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1. Obecna ¢ast

1.1. Definice jedu a jejich Klasifikace. Historie toxikologie a otrav

Toxikologie je nauka o nezadoucich ucincich chemickych, fyzikalnich nebo biologickych
agens na zivé organismy a ekosystémy a zahrnuje i prevenci a 1é¢bu téchto ucinkt (Society of
Toxicology).

Patii mezi 1ékaiské védni obory a studuje jedy, jejich ptisobeni na organismus, lécbu otrav,
diagnostiku a také prevenci otrav a intoxikaci. Zahrnuje poznatky nejen z fyziologie,
patofyziologie, biochemie a dalSich medicinskych obort, ale také poznatky z biologie
a chemie. Ve veterinarni medicin€ pak v ramci toxikologie vénujeme velkou pozornost nejen
samotnému postizeni zvifat, ale 1 moznosti priniku toxické noxy do potravnich fetézct
a zivotniho prostiedi.

Definice uvadi, Zze toxin/jed je jakakoliv latka, kvantitativné nebo kvalitativné cizi
pro organismus, ktera ptisobi chemické nebo fyzikalni poskozeni organismu. Paracelsus, 1ékar
a alchymista, definoval jed velmi Siroce, ovSsem pravdivé: ,,VSechny slouceniny jsou jedy.
Neexistuje slouCenina, kterd by jedem nebyla. Rozdil mezi 1ékem (nebo neSkodnou latkou)
a jedem tvofi pouze jeho davka.*

Zda a jak se projevi toxicky Uc¢inek latky, zavisi krom¢é davky i1 na mistu absorpce
do organismu, na druhu organismu a jeho individualnich vlastnostech, pfitomnosti dalSich
chemickych latek a mnoha dalSich faktorech. Proto je vysloveni jednotné a jednoduché

definice jedu nesnadné.

Mezi pfi¢iny vzniku otrav zahrnujeme neznalost (nejstarSi piipady, zvifata, nyni nehody),
ignoraci varovani, bezohlednost, nepofadnost, nedbalost ¢i dokonce zlobu ¢i nenavist, které
pak vedou k zamérnym otravam. Specialni kategorii jsou sebevrazdy lidi, béhem nichz mohou

zemiit 1 zvifata (napf. otravy plynem).

Tolerance/imunita k jedim se nazyva mithridatismus podle antického krale Mithridata
Pontského, ktery experimentoval s jedy na véznich a v rdmci své ochrany proti zavrazdéni
trvale uzival smés 36 latek, které ho mély ochranit proti otravé. Na nékteré z nich si jde

vybudovat toleranci (arzen, stl, morfin, nékteré hadi a rostlinné jedy).



Principy vzniku tolerance:
* Snizena absorpce pies travici trakt (méné receptor a prenaSecu, télo je internalizuje
Z membrany dovniti bun¢k)
* ZvysSeni kapacity detoxika¢nich/metabolickych procest
* U nékterych jedi se objevuje také zabudovéani do vlastniho metabolismu (v tomto

piipadé vysazeni jedu vyvola abstinen¢ni ptiznaky)

Klasifikace jedu:

Jedy lze tiidit podle nékolika kritérii:

1) dle chemického charakteru: anorganické/organické

2) dle pavodu: syntetické/ptirodniho charakteru

3) dle mista pasobeni: pisobici lokalné/celkove ptisobici

4) dle u¢inku na konkrétni organ/typ tkané/systém v téle

Historie otrav:

Otravy probihaly od chvile, kdy zivocCichové =zacali existovat a konzumovat
pfirodniny/horniny a také rostliny, které se zaCaly branit proti svému niceni tvorbou jedu.
V pravéku musel prob&hnout proces identifikace jedl, ktery probihal metodou uceni
na zéklad¢ pokusi a omylid. Ve starov€ku jiz byly zndmy ucinky mnoha jedd, které se
vyuzivaly k riznym G¢elim (magické obtfady, popravy, 1é¢ba aj.). Prvni klasifikaci znamych
jedd a IéCiv sepsal Dioscorides. Objevuji se také prvni zminky o 1é¢bé otrav (Dioscorides,
Nicander). Zaklady toxikologie jako samostatné védy byly polozeny v pozdnim stiedovéku
lIékafem a alchymistou Paracelsem, ktery zkoumal vztah mezi davkou latky a jejim t¢inkem.
Velky rozvoj a specializaci pak toxikologie zaziva od konce 18. stoleti, kdy doSlo k nastupu
industrializace, rozvoji chemie, zemédélstvi a mediciny.

Je potvrzeno, Ze otravy hraly dilezitou Glohu v historii lidstva, protoze byly pouZivany
I K politickym cilim (ve starovéku napft. poprava Sokrata, ve stfedovéku pouzivany obvykle
zenami, napt. Katefinou Medicejskou, v novovéku napft. otrava prezidenta Jus¢enka ¢i agenta

Litvinénka aj.).



1.2. Zaklady obecné toxikologie - toxikokinetika, toxikodynamika

a vzajemné pusobeni jedi

Toxikokinetika
Pusobeni jedu na organismus je vysledkem vzajemnych interakci mezi jedem a organismem.
Toxikokinetika sleduje osud jedu v organismu, tj. to, co organismus ud¢la s jedem. Zahrnuje

studium absorpce, transportu a distribuce, biotransformace a exkrece.

Absorpce (vstrebavani jedu)

Pfi absorpci pronik4 latka z mista kontaktu do pftilehlych krevnich nebo lymfatickych
vlasecnic a dale do systémové cirkulace. Absorpce je vyznamné ovlivnéna mistem kontaktu,
vlastnostmi bunéénych membran a fyzikalné-chemickymi vlastnostmi jedu a prostiedi.
Hlavnimi cestami absorpce jsou:

- gastrointestindlni trakt (cely) — poziti

- respiracni trakt (plice) — inhalace

- ktize a sliznice — dermalni prostup

- parenteralné — vpich (s.c. subkutanné, i.m. intramuskularné nebo i.v. intraven6zné) — injekce

(ptedavkovani) nebo kousnuti/pichnuti jedovatym zivo€ichem

Existuji mnohé faktory, které ovlivituji absorpci. Prvnim znich je cesta vstupu jedu
do organizmu. Je znamo, Ze rychlé vstiebavani nastava po inhalacni expozici (vystelka alveol
je velmi dobfe prostupna predevsim pro lipofilni plyny) nebo po parenterdlni expozici jedu.
Naopak pomalejsi absorpce je mozna u peroralni expozice (ale neplati vzdy, nékteré latky se
po poziti vstiebavaji okamzité — nikotin, ethylenglykol) a dale u kozniho kontaktu. Druhym
faktorem jsou rozdily v pH a obsahu mikroorganismi v riznych ¢astech gastrointestinalniho
traktu (GIT) u riznych druhG zvifat. Tretim jsou chemicko-fyzikalni vlastnosti jedu:
molekulova hmotnost, polarita, lipofilita a také fyzikalni forma jedu (napf. roztok je
absorbovan rychleji v porovnani s nerozpusténou latkou). Ctvrtym faktorem ovliviiujicim
absorpci je koncentrace latky v riznych tkanich a tekutinach a jeji rozdily mezi tkanémi, tzv.
koncentra¢ni gradient. Dal$im faktorem je prokrveni a velikost absorp¢ni plochy.

Pro veterinarni medicinu je velmi dilezity druhy faktor, ktery bere v potaz mezidruhové

rozdily v absorpci. Obecné masozravci absorbuji vétSinu toxickych latek v zaludku a tenkém

vvvvvv



protoze rozliSujeme, zda se jednad o monogastricka nebo polygastrické zvirata. Monogastricka
bylozravd zvirfata (napf. konoviti, prase, morce, kralik) maji silné rozvinutou stfevni
mikrofloru a probihaji u nich bakteridlni pfemény jedu az ve stievé. Navic kian a hlodavci
nezvraci. Naproti tomu polygastricka bylozrava zvifata (pfezvykavci) maji velkoobjemovy
piedzaludek se silnou mikrobidlni aktivitou. Existuje zde moznost inaktivace i aktivace jedu

mikroflérou bachoru, ale haopak i usmrceni mikroorganismu bachorové mikroflory jedem.

Ptechod jedu pies biologické membrany (absorpce) se déje Ctyimi hlavnimi mechanizmy.
K nejvyznamnéjSim zptisobum pienosu latek patii difuze ptes fosfolipidovou dvojvrstvu
a transport jedt prostiednictvim prenasect.

Proces difuze je pasivni, tj. nevyzaduje dodani energie. Pfi difuzi je mira transportu pifimo
umeérna tloustce membrany, ploSe membriny a koncentraénimu gradientu mezi vnitini
a vnéjsi stranou membrany. Difuze probiha podle koncentraéniho gradientu z prostoru s vyssi
koncentraci latky do prostoru s nizsi koncentraci latky do vytvofeni rovnovazného stavu.
Rychlost prostupu je urcena rozpustnosti 1é¢iva v tuku. Timto mechanizmem jsou dobfe
ptendSeny latky lipofilni (Cili dobfe rozpustné v tucich). Méné snadno prostou difuzi
prostupuji nedisociované, neionizované polarni molekuly (napt. voda, CO;). lonizovany stav
zéavisi na pH prostfedi. Obecné plati, ze kyselé latky jsou neionizované v kyselém prostredi
a zéasadité latky v zasaditém prostiedi.

Prostup membranovymi vodnimi pory je dal§i moznosti. Membranové vodni pory jsou uréeny
pro prustup malych ve vodé rozpustnych molekul a iontd. Latky prostupuji podle
koncentracniho gradientu (napi. glomerularni filtrace). Limitujicim faktorem pro prostup jedu
je relativné mala velikost pora.

Transmembranové pfenasecové systémy jsou enzymové systémy umoziujici pfenos velkych
hydrofilnich molekul. Jelikoz jsou molekuly pfenasecovych proteinli pfitomny v membrané
pouze v omezeném mnozstvi, jejich vysyceni muze vést k ukonceni transportu latek pres
membranu. Po navazani latky zméni prenaSe¢ svoji konformaci, pootoci se a uvolni
pfenasenou latku na opacné strané¢ membrany a nasledné se vrati do piivodni pozice. Timto
zpusobem jsou pienaseny napf. neurotransmitery, ionty kovli apod. Pfenasecovy systém muze
pracovat pasivné bez dodani energie ve sméru koncentra¢niho gradientu (tzv. facilitovana
difuze), nebo je pro pienos latek potieba dodat energii ve formé adenosintrifosfatu — ATP
(tzv. aktivni transport). Aktivni transport je uskute¢iiovan proti koncentra¢nimu gradientu.
Pinocytoza (pfenos tekutin) a fagocytdza (pfenos pevnych latek) se uplatituji pfi pfenosu

makromolekul, ale pfi absorbci vétsiny jedd se neuplatiuji.
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Transport a distribuce

Distribuce je proces, kterym je latka pomoci nosné kapaliny rozdélena do jednotlivych ¢asti
téla. Dulezitymi faktory, které se pfi ni uplatiuji, jsSou vazba latky na bilkoviny krevni
plazmy, disociace, liposolubilita, prokrveni organti, mnozstvi jedu, zpiisob vstupu latky
do organismu aj.

Obecné plati, ze ve vod¢ rozpustné latky jsou transportovany télnim ob&hem rozpustény
vV krevni plazmé, zatimco V tucich rozpustné jedy mohou byt transportovany ve vazbé
na plazmaticky albumin a ay-glykoprotein (plazmatické bilkoviny), na ervené krvinky,
hemoglobin, ¢i na specifické transportni bilkoviny (napt. transferrin ¢i ceruloplasmin).
Mnozstvi transportnich plazmatickych bilkovin je fyziologicky niz$i u mladat, starych zvitat
¢i zvitat trpicich chorobami jater.

Komplex jedu vazaného s proteiny krevni plazmy ptedstavuje zdsobu, coz prodluzuje jeho
setrvani v organismu a zhorSuje jeho vylouceni. Toxicky Géinek a rychlost vylouceni jedu
Z organismu totiz zavisi na koncentraci volného, na bilkoviny nenavazaného, jedu. Komplexy
jedd s plazmatickymi bilkovinami nemohou prochazet bunéénymi membranami, ¢ili nejsou
ucinné, nejsou metabolizovany v jatrech a nejsou filtrovany v glomerulech ledvin. Vazba jedu
na bilkoviny zvySuje jeho rozpustnost ve vodé a umoznuje tak distribuci lipofilnich latek krvi
k cilovym organim.

Jedy se dostavaji vZdy do extracelularniho prostoru, ale nékdy také dovnitt bunék a v urcitych
ptipadech mohou proniknout i specifickymi bariérami. Extracelularni prostor zahrnuje
tekutinu v cévach (krevni plazma), intersticium (mezibunétna hmota) a lymfu. Intracelularni
prostor se sklada z cytoplazmy vSech bunék. Specialnimi bariérami prostupuji latky do mozku
(hematoencefalicka bariéra) a do embrya (placentarni bariéra). Specifické tekutiny, do nichz
je prestup latek ztizeny, jsou tekutiny nachazejici se ve vnitini ¢asti oka a vnitinim uchu,

kloubni tekutina aj.

Biotransformace

Biotransformace, ¢ili metabolismus nebo pfeména jedii zahrnuje systém reakci, v nichz je jed
meénén tak, aby byl snadnéji vylou€en z organismu, ¢ili obvykle je z n&j vytvaren vice polarni
(ve vodé rozpustny) metabolit. Lipofilni latky jsou totiz v glomerulech ledvin reabsorbovany
zpét do organismu a nedochazi tak k jejich vylouceni. Biotransformace probihda ve dvou
fazich (L. a 1. faze).

Nékteré polarni jedy nejsou v organismu metabolizovany a vylucuji se v nezménéné podobé

ledvinami, obdobn¢ nékteré lipofilni latky nejsou biotransformovany a jsou vylouceny zluci
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do vykali nebo v plynné podobé plicemi. VétSina latek ale projde tplnou nebo ¢aste¢nou
metabolizaci na produkty, které jsou nasledné vylouceny z téla. Nejvyznamnéj$im organem
biotransformace jsou jatra, ale metabolismus V mensim rozsahu probihd i ve vétsin¢ dalSich
organi. Muze probihat také pied vstiebanim v travicim traktu, jde 0 tzv. preabsorpéni
biotransformaci.

Pfi biotransformaci mtize byt jed inaktivovan (snizena ¢i zadna toxicita = biodegradace) nebo
aktivovan (zvySena toxicita = bioaktivace).

Mezi faktory ovliviiujici biotransformaci fadime mezidruhové a individualni rozdily, vék
a pohlavi, onemocnéni jater (poSkozeni jater nebo jejich niz8i prokrveni sniZzuje ¢innost
enzymit), vyziva, pfitomnost induktorti a inhibitorti metaboliza¢nich enzymu aj.

Reakce 1. faze biotransformace

V této tazi dochazi k pfeméné jedli na polarni, ve vod¢ rozpustné metabolity. Mozna je jak
bioaktivace, tak i biodegradace. Hlavnimi reakcemi, které probihaji, jsou oxidace
zprostiedkované cytochrom P450-monooxygenazovym systémem ¢i  napi. alkohol-
a aldehyddehydrogenazami. Mén¢ cCasté jsou redukce. Bézna je také hydrolyza, Kkterou
vykonavaji hlavné esterazy (napf. cholinesterazy).

Reakce 1I. faze biotransformace

V druhé fazi se jednd o reakce konjugacni nebo syntetické probihajici za ucasti enzymi
ze skupiny transferaz, kdy je vytvorena kovalentni vazba mezi jedem (resp. jeho metabolitem
z prvni faze) a konjugaénim cinidlem (kyselina glukuronova, glutathion, kyselina octova
(acetylace), kyselina sirova (sulfatace), glycin, cystein, methionin aj.). V tomto kroku dochazi
vzdy k vyznamnému zvySeni rozpustnosti 1é¢iva ve vodé. Mozna je pouze inaktivace jedu =
biodegradace.

Je znamo, Ze u kocek je napf. sniZzena aktivita konjuganiho enzymu glukuronyl-S-transferazy
nebo enzymu methemoglobin reduktazy. U ryb nevznika v metabolismu dostatek kyseliny
glukuronové pro konjugaci, u psi neprobiha acetylace aromatickych aminosloucenin a je
ztizena metabolizace a vylucovani organickych kyselin aj. Studenokrevni zivocichové maji
obecné pomalejsi metabolismus (i cizorodych latek) a vylu¢ovani oproti savelim, na coz ma
vliv teplota okolniho prostredi, kterou tato zvifata ptejimaji. V ramci vékovych kategorii jsou
nejspecifictejsi skupinou mlad’ata a vyvijejici se embryo, u nichz je znamo, ze aktivita
metabolizacnich enzymt plodu je minimalni a po narozeni se zvysuje, ovSem dosaZeni plné
kapacity aktivity je druhové i individualné specifické. U starych jedinch dochédzi vékem

ke snizovani Cinnosti jaternich enzymi a ke zhorSeni metabolizace i exkrece, kvili



zhorSenému prokrveni biotransformacénich a elimina¢nich organt. Samci pak v porovnani

se samicemi obvykle vykazuji rychlejsi metabolismus.

Exkrece (vylouceni)

Vylucovani jedu probiha bud v nezménéné podobé, nebo v podobé metabolita ptvodnich
latek (viz vyse). Nejcastéjsi cestou eliminace je vylouc¢eni moci, ale mnoho latek se vylucuje
I travicim traktem (zluéi, resp. stolici). Malo Casté je pak vyluCovani plicemi, kizi, potem,
slinami apod.

Omezeni, pokud jde o vyluCovani ledvinami, maji lipofilni latky, které jsou vylu¢ovany malo,
protoze se v ledvinnych tubulech Casto reabsorbuji zpét do plazmy. Déle pak jedy véazané
na proteiny krevni plazmy nejsou v ledvinach obvykle filtrovany viibec, pokud pro né neni
specificky ptenasec, ktery potiebuje ke své ¢innosti dodat energii. Pii nedostate¢nosti ledvin
dochazi k omezeni vylu¢ovani moci a nastava kumulace jedu v organismu.

Ptes jatra, respektive zlu¢, jsou vylucovany hlavné glukuronidové konjugaty, polarni
metabolity 1. faze biotransformace 1é¢iv nebo endogenni latky s vyssi molekulovou hmotnosti.
Glukuronidové konjugaty, které vznikaji v jatrech ve Il. fazi biotransformace, jsou vylouceny
do Zlu€e a nasledn¢ ptrechazeji do tenkého stieva, kde mohou byt z urCité Casti Stépeny
enzymem [B-glukuronidazou produkovanym stfevni mikroflorou. Latka nebo jeji metabolit se
Z konjugatu uvolni a mohou byt ze stteva zpétn¢ absorbovany do krve a transportovany pies
portalni zilu do jater a poté dale do organismu. Jen mala ¢ast je pak vyloucena stolici. V tomto
pfipad€ mluvime o tzv. enterohepatélni cirkulaci, coZ prodluzuje pfitomnost (a ucinek) jedu
v organismu a také dochazi ke kumulaci jedu. Vylu¢ovani pomoci slin je vyznamné pouze

u prezvykavct (napi. mocovina).

Toxikodynamika

Toxikodynamika sleduje to, co jed udéla sorganismem. Jedy v téle pasobi na nékolika
urovnich a zplsob ovlivnéni cilovych i necilovych struktur je intenzivné a kontinualné
studovan, protoze je dllezity nejen pro porozumeéni tomu, jak jed plisobi poskozeni v téle, ale
také pro volbu adekvatni 1éCby otravy.

Jedy mohou reagovat s:

a) receptory — jedna se o agonisty (stimulanty) a antagonisty (blokatory, inhibitory) na danych
receptorech

b) enzymy — jedna se o jejich substraty, aktivatory ¢i inhibitory

¢) kandly a transportnimi systémy — mohou zde soutézit o vstup nebo je otvirat ¢i zavirat
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d) riznymi strukturami, hlavné proteiny a nukleovymi kyselinami, za vzniku kovalentni

vazby.

Vzajemné pusobeni jedu
V organismu mize spoluptisobit vice cizorodych latek nebo také cizorodé a endogenni latky,
a vznikaji rizné druhy interakci (soutéz, synergismus, antagonismus).

Soutéz = kompetice

V tomto ptipad¢ spolu jedy soutéZi o stejny receptor, Kanal, enzym nebo misto absorpce.
Jedna latka mutize vytla¢it druhou a tim dochazi ke snizeni ucinku jedné a zvyseni ucinku
druhé. Latky obvykle na vazebnych mistech nemaji stejnou afinitu (silu vazby) ani aktivitu
(silu u¢inku). Vysledny ucinek zavisi na koncentraci spolu soutézicich latek v misté u¢inku.
Jako priklad muze slouzit soutéz CI" a NO™ iontti na Zabrech ryb o tzv. chloridové bunky, ¢ili
misto absorpce. Pokud je vice chloridl, otrava dusitany nenastane (moiskd voda), naopak
pokud jsou nékteré tyto bunky volné (sladkd voda), dusitany mohou vstupovat do ryby
avyvolat vznik methemoglobinémie. Jinym pfikladem je soutéz alkoholti (methanol,
ethylenglykol, ethanol) o enzym alkoholdehydrogendzu. Nejvyssi vazebnost mé ethanol,
se kterym se fyziologicky setkdvame (100x vyss$i nez pro druh¢ dva alkoholy). Pti jeho podani
dojde k vytlateni ostatnich alkoholti z vazby, a tyto se jiz dale nepfeménuji na toxické
metabolity, ¢ehoz se vyuziva v terapii. Dale napf. existuje soutéz mezi —SH skupinami
bilkovin v téle a chelataénimi latkami o kovy (rtut’, olovo, kadmium aj.). Opét tento princip
vyuzivame Vv 1é¢b¢, kdy chelatac¢ni latky slouzi jako antidota pfi otravach kovy.

Synergismus

Pfi synergismu se jedna o interakci dvou nebo vice latek, pti¢emz jejich spole¢ny ucinek je
silngj§i. RozliSujeme synergismus aditivni, u n€¢hoz je vysledkem soucet G¢inkd (napft.
pfi podani dvou karbamati, nebo organofosfitu a karbamatu, které pisobi na stejnou
strukturu, takZe ¢im vice molekul latek, tim vice inhibovanych molekul enzymu
acetylcholinesterazy) a synergismus potenciacni, u né¢hoz je vysledkem nasobek ucinki. Zde
je prikladem kombinace pyrethroidi s latkou piperonylbutoxidem. Piperonylbutoxid nema
sam zadny insekticidni ucinek, ale inhibuje enzymy, které odbouravaji pyrethroidy, takze ty
pak mnohem déle pretrvavaji v organismu a opakovan¢ pisobi na cilové struktury, proto se
insekticidni u¢inek kombinace nasobné zvysuje.

Antagonismus

Antagonismus je takova interakce latek, pfi niz je jejich vysledny efekt niz8i, nez jejich

puvodni ucinek. Jedna latka vlastné inhibuje druhou. Toho se také vyuziva se pfi 1é€b¢ otrav.
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Zname chemicky antagonismus a funkéni antagonismus. Chemicky je reakce dvou
protichudnych latek, napf. neutralizace (kyselina + zasada) nebo splynuti naboju (kationt +
aniont), také ale chemicka reakce se vznikem kovalentni vazby, napf. vznik komplexi
(chelataéni latky s kovy). Pii funkénim antagonismu proti sobé latky ucinkuji na stejné
struktuie, pak jde vlastné¢ o formu soutéZze (kompetice), nebo proti sobé stoji latky
s protichidnym ucinkem, i kdyz kazda pusobi v téle Gplné¢ na jiném misté (napt. strychnin
vyvolé kieCe, protoze inhibuje inhibi¢ni glycinové receptory = excitace, a tyto kiece 1é¢ime
diazepamem, ktery aktivuje inhibi¢ni neurotransmiter Kyselinu gama-aminomaselnou
(GABA) — takZe proti sobé jdou excitace (snizeny glycin) a inhibice (zvySenda GABA),

a dojde k upravé stavu, ale dané latky se v téle vazi a €inkuji na jinych mistech.

1.3. Metody hodnoceni toxicity chemickych latek

Vyznamnym preventivnim opatfenim ke snizeni rizik vlivu chemickych latek, ptipravki
a odpadt na zdravi ¢lovéka, zvifat a Zivotniho prostiedi je znalost jejich ucinkl. V roce 2006
schvalil parlament Evropské unie program REACH (registrace, evaluace, autorizace
chemikalii). Cilem je do roku 2020 vyrabét a pouzivat pouze chemické latky se zndmymi

vlastnostmi. Jednou z moznych vlastnosti chemickych latek je toxicita.

Toxicita chemickych latek, pripravkl a odpadt je hodnocena tifemi moznymi zplsoby:
1. na zaklad¢ redlnych ptipadl otrav lidi, zvitat (kazuistika),
2. uréovani toxicity pomoci matematickych modelu (in silico),

3. vyuziti testl toxicity (in vitro, in vivo).

Ad1l) Kazuistika je vyznamnym zdrojem informaci o Uc¢incich chemickych latek, pfipravkl
a odpadu na ¢lovéka a organismy. Na zakladé ptipadovych studii 1ze odhadovat letalni davky,

popisovat klinické a patomorfologické poskozeni, diagnostiku otrav a moznosti léceni otrav.

Ad 2) Uréovani toxicity pomoci matematickych modeld (in silico) je provadéno metodou
QSAR (Quantitative Structure Activity Relationship). Princip této metody je zalozen
na poznatku, ze toxické ucinky latek jsou podminény jejich strukturou a fyzikalné-

chemickymi vlastnostmi. Pii analyze se porovnavaji skupiny strukturalné¢ podobnych latek,
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u kterych se predpoklada podobny biologicky efekt. Metodu QSAR lze vyuzit pro piedbézny
odhad biologickych tcink.

Ad 3) Testy toxicity jsou provadeény:
- na urovni molekul,

- na urovni bunék a tkani,

- na urovni organismi,

- na urovni biocendz.

Testy na urovni molekul jsou vyuzivany ptredevsim v oblasti genotoxicity.

K testim na urovni bunék a tkani (in vitro) se vyuzivaji primarni nebo stabilni bunécné
kultury. Primarni kultury se ziskavaji ptimo z jednotlivych tkani organisma. Jejich nevyhodou
je malé standardizace a reprodukovatelnost, ale vyhodou je vysoké citlivost. Naproti tomu
stabilni bunécné kultury se vyznacuji nizsi citlivosti, ale testy na nich provadéné maji vyssi
reprodukovatelnost. Jako stabilni bunééné kultury se vyuzivaji standardizované linie bungk.
Vliv testované latky se po ukonéeni testu vyhodnoti pfimym sledovanim pocétu uhynulych
bunék a sledovanim cytotoxického efektu, nebo pomoci nepiimych metod zaloZenych
na zkoumani zmén ve fyziologickych reakcich bunék, které jsou testovanou latkou ovlivnény.
Testy in vitro jsou vyuzivany jako screening pied testy na zivych organismech, ¢imz se
snizuje pocet pokusnych organismd. In vitro systémy nemohou zcela postihnout vliv latek
na enzymaticko-imunitni, hormonalni a nervovy systém a regulace pfitomné u zivych
organismi in Vivo.

Testy na urovni organismi vyuzivaji Skalu organismu v celém trofickém fetézci (bakterie,
bezobratli, obratlovci). Metodiky téchto testl jsou standardizovany a harmonizovany tak, aby
bylo mozno porovnavat ziskané vysledky v ruznych laboratotich. Standardizaci metod
zajistuji nékteré mezinarodni organizace, napf. OECD (Organisation for Economic
Cooperation and Development). Ceska republika je ¢lenem této organizace od roku 1996,
a vétSina testll toxicity se v naSi zemi provadi podle jejich metodik. Pfi provadéni testh
toxicity na obratlovcich (obojzivelnici, ryby, ptaci, savci) je nutno respektovat koncept tzv.
3R (Replacement, Reduction, Refinement). Prvnim principem této koncepce je nahrazovani
(Replacement), tzn. vyuziti alternativnich metod (in vitro, in silico) ¢i testd na bezobratlych
Vv ptipad€, Ze je mozno dosdhnout stejného vysledku ve srovnani s testy na obratlovcich.
Druhou zésadou je snizovani (Reduction) poctu zvitat pouzitych v testech a to vyuzivanim

schémat, které vedou k ziskani stejnych informaci za pouziti nizS§iho poctu zvifat. Treti
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zasadou je zjemnéni (Refinement), které umoznuje zmirnéni utrpeni a minimalizaci bolesti
U zvifat pouzitych v testech.

V testech na Urovni biocendéz je toxicky ucinek latek sledovan v redlnych piirodnich
podminkach. Vyhodou je zjistovani vlivu latky na cely komplex pouzité biocendzy, tzn. vliv
na mikroorganismy, bezobratlé, obratlovce | na rostlinnou slozku. Sledovana jsou i rezidua
testované latky v riznych slozkach biocendzy, fyzikalné-chemické zmény ve vode nebo pudé

atd. Nevyhodou téchto testli je omezena reprodukovatelnost a vysoké finanéni naroky.

1.4. Postup pfi Setfeni otrav, odbér vzorkii k chemicko-toxikologickému

vySetieni

Béhem vysSetfovani otrav zvifat je dilezitou povinnosti veterindrniho lékafe vést o vSem, co
déla, protokol. Setieni a sepsani protokolu je plné v kompetenci tohoto 1é¢kate, musi ho vést
osobn¢ a nelze jim nikoho jiného povérit. U vySetfovani otrav domacich a hospodaiskych
zvitat je pritomen oSetiujici veterinarni 1ékaf. V ptipadé¢ hromadnych otrav, nebo pokud jsou
zasazena volné zijici zvifata, ryby a véely, je povolan také ufedni veterinarni 1ékai/inspektor
z ptislusné Krajské veterinarni spravy. U vySetfovani otravy je vzdy pfitomen také majitel
chovu/zvifete ¢i oSetfovatel. U hromadnych otrav je obvykle potieba zajistit i pfitomnost
Policie CR pro pfipad, Ze by se jednalo o umyslnou otravu a trestny ¢in. V zavéru Seteni

vSechny ¢asti protokolu zucastnéné osoby zkontroluji a podepisi.

Prvnim cilem vySetfovani je zjistit, zda se jedna o otravu, nebo zda je pii¢inou zménéného
zdravotniho stavu zvitete infekce. RozliSovaci kritéria jsou tato:

1) Typ Sifeni (moZno posuzovat pouze pokud je zasazeno vice zvifat):

infekce: véjifovité postupné Sifeni / otrava: postizeni vSech zvifat ve stejnou dobu

2) T¢lesna teplota:

infekce: zvySena teplota az horeCka / otrava: nebyva teplota (i kdyz u kie¢i mize nastoupit,
u tlumivych latek naopak klesnout pod normal)

3) Stav a tvar sleziny a miznich uzlin:

infekce: zdufeni, otok, zve€tSeni / otrava: nezvétSené
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Protokol ma 4 hlavni ¢asti:

- anamnéza

klinické vySetfeni

patologicko-anatomické vysetfeni

- zaver + diagndza

Anamnéza:

V ramci této Casti se zjistuji okolnosti a mozné pri¢iny vedouci k thynu zvifat, napt. Cas
nastupu piiznakt, vyvoj a intenzita piiznaki pied piijezdem veterinarniho lékafe, misto, kde
k otravé doslo a jeho charakteristika, zpusob a zoohygienické podminky chovu, zdroj a kvalita
napajeci vody a krmiva véetné jejich uloZeni, provadéna deratizace a postiiky v okoli zvifat,
zmény oSetiujiciho personalu, jeho vzdélani a zkusenosti s chovem zvitat, sousedské poméry
atd. Tyto informace veterinarni 1ékaft (ev. ve spolupraci s veterinarnim inspektorem ¢i Policii

CR) ziskava od majitele zvifat, oSetfovatele, eventualné i svédku otravy.

Klinické vySetieni zijicich zvifat:

Toto vysetieni provadi oSetfujici veterinarni 1ékat. Vzdy se zjiSt'uje teplota a dechova a tepova
frekvence (TRIAS), zabarveni sliznic a stav zornice. Zaznamenavaji se jakékoliv dalsi
viditelné nebo zjistitelné ptiznaky poSkozeni zdravi zvitete.

V této fazi je mozno provést odbér tzv. intravitalnich vzorka (krev, mo¢, vykaly, zvratky, srst)
pro potieby analyzy. Déle se odebiraji vzorky z mista otravy, napt. krmivo, napéjeci voda aj.
Odbér vzorktl je pro jednotlivé druhy otrav individualni a zélezi také na pfani a finan¢nich
moznostech majitele zvifete, ¢imZ se tato ¢ast 1iSi od humanni mediciny.

Odbér vzorkil z mista otravy probiha do vzorkovnic, coZ jsou nepropustné, nejlépe sklenéné,
zasroubovatelné nadoby nebo pevné uzaviratelné plastové boxy. Vyjimku tvoii Krmiva
pii podezieni na mykotoxiny, kdy je nutno pouzit papirové sacky nebo krabicky, aby nedoslo
k zapafeni a rozsiteni zaplisnéni v plastovych obalech. Vodu odebirame do Cistych plastovych
lahvi. Sklenéné lahve pouzijeme, pokud je podezieni na otravu ropou nebo jinymi
organickymi latkami, keré by se usadily na vnitini strané plastové lahve a nesly z ni jiz ziskat.
Vsechny vzorky je nutno tadné oznacit, ulozit do chladu, opatfit ¢islem, datem a mistem
odbéru a pruvodkou s kontaktem na vysetfujiciho veterinarniho 1ékafe, a doruéit co
nejrychleji do toxikologické laboratofe. Krev a moc¢ se obvykle zasilaji také do biochemické

laboratote k provedeni biochemické a hematologické analyzy.
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Patologicko-anatomické vySetfeni:

Pokud jsou zvifata nalezena uhynula, obvykle neni vhodné provadét pitvu pfimo na misté
nalezu téchto mrtvych zvitat. Je vhodné ji provadét oddélené od prezivsich kusii a na misté,
kde je moznd dekontaminace a desinfekce mista po ukonceni pitvy. Vétsi kusy zvitrat se
doporucuje nechat odvézt Kk uafedni pitvé do veterinarniho asana¢niho ustavu nebo
na patologické oddé€leni napf. Statnich veterinarnich tstava.

V této fazi Setfeni se odebiraji postmortalni vzorky. Vzdy se jedna o jatra a gastrointestinalni
trakt — u menSich zvitat cely (podvazat jeho ¢asti, aby nedoslo k uniku a promiseni obsahu),
jinak ¢ast sliznice a obsah. Casto se odebiraji i ledviny, ale Ize odebrat i sval, slezinu, kost,
mozek, kuzi, srst, zIu¢ podle typu nésledné analyzy a podle predpokladaného zdroje otravy.
Tyto vzorky se pak zasilaji na toxikologické oddéleni Statnich veterindrnich ustavi k dal$im
analyzam. Je nutno uvadét, jaké analyzy maji byt provedeny. Blizsi specifikace jedovaté latky
je nezbytnosti, protoze napt. u pesticidii existuje asi 600 G¢innych latek a nejde je vSechny
otestovat. I zde plati, ze odbér vzorkd je pro jednotlivé druhy otrav individualni a zalezi
na ptani a finan¢nich moznostech majitele zvitete. V nékterych ptipadech mohou byt pitva
a odbér vzorki nafizeny Ufednim veterindrnim lékatem, obzvlast’ pokud v rdmci ptedchoziho

Setfeni neni mozné vyloucit nebezpecnou infekéni nemoc.

