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Souhrn

Clanek popisuje pfipad pacienta s nahle vzniklou obstipaci, bolestmi bficha a normocytarni anémii. Endoskopické
vysetieni horni a dolni ¢asti traviciho traktu vyloudilo organickou pficinu obtizi. VySetfeni natéru krve a aspiratu
kostni diené s nalezem hrubého bazofilniho teckovani v erytrocytech a erytroblastech upozornilo na moznost
otravy tézkymi kovy. Hodnota plumbemie 8,4nasobné prekrocila limit pfipustny pro béznou populaci. Jako zdroj
intoxikace byla identifikovana olovnata glazura keramického dzbanku, ze kterého pacient pil zhruba 3 mésice ¢aj
s citronem. Koncentrace olova v ¢ajovém vyluhu dosahovala hodnoty 227 mg/kg. Otrava olovem v souvislosti s ne-
profesiondlni expozici tomuto kovu je ve vyspélych zemich vyjime¢nou situaci provazenou nespecifickou sympto-
matologii, a tak muaze zlstat nerozpoznana. Mikroskopické vysetieni natéru krve s ndlezem prevazné hrubého ba-
zofilniho te¢kovani erytrocytd vsak mlze na tuto vzécnou diagnézu upozornit.
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Lead poisoning. A surprising cause of constipation, abdominal pain and
anemia

Summary

This article reports on patient that has been presented with sudden onset of constipation, abdominal pain and
normocytic anemia. Gastroscopy and colonoscopy ruled out an organic diseases. In peripheral blood and bone
marrow aspirates mears, coarse basophilic stippling of erythrocyte (and erythroblasts) point out a possibility of
heavy metal poisoning. The level of plumbemia exceeded 8.4 times the maximal permitted value for common
(non-professional) population. A source of poisoning was indentified from a glaze on a ceramic jug, from which
the patient had drank tea with lemon for three months. A lead concentration in the tea extract was 227 mg/kg.
In developed countries, lead poisoning is a rare diagnosis. As the symptoms are nonspecific, missed diagnoses
could occur, especially in sporadic, non-occupational exposure. However, a microscopic evaluation of the periph-
eral bloods mear with finding of predominantly coarse basophilic stippling of erythrocyte mayle ad to suspicion
of lead poisoning.

Key words: abdominal pain - basophilic stippling of erythrocyte - constipation - lead poisoning — normocytic anemia
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Kazuistika

61lety pacient, zaméstnanim elektrikar, v osobni anam-
néze s hypertenzi |é¢enou 5 mg perindoprilu a s be-
nigni hypertrofii prostaty lé¢enou 0,4 mg tamsulosinu,
se zavedenym permanentnim mocovym katétrem pred
planovanou transuretralni resekci prostaty, byl vyset-

fen na chirurgické ambulanci dne 20. 5. 2013 pro nové
vzniklou, 5 dni trvajici obstipaci bez zastavy odchodu
plynd, pro intermitentni bolesti bficha kolem pupku
a ojedinélé zvraceni potravy bez patologické pfimési.
Kvuli uvedenym obtizim nemocny v poslednich dnech
vyrazné omezil pfijem potravy i tekutin. Objektivni



nalez na bfise nesvédcil pro nahlou pfihodu bfisni, pfi-
tomno bylo pouze oblenéni peristaltiky. Pacient byl
hospitalizovan na interni klinice. Celkové dominovaly
znamky dehydratace s hypotenzi (TK 80/60 mm Hg).

