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Suhrn

Autori prezentuju pripad akutneho predavkovania teofylinom u psychicky retardovaného pacienta.Vzhladom
k poruche vedomia nebolo mozné od pacienta, no ani od jeho rodiny, ziskat relevantné udaje, na zaklade kto-
rych by sa mohla predpokladat potencialna moznost otravy teofylinom. Az toxikologicka analyza, urobena
s cielom vylugéit, alebo potvrdit moznu otravu metanolom alebo etylénglykolom, potvrdila tazku otravu teo-
fylinom, ktorej zodpovedal klinicky a biochemicky obraz. Priebeh otravy sa komplikoval vznikom akutneho
oblickového zlyhania a septickym priebehom pltcnej infekcie vyzadujucej umelu ventilaciu pliuc a akutnu
hemodialyzaénu lie€bu. Pacienta po 32 ditoch hospitalizacie prelozili na interné oddelenie v dobrom klinic-
kom stave. Autori analyzuju jednotlivé klinické znaky a biochemické nalezy pritomné u prijatého pacienta
a uvadzaju ich patofyziologicku podstatu.
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Abstract

Acute theophylline intoxication — Case report

A case report of acute theophylline overdose in a mentally retarded patient is presented. Due to alterations
of consciousness, no relevant data enabling a potential diagnosis of theophylline intoxication could be ob-
tained either from the patient or from his family. Considering methanol and ethylenglycol intoxication, toxi-
cologic analysis was realized, that finally revealed a severe theophylline intoxication, consistent with both
clinical and biochemical status. Clinical symptoms and biochemical findings of the patient are then analy-
sed from the pathophysiological point of view. Acute renal failure and septic pulmonary infection occurred
as a complication, requiring artificial ventilation and urgent hemodialysis. Patient was transferred to inter-
nal department on day 32 in a good clinical condition.
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Uvod

Incidencia intoxikacii teofylinom sa v ostatnych ro-
koch prudko znizila, jednak pretoze v lie€be bronchial-
nej astmy alebo chronickej obStrukénej plicnej choroby
(CHOPCH) doslo k radikalnej zmene farmakologicke;j
lieCby z dévodov CastejSej aplikacie inhalaénych beta-
mimetik s kortikosteroidami, a jednak pretoze pre vel-
mi Uzke terapeutické rozpéatie teofylinov sa rapidne zni-
zila ich preskribcia [1]. Prave nizka incidencia tazkych
otrav teofylinmi, ich klinicky priebeh, najmé vSak labo-
ratérne nélezy, ktoré imponuju ako mozna dekompen-
zéacia metabolickych chordb (diabeticka ketoaciddza),
alebo CastejSie sa vyskytujuce otravy metanolom alebo
etylénglykolom, robia diagnostiku predavkovania teofy-
linom, najma pri nedostatku anamnestickych udajov,
niekedy problematicku. Pri diferencialnej diagnostike
biochemického nalezu zisteného u pacienta pri prijati
do nemocnice to bol prave predpoklad potencialnej
otravy metanolom alebo etylénglykolom, ktory pomo-
hol pri skriningovom toxikologickom vySetreni mocu

a krvi potvrdit tazku otravu teofylinom a za¢at uspesnu
a efektivnu elimina¢nu lie¢bu. Napriek tomu doslo
u pacienta k rozvoju komplikacii (bronchopneumonia,
akutne oligoanurické oblickové zlyhanie, sepsa, syn-
drém dysfunkcie organovych systémov), ktoré determi-
novali potrebu umelej ventilacie pluc a akutnej hemo-
dialyza¢nej liecby (intermitentna veno-ven6zna hemo-
dialyza pre intoxikéciu aj pre akdtne rendlne zlyhanie).

Nizka incidencia otrav teofylinom, vyskyt vediajsich
ucinkov aj pri hladinach teofylinu, ktoré su v terapeu-
tickom rozsahu, a vyskyt vaznych désledkov pri pre-
davkovani su dévodmi, pre€o by sa na otravu teofyli-
nom malo mysliet, napriek jeho klesajucej preskribcii,
ovela CastejSie.

Kazuistika

Na oddelenie anestézioldgie a intenzivnej medici-
ny okresnej nemocnice vo vecernych hodinach prijali
l[ahko az stredne mentélne retardovaného 57-ro¢né-
ho pacienta, u ktorého sa vzhladom k jedinému rele-
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vantnému a ziskatelnému anamnestickému udaju
0 zvracani 500-700 ml krvavého Zaludkoveho obsahu,
ur€ila pracovna diagnéza hypovolemického Soku. Po
ziskani prvych laboratérnych vysledkov sme vSak
s touto diagnézou dalej nepracovali.

