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Prednesené na vedeckej pracovnej schôdzi Spolku lekárov v Košiciach dňa 26. apríla 2004 na XI. memoriáli profesora F. Póra

z pohľadu diagnostického, diferenciál-
ne-diagnostického a terapeutického.

Skupiny vyšetrených chorých, 

diagnostické a lieèebné metódy

Bolo vyšetrených 60 mužov, vo veku
od 19 do 60 rokov, po akútnej otrave
tetrachlórmetánom. Z nich 52 sa
otrávili inhalačnou cestou a 8 pero-
rálnou cestou v zámene za iný nápoj.

multiorgánové poškodenie človeka,
predtým úplne zdravého [18,28].
Tieto nálezy sú ešte závažnejšie, ak
poškodenie pečene a obličiek sa vy-
skytne u chorého na báze už pre-
existujúcej inej choroby [16,18,19].

Cieľom našej práce bol retrospektívny
rozbor troch skupín chorých po akút-
nej otrave, u ktorých bolo prítomné
súčasné poškodenie pečene a obličiek,

Súhrn: V práci je opísaný rozbor súčasného poškodenia pečene a obličiek po akútnej otrave tetrachlórmetánom u 60 chorých, po otra-
ve hubami (muchotrávkou zelenou) u 81 chorých a po otrave etylénglykolom u 20 chorých z pohľadu diferenciálnej diagnózy,
konzervatívnej a mimotelovej eliminačnej liečby. U všetkých chorých bola prítomná akútna toxická hepatitída s rôznym stupňom zá-
važnosti a u niektorých chorých aj náhle zlyhanie obličiek. Po akútnej otrave tetrachlórmetánom sa akútna hepatitída vyvíjala prib-
ližne súčasne s vývojom náhleho zlyhania obličiek. Po akútnej otrave muchotrávkou zelenou v popredí klinického obrazu sa rýchle vy-
víjala akútna toxická hepatitída, ktorá bola príčinou smrti v hepatálnej kóme u 16 chorých. Poškodenie obličiek bolo menej časté a ne-
bolo príčinou smrti ani u jedného chorého. Po akútnej otrave etylénglykolom prevládalo náhle zlyhanie obličiek s ťažkou metabolickou
acidózou, oxalúriou a leukocytózou, akútna toxická hepatitída bola menej závažná. Po otrave etylénglykolom zomreli 3 chorí, v obdo-
bí pred možnosťou použitia bikarbonátovej hemodialýzy. Počas 30 rokov došlo ku kvalitatívnemu vývoju mimotelovej eliminačnej lieč-
by (bikarbonátová hemodialýza, hemoperfúzia cez aktívne uhlie a iné sorbenty, plazmaferéza, hemofiltrácia), ktorá sa významnou
mierou podieľala na uzdravení a zlepšení prognózy u chorých po akútnych otravách so súčasným poškodením pečene a obličiek.
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Hepatic and renal damage after acute poisonings 
Summary: In the paper the analysis of concomitant damage of liver and kidneys after acute tetrachloromethane poisoning in
60 patients, after mushroom poisoning (Amanita phalloides) in 81 patients and after ethyleneglycol poisoning in 20 patients from the
view of differential diagnosis, conservative and extracorporeal elimination treatment is described. Acute toxic hepatitis with the dif-
ferent degree of severity was present in all patients and even acute renal failure was present in some patients. After acute tetra-
chloromethane poisoning acute hepatitis developed approximately simultaneously with the development of acute renal failure. After
acute Amanita phalloides poisoning acute toxic hepatitis, which was the cause of death in hepatic coma in 16 patients, quickly devel-
oped in the foreground of the clinical picture. Renal damage was less frequent and it was not the cause of death even in one patient.
After acute ethyleneglycol poisoning acute renal failure dominated with severe metabolic acidosis, oxaluria and leukocytosis, acute
toxic hepatitis was less severe. After ethyleneglycol poisoning 3 patients died in the period before the use of the bicarbonate hemodial-
ysis was possible. During 30 years the extracorporeal elimination treatment qualitatively developed (bicarbonate hemodialysis, hemo-
perfusion through activated charcoal and other sorbents, plasmapheresis, hemofiltration), which participates to the significant degree
on the recovery and improvement of the prognosis of patients after acute poisonings with concomitant damage of liver and kidneys.

