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Na ambulancich i lGzkovych oddélenich mizeme pozorovat stavy, které mohou souviset s pozivanim kdvy, caje a tabaku, napf.
intoxikaci nikotinem, zejména plnicim roztokem do e-cigaret predkladané osadkami RZP jako nejasné stavy poruch védomi,
kématu apod. nebo nahlymi stavy tzkosti s az psychotickymi projevy pfi akutni intoxikaci kofeinem. Tyto latky mohou také ovliv-
novat uc¢inek farmakoterapie pacient( jak farmakokinetickymi, tak farmakodynamickymi interakcemi. Nebezpeci téchto intoxikaci
narlsta zejména diky snadné pristupnosti vyse zminénych latek, vcetné Cistych substanci, na internetu.
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Coffee, tea, and tobacco, interactions and other risks in patients at a neurological outpatient department

At both outpatient and inpatient departments, one may encounter conditions that can be associated with coffee, tea, and tobacco
consumption, e.g. nicotine poisoning, particularly with an e-cigarette filling liquid typically presented by emergency ambulance
crews as unclear disturbances of consciousness, coma, etc., or sudden anxiety states with psychotic manifestations in the case
of acute caffeine poisoning. These substance can also interfere with the effect of pharmacotherapy of patients through both
pharmacokinetic and pharmacodynamic interactions. The risk of these intoxications has been increasing, particularly due to easy

access to the above substances, including pure ones, on the internet.
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Uvod

BéZné potraviny a ndpoje, jako napf. kava,
¢aj nebo ¢okolada, stejné jako koufeni, mohou
ovlivnit lidsky organizmus nec¢ekanym zpUso-
bem. Tato problematika mdze byt vyznamna
v ambulantnf péci, u hospitalizovanych paci-
entd, popf. v rdmci pohotovostnich sluzeb, kde
jsme ve stale vétsi mite konfrontovani s nutnostf
vysetienf stavll poruch védomi, a to i téch, kde
skryté nebo i evidentné nejde o neurologické
etiologie potizi, stavy poruch védomf jsou totiz
povazovany za primarné neurologickou pro-
blematiku. Navic jsme se setkali s fadou dotazt

na mozné interakce a kontraindikace uzivanych
|éCiv s potravinami, stejné jako s dotazy na rizika
potravin ¢i ndpojl u nékterych neurologickych
onemocnéni. Pfi dalsi analyze téchto dvou ob-
lasti, poruch védomf a zajmu pacientd o infor-
mace v oblasti potravin a ndpojU, jsme narazili
na problematiku latek, které jsou v nasi kulture
velmi ¢asto uzivané a primarné nejsou vnimané
jako akutné toxické latky anebo za latky s riziky
i mozného umrti pfijejich uziti. Neurolog by mél
pfi diferencidlni diagnostice ¢astéji vzit do Gvahy
moznost intoxikace béZznymi soucastmi stravy.
V této praci jsme se zaméfili na medicinskou

problematiku piti kdvy, ¢aje a koureni tabdku.
V pfipadé kofeinu jsme také analyzovali dosud
opomijeny fakt dostupnosti ¢istého kofeinu jako
soucasti potravinovych doplnkd a nékterych
farmak. V pfipadé tabéku a nikotinu jsme rov-
néZ analyzovali problematiku elektronickych
cigaret a opomijené toxicity plnicich roztokd.
P¥i studiu jsme analyzovali fadu studif a review
¢lankd, objevili jsme fadu klinicky relevantnich
skutec¢nosti, které jsou ¢asto opomijeny a mo-
hou byt za jistych okolnostf rizikem, stejné jako
data, kterd zfejmé klinicky relevantnf nejsou
a nejsou ani natolik zadvaznd, ze by méla vést
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k Uprave |écby ¢i stravovacich ndvykd, prestoze
jsou v literature uvadéna, byt s pozndmkou nizké

klinické relevance.