Obr. 1. Nativni RTG snimek bficha: vyrazna distenze
celého tracniku

Obr. 2. CT bricha, koronarni scan: vyrazna distenze
tracniku, v céku dosahuje az 9 cm
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Ostatni fyzikdlni vysetfeni (v¢etné per rectum) byla
v normé. Nativni RTG snimek bticha ukazal meteoriz-
mus klicek tlustého stieva a distenzi colon transversum
az na 64 mm (obr. 1). Sonografické vysetfeni bficha po-
psalo vyraznou pneumatdézu tra¢niku s mirnou distenzi
klicek tenkého stfeva, nalez na ostatnich nitrobfisnich
organech byl v normé. Laboratorni vysetteni zachytilo
mirnou normocytarni normochromni anémii (hladina
hemoglobinu 97 g/I, MCV 83,2 fl), normalni sérovou hla-
dinu Zeleza (13,0 pmol/l), mirné zvysenou hladinu feri-
tinu (477 pg/l) a bilirubinu (28,8 pmol/l), zvysenou hla-
dinu urey (17,2 mmol/l) a kreatininu (172 pmol/l). Jaterni
enzymy, iontogram, hladina transferinu, albuminu, ky-
seliny mocové, glykemie a CRP, biochemické vysetieni
modi a vysetieni mocového sedimentu byly v normé.
Pacient nemél v anamnéze ani pfi fyzikdlnim vyset-
feni zadné zjevné krvacivé projevy. Haemoccult byl
negativni. Po infuzni 1é¢bé doslo rychle k ustupu hy-
potenze a posléze i k normalizaci renalnich funkci. Na-
sledné bylo provedeno CT bficha a malé panve s po-
danim peroralniho i intravenézniho kontrastu, které
prokazalo distenzi tracniku od céka az po lienalni fle-
xuru; distenze v céku dosahovala 9 cm (obr. 2). Podani
peroralni kontrastni latky v ramci pfipravy na CT vy-
Setieni vedlo k vyprazdnéni stfevniho obsahu a vymi-
zeni abdomindlni symptomatologie. Po 2 dnech hos-
pitalizace byl pacient propustén do ambulantni péce.
Nasledné kolonoskopické vysetieni ukazalo normalni
ndlez az do termindlniho ilea; gastroskopické vysetieni
zjistilo pouze refluxni ezofagitidu 2. stupné klasifikace
Savary-Miller, kterd byla Ié¢ena inhibitory protonové
pumpy. Anémie (opét bez jakychkoliv hemoragickych
projev() nadéle progredovala az k hodnoté hemoglo-
binu 77 g/l, s mirnou relativni retikulocytézou (3,7 %)

Obr. 3. Natér aspiratu kostni diené
Zmeény erytropoézy: hrubé bazofilni teckovani
a vypadky barvitelnosti cytoplazmy (porucha
hemoglobinizace) erytroblastu (viz ipky), hrubé
bazofilni teckovani erytrocytd. Barveni dle
Maye-Griinwalda a Giemsy-Romanowského,
puvodni zvétSeni 1 000krat
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a pacient byl opét pfijat dne 31. 5. 2013 na interni kli-
niku. Byly podany 4 erytrocytérni resuspenze. Sterndini
punkce prokazala trilinedrni hematopoézu s vyraznymi
abnormalitami erytropoézy s dominujicim hrubym ba-
zofilnim te¢kovanim erytroblastd a erytrocytd (obr. 3).
Pfevazné hrubé bazofilni te¢kovani erytrocytt bylo de-
tekovano i pfi soucasném mikroskopickém vysetieni
natéru krve (obr. 4). Nalez vzbudil suspekci na intoxikaci
olovem. Nasledné byla vy3etfena sérova hladina olova.
Jeji hodnota (0,675 mg/l) 8,4ndsobné piekrocila pfi-
pustny limit pro béznou populaci. Koncentrace olova
v modi (1,22 mg/l) byla 6krat zvysend, koncentrace ky-
seliny 5-aminolevulové v mo¢i (26,48 mg/g kreatininu)
byla téméf dvojnasobné zvysena a koncentrace por-
fyrin( v mo¢i (1,69 mg/g kreatininu) byla 8,5nasobné
zvysena.