Key words: acute poisoning – tetrachloromethane – mushrooms (Amanita phalloides) – ethyleneglycol – hepatic and renal damage –
extracorporeal elimination treatment

Úvod

Súčasné poškodenie pečene a obličiek
je prítomné po rôznych akútnych
otravách (tab. 1). Táto skutočnosť je
dôležitá z diagnostických, diferenciál-
ne-diagnostických ako aj z terapeu-
tických dôvodov [9,18,22,24,28,30].
Okrem toho po akútnych otravách
sa často vyskytuje aj poškodenie iných
orgánov, ktoré môže mať za následok



Na začiatku akútnej otravy bol v po-
predí dyspeptický syndróm, závažnej-
ší po perorálnej otrave. Všetci chorí
požili etylalkohol v rôznej forme na
„liečbu akútnej dyspepsie“, ktorý po-
tencoval otravu tetrachlórmetánom
[16,18,19]. Klinické a laboratórne
príznaky po akútnej otrave tetrachlór-

metánom z poškodenia pečene sa pre-
javili skôr (niekoľko hodín až dní)
ako z poškodenia obličiek. Z tohto
dôvodu jednu tretinu chorých posla-
li na hospitalizáciu na Kliniku pre
choroby infekčné FN v Košiciach ale-
bo na iné spádové infekčné oddele-
nie vo Východoslovenskom regióne,

pre podozrenie na infekčnú hepatití-
du. Išlo o nedostatočne zhodnotenú
anamnézu, bagatelizovanie kontaktu
s tetrachlórmetánom zo strany choré-
ho alebo úmyselné zatajenie kontak-
tu s týmto jedom, vynikajúcim tuko-
vým rozpúšťadlom, v domácom pro-
stredí alebo na pracovisku [9,18,19].

Druhú skupinu tvorilo 81 chorých,
vo veku od 4 do 65 rokov, po akútnej
perorálnej otrave čerstvými hubami
(muchotrávkou zelenou). Medzi ni-
mi bolo 28 detí a 53 dospelých. Kli-
nické a laboratórne príznaky sa naj-
prv prejavili ako akútna dyspepsia
po niekoľkých hodinách, s rýchlym
zvýšením celkového bilirubínu a ka-
talytickej aktivity transamináz v sére.
Náhle zlyhanie obličiek sa vyvinulo
neskôr alebo vôbec nebolo prítom-
né. Všetky akútne otravy spôsobené
hubami boli náhodné, okrem jednej
adolescentky, ktorá požila mu-
chotrávku zelenú v samovražednom
úmysle [20,21,22].
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Tab. 1. Súčasné  poškodenie pečene a obličiek po akútnych otravách.

akútna otrava poškodenie
pečene obličiek 

1. tetrachlómetán + +
2. dichlóretán + +
3. etylénglykol   + +
4. parakvát, dikvát + +
5. muchotrávka zelená + +

(amatoxíny a falotoxíny)
6. arzenovodík + +
7. chlorid ortuťnatý – +
8. trichlóretylén + ±
9. paracetamol  + ±

10. karbamazepín  ± –
11. izoniazid + –
12. iná (viaceré lieky a jedy) ± ±

Tab. 2. Klinické príznaky a laboratórne nálezy pri poškodení pečene po otrave tetrachlórmetánom.

počet žltačka zväčšenie hepatálna celkový ALT KFR na
chorých pečene kóma Bi v sére v sére leptospirózu

(µmol/l) (µkat/l) 

60 57 57 4 78,4 ± 20,5 16,2 ± 3,3 2

ALT – alanínaminotransferáza, Bi – bilirubín, KFR – komplement fixačná reakcia

Tab. 3. Klinické príznaky a laboratórne nálezy pri poškodení obličiek po otrave tetrachlórmetánom.

počet oligo- polyúria proteinúria K+ močovina kreatinín
chorých -anúria (g/24 h) v sére v sére v sére

(priemerný počet dní) (mmol/l) (mmol/l) (µmol/l) 

60 7,2 5,3 1,32 ± 0,4 5,25 ± 0,85 46,5 ± 8,8 565 ± 120

Tab. 4. Liečba po otrave tetrachlórmetánom.

počet dialyzačná liečba výmenná transfúzia trvanie úmrtnosť
chorých (počet chorých/počet dialýz) (počet chorých/počet výmenných transfúzií) choroby

