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ABSTRAKT- CiL: Etylglukuronid (EtG) a ethylsulfat (EtS) jsou konjugované metabolity etanolu, vznikajici v malém mnozstvi
po konzumaci alkoholu. Ve srovnani s etanolem se EtG a EtS vylu€uji do moci po delSi €as, coz je pfedurcuje jako citlivé
markery uzivani alkoholu. Cilem této studie je urcit Casy detekce EtG a EtS u alkoholikl, podstupujicich detoxikaéni lécbu.
METODY: Pacienti zavisli na alkoholu (n = 32) s po¢ate¢ni koncentraci alkoholu =1 g/l na zékladé dechové zkousky, byli
sledovani béhem detoxikacni 1é€by. Vzorky moci pro stanoveni EtG a EtS, etanolu a kreatininu byly odebrany pfi pfijeti do
nemocnice a poté jednou denné po dobu nékolika dnud. Stanoveni EtG a EtS byla provedena metodou kapalinové
chromatografie/hmotnosti spektrometrie (LC-MS) a paralelné byl EtG stanoven imunochemickym testem (DRI-EtG

EIA, ThermoFisher/Microgenics).

VYSLEDKY: Detekéni ¢asy EtG v ,0¢i byly tydné porovnavany(r=0,434,P=0,013) vzhledem k po¢atecni koncentraci
alkoholu (rozmezi 1,0-3,4¢9/1).Pro EtG byl ¢as do poklesu koncentrace pod cut-off limit (<0,5 mg/l) bylo od 40-az130h
(median 78) ( tj.cca.2-5dni)a podobné casové rozmezi vykazoval i EtS. Po korekci mozného zfedéni moce byl vypocten
pomér EtG/kreat. (<0,5 mg/g)bylo detekéni okno ~40-90h (median 65). Odhad doby detekce pro nulovou koncentraci
etanolu byl ~30 az110 h (mediéan 66) pro EtG a ~30az70 h (median 56) pro pomér EtG/kreat.

Vysledky EtG imunochemickou metodou a vysledky metodou LC/MS byly v dobré shodé.

ZAVER: B&hem detoxika&ni lé&by alkoholikti byly EtG a EtS detekovany v mogi nékolik dni.

Detekéni €asy vykazovaly Sirokou individualni variabilitu,i s ohledem na zfedéni moce a vztazeni na odhad doby Uplné
eliminace alkoholu.

UVvVOoD:

Po pfijmu alkoholu, je vétSina (> 95%) etanolu oxidovana alkoholdehydrogenazou na acetaldehyd a déle na kyselinu
octovou (aldehyd dehydrogenazou). Vzhledem k rychlému metabolismu etanolu a jeho vylu€ovani, je Casové rozmezi pro
pozitivni zachyt ze slin, dechu nebo krve obvykle <12 hodin a o nékolik hodin déle v mo¢i, vzhledem k zadrzovani mogi

v mo¢ovém méchyfi (Helander a kol.,1996). Pokud chceme detekovat nadmérnou konzumaci alkoholu, zaméfil se vyzkum
na citlivéj§i markery s delSim detekénim oknem, nez jaké je pfi testovani ethanolu (Helander,2003)

Malé mnozstvi (<0,1%) etanolu v organismu konjuguje s kyselinou glukuronovou a sirany za vzniku etylglukuronidu(EtG)
(Schmitt et al, 1995;.Dahl et al, 2002) a ethylsulfatu(EtS) (Helander a Beck, 2004). Reakce jsou katalyzované
glukuronosyliransferazou (Foti,Fisher,2005) a sulfotransferazou (Schneider,Glatt, 2004).

Po poziti alkoholu, EtG a EtS jsou vyluéovany moci podstatné delSi dobu nez ethanol (Schmitt et al,1995; Dahl et al,
2002;Sarkola et al, 2003; Borucki et al., 2005; Helander a Beck, 2005) Testovani téchto metabolitdl etanolu ziskalo

popularitu jako citlivda metoda tam, kde je uvadén posledni pfijem alkoholu (Helander,2003;.Politi et al,2007).

