poznany.
Do uszkodzen narzagdowych dochodzi na drodze r6znych mechanizmow.

Do gtownych toksyn grzybowych naleza:

1. Cyklopeptydy, np. amatoksyny.
Gyromitryny, np. monometylohydrazyna.
Orellanina.

Muskaryna.

Psylocybina.

Muscimol.

Kwas ibotenowy.

Kopryna.

9. Nefrotoksyny (norleucyna).

10. Toksyny mig$niowe.

11.Toksyny hemolityczne.

12. Toksyny immunoaktywne.

13.Substancje draznigce dla przewodu pokarmowego.

NG RWN

NARZADY KRYTYCZNE

1. Osrodkowy uktad nerwowy — gyromitryny (drgawki).

2. Osrodkowy uktad nerwowy — muskaryna, psylocibina, muscymol, kwas
ibotenowy (dziatanie psychoaktywne).

Przewod pokarmowy — substancje drazniace.

Watroba — amatoksyny i mniej rozpowszechnione gyromitryny.

Nerki — orellanina i norleucyna.

o b w
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6. Inne — kopryna (reakcje disulfiramopodobne).

UWAGI!

1. Za zdecydowang wigkszo$¢ $miertelnych przypadkéw zatru¢ grzybami
w Polsce odpowiedzialne sg amatotoksyny zawarte w muchomorze
sromotnikowym (Amanita phalloides), jadowitym (Amanita virosa)
I wiosennym (Amanita verna).

2. Roéwnie toksyczne sa takze helmowka obrzezona (Galerina marginata)
i czubajeczka bragzowoczerwonawa 1 cielista (Lepiota bruneoincarnata
I helveola).

3. Wyroznia si¢ 5 klas amatoksyn, z ktorych glownie amanityna alfa odpowiada
za efekt toksyczny u ludzi. Hamuje ona RNA polimeraze II i uniemozliwia
syntez¢ bialek.

DAWKI I STEZENIA TOKSYCZNE

W przypadku zatru¢ amatoksynami nawet niewielka dawka spozytego grzyba
(owocnik 100 g zawiera ok. 10 mg falloidyny, 8 mg a-amanityny i 5 mg mniej
toksycznej B-amanityny) moze by¢ przyczyng $mierci pacjenta.

UWAGA!
Smiertelno$¢ spowodowana amatoksynami waha si¢ od 10 do 50%, a dawke
$miertelng u czlowieka szacuje si¢ na 0,1 mg a-amanityny na 1 kg w.c.

DYNAMIKA OBRAZU KLINICZNEGO

Jest zalezna od gatunku grzyba. Warto pamigtac, ze duza czg$¢ toksyn moze
powodowac objawy kliniczne po stosunkowo dlugim okresie utajenia.

ROZPOZNANIE

Ze wzgledu na fakt, iz w Polsce realne zagrozenie dla zdrowia i Zycia pacjenta
stwarza muchomor sromotnikowy. Ponizej przedstawiono objawy zatrucia wtasnie
tym gatunkiem grzyba.

Faza utajona (0-24 h): brak objawow klinicznych.

Zespol sromotnikowy (6-24 h): nasilone nudnos$ci, wymioty, biegunka, bole brzucha,
bole glowy, ostabienie, zaburzenia wodno-elektrolitowe, bezmocz, niedoci$nienie,
hepatomegalia.

Faza pozornej poprawy (24-72 h): ustapienie objawow zotadkowo-jelitowych,
zoOttaczka, wzrost transaminaz, bilirubiny, cechy uszkodzenia nerek.

Faza uszkodzen narzadowych - objawy niewydolnosci nerek i watroby (4-9 dni):
luzne stolce czgsto z domieszka krwi, narastanie parametrow biochemicznych
niewydolno$ci watroby, pojawienie si¢ koagulopatii, encefalopatii wreszcie $pigczka
watrobowa 1 kwasica metaboliczna z zaburzeniami krazenia, termoregulacji
I oddychania, DIC, niewydolnos¢ wielonarzgdowa i zgon.
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Dla rozpoznania zatrucia decydujace jest wnikliwie przeprowadzone badanie

podmiotowe i przedmiotowe.

