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Souhrn: Umysind intoxikace médi v sebevraZedném tmyslu se vyskytuje jen velmi ziidka. V nagem sd&leni popisujeme p¥ipad nemocného
ptijatého na metabolickou jednotku intenzivni péce (MJIP), ktery poZil letdlni ddvku oxychloridu médnatého. V klinickém obraze pacienta
dominovaly gastrointestinalni obtiZe s tézkymi profuznimi prdjmy spojenymi se ztratami tekutin pfesahujicimi 10 | za 24 hod. Diky ¢asné
zahdjené intenzivni komplexni péci (2 hod po poziti latky) véetné aplikace cheldtotvorného léku Succicaptal se podafilo pacienta uchrénit
pred organovymi komplikacemi, jako je rendini a hepatalni poskozeni, které jsou pro intoxikaci médi typické.

Kli¢ova slova: otrava médi - |é¢ba cheldtotvornym p¥ipravkem

Acute copper poisoning by suicidal attempt

Summary: Voluntary copper poisoning is a rare mode of suicide. We report a case of patient admitted to Metabolic Intensive Care Unit
who took fatal dose of copper oxichloride. In his clinical picture dominated gastrointestinal dicomfort with the profused diarrhoea
leading to the excessive fluids loss exceeding 10 liters over 24 hours. The renal and liver damages typical for copper intoxication were
prevented due to the early intensive treatment (2 hours after ingestion of copper oxichlorid) including the application of copper chelator

Succicaptal.
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Uvod

Méd je z hlediska lidského organizmu
nenahraditelnym a ddlezitym stopo-
vym prvkem. Za fyziologického stavu
je inkorporovdna do nepteberného
mnoZstvi enzymatickych komplexd re-
gulujicich metabolizmus Zeleza, po-
dilejicich se na tvorbé pojivové tkané,
energetickém metabolizmu, pigmen-
taci, kostnim metabolizmu, neuronél-
nich funkcich a fadé dal3ich. Aviak ne-
jenom deficit médi vede k zavaznym
porucham, ale také nadmérny pfijem
muZe byt spojen s komplikacemi, které
mohou mit aZ letdlni disledek. Into-
xikace médi je vétinou spojena s pra-
covnim zafazenim [1]. Akutni intoxi-
kace pfi sebevrazedném pokusu nejsou
¢asté a maji velmi zdvaznou pro-
gndézu [2,3]. V uvedené kazuistice je
popsén pripad akutni intoxikace médf
u pacienta, ktery v suicididlnim dmyslu
(tiziva finanéni situace pro gambling)
pozil alimentdrni cestou fungicidni
preparat Kuprikol.

Popis pFipadu

48lety muz pozil alimentarni cestou
20 g fungicidniho preparatu Kupri-
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kol. Uvedeny preparat obsahuje 50%
oxychlorid médi [CuCl, . 3Cu(OH),].
Tento roztok, vytvoteny smichdnim
20 g prasku s vodou, poZil v den pfi-
jeti okolo 14. hodiny odpoledni. Dle
pacienta ndsledné pfiblizné za 30 min
doslo ke spontannimu zvraceni, kte-
rym viak byla ddajné z téla odstranéna
pouze mald ¢ast z poZzitého mnozZstvi.
V 16 hod, tj. ptiblizné po 2 hod od po-
Ziti, byl pacient pfivezen na oddéleni
urgentniho p#jmu FN Motol Praha.
Za transportu byl pacient pfi védom,
obéhové kompenzovany.

Dle dokumentace oddéleni urgent-
ntho pfijmu byl pacient p¥i védomt,
plné orientovdn, ventilaéné a obé-
hové stabilni. Vstupni parametry TK ¢i-
nily 120/80 mm Hg, TF 82/min, SpO,
97 %. V klinickém obraze jiz od p¥i-
jezdu dominovala kontinudlnf prijmo-
vitd stolice. Charakter stolice byl vod-
naty, Sedozelené barvy, bez primési
krve; je zachycen na obr. 1, ktery byl
potizen ptiblizné 5 min po prevleceni
nemocného. Vzhledem k zdvaznosti in-
toxikace (anamnesticky pozitd ddvka
10krat presahovala davku letdlnf)
a suicididlnim proklamacim bylo roz-