Pri objektivnom vySetreni bol pacient bledy, schva-
teny, dezorientovany a somnolentny. Vedomie sa hod-
notilo podla Glasgow Coma Scale stupriom 10. Hod-
noty krvného tlaku (TK) boli: 90/60 torr, pulz: 190/min.
(supraventrikularna tachykardia), frekvencia dychania
28/min. (Kussmaulovo dychanie). Orientaénym vySet-
renim centralneho nervového systému sa zistila reak-
cia na verbalne podnety, no komunikacia nebola moz-
na a reakcie boli neadekvatne. Zrenice mal pacient
izokorické, lahko mydriatické so spomalenou odpove-
dou na svetlo. Na jazyku a slizniciach v dutine Ustnej
boli pritomné pozostatky po zvratkoch, ktoré mali cha-
rakter ,natravenej krvi — kavovych usadenin®.

Bezprostredne po prijati sa pacientovi zabezpedil
vnutrozilovy pristup, zaviedli sa artériovy katéter do
a. radialis, nazogastrickd sonda a mocovy katéter.
Odobral sa biologicky material na laboratérne
a toxikologickeé vySetrenia; pri orientatnom vySetreni
mocu labstixovou metédou (Penta Phan, Lachema
Diagnostika) bol nalez: glukdza: ++, bielkoviny: +, he-
moglobin: +++, ketény: +.

Analyza krvnych plynov a acidobazickej rovnovahy
metdédou podla Astrupa potvrdila pritomnost tazkej me-
tabolickej acidézy: pH = 7,175; paCO,: 1,43 kPa; paO,:
23,02 kPa; HCOg: 3,8 mmol . I'1; BE: -21,7 mmol . I1.
Saturacia hemoglobinu kyslikom sledovana pulzovou
oxymetriou bola 98%, pri spontdannom dychani
a kyslikovej lie€be maskou s FiO,: 0,35. Pri vySetreni
krvného obrazu sme nezaznamenali vysledky, ktoré by
mohli potvrdit krvacanie do zazivacieho traktu; vzhlad
Zaludkového obsahu, hoci pripominal primes krvi, ne-
bol spdsobeny krvacanim, pretoze hodnota erytrocy-
tov bola 4,5 .1012 .-, hemoglobin: 146 g .I'', hemato-
krit bol 0,46 a trombocyty: 247 000. Ani realizovana
gastrofibroskopia neodhalila aktivne krvacanie z hor-
nych Casti zazivacieho traktu (vybrané biochemické vy-
sledky uvadza tabulka 1).

Vzhladom k podmienkam a S$pecifikam prace
v malej nemocnici sme material na toxikologické vy-
Setrenie mohli odoslat az nasledujuci den rano a jeho
vysledky sme ziskali priblizne 12 hodin po prijati do

Tabulka 1. Hodnoty vybranych laboratérnych parametrov pri prijati

nemocnice. U pacienta vSak v rafajSich hodinach
vznikli tonicko-klonické kr¢e, ktoré sme riesSili analgo-
sedaciou, so zabezpecenim dychacich ciest orotra-
chealnou intubaciou a umelou ventilaciou pluc. VySet-
renia na metanol, etylénglykol a tricyklické antidepre-
siva boli negativne. Toxikologické vySetrenie vSak po-
tvrdilo pritomnost masivneho mnozstva teofylinu
v moci a vysoké hladiny v krvi, 6-nasobne presahuju-
ce maximalnu terapeuticku hladinu. Koncentracia teo-
fylinu v krvi bola 119 pg . ml-1.

