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Suhrn

Popisujeme pripad akutnej intoxikacie fluorokremic¢itanom sodnym (Na,SiF;) u 27-roéného pacienta po
poziti 3—4 lyzic bieleho pradku Na,SiFg. Po hodine a pol od pozZitia jedu sme pacienta hospitalizovali na
nasej klinike, kde pocas 6 hodin trvajicej hospitalizacie doslo k rozvoju organovych dysfunkcii
s nasledkom smrti. Pacientom uvadzané pozité mnozstvo jedu potvrdzuje literarne udaje o letalite davky
Na,SiF; nad 5-10 gramov alebo 70-140 miligramov na kilogram telesnej hmotnosti per os.
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(HF) — kalcium — dysfunkcia organov

Abstract

Acute Intoxication with Sodium Fluosilicate: a Case Report

We are reporting a case of the acute intoxication by sodium fluosilicate (Na,SiF;) in a 27-year old patient
after using 3—4 teaspoons of the white powder of the Na,SiF;. One and half hour after consuming the pow-
der the patient was admitted to our department, where the organ dysfunction occurred within 6 hours and
resulted in death. The dose of poison used by the patient corresponds with the data referred in literature
as the lethal dose (Na,SiF; over 5-10 grams or 70—140 miligrams/kg of body weight orally).
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Uvod

Fluoridy patria do skupiny halogénov. Su zlozené
z fluorinov s rozdielnymi toxickymi vlastnostami [1].
Fluorokremicitan sodny (Na,SiFg) je rychlo rozpust-
ny biely praSok a je vysoko toxicky. Pouziva sa ako
deratizacny pripravok, na hlodavce pdsobi repelent-
ne, preto slizi ako nater na impregnaciu obalov [2].

Po peroralnom poziti su fluorokremicitan sodny
a iné rozpustné fluorinové soli takmer na 100%
absorbované zo zaludka a tenkého creva. Ich
absorpciu mézu spomalovat su¢asne podavané soli
vapnika, mlieko a antacida [1, 3]. Fluorinové i6ny
reaguju lokélne v Zaludocnej 8tave s kyselinou, tato
reakcia vedie k vzniku kyseliny fluorovodikovej (HF)
a spoOsobuju kordzie sliznice organov traviaceho
traktu. Leptajuci ucinok prindlezi vodikovym ibnom
a aniénu [1, 3].

Po disociacii a naslednej absorpcii sa fluoridy
vyskytuju ako volné iény, ktoré nie su viazané na
proteiny. Tieto fluoridové idny maju silnd afinitu
k ibnom kalcia, v plazme teda dochadza k tvorbe

komplexov kalcium-fluoridové idny, ¢o vedie
k vzniku hypokalciémie a meni sa pristupnost kalcia
do tkaniv. Znizenie hladin kalcia v srdci, svaloch
a krvnom rieCisku vedie sekundarne k tkanivovym
|éziam [3]. Vrcholové hladiny fluoridov v sére su po
absorpcii dosahované uz po 30 minutach, nasledne
su distribuované v celkovej intracelularnej
a extracelularnej tekutine. Nanosy fluoridov sa ukla-
daju v kostiach (viac ako 50 %), zuboch, aorte,
obli¢kach, Stitnej zlaze [1, 2, 3].

Fluoridy interferuju s kolagénnymi Struktdrami,
r6znymi enzymatickymi systémami, posobia priamo
na svalové i nervové tkanivo a spésobuju neuromu-
skularne dysfunkcie. Ovplyvnenim procesu tkanivo-
vej respiracie spdsobuju poruchu transportu kyslika
na tkanivovej drovni. Zarovefl mézu priamo ovplyv-
novat vazomotoricky tonus hladkého svalstva [1, 3].
Pri intoxikaciach fluoridmi boli hlasené hyperkalié-
mie, ich vznik mbze suvisiet s toxickym u€inkom
jedu na bunkovej membrane [1].

