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V 1été a na podzim roku 2016 vysetiovala Policie CR vskut-
ku kuriézni pripad. Sedmadvacetilety muz tehdy telefo-
nicky ozndmil na linku 158, Ze v poloviné srpna skon¢il
v nemocnici se selhdnim ledvin poté, co popijel v nékolika
plzenskych barech a hospoddch. Muz uved], ze dva dny
pfed piijetim do nemocnice navstivil fadu nonstop pod-
nikd v Plzni, kde ve zna¢ném mnozstvi popijel alkohol
(ptipoustél Sest piv a Sest pandki). S dennim odstupem
byl vySetfen na neurologické a interni ambulanci FN Pl-
zen pro trvajici nevolnost, bolesti bficha a bolesti v krku.
V tivodu dominovalo zfetelné vertigo, avsak s normalnim

objektivnim neurologickym ndlezem. V laboratofi byly pa-
trné zndmky hemokoncentrace s hodnotou hemoglobinu
183 g/l. Ostatni relevantni parametry byly: koncentrace
urey 2,1 mmol/], koncentrace kreatininu v séru 104 pmol/l,
zmétend osmolalita 304 mmol/kg, kalkulovand osmolalita
301 mmol/kg, Na 146 mmol/l, Cl 110 mmol/l. V mocovém
sedimentu byla potvrzena vyznamnd erytrocyturie a doda-
tecn¢ i oxaldtové krystaly. Pfi inicidlnim kontaktu nebylo
provedeno vySetfeni acidobazické rovnovéhy.

Od druhého dne po prijeti byl patrny vzestup koncen-
traci dusikatych katabolitli, rozvinula se anurie. Z4klad-

oBr.1 V lumen tubult nalez ¢etnych granuldrnich a erytrocytarnich valcl a cetné oxalatoveé krystaly, které
staci rovinu polarizovaneho svétla.

34 postgradualni nefrologie « rocnik XVI « ¢islo 1 « bfezen 2018



ni imunologické vysetfeni nesvédcilo pro autoimunitni
proces ve smyslu vaskulitidy. Ctvrty den po ptijeti bylo
pristoupeno k biopsii ledviny (koncentrace kreatininu
v séru tehdy dosahovala 1 oos5 pmol/l, koncentrace urey
15,8 mmol/l), kterd prokdzala tézké tubuldrni poSkozeni
s ndlezem krystalii stacejicich rovinu polarizovaného svét-
la, odpovidajicich krystalim oxaldtu. Glomeruldrni aparat
byl bez vyznamnéjsiho poskozeni. Zpétné tedy bylo dopl-
néno toxikologické vysetieni vzorku ze vstupniho vySetre-
ni prokazujici hodnotu ethylenglykolu 0,14 g/l. Nemocny
dle svych slov védomé¢ ethylenglykol neuZil, popiral jaké-
koliv rizikové tekutiny. Doma pak popijel pouze kofolu.

KOMENTAR

Ethylenglykol je béZnou komponentou nemrznoucich smést,
brzdovych kapalin a nékterych primyslovych roztoki. Udd-
vand smrtelnd ddvka ethylenglykolu je 1,4 glkg télesné hmot-
nosti.! Samotny ethylenglykol neni prilis toxicky, naproti tomu
toxicita naristd s jeho metabolizact na glykolaldehyd, glykoldt,
glyoxyldt a oxaldt. Plazmaticky polocas ethylenglykolu je tii a
osm hodin, nicméné pri soucasné konzumaci s alkoholem miiZe
byt vyznamné prodlouen.® Hlavnim mechanismem nefrotoxi-
city je tubuldrni poskozent oxaldtovymi krystaly.? Krystalurie
byvd patrnd 4-30 hodin po poZiti. Poskozent ledvin se miiZe
rozvijet s odstupem 24-72 hodin po poziti.* Typickym labora-
tornim priwvodnim jevem intoxikace ethylenglykolem je meta-
bolickd aciddza s velkou aniontovou mezerou (,anion gap“).