Pfitomnost EtG a EtS v moci indikuje nedavné piti i v pfipadé, ze etanol jiz neni v moci detekovatelny (Helander,Beck, 2005).
EtG byl doporucen jako marker pfijmu alkoholu pro klinické a forenzni vySetfovani (Wurst et al,2003;.Skipper et al.,2004;
Erimet al.,2007;Hoiseth et al.,2007a;Kugelberg a Jones,2007), nebo pro dokumentovani abstinence v |é€ebnych programech,
pro ndhodné testovani uzivani alkoholu na pracovistich a Skolach a jako dikaz piti alkoholu pro soud.

Je tfebaupozornit, ze ve vyjimeénych pfipadech muze byt EtG, (ne EtS) vytvoren v jiz odebraném vzorku,
pokud je mo¢ infikovana E.coli (primarni patogen infekce mocovych cest) nebo obsahuje etanol, vznikly napf.
fermentaci ve vzorcich moci diabetik() (Helander et al., 2007).

Vzhledem k potencialné vaznym disledkdm fale$né pozitivniho vysledku je nutna opatrnost pfi interpretaci
vysledki testu EtG. V USA vydal SAMSHA (Substance Abuse and Mental Health Administration varovani pred
pouzitim pozitivniho vysledku EtG jako jediného diikazu piti alkoholu pro disciplinarni a pravni kroky (Centrum
pro zneuzivani navykovych latek (Lécba,2006).

EtG je tedy (Helander, Dahl, 2005; Hoiseth et al.,2007b), ale ne EtS (Helander andDahl, 2005), je citlivy na
bakterialni hydrolyzu, jsou-li ulozeny infikované vzorky nespravné, coz znamena riziko ziskani faleSné
negativnich vysledkd.

Podrobnd znalost o detekénich oknech pro EtG a EtS po piti je zakladnim poZzadavkem, pokud jsou tyto metabolity




vyuzivany pro klinické a medicinsko-pravni Gcely.

Ve studii, provadéné na zdravych dobrovolnicich byla provedena stanoveni EtG a EtS po pfijmu nizké az stfedni davky
etanolu za standardnich podminek. EtG a EtS byly detekovany v mo¢i <24 hodin po pfijmu 0.25 g/kg ethanolu, a <48 hodin
po pfijmu 0.50 g/kg ethanolu (Dahl et al, 2002, Helander a Beck, 2005, Wojcik aHawthorne,2007; Hoiseth et al,2007a2008;
Ohlavka a kol., 2008).

| pfi velmi malych davkach etanolu (<10 g) Ize tedy detekovat mocovy EtG a EtS mnoho hodin po poziti (Stephanson et al,
2002;. Helander a Beck, 2005; Wurst a kol., 2006), a to i po neumysiném - napf. Ustni vody (Costantino et al., 2006) nebo
dezinfekénich prostfedkd (Rohrig et al., 2006) pokud ma test nizky analyticky limit detekce (cutoff). V krvi jsou detekéni Gasy
podstatné kratsi (napf <14 h na 0,5 g/kg) (Schmidt a kol., 1997; Hoiseth et al, 2007a.; Ohlavka a kol., 2008).

Méné informaci je k dispozici o detekEnich oknech EtG a EtS po tézké intoxikaci (Wurst et al., 2002; Borucki et al.,2005).
Uvodni studie doporucila detekéni ¢as pro mocovy EtG az 75 h (Alt a kol., 1997),

v posledni dobé jsou udavany doby detekce EtG v rozmezi od <24h do > 90h u tézkych alkoholikli po vysazeni piti.(Beck et
al., 2007). Tato prace ma za ucel stanovit detekéni okna pro EtG a EtS v moci u pacientl — alkoholiki béhem detoxikace a
zkoumat faktory, které je mohou ovlivnit..

MATERIALY A METODY

Pacienti a odbér vzorku

Nahodné vybrani pacienti zavisli na alkoholu (podle DSM kriterii-IV vékovy prdmér 19,1) hospitalizovani pro detoxikacni 1écbu
alkoholismu na Univerzitni nemocnici v Mohugi, klinice psychiatrie a psychoterapie, se podileli na této studii. Jejich konzumace
alkoholu v poslednim tydnu byla v rozmezi mezi 300 a 4380 g (primér 1650, median 1600) dle jejich viastniho sdéleni. Béhem
prvnich 3 dnud hospitalizace byli pod dozorem a nemohli opustit oddéleni. Od 4.dne jim bylo umoznéno pfijimat navstévy a
také opustit oddéleni na ¢as. V pfipadé, Ze se u nich projevily abstinenéni pfiznaky, byli pacienti Ié€eni Clomethiazolem
(Lange-Asschenfeldt et al.,2003).

