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INTOXIKACE V TEHOTENSTVI

e Sebevrazdy jsou pricinou mortality t€hotnych
v 1-5%

e Sebevrazedné pokusy u téhotnych zen jsou
riskantni pro plod

e Analgetika, vitaminy, zelezo, antibiotika a
psychotropni latky tvofi 50-80 % latek, ktere
byvaji pouzity u téhotnych zen pfi
suicidalnich pokusech



INTOXIKACE V TEHOTENSTVI
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e NejrozSirengjsi latky, které jsou v édom é zneuzivany patri
alkohol (20 %), marihuana (3 %), kokain (0,5 %) a heroin (0,1 %)

e V CR —droga ¢&.1 - pervitin

e Vysokeé procento téhotnych zen uziva v t éhotenstvi leky , at' jiz
v dusledku lIeé€by chronickych onemocnéni nebo jeSté v dobé
pred rozpoznanim téhotenstvi

e Paracetamol a salicylaty patfi mezi nejdostupnéjsi Iéky
v dospélé populaci a jsou také nejCastéjsimi Iéky, které se
objevuji pfi pfedavkovani u téhotnych zen
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INTOXIKACE V TEHOTENSTVI
VLIV NA PLOD:

e Obdobi embryogeneze
e mezi 18. az 60. dnem kongenitalni malformace
téhotenstvi:

gravidita muze pokracovat e 2. a3 trimestr
s prezivanim plodu bez ovlivnéni riistu, vyvoje a
kongenitalnich malformaci, funkce dolleZitych organovych
ale vetsSinou nasleduje systémd

spontanni potrat podatek karcinogeneze



INTOXIKACE V TEHOTENSTVI

METABOLISMUS Absorpce toxinu:

TOXINU: e pomalé vyprazdnovani
zaludku, snizena

o fyziologické téhotenské strevni motilita

zmény maji vliv na e zvySena minutova
absorpci, distribuci a ventilace, snizeny
exkreci 1é8iva residudalni objem plic

e zvétSeni celkového
télesného povrchu a
zvysené prokrveni kuze



INTOXIKACE V TEHOTENSTVI

Zmena distribu ¢niho
prostoru:

zvyseni objemu
plasmy, extracelularni
tekutiny a tukovych
zasob

Snizeni plazmatickych
proteinu

Exkrece lé Civa:

e zmeény prokrveni jater,
biliarni exkrece a
enzymatickeé indukce

e zvySeni prutoku krve
ledvinami a zvyseni
glomerularni filtrace



INTOXIKACE V TEHOTENSTVI

PRECHOD TOXINU PLACENTA:

PRES FETOPLACENTARNI

BARIERU: e MUZe predstavovat

e lipofilni latky s malou ochranou bariéru
molekulovou hmotnosti pro plod pred
pronikaji placentou toxinem
mnohem snaze nez e Mmuze branit pruniku
hydrofilni, ionizovane, ucinného antidota

vazaneé na proteiny k plodu
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ZASADY LECBY:

LECIVA DLE
KLASIFIKACE FDA:

e A nepredstavuje zadneé riziko

B riziko pro plod je
nepravdépodobné
C nezname riziko

D predstavuiji riziko pro plod,
ale v pfipadé nutnosti muze
benefit z IéCby prevazit
pripadné riziko

X jsou v téhotenstvi
kontraindikovany

leCbu je treba zah4jit
vcas a spravné, mnohdy
pfi nedplnych informacich
o toxicke latce a moznych
rizicich pro plod

,optimalni [é €ba matky
je také vzdy spravnou
le€bou plodu*



INTOXIKACE V TEHOTENSTVI

ZASADY LECBY: Dekontaminace GIT:

e zajistéeni adekvatni e aktivni uhli
VentllaCe, OX_yge,nace a Sirupu 7 ipeCaCuany
hemodynamicke gastricka lavaz
stability 44ni broiimadel

e zjistit druh a mnozstvi podant projimade
toxinu, Cas a typ o
expozice, stuperi Elimina €éni metody
tehotenstvi a celkovou  (hemodialyza, hemoperflze)
symptomatologii otravy

e Mmonitorace plodu

Podani antidota



ALKOHOL A DROGY

Alkohol:
e Alkohol volne prestupuje

Heroin :

e Predavkovani: mioza,
respiracni a CNS deprese

e T:naloxon ve standardni
davce

e 50-70 % novorozencu:
abstinencni priznaky
(poceni zvraceni, prajmy,
horeCka, hyperexcitabilita a
krece)

placentou a v téle plodu se
nachazi predevsim

v tkanich bohatych na vodu
(mozek)

Rychlost vyluCovani
alkoholu u plodu je
poloviéni nez u matky

Fetalni alkoholovy syndrom
(mikrocefalie, mikrooftalmie,
plochy, Siroky nos, mentalni
retardace, zvysSena
frekvence vrozenych
malformaci srdecCnich,
urogenitalnich a CNS)



ALKOHOL A DROGY

Kokain

" s s e Intoxikace matky:
e 17 % tehotnych zen

agitovanost, hypertermie,

z urbanistickych oblasti
USA pozilo kokain nejmeéné
jednou béhem téhotenstvi
jeden z deseti plodu v USA
je vystaven kokainu behem
Intrauterinniho vyvoje

V CR se setkavame s
téhotnymi zavislymi na
stimula¢nich drogéach
(kokain, amfetaminy)

tachykardie, hypertenze,
riziko srdec¢ni ischemie,
krvaceni do mozku

kokain zvysSuje délozni
vaskularni rezistenci,
shizuje prutok krve
placentou, zvysuje srdecni
frekvenci a krevni tlak plodu
a snizuje obsah kysliku ve
fetalni krvi