PD            HD plazmaferéza (dní)

60 6/8           33/81 3/6 31 ± 9 2
2/4

PD – peritoneálna dialýza, HD – hemodialýza 



Do tretej skupiny sme zaradili
20 chorých po akútnej perorálnej
otrave etylénglykolom, priemerného
veku 41 ± 8 rokov, medzi nimi boli
2 ženy a 18 mužov. Požitie etyléngly-
kolu bolo najčastejšie vo forme Fride-
xu, ktorý sa používa ako protimraziaci
prostriedok, napr. v autách. Tento jed
bol požitý v zámene za etylalkohol ale-
bo z jeho „nedostatku“, napr. u troch
vojakov základnej prezenčnej služby.
Otrava etylénglykolom je v súčasnej
dobe relatívne častá, veľmi nebezpečná
akútna otrava [17,22,23,28,30].

Pri diagnostike a liečbe chorých
s týmito tromi akútnymi otravami
boli použité všetky dostupné diag-
nostické a liečebné metódy, včítane
rôznych druhov mimotelovej elimi-
načnej liečby [4,6,9,13,16,17,18,19,
20,21,22,23,24,28,29,30]. V liečbe
akútnej otravy tetrachlórmetánom
sme nepoužili kyslík v pretlakovej
komore [1].

Výsledky

Klinické príznaky a niektoré labora-
tórne ukazovatele, konzervatívna a mi-
motelová eliminačná liečba u chorých
po akútnej otrave tetrachlórmetá-
nom, hubami (muchotrávkou zele-
nou) a etylénglykolom sú uvedené
na tab. 2–10.

Diskusia

V diferenciálnej diagnóze chorých
s akútnou otravou so súčasným po-
škodením pečene a obličiek je mimo-
riadne dôležitá cielená anamnéza
u chorého, ale aj nepriama anamné-
za od príbuzných alebo spolupracov-

níkov. Je pritom potrebné odlíšiť
akútnu hepatitídu od otravy tetra-
chlórmetánom, dichlóretánom, hu-
bami (muchotrávkou zelenou), arze-
novodíkom, etylénglykolom a akút-
nu leptospirózu [9,18,19,20,21,22,23,
25,28,30]. Po akútnej otrave parakvá-
tom sa súčasne s poškodením peče-
ne a obličiek vyvíja veľmi rýchlo
poškodenie pľúc a srdca. Chorý, kto-
rý je nesprávne liečený na túto otra-
vu, zomiera za 10–14 dní na „cor pul-
monale acutum“ v dôsledku vzniku
extrémne rýchlej proliferácie alveo-
lárneho epitelu a následného vzniku
alveolokapilárneho bloku v pľúcach
[5,15]. Akútna otrava arzenovodí-
kom, opakovane opísaná v literatúre,
sa v našich podmienkach v priebehu
35 rokov nevyskytla [11,12,14,28].
Akútna otrava chloridom ortuťna-
tým (sublimátom) vedie ku náhlemu

zlyhaniu obličiek. Poškodenie peče-
ne nebýva prítomné po tejto dnes
extrémne zriedkavej otrave [28]. Po
akútnej otrave trichlóretylénom vzni-
ká poškodenie centrálneho nervové-
ho systému a pečene, v posledných
rokoch bolo opísané aj ojedinelé
poškodenie obličiek [2]. Akútna pe-
rorálna otrava paracetamolom vedie
ku poškodeniu pečene, ale niekedy aj
obličiek s vývojom náhleho zlyhania
[3,7,10]. Po akútnej perorálnej otrave
karbamazepínom bolo opísané zá-
važné poškodenie pečene [8]. Po-
škodenie pečene bolo opísané aj po
perorálnej otrave izoniazidom. Ako
antidótum bola odporúčaná veľká in-
travenózna dávka pyridoxínu (5 g),
s možnosťou opakovaného podania
[28]. Túto liečbu sme s úspechom
použili u jedného nášho chorého po
akútnej otrave izoniazidom.
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Tab. 5. Niektoré klinické príznaky a laboratórne ukazovatele
u chorých po akútnej otrave hubami – I.

počet poškodenie celkový ALT AST
chorých pečene bilirubín v sére v sére v sére

(n) (µmol/l) (µkat/l) (µkat/l)