Zaveér a diagnoza:

Tato ¢ast jiz vede K vysloveni zavéru, zda se jedna o otravu ¢i infekei, coz je dulezité pro dalsi
postup jak vySetfovani celého ptipadu, tak pro 1écbu zvitat. Zavér je taktéz dulezitym tdajem
pro pojistovnu nebo soud, pokud je thyn/poskozeni zvifete feSeno jako pojistna udalost nebo

je podéno trestni oznameni.

Urcité specifika vykazuje postup pii vySetfovani otrav vcel a ryb.

Otravy vcel:

Pokud se otravi vcely, téméf vzdy se jednd o thyn vlivem Spatného postiiku rostlin
pesticidnim piipravkem (nevhodna denni ¢i ro¢ni doba, pfekroc¢eni povolené davky, aplikace
na plodinu, pro kterou neni pfipravek registrovan atd.). Vzorky se vzdy posilaji se do Statnich
veterindrnich ustavli. Ohledani mista otravy provadi inspektor Krajské veterindrni spravy
spolu se zastupcem rostlinolékaiské spravy (Ustiedni kontrolni a zkugebni stav zemédélsky),
a dale je pfitomen majitel vcelstva a ten, kdo provadél v dané lokalit¢ postiik. Vyhlaska

327/2012 Sb. o ochrané vcel, zvéfe, vodnich organismi a dalSich necilovych organismi
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pfi pouziti ptipravkli na ochranu rostlin stanovi, ze pii otravé vcel je nutno odebrat minimalné
500 ks v¢el (asi 60 g) a osetfeny porost V mnozstvi minimalné 200 g, které je nutno uchovat

pfi teplote -18 °C a neprodlené poslat k laboratornim analyzam.

Otravy ryb:

Pfi¢iny otrav U ryb jsou rGznorodé, a jejich vycet pfesahuje zaméteni predmétu Poruchy
zdravi souvisejici s otravami zvifat. Nicméné zakladni informace o odbéru povinnych vzorkl
zde uvadime. Pfi vySetfovani otrav ryb musi byt pfitomen ufedni l1ékai Krajské veterinarni
spravy, majitel vodniho dila nebo jeho spravce (napf. Povodi dané oblasti), zastupce Ceského
rybatského svazu, potencialni znecist'ovatel aj. Vyhlaska 327/2012 Sb. o ochrané vcel, zvére,
vodnich organismt a dalSich necilovych organismt pii pouziti pfipravk na ochranu rostlin
stanovi, ze pii otravé ryb zéstupce Krajské veterindrni spravy odebird vzorek ryb Cerstvé
uhynulych nebo ryb s ptiznaky otravy (tyto v odbérové nadobé s ptivodni vodou) v poctu 5 az
20 kusti u nédrzi sjednodruhovou obsadkou. U vodnich zdroji s vicedruhovou obsadkou
a v tekoucich vodach se odebira 3 az 5 kust od druhii nejcastéji se objevujicich. Soucasné se
odeberou vzorky zne¢isténé vody v mnozstvi 4 litrti, popiipadé sedimenty dna o hmotnosti
2 kg. Odbér vsech téchto vzorkll provadime nad mistem thynu (v mistech pfedpokladaného
znecisténi), v misté nalezenych uhynulych ryb a také pod mistem thynu ryb. Vzorky posilame
na Statni veterinarni ustavy.

Kritéria pro rozliSeni otravy od infekce u ryb se lisi od téch uvadénych vyse pro teplokrevné
druhy zvifat. Infekce u ryb napada obvykle jen jeden druh, pticemz typicky je postupny thyn,
a travici trakt ryb neni naplnén (Spatny metabolismus v disledku nemoci). Naopak otrava
postihuje vice druht ryb, typicky je nahly nastup, eventualné tthyn a travici trakt je naplnén.
Posledni podminka nemusi platit v zimé, kdy jsou ryby v metabolickém utlumu, nebo

pfi nékterych chronickych otravach.

1.5. MozZnosti 1é¢by otrav
V piipadé otravy zvifete je nutné, aby majitel vzdy kontaktoval svého (nebo nejblize

dostupného) veterinarniho 1ékatre. Ten poradi kroky, které mize majitel k zachrané Zivota ¢i

zdravi zvifete provést uz sam doma, a také bude upozornén na eventualni ptijezd majitele
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se zvifetem a informovan o soucasném zdravotnim stavu zvifete, a mize se na tento piijezd
prichystat, zajistit si nutné 1éky, eventualné asistenci dalsiho kolegy.

Kazdy majitel zvifete by m¢l mit v mobilnim telefonu ulozen kontakt (nejlépe na mobilni
telefon) na svého veterinarniho 1ékate, a ten by mu, v ptipadé Zze sim nezajistuje pohotovost,
mél poskytnout i kontakt (opét ulozit do telefonu!) na nejblizsi pracovisté, které pohotovost
poskytuje, eventualné na veterinarni kliniku, ktera ma 24h sluzbu s moznosti okamzité
hospitalizace. Shanét kontaktni Cisla teprve v pfipadé otravy zvifete je stresujici a zvife je tim
ochuzeno o cenné minuty, které ¢asto rozhoduji o zachrané jeho Zivota.

V piipadé nejistoty o spravném postupu, nedostatku informaci o toxické latce nebo
netypickych pfiznacich otravy muze veterinarni Iékat nebo majitel vyuZzit moznost
telefonick¢ho poradenstvi na nonstop lince Toxikologického informacniho stiediska,
Na Bojisti 1, 120 00 Praha 2, tel. 224 919 293 ¢i 224 915 402. V neakutnich ptipadech pak

také dotazovou sluzbu databaze Vettox (Www.vettox.cz).

Pokud se zvife otravilo, mél by majitel zajistit jakykoliv material, ktery by mohl napomoci
pti diagnostice otravy. U vyrabénych chemickych pfipravki se jedna o obal, etiketu, zbytek
roztoku/granuli/pasty atd. U 1€kl je nevhodnéjsi zajistit baleni se zbytkem 1ékt i1 krabicku
s ptibalovym letakem, nebo alespon zbytky rozkousanych tablet/masti apod. V piipadé poziti
jedovaté rostliny pak majitel pfinese nebo vyfoti reprezentativni vzorek rostliny. Pokud se
jedna o navnadu, pak by ji mél majitel pres igelitovy sacek uchopit, vlozit do dalsiho sacku
a prinést taktéz. Vzorek zvratka ¢i stolice je vhodné piinést s sebou K veterinarnimu lékafi,

pokud ma jiz zvife zdravotni obtize.

Pii telefonickém rozhovoru s veterinarnim lékafem nebo toxikologickym informacnim
sttediskem je nutno uvadét tyto daje:

- Jakému zvifeti a kdy se nehoda stala — druh a plemeno zvitete, pohlavi zvitete, jeho vek,
hmotnost, a pokud se jedna o dospélou samici, pak to, zda je nebo neni biezi.

- Déle, zda zvifte trpi néjakou chronickou nebo akutni nemoci a zda uziva néjaké léky.

- Pokud je to znamo, pak jaka latka je pfi¢inou otravy. U komerc¢nich pfipravkl je nutno
nahlasit co nejvice informaci z etikety. Jinak je vyzadovan co nejpodrobné&jsi popis
predpokladané toxicke latky — skupenstvi, barva latky, typ a barva obalu, kde se toxicka latka
nachazela (garaz, domacnost), popis rostliny atd. Pokud je to znamo, udava se mnozstvi
pozité latky. Dale je nutno zminit, jaké ma postizené zvife ptfiznaky, kdy se objevily a jaka

opatfeni jiz byla provedena.
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Prvni pomoc

Dulezita je rychla orientace a pfipravenost. Pii poskytovani prvni pomoci je nutné zajistit
bezpecnost zachrance i zachraiiovaného zvitete! Pfi otravé zvifete mize dojit ke kontaminaci
zachrance, nebo k jeho poranéni v disledku necekanych pohybti (napi. kiece) nebo chovani
(napft. bojacnost, neklid, agresivita zpiisobena piisobenim jedu na nervovou tkan) postizené¢ho
zvitete.

Vzdy je nutné situaci posoudit s ohledem na vlastni bezpecnost a bezpecnost postizeného
zvitete. Velky pozor je nutno davat v ptipadé otravy plynem. Do zamoieného prostoru je
mozno vstoupit pouze s odpovidajicimi ochrannymi pomutckami. V téchto situacich je vzdy
nejlépe pozadat o pomoc Hasi¢sky zachranny sbor. Pokud se jednd o potiisnéni jedovatou
latkou, je nutno s postizenym zvifetem manipulovat pouze v rukavicich, eventualné chranéni
dal§imi ochrannymi prostfedky. Pfi poziti jedu je nutno vzit v potaz, ze napf. i zvratky zvitete
mohou stale obsahovat toxickou latku a mohou byt taktéz zdrojem posSkozeni organismu
zachranujiciho.

Pro G¢innou prvni pomoc by mé¢lo byt v dosahu toto vybaveni:

- dostatek vody

- prikryvky (proti prochladnuti postizeného zvitete, k zakryti p¥i manipulaci s neklidnym
zvitetem)

- lékéarnicka, jejiz obsah nesmi mit proSlé exspiracni doby IléCivych ptipravka
a zdravotnického materidlu (pro pfipad otravy by méla obsahovat pfedev§sim nlzky, pinzetu,
teplomér, chirurgické rukavice, sterilni gdzu, injek¢ni stiikacku, peroxid vodiku 3% a aktivni

(Serné, Zivodisné) uhli).

Ziraviny a drazdivé latky

Pti nadychani drazdivé latky rychle a s ohledem na vlastni bezpecnost dopravime postizené
zvite na Cerstvy vzduch. Zvife nesmime nechat chodit! Podle situace 1ze doporucit vyplach
tlamy, pifipadné cCenichu vodou. Ddle je nutno zajistit postizené zvife proti prochladnuti
a okamzité transportovat K veterinarnimu Iékafi.

Pii zasazeni o€i ziravinou je nezbytné rozeviit o¢ni vicka (tfeba i nasilim) a ihned
vyplachovat o¢i proudem tekouci vody. V zadném piipad¢ se nesmi provadét neutralizace!
Vyplach se provadi 10-30 minut od vnitiniho koutku k zevnimu, aby nebylo zasazeno druhé
oko, poté se musi zajistit co nejrychleji 1ékaiské oSetieni.

Pii styku Ziraviny S ktzi se zasazend mista oplachuji proudem pokud mozno vlazné vody

po dobu 10-30 minut. Nesmi se pouzivat kartd¢, mydlo ani provadét neutralizace. Pak se
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poleptané Casti kiize prekryji sterilnim obvazem. Nesmi se pouzivat masti ani jina lécCiva.
Zvite se prikryje dekou, aby neprochladlo, a zajisti se 1ékatské oSetieni.

Pfi poziti ziraviny se nikdy nesmi vyvolavat zvraceni - hrozi nebezpeci dalsiho poskozeni
zazivaciho traktu - protrZeni jicnu i zaludku! Je nutno okamzité vyplachnout tlamu vodou
a dat vypit 1-5 decilitrti (dle velikosti zvitete) chladné vody (nejsou vhodné sycené napoje,
Z nichz se mize uvoliovat plynny oxid uhli¢ity). VEtsi mnozstvi pozité tekutiny neni vhodné,
mohlo by vyvolat zvraceni a pfipadné vdechnuti ziravin do plic. K piti se postizené zviie
nesmi nutit, zejména ma-li jiz bolesti v tlam¢ nebo v krku. Aktivni uhli se nepodava, protoze
zhorSuje hojeni tkané, znemoznuje vysetieni endoskopii a kyseliny a louhy nevychytava.
Pokud je postizené zvife jiz v bezvédomi, nebo ma-li kiece, neprovadi laik zadné zasahy

a okamzité zajisti transport zvitete K veterinarnimu 1ékafi.

Larky Klasifikované jako toxické a vysoce toxické

Pii nadychani je nutno okamzité prerusit expozici a dopravit postizené zvife na Cerstvy
vzduch. Dale zajistit zvite proti prochladnuti a transportovat jej k 1ékaiskému oSetteni.

Pti styku téchto latek s klizi se postizené misto musi omyt velkym mnozstvim pokud mozno
vlazné vody. Pokud nedoslo k poranéni pokozky, je vhodné pouzit i mydlo, mydlovy roztok
nebo Sampon (hlavné na latky typu benzin, nafta, petrolej, terpentyn, fedidla s podilem
benzinu, apod.). Poté je nutné zajistit 1ékaiské osetieni, protoze latka se mize kuzi vstiebavat
a vyvolat celkové ucinky.

Pii zasaZeni o¢i je nutno rozevtit o¢ni vicka (tfeba i nasilim) a ihned vyplachovat o¢i proudem
tekouci vody. Vyplach se musi provadét nejméné 10 minut. Poté se zajisti okamzité 1ékatské
oSetfeni.

Pti poziti vSech vysoce toxickych a toxickych, ale i nékterych dal§ich nebezpecnych latek je
nezbytné neprodlen¢ kontaktovat veterinarniho lékafe a na zakladé jeho doporuceni (podle
udajii o latce nebo sloZeni pfipravku z originalniho obalu) je pak moZno vyvolat zvraceni.
Zvraceni ale fyziologicky nejde vyvolat napf. u koné nebo hlodavci. Zvraceni se smi
vyvolavat jen u zvitete, které je pii védomi a nema kiece, a to do 1 hodiny po poziti. Naopak
se nesmi vyvoldvat, pokud se jednd o lepidla nebo latky vytvérejici pénu. Pro vyvolani
zvraceni se dava vypit asi 0,5-2 decilitry (podle velikosti zvifete) nejlépe vlazné vody
s nékolika kapkami tekut¢ho mydla a praskovym nebo rozdrcenym aktivnim uhlim,
odpovidajicim asi 2-5 tabletam (dle velikosti zvifete). VEtSi mnozstvi vody neni vhodné. Dale
je kvyvolani zvraceni mozno podat 3 % roztok peroxidu vodiku podle davkovani

doporuceného veterinarnim 1ékafem. Hned po vyzvraceni, nebo pokud se zvraceni
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do 10 minut nepodafilo vyvolat, pak ihned, dokud je zvife pfi védomi a muze polykat, se
podava cca 5-20 (podle velikosti zvifete) rozdrcenych tablet aktivniho uhli rozmichanych

Vv troSe vody. Poté je nezbytné zajistit okamzity transport zvitete k veterinarnimu 1ékafi.

Lécba otrav

Prvotni zasada zni: ,LéCime pacienta, ne otravu!“ LécCeni je vzdy nutno pfizplsobit
individudlnimu stavu pacienta.

Jako prvni krok provede veterinarni 1ékai zakladni klinické vySetfeni — tep, dech, teplota
(TRIAS) a zkontroluje sliznice a zornice.

Druhym krokem je zajisténi a zachovani zivotnich funkci, ¢ili stabilizace a podpora dychani
a ob¢hové soustavy.

Tretim krokem je ziskani anamnézy (historie otravy), v jejimz prubéhu veterinarni lékaf
provadi dalsi klinicka vysSetfeni.

Ctvrtym krokem je dekontaminace zvifete, aby se docililo sniZeni absorpce dalsiho mnozstvi
toxické latky, pokud jesté neni vSechna vstiebana.

Patym krokem je stanoveni primarni diagnozy a zacatek specifické nebo symptomatické
1écby.

Sestym krokem je snaha o zvyseni odstranéni jiz vstiebaného jedu, coz obvykle zahrnuje
infuzni terapii.

Sedmym krokem je odbér vzorkt a provedeni pfipadnych dalsich specialnich vySetteni.

Poté nasleduje pokracovani v 1éébé podle odezvy a/nebo vysledkd vySetieni a edukace

majitele ohledné prevence a dalsi pée v domacim oSetfovani.

Typickou podptrnou Ié¢bou je fluidni terapie — rehydratace, infuze, pticemz se nejlépe zacina
fyziologickym roztokem. Druhou nejcastéjsi 1écbou je terapie kieci, pfi¢emz se pouziva
diazepam jako latka prvni volby, dale barbituraty, nékdy fenothiaziny, methokarbamol aj.
Télesna teplota se upravuje ve smyslu zvySeni télesné teploty u hypotermie pomoci teplych
tekutin, vyhtivaci podlozky, dek apod. Pro snizeni télesné teploty pfi hypertermii se vyuziva
zvlhéeni srsti, vétrak, omyvani chladnou vodou ve vané/oplach hadici, tlumeni kieci, pokud
jsou pfitomny aj.

Déle je mozno pouzit specificka antidota, kterd jsou uvadéna v kapitolach jednotlivych

toxickych latek.
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1.6. Prevence otrav

Prevence vzniku otrav u zvifat je nejlepSim feSenim. Je jednodussi otravam predchazet, nez je
1é¢it a snazit se napravit jejich nésledky, které se nemusi projevit pouze na zvifeti, ale tieba

I zachranci nebo na Zivotnim protfedi, pokud jed unikne do okoli.

Prevence zahrnuje nékolik zésad a postupti:

1) Vzdelavani majitelii zvirat, oSetrovatelii, zemédélcu, ochranari a dalsich 0S0b

Tato ¢ast je dalezita, protoze bez znalosti toxicity jednotlivych chemickych a prirodnich latek,
je velmi obtizné vyzadovat od zGc€astnénych osob preventivni opatfeni proti témto latkdm
a proti vzniku otrav. Mnozstvi pouzivanych chemikalii, 1é¢iv, a spektrum péstovanych rostlin

se neustale rozsifuje, proto je vhodné pojmout toto vzdélavani jako kontinualni proces.

2) Dostupnost a relevantnost informaci

Tento krok navazuje na pfedchozi a je cilen pfedev§im na odbornou vetejnost, aby laické ¢asti
vefejnosti poskytla dostatek informaci ve spravné a srozumitelné formé. Informace o jedech
v médiich jsou casto Sifeny nekompetentnimi osobami a zdroje mnoha informaci jsou
nespolehlivé. Takto nckteré jedy unikaji pozornosti vefejnosti, zatimco o jinych casto
nachdzime nepravdivé informace. Je tedy ukolem toxikologii, aby propagovali své odborné

znalosti, a nasmérovali vefejnost ke spravnym zdrojim informaci. V Ceské republice je

vhodné vyhledavat informace napf. v databazi Vettox (www.vettox.cz) a na webu

Toxikologického informaéniho stiediska (TIS, www.tis-cz.cz).

3) Spravné skladovani a sprdavné znaceni toxickych latek

Tyto znalosti o zasadach zachazeni s nebezpeCnymi latkami, o jejich uchovavani
a oznacovani, a hlavné uplatiovani téchto znalosti a informaci v praxi je kliCovou ¢innosti
a nejlepS$im preventivnim opatfenim, které brani vzniku otrav u zvifat. BohuZel vetejnost stale
preléva a presypava chemické latky do obalil od potravin a dal$ich nevhodnych nadob, takto
piremisténé chemikalie neoznacuje nebo 0znacuje nevhodné a nedostatecn€, nebo nebezpecné
latky obecné uchovava na nezabezpecenych mistech, kde mize dojit k jejich objeveni zvitaty
a ke vzniku otravy. Toxikologové mohou tyto zasady pfipominat a apelovat na jejich

dodrzovéni, ale jejich provadeéni je pouze Vv kompetenci osob zodpovédnych za zvirata,

21


http://www.vettox.cz/
http://www.tis-cz.cz/

a pokud se nejednd o registrovany chov, moznosti kontroly téchto opatfeni jsou ze strany

statnich organti a odbornikii nulové.

4) Dostupnost vybaveni pro prvni pomoc a znalosti, jak provadet prvni pomoc

Tento bod samoziejm¢ nevede k prevenci vzniku otrav, ale k minimalizaci nasledkt, pokud
jiz ke kontaktu zvifete s jedovatou latkou doslo. Co nejrychlejsi a adekvatni zésah Casto vede
k mensimu poskozené zdravi zvifat, i pokud tato pomoc byla poskytnuta laikem. Vhodné
vybaveni k poskytnuti prvni pomoci pfi otravach je uvedeno v kapitole 1.5. Moznosti 1écby
otrav. Znalosti, které jsou k primarnimu oSetfeni otravené¢ho zvifete nutné, se v podstaté
shoduji s obecnymi zaklady prvni pomoci, a kazdy majitel zvifete by s nimi mél byt

obeznamen. V tomto uéebnim textu jsou taktéz uvedeny v kapitole 1.5.
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2. Specialni ¢ast

2.1. Otrava zvirat krmnou soli (NaCl)

Otrava soli je typickd ve veterinarni praxi, u lidi se pfili§ ¢asto nevyskytuje. Je to dano
zpusobem zivota a stupném zavislosti na pé¢i. Domaci a hospodaiska zvitrata jsou obvykle
zéavisla na potravé a vod¢ dodané Clovékem a téméi ve vSech piipadech jsou otravy soli
zpusobené nedostateCnou péci ¢i podanim nevhodného krmiva. K otravé soli dochézi, pokud
zvite ptijalo velké mnozstvi NaCl (pfima otrava) nebo také mélo vody (neptima otrava), ¢asto
i kombinaci obou faktorti. Pfimé otrava se rozviji v pribéhu cca 12-24 h od poziti soli,
neptima pak mezi 1-7 dny v zavislosti na tom, o jak velky nedostatek vody se jedna.

Krmna (kuchynska) sal je latka fyziologicky nezbytna pro télo, predstavuje zdroj
chloridovych 1 sodnych iontd, které jsou nutné pro udrzeni mineralni, osmotické
a acidobazické rovnovahy v téle. Toxicka je tedy az ve vysokych davkach, které prekracuji
fyziologické potieby zvifete. Zavaznost otravy a rychlost nastupu ucinkid zavisi na nékolika
faktorech. Prvnim z nich je forma, v niz je sil poziena. Nejhorsi je ptijem soli v kasovitém ¢i
tekutém stavu, protoze sil, kterd je jiz ionizovana ve vodném roztoku, je okamzité¢ dostupna
pro vstiebavani. Jelikoz jsou elementarni ionty vstiebavany pouze na zaklad¢ koncentracniho
gradientu z mista s vy$$i koncentraci na misto s nizsi koncentraci, je témét veskera sil
Z traviciho traktu vstfebana do krevniho ob¢hu. Dal$im faktorem je mezidruhova variabilita
v citlivosti, ktera zavisi hlavné na rozdilu ve skladb& potravy. Pfirozeny pomeér Na:K
V potravé je u bylozraveu 1:10, a tak se pfi konzumaci soli obtiznéji dostanou na pomér, kdy
Na je v téle vice nez K (coz je nutné k rozvoji otravy). Naproti tomu masozravci a v§ezravci
maji tento pomér 1:1, coZ vede k snadngjs$i zmeéné pomeru ve prospéch sodiku a tim k vétSimu
riziku otravy. Poslednim dilezitym faktorem je pak vék a zdravotni stav zvifat. Otrava htife
probihda u mlad’at a driibeze, protoze nemaji dostate¢né vyvinutou chut’ a maji nizs$i obsah
plazmatickych bilkovin, €ili niz§i onkoticky tlak krve, coZ vede k rychlejSimu rozvoji otok.
Zdravotni indispozice, typicky omezena funkce jater nebo ledvin, a stafi, kdy kapacita téchto
organt také klesa, také vedou k rychlejsimu a castéjSimu rozvoji otravy. Laktujici zvifata jsou

pak nachylna k dehydrataci a v disledku nedostatku vody k nepiimé otravé.
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Mechanismus ucinku:

Na’ i CI" jsou extracelularni ionty. P¥i vysokém obsahu téchto iontil v travicim traktu, krvi
nebo v intersticiu (mezibunééné tkani) dochazi k prestupu vody ven z bun¢k a nastava tak
jejich dehydratace. Tento mechanismus vede ke svrasténi bunck, které omezuji svou funkeci,
ale naopak ke kumulaci vody v mezibunécné tkani a ke vzniku otokt, které utlacuji organy.
Sul v nadbytku drazdi sliznice traviciho traktu a zpisobuje ztekuceni jeho obsahu pfestupem
vody z bun¢k vystelky do traveniny. Dale NaCl ve velkém mnozstvi poskozuje vystelku
kapilar (opét vytahuje vodu z bunék, zmensuje bunky a naopak zvétSuje pory mezi buitkami)
a tim se zvysSuje propustnost cév. Tekutiny tak snadno ptfechazeji z krevniho fecisté do tkani.
Zde se sodné ionty usadi vné bun€k v intersticiu a nasavaji i vodu z bun¢k organti. Na vznik
otoku je nejcitlivéjsi mozek, ktery je v lebce vzniklym otokem a tlakem tekutiny omezovan
v krevnim zdsobeni a okysli¢ovani, a nakonec 1 ve své funkci. Tento proces vede ke smrti

otraveného zvirete.

Klinickeé priznaky:

Mezi typické piiznaky, které vidime o obou forem otravy, patii suchost v Gstech a Ziznivost.
Pfi pfimé otravé z nadbytku soli, kterd drazdi sliznice, se objevuje zvraceni, tekuty prijem,
kolikové bolesti v bfise, dale vice ¢i méne vyrazné otoky v riznych mistech téla (obvykle
bficho, koncCetiny dle gravitace), a ptfi piisobeni otoku na nervovou tkan také tresy, kiece,
epileptické zachvaty (rychly rozvoj otoku mozku).

Pfi nepiimé otravé se objevuje apatie, zacpa, otoky jsou viditelné jen minimalné. Objevuji se
poruchy koordinace, parézy a paralyzy (ochrnuti). U prasat je typicky tzv. psi posed
na zadnich koncetinéach.

U obou forem otravy bez rychlé a vcasné 1écby dochédzi k tthynu v komatu na selhéni

regulacnich center v mozku a osmoticky rozvrat v téle. Prognoza byva neptizniva.

Patologické vysetieni:
Pti pitvé uhynulych zvifat nachazime piekrveni az zanét Zaludku a stfev, krvaceniny v mozku,

zanétlivé zmeény v mozku a otoky v riznych ¢astech téla.

Diagnostika:
Miize se provadét stanoveni chloridil €1 sodiku v plazmé zvitete (odbér krve u zivého zvitete),
ale tento postup je volen obvykle jen u malych zvifat nebo ve velkochovech. Zamétujeme se

tedy hlavné na analyzu zdroje problémii a stanovujeme obsah chloridii v napajeci vodé
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a celkovy obsah NaCl v krmivu. Pfi tthynu zvifete méfime koncentraci NaCl v jatrech, kde
pii otravé nachazime 3000-3500 mg NaCl/kg tkan¢, pticemz fyziologicky je to dle druhu
zvirete jen 1500-2000 mg NaCl/kg tkané. Lze odebrat i mozek, kde se siil také kumuluje,
ovSem toto vySetieni se provadi méné Casto. Stanovovat sl v obsahu traviciho traktu nema
smysl, protoze se rychle a téméf beze zbytku vstiebava, a pfi nepiimé otravé ani v travicim

traktu neni pfitomna.

Terapie:

Pii otravé soli podavame zvifeti vodu, ale nesmi byt k dispozici v neomezeném mnozstvi.
Sodné ionty pfitomné v intersticiu by podle koncentra¢niho spadu vSechnu vodu odebraly
a doslo by naopak ke zhorSeni otoktl a k jesté rychlejsimu thynu zvifete. Voda se musi davat
po malych davkach a v pravidelnych intervalech tak, aby stimulovala vylu¢ovani iontd
ledvinami, ale aby se jeji celkové mnozstvi po téle rozprostielo tak, aby v zddném misté
nevedla k dramatickému nartstu otoku. Doporucené davkovani je 0,5 % télesné hmotnosti
kazdou hodinu a to po dobu 2—3 dnt (infuzni pumpou nebo peroraln¢, pokud je zvite schopno
samo pit). Z divodu nérocnosti na intezivni péci a monitoring zvifat se terapie provadi jen

U malych zvifat a hospodaisky cennych kusii.

Limity:

Ve vyrdbénych krmnych smésich a pro pitnou vodu jsou legislativné stanoveny limity
naobsah NaCl respektive CI" iontd. Limit pro krmivo povoluje maximalné¢ 1 % NaCl
V kompletni krmné smési, zatimco limit pro napajeci vodu ma spliovat limit na pitnou vodu

pro ¢lovéka, u néjz je mezni hodnota pro CI" 100 mg/I.

2.2. Otravy zvirat dusikatymi latkami

2.2.1. Amoniak (NH3)

Amoniak je béznou soucasti atmosféry, ve které se nachazi jako bezbarvy plyn se Stiplavym
zapachem. Vznika jako odpadni produkt v primyslu, dale se uvoliuje z podestylky v chovech
zvitat a z dusikatych hnojiv pouzivanych v zemédélstvi. Vysoké koncentrace NH3 nachazime

predevsim v odpadnich vodach ze silazovani a v mocuvce.
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Vhodnou prevenci otravy amoniakem je zlepSeni ovzdusi a ventilace ve stajich, chlévech

a driibezarnach a pravidelné odstranovani kejdy.

Mechanismus ucinku:
Pii kontaktu s vlhkymi sliznicemi amoniak reaguje za vzniku hydroxidu amonného, ktery je
ziravy a zpusobuje poleptani az nekrézu bunék a prodéravéni dychaciho traktu pfi nadychanti,

¢i po poziti poleptani traviciho traktu.

Klinické priznaky:

Amoniak v nizsich koncentracich drazdi sliznice oka a dychaci soustavy a vyvolava tak kasel,
kychani, slinéni a slzeni. Sliznice jsou piekrvené a zdufelé. Ve vysSich koncentracich miize
zpusobit otoky plic a nasledné poruchy dychani. Pti pfimém kontaktu s oéni sliznici je NH3
schopen zplsobit zanét, otoky az oslepnuti. Po poZiti se objevuje daveni, zvraceni 1 s pfimési

krve, bolesti bficha az kolaps zvifete.

Patologické vysetreni:
Pti pitvé nachazime podrazdéni a prekrveni dychaciho traktu ¢i traviciho traktu, ptipadné az

odumieni a rupturu sliznic.

Diagnostika:
Da se stanovit zvysena hodnota NH; v krvi a moci, které souhrnné zpusobuji zvySeni pH
V organismu — tento stav oznacujeme pojmem alkaloza. V ptipadé lokalniho postizeni zvitete

ale obvykle laboratorni analyzy neprovadime.

Terapie:

Vhodnou terapii je vyneseni zvifete na cCerstvy vzduch, klid a dale je tieba postupovat
symptomaticky podle pfiznaki otravy. Obvykle je nutnd inhalace kysliku a podani 1ékt proti
bolesti. Vzdy je vhodné oplachnout viditelné sliznice oka, dychaciho a traviciho systému
Cistou vlaznou, nejlépe sterilni/pievarenou vodou. Na oko je po oplachu mozno zvazit podani
hojivych masti. Pfi poziti amoniaku se dava zvifeti vypit malé mnozstvi vody k natedéni
koncentrace amoniaku. Dalsi terapie je podplirna a symptomatickd a obvykle zahrnuje 1éky

na ochranu Zaludecni sliznice a infuzni terapii.
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2.2.2. Mocovina

Mocovina je, jako zdroj dusiku, bézn€ podavana v krmné davce dojnicim a skotu ve vykrmu.
K otravam dochazi nej¢astéji vlivem nadmérného davkovani této latky. U monogastra (kun,
prase), ktefi jsou k témto otravam odolnéjsi, nejsou otravy piili§ ¢asté. Dochazi k nim jen
vyjimeéné v ptipadé zamény jejich krmiva s krmivem uréenym pro skot. Dalsi moznosti
vzniku otravy je poziti mocoviny ¢i jejiho roztoku, které se pouzivaji jako hnojiva.

Piedchazet vzniku této otravy znamena postupné zvifata navykat na mocovinu v Krmivu,
nepodavat mocovinu ve formé roztoku a nepodavat ji zvifatim s poSkozenim jater. Davka
mocoviny by neméla byt pfili§ vysokd a v krmné davce by mély byt zarazeny lehce stravitelné

cukry.

Mechanismus ucinku:

V bachoru prezvykavcl nachazime prirozené se vyskytujici mikroorganismy (bakterie,
nalevnici), které napomahaji jeho ¢innosti. Bakterie v bachoru produkuji enzymy (uredzy),
kterymi se z pfijaté mocoviny tvoii amoniak a CO,. Pokud je zaroven V krmivu dostate¢né
mnozstvi sacharidil, je tento vznikly amoniak vyuzit bakteriemi bachoru k tvorb& proteinti.
V ur¢itém mnozstvi muze tedy byt mocovina pro organismus piezvykavca potiebna. Pokud je
vSak sacharidii v krmivu nedostatek nebo mocoviny naopak nadbytek, dochazi k nadmérné
tvorb&é amoniaku v bachoru. Ten ma schopnost zvySovat pH bachoru nad hodnotu 7, tedy
do nezadouciho zasaditého stavu, pifi kterém nastdvd porucha rovnovahy bachorové
mikrofléry. S navySujicim se pH se také méni pomér amoniakédlniho dusiku mezi dvéma
moznymi formami — toxickym NH3; a netoxickym NH,". V zasaditém pH nartsta forma NHj,
kterd je schopna snadnégji pfestupovat ptes sténu bachoru do vratnicové Zily a tou se dostava
do jater.

V organismu mame dva mechanismy, jak zpracovat amoniak, ktery interné vznika i v ramci
jinych biochemickych procest. Prvni z nich, tzv. ureosynteticky cyklus, probiha v jatrech.
V tom je NHj; detoxikovan zpatky na mocovinu a nasledné v této formé vylu¢ovan ven z téla
moci a slinami. Funkéni kapacita tohoto cyklu je vSak omezend a pfi nadmémém mnozstvi
NH; jatra nezvladaji plnit svou funkci detoxikovat vSechen NHjz a ten tak prechazi dal
do krevniho ob&hu. V krvi proto existuje druhy mechanismus vychytavani NHs kyselinami
glutamovou a asparagovou, pii kterém vznikaji slouceniny, které jsou schopné se znovu krvi
dostat do jater a zapojit se do ureosyntetického cyklu. Pokud je ale NH; opravdu nadmérné

mnozstvi, nezvlada jej vychytdvat ani druhy mechanismus a NH3 pfechazi az do mozku. Zde
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pak pusobi jako jed pro nervové bunky. V mozku totiz reaguje s Kyselinou ketoglutarovou
(pochazi z Krebsova cyklu) na glutamat, po pfipojeni dal§iho amoniaku vznika glutamin,
a nakonec muze dekarboxylaci vzniknout Kyselina gama-aminomaselna (GABA). Glutamat
a GABA jsou neurotransmitery, takze amoniak naruSuje jejich rovnovahu, a navic dochazi
k nedostatku energic pro mozek, protoze vypotiebovanim produkti z Krebsova cyklu

nedochdzi k tvorb¢ energie (adenosintrifostfatu, ATP) pro bunky.