ALKOHOL A DROGY

Kokain

e Vliv na plod:
predcasny porod,
ruptura placenty,
retardace rustu plodu,
malformace az smrt
plodu Casté jsou téz
poruchy chovani
béhem dalsiho vyvoje
novorozence

Terapie:
e Agitovanost,

hypertenze, tachykardie
matky: benzodiazepiny
e Ischemicke bolesti:
nitroglycerin
e KreCove aktivita:
benzodiazepiny,
fenobarbital

e Vvzestup teploty: aktivni
chlazeni



PARACETAMOL

Matka:
e poskozenim az selhanim jater
Plod:

e Cytrochrom P-450 se nachazi
u plodu jiz ve 14. tydnu, ale
jeho aktivita je asi
desetiprocentni. V pozdéjSich
stadiich téhotenstvi se aktivita
cytrochromu P-450 u plodu
linearné zvysSuje, coz vede ke
vzniku aktivnich metabolitu
acetaminofenonu, a proto je
plod ve tfetim trimestru
nejcitlivéjsi

Terapie:

e U vysokych sérovych hladin
paracetamolu je indikovano
podani N-acetylcysteinu

V&b &d s
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téz intravendzni aplikace nez
peroralni

e Je otadzkou, zda NAC prochazi
pres placentarni bariéru



SALICYLATY

Intoxikace matky: alterace
mentalniho stavu, vyskyt kreci,
metabolicka acidoza, plicni
edém

Salicylaty volné prechazeji
pres placentarni bariéru a jsou
detekovany v fetalnim séru

v davkach vyssSich nez u matky
VétSi podil salicylatu se téz
hromadi v CNS plodu
Intoxikace plodu: poruchy
funkce destiCek plodu a
nasledné vznikajici petechie a

zavazneé krvaceni do mozku a
GIT

Terapie:

stejné zasady jako pfi lé¢eni
netéhotné pacientky

Vyplach zaludku a podani
aktivniho uhli Ize zvazit u
zavaznéjsi intoxikace
VySSi obrat tekutin - a
alkalizace moci se zda byt
bezpecéna i u téhotnych
pacientek, obzvlasté v pfipadé
metabolické acidozy
Hemodialyzu je mozné
zvazovat stejne jako u
netéhotnych zen

zvazit ukon ¢éeni téhotenstvi



OXID UHELNATY

Viiv na plod:

Téhotné zeny jsou
nachylngjsi k zavazneée
Intoxikaci CO

CO rychle prestupuje
placentu prostou difuzi a

fetalni hemoglobin méa vyssi
afinitu pro oxid uhelnaty

Plod je vystaven vysSimu
riziku nez matka!

e V embryonalnim obdobi

mohou vzniknout
neurologicke a skeletalni
deformity

Ve stadiu plodu muze dojit
ke vzniku anoxicke
encefalopatie a porucham
rustu

Ve tretim trimestru
dusledkem intoxikace CO
muze byt pred€asny porod,
snizena imunita,
kardiomegalie a myelinove
deficity u ditéte.



OXID UHELNATY

Terapie:

Zabranéni dalSi expozici CO
Podani kysliku
Hyperbaroxie

e Studie se zviraty: nezadouci
ucinky hyperbaroxie
(retionapatie, predCasny
uzaveér ductus arteriosus,
nezadouci kardiovaskularni
ucinky)

e Kratkodobé vystaveni plodu a
matky hyperbarickemu kysliku
muze byt dobre tolerovano
matkou i plodem ve vSech
vyvojovych stadiich a muze
vest k redukci rizika amrti nebo
vzniku malformaci

Indika €ni kritéria
hyperbaroxie ut éhotnych:

hladina CO >20 %
CNS deprese

Krece

metabolickd acid6za
kardiotoxicita
disstres plodu



ORGANOFOSFATY

Terapie:
e Organofosfaty vedou
k blokade ) e dekontaminace kizZe a
acetylcholinesterazy Zaludku

S pfevazujicimi
cholinergnimi priznaky:
poceni, slinéni,
bronchospasmus,
bradykardie, moCova
iInkontinence, mioza, bolesti

e |éCba atropinem : sérova
hladina atropinu po jeho
podani matce je u plodu
v Casnem stadiu téhotenstvi
po 20 minutach asi
poloviéni nez u matky,

bricha . vpozdsjsich stadiich
e Pravdepodobne prechazeji téhotenstvi dosahuje asi
| pres placentarni bariéru 93% matefské hladiny po 5

minutach
e pralidoxin



OLOVO

e Vv prumyslovych oblastech,

v historii patfilo také mezi latky
uzivaneé k vyvolani potratu
prechazi pres placentarni
bariéru

muze vést k spontannim
potratu, neurodeficitu a
malformacim plodu

Terapie:

e Pfizvazeni vyhod a rizik pfi

podani chelatu u
Intoxikovanych téhotnych se
zd4a, ze vice argumentu hovori
pro jejich podani

EDTA uspésné pouzita k Iecbé
otravy matky. Pravdépodobné
neprochazi pres placentarni
bariéru

Dimercaprol pronika do CNS
a je tedy pravdépodobny i jeho
transport pres placentarni
bariéru. Ma

zavazne nezadouci vedlejSim
ucinkum (hypertenze,
nefrotoxicita, skletalni
abnormality)

Penicilamin patfi mezi
teratogeny

peroralni chelat DMSA
(dimercaptosuccinic acid) je
strukturalné pfibuzny s BAL,
ale s menSim vyskytem
zavaznych nezadoucich
ucinku
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