Bezprostredne po ziskani tejto informéacie sa indiko-
vala 3 hodiny trvajuca hemodialyza, po ktorej sa znizila
hodnota teofylinu na 13,3 pg . ml-'. V hemodialyze sme
vS8ak museli pokracovat aj po normalizacii hladin teofy-
linu, a to pre rozvoj akutneho oligo-anurického obli¢ko-
vého zlyhania. Hemodialyza¢na lieCba sa aplikovala az
do 23. dfia hospitalizacie. V umelej ventilacii pluc sme
museli pokracovat, pretoze u pacienta doslo k vzniku za-
palovych plucnych komplikacii, ktoré v teréne chronickej
plucnej choroby vyustili do septického priebehu
a syndromu dysfunkcie viacerych organovych systémov.
Vznik infekénych komplikacii potvrdzoval aj priebeh mar-
kerov bakterialneho zapalu (CRP), ktorého vysoku hod-
notu sme zaznamenali uz druhy den po prijati pacienta
na OAIM (tab. 2). Cielenou antibiotickou lie¢bou sa pluc-
ne infek&né komplikacie zvladli a po skonéeni hemodia-
lyza€nej lie€by, na 23. den hospitalizacie, sme zacali pa-
cienta odpajat z umelej ventilacie pluc.

Pacienta sme po 32 dnioch hospitalizacie na OAIM
prelozili na interné oddelenie.

Tabulka 2. Klinické a laboratérne znaky a priznaky pri akutnej
otrave teofylinom

Cerebralne Bolesti hlavy

nepokoj

letargia

somnolencia

sopor

bezvedomie

fokélne alebo generalizované
tonicko-klonické krée
Gastrointestinalne nausea

vracanie

tachyarytmické poruchy srdcového
rytmu

komorové extrasystoly
hypotenzia

Kardialne

Parameter (krv) Hodnota
Glykémia 23,8 mmol . I
Urea 16,6 mmol . |1
Kreatinin 270 pmol . I
Sodik 130,5 mmol . I1
Draslik 2,5 mmol . I1
Chloridy 88,2 mmol . I1
Osmolalita 329,0 mosm . kg1
Hemoglobin 146 g . I
Erytrocyty 4,57 .1012 |1
Hematokrit 0,43

Laktat 11,52 mmol . I

Metabolické metabolickéd laktatova acidéza
hyperglykémia

hypokaliémia

hypofosfatémia
hyperkalcémia

Diskusia

Pri intoxikacii teofylinom frekvencia vyskytu
a zavaznost cerebréalnych, kardialnych, metabolickych
a gastrointestinalnych nalezov koreluje s jeho sérovy-
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Tabulka 3. Priebeh hodnét vybranych laboratérnych parametrov

Parameter 1.den 2.den 4. den 6.den 7.den 9. den 12.den 16. den
Kreatinkinaza (pkat . I'1) 18,47 225,5 121,7 45,8 3,09 4,09 2,48 1,8
Myoglobin (ug . I') > 3000 > 3000 > 3000 > 3000 1063 1194 818,3 278
Kreatinin (umol. I-1) 270 277 436 430 364 440 281 240
CRP (mg. I'") 34,5 210 225 240 187,3 42,6 33,4 40,4
Diuréza/24 hod (ml) 2250 1660 195 300 1075 955 2650 2670

mi koncentraciami [2]. VA&Sia Cast klinickej symptoma-
toldgie a biochemickych nalezov je désledkom inhibi-
cie fosfodiestérazovych enzymov (PDE), beta-adre-
nergnej stimulacie a priamej stimulacie centralneho
nervového systému [3] — tabulka 3.

Medzi gastrointestinalnymi priznakmi sa pravidel-
ne vyskytuje nausea, vracanie a niekedy sa stav pre
vzhlad zaludkového obsahu povazuje za hematemé-
zu [4]. Prave udaj o vracani 500-700 ml krvavého za-
ludkového obsahu bol dévodom privolania rychlej le-
karskej pomoci k pacientovi s jeho naslednym trans-
portom do nemocnice a prijatim na OAIM.

Klinicky obraz a laboratérne nélezy nie su pri otra-
ve teofylinmi Specifické a bez anamnézy a bez toxiko-
logického vySetrenia robia diferencialnu diagnostiku,
najmé& v podmienkach malej nemocnice, zna¢ne pro-
blematicku. Vzhladom k mentalnej retardacii pacienta
a stavu jeho vedomia pri prijati, ako aj k socialnym
podmienkam, sme nemohli najst Ziadny relevantny
Udaj, ktory by poukazoval na predavkovanie teofylinu.
Aj informaciu o chronickej lie¢be teofylinom z dévodov
chronického plucneho ochorenia sa nam podarilo zis-
kat az ovela neskor.