hodnuto o pfijeti na metabolickou JIP.
Vzhledem k leptavému ucinku poZité
slouceniny bylo provedeno jesté pied
ptijetim ORL vySetfeni bez zndmek po-
Skozeni sliznic a tkanf ve vySetfovaném

rozsahu. Jiz na urgentnim p#jmu byl

Obr. 1. Pacient po intoxikaci médi.
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Obr. 3. Ztraty tekutin stolici, diuréza a objem podanych infuzi.
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Oh 6h 12h 18h 24h 30h 36h 42h 48h 54h
Na (mmol(l) 139 134 138 134 137 136 140 137 136 137
K (mmol(1) 39 3,7 39 34 35 36 4 39 39 48
Cl (mmol/I) 113 109 107 110 109 111 109 107 106 109

HCO, (mmol/l) 22,1 19,9 18,3 19,4 21,2 21 20,6 259 27,8 26

Obr. 4. Mineralogram.
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zajistén a odeslan biologicky materidl
a soucasné informovano Toxikologické
informacénf stredisko.

P¥i prevzeti na metabolickou JIP byl
pacient bez zndmek obéhové nesta-
bility s dominujicf klinickou sympto-
matikou ve smyslu vodnatych prajma
a dehydratace. Z jiz dostupnych la-
boratornich parametri byla zjisténa
pouze leukocytéza, ostatni ndlezvéetné
jaternich testl a mineralogramu byl
v normé. Vyznamné ztraty tekutin sto-
licf s nutnosti masivni parenteralnf re-
hydratace vyzadovaly zavedeni centridl-
niho Zilniho katetru. Kratce po ptijetf
nastal nahly rozvoj bolesti v epigastriu
palivého charakteru, bez propagace,
bez tlevové polohy. Z davodu rizika
poskozeni zaludecni stény s moznym
akutnim krvacenim byla provedena ur-
gentni gastrofibroskopie. V celém roz-
sahu vy3etfeni, tj. az do D2, byl konsta-
tovdn nalez iritované, zarudlé sliznice
s ulpélymi ndnosy pozité médi (obr. 2)
bez zndmek krvéacent.

Béhem vysetfeni a vySe uvedenych vy-
konl bylo opét konzultovdno Toxiko-
logické informaéni stfedisko v Praze na
Bojisti, kde bylo také vyzvednuto anti-
dotum ve formé cheldtotvorného pre-
pardtu Succicaptal 200 mg cps. Poda-
vani bylo zahajeno ve schématu 3 cps
a8 hod (4. dennidavka 1,8 g) s nasled-
nou tpravou dle hodnot médi v moc¢i.

Ztréta tekutin stolici doséhla za prv-
nich 6 hod hospitalizace 7 589 ml.
V nésledujicich 24 hod pak 12 753 ml
(obr. 3). Tyto objemné ztraty byly pa-
renterdlné substituovany krystaloidy,
jejichZ sloZeni bylo modifikovano dle
aktudlntho mineralogramu. Soucasné
s krystaloidy byly substituovany li-
nedrnimi davkovadi ve vysokych dav-
kach také kalium a bikarbonat. La-
boratorni kontroly mineralogramu
a parametr( acidobazické rovnovédhy
byly ve fazi objemnych ztrat kontrolo-
vany kazdé 3 hod formou bedside mo-
nitoringu (vyvoj mineralogramu na
obr. 4). Jedenkrat denné byla doplnéna
kompletni laborato¥ véetné jaternich
testll, rendlnich parametrd, ukaza-
tell zanétu, koagulaénich parametrd
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Obr. 5. Dynamika hladiny médi v krvi a v moci.

a krevniho obrazu. Dynamika zmén
hladiny médi v moci je zfejmd z obr. 5.

Po 16 dnech hospitalizace doslo
k poklesu hladiny médi v mo¢i do fyzio-
logického rozmezi a bylo mozné ukon-
¢it poddvani antidota. Vystupni kli-
nicky stav i laboratorni parametry byly
ve fyziologickém rozmezi.