Pacient pracoval jako elektrikaf, nebyl tedy v riziku
profesionalni expozice olovu. Podrobnym patranim jsme
zjistili, ze zdrojem intoxikace byla olovéna glazura ka-
meninového dzbanku. Dzbanek byl zakoupen na trzisti
a nebyl certifikovan pro styk s potravinami dle vyhlasky
¢. 38/2001 Sb. [1] a ani nebyl k tomuto Gcelu uréen. Do
dzbanku si pacient v poslednich 3 mésicich denné pri-
pravoval horky ¢aj s citronem, aby si zlepsil pitny rezim.
Caj z tohoto dzbanku pak popijel vzdy po cely den. Kon-

Obr. 4. Natér periferni krve
Napadné hrubé bazofilni teckovani erytrocytt
(viz Sipky), lehka anizocytéza a lehka hypochromie

erytrocytd. Barveni dle Maye-Griinwalda
a Giemsy-Romanowského, ptivodni zvétseni
1000krat

centrace olova v ¢ajovém vyluhu ze dZbénku dosahovala
hodnoty 227 mg/kg. Takto extrémné vysoka koncent-
race je vysvétlitelnd vyznamnym uvolfovanim tohoto
kovu z glazury pfi nékolikahodinové expozici kyselé
(pH vyluhu bylo 3,5) a zpocatku velmi horké tekutiné
(¢aji). Vzhledem k tomu, Ze pacient bydlel v domé, kde
je dosud olovéna vodovodni pfipojka, byla stanovena
i koncentrace olova ve vodé z vodovodu. Zde byla kon-
centrace olova pouze 0,029 mg/kg vody, coz je hod-
nota priblizné identicka s nejvyssi pfipustnou hodno-
tou koncentrace olova v pitné vodé [2].

Dne 26. 6.2013 byla zahajena 5denni chelatacni lé¢ba
2,3-dimerkaptojantarovou kyselinou zvanou sukcimer
(preparat Succicaptal) v davce 600 mg peroralné 3krat
denné po 8 hodinach. Kazdy den bylo stanoveno vylu-
¢ovani olova do moci, které dosahlo maxima (1,95 mg/I)
2.den lécby. Po 5 dnech uzivani sukcimeru klesla plum-
bemie na hodnotu 0,379 mg/l (tj. pod udrovni limitu
pro profesiondlné exponovanou populaci), vylu¢o-
véani olova do mo¢i kleslo na 0,468 mg/l a Ié¢ba byla
ukoncena. Paralelné s tim poklesly i mocové koncen-
trace 5-aminolevulové kyseliny (6,49 mg/g kreatininu)
a porfyrinG (0,405 mg/g kreatininu). Pacient byl nadale
ambulantné sledovéan. 14 dni po ukonceni lé¢by suk-
cimerem byla znovu stanovena plumbemie; jeji hod-
nota 0,333 mg/l nebyla indikaci k opakovani chela-
tacni 1écby. Postupné doslo k normalizaci ¢erveného
krevniho obrazu: v den ukonceni [é¢by sukcimerem
byla hladina hemoglobinu 92 g/I, za 14 dni 116 g/,
za dalsi mésic 130 g/l a stabilni hladina hemoglobinu
setrvavé dlouhodobé.

Diskuse

Olovo (latinsky plumbum, -i, n.) je tézky toxicky kov
modravé Sedé barvy, ktery je zndm lidstvu od staro-
véku. Zminky o ném nalezneme jiz ve Starém Zakoné
[3]. Alchymisté olovo spojovali s planetou Saturn a na-
zyvali Saturnav kov.