U pacienta sme zaznamenali tazki metabolicku
acidozu, ktora sa pri otrave teofylinom vyskytuje aj pri
klinicky zdanlivo adekvatnej perfuzii tkaniv, no aj pri
chybani alebo len pri minimalnej generalizovanej kf¢o-
vej aktivite. Predpoklad potencialnej otravy metano-
lom alebo etylénglykolom, ktoré sme zvazovali na za-
klade biochemickych nalezov, pomohol pri skriningo-
vom toxikologickom vy$etreni mocu a krvi potvrdit taz-
ku otravu teofylinom. V pripade poZitia alebo vypitia
latok, pri ktorych z dévodov ich chemického zlozenia
a metabolizmu v organizme (napr. metanol alebo ety-
Iénglykol) vznika metabolicka acidéza pravidelne, sa
hladanie jej pri€in musi urobit razantne, nielen
z hladiska eliminacnej lieCby noxy a odstranenia jej vy-
volavajucej priciny, ale aj z hladiska rieSenia metabo-
lickej acidézy samotnej. U pacienta sme priblizne o 8
hodin po prijati, pri nepoznanom vysledku toxikologic-
kého vySetrenia zaznamenali vyskyt tonicko-klonic-
kych generalizovanych kf¢ov, ktoré sme rieSili konti-
nualnou analgosedaciou. Umell ventilaciu plic sme
indikovali aj pre vyraznu hypokapniu pri hyperventila-
cii, potencialne ohrozujucu cerebralnu perfiziu (pa-
CO,: 1,43 kPa = 10,8 torr).

Nebezpedenstvo potencovala aj pritomnost kombi-
novanej poruchy acidobéazickej rovnovahy, lebo PaCO,
nezodpovedal kompenzacii metabolickej aciddzy. Pri
vypocte vztahu PaCO, k HCOg3 (podla Dzurika) bol
merany PaCO, podstatne nizsi, ako mal byt pri kom-
penzacii len metabolickej acidozy [5]. Dzurik pre vy-

pocet vztahu PaCO, a HCOj; pouziva vzorec:
A PaCO, =0,16 . HCO3™ +0,2.

Podla tohto pristupu by u nasho pacienta zodpove-
dal kompenzovanému stavu metabolickej acidézy
a zmeranej hodnote HCO4 vysledok PaCO,: 3,23 kPa,
no v skutoénosti bola pritomna velka nezhoda medzi
vypocitanym a zmeranym PaCO,, ktory bol 1,43 kPa.
Porucha acidobazickej rovnovahy pritomna u nasho
pacienta bola kombinaciou metabolickej aciddzy
a respiraCnej alkalézy. Respira¢na alkaléza vznikla
ako dosledok stimulacie centralneho nervového systé-
mu teofylinom a ventilacnej stimulacie zvySenymi hla-
dinami katecholaminov, ktoré sa pri otrave teofylinom
zvy8uju [6].

Sme toho nazoru, ze kf€ova aktivita v prednemoc-
ni¢nom obdobi mohla byt pritomna, no v literarnych
zdrojoch opisovanu komplikaciu pri predavkovani teo-
fylinu — rabdomyolyzu — vylucit nemézeme [7]. Nalez
postupne sa zvySujucich hodnét kreatinkinazy podpo-
ruje tieto predpoklady a rabdomyolyza mohla
tiez prispievat k vzniku metabolickej laktatovej acidé-
zy. Akutne oligo-anurické oblickové zlyhanie bolo
s velmi vysokou pravdepodobnostou kombinovanej
genézy a vyvinulo sa nasledkom hemodynamickej de-
presie srdcovo-cievneho systému a mechanickej ob-
Strukcie renalnych tubulov stromou myoglobinu. Vyso-
ka hodnota myoglobinu viac ako 3000 ug . I-1, ktoru
sme zaznamenali az do 7. dfa po prijati, mohla pri taz-
kej rabdomyolyze pretrvavat a takto sa podielat na
vzniku akutneho obli¢kového zlyhania.

V diskusii o pri¢inach metabolickej acidozy pri otra-
ve teofylinom su v odbornej literature publikované réz-
ne nazory [8, 9]. Casto prevlada nazor, ze pokial nie je
predavkovanie sprevadzané hypoxémiou, Sokom alebo
prolongovanymi kiémi, acidéza nebude Klinicky vy-
znamna alebo nesuvisi s pésobenim teofylinu. Hoci
u pacienta bola pritomna hemodynamické kompromi-
tacia, sme toho nazoru, ze vzhladom k jej stupfiu ne-
bola samotna pri¢inou metabolickej laktatovej acidozy
typu A. Na analyzu pri¢in metabolickej aciddzy sa mé-
ze pouzit znama Cohenova klasifikacia [9] zo 70. ro-
kov 20. storocia, no teofylin, respektive jeho predavko-
vanie, sa medzi pri¢inami v skupine metabolickych aci-
do6z B4 podla Cohenovej klasifikacie neuvadza (tab. 4).

