Graf 1. VWvoj kreatininu a eGFR v zdvislosti na ¢ase
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Akutni selhdni ledvin indukované syntetickymi kanabinoidy
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vitu anti-Ro52. Déle byly pfitomny zndmky mirné rhabdomyolyzy (CK
28,6 pkat/I, myoglobin 389,5 ug/l) nedosahujici dostate¢nych hodnot
k navozeni AKI. Elektroforeogram sérovych bilkovin vypovidal o zvyseni
proteinl akutni faze, pomér volnych lehkych fetézct kappa/lamba byl
v referencnich mezich. Stabilni hodnoty koagulace a krevniho obrazu
svédily proti mikroangiopatii. Zadné z provedenych vysetfeni nebylo
schopno objasnit etiologii AKI.

Béhem hospitalizace u pacienta trval abdominalni dyskomfort,
intermitentni zvraceni a pfechodné se rozvinuly také vodnaté prajmy.
Vzorky stolice byly kultiva¢né negativni. V rdmci pribéznych labora-
tornich kontrol doslo k elevaci kreatininu aZ k hodnoté 480 pmol/I
s naslednym pozvolnym spontannim poklesem, pficemz koncentra-
ce urey byla stéle v mezich normy, maximalni naméfena koncentrace
cystatinu C byla 1,51 mg/I, CRP vykazovalo klesajici trend. S ohledem
na nejasnou etiologii stavu byla opakované odebirdna anamnéza.
Pacient posléze pfiznal vstupné popirané uzitl drog (konkrétnée
syntetického kanabinoidu) pfedchazejici rozvoji potizi. V laboratofi
uskladnéna plazma z druhého dne hospitalizace byla dodate¢né
odeslana k toxikologické analyze, kterd prokazala pfitomnost meta-
bolitu syntetického kanabinoidu MDMB-PINACA. Dle analyzovanych
literdrnich dat bylo zfejmé, Ze intoxikace syntetickymi kanabinoidy
je konkordantni s klinickym obrazem naseho pacienta. Typicky se
vyznacuje dyspeptickym syndromem s dominujicim zvracenim a je
rovnéz znadma jeji asociace s rizikem AKI, které vétsinou vykazuje
tendenci ke spontanni regresi.

V dal$im prdbéhu doslo u pacienta k odeznéni dyspeptické symp-
tomatologie. Laboratorné byl evidentni trend k reparaci renalnich
funkci s poklesem kreatininu na 150 umol/l, proto bylo ustoupeno od
zvazované biopsie ledvin. Pacient byl edukovan stran nutnosti disledné
abstinence navykovych latek a v kardiopulmonalné kompenzovaném
stavu dimitovan do ambulantni sféry se zajisténou nefrologickou dis-
penzarizaci. V rdamci ambulantni kontroly v nasledujicim tydnu byla
jiz patrna restituce rendlnich parametri ad integrum (urea 6 mmol/I,
kreatinin 103 pmol/l, U-ACR 2,4) a pacient byl pfedan do péce praktic-
kého lékare.
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Diskuze

Syntetické kanabinoidy patf mezi rekreacnf drogy prodavané pod
rlznymi ndzvy, jako napf. K2, K9 ¢i Spice. Jsou odvozeny od A9-tetra-
hydrokanabinolu (THC), ktery je hlavni psychoaktivni latkou obsazenou
v konopf (Cannabis sativa). Na rozdil od pfirodniho THC se syntetické
kanabinoidy vyznacuji vyssi mirou toxicity a rovnéz vyraznéjsim po-
tencidlem rozvoje zavislosti (4). Cesta uziti je inhalacnf ¢i peroralni.
Prototypem uzivatele syntetickych kanabinoidd je muz v adolescentnim
¢i mladém dospélém veku.

Ueinky syntetickych kanabinoid( jsou zprostfedkovany agonistickym
plsobenim na kanabinoidni receptory, které jsou v organismu pfitomny
ve dvou subtypech CB1 a CB2. Receptory typu CB1 jsou lokalizovany
zejména v CNS a jejich aktivace vede k rozvoji psychoaktivnich projeva.
Receptory typu CB2 se nachézeji na povrchu imunitnich a hematopo-
etickych bunék a odpovidaji za imunomodulac¢ni efekt kanabinoidd.
Déle byla popsana pfitomnost obou typl receptord v ledvinach, jejich
fyziologicka funkce neni nicméné doposud plné objasnéna (5).

Intoxikace se projevuje zejména neuropsychiatrickou a gastroin-
testindlni symptomatologii. Psychoaktivni zmény mohou byt jak kvali-
tativni (psychdza, halucinace, delirium, zmatenost, agitace, agresivita,
panicka ataka), tak kvantitativni (od somnolence az po kdbma), rovnéz
mUze dojit k rozvoji kieci (6). Dominantnim steskem pacientd byvajf
bolesti bficha s nauzeou a nékdy az profuznim zvracenim (hyperemesis
syndrom), u ¢asti pacient se objevuji také prijmy. Sympatomimeticky
efekt kanabinoidd méa za nésledek mydridzu, tachykardii, palpitace,
rhabdomyolyzu. Vzécné maze dojit k rozvoji akutniho korondrniho
syndromu v dUsledku spazmu korondrnich tepen, respiracnimu selhani
¢i akutnimu selhant jater (4).

Priblizné u 1 % pacientl se rozviji AKI podminéné nejcastéji akutnf
tubularni nekrézou, v mensim procentu pfipadd akutni intersticialni
nefritidou a akutni glomerulonefritidou. Za nefrotoxicitu mohou byt
odpovédné jak samotné syntetické kanabinoidy, tak jejich metabolity
a substance priddvané do distribuovanych smési. K deterioraci rendl-
nich funkci nepochybné pfispivéd hypovolemie navozend zvracenim

a v nekterych pfipadech rovnéz rhabdomyolyza (3).
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