Olovo je dobfe kujné i pfi pokojové teploté a odolné
vUdi korozi. Olovéné rudy (nejcastéji sulfid olovnaty -
galenit) jsou v pfirodé relativné dobfe dostupné, ¢asto
se nachdzeji pobliz rud sttibrnych. Pro své vyhodné fy-
zikdIné-chemické vlastnosti bylo olovo vyuzivéno jiz
ve starovéku. Nejstarsi dochovany olovény predmét po-
chazi z Malé Asie a datuje se do obdobi 3 000-2 000 pf.
n. |. Ve starovékém Rimé se z olova vyrabélo vodovodni
potrubi a nadobi, octan olovnaty se pouzival jako sladi-
dlo. Historici se domnivaji, ze nadmérné uzivani olova
bylo jednim z faktord, které vedly k zaniku Rimské Fise
[4,5]. Olovéné potrubi se k rozvodim pitné vody pou-
zivalo jesté v obdobi mezi 1. a 2. svétovou valkou. Od
pocatku 20. stoleti byl vnitini prasvit olovéného po-
trubi siteny nebo potazen ochrannou cinovou vrstvou
k zamezeni uvolnovéni olova do pitné vody. Nékteré
olovéné pfipojky a domovni instalace zGstéavaji v pro-
vozu na mnoha mistech Evropy, véetné Ceské repub-
liky, dodnes [6]. Dle vyhlasky ¢. 252/2004 Sb., novelizo-
vané v prosinci roku 2013 [2] je limit koncentrace olova
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v pitné vodé 10 pg/l, nejvy3si mezni hodnota je 26 pg/I.
Dalsi uplatnéni naslo olovo ve stfedovéku pfi vyrobé vi-
trazi, sttesnich krytin ¢i k zalévani zeleznych soucasti do
kamennych staveb. Olovnaté béloba (zasadity uhlicitan
olovnaty) a zluty chroman olovnaty jsou malifské pig-
menty, které se jesté ve druhé poloviné 20. stoleti uzi-
valy ve vnitinich i venkovnich natérech. Tetraetylolovo
se do konce 20. stoleti ptidavalo do benzinu jako an-
tidetonacni prisada. Slitiny olova s cinem a antimonem
se uzivaly k odlévani pismen v tiskarnach (litefina) [4,5].

Olovéné pajky jsou v soucasnosti uzivany pii opra-
vach elektroniky. Olovem se pokryva vnitfek ocelo-
vych nadob na uchovavani agresivnich tekutin, napf.
kyseliny sirové, se kterou olovo nereaguje (olovo se
naopak rozpousti v kyseliné dusi¢né). Nejvétsim prud-
myslovym vyuzitim olova je vyroba elektrickych aku-
mulatort. Olovo se déle pouziva k vyrobé kluznych lo-
zisek pro automobilovy prdmysl a nabojd do stfelnych
zbrani [4,5]. Dokonce i olovéné broky a oldvka slou-
zici k rybolovu pfispivaji ke kontaminaci zivotniho pro-
stiedi. Z olovnatého skla, které je diky pfidani slouce-
nin olova méné tvrdé a lesklejsi, se vyrabéji brousené
dekorativni pfedméty. Oxidy olova jsou soucasti kera-
mickych glazur a emailG. V |ékaistvi slouzi olovo k od-
stinéni RTG a y zafeni [5].

Olovo patii mezi toxické prvky. V pevném skupen-
stvi malo toxické, toxictéjsi je v podobé prachu, nej-
toxic¢téjsi jsou pary. Olovo a jeho organické slou¢eniny
se nejlépe vstiebavaji cestou inhala¢ni, aviak rozpousti
se i v teplé kyseliné chlorovodikové, resp. v zaludecni
stave [7].

V minulosti dochézelo ke zna¢né kontaminaci ovzdusi,
pitné vody, ptdy i potravin a chronické otravy olovem
byvaly ¢asté. Zasadni poznatky o skodlivosti olova shro-
mazdil pafizsky |ékaf Louis Tanquerel des Planches, ktery
roku 1839 popsal intoxikaci olovem u souboru 1 200 pa-
cientt [5,8]. Avsak jesté v 1. poloviné 20. stoleti bylo olovo
velmi bézné uzivanym kovem.

Ve vyspélych zemich v 21. stoleti jiz neni populace
ohrozena kontaminaci zivotniho prostiedi olovem. Pro-
fesionalni riziko se vsak vyskytuje v hutich barevnych
kovu (bronz, mosaz), pfi pajeni, pfi vyrobé akumulato-
rovych autobaterii, olovnatého skla, naboja ¢i pii gla-
zovani keramiky. V téchto provozech dochazi k uvol-
novani olovéného prachu ¢i par taveného olova do
vzduchu a plati zde pfisnd hygienicka opatfeni (ven-
tilace, omezeni prasnosti, ochranné pomucky, zakaz
jidla a koufreni, pouzivani pracovnich odévd, dikladna
osobni hygiena a biologické monitorovani, kontroly
koncentrace olova v pracovnim ovzdusi) [7-9].