Kava

Kofein je pravdépodobné nejuzivanéjsim
alkaloidem na svété, je to nejrozsitenéjsi legal-
ni névykova latka. Casto je soucasti rdznych
napojd, 1ékd a doplnkd stravy. Obliba kofeinu
prameni z jeho centralné stimulujicich ucinkd,
které se projevuji zlepsenim nélady, poklesem
pocitu Unavy a zvysenim pracovni vykonnosti.
Hlavnimi zdroji kofeinu v potravé je nesporné
kdva, a to zejména v Evropé, kde se odhaduje
jejf spotieba na 4,6 kg/osobu a rok, dale jsou to
¢aj, maté, kolové a rlizné tzv. energetické népoje.
Nezanedbatelnym zdrojem kofeinu mohou byt
i volné prodejné Iéky (Tab. 1).
Tab. 1. Zdroje kofeinu

Acifein 50mag/thl
Acylcoffin 50mag/thbl
Ataralgin 70 mg/tbl
Coldrex 25 mag/thbl
Kinedryl 30 mg/thl
Migralgin 30 mg/tbl
Panadol extra 65 mg/tbl
Valetol 50mg/thl
Dle SPC jednotlivych pfipravk
Kéva 50-130 mg/salek (150 ml)
Caj 30-75 mg/3élek (150 ml)
Maté 50-150 mg/salek (150 ml)
Kolové napoje | 30-50 mg/200 ml
Eggggtlcke 60-150 mg/plechovka (250 ml)

Nejnebezpecnéjsim zdrojem kofeinu mohou
byt doplnky stravy (DS), internetové obchody jsou
zaplaveny tabletami, které obsahuii Cisty kofein
o sfle v rozmezi 50-200 mg/tbl. Kofein obsahujf
i DS urcené pro redukci hmotnosti, zde byvé dekla-
rovan jako vytazky z rostlin jako je guarana (Paulinia
cupana), ¢aj (Camellia sinensis), maté (Yerba maté),
jentézko Ize odhadnout, kolik ¢istého kofeinu tyto
pifpravky obsahuji. Vyznamné mnozstvi Cistého
kofeinu je ve sportovnich doplricich, obvykle v ka-
tegoriich stimulanty, spalovace tukd, vytrvalostni
vykon apod. Maximalnf povolené mnozstvi ko-
feinu v jednotlivé davce potravniho doplnku je
200mg, reklamni slogany na to i upozormuji, napr.
Profesiondini produkt pro stimulaci téla pred fyzickou
aktivitou, sestaveny dle maximdlnich moznostievrop-
ské legislativy.” (https:/fitness4rr.cz).

Je tfeba mit na paméti, ze na zvyseni tlaku

krve méa prikazné vyssi vliv kofein samotny nez
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kdva nebo caj, cisty kofein zvysuje krevnf tlak
4x vice nez kdva se shodnym obsahem kofeinu
(Maxovd, 2009).

Metabolizmus kofeinu zavisi na ¢tyrech hlav-
nich faktorech:
B geneticky polymorfizmus cytochromu P450
B metabolickd indukce nebo inhibice
B specifické faktory (pohlavi, véha)
[ |