Objawy kliniczne zaleza od przyjetego srodka toksycznego 1 moga obejmowac

dolegliwosci ze strony kazdego uktadu 1 narzadu.

CZYNNIKI RYZYKA CIEZKIEGO PRZEBIEGU ZATRUCIA GRZYBAMI

1.
2.
3.
4.

Wiek (osoby starsze, dzieci).
Wspotistniejgce obcigzenia internistyczne.
Zatrucia grzybami cytotoksycznymi.
P&zne rozpoczgcie leczenia.

WSKAZANIA DO LECZENIA

Biorac pod uwage znaczng toksyczno$¢ tych zwigzkow oraz czgsto dlugi czas

utajenia kazdy pacjent z podejrzeniem zatrucia powinien by¢ obserwowany
i diagnozowany w warunkach szpitalnych.

=

w

5.

6.

ROZNICOWANIE

Schorzenia 1 ksenobiotyki prowadzace do ostrej niewydolnos$ci watroby i nerek.
Zatrucie ksenobiotykami powodujacymi zaburzenia §wiadomosci.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

Postepuj wedtug schematu BLS, ALS.

Stosuj tlenoterapi¢ 100% tlenem z uzyciem maski z rezerwuarem (optymalny
przeptyw tlenu 8-12 I/min).

Zatoz dostep dozylny.

Wilacz terapi¢ objawowa stosownie do wskazan:

— spadek cisnienia — krystaloidy, katecholaminy,

— drgawki — leki przeciwdrgawkowe,

— kwasica metaboliczna — wodorowgglan sodu,

— obturacja drzewa oskrzelowego — bronchodylatatory, leki sterydowe,

— boél brzucha — inhibitory pompy protonowej.

Pomys$l nad dekontaminacja przewodu pokarmowego w przypadku grzybow
przyjetych doustnie.

Skontaktuj si¢ z Regionalnym O$rodkiem Toksykologii Kliniczne;j.

UWAGA!

Phukanie zotadka i podaz wegla aktywowanego na miejscu zdarzenia sa uzaleznione
od czasu transportu chorego do szpitala oraz przeciwwskazan do wykonania obu tych
procedur.
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KIERUNEK TRANSPORTU CHORYCH

Najblizszy Regionalny Os$rodek Toksykologii Klinicznej lub oddziat
posiadajacy warunki do leczenia chorych ostro zatrutych, w tym pacjentow w stanie
bezposredniego zagrozenia zycia.

W kazdym przypadku podejrzenia/zatrucia grzybami konieczna jest telefoniczna
konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej.
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CHEMIA...
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37. OZNACZENIA SUBSTANCJI NIEBEZPIECZNYCH
W TRANSPORCIE LADOWYM

OZNACZENIA SUBSTANCJI NIEBEZPIECZNYCH W TRANSPORCIE
LADOWYM

W celu oznaczenia substancji niebezpiecznych w transporcie ladowym
(drogowym) stosuje si¢ dwa numery umieszczone na tablicy ADR.

ADR to duze (30 x 40 cm), prostokatne, pomaranczowe tablice.
Kazda z nich zawiera dwa numery:
Numer rozpoznawczy niebezpieczenstwa (gorny) — skladajacy si¢ z dwoch lub
trzech cyfr.
Numer rozpoznawczy materialu (dolny) — skladajacy si¢ z czterech cyfr.

33
1203

Pierwsza cyfra numeru rozpoznawczego niebezpieczenstwa (gornego)
okresla rodzaj materiatu niebezpiecznego:
2 — Material w postaci gazowej
3 — Materiat ciekty zapalny
4 — Material staty zapalny
5 — Materiat utleniajacy, podtrzymujacy palenie lub nadtlenek organiczny
6 — Materiat trujacy
7 — Material promieniotwoérczy
8 — Material Zzracy

Druga i trzecia cyfra oznacza stopien zagrozenia:
0 — Brak dodatkowego zagrozenia

1 — Wybuchowos¢

2 — Zdolno$¢ wytwarzania gazu

3 — Latwopalnos¢

5 — Wlasciwosci utleniajace

6 — Toksycznos¢

7 — Promieniotworczo$¢

8 — Dziatanie zrace

9 — Niebezpieczenstwo gwattownej reakcji w wyniku samoczynnego rozpadu lub
polimeryzacji
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UWAGI!
1. Jezeli pierwsza i druga cyfra sg takie same oznacza to nasilenie dziatania
glownego.
2. Do oznaczen cyfrowych niebezpieczenstwa wprowadzono dodatkowo znak
"X". Znak ten podstawiony przed numerem rozpoznawczym niebezpieczenstwa
oznacza absolutny zakaz kontaktu tego materiatu z woda.