Sme toho nazoru, ze pri predavkovani teofylinom
ma metabolickd acidéza kombinovanu genézu typu
A a typu B,. Extrémna tachykardia zaznamenana
u pacienta pri prijati (190 pulzov/min) vSak musela
kompromitovat mindtovy objem srdca, pokles ktorého
sice mohol byt kompenzovany zvySenymi hodnotami
adrenalinu a noradrenalinu, no za cenu prevazujuce-
ho alfa-adrenergného stimulaéného ucinku s nasled-
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Tabulka 4. Cohenova a Woodova klasifikacia metabolickej
acidozy [14]

Typ A (klinicky zjavna hypoxia tkaniv)
» Sok (kardiogenny, septicky, hypovolemicky...)
 regionalna hypoperfuzia (napr. mezenterialna ischémia,
ischémia kon¢atin...)
e tazka hypoxémia
 tazkd anémia
¢ otrava oxidom uholhatym (CO)
Typ B (bez klinickych prejavov hypoxie tkaniv)
* B1 (laktatova acid6za pri zakladnom ochoreni)
— diabetes mellitus
— ochorenia pecene
— sepsa
— feochromocytém
— deficit thiaminu
* B2 (laktatova acid6za pri liekoch a otravach)
— biguanidy
— etanol
— metanol
— etylénglykol
— kyselina acetylsalicylova
— fruktdéza, sorbitol, xylitol
— kyanidy
— nitroprusid sodny
— izoniazid
* B3 (laktatova acidéza pri vrodenych poruchach
metabolizmu)
— deficit gluk6za-6-fosfatazy
— deficit pyruvat dehydrogenazy
— deficit pyruvat karboxylazy
—iné priciny

nou periférnou vazokonstrikciou, ¢im sa vytvorili pod-
mienky pre vznik anaerobeného metabolizmu. U pa-
cienta sme nemali moznost sledovat hemodynamické
ukazovatele invazivnym pristupom, ¢o by pripadne
mohlo odhalit klinicky nepostrehnutelny pokles perfu-
zie tkaniv. Laktatova acidéza typu A vdak nemusi mat
genézu len v hemodynamickej kompromitacii srdco-
vo-cievneho systému [9].

Pri analyze biochemickych ndlezov po prijati a pri
nedostatoénych a neziskatelnych anamnestickych
udajoch sme nemohli jednoznacne vylucit ani meta-
bolicku pri¢inu acidézy vyskytujucej sa pri dekompe-
z4cii diabetes mellitus s rozvojom ketoacidézy [8], ho-
ci minimalny nalez ketolatok v mog¢i zvadza k uvahe,
Ze acidéza nemohla mat pri takomto naleze pévod
v ketoaciddze. Prave nizka hodnota ketolatok pri vy-
Setreni moca labstixovou metddou byva nalezom pri
diabetickej ketoacidoze v Stadiu, ktoré charakterizuje
tazky deficit intracelularnej a extracelularnej tekutiny
a zadvazna hemodynamicka kompromitacia a hypoper-
fuza periférnych tkaniv s prevahou anaerébneho me-
tabolizmu. Dostatok vodikovych idbnov zo vznikajlcej
kyseliny mlie¢nej je pri¢inou transformacie kyseliny
acetooctovej (AcAc) na kyselinu beta-hydroxymaslovu
(BOHB) a zvratenia pomeru tychto dvoch zluéenin
v prospech kyseliny beta-hydroxymaslovej. VySetrenie
mocu labstixovou metddou na pritomnost ketolatok je