onemocnénf jater

Kofein se ze zaZivaciho traktu velmi dobre
a rychle vstfebava, maximalni koncentrace do-
sahuje za jednu hodinu. Vétsinu, témér 95% pri-
marniho metabolizmu kofeinu, zajistuje CYP 1A2,
zbyvajici ¢ast probiha na CYP 2E1. Pfeddvkovant
mUZe zpUsobit jiz ddvka 5-8 mg/kg, zavaznéjsi
problémy vznikaji pfi dévkach jesté vyssich, davka
150-200 mg/kg muze byt smrtelna. Chronicky
pifjem vysokého mnozstvi kofeinu navozuje to-
leranci a toxickd davka se zvysuje. U zvifat mo-
hou vést k mirnym pfiznakdm otravy uz davky
od 20 mag/kg, pfi 60 mg/kg jiz mohou nastat
Zivot ohrozujici kiece. Predavkovéni kofeinem
se projevuje pfiznaky postizeni CNS a pfiznaky
v kardiovaskularnim i gastrointestindlnim systému.
Nejzévaznéjsimi nezddoucimi Ucinky na CNS jsou
halucinace, delirium a kfece, béZnéjsi jsou bolesti
hlavy, nespavost nebo tfes, stavy agitovanostia Uz-
kosti a obecné stavy pfipominajici jiné afektivni
poruchy (Cappelletti et al, 2018). Dalsi pozorované
pfiznaky jsou bolesti bficha, prijem, nevolnost
azvysena diuréza. Nékteré publikace naznacuiji, ze
kofeinové excesy mohou snizovat prah pro vznik
epileptickych zachvatl u epileptikd (van Koert et
al, 2018). Referované priznaky v kardiovaskular-
nim systému jsou palpitace, tachykardie vedoucf
az k zdvazné arytmii, v€etné supraventrikuldrni
a ventrikuldrni arytmie a pfima pficina smrti pak
je ventrikularni fibrilace (Cappelletti et al,, 2018).
V epidemiologické studii analyzujici 92 smrtelnych
pifpadl intoxikace kofeinem jich bylo 29% zpd-
sobeno nedmysinym ¢ nahodnym pozitim, 39%
byla suicidia a ve 2% zamérna otrava (dva pfipady,
z toho jeden pfipad zneuzivani ditéte se zamérnou
otravou intravenéznim kofeinem) a zbytek 29%
nejasné priciny, vétsina pfipadd byla zpdsobena
pozitim volné prodejnych pripravkl (Cappelletti
et al, 2018). Byly tak identifikovany tfi hlavni skupi-
ny Umrti na otravu kofeinem: sportovci, zejména
atleti, psychiatricti pacienti a déti (Cappelletti et
al, 2018). V literature byl referovén i pfipad doko-
naného suicidia pozitim kofeinu, u tohoto jedince
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bylo doma nalezeno 100 g cistého praskového
kofeinu, zakoupeného v internetovém obchodé,
pocatecnf pfiznaky byly neklid, izkost, siiné po-
cenf, béhem dvou a pdl hodiny doslo k arytmii
se zastavou srdecni ¢innosti a s ndslednou smrti.
Plazmatické hladiny pacienta byly 401 mg/l, dale
byly detekovéany pfitomné hladiny sertralinu, fluo-
xetinu, nordiazepamu, jednalo se o psychiatrického
pacienta (Aknouche et al,, 2017). Plazmatické hladi-
ny udavané pro vazné pfiznaky intoxikace jsou nad
15mg/l, koncentrace 80-100mg/| jsou udavané
jako letalnf (Cappelletti et al, 2018).

Pro zvladaniintoxikace kofeinem neexistuje
specifické antidotum. Na prvnim misté je GIT
dekontaminace pomocf aktivniho uhli. Dale
postupujeme symptomaticky, tlumenim kfecf,
zvlddanim arytmif apod. Ddlezitou soucasti te-
rapie je kontrola hydratace pacienta, u¢inné jsou
i hemodialyza a hemoperfuze.