Uginok fluoridov na oblicky zatial nebol detailne
vysvetleny. Rendlne Iézie a akutne renalne zlyhanie
neboli potvrdené [1]. Biologicky pol¢as fluoridov je
2-9 hodin, ale renalna exkrécia je oneskorena
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vzhladom na skuto¢nost, ze po glomerularnej filtra-
cii je 90 % jedu pri fyziologickom pH mocu reabsor-
bovanych v renalnych tubuloch (pri pH mocu 7 je to
menej ako 30 % jedu). Vzhladom na tuto skuto¢nost
je indikacia forsirovanej diurézy ako eliminacnej
metddy diskutabilna [1, 3].

Klinické priznaky akutnej intoxikacie Na,SiFg po

peroralnom poziti

e Kovova, horka chut v ustach.

e Nauzea, vracanie, hnacCky, kf¢ovité bolesti
v epigastriu, slinenie, hemateméza v doésledku
poleptania sliznice organov traviaceho traktu
a rozvoja kolitidy.

* Dychanie byva najskér stimulované, neskér nastu-
puje depresia dychania, mozny je edém laryngu
a edém plic.

e Neurologické priznaky v dosledku hypokalciémie:
tetdnia, karpopedalne spazmy, pozitivny
Chvostekov priznak, hyperreflexia.

* Neurologické priznaky v dosledku priameho uéin-
ku fluoridovych idnov na nervové tkanivo: paresté-
zZie, cefalgia, konvulzie, neuritida optického nervu,
depresia CNS.

e Kardiovaskularny kolaps, dysrytmie (na EKG zme-
ny v zmysle prediZzenia QT intervalu, vysoké T viny).

e Leukocytdza, febrility v désledku stimulacie uvol-
novania kyseliny arachidonovej z neutrofilov fluo-
ridmi a aktivacie nadprodukcie superoxidu [3].

e Porucha stéalosti vnutorného prostredia z rozvoja
metabolickej acidozy [1, 3].

Liecba

e Vyplach Zaludka do 30-45 minut po poziti jedu,
aktivne uhlie je neefektivne [1].

e Pri akutnej intoxikacii v bezprostrednom obdobi
podat oralne kalcium v akejkolvek podobe (mlieko,
aqua calcis, calcium gluconicum) za ucelom lokal-
nej inaktivacie fluoridov [1].

e Ako antidétum sa pouziva calcium podané intrave-
nézne na inaktivaciu fluoridov tvorbou komplexov
Ca-F v krvnom rie€isku, v pripade potreby podava-
né opakovane v urcitych intervaloch.

S forsirovanou diurézou su zatial malé skusenosti,

Tabulka 1. Biochemické vysledky

predpoklada sa jej limitované pouzitie vzhladom
na charakter eliminécie fluoridov.

e Extrakorporélne eliminatné detoxikatné opatre-
nia: fluoridy su dialyzovatelné, pri tazkych otravach
je hemodialyza/hemofiltracia vhodna, hlavne pri
vyskyte oligoanurie [1, 2].

Kazuistika

Na nasu kliniku sme v noénych hodinach prijali
27-ro¢ného pacienta po peroralnom poziti 3—4 lyzi-
Ciek jedu Na,SiFg — fluorokremicitan sodny — za-
mieSaného v jogurte. Pacient vyhladal lekarsku
pomoc asi jeden a pol hodiny po zjedeni tejto toxic-
kej latky, ktoru ziskal z chemického laboratéria. Do
nemocnice bol privezeny kamaratom, ktorého pri-
volal, ked sa u neho zacali objavovat prvé klinické
priznaky otravy. Priniesli so sebou zvySok bieleho
prasku vo flasi s nalepkou Na,SiFg.