Otrava olovem v souvislosti s neprofesionalni expo-
zici je ve vyspélych zemich zcela vyjime¢na. Nicméné
jsou popisovany intoxikace olovem po poziti ndpojl
(zejména kyselych ¢i horkych), které byly v del$im kon-
taktu s olovnatymi glazurami keramickych nadob. Ne-
bezpecné jsou zejména nedostate¢né vypalené ¢i po-
rusené glazury. Vysoka kontaminace olovem a jinymi
tézkymi kovy (arsen, kadmium, rtut) byla nalezena v pe-
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rordlné uzivanych lidovych lécivech ¢&i potravnich do-
plriicich ¢inského, indického ¢i jiného asijského, stied-
né-vychodniho a hispanského pudvodu [5,9,10]. Byla
popsana fada pfipadd tézkych otrav olovem po uziti
téchto léciv [11], v¢etné piipravkl ajurvédské mediciny
[12,13]. Mozné jsou otravy i po poziti olovénych pred-
métd, napft. diabolek, které setrvavaji delsi dobu v tra-
vicim traktu [7,14].

Olovo se do organizmu dostavad zejména inhala¢ni
a perordlni cestou. Dermalni absorpce je nevyznamna
a tyka se jen olova vazaného v organickych slouceni-
nach (napf. tetraetylolovo). Travicim traktem se olovo
vstiebava variabilné. Zejména u déti je vstrebavano
30-50 % perorélné pfijatého olova, s vékem se schop-
nost absorpce travicim traktem snizuje, dospéli absor-
buji jen pfiblizné 10 %. Absorpce olova je zavisla na
fadé faktord, jakymi jsou chemickd forma olova, ve-
likost jeho castic, doba prlichodu travicim traktem
(transit time) a nutri¢ni stav jedince. Malnutrice, defi-
cit kalcia, Zeleza, zinku, nizkokaloricka, nizkobilkovinna
a vysokotukova dieta vedou ke zvysenému vstieba-
vani olova. Naopak mezi protektivni faktory patfi dieta
bohatd na fosfaty, riboflavin, vitamin C a E. Vstfebané
olovo se distribuuje mezi 3 kompartmenty: krev, mékké
tkané (mozek, plice, ledviny, jatra, slezina, svaly, kdze
a sliznice) a mineralizované tkané (kosti a zuby) [5,9].

Z toxikologického hlediska je nejdilezitéjsi krevni
pool, vnémzjsou vazana asi2 % olova; ztoho 99 % je de-
ponovano v erytrocytech a jen v malé mite je olovo roz-
pusténo v plazmé. Z krevniho poolu se olovo rychle dis-
tribuuje do ostatnich organt a naopak pfi detoxikacni
|é¢bé se z parenchymatdéznich orgént rychle uvoliuje
zpét do krve. Z krve se olovo eliminuje s polo¢asem
1 mésice u dospélych a az 10 mésicd u déti [5,8]. Nej-
vice olova (u dospélych az 90 %, u déti pfiblizné 75 %) se
z krve distribuuje do kosti, zejména do téch kostnich re-
gion(, ve kterych v dobé expozice olovem probiha ak-
tivni kalcifikace. U déti je procentudlné vice olova ukla-
dano do mékkych tkani véetné mozku. Z trabekularni
kosti se olovo eliminuje s poloc¢asem 90 dnd, zatimco
z kosti kortikalni s polo¢asem 10-30 let. Pfi fyziologic-
kém stresu, v téhotenstvi, laktaci, menopauze, pfi chro-
nickém onemocnéni, hypertyreéze, horecce, fraktu-
rach, deficitu kalcia a v pokrocilém véku se olovo z kosti
mobilizuje a uvolnuje do krve [5]. Olovo se vylucuje pre-
vézné moci, v mensi mife zluci a nasledné stolici.