Dolny numer tablicy ADR precyzuje substancj¢ chemiczng tzn. jest on
przypisany konkretnemu zwiazkowi chemicznemu.

Przyktadowa tablica 33 / 1203 — oznacza: 33 — ciecz tatwopalna; 1203 — benzyna.

OZNACZENIA SUBSTANCJI NIEBEZPIECZNYCH ZNAKAMI
GRAFICZNYMI

Produkty niebezpieczne oznaczone s3 takze odpowiednimi graficznymi
znakami ostrzegawczymi — piktogramami.

W  Europie stosuje si¢ w tym celu kwadratowe piktogramy koloru
pomaranczowego z odpowiednim znakiem graficznym.

Dodatkowo etykieta produktu zawiera odpowiedni symbol substancji
niebezpiecznej.

Rodzaj substancji niebezpiecznej |Graficzny znak ostrzegawczy || Symbol |
Substancje o wlasciwosciach wybuchowych % E
Substancje o wlasciwosciach utleniajacych Q @)
Substancje skrajnie tatwo palne ﬁ F+
Substancje bardzo tatwo palne ﬁ F
Substancje bardzo toksyczne T+
vl
Substancje toksyczne -@L- T
VS
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-@:- T
Substancje rakotworcze, mutagenne i dziatajace 7
szkodliwie na rozrodczo$¢
Substancje szkodliwie i uczulajace x Xn
Substancje draznigce x Xi
.
Substancje zrace {'"""" C

"

Substancje niebezpieczne dla srodowiska

i

Na etykiecie i/lub na karcie charakterystyki produktu zawarte sg takze

kodowane informacje w formie tzw. zwrotu R. Kod ten okresla ryzyko dla cztowieka.

Zwrot R i znaczenie

R1
R2

R3

R4
RS
R6
R7
R8
R9
R10
R11
R12
R14
R15
R16
R17
R18

Produkt wybuchowy w stanie suchym

Zagrozenie wybuchem wskutek uderzenia, tarcia, kontaktu z ogniem lub innymi
zrédtami zaptonu

Skrajne zagrozenie wybuchem wskutek uderzenia, tarcia, kontaktu z ogniem
lub innymi zrédtami zaptonu

Tworzy tatwo wybuchajace zwigzki metaliczne

Ogrzanie grozi wybuchem

Produkt wybuchowy z dostepem 1 bez dost¢pu powietrza

Moze spowodowac pozar

Kontakt z materiatami zapalnymi moze spowodowac pozar

Grozi wybuchem po zmieszaniu z materiatem zapalnym

Produkt tatwo palny

Produkt wysoce tatwo palny

Produkt skrajnie tatwo palny

Reaguje gwaltownie z woda

W kontakcie z wodg uwalnia skrajnie fatwo palne gazy

Produkt wybuchowy po zmieszaniu z substancjami utleniajgcymi

Samorzutnie zapala si¢ w powietrzu

Podczas stosowania moga powstawac zapalne lub wybuchowe mieszaniny par
Z powietrzem
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R19
R20
R21
R22
R23
R24
R25
R26
R27
R28
R29
R30
R31
R32
R33
R34
R35
R36
R37
R38
R39