Pri prichode do nemocnice bol pacient pri vedo-
mi, schvateny, bledy v Sokovom stave s ki€ovitymi
bolestami v epigastriu. Opakovane zvracal, mal 3
hnackovité stolice. Okamczite bol prijaty na nasu kli-
niku. Nadalej u neho pretrvavali silné krfcovité
bolesti brucha, bol hypotenzny, tachykardicky
a anuricky. Bezprostredne po prijati sa u neho
vyskytla jedna hnackovita stolica v objeme asi
500 ml bez primesi krvi, druha hnackovita stolica sa
objavila po 3 hodinach v mnozstve asi 2000 ml
s primesou krvi a fragmentmi sliznice Creva.
U pacienta sa ihned po prijati a opakovane vysky-
tovali kf€e svalstva na dolnych kon&atinach; pozitiv-
ny bol Chvostekov priznak. Klinicky stav pacienta
sa rychlo zhorSoval. Asi po 20 minutach oxygenote-
rapie maskou sme pacienta kvOli dyspnoe
a depresii dychania zaintubovali a napojili na ume-
I ventilaciu pluc. Pri vstupnom biochemickom
monitorovani boli zaznamenané: hypokalciémia,
natrémia a chlorémia na dolnej hranici normy,
hyperglykémia, hyperlaktatémia, neskér hyperkalié-
mia. Jednotlivé biochemické parametre uvadzame

v tabulke 1.
Zahgjili sme protiSokovu tera-

piu rehydrataciou, krvny tlak sme

Pri prijme Po 2 hod. Po 4 hod. Po 5 hod. . .
Nar y 138 139 a4 podporovali vazopresormi (dopa-
a+ [mmol/l] min, noradrenalin). Za uc¢elom

K+ [mmol/l] 3,8 5,4 3,9 o .
detoxikacie sme ako antidotum

Cl- [mmol/l] 101 107 102 K davali calci |

Ca celkovy [mmol/] 1,99 1,01 1,81 2,39 opakovane po ?V_a' ca ‘r’]'lum glu-
Ca ion. [mmol/l] 1,16 0,65 1,2 1,66 conicum a calcium chloratum
Urea [mmol] 55 29 intravendzne pri suéasnom moni-
Kreatinin [umol/I] 135 99 torovani kalciémie. PoCas 5
AST [ukat/I] 1,86 hodin sme podali 120 ml kalcia!
ALT [ukat/l] 0,60 1,22 Korigovali sme metabolicku aci-
Bilirubin [umol/l] 4 doézu. Asi hodinu od prijmu sme
Laktat [umol/l] 3,5 zaznamenali dysrytmiu vo forme
Glykémia [mmol/l] 8,8 8,0 8,3 rozSirovania QRS komplexov, ale
Mg2+ [mmol/l] 1,0 po podani 150 mg amiodaronu
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i. v. a kalcia doSlo k zostihleniu QRS

Tabulka 2. Hodnoty ABR (z kapilarnej krvi)

komplexov na EKG zazname, pulzova Pri prijme [ Po 3 hodinach| Po 4 hodinach
frekv_en_ciia bola 65/mir1., o bH 7.28 7.03 7.364
Prlt.)llzne 30—45 mlnut. .Od prljafla Sa pCO, [kPa] 4,67 5,60 532
podarilo u pacienta stabilizovat zaklad- pO, [kPa] 12,48 14,49 11,7
né zivotné funkcie; tlakovo a pulzovo bol Aktualny HCO5. [mmol/l] 16,2 17,0 22,1
stabilizovany bez potreby podavania Standardny HCO5. [mmol/l] 17,1 16,5 21,9
katecholaminov. Hydrataciu sme zabez- BE [mmol/l] 9,2 -10,1 2,5
pecovali predovSetkym izotonickym roz- | Sat O, [%] 95,7 96,6 96,2

tokom NaCl vzhladom na hyponatrié-
miu a hypochlorémiu.