V organizmu olovo vykazuje vysokou afinitu k sulf-
hydrylové (SH) skupiné a interferuje s aktivitou nékterych
enzymovych systému. Dalsi toxicky efekt spociva v inhi-
bici fady bunécnych funkci dependentnich na kalciu: Pb?*
se vaze ke kalciem aktivovanym proteintim s vy3si afini-
tou nez Ca*, a tak oba ionty kompetuji na pfislusnych
vazebnych mistech. Olovo ovliviiuje funkci bunéénych
membran a transportnich ¢&i energetickych systém [5];
redukuje rovnéz schopnost reparace DNA po expozici io-
nizujicimu zareni, i kdyz chromozomalni aberace u dél-
nikl exponovanych olovu zvyseny nebyly [15,16]. Kli-
nicky nejvyznamné;si je inhibice enzym0 zucastnénych
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v syntéze hemu: zejména dehydratazy 5-aminolevulové
kyseliny (jez katalyzuje pfeménu 2 molekul 5-aminole-
vulové kyseliny na molekulu porfobilinogenu) a fero-
chelatazy (jez zajistuje inkorporaci Zeleza do protopor-
fyrinu za vzniku hemu) [17,18], schéma. V désledku této
enzymové inhibice se hromadi 5-aminolevulova kyse-
lina a porfyriny (zejména uroporfyrinogen Ill a kopropor-
fyrinogen lll). Stanoveni koncentrace téchto metabolitt
v moci se vyuziva spole¢né s koncentraci olova v moci
a v pIné krvi k diagnostice otravy olovem [7]. Porucha
syntézy hemu vede k rozvoji anémie z inefektivni erytro-
poézy, v mensi mife se na anémii podili i zkracené prezi-
vani erytrocytd s mirnou hemolyzou (spojenou se zvyse-
nim hladiny nekonjugovaného bilirubinu) [7,11].

Otrava olovem, plumbizmus, je definovana jako
sérové koncentrace > 0,1 mg/| [9].

Akutni intoxikace olovem je vzacnd, dfive vznikala
po poziti rozpustnych sloucenin olova (napf. octanu
olovnatého uzivaného k obkladdm). Klinicky se proje-
vuje ptiznaky z podrazdéni gastrointestinélniho traktu:
zvraceni, kolikovité bolesti bficha, prijem [7].

Chronicka otrava se vyviji vétsinou pfi profesionalni
expozici a souvisi s postupnou kumulaci olova v orga-
nizmu. Opakovany pfijem velmi malych mnozstvi olova
a dlouhy eliminacni polocas vytvareji podminky pro
kumulaci. Kromé kolikovitych bolesti bficha (tzv. sa-
turninské koliky, zpUsobené pravdépodobné zvyse-
nou sérovou hladinou porfyrinogent a $patné reagujici
na spazmolytika), zdcpy a anémie se popisuje i Sedavé