Kazuistika

Mlady muz, 18 let, 60kg véhy, je pfivezen
rodic¢i na akutnf neurologickou ambulandi, vy-
Setfen v noc¢nich hodinach pro nédhle vzniklé
stavy Uzkosti a agitovanosti, ndlez neloZiskovy,
ve vysetieni odbérl biochemie a krevniho obrazu
bez pozoruhodnosti, mé zvyseny krevni tlak na
150/80, akci srdecni 110/minutu. Je neklidny, Uz-
kostny, ndsledné udava stavy halucinaci ve smyslu
sluchovych viem@ houknuti a pisknuti, které se
mu vraci, obava se to pfiznat, uvédomuje si, Ze jde
o neredlné zvuky, ale o to vice udava, ze se boji.
Postupné podava informaci, Ze pfi terminované
domdcf praci uloZzené na gymnaziu, kdy bylo vel-
ké riziko selhdni's moznymi nasledky v celkovém
hodnoceni, pozil od odpolednich 20 hodin do
2 hodin po ptlnoci celkem sedm kdv o cca 200 ml
typu ,turek”, do kterych dal vzdy tfi ¢ajové Izicky
kavy. Vypil tedy celkem 1400 ml kdvy za Sest ho-
din s celkem 21 IZickami kdvy, coZ je v pfepoctu 63
gramt kévy, tedy cca 1 500 mg kofeinu. Uvedena
davka kofeinu odpovidéa u 60kg jedince davce
25mg/kg vahy, pfi biologickém polocase kofeinu
tfi hodiny bylo podéni kdvy rozlozeno postupné
do Sesti hodin, tedy dochézelo k prabézné me-
tabolizaci kofeinu a pfiznaky byly slabsi, nez by
mohly byt pfi podéani jednordzovém, ke kterému
by mohlo snadno dojit pfi uZiti kofeinovych tab-
let. Na tuto intoxikaci by postacovalo 7-8 tablet
bézné dostupného pripravku. Pokud uvazujeme
o dnes médnich energetickych népojich, bylo by
nutné vypit cca 2500 ml ndpoje.
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Tab. 2. Odbourdvdni kofeinu v interakci s Iécivy

Tab. 3. Druhy ¢aju (Sharangi, 2009)

paroxetin, fluoxetin,
fluvoxamin

klozapin, olanzapin

Ptiznaky z pfedavkovani mohou nastat i pfi
nizsich davkach, nez je uvedeno, a to v dlsledku
interakce s lécivy, které odbouravani kofeinu
inhibuji (Tab. 2).

Caj

VSechny caje pochézi zjedné rostliny,
Camellia sinensis, lisi se vak zplsobem zpraco-
vani ¢ajovych listkd. Zakladnimi druhy ¢ajl jsou
bily, zeleny, Zluty, oolong, ¢erny a pu-erh (Tab. 3).
Nejzndméjsi obsazenou ldtkou je alkaloid kofein
(2-4 %), ktery je v Caji védzan na tfisloviny, pfi
fermentaci se z této vazby uvolnuje a snadnéji
prechdzi do vyluhu. Za nejvyznamnéjsi a pro
antioxida¢ni Ucinek rozhoduijicf jsou povazovany
fenolické Iatky, které tvoii az 30 % hmotnosti
suché drogy, a to zejména epigalokatechin galat
(EGCG) (Spilkova et Slatka, 2006). Katechiny majf
silnou antioxidacni, antimikrobidlnf a protiza-
nétlivou aktivitu s pozitivnimi Ucinky na lidské
zdravi. Déle vychytavaji volné kyslikové radikaly,
majf ochranny Ucinek na cévni stény, vyznacujf
se neuroprotektivnim Uc¢inkem a zabranuji vzni-
ku aterosklerdzy. V zeleném Caji je az 0 90 % vice
polyfenolli nez v ¢aji cerném, protoze polyfenoly
se fermentaci deaktivuji (Andriantsitohaina et
al, 2012).

Lékové interakce

Lékové interakce kofeinu jsou popsany ve
stati o kavé, vénujme se interakcim specifickym
pro Caj.

Warfarin

Podezfeni na ovlivnéni ucinku warfarinu
zelenym Cajem se traduje od roku 1999, kdy
Taylor et al. publikovali kazuistiku 44letého bi-

Urychleni odbouravani Bily caj Nejmladsi cajové listky se nechavaji zavadnout, aby se z nich odpafila voda, a poté se susf.
kofeinu (Tavares et al., V podstaté je to proces zpracovani ¢aje nejblizsi prostému ususeni. Bily ¢aj ma nejvétsi mnozstvi
2012; Willson, 2018) antioxidantt a nejnizsi mnozstvi kofeinu ze viech druht ¢ajl.