Klinické priznaky:

Klinické priznaky této otravy se objevuji rychle — u piezvykavenu vétsinou do 20-60 minut
od pozieni. Jak vyrazné budou klinické ptiznaky, zavisi na tfech zakladnich faktorech. Prvnim
je samotna mocovina — ¢im vice piijaté mocoviny, tim vyraznéjsi otrava. Vice toxicka je také
mocovina rozpusténa Vv roztoku, protoze je okamzité k dispozici mnoho molekul pro rozklad.
Druhym faktorem je krmivo a jeho slozeni (nutny je dostatek sacharidl a vlakniny) a ptipadné
dalsi podavané latky, které by mohly zvySovat pH v bachoru a tim otravu amoniakem jeho
pfevodem na toxictéj§i formu zesilit. Tretim faktorem je pak samotné zvife a to, jestli je
zvyklé na krmeni mocovinou, jakd je jeho individudlni citlivost, zdravotni stav (zvlasté
poskozeni jater) a vék (mladsi jedinci piezvykavct jsou sice obecné citlivéjsi, ale do doby
plného rozvoje predzaludku jsou k otravé amoniakem z mocoviny naopak odolné&jsi, protoze
nemaji v bachoru tolik mikroorganism).

Klinické ptiznaky zahrnuji zejména poruchy travici soustavy (zéastava cinnosti bachoru,
nadmuti zvifete), dale poruchy nervové soustavy (otupé€lost, ttes svali a klize, kiece), poruchy
dychaciho a obéhového apardtu (zrychlené dychani, poruchy srdecniho rytmu, nasedle
zbarvené sliznice). Zvife také nadmérné slini a nachazime jej v bo¢ni poloze s nataZzenymi
koncetinami. V koneéném stadiu se zvifeti obsah bachoru zpétné dostava do dutiny Gstni
a vytékd zni, a zvife umird obvykle do 2 hodin od poZiti mocoviny na selhdni krevniho

obéhu. Umrtnost na tuto otravu je vysoka.

Patologické vysetreni:
Pitevni ndlez zahrnuje zénét zaludku a stfev, zanét plic a krvaceniny v plicich a na srdci,
tekutinu v dutiné hrudni a v plicich, piekrveni vnitinich organi a také zmény na mozku.

Pti pitvé mizeme citit charakteristicky Stiplavy zapach po amoniaku.
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Diagnostika:

Diagnostiku otravy mocovinou stavime na anamnéze a klinickych pfiznacich. V laboratorni
diagnostice je dulezit¢ zvySené pH bachorového obsahu (nad hodnotu 8), zvySena
koncentrace NHj3 v biologickych materidlech (plazma, bachorova tekutina) a NHsz nebo

mocovina nalezené v odebranych vzorcich krmiva.

Terapie

Pti 1é¢be této otravy je nutné co nejrychleji snizit pH bachoru, ¢imz dojde ke zméné poméru
forem amoniakalniho dusiku ve prospéch NH,', ktery hiife prostupuje bachorovou sténou
a tedy i do krve. pH snizime aplikaci zfedéné kyseliny octové (bézny kuchynsky ocet ztedény
na 2% koncentraci) s ptidanym cukrem jako zdrojem energie. Poté se do bachoru zviiete
aplikuje co nejvice studena voda ke snizeni aktivity bakterialniho enzymu ureazy a také

k nafedéni obsahu bachoru a tim snizeni toxicity traveniny. Dalsi terapie je jen

symptomatické a podptirna.

2.2.3. Dusi¢nany (NO3)

NejcastéjSim zdrojem otravy dusi¢nany jsou dusikata hnojiva (ledky), kterd vzhledem
pfipominaji kuchynskou sul, a pii piipravé krmné davky mize dojit kjejich vzajemné
zaméné. U malych zvitat hrozi otrava vypitim tekutého hnojiva, napft. i z podmisek kvétinaca.
Dalsimi zdroji otravy jsou napf. voda vysrazena na sténach starsich staji (z kejdy se uvoliuje
do ovzdusi NHj, jehoz oxidaci vznikaji dusi¢nany), zkrmovani zelenych rostlin zvifatim
(ptedevsim Celed’ brukvovitych, kterd dusi¢nany kumuluje) a dusikatymi hnojivy piehnojena
zelenina. Vé&tSina silazi v zemédé&lstvi ma ptirozené zvySené limity dusi¢nant a piekrocené
limity mohou byt i u napajeci vody kontaminované splachy z poli, ktera se tak muze stat také
zdrojem otravy. Limit pro pitnou a napajeci vodu je max. 50 mg NO3™ na litr vody.

Dusi¢nany jsou latky pro zvifata obecné mélo Skodlivé, i kdyz jsou Vv horni €asti travici
soustavy savcll z vetsi Casti vstiebany. Rizikové jsou predevsim pro prezvykavce, kdy z nich
¢innosti bakterii pfirozené se vyskytujicich v jejich travici soustavé mohou redukei vznikat

vvvvv

a slinami.
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Obr. ¢. 1: Hnojivo s obsahem dusi¢nanu (ledku) vapenatého

Mechanismus ucinku:

Dusi¢nany jsou osmoticky aktivni latky, proto otrava probiha obdobné jako otrava soli.

Klinické priznaky:
Klinické pfiznaky zéalezi na pfijatém mnozstvi dusi¢nant. Otrava nastdva az pii piijjmu
vysokych davek dusi¢nant a projevi se za 3—7 hodin od pozieni. Ptiznaky zahrnuji Zizen,

prijem, stfevni koliku, otoky, poruchy koordinace pohybti, kiece.

Patologické vysetient:
V pfipadé této otravy je pitevni nalez nespecificky, Otrava se mulze prezentovat pouze

prekrvenim travici soustavy, pfipadné az jejim zanétem a otoky riznych ¢asti téla.

Diagnostika:
Diagnozu zjistime podle klinickych priznaki, mize vsSak dojit k zaméné s otravou

kuchyiiskou soli. Zjistujeme zvysené mnozstvi dusicnant v krmivu, vod€ a moci zvitete.

Terapie:

Lécba otravy dusi¢nany probiha stejné jako u otravy soli, tedy poddvanim vody zvifatim
vV mnoZzstvi 0,5 % télesné hmotnosti na kilogram zvitete kazdou hodinu a to po dobu nékolika
dni.
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2.2.4. Dusitany (NOy)

RozliSujeme dva mozné zdroje otravy dusitany. Otravu endogenni, kterd probiha piimo
VvV organismu zvifete. Zdrojem dusitand jsou v tomto piipadé dusi¢nany piijaté v Krmivu,
z kterych se v prostfedi travici soustavy zvifete (pfezvykavet) za pomoci mikroorganismi
mechanicky poskozend, nahnila nebo zaparend pice (probiha zde rychlejsi redukce dusi¢nani
na dusitany), uzenaiské produkty (dusitany jsou pouzivany k vybarvovani a konzervaci
masnych produktl) nebo napajeci voda s piekroCenymi limity dusitanti. Limit pro napajeci
a pitnou vodu je max. 0,5 mg NO; na litr vody.

V tlustém stievé se navic mohou z dusitantl a dusi¢nanti tvofit karcinogenni N-nitrosaminy,
zpusobujici rakovinu hlavné tlustého stfeva a jater.

Dusitany jsou u zvifat rychle vstiebavany v tenkém stteve, odtud prechazi do krve.

Mechanismus ucinku:

Dusitany vykazuji dva mechanismy ucinku. Pfi akutni masivni otravé velkym mnozstvim
dusitanll pfevazuje jejich efekt na cévy, které se dilatuji, ¢imz dochézi k poklesu krevniho
tlaku, Soku az ob&hovému selhani. Druhym mechanismem ucinku je oxidace dvojmocné
formy Zeleza (Fez+), které je soucasti hemoglobinu, na formu trojmocnou (Fe3+). Tak vytvofti
methemoglobin, ktery neni schopny vazat a prenaset kyslik a dochazi k hypoxii a duseni
bunék a tkani.

V téle zvifat existuje enzym methemoglobin reduktaza, ktery redukuje Zelezo v hemu zpét
na Fe?*. Tento enzym ma ale omezenou kapacitu a po jejim vyc€erpani se zacnou projevovat
pfiznaky otravy. Ryby maji aktivitu tohoto enzymu vysokou, proto snasi vyssi davky
dusitanii. Navic maji na Zabrech chloridové buriky, ptes které se dusitanové ionty vstiebavaji.
Pti dostate¢né koncentraci chloridli ve vod¢ otrava nenastava. Naopak mlad’ata savci a kocky
celozivotné maji velmi nizkou aktivitu tohoto enzymu, proto u nich maji otravy dusitany horsi

pritbeh.

Klinicke priznaky:

Pro masivni otravu dusitany je typické rozsifeni cév a nasledny pokles krevniho tlaku. Béhem
nékolika minut dochazi k porucham dychani, koordinace, kolapsu zvitete a smrti.

Pokud je otrava postupna, pak probiha v fadu hodin a ma hlavn¢ charakter methemoglobinové

formy. Projevuje se slabosti a Gnavou zvifete, zrychlenym dechem S otevienou tlamou,
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a typickym hnédavym nebo naSedlym zbarvenim sliznic. Pii tézSich forméch pozorujeme

u zvirat neklid, ztizené dychéni, srdecni arytmie, tiesy a kiece.

Patologické vysetrent:
Pti pitvé zvifete nachazime zanét zaludku a stfev, organy jsou piekrvené. Typické pro tuto

otravu jsou az ¢okoladoveé hnéd¢ zbarvené sliznice a krev.

Diagnostika:

Diagnézu stanovime na zakladé klinickych pfiznaki a zvySeného mnozstvi dusitana
vV krmivu, vod¢, v séru nebo moci. Typicky nachazime hnédé zbarvenou krev.

V krvi mizeme spektrofotometricky stanovit koncentraci methemoglobinu, odbér vSak musi
probéhnout max. do 2 hodin od thynu jedince a vzorek musi byt okamzit¢ zchlazen/zmraZen.
Fyziologickd hladina methemoglobinu je dle rGznych zdroji do 2,5-5 %. Prvni ptiznaky
otravy se objevuji pfi koncentraci kolem 10 % methemoglobinu. Pokud koncentrace

methemoglobinu presahne 50 % (u ryb 70 %), pak nastava smrt.

Terapie:

nedostatecnym dychanim. Je potfeba minimalizovat stres a podat specifické antidotum,
kterym je methylenova modi (aplikuje se ptimo do zily). Toto barvivo vSak znehodnocuje
maso a je nebezpecné pro konzumenty, a proto je zakazano jej pouZzivat u potravinovych
zvitat. U malych zvitat Ize podat taktéz vitamin C jako antioxidant pro ochranu hemoglobinu,
a je mozno inhala¢n¢ podat kyslik ¢i provést transfuzi krve. Pii masivni otrave s dilataci cév

se podava adrenalin ke zvladnuti Sokové situace a poklesu krevniho tlaku.

2.3. Otravy zvirat oxidem uhelnatym a oxidem uhli¢itym

2.3.1. Oxid uhelnaty (CO)
Oxid uhelnaty je bezbarvy, nedrazdivy plyn bez chuti a zapachu, mirné¢ leh¢i nez vzduch,

vznikajici v priibéhu nedokonalého spalovani uhlovodikli. Nedokonalym spalovanim prochazi

organické latky, pokud je v prostoru spalovani nedostatek kysliku.
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Typickym zdrojem oxidu uhelnatého jsou vyfukové plyny z aut, pozary, Spatn¢ sefizena topna

zafizeni, nedostatecné odvétrané prostory budov, napt. garaze a kotelny.

Mechanismus ucinku:

V disledku vysoké afinity oxidu uhelnatého k atomu Zeleza hemoglobinu (250krat vyssi nez
kyslik) dochazi v téle ke snadné vyméné O, za CO a ke vzniku pomérné stabilniho
karboxyhemoglobinu (karbonylhemoglobinu). Dale se oxid uhelnaty vaze na dalsi struktury
obsahujici hemovou skupinu (metaboliza¢ni enzymy cytochromy P450, dychaci enzymy
Vv mitochondriich, svalové barvivo myoglobin). Vysledkem je snizené pfenaseni a vyuZzivani

kysliku pro metabolické pochody bunék.

Klinicke priznaky:

Klinicky obraz otravy je nespecificky a souvisi s mnozstvim CO ve vdechovaném vzduchu,
délkou expozice a télesnou aktivitou. Obecné se symptomy otravy projevuji hypoxii tkani
(duSenim), pfi¢emz na nedostatek kysliku je nejvice citlivy mozek, srdce a svaly. Pfi mirnych
se objevuji neurologické ptiznaky (tfesy, kiece) a mize dojit i k poruse védomi a smrti
uduSenim.

Jsou popsany 1 chronické otravy, pii kterych se objevuje napf. zvySend Uinavnost, zavrate,

poruchy vidéni, paméti, sluchu, bolesti bficha.

Patologické vysetieni:
Pii pitvé pozorujeme tfeSnové cCervené zbarveni krve. Vizualni zmény na organech jsou

minimalni a nespecifické. Objevuji se krvaceniny, hlavné v mozku, a otok plic.

Diagnostika:

V ptipad¢ podezieni na otravu oxidem uhelnatym, ke kterému dojdeme na zaklad¢ anamnézy
a klinickych pfiznaki, mlZeme provést spektrofotometrické stanoveni obsahu
karboxyhemoglobinu v plné krvi. Fyziologickd hodnota se udava do 1-3 %, kolem 10 %
obsahu karboxyhemoglobinu se rozvijeji pfiznaky. Smrtelnd koncentrace je 60 %
karboxyhemoglobinu v krvi.

Pro zjisténi mnozstvi CO ve vzduchu a pro varovani existuji detektory s alarmem.
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Terapie:

Nezbytnou soucasti terapie otravy oxidem uhelnatym je okamzity piesun jedince
z kontaminovaného prostiedi na cerstvy vzduch, a poté co nejdiive 1écbu dopliiujeme
o inhalaci 80-100% kysliku, obvykle po dobu 30 minut az dvou hodin. Dalsi 1é¢ba je jen

symptomaticka.

2.3.2. Oxid uhliéity (CO,)

Oxid uhli¢ity je bezbarvy plyn, bez chuti a zapachu, vznikajici v pribéhu procesu dokonalého
spalovani uhlovodikli. Zdrojem oxidu uhli¢itého v prostiedi je také aerobni dychéani
organismu, pozary, vulkanicka ¢innost, spalovani fosilnich paliv a procesy kvaseni. Vzhledem
k tomu, ze je oxid uhli¢ity t€z8i nez vzduch, k otravdm typicky dochazi v prostorach
se zvySenou koncentraci CO; pii zemi jako jsou napf. studny, sklepni prostory, jeskyné, doly,

silazni jdmy, vinné sklepy apod.

Mechanismus ucinku.
Oxid uhli¢ity sdm o sob& neni toxicky plyn. K otravé oxidem uhli¢itym dochazi

pro nedostatek O, pii souc¢asné nadmérné koncentraci CO; ve vdechovaném vzduchu i v Krvi.

Klinické priznaky:

Sila a spektrum pftiznak otravy souvisi s procentualnim zastoupenim CO, ve vzduchu.
Piicca 2 % se objevuje ospalost, hluboké, zrychlené ¢i ztizené dychani, bolesti hlavy,
zvySeny krevni tlak. 4 % CO; ve vzduchu jsou povazovany za toxickou hladinu, kdy télo jiz
nestaci ventilovat CO, pry¢ z organismu dychanim a jeho koncentrace uvnitt téla vzrista.
Intenzita dychéani je siln€¢ zvySend, objevuje se utlum nervové Cinnosti, nasedlé sliznice.

Pii 10 % CO; ve vzduchu a vice dochazi ke ztraté¢ védomi a pozdéji i smrti.
Patologické vysetreni:

Pitevni nalez zahrnuje otok plic a rozsifeni cév. Kuze a sliznice jsou Vv disledku duseni

nasedlé (cyanotické).
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Diagnostika:

Diagnostika vychéazi z anamnézy a klinickych pfiznakl. V krvi 1ze méfit mnozstvi kysliku
pomoci oximetrie, a také stanovit acidobazickou rovnovahu, protoze rozpustény CO;
V plazm¢é méni jeji pH a pufracni kapacitu. Nadmérnou koncentraci CO, v prostiedi lze také

zjistit pomoci ¢idel a detektord.

Terapie:
Lécba zahrnuje vyvedeni zvifete z kontaminovaného prostfedi na Cerstvy vzduch, zajiSténi

klidového rezimu, piipadné nasleduje inhalace kysliku.

2.4. Otravy zviiat ethylenglykolem

Ethylenglykol je bezbarva kapalina nasladlé chuti a bez zapachu. V komerénich piipravcich
se Casto pfibarvuje vyraznymi barvivy i s ptidavkem fluorescencnich latek, a ptidava se do néj
hotk4 ptisada, kterd ma odradit ¢lovéka a zvifata od konzumace takovychto ptipravkd.
Pouziva se jako nemrznouci kapalina do automobilti (ale ne do ostfikovact), vytapecich
systémt, jako rozmrazovac letistnich ploch, primyslova latka pro vyrobu polymert, atd.
Nastava u ngj velmi rychla absorpce, a to jak po poziti, tak i po inhalaci. Ethylenglykol sam
méa pomérn€ nizkou toxicitu, ale v organismu je metabolizovan na mnoho produkti, které
Popisovany jsou pouze akutni otravy. Letalni davka je pro psa 4 ml/kg z.hm, pro koc¢ku cca
1 ml/kg z.hm.
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Ethylenglykol

0 Alkoholdehydrogenaza

Glykoaldehyd

Aldehyddehydrogenaza

&

Kyselina glykolova

pomaly proces, kumulace kyseliny
glykolové

&

Kyselina glyoxalova

&

Kyselina oxalova (§tavelova)

+Ca 2+

&

Stavelan vapenaty

Schéma ¢. 1: Metabolismus ethylenglykolu

Obr. ¢. 2: Nemrznouci kapalina do automobill na bazi ethylenglykolu (1,2-ethandiolu)
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Mechanismus ucinku:

Ethylenglykol sam i kazdy ze vznikajicich metaboliti maji rizné u€inky a rizné mechanismy,
jak tyto ucinky vyvolavaji.

Ethylenglykol a jeho prvni metabolit glykoaldehyd jsou malé molekuly a maji hlavné
osmotickou aktivitu. Poutaji na sebe vodu, Vv buiikkach vyvolavaji wvnitini dehydrataci
a zpusobuji pfesuny tekutin v rdmci organismu.

DalSimi produkty metabolismu je nékolik kyselin (glykolova, glyoxalova), které vyvolavaji
metabolickou acidézu.

Findlnim produktem metabolismu ethylenglykolu je kyselina Stavelova, ktera pak
Vv organismu vyvazuje vapnik, coz vede k poklesu jeho koncentrace v krvi a tkanich, a naopak

k vysrazeni krystali §tavelanu vapenatého, a to hlavné v ledvinach a mocovych cestach.

Klinicke priznaky:

Ptiznaky se obvykle objevuji ve tfech stadiich podle toho, ktery metabolit Vv krvi/téle
otraven¢ho zvifete momentalné prevazuje. Tato stadia se neprolinaji a mohou byt mezi nimi
i pomérné velké ¢asové rozestupy.

Stadium 1: Je poskozen hlavné centralni nervovy systém. Pfiznaky nastupuji za 1-4 h
po poziti. Zahrnuji zavrat, nevolnost, zmatenost, Spatnou koordinaci pohybt, slinéni,
zvraceni, Ziznivost, Casté moceni. Pfiznaky jsou podobné, jak kdyby bylo zvife opilé. Toto
stadium je zpsobeno samotnym ethylenglykolem a dale vznikajicim glykoaldehydem.
Stadium 2: Je poSkozen ob&hovy systém a piiznaky se objevuji hlavné na srdci a dechu. Toto
stadium nastupuje za 4-6 (ev. az 12) h po poziti. Zahrnuje zrychleny tep i dech, Gtlum az
koma, coz jsou vSechno projevy metabolické acidozy. Tyto piiznaky jsou zptsobeny
kyselymi metabolity, které se hromadi (kyselina glykolova a glyoxalova).

Mohou se objevit i srde¢ni arytmie, které jsou zpusobeny chybé&jicim vapnikem, a na oku
zuzena zornice ¢i rychlé pohyby oci.

Stadium 3: Dochazi k poskozeni ledvin, a to cca 6-24 h po poziti. Klinické projevy tohoto
poskozeni se objevuji asi za 18-36 h po poziti, kdy dojde ke kumulaci nevylouc¢ené mocoviny
v téle a k urémii. Stale jest¢ patrnd metabolicka acidéza zptsobi otok ledvin a Spatny prutok
krve, a v ledvinach se také srazeji krystaly Stavelanu (oxalatu) vapenatého, které poSkozuji
tubuly. Nasledné dojde k selhani ledvin. Pfiznaky kumulace toxint i endogennich metabolitt

zahrnuji zvraceni, viedy v tlamé, snizené moceni, zmény chovani, kiece a smrt.
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Patologické vysetreni:
Pti pitvé nachazime ptekrveni sliznice zaludku a stfev, bledé ledviny se svétlymi prouzky
natezu, otok plic a poskozeni mozku. Na histologickych preparatech potom krystaly

Stavelanu vapenatého v ledvinach, eventualné i dalSich organech (srdci, mozku).

Diagnostika:

Samotny ethylenglykol 1ze prokazat v moci nebo plazmé, obvykle chromatografickymi nebo
imunochemickymi metodami. V plazmé se detekuje metabolicka acidéza. V mocovém
sedimentu se po 6-8 h od poziti objevuji monohydratové krystaly $tavelanu vapenatého.

Posmrtné je k prikkazu otravy nejvhodnéjsi histologické vysetteni ledvin.

Terapie:

Vyvolani zvraceni a podani aktivniho uhli obvykle nemé efekt, latka je vstfebana ze Zaludku
do 20 minut. Pacienta je nutno hydratovat, davat mu pit a nejlépe zavést infuzi na udrzeni
¢innosti ledvin a ke korekci acidozy.

Antidotem je pii této otravé ethanol. Ptirozeny alkohol s glykolem soutézi 0 enzym
alkoholdehydrogenazu, pficemz je K ni poutan silnéji, takze ethylenglykol neni pfeménovan
na toxi¢téjsi produkty. Prvni pomoc zahrnuje jeho podani oralné, veterinarni lékaf pak
aplikuje ethanol sinfuzi do Zily. Druhym antidotem muze byt fomepizol, coz je inhibitor
zminéného enzymu. Ma méné nezadoucich G¢inku, neni pfitomna opilost a Gtlum, jako

pfi podani lihu, ale u zvifat se nepouziva z divodu velmi vysoké ceny.

2.5. Otravy zvirat pesticidy

Pesticidy jsou podle definice pfipravky, které se pouzivaji k hubeni nebo tlumeni vyskytu
Skidct z tad rostlin, zivocichll 1 hub, a které jsou uréeny k ochrané rostlin, skladovych zasob,
technickych produktti, bytl, domi, vyrobnich zavodl nebo i1 zvifat a ¢lovéka. Jednd se
0 nadfazeny pojem, pod n¢jz spadaji ptipravky na ochranu rostlin a biocidy. Ptipravky
na ochranu rostlin se vyuzivaji hlavné v zemé&délstvi na rostliny a rostlinné produkty. Biocidy
se naopak pouzivaji v komunalni sféfe, primyslu apod. Navzajem je pii aplikaci neni mozno
zaménovat, 1 kdyZz Casto obsahuji stejné nebo podobné ucinné latky. Jejich pouziti je ale

regulovano jinymi zékony a pravidly.
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Pesticidy se mohou d¢lit podle mnoha kritérii (mechanismu ucinkt, zptisobu aplikace, ptivodu
aj.), ale nejbézné&jsi je déleni podle skiidel, na néz jsou pouzivany. Podle tohoto kritéria
rozeznavame:

1) zoocidy (k hubeni Skodlivych Zivocichli, podkategorie insekticidy, rodenticidy,
moluskocidy, nematocidy aj.)

2) herbicidy (k hubeni plevell)

3) fungicidy (k hubeni plisni, hub).

2.5.1. Insekticidy

Prvni zdznam o pouziti latek k hubeni hmyzu je stary jiz kolem 4500 let, kdy staii Sumerové
pouzivali siru k hubeni hmyzu a rozto¢i. Ciiiané pak pied cca 3200 lety vyuzivali rtut’ a arzen
k likvidaci vS§i. Pro vysokou toxicitu kovi byly hledany i jiné alternativy. Rostliny rodu
Pyrethrum (z celedi hvézdnicovité, Asteraceae) obsahujici aktivni latky, tzv. pyrethriny,
se silnym insekticidnim u¢inkem, jsou pouzivany jiz téméf 2000 let, pficemz prvni zminky
0 nich pochazeji z Persie a hovoii o pouziti k ochrané skladovaného obili. Tuto informaci pak
o mnoho stoleti pozd¢ji pfinesli do Evropy kiizaci. Pozdéji byl popularni napt. alkaloid
nikotin z listd tabaku. S nastupem osvicenstvi a industrializace se zacinaji pouzivat
i syntetické latky. Jednim zprvnich chemickych insekticidd byl organofosfat
tetracthylpyrofosfat. Tolik ve 20. stoleti popularni DDT bylo syntetizovano jiz v roce 1873,
ale Paul Miller objevil jeho insekticidni ti€inky az v roce 1939. V 60. letech 20. stoleti byl
zjistén chronicky Gc¢inek chlorovanych insekticidl, mezi které patii i DDT, a tyto latky byly
nahrazeny modernéj§imi insekticidy (napf. organofosfaty, karbamaty, pyrethroidy,
fenylpyrazoly, neonikotinoidy), které jsou mén¢ nebezpecné z hlediska chronické toxicity, ale

maji, stejné jako historické insekticidy uzivané pied DDT, vyssi az vysokou akutni toxicitu.

2.5.1.1. Chlorované insekticidy

Jedna se o latky, které patii mezi dnes jiz zakdzané syntetické insekticidy. Jsou velice stabilni,
Spatné se rozkladaji, jsou lipofilni a kumuluji se v Zivotnim prostiedi. Jejich rezidua jsou
I pfes zakaz pouzivani stale usazena v sedimentech dna, v ptidé a v potravnim fetézci. Nékteré
jsou té€kavé a vypaiuji se do vzduchu, jiné cestuji v pevném skupenstvi navazané na ¢astecky

prachu a pudy. V obou formach urazi i velké vzdalenosti a v chladném prostfedi pak
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kondenzuji a dopadaji na zem s destém a snéhem. Chlad a ptekryvka dalSim sné¢hem jim
znemoznuji dal$i pfenos, takze jejich vysoké koncentrace jsou nachazeny V polarnich
oblastech, kde nebyly nikdy pouzivany.

VétSina z nich je podeziivana z karcinogenity, mutagenity (mutace DNA), poskozeni plodu
(teratogenita), snizovani imunity (imunosuprese) ¢i z poSkozovani hormonalniho systému
(endokrinni disruptory). Maji tedy pfevazné chronické negativni U€inky na zdravi ¢lovéka
I zvitat.

Analyzuji se v tuku, svaloving, jatrech, ptid¢ a sedimentech chromatografickymi metodami.

Zastupci:

e Polycyklické chlorované insekticidy (aldrin, endrin, mirex, toxafen, heptachlor,

endosulfan aj.)

S akutni formou otravy se jiz nesetkavame. Mnoho z nich bylo zakéazano jiz v 50. a 60. letech
20. stoleti a v Evropé se pouzivaly méné nez v USA. Chronické piisobeni stale pretrvava, ale
vyznamné je jen z hlediska celkové smési vSech téchto chlorovanych insekticidii, protoze
jednotlivé latky jsou v prostfedi zastoupeny jiz jen ve stopovém mnozstvi a jejich individualni
vliv je maly. Nejvétsi koncentrace téchto insekticidll se nachazeji v potravnim fetézci.

e HCH
Jde o zkratku pro hexachlorcyklohexan, ktery ma nékolik forem, pficemz toxicky je hlavné
jeho y izomer nazyvany lindan. Lindan se pouZzival v lesnictvi k ochrané dieva a v medicing
byl vyuZivany jako antiparazitikum proti svrabu. Inhibuje pravdépodobné GABA systém
(GABA je inhibi¢ni neurotransmiter) a enzym Na'/K* ATPazu (nutny pro rovnovahu iont
na membran¢, hlavné ve svalovych a nervovych bunkach). Inhibici inhibice a z nadbytku
sodnych iontl uvnitf bunky, které sodnodraselnd pumpa neumi vratit zpét extracelularné,
dochézi kexcitaci. Mezi pfiznaky akutni otravy patéi prijem, zvraceni, hyperaktivita
svaloviny a kie¢e. HCH vykazuje akutni toxicitu (a otravy jsou stale mozné, protoze zakazan
byl teprve v roce 2009) a zaroven zanechava rezidua v prostiedi a pisobi chronicky.

e DDT (dichlordifenyltrichloretan)
U nas je jeho pouziti zakdzano od roku 1974, ale bylo vyrabéno az do roku 1983
pesticid, jehoz bylo celosvétové pouzito nejvyssi mnozstvi. Stale pietrvava v potravnich
fetézcich (kumulace v tuku) i v Zivotnim prostiedi, a ze vSech chlorovanych insekticidd
pusobi nejvétsi problémy, protoze jeho rezidua jsou vysokd. V prostiedi probiha jeho pomala
metabolickd pfeména a DDT je konvertovano na DDE a minoritn¢ i na DDD. Akutni otrava
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DDT je mozna pouze po poziti (pfes klizi a plice se nevstiebava). V tomto piipad¢ plisobi
na nervovou soustavu, kdy otevirdA Na' kanély, coz vede ke vstupu sodiku do bunék
a stimulaci nervovych vlaken s naslednym tfesem a kieCemi. Pti chronické expozici pak DDT
zasahuje do metabolismu vapniku, coz se projevuje hlavné méknutim skotfapek vajec ptaki
aplazi aspatnym lihnutim mlad’at. Dusledkem je zmenSovani populaci téchto zvifat.
Metabolit DDE pak nema insekticidni neurotoxické vlastnosti, ale naopak blokuje tvorbu
testosteronu, takze dochazi k feminizaci samcti a porucham reprodukce — tzv. xenoestrogenni

ucinek.

Jak jiz bylo zminéno vyse, vétSina chlorovanych insekticidi byla v rozvinutych zemich
zakazana jiz pted mnoha desitkami let. Protoze ale tyto zdkazy nebyly nijak koordinované,
kazda zemé¢ si mohla zvolit, kdy a jaky z téchto pesticidi zakaze, a mnohé rozvojové zemé je
nezakdzaly viibec, bylo nutno vypracovat néjakou mezinarodni strategii, jak zabranit jejich
negativnim ucinkim v globalnim méfitku. Protoze tyto latky putuji pfes celé zemée
I kontinenty ve formé par nebo navazané v Casticich a kontaminuji i zemé, které je uz
nepouzivaji nebo dokonce nikdy nepouZivaly, byla v roce 2001 podepséana tzv. Stockholmska
umluva o POPs (perzistentni organické polutanty). Je to mezinarodni dohoda nyni jiz vice
nez 180 zemi o ukonceni nebo omezeni pouZzivani téch latek, které se kumuluji v Zivotnim
prostiedi a téméf je nelze odbourat. Pivodné obsahovala 12 latek (tzv. Dirty dozen = Spinavy
tucet), dnes jich je 27 (rozsifeni v letech 2009, 2011, 2013, 2015 a 2017). Latky, kterych se to
tyka, jsou zatazeny do tii pfiloh, tzv. Annexu:

e Annex A: napt. insekticidy aldrin, dieldrin, chlordan, endrin, heptachlor, HCH, mirex,
toxafen, ale 1 primyslové latky PCB (hydraulické tekutiny), HCB a bromované
zpomalovace hofeni (napf. v ndbytku, kobercich) — pozadavek na uplné ukonceni vyroby
a pouzivani.

e Annex B: PFOS (perfluorooktansulfonova kyselina a jeji soli, pouziti napi. v letectvi,
kosmonautice, v hasicich pfistrojich) + DDT (pouze k eradikaci komaru ptenasejicich
malarii) — pozadavek na co nejvétsi omezeni pouze pro presné vymezené ucely, kde je
nelze nahradit. Dotéené zem¢e si musi u vyboru umluvy vyjednat vyjimku, a to maximalné
nas let.

e Annex C: polychlorované dibenzodioxiny a dibenzofurany (PCDD a PCDF, souhrnné
nazyvané dioxiny) — toto nejsou cilené vyrabéné latky, ale odpadni produkty pii vyrobé
napf. pesticidii nebo spalovani plastli a chlorovanych slouc¢enin. Pozadavek je na zavedeni
technologii, kde jich vznikd co nejmén¢.
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2.5.1.2. Organofosfatové a karbamatové insekticidy

Mezi latky, které nahradily zakézané chlorované insekticidy, patii organofosfaty a karbamaty.
Tyto latky maji systémovy ucinek, coz znamend, ze se aplikuji na rostlinu, vstiebaji se
do pletiv, a v nich pak pasobi na Skidce nékolik dni az tydni (rezidualni aktivita). Toto je
ovSem nebezpeéné i pro konzumenty, proto se musi striktné¢ dodrzovat ochranné lhity
na rostlinné produkty a také odstupy postiikt od kveteni kviili ochrané vcel.

Organofosfaty a karbamaty jsou pro zivoCichy a Clovéka velmi nebezpecné, protoze patii
mezi tzv. resorpéni jedy, Cili vstupuji do organismu vSemi cestami absorpce.

Ob¢ tyto skupiny jsou popisovany spolecné, protoze maji stejny mechanismus tc¢inku.

Déleni:

organofosfaty

1) fluoro a kyanofosfaty: jsou to bojové plyny syntetizované mezi svétovymi valkami, ale
dnes jsou vSechny zakazany mirovymi dohodami. Stale existuje riziko pouziti teroristy. Patii

mezi né€ napf. sarin, soman, tabun, novicoky.

2)_derivaty kyseliny pyrofosforeéné: jsou pouzivany jako insekticidy v zemédé€lstvi a jiz jen
velmi omezené ve veterinarni mediciné jako antiparazitika. Patii mezi né napt. trichlorfon

a dichlorvos.