Schéma. Olovo a syntéza hemu: inhibice aktivity

dehydratazy 5-aminolevulové kyseliny
a ferochelatazy Upraveno podle [18]
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popelavé zbarveni klze, Sedy lem na désnich (zpUso-
beny uklddédnim sulfidu olovnatého pfi nedostate¢né
ustni hygiené), kovovad pachut v ustech, nechuten-
stvi. Anémie je typicky normocytarni ¢i mikrocytarni,
normochromni ¢i hypochromii, nékdy s mirnou reti-
kulocytézou, a s normalni ¢i zvysenou sérovou hladi-
nou Zeleza. Charakteristické bazofilni teckovani erytro-
cytl a erytroblast(l, u otravy olovem zpravidla hrubé,
vznikd agregaci ribozoml diky poskozeni degradace
RNA v dlsledku olovem zplsobeného deficitu pyrimi-
din 5"-nukleotidazy [5,7]. Zelezo nevyuzité pro tvorbu
hemu se mlize kumulovat v erytrocytech, v nichz spolu
s fragmenty mitochondrii vytvafi mikroskopicky de-
tekovatelna Pappenheimerova téliska. Vzacné vznika
i tubulointersticialni nefritida z poskozeni proximalnich
tubulll s aminoacidurii, fosfaturii a glykosurii (Fanco-
niho syndrom), ktera byva spojena s dnou (saturninska
dna) a hypertenzi. M(ize se objevit hepatopatie, peri-
ferni motoricka neuropatie (zejména v inervacni oblasti
nejvice namahanych svallG koncetin, pfipadné neuro-
patie n. radialis) ¢i encefalopatie s poruchami paméti,
soustifedéni, zmatenosti a insomnii. Chronickd otrava
olovem vede k poruse reproduk¢nich funkci, u téhot-
nych zen dochazi k potratiim ¢i pred¢asnym poroddm.
Olovo prochazi placentou a vylucuje se do matefského
mléka. Extrémné vysoké sérové hladiny olova zpuso-
buji dysrupci endotelidlnich bunék hematoencefalické
bariéry, coz vede k rozvoji hemoragické encefalopatie,
projevujici se kiecemi a poruchou védomi. Ve vaznych
pfipadech muze dojit k umrti [5,7].

Profesiondlni otravy a znecisténi Zivotniho prostredi
olovem jsou problémem v méné rozvinutych zemich
[9]. V rozvojovych zemich je napfi. dosud pouzivan olov-
naty benzin [19]. Chronickou intoxikaci v souvislosti s en-
vironmentdlni kontaminaci jsou ohrozeny zejména déti.
Kromé zvyseného vstiebavani z traviciho traktu je u déti
i vice olova ukladano do organd, zejména mozku, kosti,
ledvin [20]. Déti jsou citlivéjsi vici neurotoxickému posko-
zeni. Neurokognitivni deficity navozené olovem jsou ire-
verzibilni. Dokonce mirné zvysené sérové koncentrace
olova mohou vést k permanentnimu poskozeni vyvijeji-
ciho se détského mozku, vzhledem k nezralé a zvysené
propustné hematoencefalické bariére [20-22].

Klinickym problémem spojenym s intoxikaci olovem je,
Ze se na ni nepomysli.

Klicovym vysetfenim pro diagnostiku otravy olovem je
stanoveni hladiny olova v pIné krvi (tj. véetné erytrocytd).
Vyse plumbemie koreluje s klinickymi ptiznaky otravy [7].
U profesionalné exponovanych osob je pfipustny limit
plumbemie do 0,4 mg/I, tj. 2 umol/I [23]; u bézné populace
jsou referenéni hodnoty nasledujici: u muzd < 0,08 mg/l,
u Zen < 0,065 mg/l a u déti < 0,055 mg/I [24].

Mezi dalsi biochemicka vysetteni, ktera Ize (ale pro
diagnostiku neni nutno pouzit) patfi:
= stanoveni koncentrace 5-aminolevulové kyseliny v moci;

pro profesiondlné exponované osoby se za limitni pova-

2uji hodnoty 15 mg/g kreatininu, tj. 13 pmol/mmol krea-

tininu [23]
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semikvantitativni stanoveni koncentrace porfyri-
ndv moci; pro profesiondlné exponované osoby se
za limitni povazuji hodnoty 0,2 mg/g kreatininu, tj.
0,035 pmol/mmol kreatininu [23]; u obecné popu-
lace by limity uvedené pro profesiondlné expono-
vané osoby nemély byt prekroceny, resp. by hodnoty
mély byt jisté nizsi

stanoveni koncentrace olova v moci (referen¢ni hod-
nota < 0,2 mg/l)

Porucha syntézy hemu provézejici otravu olovem mze
byt rovnéz potvrzena zvysenim sérové hladiny Zn-proto-
porfyrinu; v disledku inhibice ferochelatazy se na proto-
porfyrin misto Zeleza vaze zinek. Hladina Zn-protoporfy-
rinu je Umérna depu olova v organizmu. Laboratorné Ize
rovnéz prokdzat snizeni aktivity dehydratdzy 5-aminole-
vulové kyseliny. Sledovani koncentrace olova v moc¢i ma
vyznam pfi 1é¢bé a slouzi k odhadu depa olova v orga-
nizmu. Vylu¢ovani vice nez 2 mg olova/24 hodin svédci
0 vyznamném mnozstvi olova v organizmu [7].