zalozené na reakcii kyseliny acetooctovej s nitro-
prussidom sodnym obsiahnutym v pruzku na zistenie
pritomnosti ketolatok. Kyselina beta-hydroxymaslova
s nitroprusidom sodnym nereaguje, preto pri nizkom
pomere AcAc/BOHB je nélez ketolatok v modi relativ-
ne nizky, o méze zmenit diagnostické uvahy pri nie
celkom znamych pri¢inach metabolickej acidézy, lebo
aj hodnota kyseliny mlie¢nej bude v tomto $tadiu za-
vaznej dekompenzacie diabetes mellitus zvySena.
Predpokladané zvySené hodnoty katecholaminov
samotnych sa mohli tiez ur€itym stupfom podielat na
metabolickej acid6ze rovnakym mechanizmom ako pri
feochromocytome [10] (B, — laktatova acidéza alebo
po infuzii adrenalinu B, — typ laktatovej acidozy). Zvy-
Sené hodnoty katecholaminov sa mézu na laktatovej
metabolickej acid6ze podielat 4 faktormi:
1.Spdsobia vazokonstrikciu v periférnych tkanivach
s naslednym znizenim dodavky kyslika, ¢o klinicky
vébec nemusi byt detekovatelné.
2.M6ze dochadzat k ur€itému stupnu myokardialnej
dysfunkcie pre katecholaminami indukovanu isché-
miu.

3.Zmeny metabolizmu glukézy nésledkom zvySenia
glukoneogenézy, ktora je hlavnym zdrojom pozoro-
vanej hyperglykémie, mdézu €ast glukézy presme-
rovat do glykolytickych metabolickych ciest obcha-
dzajucich Krebsov cyklus.

4.Zmeny v perfuzii pe€ene pri hemodynamickej kom-
promitacii mézu byt pri€inou znizenej klirens kyse-
liny mlie¢nej.

Beta-adrenergne sprostredkované ucinky katecho-
laminov sa mézu potencovat teofylinom indukovanou
inhibiciu fosfodiesteraz, ¢o méze byt pre vznik klinic-
kych prejavoch pri intoxikacii rozhodujuce [12]. Sme
toho nazoru, Ze akutna teofilinova intoxikacia vyvola-
va stav nekontrolovanej beta-adrenergnej stimulacie,
ktora prispieva aspon z ¢asti ku klinickym a toxickym
prejavom vratane poruch srdcového rytmu, hypotenzii,
tremoru, kf€¢om, agitovanosti a k metabolickym poru-
cham. Okrem toho zvy$ené hladiny katecholaminov
pri teofylinovej intoxikacii stimuluju glykogenolyzu
v peceni a vo svaloch na zabezpedenie dostatoéného
mnozstva energetického substratu pre bunky a su pri-
¢inou pozorovanej hyperglykémie [11].

Pri tazkej akutnej intoxikacii teofylinom je hypokalie-
mia, napriek pritomnosti potentnych stimulov (meta-
bolicka acidéza, pokles minutového objemu srdca
a pokles diurézy) zvySujucich hladinu draslika
v extracelularnej tekutine, takmer patognomickym na-
lezom. Rovnovahu draslika vo fyziologickom rozsahu
medzi intra- a extracelularnou tekutinou reguluje
v ¢ase ohrani¢enom minutami, okrem inych (inzulin,
koncentracia bikarbonatu) aj koncentracia a aktivita
beta-adrenergnych agonistov. Beta-adrenergna stimu-
lacia v stresovej situacii sice indukuje hyperkaliemiu
spésobenu masivnym presunom kalia z intracelu-
larneho priestoru hepatalnych buniek do extracelular-
neho prostredia, pri masivnej glykogenolyze prostred-
nictvom stimulacie beta-2-receptorov. Tato hyperkalie-
mia je v8ak prechodna, ¢asto pri prijati pacienta into-

200

Anesteziologie a intenzivni medicina



xikovaného teofylinom uz nedetekovatelna a vystrie-
dana prolongovanou hypokaliemiou. Stimulacia beta-
-2-receptorov aktivuje adenylcyklazu a sodik-draslik
ATP-4zu, €o spolu s vysokou koncentraciou cAMP ako
sekundarneho prenasaca adrenergného signalu pri in-
hibicii PDE teofylinom sp&sobuje vyrazny presun ka-
lia do intracelularneho priestoru. Tieto mechanizmy
znizuju koncentraciu kalia v ECT, €o pri intoxikaciach
teofylinom prispieva k tachyarytmickym porucham
srdcového rytmu.