R40
R41
R42
R43
R44
R45
R46

R47

R48

R49
R50
R51
R52
RS53

R54
R55
R56
R57
R58
RS9

Moze tworzy¢ wybuchowe nadtlenki

Dziata szkodliwie przez drogi oddechowe

Dziata szkodliwie w kontakcie ze skorg

Dziata szkodliwie po potknieciu

Dziata toksycznie przez drogi oddechowe

Dziata toksycznie w kontakcie ze skorg

Dziata toksycznie po potknigciu

Dziata bardzo toksycznie przez drogi oddechowe

Dziata bardzo toksycznie w kontakcie ze skora

Dziata bardzo toksycznie po potknigciu

W kontakcie z wodg uwalnia toksyczne gazy

Podczas stosowania moze sta¢ si¢ wysoce tatwo palny

W kontakcie z kwasami uwalnia toksyczne gazy

W kontakcie z kwasami uwalnia bardzo toksyczne gazy

Niebezpieczenstwo kumulacji w organizmie

Powoduje oparzenia

Powoduje powazne oparzenia

Dziata draznigco na oczy

Dziata draznigco na drogi oddechowe

Dziata draznigco na skore

Zagraza powstaniem bardzo powaznych, nieodwracalnych zmian w stanie
zdrowia

Ograniczone dowody dziatania rakotworczego

Ryzyko powaznego uszkodzenia oczu

Moze powodowac uczulenie w nastgpstwie narazenia droga oddechowa

Moze powodowa¢ uczulenie w kontakcie ze skorg

Zagrozenie wybuchem po ogrzaniu w zamkni¢tym pojemniku

Moze powodowac raka

Moze powodowac dziedziczne wady genetyczne (Substancje o udowodnionym
dziataniu mutagennym)

Moze powodowaé dziedziczne wady genetyczne (Substancje, ktore rozpatruje
si¢, jako mutagenne)

Stwarza powazne zagrozenie zdrowia cztowieka w nastepstwie dtugotrwatego
narazenia

Moze powodowac raka w nastepstwie narazenia drogg oddechowa

Dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne

Dziata toksycznie na organizmy wodne

Dziata szkodliwie na organizmy wodne

Moze powodowa¢ dtugo utrzymujace si¢ niekorzystne zmiany w srodowisku
wodnym

Dziata toksycznie na rosliny

Dziata toksycznie na zwierzgta

Dziata toksycznie na organizmy glebowe

Dziata toksycznie na pszczoty

Moze powodowac¢ dlugo utrzymujace si¢ niekorzystne zmiany w srodowisku
Stwarza zagrozenie dla warstwy ozonowe;j
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R60
R61
R62
R63
R64
R65
R66
R67
R68

Moze uposledza¢ ptodnos¢

Moze dziata¢ szkodliwie na dziecko w tonie matki

Mozliwe ryzyko upos$ledzenia ptodnosci

Mozliwe ryzyko szkodliwego dziatania na dziecko w tonie matki

Moze oddziatywa¢ szkodliwie na dzieci karmione piersia

Dziata szkodliwie; moze powodowac uszkodzenie pluc w przypadku potknigcia
Powtarzajace si¢ narazenie moze powodowac wysuszanie lub pgkanie skory
Pary moga wywotywac uczucie sennosci i zawroty gtowy

Mozliwe ryzyko powstania nieodwracalnych zmian w stanie zdrowia

Zwrot S niesie ze sobg informacj¢ na temat prawidlowego post¢gpowania

Z niebezpieczna substancja.

Zwrot S | znaczenie

S1
S2
S3
S4
S5
S6

S7

S8

S9

S12
S13
S14
S15
S16
S17
S18
S20
S21
S22
S23
S24
S25
S26

S27
S28

S29
S30

Przechowywac¢ pod zamknigciem

Chroni¢ przed dzie¢mi

Przechowywa¢ w chtodnym miejscu

Nie przechowywa¢ w pomieszczeniach mieszkalnych

Przechowywa¢ w X (cieczy wskazanej przez producenta)

Przechowywa¢ w atmosferze X (obojetnego gazu wskazanego przez
producenta)

Przechowywac¢ pojemnik szczelnie zamknigty

Przechowywa¢ pojemnik w suchym pomieszczeniu

Przechowywac pojemnik w miejscu dobrze wentylowanym

Nie przechowywac¢ pojemnika szczelnie zamknigtego

Nie przechowywac razem z zywnos$cig, napojami 1 paszami dla zwierzat

Nie przechowywac razem z X (materiatami okre§lonymi przez producenta)
Przechowywac z dala od zrodet ciepta