Pacienti vykazovali koncentraci ethanolu 21 g/I (dechovou zkou$kou) pfi pfijeti a vyrazné nizSi nebo negativni vysledek pfi
druhém testovani, provadéném nasledujici rano( v priméru 18 hodin pozdéji) potvrzuje, ze jsou v eliminaéni fazi a nepozili

v této dobé alkohol. (Norberg et al., 2003). Prvni vzorek mo¢i byl odebran pfi pfijeti do nemocnice, druhy vzorek druhy den
rano a poté vzdy jednou za 24 h (prvni ranni mog¢, pokud to bylo mozné) v pribéhu nékolika nasledujicich dni (5-8 vzorkud/
pacient, pramér 7.3). Vzorky moci byly odebrany do plastovych nadobek bez konzervaénich latek (Monovettes Sarstedt AG,
Némecko) a skladovany pfi -20-C az do analyzy. Paralelné s odbérem kazdého vzorku moce bylo provedeno stanoveni
alkoholu v dechu. Dechové zkousky a klinicka pozorovani byly pouzivany v pribéhu celé studie pro kontrolu abstinence.
Studie v této podobé byla schvalena etickou komisi na univerzité Mainz.

Stanoveni EtG, E1S, etanolu a kreatininu v moci

Méreni EtG a EtS v modi bylo provedeno citlivou referenéni metodou, kapalinovou chromatografii’/hmotnostni spektrometrii
(LC-MS) (Stephenson et al, 2002,. Helander a Beck, 2004, 2005). Analyza byla provedena v negativnim-ion médu,

s pouzitim selektivniho monitoringu deprotonovanymi iontl na m/z 221 a m/z 226 pro EtG s penta-deuterovanym internim
standardem (EtG-D5, Medichem Diagnostics,Némecko) a na m/z125 a m/z130 pro EtS (TCl,Japonsko) a EtS-D5 (interni
standard) (Helander a Beck, 2005). Detekeni a kvantifikacni limity této metody jsou:_0.05, resp.0,1mg.Pro klinické ucely se
rutinné pouziva cut-off 0.5 mg/l EtG (2,2 ymol/l) (Béttcher a kol.,2008), zatimco EtS je pouzivan jako konfirmacéni test (limit
0,1 mg/l).

VsSechny pozitivni vysledky EtG ziskané LC/MS byly potvrzeny LC-MS/MS (systém Perkin-Elmer 200 LC

a Sciex AP1 2000 MS) se spravnou relativni ¢etnosti hlavniho produktu EtG (m/z 75, 85 a 113). Nebyl zaznamenan vliv
potlaceni iontl na retenéni ¢asy analytt (Stephanson et al, 2002;. Helander a Beck, 2005).

Stanoveni koncentrace mocového EtG bylo paralelné provedeno komeréni enzym-imunochemickou metodou pro (DRI EtG
EIA, ThermoFisher / Microgenics, Némecko) (Bottcher et al., 2008).

Méreni etanolu v dechu provedena pomoci pristroje_Dréger Alcotest Model7410 (Drager Safety AG,Germany) a vysledky
byly vyjadreny jako odpovidajici koncentrace v krvi s citlivosti 0,05 g/l).

Koncentrace etanolu v moci byla stanovena metodou s alkohol-dehydrogenazou na Olympusu AU640 s reagenciemi
ThermoFisher / Microgenics (citlivost 0,1 g/1).

Kreatinin byl stanoven metodou Jaff'e na Olympusu AU640 soupravou ThermoFisher/Microgenics

Statistické vypocty byly provedeny za pouziti F-testu pro porovnani variance a Pearsonova korelaéniho
koeficientu (MedCalc software verze 9.3.9.0).

VYSLEDKY Celkem 32 pacientl zavislych na alkoholu (31m,1z) ve véku od 31 do 72let (pramér 46, median 46),

s télesnou hmotnosti 41,5 -124 kg (pramér 77,0,median 75,8) splnili kritéria pro za¢lenéni do této studie: P¥i pfijeti do
nemocnice méli koncentraci ethanolu 21g/l a pfi druhém stanoveni vyrazné nizsi nebo negativni vysledek (2.vzorek odebran
v priméru za 17,6 hodiny (median 16,8, rozsah 5,5 - 41,5) Méfeni alkoholu v dechu prokazala po¢ate¢ni koncentrace
etanolu v rozmezi od 1,0 g/l do 3,4 g/I, s prumérnou hodnotou 2,0 g/l (mediani,9).