Diskuze
V plazmé se méd vyskytuje jak ve
formé volné, tak vdzané na vazeb-
nou bilkovinu ceruloplasmin, jehoz
nedostatek je zodpovédny za toxi-
citu médi pti Wilsonové chorobé [4],
kterd nékdy vede az k vyznamné akutnf{
rabdomyolyze [5]. Sérové koncent-
race médi se za fyziologickych podmi-
nek pohybuji v rozmezi 11-22 pmol/I,
v celém organizmu se pak nachdzi
50-120 mg médi [1]. Méd je vyluco-
vana predeviim Zlu¢i a je zpétné v duo-
denu absorbovdna. Mald ¢ast médi je
vylou¢ena do moce [4]. Dennf pfijem
médi je 2-5 mg, 0,5-1,3 mg je vylou-
¢eno Zlué¢ia 0,01-0,06 mg modi [6].
Intoxikace médi se vyskytuji velmi
vzacné. Nejcastéji se jednd o intoxikace
alimentdrni, ale i ty se vyskytuji zi{dka,
protoze méd je vzhledem k vyrazné
chuti témé¥ nepozivatelnd. V literatute
je popsano nékolik pripaddl intoxikace
médi [1-4]. Velkou &ast tvo¥i pFipady
chronické intoxikace vodou v mistech,
kde vodovodni soustava obsahovala
médéné potrubi [7-10]. Klinicky obraz

takto intoxikovaného pacienta zahr-
nuje kovovou pachut v tstech, pélenf
zahy, zvracen( a priijem. Bunécnd to-
xicita pak postihuje ptedeviim eryt-
rocyty s intravaskuldrni hemolyzou
a hepatocyty s klinickym obrazem ja-
terniho selhani [11,12]. Rendlni po-
8kozeni se pak manifestuje akutni tu-
bularni nekrézou [13]. Intenzita obtizi
a progndza pacienta zavisi na pozité
davce, kdy hodnoty nad 1-2 g jsou po-
vaZzovany za ddvku letdlni [14].

Stanoven( hladiny médi je technicky
ndrocné a nebylo v dobé ptijeti pa-
cienta dostupné v statimovém reZimu.
Laboratorni monitorace je mozna jed-
nak ve formé stanoveni sérové kon-
centrace médi, nebo stanovenf jejiho
mnozstvi ve sbéru mo¢i [15]. Pro nas
ptipad byla varianta stanovenf ze séra
nevyhovujici pro malou frekvenci jejiho
stanoveni, kterd byla 2krdt za mésic
(vzdy az po naplnéni daného poctu
vzorkt do kitu). Ve spolupréci s Toxi-
kologickou laboratofiv Praze na Bojisti
jsme proto stanovovali odpady médi
v modi. Vysledek byl k dispozici tentyz
den, coZ ndm umozriovalo Upravu dév-
kovani antidota. V prvnich dnech tak
probihalo stanoveni kazdodenné, poz-
déji po stabilizovani pacienta a jeho
vnitiniho prostiedi Tkrat za 3dny.

V |é¢bé akutni intoxikace se po-
uzivaji cheldtotvorné preparaty,
jako je D-penicilamin, dimercaprol
a EDTA [3,4,13]. V nasem pfipadé
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jsme podavali Succicaptal, ktery pa-
sobi podobné jako dimercaprol.

V ptipadé tézkych gastrointestinal-
nich potizi je indikovano parenterdlni
podani 1ékd - v literatufe je doporu-
¢ovano intravenézni podani EDTA.
Dimercaprol lze podavat intramus-
kularné. V nasem ptipadé pacient tole-
roval peroralni aplikaci antidota, jehoz
davkovani bylo fizeno dle opakova-
ného stanoveni médi v modi.

Zaveér

Pacient hospitalizovany celkem 16 dnd
na metabolické JIP byl v celkové dob-
rém stavu dobrovolné preloZen k sta-
bilizaénimu pobytu a 1é¢bé zavislosti
na uzaviené oddéleni psychiatrické [é-
¢ebny. Diky véasnému ptijeti na jed-
notku intenzivni péce a intenzivni péci
o vnitfni prostfedi se podafilo zvlad-
nout tuto tézkou intoxikaci bez zna-
mek poskozeni jaternich a rendlnich
funkci a dalsich zavaznych komplikact,
které jsou pro intoxikaci timto kovem

typické. Intenzivni a kvalitni péce

o vnitfni prostfedi v kombinaci s ¢as-
nym podanim antidota se jevi jako
moznost, jak zabrdnit téZzkym az fatal-
nim nasledkdm této intoxikace. Dav-
kovanf antidota je mozné na podkladé
stanoveni médi v modi.
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