Nie przechowywac¢ w poblizu zrodet zaptonu — nie pali¢ tytoniu

Nie przechowywac razem z materiatami zapalnymi

Zachowa¢ ostroznos¢ w trakcie otwierania i manipulacji z pojemnikiem

Nie jes¢ 1 nie pi¢ podczas stosowania produktu

Nie pali¢ tytoniu podczas stosowania produktu

Nie wdycha¢ pytlu

Nie wdycha¢ gazu/dymu/pary/rozpylonej cieczy (rodzaj okresli producent)
Unika¢ zanieczyszczenia skory

Unika¢ zanieczyszczenia oczu

Zanieczyszczone oczy przemy¢ natychmiast duza iloScig wody 1 zasiggnal
porady lekarza

Natychmiast zdja¢ catg zanieczyszczong odziez

Zanieczyszczong skore natychmiast przemy¢ duzg ilo$cig X (cieczy okreslonej
przez producenta)

Nie wprowadza¢ do kanalizacji

Nigdy nie dodawa¢ wody do tego produktu
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S33

S35
S36
S37
S38

S39
S40

S41
S42

S43
S45
S46
S47
S48
S49
S50
S51
S52
S53
S56

S57
S59

S60
S61

S62

S63

S64

Zastosowac srodki ostroznos$ci zapobiegajace wytadowaniom
elektrostatycznym

Usuwac produkt 1 jego opakowanie w sposob bezpieczny

Nosi¢ odpowiednig odziez ochronng

Nosi¢ odpowiednie rekawice ochronne

W przypadku niedostatecznej wentylacji stosowa¢ odpowiednie indywidualne
srodki ochrony droég oddechowych

Nosi¢ okulary lub ochrone twarzy

Czysci¢ podloge 1 wszystkie inne obiekty zanieczyszczone tym produktem
srodkiem wskazanym przez producenta

Nie wdycha¢ dymow powstajacych w wyniku pozaru lub wybuchu

Podczas fumigacji/rozpylania/natryskiwania stosowaé¢ odpowiednie $rodki
ochrony drég oddechowych

W przypadku pozaru uzywac (poda¢ rodzaj sprzetu przeciwpozarowego; jezeli
woda zwicksza zagrozenie, doda¢: ,,nigdy nie uzywac wody”)

W przypadku awarii lub jezeli Zle si¢ poczujesz, niezwlocznie zasiggnij porady
lekarza — jezeli to mozliwe, pokaz etykiete

W razie potknigcia niezwlocznie zasiggnij porady lekarza — pokaz opakowanie
lub etykiete

Przechowywa¢ w temperaturze nieprzekraczajacej X°C (okresli producent)
Przechowywac¢ produkt zwilzony

Przechowywa¢ wytacznie w oryginalnym opakowaniu

Nie miesza¢ z X (okresli producent)

Stosowac wyltacznie w dobrze wentylowanych pomieszczeniach

Nie zaleca si¢ nanoszenia na duze ptaszczyzny wewnatrz pomieszczen

Unika¢ narazenia — przed uzyciem zapoznac si¢ z instrukcja

Zuzyty produkt oraz opakowanie dostarczy¢ na skladowisko odpadow
niebezpiecznych

Uzywa¢ odpowiednich pojemnikéw zapobiegajacych skazeniu srodowiska
Przestrzega¢ wskazowek producenta lub dostawcy dotyczacych odzysku lub
wtérnego wykorzystania

Produkt i opakowanie usuwac, jako odpad niebezpieczny

Unika¢ zrzutéw do $Srodowiska. Postgpowaé zgodnie z instrukcjg lub kartg
charakterystyki

W razie potknigcia nie wywotywa¢ wymiotow: niezwlocznie zasiegnaé porady
lekarza 1 pokaza¢ opakowanie lub etykiete

W  przypadku zatrucia drogg oddechowa wyprowadzi¢ lub wynies¢
poszkodowanego na $wieze powietrze i zapewni¢ warunki do odpoczynku

W przypadku potknigcia wyptukaé usta woda — nigdy nie stosowaé u 0sob
nieprzytomnych

ZWROTY H

Do 2015 r. zwroty H maja catkowicie zastapi¢ inne zwroty ryzyka. Zwroty H

sktadaja si¢ z litery H oraz cyfry okreslajacej rodzaj zagrozenia (2,3,4)
1 dwoch cyfr porzadkujacych zagrozenia.
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2 — zagrozenia fizyczne