Lécba otravy olovem spociva v odstranéni expozice
av podani chelata¢nich latek, které tvofi s olovem ve vodé
rozpustny komplex, jeZ se z organizmu vylouci mo¢i. Druh
chelatacni |écby se fidi vékem pacienta, symptomatolo-
gii a zejména vysi plumbemie [9]. BéEhem |écby se sleduje
plumbemie a odpady olova do mo¢i [7,9].

Typickym parenterdlnim Iékem je sodno-vapenata sul
kyseliny etylendiaminotetraoctové (CaNa,EDTA) v pfi-
pravku Chelintox. Mezi nezddouci Ucinky patfi nefro-
toxicita, deplece kalia, zinku a médi. Soucasna adekvatni
hydratace redukuje riziko nefrotoxicity [9]. Pravé pro
nefrotoxicitu a depleci elementarnich prvki se vsak Che-
lintox do Ceské republiky nedovazi.

Preferuje se peroralni podavani 2,3-dimerkaptojan-
tarové kyseliny (DMSA, dimercaptosuccinic acid), zvané
sukcimer (preparat Succicaptal cps) [7-9]. Davka se voli
individudlné a v Ié¢bé se pokracuje, dokud pretrvava
vylu¢ovani olova do moci v mnozstvi vétsim nez 2 mg/
den [7]. Nejcastéjsi 1écebné schéma spociva ve 2 cyk-
lech trvajicich 19 dni. Prvnich 5 dni se podava 10 mg/kg
3krat dennég, dalsich 14 dni 2krat denné. Cyklus se opa-
kuje po 2tydenni prestdvce znovu. K nezaddoucim ucin-
kim patfi prechodna elevace transaminaz, neutrope-
nie, abdomindlni kfece ¢i mukokutanni reakce (ty jsou
nutnosti k preruseni 1écby). Deplece zinku a médi je
mirng&jsi nez v pfipadé uziti CaNa_EDTA [9].

V pfipadé vzniku nezddoucich G¢ink( vyse zminéné
chelata¢ni 1é¢by Ize uzit D-penicilamin v davce 250 mg
peroralné 4krat denné. Je rovnéz uzivan u mirnych otrav
olovem u déti v dévce 15 mg/kg denné. Délka Ié¢by trva
4-12 tydna.

Vhodnou soucasti lé¢by je odstranéni nutri¢nich defi-
citli, vysokobilkovinna strava, dostatek vapniku, zeleza,
zinku, riboflavinu, vitaminu C a E [9].

Zaver
Chronicka otrava olovem je pretrvavajicim problémem,
zejména u déti, v méné rozvinutych zemich v souvislosti

s kontaminaci zivotniho prostredi. Ve vyspélych zemich je
environmentalni intoxikace nepravdépodobna, rovnéz
tak fada preventivnich a kontrolnich opatfeni minimali-
zuje riziko intoxikace v souvislosti s profesionalni expozici.

Avsak intoxikace ndhodné, jak demonstruje uvedena
kazuistika, se mohou vzacné vyskytnout a byt zdrojem
diagnostickych obtizi. V ramci diferencidlni diagnostiky
anémie nejasného plivodu je vhodné pozadovat mi-
kroskopické vysetfeni natéru periferni krve cilené na
detekci bazofilniho teckovani erytrocytl, nebot auto-
matické analyzéatory krevniho obrazu nejsou schopny
zachytit zmény erytrocyt(, které by mohly na otravu
olovem upozornit.
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