3) derivaty kyseliny thio a dithiofosforeéné: jsou pouzivany hlavné jako insekticidy. Jejich
toxicita po poziti se zvySuje, protoZze u nich probiha metabolismus (bioaktivace) v jatrech

na oxony (nahrada siry za kyslik), které jsou toxi¢téj$i nez puvodni sloucenina. Patii k nim

napf. parathion, metathion, diazinon (které se méni na paraoxon, metaoxon, diazoxon).

karbamaty
1) vysoce toxické: stale pouzivany v zem&dé€lstvi, ale konkrétni latky jiz mohou byt zakazany,
jako napft. nejproblémovéjsi karbamat s nazvem karbofuran.

2) stfedné toxické: pouzivany v zemédé€lstvi, ale také jako antiparazitika ve veterinarni

medicing, kam patii napft. latky propoxur a pirimicarb.
3) méné toxické: taktéz pouzivany v zemeédé€lstvi i veterinarni medicing (napf. antiparazitikum

karbaryl).
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Obr. ¢. 3: Piipravek Reldan s obsahem organofosfatu chlorpyrifosu

Mechanismus ucinku:

V organismu inhibuji rizné enzymy, nejdileZitéjsi jsou cholinesterazy. Organofosfaty tyto
enzymy blokuji ireverzibilng, karbamaty reverzibilng, takze otrava karbamaty mize
za urcitych okolnosti trvat krat$i dobu. Jinak mezi nimi neni rozdil.

Vlivem blokady enzymu acetylcholinesterazy, ktery pak uz nemtze rozkladat neurotransmiter
acetylcholin, dochazi k hromadéni aktivniho acetylcholinu na synapsich a dochazi

k zesilenému ptsobeni na hladkou svalovinu (zlazy) a nervosvalovou ploténku — k excitaci.

Klinicke priznaky:

Prabéh otravy u savcl obvykle vykazuje rozdéleni do tii stddii. U otatnich zvitat byva méne
vyrazny, ovSem fatalni a velmi rychlé amrti se u nich objevuje také.

1. stadium, tzv. PRODROMALNI se objevuje jiz nékolik minut po poziti a zahrnuje
nespecifické projevy postizeni CNS jako jsou lekavost, bojacnost, tzkost, poruchy vidéni,
zaSkuby kuze.

2. stadium, tzv. MUSKARINOVE nasleduje obvykle také do nékolika minut od absoprce
aVvtomto stadiu jsou ovlivnény receptory na vnitinich organech a zlazach, které inervuje
vegetativni nervovy systém, respektive jeho c¢ast parasympatikus, kde se muskarinové
receptory nachdzeji v nejvyssi koncentraci. Toto stadium plynule navazuje a prolina se

s prvnim. Dochazi k aktivaci parasympatiku a pozorujeme slinéni, slzeni, poceni, nevolnost,
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zvraceni, koliku, spontdnni kdleni a moceni, ztizené¢ dychani a hlen v pruduskach, zazené
zornice = midza.

3. stadium, tzv. NIKOTINOVE navazuje na muskarinové a Vv této chvili se jiz prolinaji
piiznaky vSech stadii. V tomto stadiu je organismus ovlivnén jiz na v8ech trovnich nervového
systému a progndza byva velmi neptizniva. Nikotinové receptory jsou hlavné na nervosvalové
ploténce, takze se objevuje hyperaktivita kosterni svaloviny. Zaskuby zacinaji od krku, hlavy,
a pozde¢;ji se objevuji Cisté klonické kiece a smrt nastane v dasledku obrny dychaciho centra.

| pii preziti zvifete se po otravé Casto diive nebo pozdéji objevuji pozdni neurologické

nasledky typu tiesii, poruch koordinace aj.

Patologické vysetieni:

Pitevni nalez byva nevyrazny a nespecificky. Zahrnuje krvaceniny na mnoha organech,
podrazdéni sliznic az zanét v travicim traktu. Charakteristicky, hlavné¢ u karbamati, je
chemicky zapach z mrtvého téla. U ptaku je typicka pozice, ve které jsou nalézani — zat'até

paraty a svéSena hlava mezi roztazenymi kiidly.

Diagnostika:

Miuzeme stanovovat u¢inné latky v ndvnadach, zalude¢nim obsahu ¢i jaterni tkani a to pomoci
chromatografickych metod.

Dale jde méfit aktivitu zasaZzenych enzymd:

1) Acetylcholinesteraza se nachazi v nervové tkani a v Cervenych krvinkach, pticemz jeji

%

inhibice v nervovém systému je pfi¢inou otravy. Stanovuje se posmrtné v mozkové tkani.

2) Butyrylcholinesteraza Se nachazi v plazmé. Jeji fyziologicka funkce je nejasna, ale aktivita

této formy se laboratorné méfi u zivych organismu, protoze je velmi rychle po poziti

ovlivnéna (pfi otravé je snizena jeji aktivita).

Terapie:

Nejucinngjsi antidota na otravu organofosfaty jsou oximy, které se ale vyuzivaji témeéft
vyhradné v humanni medicing, pfevazné vojenské. Je nutno je totiz podat do nékolika malo
minut po expozici (existuji injektory pro vojaky pouzivané pii Gtocich chemickymi bojovymi
latkami). Nefunguji u karbamats, kde neni tvorba ireverzibilni kovalentni vazby s enzymem.
Hlavnim antidotem je atropin, ktery pusobi na muskarinové receptory, kde soutézi
s nahromadénym acetylcholinem. Nejprve se déla test s malou davkou (0,02 mg/kg z. hm.).

Pokud se objevi mirné zlepSeni piiznakl, pokracujeme Vv 1écbé atropinem. Pokud se ale
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okamzité projevi opak ptiznakd otravy (tj. suchost v Gstech, maximalné rozsifena zornice),
neni to otrava organofosfaty/karbamaty, protoze takto mala davka atropinu neumi vyvolat
opak otravy. Pii prokazani otravy aplikujeme injekéné vyssi davky atropinu (0,2-1 mg/kg Z.
hm.) tak, aby doslo k rozsifené zornici = mydridze. Kdyz se oko za¢ne vracet zpét do zzené
zornice, pridavame dalsi davku do svalu nebo pod ktzi (obvykle za 4-6 h).

Na zvySenou aktivaci parasympatiku by ale zvife nezemielo, smrt nastane v dusledku
celkového vycerpani, prehtati a kieci, takze je nutno podat jest¢ symptomatické 1écivo
diazepam na kieCe. Dale jsou nutné inhalace kysliku, infuze, podani aktivniho uhli,

ochlazovani mokrymi pfikryvkami a monitoring zivotnich funkeci.

2.5.1.3. Pyrethriny a pyrethroidy

Puvodni latky, nazyvané pyrethriny, pochazeji z rostliny Kopretiny starckolisté (Pyrethrum
cinerariaefolium). Jeji pouziti jako insekticidniho pfipravku (ve formé suseného prasku ci
extraktu z rostliny) je znamo jiz mnoho stoleti, ovSem ucinné latky jsou pii vystaveni UV
zateni pomérné nestabilni. Ve 20. stoleti byly chemickou cestou pfipraveny pyrethroidy, coz
jsou syntetické nebo polosyntetické derivaty pyrethrint s lepsi stabilitou.

Pouzivaji se jako insekticidy a to jako samotné latky nebo v kombinaci, nejéastéji
s organofosfaty nebo karbamaty, nebo piperonylbutoxidem. Tyto ptidané latky zvySuji jejich
ucinek, ale 1 toxicitu celého piipravku. Organofosfaty a karbamaty maji vlastni insekticidni
aktivitu a toxicitu. Piperonylbutoxid je latka bez insekticidniho a toxického pisobeni, ovsem
zpomaluje metabolismus a odbouravani pyrethrinti a pyrethroidi, ¢imzZ prodluZzuje jejich
setrvani v organismu a dobu trvani G¢inku. Pyrethroidy se pouzivaji také jako antiparazitika
pro psy a hospodarska zvirata, opét jako samostatné latky, nebo v riznych kombinacich.

Tyto latky maji relativné nizkou toxicitu vic¢i savciim, vyjimkou jsou mladata, kocky
a fretky. Jsou vysoce toxické i pro ryby. Je to dano tim, ze tyto druhy zvifat maji malou
aktivitu metaboliza¢niho enzymu glukuronyl-S-transferazy, a tyto latky se v jejich télech
nemohou odbouravat a kumuluji se, coZz vede k toxickym projeviim. Citlivi jsou i mali psi
bilych plemen, u kterych je diivod toxicity nezndmy, a u nichZ pravdépodobné vedou hlavné

k projeviim precitlivélosti kiize na UV zafeni.
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Obr. ¢. 4: Pipravek proti mravenciim S obsahem ptirodniho pyrethrinu

Mechanismus ucinku:

Pyrethriny a pyrethroidy ptisobi jako dotekové i pozerové insekticidy a funguji okamzité,
u hmyzu zpisobi tzv. knock down efekt. Vstiebavaji se po poziti i pres kizi.

RozliSujeme dva typy pyretroidi: T (tfes) a CS (tane¢ni pohyby a slinéni). Oba dva typy
ovliviiuji hlavné Na* kanaly, zptisobuji jejich otevieni a tim neustaly tok vzruchfi. CS typ také

inhibuje GABA receptory (inhibice inhibi¢niho neurotransmiteru pak vede k excitaci).

Klinické priznaky:

Pii poziti (napf. olizani postiiku nebo antiparazitarniho piipravku) pozorujeme néstup
ptiznaki do 1-3 hodin a zjistujeme slinéni, nevolnost, zvraceni (tyto u CS typu), svalové
tiesy, poruchy koordinace, opakované trhavé (tanec¢ni) pohyby. Smrt na piehtati a vycerpanim
se po mnohahodinovych svalovych zaskubech objevuje u téch druhii zvirat, které pyrethroidy

nemohou dostatecné rychle vyloucit (viz vyse).

Patologické vysetreni:
Pitevni nalez byva nevyrazny a nespecificky. Zahrnuje krvaceniny na mnoha organech

a podrazdéni sliznic v travicim traktu nebo kize, podle mista vstupu latky.
Diagnostika:

Ve vzorcich (stéry z kiize, ndvnada, krev, moc, obsah zaludku, jatra) je mozno prokazat danou

latku chromatografickymi metodami. Toto stanoveni se ale provadi pouze vyjimecné. Jina
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moznost potvrzeni otravy neexistuje, proto se opirame hlavné o anamnestické udaje

a pozorovan¢ klinické ptiznaky.

Terapie:

V ptipad¢é zevniho zasaZeni je nutné omyti zvifete vlaZznou vodou s pfidavkem mydla nebo
samponu. V ptipad¢ poziti/olizani je mozno vyvolat do 1 h od poziti zvraceni a dale pak podat
aktivni uhli. Zasadni je podat 1éky proti tfesiim a kie¢im (napt. diazepam). Dalsi 1écba je jen

podpurna a symptomaticka (infuze, kyslik, ochlazovani).

2.5.1.4. Fenylpyrazoly

Nejznaméjsim zastupcem této skupiny je fipronil. Stale je pouzivan jako ektoparazitikum
(Frontline aj.) pro zajmova zvifata. V zemédé€lstvi byl jiz zakazan z davodu vysoké toxicity
pro v¢ely (akutni smrtelny ucinek i dlouha rezidualni aktivita — 21 dni).

Jedovaty je také pro ryby a kraliky, u nichz pisobi nervové pfiznaky a thyn.

Obr. ¢. 5: Antiparazitarni ptipravek Frontline Combo pro koc¢ky s obsahem fipronilu
Mechanismus ucinku.

Fipronil blokuje GABA receptory, a pfi inhibici inhibi¢niho neurotransmiteru dochazi

k excitaci.
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Klinicke priznaky:
Mezi ptiznaky, které jsou ale podobné i u otrav dalsimi insekticidy, patii pfehnana aktivita

svalstva, tiesy, kiece, slinéni.

Patologické vysetreni:
Pitevni nalez byva nevyrazny a nespecificky. Zahrnuje krvaceniny na mnoha organech

a podrazdeéni sliznic v travicim traktu nebo kize, podle mista vstupu latky.

Diagnostika:
Ve vzorcich (stéry z kiize, ndvnada, krev, mo¢, obsah zaludku, jatra) je mozno prokazat danou
latku chromatografickymi metodami. Toto stanoveni se ale provadi pouze vyjimecné. Jina

moznost potvrzeni otravy neexistuje.

Terapie:

V piipad€¢ zevniho zasazeni je nutné omyti zvifete vlaznou vodou s pfidavkem mydla nebo
Samponu. V pfipad€ poziti/olizani je moZzno vyvolat do 1 h od poziti zvraceni, a dale pak
podat aktivni uhli. Zasadni je podat léky proti tfesiim a kie¢im (napt. diazepam). Dalsi 1écba

je jen podpirna a symptomaticka (infuze, kyslik, ochlazovani).

2.5.1.5. Neonikotinoidy

Hlavnim zastupcem této skupiny dtlezitym pro oblast veterinarni mediciny je imidacloprid.
Imidacloprid je v CR vyuZivan hlavné jako antiparazitikum, dale se pak Vv jinych statech
pouziva v zemédélstvi jako pesticid. Je vysoce toxicky pro vcely a to jak akutné, tak
i chronicky a ma stejné jako fipronil rezidualni toxicitu. Chronicky ucinek na vcely se
projevuje tim, Ze subletdlni davky sniZuji imunitni odpovéd’ a vcely jsou pak nachylné;si
k infekénim a parazitairnim onemocnénim, a také vcelam poskozuje pamét a méni chutové
preference. Proto je od roku 2019 v EU povoleno pouziti imidaclopridu (a dal$ich dvou
neonikotinoidl) v zemédélstvi pouze v uzavienych systémech (skleniky apod.), zakaz pouziti
na venkovni plodiny byl odsouhlasen v dubnu 2018.

Akutni otravy jinych druhii zvifat nez vcel jsou vzéacné, ale urcité chronické ucinky jsou

popisovany u téch druhti ptaka, kteti se zivi hmyzem.
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Obr. ¢. 6: Piipravek Protect Home s obsahem neonikotinoidu imidaclopridu a pyrethroidu

cypermethrinu pro pouziti v uzavienych prostorech

Mechanismus ucinku.

Vaze se na nikotinové receptory pro acetylcholin na nervosvalové ploténce, ¢imz je
zablokuje, a dochazi k zastaveni pfenosu vzruchu. Vysledkem je paralyza svalti. U hmyzu se
na tyto receptory vaze obvykle ireverzibiln€, proto je jeho ptisobeni na hmyz silnéjsi nez

U jinych druhti Zivogichi.

Diagnostika:
Ve vzorcich (stéry z kiize, ndvnada, krev, mo¢, obsah zaludku, jatra) je mozno prokazat danou
latku chromatografickymi metodami. Toto stanoveni se ale provadi pouze vyjimec¢né. Jina

moznost potvrzeni otravy neexistuje.

2.5.2. Rodenticidy

Rodenticidy jsou skupinou pesticid, ktera je primarné uréena ke kontrole populaci
Skodlivych hlodavct. Existuji zdvazna pravidla kdy, jak a kde je pouzivat. Piesto vSechno
praveé ony zpusobuji velkou ¢ast hlasenych otrav jak u domacich, tak u volné zijicich zvirat,
a také jsou Casto pouzivany k zdmérnym otravam. Otravit se 1ze velmi jednoduse, pokud jsou

nastrahy s rodenticidy poloZeny nechranéné na nevhodnych mistech, zvifatim snadno
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dostupnych. U masozravci existuje taktéZ moznost otravy po pozieni mrtvého nebo
umirajiciho hlodavce, ktery byl pravé rodenticidy otraven, tzv. sekunddrni otrava.

Rodenticidy mtizeme délit do skupin podle mnoha kritérii. Podle chemického slozeni je
rozdélujeme na anorganické (fosfidy, thalium) a organické (pfirodni ¢i Syntetické). Podle
zpusobu podani je délime na ty uréené k pozieni, k piti, k rozpraSovani nebo k fumigaci
(zaplynovani). Podle mechanismu t¢inku rozliSujeme latky u¢inné po jedné davce, nebo latky
s kumulaé¢nim ucinkem.

Ptivodné byly pouzivany hlavné thalium a strychnin, které jsou jiz mnoho desetileti v CR

zakazany, ale ze starych zasob se stale obcas vyskytne n¢jaky piipad otravy.

2.5.2.1. Thalium

Thalium patii mezi kovy a diive se pouzivalo jako rodenticid, méné i jako insekticid, hlavné
ve formée siranu thalného. Tato latka je ale malo selektivni, a proto vyvolavala mnoho otrav
u necilovych druhii Zivogichd. Dnes je jiz jeji pouziti v CR zakazéano.

Thalium se do organismu vstiebava ze zaludku, ale i kiizi a inhalaéné. VéEtSina se ho vylouci
rychle béhem 24 h, ale nékolik procent pietrvava v téle az po dobu 30 dni, protoze tato ¢ast

prochazi pies enterohepatalni cyklus. Thalium se vylucuje zluci a nasledné vykaly.

Mechanismus ucinku:

Hlavnim mechanismem uc¢inku thalia pfi akutni otravé je zaména za draslik, ¢imz vyvola
poruchy vedeni vzruchu v nervech a neurologické piiznaky. Dal$im mechanismem ucinku je
vazba na —SH skupiny bilkovin, coz vede ke Spatné funkci mnoha enzymi. Toto je
mechanismus uc¢inku typicky pro mnoho kovi. Dale vyvolava vznik kyslikovych radikala

a inhibuje déleni buné€k, coz poskozuje hlavné kiizi, mazové a potni Zl14zy.

Klinicke priznaky:

Ptiznaky akutni otravy zahrnuji poruchy koordinace, tfes, ztuhlost, paralyzu, poruchy C¢iti,
pokles krevniho tlaku, zvraceni, prijem, stfevni koliku, po nékolika dnech pak ztratu srsti
a poskozeni jater i ledvin.

Pti chronické otravé se objevuje nechutenstvi, bolest bficha, bolest kosti, ztrata srsti,
na drapech bilé prouzky (Aldrich-Meesovy linie, které nalézame pfi otravé riznymi kovy,

napft. i pfi chronické otrave arsenem), oslepnuti, poskozeni ledvin a reprodukénich organt.
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Patologické vysetreni:
Pti pitvé jsou nachdzeny degenerativni zmény a krvaceniny témét na vSech organech, hlavné

V travicim traktu, svalovin€ véetné srdecni, jatrech, ledvinach a mozku.

Diagnostika:
Ve vzorcich (obsah Zaludku, vykaly/Zlu¢, krev, moc, jatra, srst) je mozno prokazat thalium
hmotnostni spektrometrii nebo atomovou absorpéni spektrometrii. Toto stanoveni se ale

provadi pouze vyjimecng¢.

Terapie:

Lécba zahrnuje vyvolani zvraceni a podani aktivniho uhli, pokud je to do 2 hodin od poziti.
Daéle se podava antidotum - pruskd modf, kterd vychytava thalium ze zluce a zamezuje jeho
opétovnému vstfebavani v enterohepatalnim cyklu. Zavadi se také infuze k podpote funkce

ledvin a korekci iontové rovnovahy. Dalsi 1é¢ba je jen podptirna.

2.5.2.2. Strychnin

Strychnin je alkaloid nachazeny v semenech rostliny kul¢iba daviva (Strychnos nux vomica),
coz je strom rostouci v tropickych oblastech Asie. Do Evropy se dodéavala pouze semena,
az nich se izoloval &isty strychnin. Otravy rostlinou tedy u nas popisovany nejsou. Cisty
strychnin ma velmi hofkou chut’, proto je nutno navnady ve formé motfeného obili jesté
dochucovat, coz je ale atraktivni nejen pro hlodavce. Pro neselektivni Gi¢inky a mnoho nehod
i cilenych otrav byl v CR zakazan.

Strychnin se rychle absorbuje ze Zaludku, uklada se v tkanich (hlavné jatrech a ledvinach),

a v krvi jeho koncentrace rychle klesa. Metabolizuje se jaternimi enzymy a Vylucuje se moc¢i.

Mechanismus ucinku:

Mechanismem ucinku je inhibice inhibi¢nich glycinovych receptorti, coz vede k excitaci.
Glycinové receptory jsou piitomny V miSe a prodlouzené miSe, takze se zesiluji hlavné
vzruchy v motorickych a senzitivnich neuronech. Disledkem je zesilena reakce na smyslové

podnéty a zvySena aktivita kosternich svala.
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Klinicke priznaky:

Ptiznaky otravy se objevuji velice rychle, do 30 min az 2 h po poziti a zahrnuji neklid, paniku,
strnulost krku, zaskuby svalstva, které pozdé&ji prechazeji v kiece, které se stiidaji s obdobimi
Klidu/strnulosti. Kfe¢e se stupnuji, vyvolava je jakykoliv podnét, béhem nich se objevuji
docCasna zastava dechu, rozSifené zornice, nasedlé (cyanotické) sliznice. Nakonec dochazi
ke smrti zvifete na obrnu dychacich svalt, zastavu srdce, uduSeni nebo vycerpani podle toho,
jak rychle otrava probiha. Vse se dé€je za plného védomi (centralni mozek neni ovlivnén) a je

to velmi bolestivé.

Patologické vysetieni:
Pti pitevnim nélezu nejsou patrné zadné specifické zmény. Objevuji se krvaceniny na srdci

a plicich, cyanoza sliznic. Posmrtnd ztuhlost téla nastava rychle.

Diagnostika:
Strychnin lze v zivém zvifeti prokazat obtizné v krvi nebo moci, protoze jsou tam jen malé

koncentrace. Po smrti se da ale v organech prokazat jest¢ mnoho mésict.

Terapie:

Lécbu je moZno zacit vyvoldnim zvraceni a podanim aktivniho uhli a silné¢ho Cerného caje
(tfisloviny), ale jen dokud se neobjevily kiece. Pak je nutné hlavné podavani 1€kt proti kiecim
(diazepam, barbituraty) nebo i1 uvedeni zvifete do celkové anestezie, aby se utlumil nervovy

prenos a tim i ¢innost svalld. Nutny je klid, kontrola dychéani a zavedeni infuze.

2.5.2.3. Fosfidy

Anorganickych rodenticida ze skupiny fosfidi existuje nékolik. Nejcastéji se pouzivaji fosfid
zinku a hliniku. Fosfid hliniku se pouziva k fumigaci (samovoln¢ se rozklada), zatimco fosfid
zinku se pouziva jako poZerovéd ndstraha (Sedé granule s ndzvem Stutox) pro zemé&délské
ucely. Oba piisobi po jednordzové expozici a otravy jsou obvykle akutni. Piisobi neselektivné
a jsou vysoce toxické. Progndza otravy byva Spatna pro intenzitu a nevratnost poskozeni.

Z fosfidu hliniku samovolné za ptitomnosti vzdusné vlhkosti a z fosfidu zinku v kyselém
prostiedi zaludku se uvolituje plynny fosfan (fosforovodik, PH3), ktery je pak vlastni u¢innou

toxickou latkou.
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Mechanismus ucinku:

Fosfan poskozuje bunécné dychéani inhibici enzymii v mitochondriich, a také vyvolava vznik
velkého mnozstvi reaktivnich kyslikovych radikald. Nedostatek energie a posSkozeni
oxidativnim stresem zptsobi bunécnou smrt ve vSech typech tkani.

Tento plyn okamzité posSkozuje zaludecni sliznici, zptisobuje jeji podrazdéni, zanét a nekrdzu.
Poté se dostava do krevniho ob¢hu, kde poskozuje vystelku cév, dochazi k jejich zvySené
propustnosti. Nasledn¢ je fosfam rozveden krevnim obéhem a poskodi vSechny orgény.

Pti inhalaci zptsobuje témét okamzité otok plic.

Klinickeé priznaky:

Rychlost nastupu ptiznakl zavisi na mistu vstiebani (inhala¢né se fosfan vstifebava rychleji)
a v zaludku pak na jeho naplni a pH. Plny Zaludek ndstup pfiznakii zpomaluje. Typickymi
ptiznaky jsou nevolnost, zvraceni, nafouklé¢ bficho, zapachajici fihani a tézké koliky
s krvavymi vykaly. Nafouklé bficho ptsobi tlak na branici a zvife ztizené¢ dycha.
Pti nadychani fosfanu se objevuje obtizné a sipavé dychani, kasel, srde¢ni nedostatecnost
a Spatna cirkulace, cyanotické sliznice. V obou ptipadech zvife rychle chiadne, objevuje se

apatie, porucha koordinace, nékdy tfesy a smrt nastava béhem ne¢kolika malo hodin.

Patologické vysetieni:

V pitevnim nalezu jsou vyrazné zanéty zaludku a stfev s krvaceninami a nekrézou. Obsah
traviciho traktu pachne velmi typicky po Cesneku (nckteré zdroje to oznacuji jako pach
rybiny). Krvéaceniny a strukturni zmény se objevuji na vétSiné organti. Pfi inhalacni formé

otravy se objevuje i vyrazny otok plic s pénivym vypotkem.

Diagnostika:

Pro potvrzeni diagndzy posilame do toxikologické laboratofe obsah Zaludku (nebo 1 cely
neotevieny Zaludek), ktery je nutno okamzité¢ ulozit do uzaviratelné sklenéné lahve nebo
do plastového boxu a zamrazit. Stanovuje se v ném plynny fosfan, ktery by za pokojové

teploty vyprchal.

Terapie:
Prvni pomoci je podani roztoku jedlé sody, kterd zplsobi vyvéazani kyseliny v zaludku,
neutralizaci pH a zpomaleni pfemény fosfidu na fosfan. Poté se aplikuje aktivni uhli,

eventualné vyvolani zvraceni, pokud k poziti doslo pted kratkou dobou. Dalsi 1écba je pouze
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podpurna a symptomatickd a zahrnuje infuze, glukézu, inhalaci kysliku, ochrannou 1é¢bu

zaludecni sliznice, analgetika aj.

2.5.2.4. Vitamin D3 — Cholekalciferol

Cholekalciferol, vitamin D3, je Zivo¢isného ptvodu a je to tzv. antirachiticiky vitamin.
Zvysuje stievni absorpci vapniku a odbouravani kosti, pti¢emz dusledkem je zvySeni hladiny
vapniku (kalcémie) v krvi. Vapnik je pak z krve normaln¢ vyuzivan k mnoha fyziologickym
procesim a nadbytek, ktery neni akutné pouzit, je pak ¢astecné pomalu ulozen zpét do kosti
a ¢astetn¢ vyloucen ledvinami. Kiivice (rachitida) a méknuti kosti jsou zplsobeny
nedostatkem vitaminu D a to v disledku neschopnosti stfeva bez jeho pfitomnosti vstiebat
dostatek vapniku.

Nejvice ohrozeni touto otravou jsou hlodavci, ko¢ky a mlad’ata pst a koni. Otravy z néstrah
Unas nejsou popisovany (rodenticidni piipravky na této bazi v CR nejsou momentalné

dostupné, i kdyz se piedpoklada jejich registrace), ale z ptedavkovani potravnich doplikii.

Mechanismus ucinku:

Piedavkovani timto vitaminem vede K rapidnimu a masivnimu vstiebavani vapniku z potravy,
rychlému odbouravani kosti, a omezeni vylu¢ovani vapniku moci. Vysledna hyperkalcémie
(vysoka koncentrace vapniku v krvi) vede k nutnosti rychle se zbavit nadbytku vapniku
v krvi, aby nedoSlo k minerdlnimu rozvratu. To vede k vyznamné a rychlé kalcifikaci
(zvépenaténi) hlavné cév a ledvin, a chaotickému zabudovavani vapniku do kosti, které
ziskavaji atypicky tvar a vznikaji jejich deformace. Zvapenatélé cévy jsou kiehké a nachylné

k prasnuti, poskozeni elasticity a propustnosti cév v ledvinach vede k ledvinovému selhavani.

Klinicke priznaky:

Na zac¢atku (do 24 h od poziti nastrahy nebo od nakumulovani dostatecné davky pii chronické
otrave¢) se objevuji nespecifické priznaky jako nechutenstvi, zvraceni a prijem (i se stopami
krve ve zvratcich a vykalech). Dale nasleduje apatie, poruchy koordinace, zmény srde¢niho
rytmu, nadmérné moceni, Zizen a krev v moci z poskozeni ledvin. Pozdé¢ji se objevuji

neurologické priznaky z kumulace ledvinami nevylou¢enych metaboliti v mozku.
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Patologické vysetreni:
Pii pitvé nachdzime kalcifikace ledvin a cév, eventudln¢ dalSich organt a tkani,

a pii chronické otravé (typickd) i deformity a ztlusténi kosti.

Diagnostika:

P1i otravé se muze sledovat plazmaticka hladina cholekalciferolu, ale jednodussi a dostupnéjsi
je provedeni zakladniho biochemického vySetfeni se zaméfenim na koncCentraci véapniku
a fosforu v krevni plazmé, které béhem otravy vzristaji. Pii selhavani levin pak

V biochemickém profilu narista i koncentrace mocoviny a kreatininu v Krvi.

Terapie:

Pokud akutni otravu zjistime velmi brzy, pak lze vyvolat zvraceni a podat aktivni uhli.
Vétsina otrav je ale chronickych, takze pak je podavano jen aktivni uhli. Dale je nutné
po nékolik tydnl zvySovat vyluovani vapniku z téla za pomoci infuze, diuretik (odvodiovaci
I€ky, které zvysSuji i vyluCovani soli a mineraldl), a pti doméacim oSetfovani pak zvySenym
pfijmem tekutin.

Zvitata musi byt udrzovdna v klidu, na stinném misté, abychom zarucili, Ze se plsobenim
slune¢niho zafeni nebude z prekurzoru pritomného v kiizi tvorit dalsi, télu vlastni, vitamin D.
Klid je nutny pro omezeni moznosti zranéni a krvaceni z kiehkych cév.

Pokud jiz doslo i k poSkozeni ledvin, pak i v ptipad€ uspésné terapie akutnich projevit mize
zlstat omezena funkce ledvin po nékolik mésicli, vyjimecné zlstava chronické selhavani
ledvin az do konce Zivota zasazeného zvifete, a je nutno jej krmit specialnimi veterinarnimi

dietami Setficimi ledviny.

2.5.2.5. Antikoagula¢ni rodenticidy

Jedna se o nejéastéji pouzivané rodenticidy, jsou dobie dostupné vefejnosti a levné. Casto
zpusobuji otravy domadcich i1 volné zijicich zvifat a jsou nejcasteji pouzivanym typem jedil
pfi zdmérnych otravach zvifat. Mohou zptsobit i1 sekundéarni otravy u kocek, dravych ptakt
aj., pokud tito poztou rodenticidy otravené¢ho hlodavce (pomalé oslabené zvite nebo kadaver).
Antikoagula¢ni rodenticidy jsou dostupné ve forme vystrazné zbarvenych granuli, voskovych

bloc¢k, prasku ¢i moteného obili (pro vetejnost prodejné do koncentrace < 0,003 % uc. latky).
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Rozdé€luji se do tii skupin:

1) Kumarinové derivaty prvni generace (zastupce warfarin)

2) Kumarinové derivaty druhé generace (zastupce napi. bromadiolon, brodifacoum)
3) Derivaty indandionu (zastupce napi. difacinon, chlorofacinon)

Prvni generace kumarinii funguje na principu kumulace davek, ostatni dva typy uz funguji

po jednorazovém poziti.

Obr. ¢. 8: Rodenticidni piipravek s obsahem antikoagula¢niho bromadiolonu ve formeé

morfeného obili
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T/MEKKA NASTRAHA

Obr. ¢. 9: Rodenticidni pfipravek s obsahem antikoagula¢niho brodifacoumu ve formé

mékkych néstrah

Mechanismus ucinku:

Nezavisle na skuping, ze které pochézeji, jsou vSechny antikoagula¢ni rodenticidy strukturné
velice podobné vitaminu K a soutéZi s nim o vazebné misto na enzymu epoxid reduktaze.
Nékteré faktory krevniho srdZeni jsou v jatrech produkovany jako neaktivni. Aktivace se déje
az v krevni plazm¢ karboxyla¢ni reakci v pfitomnosti vitaminu K jako kofaktoru. Vitamin K
musi byt pfi této reakci v aktivni, tzv. chinonové formé. Po karboxylaci se méni na neaktivni,
tzv. epoxidovou formu. Protoze vitaminu K pfijimame v potravé malo, je nutno jej recyklovat.
Abychom jej transformovali zpét na chinon, k tomu v jatrech slouzi pravé enzym nazvany
epoxid reduktaza. Antikoagulacni rodenticidy Se na tento enzym vazi silnéji nez epoxidova
forma vitaminu K a blokuji tak cyklus pfemény vitaminu K na aktivni formu.

Kvuli chybéni této aktivni formy nedojde k nasledné karboxylaci a aktivaci srazecich faktort.
Vysledkem je zvySena krvacivost. Chronickéd expozice témto latkdm navic vede k poskozeni

jater, snizené syntéze bilkovin a zvySené lomivosti cév.

Klinické priznaky:

Otrava probihd ve fazich. Prvni fadze nastdva cca 24 hodin po poziti nebo nakumulovani
dostate¢né davky a zahrnuje spontanni krvaceni z nosu, tlamy a fitniho otvoru, slabost,
ospalost, apatii, vykaly ¢ern¢ zbarvené natravenou krvi, krev v moci, anémii, bledé sliznice,

zadychavani, dlouhé krvaceni po malych poranénich, slaby puls, nizkou télesnou teplotu.
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Druha faze mé variabilni Cas nastupu a zahrnuje spontanni krvaceni do ktize a svali ¢i
do télnich dutin. Zvifata hynou v disledku poklesu objemu v krevnim fec€isti a cirkulacniho
kolapsu (vykrvaceni ven nebo dovnitf do téla).

Faktory vedouci ke zhorSeni zdravotniho stavu a vySSimu riziku krvaceni jsou fyzicka

namaha, tvrdé a ostré krmivo, nékteré Iéky (napft. ibuprofen, sulfonamidy).

Patologické vysetreni:
Pti pitv€ jsou patrné mnohocetné podlitiny a krvaceniny, krev v dutiné bfiSni a hrudni.
Naopak organy a sliznice jsou bledé. Nachazime vylevy krve, ktera je normalni ¢ervené barvy

a nesrazliva, a to i po smrti zvitete.

Diagnostika:

Pro potvrzeni otravy odebirdme vzorky jater, obsah zaludku/zvratky, krev a zbytky néastrahy.
V krvi se provadi tzv. Quickiv test. M&fi se protrombinovy srazeci ¢as (PT). Krev musi byt
odebrana na antikoagulacni ¢inidlo citrat sodny. Fyziologicky ¢as Quickova testu je u pst
a kocek cca 10 sekund, pii otravé se zvySuje i na sto a vice sekund.

Dale v krvi stanovujeme parametry funkce jater (zvysuji se jaterni enzymy a ALP, naopak
klesaji proteiny) a zjistuje se pocet krvinek (pfitomna je anémie, chybéni krevnich desticek,
snizuje se hematokrit aj.).

V nastrahach, zvratcich a vzorcich z mrtvych zvitat (hlavné jaterni tkani) stanovujeme

chromatograficky samotné uc¢inné latky.