Pokles krvného tlaku spdsobeny tachykardickymi
poruchami srdcového rytmu sa po spomaleni srdcove;j
frekvencie obvykle upravuje. Ak sa vSak pri rozvoji hy-
potenzie uplatiuju aj iné faktory, spomalenie srdcovej
frekvencie nemusi hypotenziu odstranit. Hoci pri otra-
ve teofylinom sa opakovane dokazala pritomnost zvy-
Senych hodndt katecholaminov [6], pretrvavanie hy-
potenzie aj po spomaleni srdcovej frekvencie u nasho
pacienta ukazuje, ze pri¢inou hypotenzie bolo viac
etiologickych faktorov, s rozhodujucou poruchou regu-
lacie periférneho vazomotorického tonusu. Teofylin sa-
motny ma vazodilataCné vlastnosti a v patogenéze
teofylinovej hypotenzie sa budu uplatiovat zvySené
koncentracie cAMP. Zda sa preto, Ze hypotenzny efekt
teofylinu vznikajuci v dosledku beta-adrenergnej hy-
perreaktivity je potencovany zvySenou koncentraciou
cAMP s naslednou relaxaciou hladkého svalstva arte-
riolarneho rieciska.

Uvedomuijuc si tieto mozné mechanizmy pri vzniku
hypotenzie, nebude prekvapujuce, ze lieba teofylino-
vej hypotenzie konvencénymi sympatikomimetickymi ka-
techolaminami nebude efektivna. Podanie preparatov
s beta-mimetickymi vlastnostami m6ze dokonca exa-
cerbovat alebo prehibit pritomnu hypotenziu. Okrem to-
ho tieto sympatikomimetické latky agravuju toxicke
ucinky teofylinu vratane tachykardickych poruch srdco-
vého rytmu. Nie je preto prekvapujuce, ze podanie blo-
katorov beta-sympatikovych receptorov méze mnohé
priznaky teofylinom indukované odstranit. Je vSak di-
skutabilné a problematické ich podanie u pacientov,
ktory maju astmu, no v pripadoch tazkych intoxikacii
s vysokymi hladinami teofylinu a pri extrémne vyznace-
nej klinickej symptomatoldgie teofylinovej otravy
s tazkym naruSenim organovych Zivot ohrozujucich
funkcii, ich podanie mozno povazovat za indikované.

Teofylin sa v organizme eliminuje biotraformaciou
v peceni na zluceniny, ktoré sa vylucia oblickami. Je
sucasne dobre hemodialyzovatelny a rovnako u€inna
je aj hemoperfuzia [4]. V minulosti boli indikacie na ex-
trakorporalnu elimina¢nu lieCbu nasledujuce:
1.koncentracia teofylinu vy$sia ako 80—100 pug . ml-1 pri

akutnej intoxikacii,
2.koncentracia teofylinu viac ako 40-50 pg . ml-? pri

chronickom predavkovani,
3.opakované kf¢e alebo arytmie bez ohladu na kon-

centraciu teofylinu [13].

V obdobi poslednych 20 rokov sa na zaklade zave-
rov klinickych a vyskumnych Studii pédvodny protokol
zmenil s odporucanim v taktike lieCby pouzit 4 signifi-
kantné zmeny:

1.Kritéria na hemodialyzu alebo hemoperfuziu sa vo
vztahu k veku pacienta zmenili tak, Ze su indikova-
né u pacientov starsich ako 60—65 rokov bez ohla-
du na koncentracie teofylinu.

2.Hemodialyza sa povazuje za rovnocennu eliminac-
nu metoddu s hemoperfuziou.

3.Liekom volby na zvladnutie kf€ovych aktivit su ben-
zodiazepiny, ktoré su vhodnejSie ako fenytoin.

4.Na lie€bu supraventikularnych tachyarytmickych po-
ruch je indikované pouzit adenozin [13].

Zaver

Intoxikacia teofylinom méze v podmienkach malych
nemochic predstavovat zlozity diferencialne diagnos-
ticky problém, najma pri chybani akychkolvek anam-
nestickych udajov. Klinicky a biochemicky obraz nie je
Specificky, no hyperglykémia, hypokaliemia a najma
metabolicka aciddza su néalezy, ktoré maju iniciovat
Uvahy o moznej intoxikacii jedmi, ktoré pre svoje che-
mické zlozenie a metabolizmus vyvolavaju v organiz-
me metabolicku acidézu. Toxikologické vySetrenie, kto-
ré je v tychto pripadoch jednoznacne indikované, ob-
vykle odhali pri¢inu, biochemickych néalezov a Kkli-
nického obrazu. Klu¢ovymi v liecbe teofylinovej intoxi-
kacie su zvladnutie a odstranenie generalizovanych
kf¢ov, v pripade potreby hlbokou analgosedaciou
a umelou ventilaciou pluc, postupy zamerané na od-
stranenie a prevenciu poruch srdcového rytmu
a eliminaciu jedu s takym skorym zaciatkom, ako je to
mozné, hemodialyzou a/alebo hemoperfuziou.
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Vzdélavaci akce IPVZ

201082107 Specializacni odborna staz — Celkova
a regionalni anestezie

Ur€eno pro |ékare v pfFipravé k atestaci.