81 81 76,8 ± 14,1 89,5 ± 12,4 88,7 ± 12,8

ALT – alanínaminotransferáza, AST – aspartátaminotransferáza

Tab. 6. Niektoré klinické príznaky a laboratórne ukazovatele
u chorých po akútnej otrave hubami – II.

počet poškodenie proteinúria močovina kreatinín
chorých obličiek (g/l) v sére v sére

(n) (mmol/l) (µmol/l)

81 16 0,6 ± 0,2 17,9 ± 12,4 188,7 ± 12,8

Tab. 7. Mimotelová eliminačná liečba u 81 chorých po akútnej otrave hubami.

priemerný počet hemoperfúzne kapsule počet úmrtnosť 
počet hodín   HP a PF aktívne amberlite HD
pred HP uhlie XAD-2       XAD-4 

53 128 HP 71 56                 1 20 24
23 PF (29,6 %) 

HP – hemoperfúzia, PF – plazmaferéza



V skupine chorých, ktorí sa otrávi-
li tetrachlórmetánom, bola v popredí
akútna toxická hepatitída, u 4 z nich
sa vyvinula hepatálna kóma. Z nich
dvaja chorí zomreli, u ktorých bola
akútna perorálna otrava tetrachlór-
metánom superponovaná na chro-
nickú hepatopatiu, napriek opako-
vaným hemodialýzam a výmenným
transfúziám. Bolo to v dobe pred ob-
dobím hemoperfúzie cez Amberlite
XAD-2 a plazmaferézou [18,19,24].
Všetci chorí po tejto otrave mali v sé-
re vyšetrenú komplement fixačnú
reakciu na leptospirózu. Jeden z nich
mal anamnestické titre proti Leptospi-
rosa grippotyphosa a druhý chorý pre-
konal počas akútnej otravy tetra-
chlórmetánom aj akútnu leptospiró-
zu spôsobenú Leptospirosa sejrö,
o čom svedčila dynamika titrov [18].
Toto laboratórne vyšetrenie bolo mi-
moriadne dôležité najmä u tých cho-
rých, ktorí pochádzali z poľnohos-
podárskych oblastí. Uremický syn-
dróm ako prejav náhleho zlyhania
obličiek po otrave tetrachlórmetánom
sa vyvíjal relatívne pomaly na rozdiel
od iných akútnych otráv [18]. Trva-
nie akútnej otravy tetrachlórmetá-
nom až po úpravu hepatálnych tes-
tov a funkčného renálneho nálezu
bolo v priemere 31 ± 9 dní. V liečbe
bola použitá hepatotropná terapia,

včas použiť hemodialýzu, hemoperfú-
ziu cez aktívne uhlie, cez Amberlite
XAD-2 a XAD-4 a v posledných ro-
koch aj plazmaferézu, ktorá predsta-
vuje terapeutický most pri zabezpečení
transplantácie pečene. Hemodialýza
bola použitá na ovplyvnenie uremické-
ho syndrómu [4,6,20,21,22,28].

Tretiu skupinu tvorili 20 chorí po
perorálnej otrave etylénglykolom.
V popredí klinického obrazu na za-
čiatku prevládala extrémna metabo-
lická acidóza s rôznymi neurolo-
gickými príznakmi. Od začiatku
akútnej otravy bola prítomná leuko-
cytóza až leukemoidná reakcia, kto-
rá trvala v priemere 7 dní a bola spô-
sobená toxickým dráždením kostnej
drene. Poškodenie obličiek s rela-
tívne pomalým vývojom náhleho zly-
hania a oxalúriou svedčilo pre závaž-
né postihnutie obličiek. Poškodenie
pečene s hepatomegáliou a zvýšenou
katalytickou aktivitou alanínami-
notransferázy v sére bolo menej zá-
važné a vyskytlo sa u 16 chorých
[17,23]. Disociácia poškodenia peče-
ne a obličiek bola prítomná po akút-
nej otrave etylénglykolom v nepros-
pech poškodenia obličiek. Pri liečbe
otravy etylénglykolom sa uplatnila
hepatotropná liečba včítane vitamí-
nov skupiny B. V liečbe metabolickej
acidózy bola v posledných rokoch
metódou voľby liečby bikarbonátová
hemodialýza s použitím 100 mg%
etylalkoholu v dialyzačnom roztoku.
Etylalkohol sa použil ako blokátor
alkoholdehydrogenázy pri metabo-
lickej premene etylénglykolu na gly-
kolaldehyd. Zo skupiny chorých, kto-
rí sa otrávili etylénglykolom, zomreli
3 chorí, dvaja pred obdobím použitia
bikarbonátovej hemodialýzy a jeden
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opakovaná hemodialýza, peritoneál-
na dialýza a u chorých s hepatálnou
kómou aj výmenná transfúzia, nes-
kôr plazmaferéza [18,19]. V posled-
ných rokoch je akútna otrava tetra-
chlórmetánom veľmi zriedkavá pre
zákaz použitia tohoto rozpúšťadla
v hasiacich prístrojoch, v priemysle,
poľnohospodárstve a v rôznych che-
mických laboratóriach.