Terapie:

Problémem pfi 1écbé téchto otrav je, Ze majitelé Casto piijdou se zvifetem pozd€, protoze
prvni pfiznaky otravy jako Unava, modfiny ¢i krev v mo¢i a vykalech jsou ¢asto piehlédnuty.
Prvni pomoc sestavajici z vyvolani zvraceni je tedy obvykle bezpfedmétna. Aktivni uhli se ale
podava, a to opakované¢ po dobu 3-7 dni, protoze tyto latky (2. generace a indandiony)
prodélavaji enterohepatdlni ob¢h, tzn. po vylouceni zluci do stifeva se absorbuji zpét ze stieva
do jater.

Hlavnim bodem lé€by je podavani vitaminu K; jako specifického antidota po dobu jednoho az
péti tydnl podle vysledktli laboratornich vySetfeni. Lécba se nesmi nepteruSovat, pokud uz
nevidime krvaceni. Ukonceni 1é¢by je mozné teprve poté, co se Quicklv test vrati

do fyziologickych hodnot.

58



V kritickych ptipadech lze provést transfuzi krve, coz je snadnéjsi u psti nez u jinych druhi
zvifat, kde se tento postup moc nevyuziva.

Dale je nutno drzet zvife v klidu a poddavat mu tekutou stravu (u ptezvykavcl zrniny
apicniny, ne seno), a pokud moZno nepouzivat postroje, ohlavky apod., aby se

minimalizovalo riziko zranéni a vykrvaceni.

2.5.3. Moluskocidy

Moluskocidy jsou latky ur¢ené k hubeni slimaku, plzi a hlemyzd’t.

2.5.3.1. Metaldehyd

vvvvvv

v mnoha piipravcich, pfiCemz nejcastéji se pro pouziti v zahradkafstvi prodava ptipravek
Vanish Slug Pellets (obsahuje 4 % metaldehydu). Jedna se o vyrazné¢ modré granule.
V zemédélstvi se pak pouziva pod dalSimi nazvy ve vétSich balenich a granule jsou obvykle
zelené barvy. Tekuté piipravky na bazi metaldehydu nejsou v CR b&zné dostupné.

Zvitatim tyto pfipravky na bazi metaldehydu chutnaji, proto piedstavuji Casty zdroj otrav.
Kromé ndhodnych poziti se ¢im dal Castéji setkavame s jeho pouZitim k tmyslnym otravam
domacich zvifat.

Po poziti se metaldehyd v Zaludku vlivem kyseliny chlorovodikové Castecné pireméiuje

na acetaldehyd. Obé& latky drazdi sliznici a pak se vstfebavaji. Metaldehyd prodélava

enterohepatalni cyklus. Vylucuje se hlavné moci.
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Obr. ¢. 10: Pfipravek pro hubeni slimakt Slimex s obsahem metaldehydu 2,5 %

Obr. ¢. 11: Pripravek pro hubeni slimakt Slimastop s obsahem metaldehydu 3 % a klamavym

oznacenim o bezpecnosti pro jezky. Metaldehyd neni pro savce bezpecny

Mechanismus ucinku.
Acetaldehyd se odbourava na kyselinu octovou a pak na oxid uhli¢ity. Tyto reakce jsou
pomalejsi nez tvorba acetaldehydu, proto nastava kumulace acetaldehydu v téle a metabolicka

acidoza.
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Metaldehyd se dostava do mozku, kde aktivuje enzymy, které rozkladdaji neurotransmitery.
Vysledkem je jejich pokles, pficemz hlavné chybi inhibi¢ni neurotransmiter GABA.

Nedostatek jeho inhibi¢niho ptsobeni vede k excitaci.

Klinicke priznaky:

Ptiznaky otravy se objevuji od 15 min do 3 h po poziti podle naplné¢ a pH zaludku. Zahrnuji
neklid, zrychleny tep a dech, husté a zpénéné sliny, zvraceni, prijem, topornou chuzi,
roz§ifené zornice, tiesy a kieCe, zvySenou teplotu, poruchy dychani a smirt.

Pokud zvife piekona tyto akutni uc€inky, miize se 3—5 dni poté objevit selhani jater.

Patologické vysetieni:
V pitevnim nalezu dominuje piekrveni jater, plic a ledvin, jatra s degenerativnimi zménami,
krvaceniny v travicim traktu, plicich a na srdci, degenerativni zmény v mozku. Travenina

v zaludku miize mit typicky zapach po jable¢ném cideru.

Diagnostika:
Stanoveni metaldehydu je moZno provést ve vzorku Zalude¢niho obsahu/zvratcich, moci,

nebo krevni plazmég. Vzorky je lepsi zamrazit.

Terapie:
Brzy po poziti je mozno vyvolat zvraceni ¢i vyplach zaludku, pak se podava aktivni uhli
opakovan¢. Je nutné napojeni zvirete na infuzi ke korekci vylu¢ovani moci a acidézy. Dale se

aplikuji 1éky proti kie¢im (diazepam, barbituraty). Dalsi terapie je jen podptirna.

2.5.4. Herbicidy

Herbicidu existuje velké mnozstvi a jedné se o latky z mnoha chemickych skupin. Herbicidy
jsou v Evropé nejpouzivangjsi skupinou pesticidli. Nejznaméjsi a i v domacnostech nejcastéji
uzivanou latkou je glyfosat. Jen malo herbicidi ma ale vyznamné akutni toxické Uc¢inky
na zvirata, protoZe obvykle cili na metabolické pochody rostlin. Mezi toxické herbicidy patii
hlavné bipyridily.

Dalsi latky maji spiSe chronické ucinky. Triaziny napf. zanechéavaji rezidua ve vodé a plde,

ovliviluji hormondlni systém zvifat a mohou se z nich tvofit karcinogenni nitrosaminy.
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Chloracetanilidy jsou karcinogenni, drazdivé az leptavé, a alachlor ovliviiuje 1 pohlavni
hormony. Amidy také poskozuji hormonalni systém. Derivaty mocoviny pii chronické
expozici poskozuji Stitnou zlazu a erytrocyty.

Diagnostiku Vv jednotlivych podkapitolach neuvadime, protoze je malokdy provadéna. U¢inné

latky Ize ve vzorcich stanovit chromatografickymi metodami.

2.5.4.1. Bipyridily

Je to specidlni kategorie latek, ktera nema jen herbicidni, ale také desikacni tc¢inek. Pouziva
se krom¢ likvidace plevele i k zasuSovani naté pii sklizni picnin na semeno nebo brambor.
Vysoce toxické jsou pro obratlovce, ale i pro vcely, u nichz zptisobuji pokles tvorby energie
V poskozenych buiikach.

Patfi mezi n¢ paraquat (u nds jiz nepouzivan) a diquat. Maji dlouhé ochranné lhity z divodu
jejich rezidudlni aktivity v rostlinach — paraquat 21 dni, diquat 5 dni.

Vstiebavaji se vSemi cestami — zaludkem, kizi i plicemi. Nejcastéjsi otrava je ale po poziti.

Mechanismus ucinku:
Mechanismem ucinku bipyridilii je rychla tvorba kyslikovych radikalt, které poskodi bunky

a vedou ke vzniku tkanovych nekr6z. Nejvice jsou postizeny jatra, ledviny a plice.

Klinické priznaky:

V prvni fazi otravy je typickd bolest biicha a zvraceni a podrazdéni cesty vstupu
do organismu. Ve druhé fazi pak dojde k poSkozeni jater a ledvin a snizeni jejich funkce.
Nakonec dojde k fibréze plic, na niz zvife umira, protoze nastane hypoxie a uduseni.

Vcely ztraceji schopnost 1état a chodi po zemi, pozdéji hynou, ale protoZe tyto latky plsobi

pomalu, stihnou se vratit do ulu a jed pfenést na dalsi jedince.

Patologické vysetreni:
Pitevni nalez zahrnuje krvaceni a degenerativni zmény na travicim traktu, jatrech a ledvinach,

otok plic, plicni fibrozu.

Terapie:
Lécba této otravy je pouze symptomatickd a podplrna. Protoze se tyto latky vstiebavaji

pomaleji, je mozné vyvolat zvraceni delsi dobu od poziti a pak podat aktivni uhli. Dale se
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doporucuje podani antioxidanta (vitamin C, E, selen). Inhalace kysliku se v po¢ate¢nim stadiu

otravy podavat nesmi, doslo by k zesilenému vzniku kyslikovych radikal.

2.5.4.2. Fenoxykyseliny

Nejznaméjsi a v CR nejpouzivangj$i z této skupiny jsou MCPA (metylchlorfenoxyoctova
kyselina) a MCPB (metylchlorfenoxybutanova kyselina).

Otravy jsou typické u psu, ktefi jsou Kk ni nejvice citlivi, protoze maji snizeny metabolismus
a eliminaci organickych kyselin.

Velkym nebezpec¢im je mozna tvorba dioxinl pii vyrobé téchto latek. Dioxiny jsou silné

karcinogeny. Nejvétsi kauzou s témito herbicidy a pifitomnymi dioxiny byla aplikace

ptipravku Agent Orange ve valce ve Vietnamu.

Obr. ¢. 12: Piipravek Dicotex k hubeni rostlin na bazi fenoxykyseliny 2,4D
Mechanismus ucinku:

Mechanismem ucinku je naruSeni bunééného dychani, procesii oxidace a fosforylace a tvorby

ATP. Dochazi tedy k poklesu energetického metabolismu.
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Klinicke priznaky:
Pfiznaky otravy zahrnuji nechutenstvi, zvraceni, krvavy priajem, poruchy koordinace,

svalovou slabost, zmény tepu a dechu v disledku metabolické acidozy.

Patologické vysetreni:

Pitevni nalez je nespecificky.

Terapie:
Lécba spociva pouze ve vyvolani zvraceni do 1 h od poziti. Dale se aplikuje aktivni uhli

a zavadi se infuze ke korekci acidozy a podpoie vylucovani.

2.5.4.3. Derivaty kyseliny fosforecné

Do této skupiny latek patii hlavné glyfosat a glufosinat. Glyfosat je celosvétové nejcastéji
pouzivany herbicid (napf. Roundup firmy Monsanto). Pouziva se jak pro domaci aplikace
(¢isténi chodnikl od plevele apod.), tak v zemédé€lstvi a lesnictvi.

Pro savce jsou tyto latky kromé& lokalniho poSkozeni pomérné malo toxické, ale negativné

pusobi na ryby a obojzivelniky.

Obr. ¢. 13: Herbicidni pfipravek Roundup s obsahem glyfosatu
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Obr. ¢. 14: Herbicidni ptipravek Kaput s obsahem glyfosatu a silnéj$imi nezddoucimi ucéinky

(osobni pozorovani)

Mechanismus ucinku:

Je potvrzeno, ze jak herbicidni, tak toxicky ucinek glyfosatu zavisi na pomocnych latkach
ptfidanych do ptipravku. Proto se toxicita jednotlivych vyrobk lisi.

Glyfosat samotny je v nizkych davkach pomémé bezpecnou latkou. Pii extrémné vysokych
davkach plisobi podobné jako organofosfaty, se kterymi sdili podobnou strukturu.
Pti chronické expozici zasahuje glyfosat endokrinni systém a narusuje syntézu pohlavnich
hormont.

Spekuluje se o jeho toxickém spoluplisobeni na ledviny, protoze v pidé vytvaii komplexy
s kovy, v¢etné nefrotoxického kadmia a arzenu, a tento komplex je pro organismy mnohem
1épe vstiebatelny. Samotné poskozeni ledvin pak zpiisobuje do organismu preneseny kov.
Pripravky s glyfosatem maji toxické Uc¢inky zejména na kuzi, sliznice, ob&hovy systém
a nervovy systém. Byly také klasifikovany jsko pravdépodobny karcinogen. Na drazdivém az
nekrotizujicim efektu a karcinogenité se tedy podili kombinace latek v ptipravcich, ne jen
glyfosat samotny. V zeméd¢lstvi se ovsem pouzivaji celé ptipravky, ne jen Cista latka, proto je
nutno zvazovat a posuzovat jejich ucinky komplexné¢.

Na rostliny pusobi glyfosat inhibici tvorby aminokyselin.
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Klinicke priznaky:

Byly pozorovany alergické reakce, vyrdzky, zanéty, ale az nekrdzy, a to jak na kazi, tak
n¢kdy 1 v celém travicim traktu po poziti oSetfenych rostlin. To vede az k rozvratu
homeostazy. Literatura uvadi bezpec¢nost osetien¢ho porostu jiz za 5—7 dni po aplikaci, ovSem
zkuSenosti veterinarnich 1ékaia ukazuji, Ze za urcitych okolnosti mize toxicita pietrvavat i 2X
az 3x déle.

Pii predavkovani a poziti samotného piipravku, ne oSetfené rostliny, je popsana i moznost

nervovych ptiznaku jako tfest, kie¢i a zmény srdecni innosti.

Patologické vysetieni:
Objevuje se zanétliva reakce, ptrekrveni, krvaceniny a otoky v travicim traktu, cCasto

i nekrotické zmény.

Terapie:
Lécba je pouze podplirnd za pouziti infuzi, antibiotik, hojivych masti, 1é¢iv na ochranu

zaludku apod.

2.5.5. Fungicidy

Fungicidy jsou Sirokou a casto pouzivanou skupinou pesticidi. Pouzivaji se ve formé
postiikti, natérti, ale i koupeli a potahti napt. k mofeni semen a hliz. Rostliny chrani
pted piisobenim plisni a rzi.

VétSina z nich ma hlavné chronické efekty a stejné jako herbicidy obvykle vykazuji ucinky
na hormonalni systém, maji mutagenni t¢inky, mohou poskozovat vyvijejici se embryo apod.

Akutni toxicitu lze oekavat hlavné u piipravk na bazi médi. U¢inky médi jsou popsany
v kapitole o toxicité kovii — médi (2.6.5.). Casto se pouzivaji i piipravky na bazi siry, oviem

jejich toxicita je nizsi.
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Obr. ¢. 15: Pripravek proti plisnim Kuprikol na bazi oxichloridu médi

Obr. €. 16: Fungicid Kumulus na bazi siry
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Obr. €. 17: Fungicidni ptipravek urceny k vykufovani na bazi siry

2.6. Otravy zvirat kovy

V této kapitole jsou popsany otravy toxikologicky nejvyznamnéjsimi kovy.
Mezi obecné mechanismy Géinku kovi patii vazba na —SH skupiny aminokyselin a bilkovin
azmeéna funkce proteind, enzymi a receptorli, a dale také tvorba volnych kyslikovych

radikald a nasledné poskozeni bun¢k oxidativnim stresem.

2.6.1. Rtut

Rtut’ je jediny kov, ktery je za pokojové teploty tekuty. VSechny jeji formy (elementarni,
anorganickd i organickd) jsou toxické. Patii mezi t€zké kovy, které nejsou pro organismus
fyziologické.

Jejim zdrojem v naSem prostiedi jsou jak ptirodni procesy (uvolnovani ze zemské kury,
sope¢na cCinnost), tak antropogenni ¢innosti (spalovani fosilnich paliv, metalurgicky
a elektronicky primysl, chemicka analyza a vyroba, dentalni medicina, vakciny aj.). Dfive
byla pouzivana také na vyrobu teplomért, rumélky, plsti, zrcadel aj.

Problémem rtuti je jeji kumulace v prostfedi, hlavné¢ v sedimentech. Mikroorganismy
(bakterie) mohou rtut pfeménovat na jiné formy, typicky anorganickou na organickou,

za vzniku methylrtuti, ktera se pak zabuduje do potravniho fetézce.
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Setkavame se s dvéma typy otrav — akutni (nehody) nebo chronickou (z potravniho fetézce).
Nejznaméjsi ptipad chronické otravy, tzv. Minamata disease se stala na pielomu 50. a 60. let
20. stoleti v Japonsku.

Kovova (elementarni) rtut’:

Tato forma rtuti se z traviciho traktu téméf vibec nevstiebava, jeji poziti proto neni
nebezpecné, pokud neni soucasné piitomno onemocnéni zaludku a stfev. Nebezpecné jsou
ovSem jeji vypary, které snadno prostupuji do téla ptes plice. Uklada se hlavné v ledvinach,
kde pfetrvava mnoho mésici a posSkozuje je. Piechdzi také do mozku a pusobi nervové
poruchy, a dale ptechazi do mléka, proto je nebezpecna pro kojici matky/laktujici zvitata

a jejich déti/mladata.

Anorganické slouéeniny rtuti:

Patii mezi né napi. HgCl,, Hg(CN),, Hg(NOg3),. Slouc¢eniny, které jsou rozpustné ve vod¢,
leptaji sliznici traviciho traktu. VSechny anorganické slouceniny rtuti také poskozuji ledviny.

Jejich Gc¢inek na nervovy systém je nizsi a do mléka se vylucuji pouze stopy anorganické rtuti.

Organické slouCeniny rtuti:

Methoxyethylrtut’ a arylrtutnaté slouc¢eniny jsou malo stabilni a v téle uvoliuji rtutné nebo
rtut'naté ionty a chovaji se vV ném tedy stejn¢ jako anorganické slouceniny (viz vyse).

Pevnou vazbu mezi rtuti a organickou ¢asti molekuly maji methyl- a ethylrtut’, u nichz cela
sloucenina puisobi jako toxin. Methylrtut’ vznikd v prostiedi ¢innosti bakterii, ethylrtut’ miize
vzniknout z konzervantu vakcin thiomersalu (dnes jiz téméf vyhradné jen vakciny proti
vztekling a chfipce).

Organické slouceniny rtuti nepoSkozuji vstupni sliznice traviciho traktu. Jejich cilovym
organem je nervova tkan, v niz se kumuluji. Ledviny mohou byt také poSkozeny. Dale tyto
slouceniny prechazeji do mléka a také pres placentarni bariéru a jsou nebezpecné pro kojici

a pro téhotné/biezi (poskozeni plodu).

Mechanismus ucinku:
Mechanismem ucinku rtuti ve vSech jejich podobach je kovalentni vazba na —-SH a -COOH
skupiny v aminokyselinach, pficemz disledkem je $patna ¢innost enzymd, receptort a dalSich

bunéénych komponent, které jsou bilkovinné povahy.

69



Klinicke priznaky:

Pfi inhalaci vypart rtuti mohou byt pfitomny pfiznaky podrazdéni dychaciho traktu, jako
kasel nebo duSnost. Poté se objevuji neurologické piiznaky jako zhorSena koordinace,
problémy s paméti, tfesy.

Po poziti leptavych anorganickych slouc¢enin nasleduje bolest biicha, koliky, nechutenstvi,
zvraceni, prijem, ziznivost, dehydratace az Sok. Pozdé&ji se rozviji neurologické ptiznaky jako
diisledek selhani ledvin a kumulace nevyloucenych metaboliti v mozku.

Piiznaky otravy organickou rtuti jsou znamy jen u savcl. Zahrnuji slinéni, neustalé
piezvykovani, slepotu, svalovou slabost, $patnou koordinaci, tfesy az kiece. U kocek je
popisovana vokalizace, u hospodaiskych zvifat i nechutenstvi, prijem a dusnost. Dale se

objevuji nasedlé/namodralé dasné (lem kolem zubti), nékdy se rozviji selhani ledvin.

Patologické vysetreni:

U kovové rtuti nachdzime pfii pitvé hlavé edém plic a zapal plic, a dale degenerativni zmény
na mozku. U anorganické rtuti je patrny zanét az nekroza v travicim traktu. U organické rtuti
jsou pozorovany degenerativni zmény v mozku. U vSech forem je patrné poskozeni ledvin,

které jsou zvétSené a bledé.

Diagnostika:

Koncentraci rtuti je mozno sledovat v krvi, moc¢i, mléce, svaloving, vlasech/chlupech/pefi,
i v jatrech nebo ledvinach. Stanoveni celkové rtuti v biologickych vzorcich probiha hlavné
metodou AAS (atomovd absorpcni spektrometrie), methylrtut se pak stanovuje

chromatografickymi metodami.

Terapie:

Podavaji se chelatacni = komplexotvorné latky, které jsou uc¢inné hlavné na anorganickou
formu rtuti. Déle se pfidavaji antioxidanty — vitaminy C a E, selen a také thiosiran sodny,
ktery dodava télu siru pro tvorbu —SH skupin a zvysuje vylucovani kovt ledvinami. Dalsi

terapie je jen podplrna a symptomaticka.
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2.6.2. Kadmium

Kadmium je vyznamny toxicky kov, ktery se vyskytuje nejéast&ji ve dvojmocné formé Cd*",
ato v podob¢ oxidu, chloridu, nebo siranu kademnatého. Jedna se o polutant priimyslového
i environmentalniho ptvodu. Zejména v minulosti se vyuzivalo v bateriich, které jsou
hlavnim antropogennim zdrojem kadmia. Kadmium nemé fyziologickou tlohu v Zadném
zivém organismu, a proto jsou i relativné malé koncentrace toxické. Jednd se o teratogen,
karcinogen a mutagen.

Kadmium je v travicim traktu absorbovano v Zzaludku prostiednictvim tzv. vapnikového
(Ca®*) kanalu a jeho absorpce je tedy nepiimo svézéna s dietdrnim piisunem vépniku.
Ve stievech je kadmium v enterocytech absorbovano pomoci prenasece Zeleza (Fe?*), coz
vede ke zvysené absorpci kadmia pii nedostatku zeleza. Po absorpci je kadmium vazano
na metalothioneiny a distribuovano ptedevsim do ledvin a jater. Jeho nebezpeci spo¢ivd mimo
jiné v tom, Ze ma tendenci se akumulovat. V organismu nepodléha zZadnym metabolickym

procestim a zustava vazano na rizné makromolekuly a proteiny.

Mechanismus ucinku:

Prostiednictvim celé fady mechanizmi (napf. inhibice antioxidacnich enzymil) zpusobuje
kadmium oxidativni stres. Dale se vaze na —SH skupiny rtznych proteini a enzymd.
Toxickymi G€inky kadmia jsou ohroZeny zejména ledviny a kosti. ZvySeni produkce volnych
radikald vede také k oxidaci nukleovych kyselin a zméndm mechanismi opravy DNA. Plsobi

jako antagonista vapniku, a tak depozice kadmia v kostech vede k jejich odvapnéni.

Klinické priznaky:

Akutni otrava: V ptipadé¢ akutni oralni otravy dochéazi k podrazdéni traviciho traktu, zvraceni
a bolestem bticha. Dostavuji se poruchy piijmu a vylu¢ovani tekutin v disledku selhavani
ledvin, a kvili kumulaci zplodin metabolismu dojde k poskozeni nervového systému a smrti
zvitete. Pii inhalaci dochazi k podrdzdéni horniho dychaciho traktu provdzenému bolesti
a dusnosti u zvitat spojenych s uzkosti a panikou. Pfi vysSich davkach dochazi k poskozeni
dychaciho traktu a k zanétu plic, jejich fibroze, prisaku tekutiny, selhani dychdni a smrti
udusenim.

Chronické otrava: Chronickd expozice je spojend se snizenim imunity, poSkozenim ledvin,

vznikem osteoporézy a svalovou atrofii. Vyssi davky vedou i K poskozeni biochemické
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aktivity mozku spojené s agresivitou zvitrat a jejich uzkosti. Dlouhodoba inhalace je navic

spojena se vznikem bronchitidy a obstrukéni nemoci plic.

Patologické vysetreni:

Pti vysSich davkach dochéazi ke krvaceni v travicim traktu, vzniku viedi a nekrdze
gastrointestinalniho epitelu. Pti akutni otravé inhalaci nachazime otok a zanét plic. Dale je
nachazena nekroza ledvin a jater. Pii chronickych otravach nachdzime poskozeni kosti

(osteomalacie a osteoporoza).

Diagnostika:

Koncentraci kadmia je mozné stanovit v krvi, moc¢i, mléce, svalovin¢, vlasech/chlupech/peti
i jatrech nebo ledvinach. Stanoveni kadmia v biologickych vzorcich se provadi predevsim
metodami atomové absorp¢ni spektrometrie, hmotnostni spektrometrie a dale je mozné vyuzit

také voltametrické metody.

Terapie

Pfi akutni otravé je nutné zajistit co nejrychleji dekontaminaci traviciho traktu vyvolanim
zvraceni, eventualné podanim projimadel. Dale se podava aktivni uhli. Chelata¢ni ¢inidla jsou
relativné malo ucinna s velkymi vedlejsimi téinky. Vzhledem k soutézi kadmia s esencialnimi
prvky (zinek, vapnik, Zelezo) se podavaji ptipravky obsahujici tyto prvky. Vhodnym

doplitkem jsou také vitaminové piipravky obsahujici vitaminy C, E a B;.

2.6.3. Olovo

Olovo patii mezi tzv. t&7ké kovy. Vyskytuje se obvykle ve dvojmocné formé Pb%. Jedna se
0 kov, ktery byl a stale je hojn¢ vyuzivan v celé fad¢ primyslovych aplikaci (typicky natéroveé
hmoty a autobaterie). Zejména v minulosti bylo pfiddvdno do motorovych paliv a tak se
ve velkém uvolnovalo do ovzdusi. Z olova se také vyrabély trubky pro vodovodni fad. Olovo
nema fyziologickou ulohu v Zadném zivém organismu a jako toxicky kov je olovo zndmo
Absorpce olova travicim traktem probiha jak aktivné prostfednictvim tzv. vapnikového (Ca2+)

kandlu, tak i1 pasivni difuzi. Absorbované olovo je v krvi vazdno pfedevSim na cervené
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krvinky. Organické formy olova se ukladaji zejména v mékkych tkanich (jatra a ledviny),

zatimco anorganické formy se ukladaji predevsim v kostech.

Mechanismus ucinku:

Toxicita olova je spojena s inhibici aktivity proteint prostfednictvim vazani se na thiolové
(=SH) skupiny. Afinita olova k thiolovym skupinam vede k inaktivaci enzymu, zejména téch,
které se podileji na syntéze hemu. Olovo je zndmé pro svou schopnost vyvolavat anémii.
Podobné jako kadmium je olovo antagonistou vapniku. Olovo dale poSkozuje metabolismus
sacharidii v nervovém systému. Dusledkem ptsobeni olova je naruSeni krvetvorby, naruseni

funkce ledvin a poruchy nervosvalového systému.

Klinicke priznaky:

Akutni otrava: Akutni otrava je doprovazena postizenim traviciho traktu spojeného s bolestmi
bticha, kolikou, zvracenim a prijmy. Pfi vysokych davkach dochéazi k postizeni nervového
systému spojen¢ho s tfesem, kieCemi, nekoordinovanym pohybem, agresivitou a nckdy

slepotou.

Chronickd otrava: Chronické pisobeni se projevuje ovlivnénim centrdlniho nervového

systému vedoucim ke svalovym kie¢im, neklidu, agresivit¢ a nekoordinovanému pohybu.

Narus$eni syntézy hemu vede k anémii. Dale dochézi k hubnuti a slepoté.

Patologicke vysetreni:
U akutnich otrav byva nalézano postizeni traviciho traktu. Mohou byt zjistény i degenerativni
zmény ledvin, nervového systému a kosti. Jinak jsou ale ¢asto u akutnich 1 chronickych otrav

olovem zmény nevyrazné.

Terapie
Pti akutni otravé je nutné zajistit co nejrychleji dekontaminaci traviciho traktu vyvolanim
zvraceni, eventudlné podanim projimadel. Aktivni uhli i chelata¢ni €inidla se podavaji, ale

nemusi byt pfili§ t¢innd. Vhodné je doplnéni vitamin posilujicich krvetvorbu.

Diagnostika
Koncentraci olova je mozné stanovit v krvi, moc¢i, mléce, svaloving, vlasech/chlupech/peti
I jatrech nebo ledvinach. Stanoveni olova v biologickych vzorcich se provadi piedevsim

metodami  atomové absorpCni  spektrometrie, hmotnostni spektrometrie ¢i  pomoci
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voltametrickych metod. V moc¢i 1lze také nalézt =zvySenou Kkoncentraci kyseliny

deltaaminolevulové, ktera se zde kumuluje v dusledku inhibice nékterych enzymi.

2.6.4. Arzen

Jedna se o kov (polokov), ktery nemé v t&le fyziologickou ulohu. Cisty arzen neni rozpustny
ve vodé ani tucich, proto nevykazuje jedovaté uc¢inky, do organismu se nevstiebava.
Sloudeniny arzenu jsou jedovaté, vice arzenité (3") nez arzeni¢né (57). Nejznamgjsi
slou¢eninou je oxid arzenity, tzv. arzenik.

Arzenik byl nejpouzivanéjsi jed od starovéku az do 19. stoleti, a to jak pro zamérné otravy
lidi, tak jako rodenticid pro hubeni hlodavci. Nyni uz se s témito otravami setkavame jen
vyjimecné, protoze je jeho pouziti v domacnostech i zemédélstvi zakazano. V nékterych
zemich jsou ale slouceniny arzenu stale pouzivany jako pesticidy nebo v prumyslu.

Protoze se uklada do koznich derivatd, byval podavan v malych davkach dlouhodobé. Pak
dochazelo k zesileni vlast/chlupt a nehtd a vznikal na néj navyk, tzv. mithridatismus.

Arzen se vstifebava travicim traktem 1 kiizi. Vylucuje se mo¢i.

Mechanismus ucinku:

Arzen se vaze na —SH skupiny aminokyselin a blokuje funkci mnoha enzymi, hlavné téch,
které se ucastni bunéného dychani a tvorby energie.

Utinkuje rychle a ptisobi téméf okamzitou smrt bun&k, takze vznika dle davky podrazdéni,
zanét az nekrdza kiize, sliznic traviciho traktu a vystelky cév.

Vysledkem je zvySend propustnost cév, ztrata tekutin z krevniho fecisté a pokles tlaku, coz
vede k obéhovému selhani a smrti. Pfi chronickém plsobeni mé u lidi arzen karcinogenni

ucinek. U zvifat to zatim potvrzeno nebylo.

Klinicke priznaky:

Perakutni otrava (vysoké davky, v pribéhu sekund do nékolika minut):

Objevuje se pocit stazeného hrdla (zvifata reaguji panikou, otevienim tlamy a zrychlenym
dychanim), daveni, zvraceni, puchyfe na kazi pii koznim podani nebo v dutiné ustni
pfi poziti, silné bolesti bficha, prijem, slabost, poruchy koordinace, selhani krevniho obé&hu,

smrt.
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Akutni otrava (Vyssi davka, desitky minut az hodiny):
Jsou popisovany velmi silné bolesti bficha, koliky, fihani, zvraceni (nazloutlé az zelené, casto
s ptimési krve), prijem, suchost v Ustech, zizen, pocity sevieni hrdla a duSeni (u zvifat se

projevuji uzkosti a panikou). Pozdé&ji se objevuji kiece, delirium, smrt na obéhové selhani.

Chronicka otrava (niz8i davky, tydny az mésice, znama z oblasti, kde je arzen v podlozi
a studni¢ni vode):

Typicky je dlouhodoby prijem, dehydratace, nechutenstvi. Pozd¢ji se objevuji zmény na kazi,
napf. zména barvy na nasSedlou/nazelenalou ¢i nepravidelné ztlusténi kiize do formaci
piipominajicich mozoly. U lidi je zaznamenan zvySeny vyskyt rakoviny ktize, plic, ledvin

a mocového méchyrte.

Patologické vysetreni:
Pfi pitevnim nalezu jsou zjiStovany krvaceniny v travicim traktu, zanétlivé zmény, nekrozy,
siln€ zapachajici travenina s ptimési hlenu a krve, degenerace vSech organti, prusaky tekutiny

mimo cévy aj.

Diagnostika:
Koncentraci arzenu je mozno sledovat v krvi, moci, vlasech/chlupech/pefi, i v jatrech nebo
ledvinach. Stanoveni arzenu, stejné jako u ostatnich kovi, v biologickych vzorcich probiha

hlavné metodou AAS (atomové absorpéni spektrometrie).

Terapie:

V prvni fazi se podava aktivni uhli a zavadi se agresivni infuzni terapie. Je nutno podat latky
chrani Zaludec¢ni sliznici pfed dalS§im rozvojem viedl. Pak je moZno aplikovat i chelatacni
(komplexotvorné) latky a thiosiran sodny. Prognéza u perakutni a akutni otravy je ale

nepiizniva.

2.6.5. Méd’
Otravy mé&di mohou byt akutni i chronické a jsou zptisobeny hlavné pozitim fungicidt nebo

minci, baterii apod. Velkou pozornost je potieba vénovat také mineralnim doplitkim

pro zvitata, protozZe i ony mohou byt za urcitych okolnosti pfi¢inou otrav zvirat.
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Latky na bazi médi, které jsou hlavné vyuzivany, jsou CuSO4.5H;0 (modra skalice)
pouzivana na moteni semen, fungicidni postiiky, jako antiparazitikum pro ryby ¢i jako
bazénova chemie, a dale hydroxid méd’'naty Cu(OH); a oxichlorid médi CuCl,.3Cu(OH),, coz
jsou fungicidni latky.

M¢éd’ je esencialni kov, ktery je pro télo nutny, a toxicky ptlisobi az pti piedavkovani. Je
soucasti mnoha enzymd, které se podileji na odbouravani oxidac¢niho stresu, krvetvorb¢ aj.
Med’ je skladovana v kostni dfeni a jatrech. Vylucuje se hlavné zIudi.

Na otravu jsou ze vSech zivociSnych druhti nejnachylnéjsi ovce, protoze nemohou zvysit
kapacitu eliminace médi do Zlu¢i, pokud pifijmou vyssi davku. Jednd se o geneticky
predisponovanou zalezitost. U psi je znama obdoba Wilsonovy choroby u lidi, coz je opét
nasledek genetické mutace. Ta zpisobi, ze se méd’ vibec nevylucuje, chybi nebo je velmi
malo funk¢ni transportni mechanismus, ktery ji prevadi z jater do zluci. V pritbéhu mésict
nastava kumulace médi v organismu, hlavné v jatrech a mozku a kolem 1-7 let véku podle
typu mutace se rozvijeji priznaky otravy, které jsou hlavné neurologického razu
(prozkoumano u Bedlingtonskych teriéri a Labradorskych retrievert, ale urcité problémy
S kumulaci médi jsou zaznamendny i1 u West higland white a Skye teriéri, dalmatinli

a dobrmanti).

Mechanismus ucinku:

Nadbytek médi v organismu poskozuje jaterni buiky, cervené krvinky, eventualné
pfi chronické otravé i neurony. Organismus se snazi udrzet zasoby médi v téle ve vazané
form¢ (na transportni ceruloplasmin nebo zasobni metalothioneiny). Pfi nadbytku jiz méd’
neni vazana, protoZze vazebné kapacity organismu nedostaCuji, a dochazi tak ke vzniku
oxida¢niho stresu, protoZze volnd méd se ucastni Fentonovy reakce, pii které vznika
hydroxylovy radikal. PoSkozeni bunék je pak zptisobeno uvolnénymi reaktivnimi kyslikovymi

radikaly.