Induktory CYP 1A2 | Koufeni (kufaci kofein Zeleny ¢aj | Otrhané listky se nechaji zavadnout, déle jsou zpracovany pfistrojem, ktery listky susi a roluje
odbourdvaji vyrazné rychleji zaroven, zde se listky zbavi 50 % vihkosti. V dal$im kroku jsou listky strojové rolovény a stlacovany
nez nekufaci) tak, aby se narusila jejich bunécna struktura. FindIni procedurou je opétovné susenf rolovanim.
rifampicin, benzodiazepiny, Oolong Oolong se fadi mezi Caje ¢aste¢né oxidované, z(stavéa na rozhrani mezi zelenym a cernym
karbamazepin nebo ¢ajem. Oxidace dosahuje cca 10-50 %. Vlivem reakce chemickych latek v listcich s kyslikem
omeprazol ziskavaji nacervenalou barvu.

Zpomaleni odbouravani Cerny ¢aj | Cerny ¢aj mé vyraznéjsi vania chut, je tmavsi nez zeleny ¢aj. Vyrobni proces zahrnuje zavadnuti,
kofeinu svinovani, oxidaci (nékdy oznacovéano fermentaci) a suseni. Procesem fermentace se v ¢erném

Inhibitory CYP 1A2 | flukonazol, ketokonazol Caji snizuje obsah polyfenold, které se v cajovych listech pfirozené vyskytuji, naopak ze vsech

- ; druht ¢ajl obsahuje nejvétsi mnozstvi dostupného kofeinu.
ofloxacin, ciprofloxacin . .
diltiazern. veraoamil Pu-Erh Jedna se o velmi specificky druh ¢aje produkovany zejména v provincii Yunan v Ciné. Caj prochazi
) pa " . . vy .y . s h
dvojitou fermentaci, kterd zapficinuje temné cernou barvu nalevu s velmi tézkou chuti.

lého muze, ktery uzival warfarin jako sekunddarni
profylaxi po operaci nahrady aortalni chlopné.
Hodnota International Normalised Ratio (INR)
u néj byla zjisténa 3,2 asi jeden mésic pred pri-
chodem na kliniku. O 22 dn@ pozdéji mél INR
1,37. O dalsi mésic pozdéji bylo stanoveno INR
1,14. Pri dal$im vysetieni bylo zjisténo, ze pacient
pije denné 1-1,5 galonu (3,8-5,7 ) zeleného Caje.
Tento objem zeleného Caje zacal denné pit asi
tak jeden tyden pred odbérem INR 1,37. Jakmile
ale prestal pit zeleny ¢aj, tak jeho INR vystoupalo
na 2,55, aniz by byla davka warfarinu zménéna
(Taylor et Wilt, 1999).

Zeleny ¢aj zde byl popsan jako vyznamny
zdroj vitaminu K, ktery antagonizoval U¢inek
warfarinu. S timto tvrzenim Ize vsak polemizo-
vat, rozporuje je i SPC pfipravku Warfarin, kdy
jako zdroj vitaminu K uvadi: cajové listky (nikoliv
vsak ¢aj) (SUKL). Zajimavé je, Ze nikomu nepfislo
zvIastni, pro¢ se proléva 4-6 litry tekutin denné.

Vitamin K

Existuji dvé prirozené se vyskytujici formy
vitaminu K. Vitamin K1 je syntetizovan rostli-
nami, vitamin K2 je produkovan bakteriemi.
Obsah vitaminu K1 v listcich zeleného Caje je
variabilni, pohybuje se mezi 100-500 pg/100 g
(Booth et al, 1995), jiné studie udavaji rozmezi
312-1654 ug/100g (Rebufa et al, 2018). Velka
variabilita je déna vlivem geografickych i klima-
tickych podminek. Vitamin K patfi k vitamintm
rozpustnym v tucich, a tak jeho extrakce horkou
vodou neni pfilis efektivni, resp. mnozstvi vita-
minu K1 je v takto ziskaném roztoku prakticky
zanedbatelné. Ve studii Booth et al. (1993) by-
la koncentrace vitaminu Kve vyluhu 0,3 ug/L
(Booth et al,, 1993). Tuto teorii potvrdila i studie
M. Reto et al. (2007), kde mnozstvi vyluhovaného
vitaminu K bylo pod detekenim limitem, pfesto-
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Ze obsah vitaminu K'v ¢ajovych listcich byl v roz-
mez{ 120-625 1g/100 g (Reto et al., 2007) nebo
studie Rebufa et al. (2018), kdy pfi obsahu vitami-
nu Kv ¢ajovych listcich 312-1654 pug/100g bylo
mnozstvivitaminu K v nélevu 0,03-3,05ug/100g
(Rebufa et al, 2018). Pro srovnani, jedna kapka
|éciva s obsahem vitaminu K, napt. Kanavitu,
obsahuje 1 mg fytomenadiolu.