Stanoveni mocového EtG a EtS bylo provedeno LC-MS a vSechny pozitivni vysledky potvrzeny LC-MS/MS. Pro
srovnani byl paralelné stanoven EtG enzymimunoassayi (DRI-ETG-EIA). Byla potvrzena celkové dobra shoda
mezi vysledky DRI-ETG a LC-MS/MS v celém rozmezi koncentraci (0-2440 mg/l), (obr.1)

Ve vypoctech pak byla pouzita pouze data LC/MS/MS.
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Fig. |. Agreement of urinary ethyl glucuronide (EtG) levels determined by

LC-MS and the EtG-DRI (Microgenics/ThermoFisher) immunoassay. Only

data for EtG above the quantification limit of the LC-MS method (~~0.1 mg/L)
are show.

Obr.1 — shoda koncentraci Etylgkukoronidu mogi, stanoveného LC/MS a paralelné imunochemicky (EtG
DRI(microgenics/ThermoFisher)
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Individualni €asové prabéhy koncentraci EtG a EtS v moci znazorfiuji grafy na obr. 2. U vSech 32 pacientl pretrvaval
pozitivni nalez EtG a EtS podstatné del§i dobu mocového ethanolu (data nejsou uvedena).
V8echny vzorky moci odebrané pfi pfijmu do nemocnice mély pozitivni koncentraci etanolu (1,0 az 4,4 g/l, pramér 3.0,
median 3,1), ale pouze u 4 pacienta (12,5%) byl ethanol detekovatelny také v druhém vzorku, odebraném druhy den rano.
EtG pfi pfijmu (ij. prvni testovani, cut-off (<0,5 mg /I) v rozmezi od~40h do~130 h (obr. 2A) s primérem 77h (median 78,
25-75typercentil ( 64-88). Podobny ¢asovy prubéh Ize pozorovat u koncentraci EtS s ¢asy detekce ~55-110 h pfi (cutof limit
0,1 mg)- Obr. 2C. Hodnoty EtG a EtS vykazuji dobrou korelaci s molarnim pomérem EtG/EtS = 2,5 (obr. 3). U 2 pacientu
byly pozorovany zvySeny EtG a EtS jeSté po navratu na nizké nebo negativni hodnoty, coz znamend néjaky druh expozice
ethanolem (at uz zamérné piti nebo v dusledku neimysiného poziti z produktt obsahujicich ethanol) (Obr. 2). Nicméné,
nebyly zaznamenany zadné pozitivni dechové testy béhem sledovaného obdobi.

Vzhledem k tomu, ze koncentrace EtG a EtS mohou byt ovlivnény nafedénim moci (Dahl et al, 2002;.. Bergstrom a
kol,2003; Helander a Beck, 2005) byla ovéfena normalni hodnota mocového kreatininu . Tim je zajiS§téna co nejnizsi hladina
inter-variability mezi obéma metabolity Obr.2 B a D)..

Pro pomér EtG/kreatinin (obr.2B), jsou ¢asy navratu do pod 0,5 mg/g v rozmezi od~40h do~90h s priimérem 67 hodin
(median 65, 25-75typercentil, 62 az 72).

Slabé pozitivni korelace byla pozorovana mezi po¢ate¢ni koncentraci etanolu v dechu a dobou detekce EtG v mogi

(r= 0,434, P<0,013), ale nedosahl statistické vyznamnosti pro EtS (r = 0,189). Pro kompenzaci proménné pocatecni
koncentrace alkoholu a nefrekvenéni ¢asy odbérd vzorku, byla pfiblizna doba nulové koncentrace etanolu odhadnuta

pro kazdého pacienta individualné, na zakladé jeho koncentraci etanolu pfi pfijeti a prepokladané rychlosti eliminace
etanolu rychlosti 0,18 g/I/h (Jones et al., 1997). Pfi vyjadfeni timto zplsobem, vykazuji eluéni kfivky pro EtG a EtS lepSi inter-
individualni shodu. (Obr. 4 A a C), ¢asovy pro EtG <0,5 mg/l je30-110h, (primér 66,median 66, 25-75.percentil 54-80; P =
0,013 v porovnani s originalni smérodatnou odchylkou) Po korekci Fedéni moci vypoétem poméru ku kreatininu