Klinicke priznaky:

Pti akutni otravé se objevuje leptavy ucinek na sliznici traviciho traktu, ktery se projevi
zvracenim, nékdy i s pfimési krve, zvratky jsou obvykle nazelenalé barvy. Déle se objevuje
sttevni kolika a ¢erné vykaly (natravena krev). Vznika duSnost, protoze dojde k rozpadu
cervenych krvinek a nasleduje Spatny pienos kysliku. Uvolnény hemoglobin, uvolnéné zelezo
Z hemoglobinu 1 volnd méd poskozuji dal$i organy a dochdzi k selhdni jater a ledvin

a ke smrti.
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Ptfi chronickém piijmu se zjiStuje nechutenstvi, apatie, zloutenka a kumulace jatry
a ledvinami nezpracovanych/nevylouc¢enych metabolittl, které prestoupi do mozku, coz se

projevuje variabilnimi nervovymi piiznaky.

Patologické vysetreni:
Pii pitvé se nachdzi zanét az nekrdzy na sliznici traviciho traktu, sliznice ma nazelenalou
barvu. Typické jsou tmavé az Cerné ledviny, zluta (ikterickd) jatra i jiné organy. Muze byt

vidét i poskozeni mozku (krvaceniny).

Diagnostika:

Zakladni metodou vySetieni je stanoveni koncentrace médi v moci. Pii onemocnéni, kdy je
poskozeno vylu€ovani médi zluci, se zvysuje jeji koncentrace v moci. Také 1ze provést biopsii
jater a zjistit koncentraci médi v této tkani metodou AAS. Dalsimi testy jsou biochemické
a hematologické vysetfeni krve, které muze odhalit zvySeni jaternich enzymd, alkalické

fosfatdzy, anémii, hemolyzu, poruchy srazlivosti krve aj.

Terapie:

Pii akutni otravé se podava aktivni uhli, projimadla a 1éky na ochranu Zaludku proti viedtm.
Nasleduje inflze, eventualné inhalace kysliku u akutni otravy, ale ta pouze pokud je zjisténa
masivni hemolyza a dusnost. Jinak se kyslik nepodava, aby se nepodporoval vznik
kyslikovych radikali.

Pti chronické otravé je u zvifat do krmiva davan pridavek molybdenu a zinku. Tyto dalsi
ionty zvySuji tvorbu metalothionenini k vyvdzani volné médi, a také s médi soutézi
0 vstiebavani, ¢im sniZuji jeji mnoZstvi, které prostoupi stfrevem do organismu.

U cennych zvifat nebo pfi terapii genetickych onemocnéni se podavaji dlouhodobé (n¢kolik

tydnti az mésict, u vrozenych onemocnéni celozivotng) chelataéni (komplexotvorné) latky.

2.6.6. Zinek

Otravy se obvykle objevuji po poziti zinku obsazeného v lécich (napf. masti, 1éky proti
prijmum u prasat) ¢i potravnich doplicich, po poziti minci, Sroubku, baterii apod. nebo
pfi chronickém okusovéni/olizovani pozinkovanych nadob ¢i kleci. Rozpousténim zinku

Vv zaludecni kyselin€ dojde k jeho lepSimu prostupu do organismu.
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Zinek je nutny pro fungovani organismu a stejné jako u meédi se otrava projevi az
po predavkovani. V téle je to jeden z nejdilezitejSich prvki, je soucasti vice nez 200 enzymi
a je nutny pro vyvoj nervového systému ¢i pro spravnou funkci imunitniho systému. Velmi
dulezity je i pro funkci prostaty a pro spravné fungovani slinivky a inzulinu.

Jeho absorpce je ovlivnéna médi a Zelezem, na receptorech spolu o vstup soutézi. Vyluéuje se

hlavné zluci/vykaly, ale ¢astecné i moci a mlékem.

Mechanismus ucinku:

Zinek soutézi s médi a Zelezem nejen pii absorpci, ale také pii transportu krvi a na enzymech.
Vysledkem nadbytku zinku je obvykle nedostatek médi, a tim padem nedostatek Krvinek
a Spatny prenos kysliku (méd’ se ucastni na krvetvorb¢). Snizuje tim také mnozstvi enzymi,
které obsahuji méd’ a které se ucastni obrany proti oxida¢nimu stresu. Zinek sam sice ptili§
vznik volnych radikali nevyvolava, ale znemozni odbourani téchto ¢astic pochazejicich
Z jinych procesu v téle a finalni poskozeni tkani je tedy zptsobeno hlavné oxidacnim stresem

a nefunkénosti enzymi.

Klinicke priznaky:

Volny zinek a jeho soli vzniklé v zaludku drazdi a vysledkem je nevolnost, zvraceni, prajem.
Dale se objevuje letargie, zrychlené dychani, pozdé€ji dusnost, tnava, bolest kloubd, zanét
slinivky, hemolyza, selhani jater a ledvin, kie¢e a smrt. U chronickych otrav jsou pocate¢ni

pfiznaky méné patrné, dominuje hlavné duSnost, inava, hubnuti.

Patologické vysetieni:
Pii pitvé byvaji pozorovany degenerace ledvin a jater, zanétlivé zmény na slinivce

a krvaceniny v lymfatickém systému (uzliny a slezina).

Diagnostika:

Pii podezieni na pevné téleso s obsahem zinku je prvnim krokem rentgenové vySetieni
traviciho traktu. Déle se provadéji biochemické a hematologické testy, aby se zjistil rozsah
organovych poskozeni. Stanoveni koncentrace zinku v biologickych tkdnich se bézné

neprovadi, 1 kdyZ existuje moznost jej stanovit metodou atomové absorp¢ni spektrometrie.
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Terapie:

Metodou volby je pii 1écbé podani Na,COj (uhlic¢itanu sodného), ktery vede k tvorbé
nerozpustného ZnCOs. U siln€¢ anemickych pacientl je nutna transfuze krve. Déle se aplikuje
infizni terapie a inhalace kysliku a podavaji se latky na ochranu zalude¢ni sliznice.
V zévaznych piipadech je mozno pouzit chelatacni latky. Pti nalezu pevné Castice v travicim

traktu je obvykle nutné ji chirurgicky vyjmout.

2.6.7. Zelezo

Zelezo je dulezitym fyziologickym prvkem, ktery je v organismu nutny pro funkci mnoha
enzymu, hemoglobinu, myoglobinu aj. Otrava se projevuje az po piedavkovani.

Pii nedostatku Zeleza vznika anémie, ktera je typickda pro novorozena selata. Otrava pak
typicky nastava pti predavkovani potravnich dopliikt (u selat se ¢asto aplikuji injekén¢). Dalsi
moznosti je otrava z moluskocidii na bazi fosfore¢nanu zelezitého, pokud je v ptipravku
zéaroven pritomna latka EDTA.

U nékterych plemen psii, koni a skotu existuje geneticka predispozice ke kumulaci Zeleza
v téle. Zelezo se vstiebava pies travici trakt. Nevyluduje se ale b&Znymi cestami, pouze
krvacenim a odlupovanim bunék (hlavné sliznice traviciho traktu a klZze, které se rychle

meéni).

Mechanismus ucinku:

Pokud mnoZzstvi Zeleza v krvi pfevysi mnoZstvi transportnich bilkovin, zlstavd Zelezo
ve volné form&. Timto je dostupné pro Fentonovu reakci a tvorbu reaktivnich kyslikovych
radikalt. Dochézi hlavné k poSkozeni jater a ledvin, do nichZ putuje nejvice Zeleza. To se zde

1 uklada a vznika tzv. hemosiderdza, coz dile omezuje funkci téchto organti.

Klinické priznaky:

Otrava obvykle probiha v n¢kolika stadiich, které na sebe navazuji.

1. stddium: Typické je lokalni oxidacni poSkozeni traviciho traktu S ptiznaky jako je zvraceni,
prijem, bolest biicha, dehydratace a itlum. Nastava mezi 0,5-6 h po poziti.

2. stadium: Zjistujeme prechodné zlepSeni stavu, protoze v této chvili dochéazi k transportu

zeleza k cilovym organim a jeho ukladani do nich. Toto stadium nastava po 6-24 h po poziti.
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3. stddium: Zde jiz dochazi k poSkozeni vnitinich organti, ve kterych se nakumulovalo velké
mnozstvi Zeleza. Objevuje se nevolnost, zvraceni, prijem, krvaceni z traviciho traktu, bolest
bricha, snizeni krevniho tlaku, tfesy, selhani jater. Pokud jde opravdu o akutni otravu velkou
davkou, pak nastava i cirkulacni Sok a smrt v pribéhu 12-96 h od poziti.

4. stddium: Je popisovano pii otravé nizsi davkou, kdy dochézi k Gstupu akutnich potizi, ale
za cca 2—6 tydnt dojde k hojeni a zjizveni posSkozené tkané a vysledkem mize byt omezena

funkce nebo az neprichodnost stev.

Patologické vysetreni:
Pii pitvé se zjistuje zanét zaludku a stfev, viedy v zaludku, otok stfev a jejich zjizveni,

rezavo-hnédé zbarveni organii, degenerativni zmény na jatrech a ledvinach.

Diagnostika:
Jedinou moznosti je stanoveni koncentrace zeleza v Krvi. Stanoveni v biologickych vzorcich

probiha stejn¢ jako u dalSich kovti hlavné metodou AAS (atomova absorpéni spektrometrie).

Terapie:

Pti v€asném zachytu je mozné vyvolani zvraceni pii piijmu pevnych castic obsahujicich
zelezo €1 jeho soli. Pozdéji se kvuli riziku protrZzeni sliznice traviciho traktu neprovadi.
Aktivni uhli je u této otravy netcinné. Specifickd chelatacni latka pro Zelezo se nazyva
deferoxamin. Poté se pokracuje podplrnou lécbou ve formé infizi, antioxidantd (vitamin C

a E) a ochrannych 1é¢iv pro sliznici zaludku.

2.6.8. Selen

Selen je opét pro télo piirozeny prvek a otravy se objevuji az pii jeho piedavkovani. Selen je
Vv téle soucasti mnoha enzymi a proteind.

Selen se vyskytuje v pud¢, kumuluje se v rostlinach (stejné jako kadmium) a odtud ho lidé
I zvifata ziskavaji s potravou. Ve stfedni Evropé je ovSem v padé selenu nedostatek, takze
byva zjistovan jeho deficit, ktery zpisobuje mnoho zdravotnich problému. Otravy z rostlin
jsou popisovany hlavné u bylozravc v severni Americe a jizni Africe, u nas jsou otravy

naopak z predavkovani potravnich doplnku pii 1é¢be nedostatku, coz je typické u selat ¢i telat.
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Selen se velmi dobfe absorbuje travicim traktem. Uklada se do jater, sleziny, ledvin a také

do vlasi/chlupt a roht a kopyt.

Mechanismus ucinku:
Selen nahrazuje siru v aminokyselinach cysteinu a methioninu, coz vede ke zméné tvaru
a funkce proteini a enzyma. Dale vyvolava vznik kyslikovych radikdli a poskozuje

oxidoredukéni déje v organismu, coz vede k poklesu tvorby energie a k bunééné smrti.

Klinickeé priznaky:

Akutni forma: Tato forma otravy se objevuje hlavné pfi Spatné aplikaci 1é¢ebnych dopliki
s obsahem selenu. Pfi injekénim pifijmu se toxicita projevuje rychle. Zjistuje se utlum,
poruchy koordinace, slinéni, zvraceni, ztizené¢ dychani a duSeni, Spatnd produkce faktort
pro srazeni krve a tim padem zvysSena krvacivost, smrt na selhani dechového centra.

Chronicka forma: Tato zahrnuje pfiznaky jako ubytek hmotnosti, nechutenstvi, ztratu

vlast/chlupt, praskani kize a kopyt, deformace kopyt, kloubt a dlouhych kosti, nemoznost

chodit ¢i paralyzu koncetin. Pokud dojde k deformacim skeletu, jsou nevratné.

Patologické vysetieni:

Pti pitvé se nachdzeji krvaceniny, tekutina v dutin€ bfisni, otok plic, degenerace jater, ledvin
a srdce, poktiveni koncetin a kloubti.

Diagnostika:

Jednou z moznosti je stanoveni koncentrace selenu v krvi. Dale se provadeji biochemické

a hematologické testy, aby se zjistil rozsah orgdnovych poSkozeni.

Terapie:

Lécba této otravy je pouze symptomaticka a malo G¢inna.

2.7. Otravy zviiat mykotoxiny

Jiz z historie zname U¢inky né€kterych plisni, napt. ve stfedovéku bylo popsdno mnoho otrav

zpusobenych namelem. Mikromycety (plisn€) jsou mikroskopické houby, které ziji
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saprofyticky na ruznych substratech. K produkci svych télnich komponent a zivin nevyuzivaji
fotosyntézu. Vétsina z nich je schopna produkovat toxické latky zvané mykotoxiny. Ty jsou
produkty tzv. sekundarniho metabolismu (primarni metabolismus produkuje cukry, tuky
a bilkoviny) a jejich tvorba zavisi na mnoha faktorech, jako jsou napt. teplota, vlhkost, typ
substratu atd.

Vzniklé mykotoxiny jsou obvykle velmi stabilni za riznych podminek, dilezitd je jejich
odolnost vii¢i vysokym teplotdm, coz znamena, Ze nemohou byt zniCeny vafenim ani
podobnymi kuchyiiskymi tpravami.

Velmi dobie jsou popsany ucinky mykotoxinti po akutni expozici, ovSem velmi Casta je také
chronickd expozice a to nejen pfi pozivani kontaminovanych potravin ¢i krmiv, ale také
inhala¢ni cestou. Jeji vlivy jsou variabilni, ne zcela prozkoumané a casto tézko klinicky
odlisitelné od jinych onemocnéni.

V provéadéci vyhlasce k zdkonu o krmivech jsou stanoveny maximalni ptipustné limity
pro aflatoxin B1 a ndmel. Pro ostatni mykotoxiny existuji pouze doporucené limity dle navrhia
EU.

Laboratorni diagnostika mykotoxini je slozita, a proto dale v kapitole u jednotlivych typt
mykotoxinil nebude popisovana. Mykotoxint je velké mnozstvi Casto velmi podobnych latek
a metody jejich stanoveni jsou narotné na cas a také drahé. PouZzivaji se hlavné
chromatografie (HPLC — vysoce u¢inna kapalinovd, GC - plynova) ¢i napiiklad
imunochemické metody jako je ELISA. Problémem je i to, ze mykotoxiny nejsou obvykle
Vv substratu homogenné distribuovany, proto je nutno postupovat podle metodiky pro spravny
odbér vzorkl, a odebirat dil¢i vzorky z vice mist podezielého krmiva nebo jiného substratu,
Z nichz pak vznikne jeden smésny vzorek. Vzorky musi byt uchovavany tak, aby nedoslo
k jejich zapateni a dalsi produkci plisni a novych mykotoxinti. Analyza by méla prob&hnout
co nejdiive po odbéru vzorkd.

Mezi preventivni opatieni proti vzniku mykotoxind a rastu plisni fadime pouzivani kvalitni
sadby, napt. i Slechténych odolné&jSich odriid, mofeni osiva a hliz, dodrzovani pé&stebnich
postuptl, aplikaci fungicidi a insekticidd, stfidani plodin. Sklizen musi probihat pfi spravné
zralosti plodiny, za dobrého pocasi, rostliny nesmi pfemrznout. Pii skladovani je dilezita
nizka vlhkost (n¢kdy je potieba plodiny dosusovat), optimalni nekolisajici teploty
a skladovaci prostor prosty skudct. Silaze se musi spravné piipravovat pomoci anaerobni (bez
ptistupu vzduchu) fermentace.

Odstranéni mykotoxinll je velmi sloZity tkol a kompletni zni¢eni plisni a mykotoxinli neni

mozné. Nejlépe je tedy odstranit celé zavadné krmivo. Pokud to neni mozné (z divodu
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ekonomickych ¢i nedostupnosti vhodnéjs$iho krmiva v obdobi $patné klimatické situace), pak
je nutné odstranit viditeln¢ zaplisnéné Casti a upravit podminky skladovani na optimalni
hodnoty. Poté lze doporucit michani kontaminovaného a jinde uskladnéného nového
nekontaminovaného krmiva, ale vzdy az tésné pied podanim, aby nedo$lo K ristu plisni
inanovém krmivu. OSetfeni kontaminovaného krmiva ¢&i surovin provadi hlavné
velkovyrobci, pro zemédélce je to obvykle nerealizovatelné. Vyuzivaji se chemické metody
(ozon, organické kyseliny), fyzikalni metody (UV zafeni, teplota, pfidavani adsorbentt
k vyvazani mykotoxinti — aktivni uhli, glukany, silikaty, bentonit) a biologické metody, jako
jsou pridani enzymu, kvasinek, bakterii, coZ je ale velmi drahé a expirace takto upraveného

krmiva byva kratka.

2.7.1. Namelové alkaloidy (mykotoxiny)

Palickovice nachova je plisen zijici a parazitujici na zitu a nékterych divokych travinach,
ktera z napadenych obilek produkuje tzv. namel (zvétSené ztmavlé zrno), v némz jsou
nachdzeny mykotoxiny zndmé jako tzv. ndmelové alkaloidy. Mezi n¢ se fadi napft. ergotamin,

ergokristin a dalsi, a otrava témito latkami se pak nazyva ergotismus.

Mechanismus ucinku:

ovlivitovat hladinu neurotransmiteru dopaminu v nervové soustave, coz pii akutnich otravach
vyusti v excitaci, a dale schopnost vyvolavat stazeni (konstrikci) cév, coZ se na zdravi zvifete
projevuje hlavné pii chronické expozici. Dochazi pak ke snizenému prokrveni koncovych
casti téla (prsty, ocas, usi), jejich Spatnému zdsobeni kyslikem, odumirani tkani a vzniku

gangrén.

Klinicke priznaky:

Hlavni pfiznaky akutni otravy zahrnuji kiece, halucinace, maniodepresivni stavy a u bfezich
zvitat potraty (tzv. konvulzivni forma).

Ptiznaky chronické otravy jsou typické zménami barvy kiize (bledé ¢i nasedlé), pozdéji kiize
tmavne, vysycha, hrubne a objevuji se puchyfte, nekrozy ¢i gangrény (tzv. gangren6zni forma,

difive nazyvana Ohei svatého Antonina). Pokud jsou postizeny koncetiny, zvife ¢asto kulha.
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Patologické vysetreni:
I pfi pitvé nachdzime véSinu zmén hlavné na kazi a v podkozi, objevuji se nekrozy

a gangrény. V podkozi se mohou nachazet i krvaceniny a mirné otoky.

Terapie:
V prvé tade€ je nutno vymeénit krmivo za kvalitni a vyloucit dal$i piijem néamele. Lécba je pak

pouze podplirna a symptomaticka.

2.7.2. Aflatoxiny

Aflatoxiny jsou nejznamé&j$i a nejrozSifenéjSi mykotoxiny. Vyskytuji se hlavné
v subtropickych a tropickych zemich, v CR spise v surovinach z dovozu, protoze produkujici
plisn¢ preferuji vysoké teploty. NejcastéjSimi substraty, na nichz jsou produkovany, jsou
obiloviny a olejniny. Objeveny byly v roce 1960 ve Velké Britanii, kdyz byl zjistovan
ptavodce kruti X nemoci, kdy bylo zjisténo, ze jde o otravu mykotoxiny z kontaminovaného
krmiva.

Jsou produkovany hlavné plisnémi Aspergillus flavus ¢i Aspergillus parasiticus. Ty vytvareji
4 typy toxini — B1, B2, G1, G2. Jejich toxicita je odstupiiovana nasledujicim zptisobem: B1 >
G1 > B2 > G2. Vzniklé toxiny jsou vysoce termostabilni, nezni¢i je ani teploty okolo 250 °C.

Nejcitlivejsi k plisobeni aflatoxint jsou prasata a dribez.

Mechanismus ucinku:

V organismu (jatrech, pomoci cytochromu P450) jsou aflatoxiny nejprve pifeménény
na reaktivni a toxické epoxidy a pak hydroxylovany na méné toxické aflatoxiny M1, M2,
GM1, GM2. Epoxidové metabolity se kovalentné¢ vazi na DNA a omezuji nebo znemoziuji

jeji spravny piepis a mohou vyvolat jeji zlomy a mutace. Mohou ovlivnit 1 produkci bilkovin.

Aflatoxin Bl je potvrzenym karcinogenem, jinak maji hlavné uc¢inek hepatotoxicky,

mutagenni a imunosupresivni.
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Klinicke priznaky:
Ptiznaky otravy jsou nespecifické, zaznamendva se snizeni ptirastkll, produkce mléka a vajec,
nechutenstvi, priijem, dehydratace, vodnatelnost, zloutenka, krvacivé stavy, unava, apatie.

Casty je vyskyt infekci v chovu.

Patologické vysetreni:
Zjistuje se zloutenka, tekutina v télnich dutinich, krvaceniny ve stfevech a ve svalech,
piekrveni, fibr6za a nekrdza jater, jatra také mohou byt nasedld ¢i nazloutld. Obcas se

vyskytuji i nadory jater, ledvin ¢i pohlavnich organt.

Terapie:
Je nutno urychlen¢ vymeénit krmivo za kvalitni. Lécba je pak pouze podplirna
a symptomatickd, zaméfend na regeneraci jater (vitaminy, fosfolipidy, glukéza) a posileni

imunity.

2.7.3. Ochratoxiny

Ochratoxiny jsou mykotoxiny produkované mikroskopickymi plisnémi rodu Penicillium
a Aspergillus (hlavné Penicillium viridicatum ¢i verrucosum a Aspergillus ochraceus).
Nejsilngji Géinny a nejvyznamnéj$i z nich je ochratoxin A (OTA). Optimalni teplota
k mnozeni a produkci mykotoxinu je kolem 20°C u Penicillia a 25-35°C pro Aspergillus.
Ovsem u Penicillia mize dochazet k rustu a produkci toxint jiz pii 6 °C, pokud je dostate¢na
vlihkost a vhodny substrat. Typickymi substraty, na kterych jsou ochratoxiny produkovany,
jsou obilniny, kava, kakao, vinna réva, soja.

Nejcitlivéjsi k plisobeni ochratoxinli jsou prasata a dritbez. U ptezvykavci mize byt jejich
Cast degradovana na méné toxické produkty bakterialni mikroflérou v bachoru. Ochratoxiny
prodélavaji enterohepatalni cyklus a reabsorpci v ledvinach, proto se kumuluji v téle. Polocas

jejich vylouceni z tkani je asi mésic.
Mechanismus ucinku:

Ochratoxiny blokuji syntézu proteint, protoze jejich molekula obsahuje fenylalanin, a tak

dojde k zaméné samotného fenylalaninu s mykotoxinem pii tvorbé tRNA, kterd je nutna
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pro pienos aminokyselin do vznikajiciho bilkovinného fetézce. Pozdé&ji se objevuje i inhibice
tvorby RNA a DNA, také se podili na vzniku oxida¢niho stresu.

Ochratoxiny jsou distribuovany do vSech tkani, ale nejvice jsou postizeny ledviny a jatra,
pozdéji také imunitni systém a kostni dieni. Pfi chronické expozici G¢inkuji imunosupresivng,

teratogenn¢ a jsou podezielé z karcinogenity.

Klinické priznaky:

Ochratoxin A zpusobuje u prasat nemoc/otravu zvanou Porcinni mykotoxicka nefropatie.
Obecné se u vSech druht zvifat objevuje apatie, snizeny piijem krmiva, snizena télesna
teplota, prijmy, ubytky vahy, smrt. Pfiznaky otravy u prasat zahrnuji i ziznivost, zvySenou

produkci moci, dehydrataci a selhani ledvin.

Patologické vysetreni:
Pii pitvé nachazime pifekrveni az zanét stiev, oteklé kiehké ledviny, u dribeze krystaly
kyseliny mocové v ledvinach. Dale se objevuje poskozeni jater (obvykle bleda jatra) ¢i otok

lymfatickych uzlin.

Terapie:
Je nutno urychlen¢ vyménit krmivo za kvalitni. Lécba je pak pouze podpirnad
a symptomatickd, zameétend na rehydrataci zvitat, 1écbu poskozeni traviciho traktu a posileni

imunity.

2.7.4. Patulin

Patulin je produkovan hlavné plisnémi rodd Penicillium a Aspergillus, pficemz
nejvyznamnéjsi je Penicillium expansum, které vytvari tzv. mékkou hnilobu. Typickymi
substraty jsou jablka, méné casto jiné ovoce. Spory téchto plisni se bézné vyskytuji
na povrchu ovoce a nezpusobuji zadné problémy. Az pii poskozeni ovoce (mechanickém
nebo zplisobeném napf. hmyzem) zacnou tyto mikromycety kli¢it, prorlstat ovocem
a produkovat patulin.

Obsah patulinu se méfi hlavné v kojenecké vyzivé (presnidavky, piikrmy apod.). Patulin se

ni¢i del§im varem pfi teploté nad 120 °C a ¢astecné beéhem alkoholového kvaseni.
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Mechanismus ucinku:
Patulin se vaze na —SH skupiny bilkovin a zhorSuje tak funkc¢nost enzymii a proteinii
a zvysuje propustnost bunéénych membran. Je teratogenni, imunosupresivni, podeziely

z karcinogenity, toxicky pro travici a nervovy systém.

Klinické priznaky:

Pti vysokych déavkich se objevuje zvraceni, zanét stfev, dusnost, kiece. V nizsich
opakovanych davkach vede k tfesim, prijmim, zvraceni, hubnuti, zméndm koncentrace
pohlavnich hormonti a hormonu §titné zlazy, k porucham imunity. U bfezich zvifat vyvolava

poskozeni plodu ¢i potraty.

Patologické vysetreni:

Otrava nebyva smrtelnd. Informace ziskané z experimentt ukazuji nespecificky pitevni nalez.

Terapie:
Je nutno piestat zkrmovat zbytky ovoce. Lécba je pak pouze podplrnad a symptomaticka,
zamétena na rehydrataci zvitat, 1é¢bu poSkozeni traviciho traktu, utlumeni kieci. V ptipadé

chronické otravy je pak cilena hlavné na posileni imunity.

2.7.5. Tremorgenni mykotoxiny

Tremorgeny vznikaji az pfi skladovani ¢i pii kazeni krmiva nebo potravin. Jsou produkovany
mnoha rody plisni, nejc¢astéji jsou uvadény Aspergillus, Penicillium a Claviceps. Typickymi
substraty jsou ofechy, syry, obiloviny, peéivo, téstoviny, silaz. Casto se jedna o tzv. otravu
z odpadki (zvite se dostane k odpadkovému kosi, do popelnice, na kompost apod., kde
zkonzumuje zaplesnivély substrat).

Patii mezi né napt. penitrem, paspalinin ¢i roquefortin. Otravy jsou popsany u mnoha druh

zvirat, ale nejcitlivéjsi je skot a psi.

Mechanismus ucinku:
Tyto mykotoxiny narusuji rovnovahu v neurotransmiterech. VétsSina z nich inhibuje inhibi¢ni
neurotransmitery GABA ¢i glycin, coz vede k excitaci. Nékteré také zesiluji uvolnovani

excitacnich neurotransmiterti, napt. glutamatu.
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Klinicke priznaky:

Protoze se jedna o neurotoxiny, pozorujeme mnoho hodin i dni trvajici tfesy nebo i kiece, coz
muze vést k tthynu zvifete z vyCerpani. Nékdy se objevuje 1 zvraceni a prijem. Otrava muize
mit 1 pozdni ¢i dlouhodobé nésledky v podobé mirnych tfest ¢i poruch koordinace trvajicich

I mésice po pozieni.

Patologické vysetreni:
Pitevni nalez je nespecificky, zahrnuje hlavné podrazdéni az zanét v travicim traktu,

krvaceniny ve svalech, srdci, mozku a plicich.

Terapie:
Lécba je pouze podplirna a symptomatickd, zamétend na rehydrataci zvitat, 1é¢bu poskozeni

traviciho traktu a hlavné na utlumeni kie¢i.

2.7.6. Trichotheceny

Tyto mykotoxiny jsou produkovany hlavné rodem Fusarium. Tyto plisné se adaptovaly
na mnoho substrati a piezivaji v riznych podminkdch. Nevadi jim ani chladnéj$i podnebi
a stfidani teplot. Substraty, na kterych rostou, jsou obvykle obiloviny, ale i lusténiny, zelenina
aj. Produkce mykotoxint probiha jiz na poli pfi ristu rostlin.

V kontaminovanych potravinach je obvykle nachazime v kombinaci (vice trichothecent,
dokonce i vice mykotoxinii produkovanych Fusarii), ktera pusobi hor$i poskozeni nez
jednotlivé mykotoxiny samotné. Mezi trichotheceny patii napt. DON (vomitoxin), T2 toxin,
DAS.

Vsechny druhy zvifat mohou byt témito plisnémi ovlivnény. Trichotheceny vyvolavaji mnoho
otrav a onemocnéni, napi. ATA (Alimentarni toxicka aleukie), Kashin-Beck ¢i Akakabi.

Jsou velmi rychle absorbovany do krevniho ob&hu, metabolizovany a rychle (za 1-3 dny)

vylouc¢eny moci a vykaly. Nevytvareji rezidua ve tkanich.
Mechanismus ucinku:

Trichotheceny plisobi mechanismem inhibice proteosyntézy, kdy se nemlze prodluzovat

fetézec vznikajici bilkoviny. Déle také porusuji syntézu DNA, RNA ¢i funkci mitochondrii.
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Jejich pusobeni zasahuje hlavné rychle se mnozici bunky. Jsou toxické pro sliznici traviciho

traktu, poskozuji kostni dienl a mizni uzliny a také kazi.

Klinicke priznaky:

Mezi pfiznaky otravy zpuisobené trichotheceny patifi nechutenstvi, pokles hmotnosti,
zpomaleni rdstu, zvraceni, prujem, pokles imunity a zvySeny vyskyt infekénich onemocnéni,
krvaceni do a ze sliznic, dermatitidy. Uhyn zvifete je obvykle spojen s vy&erpanim,

podvyzivou a naslednou infekei.

Patologické vysetieni:
Pti pitvé se zjisStuje poskozeni, zanét az nekrozy sliznice zaludku a stfev, odumfela tkan
v dutin€¢ tGstni, krusty na kzi, zmény v kostni dfeni, lymfatickych uzlinach, brzliku

a na slezin€, poskozeni jater.

Terapie:
Je nutno urychlen¢ vymeénit krmivo =za kvalitni. Lécba je pak pouze podpirna
a symptomaticka, zaméfend na rehydrataci zvifat, 1é€bu poSkozeni traviciho traktu a posileni

imunity.

2.7.7. Zearalenon

Tento mykotoxin je také produkovan plisnémi rodu Fusarium. Diive byl nazyvan F2 toxin.
Typicky se vyskytuje v kukufici (Zea mays), vyjime¢n& na jinych obilovinach. Casto se
vyskytuje spolu s DON ze skupiny trichothecenti. Nejvice citlivé je na jeho pasobeni prase.
Skot je méné citlivy, dribeZ jim neni ovliviiovana témét viibec. Podléha enterohepatalnimu

cyklu.

Mechanismus ucinku.
Zearalenon stimuluje receptory pro estradiol, proto zplsobuje estrogenni syndrom. Vazba
na receptory zpuisobi aktivaci urcitych usekit DNA a dojde k pfepisu a ptekladu genetické

informace a syntéze proteintl, které zesiluji riist a ¢innost samic¢ich pohlavnich organt.
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Klinicke priznaky:
Zearalenon zptsobuje piedcasnou pohlavni zralost u mladych samic, zanéty az vyhtezy
pochvy, zvétSeni mlécné zlazy, narusuje cyklus pohlavnich hormont, zplsobuje poruchy

plodnosti, potraty a u mladych samct miize vyvolat atrofii varlat.

Patologické vysetreni:
Otrava neni smrtelnd. OvSem napf. na jatkéach se pii porazce zjistuje zvétSeni délohy a mlécné

zlazy Ci atrofie vajecniki €i varlat.

Terapie:
Je nutno vymeénit krmivo za kvalitni. Lécba je pak pouze podplirnd a symptomaticka, napf.

chirurgické navraceni vyhtezlé pochvy, ¢i antibiotika.

2.7.8. Fumonisiny

Také tyto mykotoxiny jsou produkovany rodem Fusarium. Castdji vyvolavaji zdravotni
problémy v oblasti Sttedozemniho mote a v USA, nez u nas. Typickym substratem, na kterém

jsou produkovany, je opét kukufice. Vznikaji jiz na poli pfi rustu rostliny. NejcitlivéjSimi

druhy k otravé fumonisiny jsou ki a prase.

Mechanismus ucinku:

Fumonisiny uc¢inkuji v dasledku inhibice tvorby sfingolipidi, které jsou soucasti bunéénych
membran. U vSech druht zvifat dochazi k poSkozeni jater, protoze v nich se sfingolipidy
prevazné syntetizuji. U koni je navic poSkozen mozek, kdy dochazi k nekroze bilé hmoty
mozkové, ve které se pievazné nachazi myelin, coz je sfingolipid. Jeho snizena koncentrace
a zmény v poméru jeho prekurzorii vyvolavaji nemoc ELEM (equinni leukoencefalomalacie),
coz je vlastné meknuti a ztekuceni mozku. U prasat fumonisiny poskozuji srdce a plice, coz
vyvolava nemoc PPE (porcinni pulmonérni edém), Cili otok plic. Poskozené membrany bunck
srde¢niho svalu maji za nasledek Spatnou kontrakci srdce, kumulaci krve v plicnim ob¢hu,
a Vv dasledku vysokého tlaku v malém plicnim ob&hu piestup tekutiny z cév do plic a vznik

otoku.

90



Klinicke priznaky:

U koni jde o rychly rozvoj silnych priznakid po delsi dobé (2-3 tydny) zkrmovani
zaplisnéného krmiva. Nejprve nejsou zmény zdravi dlouho patrné, ale jakmile se ptiznaky
objevi, pak obvykle béhem 1-2 dni nastava smrt zvitfete. Je popisovano nechutenstvi, utlum,
porucha kordinace, neochota k pohybu, paralyza pyskl a jicnu, slepota, ulehnuti, kiece
a uhyn, nékdy i Zloutenka z postizeni jater.

U prasat se otrava objevuje po 3—6 dnech zkrmovani zaplisnéného krmiva a objevuje se
dusnost, namodralé sliznice, slabost, ulehnuti a smrt uduSenim v prubéhu obvykle jediného

dne.

Patologické vysetieni:
Zjistujeme poskozeni jater, u koni houbovity az tekuty mozek, u prasat tekutinu v dutiné

hrudni a otok plic.

Terapie:

Lécba této otravy je pouze podplrna, ale malokdy tspésna. Tato otrava obvykle konci smrti.

2.8. Otravy zvirat jedovatymi rostlinami

Otravy po pozieni venkovnich nebo pokojovych jedovatych rostlin jsou ve veterinarni praxi
velmi Casté, a to jak u bylozravych druhti zvitat, ktera jsou rostlinami krmena ¢i je spasaji, tak
u ostatnich druhu zvitat obvykle jako nehody.

