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FataIni intoxikace MDMA (extézi)s perakutnim rozvojem disseminované intravaskularni koagulopatie s extrémni hyperpyrexii a rhabdomyolyzou

energie, empatie a euforie. Pro sv{j vliv na chovéani v podobé zvyseného
sebevédomi, harmonie s porozuménim a empatii se prechodné uva-
zovalo o jejim vyuziti jako adjuvans v psychoterapii [4, 5]. Kratce na to
se viak jiz stala populdrni rekreacni drogou, nasledné byla v USA v roce
1985 zcela zakdzana vcetné terapeutického vyuziti z dlvodu ¢astého
zneuzivani a podezfeni na drogou indukovanou serotoninergni dege-
neraci centralniho nervového systému [2, 6]. S masivni expanzi drogy
na ilegainim trhu, kdy byla extaze povazovana za bezpec¢nou, se zacaly
zvysovat pocty pripadd fatdini intoxikace vztahované k poziti extaze
[7]. Spolecenskou zavaznost uzivani této drogy ilustruji ¢isla napf. z USA,
kdy v roce 2013 az 11 milion Ameri¢an( (4,7 %) starsich 12 let alespor
jednou vyzkouselo extazi [8], ve Velké Britanii ma zkusenost s extazi
5 % lidi ve véku 16-19 let [9], pficem? riziko smrti pro prvouzivatele se
pohybuje mezi 1:2000a 1:50000 [10].

Amfetaminy stimuluji centrdIni i periferni nervovy systém, zesilujf
noradrenergni, dopaminergnii serotoninergni transmisi véetné inhibice
zpétného vychytavani biogennich amind. Sympatomimeticky efekt
amfetamin( vede k tachykardii, hypertenzi a porucham srde¢niho
rytmu. Dlouhodoby abuzus pak vede ke koronarnimu onemocnénia vy-
sokému riziku vzniku subarachnoidélniho krvéceni. Vysoka dostupnost
dopaminu vede ke zménam chovani, vysoké koncentrace serotoninu
v hypotalamu ovliviuji termoregula¢ni centrum a mohou zpUsobit
hypertermii. Toxicita amfetamint mdze vést k zachvatlm a konvulzim
v dUsledku interakce MDMA na NMDA receptorech. Amfetaminy téz
zvysuji sekreci antidiuretického hormonu a mohou vést k rozvoji Zivot
ohrozujici hyponatremie s otokem mozku [11, 12].

Akutnf (low dose) Ucinky uzitt MDMA zahrnuji tachykardii, hyper-
tenzi, mydridzu, trismus, nauzeu, bolesti hlavy &i excesivni poceni.
Predavkovéni pak vede k srde¢nim arytmiim, hypotenzi, hypertermii, dis-
seminované intravaskuldrni koagulopatii (DIC), hyponatremii s otokem
mozku, rhabdomyolyze a multiorgdnové dysfunkci, a to vie s vysokym
rizikem Umrti [13]. Z dosud zndmych fatalnich pripadl uziti extaze byl
interval mezi uzitim drogy a smrti 2-60 hodin [14].

Vysokad nebezpecnost drogy zejména pro prvouZivatele spociva
velmi pravdépodobné v jeji toxokinetice a idiosynkratickych reakcich na
cytochromu CYP2D6, byt je obtizné z etickych dGvodd farmakokinetiku
této drogy studovat. Farmakokinetika MDMA je nelinedrni, z dostup-
nych malych studif se pfedpokladd, ze ddvka 50 mg zvysena trikrat na
150 mg vede az k desetinasobnému vzestupu vrcholové plazmatické
koncentrace (Cmax) [15]. Pfekvapivym fenoménem je absence rozdilu
v krevnich hladindch MDMA mezi asymptomatickymi uzivateli a mezi
témi se zavaznymi nezadoucimi Ucinky, zde hraji pravdépodobné roli
okolnosti pfi poziti drogy (horko, fyzickd aktivita, alkohol) a predpoklada
seiidiosynkratickd komponenta [16]. Sérové hladiny MDMA u fatalnich
pifpadl se v minulosti pohybovaly v Sirokém rozmezi 100-2100 ng/ml,
coz doklada obtizné predikovatelnou farmakokinetiku i farmakodyna-
miku [17].

V diagnostice a 1é¢bé jedincl s nezadoucimi Uc¢inky maji podstat-
nou Ulohu anamnestické okolnosti intoxikace a jeji diferencilni diagnos-
tika, odhadované mnozstvi uzité noxy a agresivni symptomaticka lécba
rozvijejici se multiorganové dysfunkce pfi hypertermii, rhabdomyolyze,
DIC ve&etné aktivni Iécby poruch natremie, ev. otoku mozku a kfedi.

Kazuistika

Prabéh hospitalizace

Prezentujeme pfipad 18letého muze, ktery byl nalezen v ¢asnych ran-
nich hodindch (2.00 h) v béZném restaura¢nim zafizeni s poruchou
védomi, vstupné Glasgow Coma Scale 6 (1-1-4), a ktery byl nésled-
né do 15 minut od vyzvy pfivezen na Oddéleni urgentni mediciny
(OUM); zde progredovala porucha védomf a rozvinul se celotélovy
tfes, nemocny byl intubovan a zahdjila se uméla plicni ventilace (UPV).
Vistupné v krevnich plynech zachycena mirnd metabolickd acidoza
s pH 7,25 a laktatemif 4,5 mmol/l, bez retence CO,, kalemie 6 mmol/I.
Od pfijeti na OUM byla monitorovana setrvald sinusové tachykardie
140-150/min, prvni méfeny tlak 90/40 mmHg a opakované byla méfena

Tab. 1. Vyvoj laboratornich hodnot v prabéhu hospitalizace (CK-MB — myokardidini izoenzym kreatinkindzy, ALT — alaninaminotransferdz, AST —
aspartdtaminotrasnferdza, aPTT — aktivovany parcidlni tromboplastinovy cas)

Parametr Na urgentnim pfijmu JIP JIP
T=0hodin T =2 hodiny T=7hodin

Kreatinin (umol/) 148 211 CRRT
Urea (mmol/l) 54 6,8 CRRT
Laktdt (mmol/I) 4,5 73 16
paCo, (kPa) 58 78 12,8
paO, (kPa) 15 77 12,4
Myoglobin (ug/1) 4340 >30000 -
Kreatinkinaza (ukat/l) 89 102,9 -
CK-MB (pkat/1) N/A 4,26 -
Troponin (ng/l) N/A 5793 -
ALT (ukat/1) 041 0,84 -
AST (ukat/1) 0,64 4,01 -
Hemoglobin (g/1) 149 114 116
Trombocyty (x10%1) 241 84 43
D-dimery (mg/I) > 20
PT — pomér 18
Fibrinogen (g/1) 17
aPTT pomeér 2,35
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