(obr.4B aD), je detekéni ¢as pro EtG/kreat. <0,5 mg/g od~30do-70h (prdmér 56, median 56, 25-75percentil 51-63;P=0,004,
porovnano se standardni smérodatnou odchylkou)
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Fig. 3. Correlation between urinary EtG and EtS concentrations determined
by LC-MS. Regression equation: v = 5974 + 2786 x, n = 297 (all values
included), r =0.951, P <= 0.0001. Inset: the corresponding EvG EtS molar ratio

(mean 2.5, median 2.25, range 0.21-7.22).
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Obr. 4. vyluéovani moci: €asove profily koncentraci EtG a EtS ve vztahu k pfedpoklddané dobé dosazeni nulové

koncentraci etanolu (A ,C) a odpovidajici hodnoty po vztazeni na mocovy kreatinin (B a D), celkem 32 pacientt zavislych na

alkoholu v prubéhu detoxikace (5-8 vzorkl/pacienta, pramér 7,3)

Pozn: plochy pro prfedpokladany ¢as nulové koncentrace etanolu vztazeno proti

(<0,5 mg/l, resp.<0,5 mg/qg).

TAB.1 :Detekéni ¢asy pro EtG a EtS v modi po raznych davkach alkoholu :

Table 1. Urinary detection times for G and EtS after different doses of aleohol

Detection window (h)* Cut-off limit (mg/L) Reference
Population N Alcohol dose (glkg) EtG EiS EG EiS
Healthy subjects 4 0.1 =6 - 0.1 - (Stephanson et al., 2002)
2 0.1 1322 2226 0.15 0.11 {Wurst et al., 2006)
9 0.15 - =12 0.1 - {Helander and Beck, 2005)
5 025 <2 - 0.1 - (Wojcik and Hawthorne, 2007)
6 0.2-03 325 530 0.15 0.1 {Wrst et al., 2006)
6 0.5 223 - 0.1 - {Dahl et al., 2002)
] 05 25-35 - 2 - (Hoiseth ef al., 2007a)
9 0.5 - =M 0.1 - {Helander and Beck, 2005)
| 0.5 <29 <19 0.1 0.1 {Helander and Beck, 2004)
] 0.5 2548 25-39 0.1 0.1 (Hoiseth ef al., 2008)
7 0.5 =48 - 0.1 - (Wojcik and Hawthorne, 2007)
! 0.6 =36 <36 0.15 0.1 {Wrst et al., 2006)
13 0.50-0.78 2744 2347 0.1 0.1 {Halter et al., 2008)
7 0.75-0.85 =48 - 0.1 - (Wojcik and Hawthorne, 2007)
17 =1 30-102 - 0.1 - iBorucki er al., 2005)
Alcohol patients 12 Aleohol intoxication =75 - 0.1 - (Alteral, 1997)
i Aleohol intexication 40-130 55-110 0.5 0.l Present study

n studies on healthy subjects, the detection times after the start of drinking are usually reported, while in studies of alcoholic patients, the times after admission
to the hospital are usually given.

EtG a EtG/kreat v noci se blizi cut off limitu



DISKUSE

V poslednich letech, vzrostl zajem o EtG jako biomarker akutniho pfijmu alkohol (Helander, 2003).

S nabidkou komerénich imunochemickych testd pro rychlou a levnou detekci z moce se zajem jesté zvySuje. (Bottcher et
al., 2008 ). Prvni vyzkouSena metoda enzymimunoassay test DRI-EtG prokazal dobrou shodu s hodnotami vysledku

LC-MS (Béttcher et al., 2008).

Predlozena studie potvrdila tuto shodu a podpofila klinickou uzite€nost imunoanalyzy.V souladu s tim je nyni mozno
provadét EtG testy v souladu s koncepci screeningu tak, jak je béznou praxi pfi testovani na drogy. Potvrzeni vysledku
rychlého testu EtG se doporucuje provést LC-MS (/ MS) (Weinmann a kol., 2004). V pfipadé mozného rizika rozkladu EtG
a/nebo mozného vzniku ve zkazenych vzorcich moci je vhodnéjsi EtS ktery je uren pro takové podminky (Helander a Dahl,
2005; Helander et al.,2007) a doporucuje se jako doplfikovy valida¢ni parametr (Helander a Beck, 2005).