Program: Celkova a regionalni anestezie v zakladnich
a specialnich oborech.

Skolitel: doc. MUDr. V. Cerny, Ph.D., FCCM

Misto konani: Hradec Kralové, Sokolska 581, FN, KAR
Predpokladana cena: 300,- K&/den, od 11. dne cena
200,- K&/den

Termin podle dohody se Skolitelem.

201082108 Specializa¢ni odborna staz — Aneste-
zie v neurochirurgii

Urceno pro Iékafe v pripravé k atestaci.

Program: Anesteziologické postupy v neurochirurgii.
Skolitelé: MUDTr. R. Kula, CSc., MUDTr. J. Stigler
Misto konani: Ostrava-Poruba, 17. listopadu 1790, FN,
KAR

Predpokladana cena: 300,- K&/den

Termin podle dohody se Skolitelem.

201082109 Specializa¢ni odborna staz — Aneste-
zie v gynekologii a porodnictvi

Urceno pro Iékafe v pripravé k atestaci.

Program: Anesteziologické postupy v gynekologii
a porodnictvi, porodnicka analgezie.

Skolitelé: MUDr. R. Kula, CSc., MUDr. P. Bene$
Misto konani: Ostrava-Poruba, 17. listopadu 1790, FN,
KAR

Predpokladana cena: 300,- K&/den, od 11. dne cena
200,- K&/den

Termin podle dohody se Skolitelem.

201082110 Specializaéni odborna staz — Anestezi-
ologie a resuscitace

Urceno pro Iékafe v pripravé k atestaci.

Program: Specialni anesteziologicka problematika
(v8echny operacni obory a diagnostické vykony), re-
suscitaéni péce (UPV, invazivni hemodynamika).
Skolitel: doc. MUDT. E. Kasal, CSc.

Misto konani: Plzen, Dr. E. BeneSe 13, FN, KAR
Predpokladana cena: 300,- K&/den, od 11. dne cena
200,- K¢&/den

Termin podle dohody se Skolitelem.

201082111 Specializacni odborna staz — Anestezi-
ologie a resuscitace u déti

Urceno pro Iékafe v pripravé k atestaci.

Program: Metodiky znecitlivéni u déti, v€etné ambu-
lantni anestezie.

Skolitel: MUDr. V. Mixa

Misto konani:Praha 5, V Uvalu 84, FN v Motole, KAR
Predpokladana cena: 300,- K&/den, od 11. dne cena
200,- K¢/den

Termin podle dohody se Skolitelem.

201082112 Specializaéni odborna staz — Aneste-
zie u vykond v cévni, hrudni chirurgii a neuro-
chirurgii

Urceno pro Iékare v pripravé k atestaci.

Program: Anestezie u vykon( v cévni a hrudni chirur-
gii, neurochirurgii, chirurgii hlavy a krku, intenzivni pé-
¢e na lGzkovém oddéleni.

Skolitel: doc. MUDr. V. Sramek, Ph.D.

Misto konani: Brno, Pekafska 53, FN u sv. Anny, KAR
Predpokladana cena: 300,- K¢/den, od 11. dne cena
200,- K¢/den

Termin podle dohody se Skolitelem.

201082113 Specializacni odborna staz — Anestezi-
ologie v hrudni chirurgii

Urceno pro Iékare v pripravé k atestaci.

Program: Anesteziologické postupy v hrudni chirurgii.
Skolitel: MUDr. V. Bicek

Misto konani: Praha 5, V Uvalu 84, FN v Motole, KAR
Predpokladana cena: 300,- K&/den, od 11. dne cena
200,- K&/den

Termin podle dohody se Skolitelem.

201082114 Specializaéni odborna staz — Anestezi-
ologie a resuscitace

Ur€eno pro lékare v pfipravé k atestaci.

Program: Anesteziologické postupy a neodkladna pé-
Ce v zakladnich operacénich oborech.

Skolitel: doc. MUDr. J. Spunda, CSc.

Misto konani:Praha 5, V Uvalu 84, FN v Motole, KAR
Predpokladana cena: 300,- K¢/den, od 11. dne cena
200,- K¢&/den

Termin podle dohody se Skolitelem.
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