Bohuzel, majitel zvifete Casto neumi identifikovat podezielou rostlinu, proto doporucujeme
pozadat jej, aby ji donesl do ordinace nebo alesponi vyfotil a pfinesl fotografii. Vyhodou je mit
k dispozici atlas jedovatych a léCivych rostlin nebo pfistup k internetu ke snadnéjsi
identifikaci rostlin.

Rostlinné jedy patii do mnoha kategorii a mohou ovliviiovat prakticky vSechny organy ¢i
jejich soustavy. Mnoho rostlin neptisobi jako pravé jedy, ale zptsobuji napt. alergické reakce.
V podstat¢ kazda rostlina muze vyvolat podrazdéni, zvraceni ¢i prajem, obzvlasté
u nebylozravych druhi zvirat.

Oddil Diagnostika neni u otrav rostlinami uvadén. Laboratorni analyza Uc¢innych latek se

pii téchto otravach témét nikdy neprovadi, 1 kdyz pro alkaloidy a srde¢ni glykosidy jsou
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znamy chromatografické detekéni metody. Diagnoza je zalozena jen na anamnéze
a klinickych pfiznacich, eventudln¢ se provadi biochemicka analyza krve k zjisténi funkce

organtl.

2.8.1. Monoterpeny

Monoterpeny jsou latky aromatické povahy, ¢asto voni. Nazyvaji se také silice, esencialni
nebo aromatické oleje. Patii mezi né napt. mentol, kafr, limonen aj.

Metabolizuji se pomoci glukuronidaénich reakci, které jsou omezené u kocek a fretek, proto
jsou pomérné nebezpecné pro tyto druhy zvirat.

Mezi nejtoxictejsi latky patii thujon, ktery se nachazi v rostlinach tije (zerav zapadni), vrati¢

obecny, ale také pelyn€k pravy nebo v mensi mife v Salvéji lékarske.

Obr. ¢. 18: Vrati¢ obecny
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Mechanismus ucinku:

Vsechny monoterpeny ve vyssich koncentracich drazdi a mohou zpusobit alergie. Po poziti
ve vyssich davkach poskozuji jatra, nékteré také zvysuji krevni tlak a ovliviiuji srdce (mentol,
kafr). Thujon ma krom¢ hepatotoxicity také neurotoxické ucinky, inhibuje neurotransmiter

GABA a jeho receptory.

Klinicke priznaky:
Poziti rostliny vyvolava zvraceni, priijem, krvaceni V travicim traktu, zrychleny tep, zvySeni
krevniho tlaku, otok plic, kiece a poskozeni jater a ledvin. Chronicky piijem nizsich davek vede

k halucinacim a porucham ¢iti.

Patologické vysetreni:
Otrava ovykle neni smrtelna, ov§em pfi pitvé je mozno nalézt degenerativni zmény na jatrech,

krvaceniny V travicim traktu, svalech a mozku, a otok plic.

Terapie:

Lécba je pouze podplrna a symptomatickd. Podavaji se 1éky na ochranu Zaludecni sliznice,
aktivni uhli, infuzni terapie a léky k tlumeni kieci.

2.8.2. Diterpeny

Diterpeny jsou obsazeny hlavné v latexovém mléce, které nékteré rostliny roni po poranéni.

Typické jsou pro celed pryScovitych rostlin (jak venkovni prySce, tak pokojové — napf.

vanocni hvézda nebo trnova koruna).
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Obr. €. 19: PrySec chvojka

Mechanismus ucinku:
Tyto latky jsou toxické, mohou poskodit jatra, ledviny ¢i nervovy systém, jsou toxické
prokizi a patfi mezi tzv. Ko-karcinogeny (zesiluji karcinogenni pusobeni jinych latek

a Cinitell). Mechanismem uc¢inku je inhibice mezibuné¢né komunikace.

Klinické priznaky:

Pii zasazeni o¢i dojde k otoku vi¢ek a poSkozeni rohovky. Pii kontaktu skizi dochazi
k podrazdéni, piekrveni, vzniku vyrazek, svédéni, paleni a tvorbé puchyiu. Ptiznaky se mohou
objevit s n¢kolikaminutovym aZz n¢kolikahodinovym odstupem od kontaktu s rostlinou.
Po poziti nasleduje zanét sliznic traviciho traktu s bolesti, slinénim, zvracenim, prdjmem.
Pii velmi vysokych davkéch, jejichZz poziti je mélo casté (diterpeny a tim i rostliny byvaji

nepiijemné hotké) se miize projevit euforie, delirium, kiece, kolaps a smrt.
Patologické vysetieni:

Otrava obvykle neni smrtelna. Pfi pitvé je mozno pozorovat hlavné zmény na kazi

a krvaceniny a zanéty v oblasti sliznic a traviciho traktu.
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Terapie:
Lécba je pouze podplrna a symptomatickd. Podavaji se 1éky na ochranu zalude¢ni sliznice,
aktivni uhli, infuzni terapie a léky k tlumeni kifeci. Pti zasazeni o¢i se provadi vyplach

fyziologickym roztokem, podavaji se antibiotika a umélé slzy.

2.8.3. Triterpeny/Saponiny

Triterpenova struktura je steroidni molekula odvozena od skvalenu. Saponiny se typicky

nachdazeji v rostlinach bramboftik a biec¢t’an, z krmivarskych surovin pak ve vojtésce a jeteli.

Saponiny jsou vysoce toxické pro ryby a obojzivelniky.

Obr. ¢. 20: Bte¢t'an popinavy

Mechanismus ucinku:

Mechanismus U¢inku saponinil je zaloZen na podobnosti saponint s cholesterolem, pti¢emz
zaménou s lipidy v bunécné membrané dojde ke zméné jeji propustnosti a pozdéji i celistvosti.
Nasledkem je nasavani vody do bun¢k, zména jejich funkce az lyza, coz vede k lokalnimu

postizeni bun¢k sliznic a klize, a po vstiebani také k hemolyze erytrocytii.
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Klinicke priznaky:

Na zmény propustnosti membran jsou Citlivé hlavné bunky sliznice stfeva, coz vede
ke zvraceni, prijmim a stfevnim kolikam. Po poskozeni stfev dojde ke vstiebavani saponind
do krve a k rozpadu cervenych krvinek, coz se projevi zrychlenym dechem a tepem, unavou,

dusnosti a nasedlymi sliznicemi.

Patologické vysetreni:
Otrava obvykle neni smrtelna. Pti pitvé je mozno zjistit hlavné krvaceniny a zanéty v oblasti

sliznic a traviciho traktu.

Terapie:
Lécba je pouze podplrna a symptomatickd. Podavaji se 1éky na ochranu Zaludec¢ni sliznice,

aktivni uhli, infuzni terapie, inhalace kysliku ¢i v pfipadé zavazné hemolyzy transfuze krve.

2.8.4. Srde¢ni glykosidy

Mezi rostliny, které obsahuji srde¢ni (neboli kardioaktivni) glykosidy patii konvalinka vonna,
naprstniky, bobkovnice oleandr, hlavacek jarni, CiCorka pestra ¢i napt. Cemefice.

Kardioaktivni glykosidy jsou G¢innou latkou v rostlinach z mnoha riznych celedi, ovSem jejich
chemicka struktura je podobna a vSechny tedy pisobi stejnym mechanismem u¢inku.

Hoika chut’ vétsiny srdecnich glykosidii by méla zvitata od konzumace odrazovat, ale bohuzel
tomu tak n¢kdy neni a otravy jsou popisovany.

Srde¢ni glykosidy se dobie vstfebavaji a prodé€lavaji enterohepatilni obé&h, takZze jejich

vylucovani je pomérné pomalé.
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Obr. ¢&. 22: Cicorka pestra
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Mechanismus ucinku:

Srde¢ni glykosidy inhibuji srde¢ni izoformu enzymu Na'/K® ATPazy. Disledkem je
hromadéni sodnych iontli uvnitt buniky (nejsou pumpovany zpét ven) a pretrvavani vzruchu.
Pokud pfetrvava vzruch, je v bunce uvoliiovan vapnik, ktery zpusobuje zesileni kontrakci
srdecniho svalu, zpomaleni srde¢ni frekvence a vznik arytmii ¢i fibrilaci. Smrt nastava
v dasledku selhani srdce.

Nékteré z téchto latek jsou stale vyuzivany i Vv terapii, ovSem inhibice enzymové aktivity
nesmi prekrocit 30 %. BohuzZel je snadné tyto 1éky pfedavkovat, protoze toxické ucinky se

projevi jiz u inhibice nad 40 %.

Klinickeé priznaky:
Mezi ptiznaky otravy srdeénimi glykosidy patii nevolnost, slinéni, zvraceni, atonie bachoru
u prezvykavcel, snizend srdecni frekvence, dusnost, poruchy koordinace. Pii vysokych davkach

se pti nepravidelné ¢innosti srdce objevuje tinava, vypadky védomi az bezvédomi a smrt.

Patologické vysetreni:
Pii pitevnim nalezu nachazime otok osrde¢niku a krvaceniny v srdci. Muze se objevit i plicni

otok a poskozeni jater.

Terapie:
Lécba je pouze symptomatickd. Podava se aktivni uhli, infuzni terapie, musi se kontrolovat

elektrolytova rovnovaha, sledovat EKG a podle nalezu aplikovat antiarytmika.

2.8.5. Kyanogenni glykosidy

Kyanogenni glykosidy jsou v rostlindch velmi béZné. Jednd se o hotké latky, které v rostling
glykosidy jsou maniok jedly (hliza), ¢irok (naklicené obilky) a mandlon, meruiika, broskvon
a dalsi peckoviny (semeno v pecce).

V travicim traktu nebo pii poSkozeni bun€k rostliny se tyto glykosidy stépi a dochazi

k uvolnéni HCN (kyanovodiku), jehoz ptisobeni je principem otravy.
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Mechanismus ucinku:

Pfeména glykosidi na kyanovodik za normalnich okolnosti probihd pomalu, vznikaji jen
nizké koncentrace volnych kyanidi a ty jsou v jatrech rychle odbourany. Pro detoxikaci
kyanidi. maji organismy (Zivo¢ichové i rostliny) K dispozici mechanismus vyuzivajici
pieménu kyanidi na thiokyanidt SCN’, coz katalyzuji jaterni enzymy sulfurtransferazy.
Pti poskozeni rostlin nebo pii jejich zpracovani ovSem muze dojit k rychlému uvolnéni
kyanidd, piekroceni kapacity detoxika¢nich mechanismil a nastane otrava.

Kyanidové ionty se vazi na ionty Fe**, které se nachazi v methemoglobinu, ale také
Vv né¢kterych enzymech, pricemz nejdiilezitéjsi je cytochromoxidaza, coz je dychaci enzym
Vv mitochondriich. Buniky v disledku zablokovaného enzymu neumi zpracovat kyslik a dojde

k bunéénému duseni, smrti bun¢k a rychlému kolapsu organismu.

Klinicke priznaky:

Priznaky akutni otravy jsou zvraceni, zrychlené dychani, panika, ptekrveni klize a sliznic,
pozdéji pokles tlaku krve, srde¢ni arytmie, kieCe, smrt.

Chronicka otrava z potravin/krmiva je mozna, hlavné v tropech z manioku, a projevuje se
nechutenstvim, poskozenim perifernich nervii a motoriky, tfesy, bolestmi hlavy, zanéty

spojivek, poskozenim optického nervu a poruchami vidéni.

Patologické vysetreni:
Pti pitv€ nachazime piekrveni, sliznice jsou jasn€ riZové az Cervené, krev V tepnach jasné
cihlové Cervena, krev ziistdva nesrdzliva az nekolik hodin po smrti. Hotkomandlovy zapach

obsahu zaludku a stfev sved¢i pro poziti kyanidii nebo kyanogennich glykosidu.

Terapie:

Prvni pomoc sestava ze zajisténi zivotnich funkci a podani aktivniho uhli.

Déle je nutné odstranit co nejdfive kyanidy z téla jejich pfeménou na méné toxické latky.
V prvni fad¢é vyuzivame vysoké afinity kyanida k trojmocnému Zelezu, které se nachazi také
vV methemoglobinu. Pomoci methemoglobiniza¢nich cinidel pievedeme cast hemoglobinu
na methemoglobin (maximaln¢ 20 %). Zhruba za 5 minut se podéva thiosulfit sodny
(thiosiran sodny), ktery dodava do organismu siru nutnou k preméné kyanidd na thiokyanat

SCN. Nov¢ji se vhumanni mediciné pouziva hydroxokobalamin, ktery po aplikaci

v organismu reaguje s kyanidovymi ionty za vzniku kyanokobalaminu = vitaminu Bi,. Toto
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antidotum je ale velmi drahé a ve veterindrni mediciné se nepouziva. Dale je nutna infuzni
terapie, Uprava acidobazické rovnovahy a v ptipadé obéhového kolapsu adrenalin.

V ptipadé chronické otravy je nutno vyloucit potravu s obsahem kyanogennich glykosidu,
podavat kvalitni krmivo, vitaminy skupiny B a sirné aminokyseliny. Dalsi 1écba je jen

podpiirnd a symptomaticka.

2.8.6. Alkaloidy

2.8.6.1. Taxin

Taxin je alkaloid nachazeny v kefi tisu Cerveném. Cela rostlina je, kromé Cerveného oplodi,

jedovata. Rostlina ma kromé taxinu i dal§i obsahové latky, ale jejich ucinek se pii akutni

otrav¢ neprojevuje.

K otravé je kromé clovéka nejcitlivéjsi kan, pro néjz smrtelnd davka zacina jiz od 200 g

rostliny €1 0,2-0,4 g rostliny/kg Z. hm.

Obr. €. 23: Tis Cerveny
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Mechanismus ucinku.
Mechanismem Uc¢inku taxinu je inhibice vstupu sodnych a vépenatych iontti do bun¢k srdce,

a tim snizeni jeho kontrakei. Vedeni vzruchu v srdci je zpomalené.

Klinicke priznaky:
Ptiznaky otravy se objevuji obvykle do 30 minut po poziti. Zahrnuji bolest bficha, prijem,
snizeni krevniho tlaku, zmény srdeéni frekvence, mélké dychani, pokles teploty a krevniho

tlaku, tfes, bezvédomi a smrt v dusledku obéhového selhani se zastavou srdce v relaxaci.

Patologické vysetieni:
Patologicky nalez je nespecificky. Muze se vyskytovat otok plic, krvaceniny na srdci

aV travicim traktu.

Terapie:
Lécba je pouze symptomatickd a musi se s ni zacit co nejrychleji. Je nutny monitoring srde¢ni
¢innosti, acidobazické a iontové rovnovahy. Podéavaji se aktivni uhli, infuze a dale

antiarytmika podle nalezu na EKG a stavu pacienta.

2.8.6.2. Akonitin

Akonitin je jeden z alkaloidi, které se nachazeji v rostlinach rodu oméj (napf. omg;
Salamounek, omé&j vI¢i mor aj.). Toxicka je cela rostlina véetné pylu. Tyto rostliny patii mezi
nejjedovatéjsi v Evropé. Letalni mnoZstvi rostliny je jen nékolik gramil. Akonitin se vstiebava
pfes travici trakt, sliznicemi 1 neporusenou pokozkou. Byval pouzivan k ptipravé Sipovych

jedi.
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Obr. ¢. 24: Omg&j moldavsky

Mechanismus ucinku:

Mechanismem ucinku je blokada sodnych kanalli v oteviené pozici na neuronech a srde¢ni
a kosterni svaloviné. To vede k situaci, kdy se po pocatecni fazi stimulace buiika dostava
do trvalé depolarizace a membrana buné¢k se jiz stava nereaktivni k dalsi stimulaci, a proto

dochazi k ochabnuti svalti. Akonitin ovliviiuje i nervus vagus a tim i regulaci srde¢ni ¢innosti.

Klinické priznaky:

ey oee

zvraceni, prujem, koliku, nepravidelny puls, stfidani rozSifené a zGzené zornice, obtizné

dychani, paralyzu svalii a smrt na zastavu srdce nebo udusenim za plného védomi.

Patologické vysetreni:

Patologicky nalez je nespecificky. Miize se vyskytovat otok plic ¢i krvaceniny na srdci.
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Terapie:
Lécba je pouze symptomatickd a musi byt razantni. Zahrnuje vyplach zaludku, podani
aktivniho uhli, infuzni terapii. Déle je nutny monitoring srde¢ni ¢innosti a podpora dychani.

Podle potteby se podavaji 1¢ky ke zvladani arytmii.

2.8.6.3. Koniin

Koniin se nachazi v rostliné bolehlav plamaty. Je to t€kavy alkaloid zapachajici po mysin¢.

Jedovata je cela rostlina bolehlavu, ale nejvice ucinnych latek je v nezralych nazkach

(plodech, semenech). Nejcitlivéjsim druhem k této otravé je skot. Koniin se vstiebava kuzi,

travicim traktem i po inhalaci (je t€kavy a v horkém pocasi se z rostliny uvoliuje).

Obr. ¢. 25: Bolehlav plamaty
Mechanismus ucinku:

Koniin ovliviiuje ganglia a senzitivni nervy, ale také nikotinové receptory na nervosvalové

ploténce. Blokuje t¢inky acetylcholinu, ¢imz dochazi k paralyze svala.
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Klinicke priznaky:

Ptiznaky se objevuji do hodiny od poziti rostliny. Objevuje se tfeni tlamy, daveni, zvraceni,
slinéni, kolikové bolesti bficha. Nasleduji svalové tfesy, pozdé&ji vzestupna obrna svalstva,
ktera zacina na koncetinach a kon¢i obrnou dychaciho svalstva, coz vede ke smrti udusenim

za plného védomi.

Patologické vysetreni:
Pitevni nalez je pfi této otravé nespecificky. Mohou se vyskytovat piekrveni, krvaceniny ¢i

zanétlivé zmény v travicim traktu, a po otevieni zaludku muze byt patrny zdpach po mysiné.

Terapie:
Lécba je pouze symptomaticka a musi byt zahajena co nejrychleji. Zahrnuje vyplach zaludku,
podani aktivniho uhli, zavedeni infuze. Dale je nutny monitoring srdecni ¢innosti a podpora

dychan.

2.8.6.4. Atropin

Atropin, coz je racemicka smés D- a L-hyoscyaminu, se nachazi v rostlinach rulik zlomocny,
durman obecny a také také v okrasnych durmanech, které se ¢asto uvadi pod obchodnim
nazvem ,,andé€lské trumpety®, v blinu ¢erném, mandragote 1ékaiské aj.

Nekteré druhy zvitat (kralik, morce) jsou k plsobeni atropinu odolnéjsi, naopak koné, skot

a prasata jsou k otravé atropinem vysoce citlivi.
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Obr. ¢. 26: Okrasny durman

Mechanismus ucinku.
Atropin ma antimuskarinové (anticholinergni) G¢inky, Cili obsazuje muskarinové receptory
Vv parasympatiku a tlumi pfenos vzruchu, které jimi prochazi. To vede hlavné ke sniZeni

aktivity zlaz, hladké svaloviny a vnitinich organt.

Klinicke priznaky:

Ptiznaky otravy zahrnuji zCervendni kiize, suchost sliznic, zizen, zrychleny dech i tep, zvySeni
krevniho tlaku, rozsitenou zornici, zacpu. Pii vysSich davkach se objevuje také postizeni
nervové soustavy S neklidem, halucinacemi, kie¢emi ¢i komatem. U zvifat regulujicich
télesnou teplotu pocenim se mtiZze objevit 1 prehiati jako dusledek inhibice ¢innosti potnich

zlaz.

Patologické vysetreni:

Patologicky nalez je nespecificky. Mohou se vyskytovat krvaceniny v riznych organech.
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Terapie:
Jako jeden z mala rostlinnych jedii ma atropin antidotum, kterym je alkaloid fyzostigmin.
K nému se pridava symptomaticka 1écba, kterd zahrnuje podani aktivniho uhli, infuzni terapii

a v pripadé prehiati ochlazovani zvirete.

2.8.6.5. Nikotin

Nikotin se nachazi v mnoha rostlinach, ale jeho vyznamné mnozstvi je hlavné v tabaku
virzinském. Nikotin se vstfebava jak inhala¢né, tak také z dutiny Gstni i zaludku i pies kuzi
(viz prosttedky pro odvykéni koutfeni — zZvykacky, naplasti apod.). Otravy jsou popsany jak
Z poziti suSenych listi (méné toxické jsou cigarety, vice toxickd je alkalicka forma
V doutnicich ¢i $tupacim tabaku), tak z extrahovaného cistého nikotinu, ktery se pouziva
napt. v naplnich do elektronickych cigaret nebo jako podomacku piipravovany insekticid.
Dale se otrava zaznamenava po pozieni cigaretovych nedopalki, hlavné u pst a ptaka. Poziti

koncentrovaného roztoku nikotinu vede ke smrti v pribéhu nékolika minut.

Mechanismus ucinku:
Mechanismem ucinku nikotinu je pusobeni na nikotinové cholinergni receptory, které se
nachazeji v kosterni svaloving, mozku a ve vegetativnich gangliich. Nejprve dochazi k jejich

stimulaci, pozdé&ji k vycerpani a paralyze.

Klinické priznaky:
Pfiznaky otravy se objevuji rychle a zahrnuji nevolnost, slinéni, zvraceni, prljem, tfes
koncetin, rychly a mélky pulz i dech, poceni, kiece a smrt v dusledku obéhového nebo

respiracniho selhani.

Patologické vysetreni:

Patologicky nélez je nespecificky. Mohou se vyskytovat krvaceniny v riznych orgénech.
Terapie:

Lécba je pouze symptomaticka. Podava se aktivni uhli, zavadi se infuzni terapie a v ptipadé

kteci se podava napt. diazepam. Dale je nutny monitoring srdecni ¢innosti a podpora dychéni.
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2.8.6.6. Solanin

Solanin je alkaloid, ktery se nachazi v rostlinach lilek brambor, lilek cerny a lilek potméchut’.
V lilku vejcoplodém (baklazan) se vyskytuje ptibuzny alkaloid solasodin.

V bramboru jsou tyto alkaloidy obsazeny ve vSech ¢astech rostliny, nejmensi obsah je v hlize,
kterou konzumujeme. Obsah toxickych latek neni v rostlinach podminén geneticky, ale
zvysuji ho stresové faktory (mechanické poskozeni, UV zéfeni, extrémni sucho nebo mréz).
Otravy jsou nejcastéji zpusobeny zkrmovanim nakli¢enych hliz bramboru, méné Casto pak

po poziti nati nebo plodi rostliny.

Mechanismus ucinku:

Mechanismem G¢inku steroidnich alkaloidd typu solaninu a solasodinu je lokalni poskozeni
sliznic a vystelky cév v disledku zmény propustnosti membran. Po poskozeni stfevni sliznice
dojde k jejich vstiebani, inhibici cholinesteraz a kumulaci acetylcholinu v synapsich (a¢inek

castecn¢ podobny organofosfatovym a karbamatovym insekticidim).

Klinicke priznaky:
Ptiznaky otravy zahrnuji paleni v ustech, zvraceni, bolesti bficha, silny prijem, vycerpani.
V zavaznych piipadech se objevuji horecka, halucinace, Gzkost, kie¢e a smrt v dusledku

obéhového selhani.

Patologické vysetieni:
Patologicky nalez je nespecificky. Mohou se zjiStovat krvaceniny na srdci a ve svalech.

Sliznice v travicim traktu je podrazdéna, piekrvena az nekroticka.

Terapie:
Lécba je pouze symptomatickd. Zahrnuje podani aktivniho uhli a ochrannou 1éc¢bu traviciho

traktu. Dale je nutné doplnéni tekutin. V piipadé kieci podavame diazepam.

2.8.6.7. Cytisin

Cytisin je obsahovou latkou stromu s ndzvem Stédienec odvisly, lidov€ zvany zlaty dést.

Jedna se o vysoky ket az strom, ktery kvete v kvétnu. Je nutno zminit, Ze zlaty dést’ se lidove
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fika také zlatici (Forsythia spp.), coz jsou kete kvetouci Casné zjara, které ovSem nejsou
jedovaté.

Vsechny casti rostliny jsou jedovaté, ale nejvice otrav je z konzumace semen. Otravy byvaji
nejzavaznéjsi u koni, ktefi nezvraceji. Jako smrtelnad davka je u koni popisovano poziti 0,6 g

semen/kg z. hm.

Obr. &. 27: Stédfenec odvisly

Mechanismus ucinku:
Jeho mechanismus ucinku je podobny nikotinu, tj. na zacatku stimulace, pozdé¢ji az paralyza
nikotinovych acetylcholinovych receptori v centralni nervové soustaveé, vegetativnich

gangliich a na nervosvalové ploténce.

Klinické priznaky:
Pfiznaky otravy zahrnuji vyCerpavajici zvraceni, bolesti bficha, slinéni, bledost, rozsifenou
zornici, zrychleny dech a tep, ospalost, svalovou slabost, nékdy kiece, poceni, bezvédomi,

selhani obéhu nebo dechu a smrt.
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Patologické vysetreni:

Patologicky ndlez je nespecificky. Mohou se vyskytovat krvaceniny a zanét v travici soustave.

Terapie:
Lécba je pouze symptomatickd a musi byt zapocata co nejrychleji. Je nutny monitoring
srdecni Cinnosti. Podavaji se 1léky na ochranu zaludecni sliznice, aktivni uhli, infuze

a v pripade¢ kieci diazepam.

2.8.6.8. Kolchicin

Kolchicin je alkaloid, ktery se nachazi v rostliné octn jesenni, kde je pfitomen v celé rostliné,
ale nejvyssi obsah je v semenech. Tento alkaloid prodé€lava enterohepatalni cyklus a jeho
vylucovani je pomalé. Kolchicin pfechazi do mléka a byly popsany i otravy konzumentt
koziho mléka. Zdrojem otravy jsou rostliny obsazené v zelené pici ¢i senu. Mozné je

i pfedavkovani humannich Ié¢ivych ptipravki k terapii dny, které obsahuji kolchicin.

Obr. ¢. 28: Octin jesenni (na podzim)
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Mechanismus ucinku.

Kolchicin blokuje transport cukrii a bilkovin v cytosolu bun¢k. Pfi akutni otravé dochazi
k obrn¢ cév, cévy se rozsituji, tekutina prosakuje mimo krevni fecisté, dochazi k rychlému
poklesu krevniho tlaku a ob&hovému selhani. V nervovém systému nejprve dochézi
ke stimulaci a pozdéji k atlumu nervového pienosu a k poSkozeni zivotné dilezitych center
v prodlouzené miSe a nakonec ke svalové paralyze. Pii chronickém ucinku se uplatiiuje
antimitoticky uc¢inek kolchicinu (inhibice déleni bun€k) a dochazi k postizeni rychle se

mnozicich bunék (sliznice traviciho traktu, krvinky, kize).

Klinickeé priznaky:

Ptiznaky akutni otravy se objevuji za 2—6 hodin po poziti a zahrnuji daveni, obtizné polykani,
zvraceni, prijem, stfevni koliku, dehydrataci, kumulaci tekutiny v télnich dutindch, ztizené
dychéani. Pozdé&ji pozorujeme pokles krevniho tlaku a télesné teploty, zmatenost, kiece,
multiorgdnové nebo ob&hové selhani, smrt. Pfi pieziti pacienta lze po tydnu od poziti
v nékterych ptipadech pozorovat ztratu ochlupeni. U chronické otravy jsou ptiznaky

nespecifické, obvykle zahrnuji travici obtiZe a zvySeny vyskyt infekénich onemocnéni.

Terapie:
Lécba je pouze symptomaticka a pii akutni otravé se musi zavést co nejrychleji. Zahrnuje
podani aktivniho uhli, infuze, ochrannou 1é¢bu traviciho traktu a jater. Je vhodné monitorovat

srde¢ni ¢innost.

2.8.6.9. Pyrrolizidinové alkaloidy

Tyto latky jsou obsazeny hlavné v rostlinach z rodu staréek (Senecio spp.). Jejich toxicita je
v CR popisovana hlavné u koni (nejéastéji mladych koni, tzv. Zd’arska choroba) a méné
u skotu. Kromé starc¢ki jsou pyrrolizidinové alkaloidy nachazeny i v kostivalech, v podbélu
I¢kafském a brutndku Iékarském. Otrava se obvykle projevi az pii chronické konzumaci

rostlin, akutni otravy jsou vzéacné.

Mechanismus ucinku:
V jatrech probiha metabolizace pyrrolizidinovych alkaloidii pomoci cytochromu P450, ktery

znich vytvaii reaktivni pyrroly. Ty pak vytvareji komplexy s t€lu vlastnimi substraty
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a kovalentni vazbou poSkozuji funkci bunéénych proteini, RNA a DNA. Nasledkem je

poskozeni jaternich bun¢k, mutagenita a karcinogenita. Nékdy byvaji postizeny i plice.

Klinicke priznaky:

Klinické ptiznaky zahrnuji inavu, apatii, hubnuti, zhorSené dychéani, travici obtize, Zloutenku,
vodnatelnost, fotosenzitivni reakce na kOzi a sliznicich (sekundarni fototoxicita)
a neurologické priznaky (napf. agresivita, pojidani nestravitelnych predmétti, zména postoje,
tlaceni hlavy do piekazek, slepota atd.), coz je disledek kumulace jatry nezpracovanych latek

v mozku.

Patologické vysetieni:
V pitevnim nalezu je popisovana fibroza a atrofie jater, degenerativni zmény v mozku,

eventualné rozedma plic.

Terapie:

Lécba sestava hlavné z podplrné 1écby, pii niz se podavaji antioxidanty, zinek, strava
S obsahem proteini bohatych na sirné aminokyseliny, podani vitamind skupiny B. Dale je
nutno dodrzovat Klidovy rezim a omezit vystaveni zvifete slune¢nimu zafeni. Protoze jde ale

o0 chronickou otravu s poskozenim mnoha organti, malokdy byva 1é¢ba uspésna.

2.8.6.10. Cyklobuxin a buxamin

Tyto alkaloidy se nachdzeji v zimostrazu vzdyzeleném. Nachazeji se v celé rostling, ale
nejvice v novych vyhonech. Obsah alkaloidii v rostliné se zvySuje v prib¢hu roku a nejvyssi
je na zacatku zimy. Otravy jsou popisovany po konzumaci listd nebo fezanky z vétvi pouzité
jako podestylka pro dobytek. Nejéastéji se vyskytuji u skotu, koz a prasat. Jako smrtelna

davka pro koné se uvadi 750 g list.

111



Obr. €. 29: Zimostraz vzdyzeleny

Mechanismus ucinku.
Prestoze se jednda o velmi jedovatou rostlinu, mechanismus ucinku téchto alkaloidii neni

presné znam. Uvadi se inhibice acetylcholinesterazy a cytotoxické ptsobeni.

Klinicke priznaky:
Ptiznaky otravy zahrnuji zvraceni, stfevni koliky, prijmy, napjaty zatuhly postoj, obtizné

dychani, ulehnuti/upadnuti, kiece. Otrava obvykle kon¢i smrti.
Patologické vysetreni:

Patologicky nalez je nespecificky. Mohou se vyskytovat krvaceniny a zanét v travici soustave

¢i krvaceniny ve svalech.
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Terapie:
Lécba je pouze symptomatickda a musi byt zavedena co nejdiive. Je nutné podani aktivniho

uhli, zavedeni infuzni terapie, v ptipadé kieci podavame diazepam.

2.8.7. Stavelany

Mezi rostliny obsahujici Stavelany patii hlavné rostliny z ¢eledi aronovité, napt. difenbachie,
monstera, filodendron, anturie/toulitka, lopatkovec a kala/kornoutice. Tyto rostliny obsahuji
krystaly Staveland obvykle ve formé rafidi (jehlic) a déale volnou kyselinu Stavelovou

a proteolytické enzymy.

Obr. ¢. 30: Anturie (Toulitka)
Mechanismus ucinku.
Stavelany ve formé ostrych krystalti drazdi kiZi a sliznice, do nichz se v dasledku svého

tvaru zapichnou a vyplavi z Zirnych bunék histamin, ktery je zodpov€dny za ptiznaky otravy.

113



Pii chronické konzumaci pak S$tavelany poskozuji ledviny a mocové cesty tvorbou pisku

a kamenu.

Klinicke priznaky:
Ptiznaky expozice Stavelanim zahrnuji svédéni, paleni, otok, zanétlivé reakce, vznik
puchyii. Po poziti také vznika chrapot, objevuje se slinéni, zvraceni, obtizné polykani. Mozny

je az otok jazyka a krku a uduseni. Pokud se rafidy zapichnou do oka, hrozi poskozeni zraku.

Patologické vysetreni:
Otrava nebyva smrtelnd. Pokud dojde k thynu zvifete, pak jsou patrné znadmky lokalniho

poskozeni traviciho a dychaciho traktu, nasedl¢ sliznice, krvaceniny v organech.

Terapie:

Prvni pomoc musi sestavat z oplachnuti/vyplachnuti ¢i otfeni postizeného mista studenou
vodou. V piipad¢é pozieni rostliny, pokud zvife zatim normalné¢ polyka a dycha, je mozno
podat mléko k vypiti. Po dobu nékolika hodin je nutné neustalé¢ sledovani stavu hornich
dychacich cest. Lécba je pouze symptomatickd. Pti vzniku otoku v krku podle zavaznosti

podavame léky tlumici otoky a v zivot ohrozujicich ptipadech provadime intubaci pacienta.

2.8.8. Toxické aminokyseliny

2.8.8.1. Hypoglycin A

Hypoglycin A se nachézi v n€kterych tropickych rostlindch a na naSem tGzemi pak ve stromé
javor Kklen. Otrava se objevuje na podzim (semena) a béhem nasledujiciho jara (vyklicené
semenacky), avSak vyskyt neni kazdoro¢ni. Nazyva se atypicka myopatie. ZjiStovana je
U koni chovanych na pastvé nebo s piistupem k ni. Onemocnéni je spojeno s vysokou

umrtnosti (az 90 %).

Mechanismus ucinku.
Hypoglycin A je wvstfeban do jater a zde metabolicky aktivovan na Kkyselinu
metylencyklopropyloctovou, ktera zpisobuje inhibici mitochondridlnich enzymut acyl-CoA

dehydrogendz, ¢imz poskozuje metabolismus mastnych kyselin. Tuky jsou vyznamnym
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zdrojem energie hlavné ve svalech a pii poskozeni jejich metabolismu dochazi k rozpadu

svalovych vlaken.

Klinicke priznaky:

Typicky je rychly nastup svalové slabosti nebo ztuhnuti svali. Mtze byt pozorovano poceni
a zachvévy svali. Nékdy se mohou objevovat priznaky ptipominajici stievni koliku. Byva
pozorovana zvySena srdecni i dechova frekvence a tmavé zbarveni moci svalovym barvivem
myoglobinem. Nakonec dochazi k ulehnuti, zhorSenému dychani a uhynu. Typické byva

i mnohonasobné zvyseni aktivity enzymu kreatinkinazy v krevni plazmé.