Vzhledem k tomu, Ze vitamin K je rozpustny
v tucich, Ize teoreticky zvysit jeho extrahovatel-
nost ze susenych listl zeleného Caje pfimisenim
mléka nebo masla uz béhem vlastnf extrakce,
ale toto u pacienta z kazuistiky nebylo popsano
a v literatufe jsme relevantni dostupné informa-
ce 0 mozném navyseni koncentrace vitaminu K
touto cestou nenalezli. Je zndmo, Ze v kulturnich
oblastech Himalaje se pfipravuje ¢aj s ja¢im mas-
lem a mlékem, tuto pfipravu uvadi i celd rada
literatury tzv. zdravé a alternativni vyzivy, takze
se s nimUzeme setkat i u nas. Provadi se vafenim
¢aje pchu-er ve vodé po dobu nékolika minut
a maslo se pak prida do odvaru. Mnozstvi extra-
hovaného vitaminu K ze susiny se sice nezvysf,
ale vyextrahovany vitamin K by mohl mft vyssi
biologickou dostupnost. Vzhledem k minimal-
nim mnozstvim fytomenadiolu, ktery byl de-
tekovan ve vodnych roztocich, by tato zvysena
biologickd dostupnost neméla vést ke klinicky
relevantnim navysenim hladin vitaminu K, ale
data o zméné vstrebavani vitaminu K dodanim
tukd do ¢aje jsme v dostupné literatufe nenalez-
li. Zajimavé je, ze varem Cerného Caje pchu-er se
vyrazné zvysi obsah kofeinu v ¢aji oproti jinym
druhim ¢ajl a klasické pfiprave z ndlevu za tep-
loty vody 90°C & méné.

Koureni
V cigaretovém kouri bylo doposud identifiko-

vano vice nez 4000 chemickych latek, at uz pfiroze-
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Farmakodynamické interakce nikotinu (Perlik, 2014)

Betablokatory Mensi pokles TK a TF

Benzodiazepiny
benzodiazepinl

Mensi sedativni efekt, u kurakd snizuje nikotin sedativni plisobent

Preruseni kouteni pfi dlouhodobém uzivani benzodiazepint mize vyvolat
projevy anxiety a deprese

Opioidy Snizenf analgezie

Antikonvulziva

Mozné snizenf Uc¢inku valproatu, karbamazepinu, diphenylhydantoinu,
topiramatu, lamotriginu (Reisenber et al.,, 2008)

Farmakokinetické interakce

domécnostech.

Koufeni zvysuje aktivitu CYP450, kufaci majf 1,5x zvysenou aktivitu CYP1A2 ve srovnani s nekufaky. Substraty
tohoto cytochromu se tak rychleji odbourdvaji a pro Gc¢innou terapii mohou byt nutné vyssi davky téchto
|é¢iv. Po preruseni koufeni se aktivita enzymu za tyden snizuje az sedmkrat (Czuczwar et al,, 2003). Je nutno
mit na paméti, ze tyto zplodiny ovliviuji i nekufaky vystavené pasivnimu koufeni, napf. déti v kufackych

Substraty CYP 1A2

warfarin (R-isomer)

Amitriptylin, kofein, clozapin, duloxetin, fluvoxamin, haloperidol, imipramin,
olanzapin, ondansetron, paracetamol, propranolol, ropinirol, theophylin,