H200
H201
H202
H203
H204
H205
H220
H221
H222
H223
H224
H225
H226
H228
H240
H241
H242
H250
H251
H252
H260

H261
H270
H271
H272
H280
H281

H290

Materialy wybuchowe niestabilne

Material wybuchowy; zagrozenie wybuchem masowym

Material wybuchowy, powazne zagrozenie rozrzutem

Material wybuchowy; zagrozenie pozarem, wybuchem lub rozrzutem
Zagrozenie pozarem lub rozrzutem

Moze wybucha¢ masowo w przypadku pozaru

Skrajnie tatwopalny gaz

Gaz tatwopalny

Skrajnie tatwopalny aerozol

Aerozol tatwopalny

Skrajnie tatwopalna ciecz i pary

Wysoce tatwopalna ciecz i pary

Latwopalna ciecz 1 pary

Substancja stala tatwopalna

Ogrzanie grozi wybuchem

Ogrzanie moze spowodowac pozar lub wybuch

Ogrzanie moze spowodowac pozar

Zapala si¢ samorzutnie w przypadku wystawienia na dzialanie powietrza
Substancja samonagrzewajaca si¢: moze si¢ zapali¢

Substancja samonagrzewajaca si¢ w duzych ilosciach; moze si¢ zapali¢
W  kontakcie z woda uwalniaja tatwopalne gazy, ktére moga ulegac
samozapaleniu

W kontakcie z wodg uwalnia tatwopalne gazy

Moze spowodowac lub intensyfikowaé pozar; utleniacz

Moze spowodowac pozar lub wybuch; silny utleniacz

Moze intensyfikowac pozar; utleniacz

Zawiera gaz pod cisnieniem; ogrzanie grozi wybuchem

Zawiera schlodzony gaz; moze spowodowaé oparzenia Kkriogeniczne lub
obrazenia

Moze powodowac korozje metali

3 —zagrozenia dla zdrowia

H300
H301
H302
H304
H310
H311
H312
H314
H315
H317
H318
H319
H330

Potknigcie grozi Smiercia

Dziata toksycznie po potknigciu

Dziata szkodliwie po potknieciu

Potknigcie 1 dostanie si¢ przez drogi oddechowe moze grozi¢ $miercig
Grozi $miercig w kontakcie ze skorg

Dziata toksycznie w kontakcie ze skora

Dziata szkodliwie w kontakcie ze skorg

Powoduje powazne oparzenia skory oraz uszkodzenia oczu
Dziata draznigco na skore

Moze powodowac reakcje¢ alergiczng skory

Powoduje powazne uszkodzenie oczu

Dziata draznigco na oczy

Wdychanie grozi $§miercig
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H331 Dziata toksycznie w nastepstwie wdychania

H332 Dziata szkodliwie w nastepstwie wdychania

H334 Moze powodowaé objawy alergii lub astmy lub trudnosci w oddychaniu
w nastepstwie wdychania

H335 Moze powodowac¢ podraznienie drog oddechowych

H336 Moze wywolywac uczucie sennosci lub zawroty gtowy

H340 Moze powodowaé wady genetyczne

H341 Podejrzewa si¢, ze powoduje wady genetyczne

H350 Moze powodowac raka

H350i Wdychanie moze spowodowac raka

H351 Podejrzewa si¢, ze powoduje raka

H360 Moze dziata¢ szkodliwie na ptodno$¢ lub na dziecko w tonie matki

H360F Moze dziata¢ szkodliwie na ptodnosé

H360FD Moze dziata¢ szkodliwie na ptodnos¢. Moze dziata¢ szkodliwie na dziecko
W tonie matki

H360D Moze dziata¢ szkodliwie na dziecko w tonie matki

H360Fd Moze dziata¢ szkodliwie na ptodno$¢. Podejrzewa sig, ze dziata szkodliwie na
dziecko w tonie matki

H360Df Moze dziata¢ szkodliwie na dziecko w tonie matki. Podejrzewa sig¢, ze dziala
szkodliwie na ptodno$¢

H361 Podejrzewa si¢, ze dziala szkodliwie na ptodno$¢ lub na dziecko w tonie matki