Tabulka 3. Pitevny nalez

Kvoli pretrvavaniu andrie a vzhladom

Histologicky nalez

Organ
na ,dialyzovatelnost fluoridov“ sme Plica
zahdjili hemodialyza¢nu lieCbu. Pocas
trvania hemodialyzy bol pacient pri
vedomi, endotrachealne intubovany,
umelo podporne ventilovany, tlakovo | Srdce
a pulzovo stabilizovany, saturacie
hemoglobinu boli 97-99%. Krvny tlak | Pecen
bol stabilny, nad 120—-130 mm Hg systo- | opjicky
licky (MAP nad 80 mm Hg), bez potreby
podavania katecholaminov. Nadalej Mozog

sme v 20-30-minutovych intervaloch
podavali intravenézne kalcium. Pocas
hemodialyzy doslo k obnoveniu diurézy
(za 2 hodiny 400 ml) a stalosti vnutorné-
ho prostredia. Hodnoty acidobazickej

Zaludok

Tenké ¢revo

edém plic, ARDS, postaspiraéné zmeny plicneho
parenchymu — loziskova nekrdza epitelu a inych Struktar
steny priedusiek, rozsiahle splyvajuce alveolarne hemoragie

edém intersticia, priznaky nedokrvenia myokardu,
morfologické zmeny snopcov vlakien myokardu

akutna venostaza stredného stupna

obraz Sokovych obli¢iek — venostaza tazkého stupna, tazka
tubularna nefropatia az akutna tubularna nekréza

edém mozgu — perivaskularny edém, vyrazna akutna
venostaza

akutna nekrotizujuca enteritida

akutna gastritida s hemoragickou nekrézou asi polovice
hrabky sliznice

rovnovahy uvadzame v tabulke 2.
U pacienta sme nezaznamenali rozvoj leukocytézy.

Napriek stabilizacii klinického stavu a zlepSeniu
biochemickych parametrov, do$lo nahle pocas 4.
hodiny trvania hemodialyzy a 5. hodiny od prijatia
pacienta na nasu kliniku k dysrytmii vo forme komo-
rovej tachykardie s prechodom do komorovej fibrila-
cie a asystolie. Zékladna a rozSirena kardiopulmo-
nalna resuscitacia, ktoru sme vykonavali viac ako
jednu hodinu, bola netspedna. Sest hodin po prija-
ti pacienta na nasu kliniku sme konstatovali exitus
letalis.

U pacienta bola vykonané pitva na Ustave sud-
neho lekarstva. Bolo odhalené tazké postihnutie
pluc, mozgu, srdca, obli¢iek, tenkého ¢reva
a zaludka. Smrt nastala v désledku zlyhania zaklad-
nych zivotnych funkcii pri toxickom
a posthypoxickom poskodeni organov, pravdepo-
dobne v doésledku poskodenia procesu tkanivovej
respiracie, ¢im je akutna otrava fluoridmi typicka.

Zavery pitevného nalezu uvadzame v tabulke 3.

Diskusia

Pri prijati intoxikovaného pacienta sme si uvedo-
movali naliehavost situacie. Klinicky stav pacienta
pri prijme bol zly, rapidne sa zhorSoval v priebehu
niekolkych minut. Boli sme konfrontovani s rieSenim
akutneho Sokového stavu a zahajenim detoxikacnej
lieCby. Vzhladom na prichod pacienta do nemocni-