Substraty CYP 2A6

Bupropion, clopidogrel, cyclophosphamid, ifosfamid, methadon, nevirapin

Priklady interakci

Klozapin a olanzapin

Plazmatické koncentrace |éciva se koufenim snizuji az na polovinu

Indukce se objevuje jiz pfi koufeni 10 cigaret/den

Vysoké nebezpeci nezddoucich Gcinkd Iécby po preruseni koufent
(extrapyramidové pfiznaky, kiece) (Perlik, 2013)

Antidepresiva

U kurdkd byva nutnost zvyseni davky imipraminu, fluvoxaminu

Warfarin

R-isomer se eliminuje CYPTA2

U kurdkd nutnost zvyseni davky asi o 12 % (Holbrook et al., 2005)

Antiepileptika

Karbamazepin a oxykarbamazepin zvysuji metabolizmus nikotinu, indukéni
mechanizmus se neuplatriuje u valproatu (Williams et al., 2010)

Koufeni snizuje sérové hladiny lamotriginu (Williams et al., 2010)

Ovlivnéni u¢inku farmak pferusenim koufeni

Plazmatické koncentrace

Klozapin, olanzapin, chlorpromazin, haloperidol, flufenazin

vzrostou Fluvoxamin

Benzodiazepiny

Warfarin

Je tfeba snizit davku cca o 1/3, resp. monitorovat nezadouci Ucinky nebo zméfit plazmatické koncentrace.
Jako klinicky relevantni se tyto interakce jevi od spotfeby 10 cigaret/den.

né obsaZenych v tabaku nebo uméle dodavanych
aditiv, kterd se do cigaret pfidavaji s cilem zlepsit
senzorické vlastnosti cigaret pro kuréka.

Nikotin

Nikotin je nejvyznamnéji zastoupeny pyri-
dinovy alkaloid v tabaku (Nicotiana tabacum)
s vysokym potencidlem vzniku zavislosti.
V centralnim nervovém systému ma ucinky
stimulacni, navozuje pocit uspokojent, zlepsu-
je koncentraci, ovliviuje reakéni dobu. Jedna
cigareta obsahuje pfiblizné 1 g tabaku, ve kte-
rém je obsazeno pfiblizné 15 mg nikotinu, pfi
inhalaci koufe se do organizmu v zavislosti na
zpUsobu koufenf absorbuje z cigarety 1-3 mg
nikotinu. Malé doutniky obsahuji 1,5-3 g taba-
ku, velké az 17 g, obsah nikotinu je obvykle 1%
(Kralikova, 2013). LD50 se udava 1 mg/kg (Parke
et Min, 2018).

www.neurologiepropraxi.cz

Smrtelnd otrava nikotinem neni dosaZitel-
na kourenim tabdkovych vyrobkd, ani uzivanim
|é¢iv ndhradnf terapie nikotinem, ale s pficho-
dem e-cigaret, kdy je na trhu dostupny roztok
s vysokymi koncentracemi nikotinu, se mizeme
s touto intoxikaci setkat. Koncentrace nikotinu
v roztoku pro e-cigarety dosahuje 16-18 mg/ml,
|ze ale zfskat i roztok, ktery obsahuje i 210mg/mll
(Parke et Min, 2018).