H361f Podejrzewa sie, ze dziata szkodliwie na ptodnosé

H361d Podejrzewa sie, ze dziata szkodliwie na dziecko w tonie matki

H361fd Podejrzewa sig, ze dziata szkodliwie na ptodnos$¢. Podejrzewa si¢, ze dziala
szkodliwie na dziecko w tonie matki

H362 Moze dziata¢ szkodliwie na dzieci karmione piersig

H370 Powoduje uszkodzenie narzgdow

H371 Moze powodowac uszkodzenie narzadow

H372 Powoduje uszkodzenie narzagdow

H373 Moze powodowac uszkodzenie narzadow

4 — zagrozenia dla Srodowiska

H400 Dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne

H410 Dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne, powodujac dlugotrwate skutki
H411 Dziata toksycznie na organizmy wodne, powodujac dlugotrwate skutki

H412 Dziata szkodliwie na organizmy wodne, powodujac dlugotrwate skutki

H413 Moze powodowaé dtugotrwale szkodliwe skutki dla organizméw wodnych
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38. PACJENT AGRESYWNY

CO WARTO WIEDZIEC I CZEGO PRZESTRZEGAC

1. Pamigtaj, ze najwazniejsze jest bezpieczenstwo wilasne, personelu oraz innych

pacjentow.

Jak najszybciej powiadom pozostatych cztonkdéw zatogi o zagrozeniu.

3. Nie dziataj w pojedynke. Podczas ewentualnej interwencji zadbaj o obecnos¢

innych cztonkow zespotu.

Jezeli chory jest uzbrojony wycofaj sie.

5. Jezeli pozostanie z pacjentem stanowi narazenie si¢ na niebezpieczenstwo
zostaw go.

6. Zanim przystapisz do rozmowy z chorym staraj si¢ zebra¢ o nim jak najwigce;j
informac;ji.

7. Uzyskaj takze jak najwigcej danych na temat ewentualnych przyczyn jego
agresywnego zachowania.

8. Do chorego zblizaj si¢ powoli, tak, aby go nie zaskoczy¢. Podchodz do niego
Z przodu, a nie z tytu.

9. Unikaj zblizania si¢ na zbyt bliska odlegtos¢ (wyciagnietych ramion). Dystans
fizyczny powinien wynosi¢ nie mniej niz ok. 2 m.

10.Przedstaw sig.

11.Moéw tagodnym, spokojnym i nie podniesionym glosem.

12.Zachowaj spokoj i opanowanie, ale bez okazywania strachu.

13.Staraj si¢ przekona¢ pacjenta o checi dzialania na rzecz zapewnienia
bezpieczenstwa jemu jak rowniez wszystkim obecnym w poblizu.

14 Nie prezentuyj postaw konfrontacyjnych. Unikaj sporow 1 zachowan
prowokacyjnych.

15.Jak najszybciej usun przedmioty, ktore pacjent moglby wykorzysta¢ w akcie
agresji.

16.Ukierunkuj agresje fizyczna chorego na przedmiot badz dopus$¢ do stownej
ekspresji agresji redukujac napiecie 1 obnizajac ryzyko agresji fizyczne;.

17.Zaproponuj rozmowe¢ czy dostep do telefonu w celu odwrdcenia uwagi
1 roztadowania napigcia.

18.Unikaj kontaktu z pacjentem agresywnym w izolowanych pomieszczeniach
oraz koniecznie zapewnij sobie droge do ewentualnej ucieczki.

19.Kazdy akt agresji odnotuj w dokumentacji medyczne;.

20.W przypadku agresji stownej udokumentuj, czy bylo to moéwienie
podniesionym glosem, krzyk, czy formulowanie wyraznych grozb wobec
innych lub siebie.

21. W przypadku agresji fizycznej zaznacz, czy bylo to tylko grozenie gestami,
wymachiwanie, chwytanie za ubranie, czy tez atak powodujacy powazniejsze
urazy.

22. W ostatecznosci kiedy perswazja nie odnosi skutku mozna zastosowa¢ przymus
bezposredni (po uprzedzeniu pacjenta, wobec ktorego ma by¢ on podjety).

no
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23.Stosuj chwyt za duze stawy (nie uciskaj klatki piersiowej 1 gardta, nie zblizaj
rak do ust pacjenta).