Hlavnim voditkem diagndzy ve vétsiné pripadii je anamne-
sticky udaj o Casu a poZitém mnozstvi. Ten v nasem pripadé
zcela chybi. K moZnosti intoxikace vedlo relativné mdlo voditek,
a navic nebylo provedeno vySetteni acidobazické rovnovdhy,
které by svym vysledkem moznd vzbudilo vyznamnéjsi pode-
2rent. Diagnoéza mechanismu selhdn{ ledvin byla vynesena a2
na zdkladé histologického vySetieni. Na druhé strané normdlnt
osmoldInt okno (,,osmolal gap®) v rdmci vstupniho vySetvent
nesvedct pro vyznamnou intoxikaci. Nespecifické projevy koco-
viny u naseho pacienta je mozno pricist jak béiné alkoholové
intoxikaci, tak i moné toxicité ethylenglykolu. Na intoxikaci
toxickymi alkoholy by mélo byt pomysleno pvi splnéni dvou
ze Ctyr kritéril: pH arteridlni krve < 7,3, koncentrace bikar-
bondtu < 20 mmol/l, osmoldIni okno > 10 mOsm/l, ndlez oxa-
ldtovych krystalit v moci.s

Od Sestého dne hospitalizace byla nutnd ndhrada funk-
ce ledvin hemodialyzou, nicméné od desatého dne dochdzi
postupneé k rozvoji diurézy a nemocny mohl byt propustén
15 dni od piijeti bez dalsi potieby dialyzacni 1é¢by. Pii
kontrole po 35 dnech je zfetelnd normalizace rendlnich
parametrd i mocového ndlezu.

Okamzik konzumace ethylenglykolu u naseho nemoc-
ného ztstal utajen, vysledek policejniho vySettovani nebyl
ani na cilené dotazy zvefejnén. Lze spekulovat o tom, ze
soucasnd konzumace alkoholu u naSeho nemocného me¢la
protektivni vyznam ve smyslu vyznamnéjstho toxického
poskozeni.

Zdkladnim cilenym lécebnym opatienim je inhibice alko-
holdehydrogendzy bud’ s pouZitim fomepizolu (inicidIni ddvka
15 mgfkg i.v. a ndsledné 10 mgfkg po 12 hodindch), nebo podd-
vdnim ethanolu. Fomepizol je na pracovistich prvniho kontaktu
v CR omezené dostupny, tudt¥ hlavnim lééebnym piistupem
pro podobné situace je poddni ethanolu. Problémem pii écbé
ethanolem je obtiZné nastavitelné ddvkovdni, iritace cévni stény
¥ nitroZilnim poddvdni a v neposledni 7adé i jeho sedativni
ucinky. Doporucované ddvkovdni ethanolu pri nitroZilnim
poddni je nasycovaci ddvka 10 mifkg 10% roztoku s ndslednou
infuzi 1 mifkg s cilem udrZent ethanolemie > 1 g/l. Pro perordlni
poddni ¢i cestou nazogastrické sondy lze pouZit béiné dostupné
alkoholické ndpoje, pii redéni na 20% ddvkovdni odpovidd
nasycovact ddvce 5 mlfkg a udrZovact ddvce o,5 mifkg. Lécba by
méla byt vedena do pripadného vyloucent diagndzy intoxikace
ethylenglykolem nebo do normalizace pH ¢i do poklesu kon-
centrace ethylenglykolu na hodnotu nizsi nez o,2 g/L.¢ Indikace
dialyzy zustdvd rezervovdna pro téZké intoxikace se zdvainou
metabolickou acidézou a s orgdnovym postiZenim.

Ze zpétného vysetient koncentrace ethylenglykolu je ziejmé,
2e nemocny byl v dobé klinické prezentace ji& mimo terapeutic-
ké okno pro pripadnou lécbu. Lze spekulovat nad faktem, zda
bylo moZné v ivodnim okamziku pritbéh onemocnéni zvrdtit.
Pravdépodobné ne, jelikoZ koncentrace ethylenglykolu byla jiZ
mimo toxickou mez. Tomu odpovidalo i normdlni osmoldini
okno. Stejné tak je spekulativni i moZny protektivni niéinek
soucasné pozitého alkoholu, ktery nemocny popfjel inkrimi-
novanou noc.
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