V literatufe byl popsan pfipad smrtelné
otravy nikotinem po vypiti blize neurcené-
ho mnozstvi plniciho roztoku pro e-cigaretu.
Tento pacient byl pfijat pro srdec¢ni zastavu, jeho
plazmatické hladiny nikotinu byly 3,0 mg/I (refe-
rencnfihodnoty pro kufaky jsou 0,01-0,05 mg/I),
pacient byl nalezen se srde¢nf zéstavou, po kar-
diopulmonalni resuscitaci Ié¢en symptomaticky
a zemtel v disledku postanoxické encefalopatie
(van der Meer et al,, 2017). Byla publikovana i ka-
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zustika intoxikace po poZitf pIniciho roztoku e-ci-
garet s naslednou bradykardif a hypotenziv rdm-
ci pfiznakt zpdsobené stimulaci parasympatiku,
pacient preZil, v Ié¢bé byl pouZit atropin a vazo-
presor (Paik et al,, 2018). Jsou zndmy i dve dalsi
kazuistiky suicidalnich pokust plnicim roztokem
e-cigaret, referovéani byli pro rychlou zachrannou
sluzbu jako ndhly stav bezvédomt, oba pacienti
prezili,jeden ale s tézkym postanoxickym posti-
Zenfm mozku, oba v Uvodu méli kfece koncetin,
které pfipominaly epilepticky zachvat, méli sr-
decnf zastavu, po kardiopulmonalni resuscitaci
oba méli sinusovou tachykardii nad 111-116/
tepl za minutu, na EEG bez epileptickych gra-
foelementd, ale s opakovanymi mykolonickymi
zaskuby i generalizované, nejspise pfi posta-
noxickém postizeni mozku (Pork et Min., 2018).
V USA bylo referovano jiz mezi lety 2010-2013
celkem 1700 expozic témto roztokdm, nejcasteji
u déti do pétilet (42,2 %) a u dospélych ve veku
20-39 let (274 %), v naprosté vétsiné piipadl
$lo 0 ndhodné expozice s minimalni toxicitou,
potenciondlné to vsak mohou byt pacienti ndm
referovaniv rdmci néhlych stav(i poruch védom!,
eventuelné s kfecemi, pfiznaky stfedné tézké
intoxikace jsou obvykle zvraceni, nauzea, pod-
razdénf oci, zavraté (Paik et al.,, 2018; Vakkalanka,
Hardison et Holstege, 2014).

Lécha z&dvazné intoxikace nikotinem je velmi
obtizna, protoZe otrava nastupuje velice rychle.
Dekontaminace pfi poziti musi byt okamZita.
Zvraceni ¢asto nastupuje i spontanné, vyvolani
zvracen( je kontraindikovano pfi kfe¢ich a zmé-
né védomi. Opakované se podava aktivni uhli.
Kontraindikovano je pouziti alkalickych latek
(napt. antacid), protoze v bazickém prostied{
se nikotin snadze vstifebdava, stejné jako i laxati-
va na bézi hot¢iku. Pri dermdlni kontaminaci je
nutno zasazené misto ihned fadné umyt vlaz-
nou vodou a mydlem, pofadné oplachnout.
Dalezity je monitoring zakladnich Zivotnich
funkci a symptomaticka 1é¢ba. Zvyseny prisun
tekutin je vhodny pro zvysenf eliminace nikotinu
z téla, podobné urychli exkrecii acidifikace moci
(provadi se, pokud pacient nema metabolickou
acidozu). V pfipadé pocinajici paralyzy dychacich
svall je nutné napojeni na umelou ventilaci
(Olson, 2007; http://citvfu.cz).

Oxid uhelnaty (CO)

Oxid uhelnaty vznikd nedokonalym spa-
lovanim, Ize ho naméfit napf. i ve vyfukovych
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plynech. Vdechnuty CO inhibuje pfendsenti kys-
liku krvi, nebot jeho afinita k hemoglobinu je
200-300x pevnéjsi nez afinita kysliku. Lidé kou-
fici 20 cigaret denné maji v krvi asi 4-7 % COHb
(hemoglobinu zablokovaného pdsobenim CO),
pficemz tézkd intoxikace a smrt nastava pfi 45
az 60 9% COHb v krvi.

Ostatni slozky tabakového koure

Pfiblizné 90 % sloucenin je v plynné fazi,
napf. dusi¢nany, kyanidy, benzen, nitrosaminy
atd., zbylych 10% tvofi pevné &astice velikosti
max. 1um, které se vdechnutim dostavaji také
az do plic, napf. fenoly nebo dehty. Primérny
kurak, ktery koufi krabicku denné, dostane do
plic kazdy rok asi 150 ml dehtu. Na tomto misté
je tfeba pfipomenout problematiku vodnich
dymek, jejichz riziko je znacné podcenovano.
Jedna asi hodinové seance vodni dymky do-
dé do téla mnozstvi zplodin hofeni (CO, deh-
ty) soumeéfitelné s vykoufenim desitek cigaret
(Krdlikova, 2013).
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