Patologické vysetieni:
Pfi pitevnim nalezu se zjist'uje nekroza kosterni svaloviny. U nékterych koni byva zjistovano

postiZeni ledvin.

Terapie:
Zavadi se pouze symptomaticka a podpirna terapie, jako napf. zajisténi absolutniho klidu,
zamezeni pohybu, zajisténi tepla, infuze, podévani antioxidantli, vitamint, karnitinu a krmiv

bohatych na obsah cukrii. Lécba je ale malokdy Gspésna.

2.8.8.2. S-methylcysteinsulfoxid

Tato aminokyselina se nachéazi v brukvovitych rostlinach, pfiCemz nejvétSi mnoZstvi je
v zelenych &astech rostliny fepky olejné. Repka je toxicka hlavné pro vysokou zvéf (volné
zijici prezvykavce). Ta spdsd ozimou formu fepky varianty 0 (bezerukovd) nebo 00
(bezerukova, bez glukosinolatii) pfedev§im od podzimu do ¢asného jara. V tomto obdobi je
na ¢eskych polich velmi omezena nabidka potravy, pastvin je nedostatek, a proto srn¢i zveér
piijima pfizemni listy fepky ve vétSim mnoZstvi. SniZzeny obsah Stiplavych glukosinolath
zlepSuje chut’ fepky a zvysuje riziko jeji konzumace. Uvadi se, Ze srn€i zver je ohrozena,

pokud podil fepky ptesahne 2/3 z celkového denniho pfijmu krmiva.
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Mechanismus ucinku.

Pii akutni form¢ otravy dochazi k vaznym porucham traveni, napf. tympaniim, zanétim
zaludku a stfev z divodu malého obsahu vlakniny a vysokého obsahu jednoduchych cukri
a proteint v listové razici fepky.

Nejveétsi riziko ale predstavuje obsah S-methylcysteinsulfoxidu (SMCO), jehoz konzumace
vede K chronické otravé. SMCO se mikrobialnimi enzymy v piedzaludcich rozklada
na dimetyldisulfid, ktery se vstfebava do krve, kde reaguje s —SH skupinami glutathionu. Ten
piechazi na svou oxidovanou formu, ktera jiz nema antioxidacni aktivitu. Nedostatecna
ochrana proti volnym kyslikovym radikalim je problematickd pro ¢ervené krvinky, v nichz
dochazi k oxidaci zeleza, vzniku methemoglobinu a poskozeni membran. Vysledkem je
hemolyticka anémie. Zelezo uvolnéné zrozpadlych krvinek se pak hromadi v riznych
organech, hlavné jatrech, ledvindch a sleziné, ¢imz omezuje jejich funkci. Mlze dojit az
k selhani jater a/nebo ledvin, kumulaci nezpracovanych a nevyloucenych metaboliti v téle,

které prestoupi do mozku, a nervovym ptiznaktim.

Klinicke priznaky:

V dobé zachytu postizenych volné zjiicich zvitat jiz zjiStujeme predev§im zavazné nervoveé
ptiznaky (ztratu plachosti, slepotu, dezorientaci, nedostate¢nou reakci na zrakové, sluchové
a pachové vjemy). Objevuje se zloutenka a Cervené ¢i hnédé zabarveni moce. Zvifata mohou

byt podvyzivena.

Patologické vysetieni:
Zjistuje se poskozeni jater, ledvin a sleziny. Rozpad hemoglobinu vede k hemosideroze,

pfi niZ se vznikly hnédy pigment uklada v danych organech.

Terapie:

Lécba je u volné Zijicich zvifat problematicka. DileZité je zamezit dalSimu piijmu fepky.
Dalsi 1écba je podpirna a zahrnuje podavani energeticky bohatého krmiva s dostatkem
vldkniny, podavani glukézy, minerdlnich latek a vitamind. Doporucuje se i podavani
N-acetylcysteinu, ktery pomaha zvySovat hladinu glutathionu v téle. Soucasti pfikrmovani

srnéi zvefe v rizikovych lokalitach by mél byt i mineralni liz s obsahem antioxidantu selenu.
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2.8.9. Fototoxické latky

Fotosenzibilizace je typicka pro bylozravce, nejvice koné a skot. Vyskytuje se hlavné u zvitat
chovanych na pastvé, postizeny jsou prevazné malo ochlupené a/nebo malo pigmentované

¢asti téla.

Obr. &. 31: Trezalka te¢kovana

Mechanismus ucinku.

U primarni fototoxicity je v rostliné¢ obsazena aktivni latka, ktera G¢inkuje bud’ po koznim
kontaktu, nebo kterd se po poziti vstteba do téla a prejde do systémové cirkulace.
Pti prichodu kapildrami v kiizi pak dochdzi k jeji aktivaci vlivem UV zéfeni, pfi¢emz vznikaji
reaktivni kyslikové radikaly, které poSkodi pftilehlé tkan€. Mezi rostliny ptsobici primarni
fototoxicitu patii napf. tfezalka te¢kovana, pohanka obecna, bolsevniky a routa vonna.
Sekundarni fototoxicita typicky vznika u zvitat s poskozenim jater. Vyvolat ji mohou v§echny
rostliny, které obsahuji chlorofyl. V travicim systému totiz dochézi pisobenim mikroflory
k pfeméné chlorofylu na fyloerytrin. Ten je za normalnich okolnosti vychytavan v jatrech,

konjugovan a vyloucen. OvSem v piipadé, kdy jatra pracuji nedostate¢né, dochazi k jeho
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prestupu do krve a pii priachodu kazi dochazi k jeho excitaci UV zafenim a opét k tvorbé

kyslikovych radikalt.

Klinicke priznaky:

Mezi piiznaky otravy patii neklid, nervozita, svétloplachost, slzeni, podrazdéna kize, svédéni,
zarudnuti, odlupovani kiize. Pfi vysSich davkach fototoxickych latek je popisovana zvysSena
teplota a nervové ptiznaky. Smrt pfi tomto typu otravy nastava, pokud jsou poskozeny velké

oblasti klize, a to typicky u zvirat, ktera na pastvé nemaji moznost tkrytu pted sluncem.

Patologické vysetieni:
Typické je poskozeni klze, které je viditelné i na zivém zvifeti. Dale je mozné nalézt

podrazdéni traviciho traktu, poskozeni jater, krvaceniny, ovSem pitevni nélez je nespecificky.

Terapie:

Lécba zahrnuje premisténi zvitete do budovy, hydrataci, klid, hojivé masti, eventualné 1éky
proti bolesti. V ptipad¢ sekundarni fototoxicity pak musi veterinarni 1ékai podat ochrannou
1é¢bu jater, vitaminy, antioxidanty a aktivni uhli. Sance na vylééeni je ale u sekundarni

fototoxicity nizsi, protoZe jatra uZ mohou byt postizena nevratné.

2.9. Otravy zvirat 1éCivy

2.9.1. Paracetamol (synonymum acetaminophen)

Paracetamol patii mezi 1é¢iva ze skupiny analgetik (1éky proti bolesti) a antipyretik (1éky proti
horecce). Nema zadny zasadni protizanétlivy ucinek, protoZe v prostfedi zanétu je rychle
degradovan. Jedna se o jedno o z nejcastéji pouzivanych 1é¢iv v humanni medicing, ovsem
uzvifat témé&f neni pouzivan a v CR je registrovan pouze v kombinovaném piipravku
s antibiotiky pro prasata. Velmi casté jsou otravy timto léCivem u malych zvifat, at’ uz
z dtivodu podani majitelem z neznalosti, nebo po nahodném poziti 1éku majitele.

Smrtelna davka pro kocky a fretky je okolo 60 mg/kg, pficemz toxické projevy se u nich

ey ee

kolem 100-200 mg/kg, smrtelna davka je dle ruznych zdroja cca 600-900 mg/kg.
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Obr. ¢. 32: Lécivé piipravky pro humanni pouziti s obsahem paracetamolu

Mechanismus ucinku:

Vysoka toxicita paracetamolu je znama u kocek a fretek, pricemz diivodem je nizka aktivita
jejich metaboliza¢niho enzymu glukuronyl-S-transferazy. Toxicita tedy nijak nesouvisi
S protibolestivym G¢inkem paracetamolu, ale s cestou jeho odbouravani v téle.

Paracetamol je obecné piednostné metabolizovan konjugaci s kyselinou glukuronovou,
pricemz vznika netoxicky produkt. Mensi ¢ast paracetamolu se konjuguje se sulfaty, coz je ale
velmi nizkokapacitni reakce. Pokud dojde Kk vycerpani cesty konjugace s glukuronidem
a sulfatem (u kocek a fretek témét okamzit¢), pak z paracetamolu cytochrom P450 vytvoii
metabolit NAPQI, ktery je vysoce toxicky, hlavné pro jaterni bunky. Na odbourdvani tohoto
metabolitu je pak spotfebovavan glutathion a jeho nedostatek v téle vede k poskozeni
erytrocytl, tvorbé methemoglobinu a hemolyze.

Kocky maji bohuzel také nizkou kapacitu enzymu methemoglobin reduktazy, takze nemohou
snadno preménit Zelezo Fe®* na Fe®* a konvertovat tak methemoglobin zp&t na hemoglobin.
Proto umiraji rychleji, v fddu hodin od poziti, v disledku uduseni (methemoglobinemie,
nedochazi k prenosu kysliku), zatimco psi a dalsi savci obvykle hynou za 1-2 dny v dasledku

akutniho selhéni jater (pfimy efekt NAPQI).
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Klinickeé priznaky:

Ptiznaky otravy zahrnuji nechutenstvi, slinéni, zvraceni, bolest bficha, apatii, tézké dychani,
nasedl¢ sliznice a u zvifat specialni pfiznak — otok hlavy/obli¢eje. Dale je mozno zaznamenat
snizenou télesnou teplotu, zrychleny tep, zvySenou krvacivost, ulehnuti, kiece, smrt.
V piipad¢ selhani jater se také objevuje zloutenka. U kocek a fretek otrava ve velkém

procentu ptipadi konci smrti.

Patologické vysetreni:
Pti pitvé je zjisStovana zloutenka, zmény na jatrech, otok plic, nahnédla krev. Miize byt

zaznamenano i poskozeni ledvin.

Diagnostika:
Koncentrace paracetamolu v krvi nebo organech se u zvitat bézné nestanovuji. Diagnéza je
zalozena na posouzeni anamnézy a typickych zménach v biochemickych parametrech —

markerech jaterni funkce, eventudlné v detekci methemoglobinémie.

Terapie:

Lécba v Casné fazi po pozieni zahrnuje vyvolani zvraceni a opakované podavani aktivniho
uhli. Antidotem je N-acetylcystein, ktery se také podava opakované a je zdrojem siry
pro sulfatacni reakce a také prekurzorem glutathionu. Dale je moZnost podat vitamin C jako

antioxidant, vitaminy B na ochranu jater, infuzi a inhalaci kysliku v pfipad¢ dusnosti.

2.9.2. Nesteroidni protizanétlivé latky (NSPZL, NSAIDs)

Tato 1éCiva maji protibolestivé, protizanétlivé a protirevmatické u¢inky. V humanni medicing
se jedna o velmi Casto pouzivana léCiva. Veterinarni medicina tuto skupinu 1éCiv také casto
pouziva, ovSem pro zvifata se vyuZzivaji jiné u¢inné latky. Otravy mohou nastat z pouziti obou
téchto skupin kviili pfedavkovani, podani nevhodnému druhu nebo jako nehoda.

Vyss§i toxicita byla zaznamenana u pst kvuli nizké aktivité acetyla¢nich enzymi nutnych
pro metabolismus fady NSPZL, déale u kocek a fretek, protoze se mnoho téchto 1éCiv
metabolizuje i glukuronidaci, ktera je u nich omezena. Extrémné vysoka toxicita téchto 1é¢iv

je znama u ptakd, ale pric¢inu této citlivosti pfesn¢ nezname.
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Vsechny tyto latky se dobfe vstiebavaji po poziti. Nékteré z nich prodélavaji enterohepatalni

cyklus.

Uginné latky:

Ibuprofen: Otrava je popisovana hlavné u psii a fretek, méné €asto u koc¢ek. Smrtelna davka je
cca 400 mg/kg z. hm. u psi a 200 mg/kg z. hm. u kocek a fretek.

Kyselina acetylsalicylova: 1 pfi malych davkach se objevuji problémy se zvySenym
krvacenim. Pfi pfeddvkovani nastavaji zmény v acidobazické a minerdlni rovnovaze.

Diklofenak: Je extrémné toxicky pro ptaky, hlavné predatory a mrchoZrouty, u nichz i rezidua

v mase Vv fadu mikrogrami je mohou zabit.

Obr. ¢. 33: Lécivé ptipravky pro humanni pouziti s obsahem ibuprofenu a diklofenaku

Mechanismus ucinku.

Mechanismus toxického ucinku je ten samy, ktery se uplatiiuje pii [é€ebném Ucinku, jen je
vystupiiovan. Dochazi k inhibici enzymu cyklooxygenazy (COX), coz vede ke snizené tvorbé
prostaglandind (PG). Cyklooxygenaza ma dvé formy, COX1, coz je konstitutivni forma nutna
pro regulaci fyziologickych funkci, a COX2, coz je indukovatelna forma, kterd je
produkovana v misté zanétu (ovSem v nékterych organech je téz konstitutivni). Nedostatek

prostaglandint pak vede k chybéni jejich fyziologickych tc¢inkd.
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Klinicke priznaky:

V travicim traktu je kriticka inhibice tvorby PGE,, coz vede ke snizené produkci bikarbonatt
a hlenu v zaludku a tenkém stievu, takze sliznice traviciho traktu je vice nachylna k poskozeni
kyselinou chlorovodikovou a travicimi enzymy. Dochazi k tvorb¢ zaludecnich nebo
duodenalnich viedl, objevuje se nevolnost, zvraceni, priijem, bolesti biicha a hrozi az smrt
na vykrvaceni z prasklého viedu.

Toxicita pro ledviny nastava proto, ze prostaglandiny jsou nutné pro regulaci rovnovahy
ionti/vody, napéti cév a pratoku krve v ledvinach a jejich cévach. Pii nedostatku PG vznikne
v ledvinach vazokonstrikce (stazeni cév), Spatné prokrveni, odumirani tubult a selhani ledvin,
coz vede ke smrti. Objevuje se ziznivost, zmény v produkci moci, pozdé&ji neurologické
ptiznaky z kumulace zplodin.

Také se zjistuje zvySena krvacivost, kterou plisobi nedostatek prostaglandinu, ktery se nazyva
thromboxan A,, v krevnich destickach. Ty se pak nemohou shlukovat (agregovat) a zastavit
krvaceni.

U kyseliny salicylové se pii predavkovani v disledku rozvratu acidobazické a mineralni

rovnovahy objevuji i zvysena teplota, svalova slabost, otok plic a mozku, kiece.

Patologické vysetieni:
Pii pitvé zjistujeme podrazdéni, zanét, krvaceniny az nekrézy ¢i viedy na sliznici traviciho

traktu. Mohou byt patrné i zmény na ledvinach ¢i krvaceniny v dalSich organech.

Diagnostika:

Koncentrace NSPZL v krvi nebo organech se u zvifat bézn¢ nestanovuji. Diagnodza je
zalozena na posouzeni anamnézy, klinickych piiznaku a typickych zménach v biochemickych
parametrech — markerech ledvinové funkce, v ptipadé postizeni ledvin, ¢i zménach srazlivosti
krve. Je mozné provést ultrazvukové vySetieni ledvin a traviciho traktu k detekci zmén

na téchto organech.

Terapie:
V ptipadé casného zachytu je mozno vyvolat zvraceni, ovSsem pozd¢ji se nedoporucuje kvili
riziku krvaceni ze Zalude¢ni sliznice. Dale se podava aktivni uhli, 1éky na ochranu sliznice

traviciho traktu, infuze k zesileni vylucovani 1é¢iva a k udrzeni funkce ledvin.
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2.9.3. Permethrin

Permethrin patii mezi pyrethroidy typu T a fadi se mezi nejoblibenéjsi antiparazitika. Je
registrovdn jen pro psy, u nichz je vétSinou popisovano minimalni riziko toxicity. Urcité
riziko pravdépodobné koZnich reakci je uvadéno jen u malych psh bilé barvy — maltézsky ¢i
bolonsky psik apod., coz je informace poskytovand uzivatelim v piibalovém letdku vyrobci.

Vysoce toxicky je naopak pro koc¢ky, fretky a ryby, protoze kocky a fretky maji omezenou
kapacitu konjuga¢niho enzymu glukuronyl-S-transferazy, ktera je potfebna pro metabolizaci
této latky. U ryb se pak vytvafi malo glukuronidu pro danou reakci. Popsany byly i piipady
toxicity u hadd chovanych v zajeti, ktefi byli oSetfeni antiparazitarnim ptipravkem na bazi
permethrinu. Kocky jsou ohrozeny i kontaktem se psem oSetfenym timto pfipravkem, muize
nastat tzv. sekundarni toxicita. U kocek vede otrava touto latkou ke smrti ¢i eutanazii az

ve 37 % piipadi.

Dalsi informace viz kapitola 2.5.1.3. Pyrethriny a pyrethroidy.

Obr. ¢. 34: Lécivé ptipravky pro veterinarni pouziti s obsahem permethrinu
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2.9.4. lvermektin

Ivermektin je popularni Sirokospektré antiparazitikum uzivané hlavné u hospodaiskych zvitrat
a koni. V Ceské republice neni povolen pro mald zvifata, pfesto se na né v rozporu
s piibalovym letakem (tzv. off-label podani) pouziva k 1é¢b&é svrabu. Piepocet fedéni
Z koncentrace pro velka zvifata ale nékdy vede k podani nespravné davky a piedavkovani
malych zvifat. I u velkych zvifat je zndmo mnoho ptipadt predavkovani.

Toxicita ivermektinu je u pst spojena s defektem v genu MDR1 k némuz maji predispozice
nckterd plemena (kolie, australsky ovc€ak, staroanglicky ovcdk — bobtail, velSkorgi aj.).
Pti chybé v MDR1 genu dochdazi k tomu, ze se do mozku kviili chybé&jicimu proteinu, ktery je
kédovany MDRI1, dostanou i ta 1éCiva a latky, které by normalné nemély prochazet pies

bariéru mezi mozkem a krvi. Otravy jsou ale popsany i u plemen psi bez této mutace

a dalSich zvirat, kde je diivod vzniku otravy neznamy. Prub¢h je ale nejdelSi u psii s mutaci.

Obr. €. 35: Lécivy ptipravek pro veterinarni pouziti s obsahem ivermektinu

Mechanismus ucinku:
Mechanismem ucinku ivermektinu je zesileni ptisobeni inhibi¢niho neurotransmiteru GABA
a také aktivace chloridovych kanald, které stabilizuji bufiku a ¢ini ji odolnou proti stimulaci.

Tim dojde ke vzniku hluboké sedace a utlumu pohybové aktivity.
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Klinicke priznaky:

Ptiznaky otravy u pst zahrnuji dezorientaci, poruchy hybnosti, slabost svald, apatii, snizeny
tep a teplotu, slinéni ¢i zvraceni. V zavaznych piipadech se objevuje slepota, koma a smrt.
U kocek je naopak na zacatku popisovana paradoxni excitace, pobihani, snaha vyskakovat

a lézt po zdech, poté ties, ochrnuti koncetin, slepota.

Patologické vysetreni:

Nalez pfii pitve je nespecificky.

Diagnostika:
Koncentrace ivermektinu v krvi nebo organech se u zvifat bézné nestanovuji. Diagnoza je

zaloZena na posouzeni anamnézy a typickych klinickych ptiznacich.

Terapie:

Lécba je obtizna, protoze neexistuje antidotum ani symptomaticka 1é¢ba, a latka se kumuluje
v tuku aZ po dobu 3 tydnt, kdy je nutno vystacit pouze s podpirnou terapii (polohovani proti
prolezenindm, krmeni sondou nebo infuzi, uméla plicni ventilace apod.) a opakovanym

podavanim aktivniho uhli.

2.9.5. Amitraz

Amitraz je antiparazitikum, které se pouziva ve formé pipet (tzv. spot-on) a obojka pro psy
au vcel ve formé roztoku proti varodze. Podle vyrobcli se nesmi se pouzivat u kocek
a trpasli¢ich plemen psi, protoze je u nich vétsi riziko nezadoucich Gc¢inkd, zejména na srdce.
S pfipravky na bazi amitrazu na zakladé jeho u¢inki a mechanismu pusobeni nesmi
manipulovat diabetici a nesmi byt podan diabetickym pstm.

Otravy obvykle nastavaji po olizani pfipravku z klize, po poZiti piesahujici ¢asti obojku, ktera

neni odstfiZena, nebo pii piekroceni davkovani.
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Obr. €. 36: Lécivy pripravek pro veterinarni pouziti u v¢el s obsahem amitrazu

Mechanismus ucinku:
Amitraz aktivuje adrenergni o2 receptory, ¢imz tlumi aktivitu sympatické ¢asti vegetativniho

nervového systému.

Klinické priznaky:
Ptiznaky zahrnuji sedaci (az 72 hodin), poruchy koordinace, utlum nervového systému,
snizeny tep, krevni tlak i teplotu, rozsifenou zornici, zacpu, ztizené dychani a zvyseni glukozy

v krvi (jako u diabetikll). U kocek se navic objevuji az smrtelné srde¢ni arytmie.

Patologické vysetreni:

Nalez pfi pitve je nespecificky.
Diagnostika:

Koncentrace amitrazu v krvi nebo organech se u zvifat bézné nestanovuji. Diagndza je

zaloZena na posouzeni anamnézy a typickych klinickych piiznacich.
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Terapie:

Lécba zahrnuje omyti (pii aplikaci na kiizi) ¢i vyvolani zvraceni (po poziti), pokud k tomu
doslo kratce pfed objevenim piiznakt. Aktivni uhli se podava pouze v kombinaci
s projimadlem kvuli riziku zhorSeni zacpy. Antidotem je inhibitor a2 receptori atipamezol.

Nutna je infuzni terapie, monitoring koncentrace glukozy v krvi a monitoring srdecni ¢innosti.

2.9.6. Sulfonamidy

Sulfonamidy a potencované sulfonamidy (s pfidavkem 1é¢iv trimethoprimu nebo diaveridinu)
jsou pouzivany jako antibiotika syntetického ptvodu jiz od 20. let 20. stoleti. Jedna se
0 nejstarsi protimikrobni latky. Daéle se uplatiiuji jako terapeuticka antikokcidika (az
po objeveni se ptiznakll) u dribeze a kralik?.

Je u nich popisovano mnoho nezddoucich ucinkl, nejvice u psi a dribeze. Jsou
metabolizovany acetylaci a glukuronidaci, pficemz acetylace chybi u pst a glukuronidace je

snizena u kocek, fretek a ryb.

Mechanismus ucinku:
Sulfonamidy zasahuji do syntézy kyseliny listové inhibici enzymu dihydropteroat syntetazy.
Obratlovci ziskavaji kyselinu listovou, ¢i jeji vyznamnou ¢ast, Z potravy a sami si ji na rozdil

od mikroorganismu obvykle nesyntetizuji, proto jsou na uéinky sulfonamidi méné citlivi.

Klinické priznaky:

Vysoké ¢i opakované davky sulfonamidi mohou vést k chybéni kyseliny listové nutné
pro krvetvorbu, coz se Casto objevuje u dribeze jako anémie a krvacivy syndrom. Toto je
podpoieno také zni€enim stfevni mikroflory, kterd produkuje prosrazlivy vitamin K.

V urcitych ptipadech mohou hlavné metabolity sulfonamidi zpuasobit poskozeni ledvin
a mocovych cest, protoze pii kyselém pH moci dojde k jejich vysrazeni do podoby krystala
a ke vzniku ledvinovych ¢i mocovych kamend.

U pst se po podani sulfonamidi casto vyskytuji alergické reakce a mnesnaSenlivost
i pti léCebnych davkach, obvykle po delsi dobé uzivani, napt. reakce proti buiikam
slzotvornych kanalkli a dozivotni snizena tvorba slz (suché oko), zvysena teplota, vyrazky,

bolest kloubtl, zvétsené uzliny apod.

127



Patologické vysetreni:

Nalez pti pitve je nespecificky.

Diagnostika:
Koncentrace sulfonamida v krvi nebo organech se u zvifat bézné nestanovuji. Mozné to ale je
pomoci chromatografickych metod, které byly vyvinuty k sledovani rezidui téchto latek

V potravinach. Diagnéza vychazi z posouzeni anamnézy a typickych klinickych ptiznakd.

Terapie:
Lécba je pouze symptomaticka a podplrna. Je mozné podat aktivni uhli a zavést infuzni
terapii pro urychleni vylouceni 1é¢iva a jeho nafedéni a tim ochranu ledvin pfed vznikem

krystalti. Déle se podava kyselina listova.

2.9.7. Metronidazol

Metronidazol je antibiotikum syntetického puvodu, tzv. chemoterapeutikum. Kromé
antibakterialniho ucinku se pouziva také proti protozoarnim infekcim (napf. zplisobenym
amébami ¢i giardiemi). Uginkuje hlavné na anaerobni mikroorganismy.

Je genotoxicky a pravdépodobné i teratogenni a karcinogenni, proto se nesmi pouzivat
u bezich zvitat a nesmi se podavat zvifatim uréenym k produkci potravin, aby jeho rezidua
V potravinach neohrozovaly konzumenty.

Toto 1éCivo je vzdy predavkovano Cloveékem, protoze metronidazol ma velmi nepiijmenou
a silnou hotkou chut’ a zvifata jej sama dobrovolné nepfijimaji.

Metronidazol se dobfe vstfebava a ve vysokych koncentracich pronikd do centralniho
nervového systému. VyluCovan je ledvinami a u nékterych pacienti muize barvit moc
do ¢ervenohnédé barvy.

Nesmi byt podavan spolu s alkoholem (u zvifat napf. s jinymi 1éCivy, které se pouzivaji
v alkoholovém roztoku — kapky a tinktury), protoze inhibuje metabolismus ethanolu a to vede

k dal§im nezadoucim u¢inkim na acidobazickou rovnovahu v téle a srdeéni ¢innost.

Mechanismus ucinku:
Zasahuje do transportu elektront v bunce, ovliviiuje mitochondrie a tim energeticky

metabolismus, a dale poskozuje az degraduje DNA.
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Klinicke priznaky:

Akutni toxicita se objevuje pfi predavkovani a zahrnuje nevolnost, zvraceni, nedostate¢né
reakce na podnéty, poruchy koordinace a pohybu, ztuhlost ¢i pozdé&ji kiece. Chronicka
toxicita se nékdy objevuje i po dlouhodobé 1é¢bé terapeutickymi davkami. Pak jsou
pozorovany poruchy krvetvorby, toxicita pro jatra (zloutenka, nechutenstvi) a neurologické

ptiznaky, jako poruchy rovnovahy a sluchu nebo kiece.

Patologické vysetreni:

Nalez pii pitve je nespecificky.

Diagnostika:

Koncentrace metronidazolu v krvi nebo organech se u zvifat bézné nestanovuji. Mozné to ale
je pomoci chromatografickych metod, které byly vyvinuty k sledovani rezidui této latky
Vv potravinach. Diagnoza je obvykle zalozena na posouzeni anamnézy a typickych klinickych
ptiznacich. V piipad€¢ zavaznych neurologickych piiznaki se provadi vySetieni mozku, napft.

pocitacovou tomografii.

Terapie:

Lécba je pouze symptomaticka a podptrnd. U akutni otravy je mozné podat aktivni uhli,
zavést infuzni terapii pro urychleni vylouceni léCiva. Podavd se i1 glukoza, vitaminy,
antioxidanty a léky na ochranu Zalude¢ni sliznice. Dale je nutné dbat na bezpeci zvifete,

protoze se Casto vyskytuji poruchy pohybu, tak aby nedoslo ke zranéni pacienta.

2.9.8. Ionoforova antibiotika

Tato antibiotika jiz nejsou pfili§ vyuzivand pro svou antibakterialni aktivitu, ale jsou
pouzivana hlavné pro prevenci kokcidiozy. V Americe a Asii se n¢ktera tato 1éCiva pouzivaji
také jako latky podporujici hmotnostni pfirtistky u hospodarskych zvifat, ale toto pouziti je
Vv Evropské unii zakazano.

Patii mezi n¢€ salinomycin, lasalocid, monensin, maduramicin aj.

Otravy jsou obvykle po ndhodné konzumaci ptipravkt ¢i medikovanych krmiv urcenych

pro jiny druh zvifete, nebo po preddvkovani. Nejvice toxické jsou pro kon¢ a dalsi druhy
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Z této Celedi (osli apod.), ale otravy jsou casto popisovany i u krit, kraliki a nekdy také
u skotu, ovci, psti a kocek.

I po vyléceni mohou u zvirat pietrvavat dozivotni nasledky v disledku zjizveni svalu.

Mechanismus ucinku.

Mechanismem u¢inku proti mikroorganismim i toXicity je vazba na jednomocné a dvojmocné
kationty a zesileni jejich pfesunu pies membrany, coz vede k ztraté iontové rovnovahy
a bunécné smrti.

Zmény v hladinach K*, Na" a hlavné Ca®" v buiice jsou nebezpecné hlavné pro bunky svala,
které maji problém s ¢innosti a stahy. Pokud je zasazen srde¢ni sval, pak dojde témét vzdy
k thynu zvitete. Pokud jsou zasaZeny kosterni svaly, pak mohou byt disledky také smrtelné,

protoze mohou byt poskozeny dychaci svaly na hrudniku.

Klinickeé priznaky:
Ptiznaky zahrnuji nechutenstvi, rychly tep, t€zké dychani, poruchy koordinace a neschopnost
pohybu, ulehnuti v disledku paralyzy, smrt. Otrava obvykle probiha rychle, chronické otravy

jsou malo casté.

Patologické vysetieni:
Nalez pfi pitvé je obvykle nespecificky, ale mohou se vyskytovat barevné zmény ¢i nekrdzy

na srdecni ¢i kosterni svaloviné.

Diagnostika:

Koncentrace ionoforovych antibiotik v krvi nebo organech se u zvifat bézné nestanovuji.
Mozné to ale je pomoci chromatografickych metod, které byly vyvinuty k sledovani rezidui
téchto latek v potravinach. Diagnoza je obvykle zaloZena na posouzeni anamnézy a typickych

klinickych ptiznacich.

Terapie:

Lécba je pouze symptomaticka a podpirna. U akutni otravy je mozno kratce po poziti vyvolat
zvraceni, ale jen pokud neni patrnd ochablost svalstva. Déle se podava aktivni uhli. Musi se
zavést infuze a korigovat mineralni rovnovéha, nékdy je nutna umeéla ventilace. Zvirata se

bezpodmineéné musi udrzovat v klidu a bez pohybu.
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4. Seznam pouzitych zkratek

- SH — thiolova/merkapto skupina

2,4D — 2,4-dichlorofenoxyoctova kyselina

AAS — atomova absorpcni spektrometrie

ALP — alkalické fosfatdza

As —arzen

ATP — adenosintrifosfat

Ca — vapnik

Ca?* — vapenaté ionty

Cd — kadmium

Cd?* — kademnaté ionty

CI" — chloridové ionty

CO — oxid uhelnaty

CO; — oxid uhlicity

COX — cyklooxygenaza

CS — choreoatetdza + salivace / slinéni (typ pyrethroidl)
Cu—med

Cu(OH); — hydroxid méd’naty

CuCl,.3Cu(OH); — oxichlorid m&di

CuS04.5H,0 — siran m&d’naty pentahydrat, modra skalice
CR — Ceska republika

DAS - diacetoxyscirpenol, trichothecenovy mykotoxin
DDD — dichlordifenyldichlorethan, derivat/metabolit DDT
DDE — dichlordifenyldichlorethylen, derivat/metabolit DDT
DDT — dichlordifenyltrichlorethan

DNA — deoxyribonukleova kyselina

DON — deoxynivalenol, trichothecenovy mykotoxin
EDTA — kyselina ethylendiamintetraoctova

EKG — elektrokardiogram

ELEM — equinni / koniské leukoencefalomalacie

ELISA — Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay, imunochemicka metoda

EU — Evropska unie
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Fe — Zelezo

Fe?* — 7eleznaté ionty

Fe®* — elezité ionty

GABA - kyselina gama-aminomaselna

GC - gas chromatography / plynova chromatografie

GIT — gastrointestinalni trakt

HCB — hexachlorbenzen

HCN — kyanovodik

Hg — rtut’

Hg(CN); — kyanid rtutnaty

HQ(NOs3), — dusi¢nan rtutnaty

HgCl; — chlorid rtutnaty

HCH — hexachlorcyklohexan

HPLC — high-performance liquid chromatography / vysoce u¢inna kapalinova chromatografie
K — draslik

MCPA — metylchlorfenoxyoctova kyselina

MCPB — metylchlorfenoxybutanové kyselina

MDR1 — multidrug resistant gen /gen resistence k mnoha 1é¢ivim
Na — sodik

Na'/K* ATP4za — sodnodraselnd pumpa

NayCO; — uhli¢itan sodny

NaCl — chlorid sodny, kuchynska/krmna sil

NAPQI — N-acetyl-p-benzoquinone imine, metabolit paracetamolu
NH3; — amoniak

NH," — amonné ionty

NO, — dusitanové ionty, dusitany

NOj" — dusi¢nanové ionty, dusi¢nany

0O, — kyslik

OECD - Organisation for Economic Co-Operation and Development / Organizace pro
hospodatskou spolupraci a rozvoj

OTA —ochratoxin A

Pb — olovo
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Pb** — olovnaté ionty

PCB — polychlorované bifenyly

PCDD - polychlorované dibenzodioxiny

PCDF — polychlorované dibenzofurany

PFOS — perfluorooktansulfonova kyselina

PG — prostaglandin

PGE; — prostaglandin E;

pH — potential of hydrogen / vodikovy exponent pro urceni kyselosti/zasaditosti
PHs — fosforovodik, fosfan

POPs — persistant organic pollutants / perzistentni organické polutanty

PPE — porcinni pulmonarni edém /otok plic u prasat

PT — prothrombin time, protrombinovy ¢as

QSAR - gquantitative structure—activity relationship

REACH - registration, evaluation, authorisation and restriction of chemicals / registrace,
evaluace (hodnoceni), autorizace (povolovani) a omezovani chemickych latek
RNA — ribonukleova kyselina

SCN' — thiokyanatové ionty, thiokyanaty

Se —selen

SMCO - S-methylcysteinsulfoxid

T — tremor / ties (typ pyrethroidi)

TIS — Toxikologické informaéni stredisko

TRIAS — tridda vysetfovanych parametrt - teplota, pulz, dechova frekvence
tRNA — transferova ribonukleova kyselina

USA — Spojené staty americké

UV — ultraviolet / ultrafialové zatreni

Zn — zinek

ZnCO3 — uhli¢itan zine¢naty
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