ce po 1,5 hodiny po poziti jedu sme predpokladali
ukoncenu absorpciu latky sliznicou orgéanov travia-
ceho traktu (v literature je udavany ¢asovy interval
30-45 minut). Nas orientaény odhad o mnozstve
pozitej davky jedu bol 15 gramov, to znamena 3
Cajové lyzicky. Kedze sa jednalo o biely prasok niz-
kej hmotnosti, sudny lekéar po odvazeni zvySku pri-
neseného prasku, ktory bol pacientom pozity,
a prepocitani vzhladom na objem a mernd hmot-
nost prasku urcil predpokladanu poziti davku jedu
10 gramov. Absorpciu mohlo obmedzit sucasné zje-
denie jogurtu. Vzhladom na schopnost fluoridov
premienat sa v zaludo¢nej Stave na kyselinu fluoro-
vodikovl s naslednym poleptanim sliznice sme
nevykonali vyplach Zaludka, navySe pacient spon-
tanne opakovane zvracal a mal hnacky. Na detoxi-
kaciu sme podavali kalcium intravendzne
a vykonavali sme hemodialyzu. U pacienta sa roz-
vijali typické priznaky otravy Na,SiFg, ako su uda-
vané v literatdre: vracanie, hnacky a kfcovité boles-
ti v epigastriu v dosledku poleptania sliznice
organov traviaceho traktu a rozvoja kolitidy, hypovo-
lemicky Sok, depresia dychania po predchadzajucej
stimul&cii dychania a podla pitevného nalezu edém
plic, ,Sokové“ postihnutie organov (mozog, srdce,
pluca, oblicky, gastrointestinalny trakt) pravdepo-
dobne v dbésledku poruchy tkanivovej respiracie,
kf€e svalstva a dysrytmie v doésledku hypokalcié-
mie, rozvrat vnutorného prostredia v zmysle rozvo-
ja metabolickej acidozy.

Po asi 6smich hodinach od peroralneho pozitia
jedu Na,SiFg — fluorokremicitanu sodného — nas
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pacient zomrel. Predpokladali sme toxické posko-
denie organov, ¢o nam potvrdil pitevny nalez.
Jednotlivé organy niesli znamky Sokového postih-
nutia.

NaSa skusenost s touto intoxikaciou potvrdzuje
literarne udaje o vysokej toxicite peroralne pozitého
fluorokremicitanu sodného a rozvoji akutnej toxicity
v priebehu niekolkych minut. Pri tazkej intoxikacii,
ako uvadza Schonwald, sa jednotlivé symptémy
rozvijaju do 30 minut a smrt nastava v priebehu 2—4
hodin [3]. Podla Seyffarta k smrti oby¢ajne doéjde
v dobsledku respiraCnej paralyzy alebo kardidlneho
zlyhania [1]. Tak tomu bolo aj u naSho pacienta.

Jednorazova davka asi 1 gram zapri€ini tazku
otravu, davka 5-10 gramov je udavana ako letalna
davka. Tato letalna davka pri fluoridémii je uréena
na 3 mg/l krvi [1].

Ak obet prezije prvych 24 hodin, jej dalSia pro-

gnoza je dobra {3}
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TRACHEOSTOMIE V INTENZIVNI PECI

J. Lukds a kolektiv

Novinka ma za ukol poskytnout uceleny pohled na problematiku tra-
cheostomie v ramci resuscitacni péce. V dile jsou zahrnuty soucas-
né poznatky o provedeni tracheostomie jak z pfistupu standardniho
chirurgického, tak punkéniho dilataéniho. Na publikaci participuiji
odbornici otorinolaryngologie, anesteziologie a resuscitace.
Publikace podava souhrnny pohled na problematiku zajisténi pru-
chodnosti dychacich cest. Je odbornou pomuckou i pro lékare, ktefi
zajistuji intenzivni péci na oddélenich JIP.

Publikace je rozdélena do 8 kapitol. Prvni kapitola podava historic-
ky pfehled o samotné tracheostomii. Druhou kapitolu tvofi anatomie
krku se zaméfenim na jeji pfedni dolni ¢ast. Nasledujici ¢ast obsa-
huje neodkladnou Ié¢bu akutni neprichodnosti HCD, mechanické

manévry, farmakologické zplsoby lécby akutni obstrukce hornich cest dychacich. V této kapitole
je déle uvedena technika koniotomie a indikace provedeni endotrachedlni intubace. Kapitola
¢tvrta zahrnuje indikace k provedeni tracheostomie. Zbyvajici kapitoly se zabyvaji pfipravou paci-
enta k provedeni tracheostomie, v€etné rtg vySetfeni krku a horni hrudni apertury, vlastnim pro-
vedenim standardni chirurgické a perkutanni dilatacni tracheostomie a komplikacemi tracheosto-
mie, napt. krvacenim, vznikem emfyzému, pneumomediastinou.
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