24.Pamigtaj, ze Policja oraz Straz Pozarna sa zobowigzane do udzielenia Ci
pomocy.
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39. PLUKANIE ZOLADKA

WIADOMOSCI OGOLNE

Plukanie zotadka moze by¢ obarczone duzym ryzykiem wystgpienia powiktan.
Procedura ma sens, jezeli bedzie przeprowadzone do ok. 1 h od czasu doustnego
spozycia srodkow trujagcych w formie stalej (zdarzaja si¢ odstgpstwa od tej reguly —
wskazana konsultacja z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej).

Do plukania nie wolno stosowaé wody z solg kuchenng (mozliwo$¢
wystgpienia: hipernatremii, oparzen przewodu pokarmowego). Karygodnym jest
wykonywanie tej procedury jedynie jako swoistego rodzaju ,kary”, celem
,0dzwyczajenia” pacjenta od dokonywania kolejnych prob samobojczych.

PRZYGOTOWANIE SPRZETU

Jalowy zgtebnik zotagdkowy o $rednicy 0,5-1,5 cm.
Srodek poslizgowy, znieczulajacy, np. 2% lignokaina.
Jalowy lejek.

Pojemnik z ptynem do plukania — woda, 0,9% roztwor soli fizjologiczne;,
0 temperaturze pokojowe;j.

Wiadro/miska.

Podktad zabezpieczajacy.

Fartuch foliowy.

Rekawiczki jednorazowego uzytku.

9. Zacisk.

10.Nozyczki, przylepiec.

11. Zawiesina wegla medycznego.

el N
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ETAPY REALIZACJI DZIALAN

1. Uléz pacjenta w pozycji siedzacej. U chorych z zaburzeniami §wiadomosci
stosuj ulozenie na lewym boku z gtowa nizej ok. 20-30 stopni, aby unikna¢
aspiracji (w przypadku chorych gleboko nieprzytomnych najlepiej po
wczesniejszej intubacji).

Zatoz podktad zabezpieczajacy.

Przeprowadz higieniczne mycie rak 1 zat6z rekawiczki jednorazowego uzytku.
Wyciagnij zglebnik z opakowania.

Zaci$nij wylot zgtebnika.

Oznacz dtugosé, na jaka bedzie wprowadzony zglebnik do zotadka.

Chwy¢ zgltebnik ok. 7,5 cm od otworow.

Pokryj czgsci obtej zgtebnika Srodkiem poslizgowym, znieczulajacym.
Wprowadz zglebnik do otworu nosowego ruchem obrotowym. Kieruj go 2 cm
ku gorze, a nastepnie ptasko ku tytowi (poleci¢, aby pacjent gteboko oddychat
przez usta w trakcie zaktadania zglebnika).

©CoOoNOORAEWN

202



10.Po wprowadzeniu zglebnika na gltebokos¢ 7,5 cm pole¢, aby pacjent przygiat
gltowe do klatki piersiowe;.

11. W trakcie ruchow polykowych pacjenta przesuwaj zgtebnik gtebiej do zotadka.

12.Sprawdz obecnos$ci koncowki zglebnika w zotadku.

13.Przyklej zglebnik za pomocg przylepca.

14.Potacz zglebnik z lejkiem (strzykawka — janetta).

15.Jeszcze raz sprawdz potozenie koncowki zglebnika.

16.Powoli podaj przygotowany do plukania ptyn — nie przekraczaj jednorazowo
dawki 250-500 ml.

17.0dprowadz/odciagnij podany ptyn z zotadka.

18.Powtorz ww. czynnos$¢ kilkukrotnie, az do uzyskania czystych poptuczyn.

19.Podaj zawiesing wegla medycznego (0,5-1,0 g/kg w.c. u osoby dorostej)
1 pozostaw ja w zotadku.

20.Zamknij zglt¢bnik.

21.Uporzadkuj zestaw 1 otoczenie chorego.

22.0bserwuj pacjenta.

UWAGA!

Utrzymanie lub usuniecie zglebnika zalezy od stanu klinicznego chorego i ew.
dalszych procedur, ktore zamierzasz przeprowadzié.
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