V druhej skupine 81 chorých, kto-
rí sa otrávili hubami (muchotrávkou
zelenou), sa pomerne rýchlo vyvíjala
akútna toxická hepatitída až do zly-
hania pečene, spojená s hepatálnou
kómou. Z tejto skupiny chorých
24 zomreli, t.j. 29,6 % a príčina bola
hepatálna kóma. Poškodenie obli-
čiek bolo menej časté, napriek tomu,
že u 16 chorých sa vyvinula akútna
tubulárna nekróza so zlyhaním obli-
čiek. Ani jeden chorý nezomrel na
náhle zlyhanie obličiek. Táto disocia-
cia poškodenia pečene a obličiek je
charakteristická pre tento hepatoto-
xický typ akútnej otravy hubami.
Konzervatívna liečba (včítane forsí-
rovanej diurézy) a najmä mimotelo-
vá eliminačná liečba (53 hodín po
akútnej otrave) u našich chorých bo-
la relatívne neskorá. Príčinou bol
neskorý príchod chorých do dialy-
začného strediska. V priebehu mno-
hých rokov sme sa v liečbe snažili

Tab. 8. Klinické príznaky a laboratórne ukazovatele
u 20 chorých po otrave etylénglykolom – I.

metabolická  krvný zväčšenie aktivita počet
acidóza tlak pečene ALT v sére leukocytov
(pH) (kPa) (µkat/l) v krvi

(x.109/l)

7,06 ± 0,14 20,8/12,3 ± 2,5/1,1 16 1,23 ±  0,45 26,4 ± 5,5

Tab. 9. Klinické údaje a laboratórne ukazovatele u 20 chorých po otrave etylénglykolom – II.

oligúria, proteinúria mikroskopická močovina kreatinín K+ Na+

anúria (g/24 h) hematúria v sére v sére v sére v sére
(dni) a oxalúria (mmol/l) (µmol/l) (mmol/l) (mmol/l)

(n)

6,5 ± 2,5 0,56 ± 0,15 17 27,6 ± 11,5 447,4 ± 85,2 5,0 ± 0,8 135,9 ± 5,4
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chorý v dôsledku neskorého prícho-
du do dialyzačného strediska [17,23].

Na záver je potrebné uviesť, že po-
súdenie súčasného poškodenia peče-
ne a obličiek u chorých po otrave te-
trachlórmetánom, hubami (mucho-
trávkou zelenou) a etylénglykolom
prispelo k diagnóze, diferenciálnej
diagnóze ako aj k použitiu konzerva-
tívnej a rôznych foriem mimotelovej
eliminačnej liečby. V najbližšej bu-
dúcnosti prichádza do úvahy aj po-
užitie nových typov mimotelovej eli-
minačnej liečby, a to najmä u tých
chorých, ktorí sa otrávili jedmi, kto-
ré sa vo veľkej miere viažu na albu-
mín resp. na iné bielkoviny. Ide o po-
užitie albumínovej dialýzy a niekto-
rých nových sorbentov [26,27,31].
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Tab. 10. Mimotelová eliminačná liečba u 20 chorých po otrave
etylénglykolom.

počet počet dĺžka úmrtnosť 
HD HP+BiHD choroby

Ac           Bi (dni) 

28       197 5 62 ± 25 3 (15 %)

HD – hemodialýza, Ac – acetátová, Bi – bikarbonátová, HP – hemoperfúzia cez aktívne uhlie 