V Fadé studii jsou uvadény detekéni ¢asy EtG po pfijmu alkoholu nebo, v klinické praxi, jako standardni test, prokazujici
nedavné piti, kdy etanol v dechu nebo krvi je jiz negativni.Tyto studie byly vétSinou provedeny se zdravymi dobrovolniky

a standardizovanou davkou alkoholu, napf. prepoctenou na télesnou hmotnost). Byly to nizké nebo stfedni davky alkoholu,
ale jen malo byli zkoumani pacienti béhem detoxikace po velmi vysokych davkach.

V kontrolnich studiich na zdravych dobrovolnicich jsou uz velmi dobfe zdokumentovany vylu¢ovaci profily EtG a EtS

v mod&i i krvi. (Schmitt et al,1997;Dahl et al,2002;Wurst et al,2002,2005;Borucki et al.2005;Helander,Beck2005)

Jsou vycisleny vztahy: davka-odpovéd pro Spi¢kové hodnoty, a jak je shrnuto v tabulce 1, doby detekce.

Napriklad, ethanol v davce mezi ~0.25 a 0,50 g/kg dava typicky vysledek v dobé detekce mocového EtG od ~24-48 hod. od
zacatku poziti etanolu, nebo i o nékolik hodin dfive, pokud uplynula doba, kdy jiz neni etanol detekovatelny v krvi. (Dahl et
al., 2002). Ve skupiné pacientt-alkoholika, sledovanych v pribéhu detoxikace, byla udana doba detekce do ~80 hodin
(Wurst a kol.,1999) a byly zjistény i delSi doby (Beck et al., 2007).

Studie na 23 pacientech-alkoholicich béhem detoxikace se pfedpokladala typicka doba detekce pouze~48 h po
eliminaci etanolu krve (Wurst a kol., 2002). Vysledky této prezentované studie prokazaly vysokou inter-
individualni variabilitu mezi jednotlivymi ¢asy detekce pro EtG po pfijeti do nemocnice, v rozmezi od ~40 h

az po 130 hodin. Odpovidajici doby detekce v moci pro EtS byly ve stejném rozsahu (~55-110 h). Je tfeba
zdlraznit, ze odbér vzorkd pro testovani byl provadén pouze jednou denné, takze je pravdépodobné rozsifeni
uvadéného detekéniho okna..

EtG a EtS jsou vylu¢ovany moci , takze je tfeba vzit v potaz ovlivnéni vodou indukované diurézy (Dahl et al, 2002;. Goll et
al., 2002; Helander a Beck, 2005). Protoje vhodné zahrnout opravu koncentrace vztazenim k e kreatininu v mo¢i.
(Bergstrom a kol., 2003). Soucasné vysledky prokazaly Zze normalizace hodnot na zfedéni moc¢i mélo z nasledek podstatné
mensi rozptyl hodnot pfi variabilnich davkach etanolu (tedy predpokladané dobé jeho nulové koncentrace). Nasledkem byl
podstatné mensi rozptyl jednotlivych eliminaénich kfivek (viz obr 2 a 4).a zaznamenany menSi inter-individualni rozdily v
¢asech koncentraénich profild mezi kfivkami obou metabolitu..

V klinické situaci, kdy obvykle nejsou znamy €asy pfijmu alkoholu a pocet a ¢as vymoceni mezi pitim a odbérem vzorku, je
nemozné dat do souvislosti zjiStény EtG a EtS, k uréeni pfijaté davky etanolu a uréeni ¢asu.

Zatim nebyl uréen zadny limit pro koncentraci EtG a EtS v mog¢i jako biomarkery uzivani alkoholu.

V piedlozené studii byl pouZit rutinni limit = 0,5 mg /1 pro EtG (zhruba odpovida 0,5 mg/ g kreatininu) protoze
umozfiuje ponechat neimysinou expozici etanolem (malym mnozstvim) nedetekovanou.(Bottcher et al.,2008)
zatimco EtS je bézné pouzivan jako potvrzujici test s neizSim limitem 0,1 mg/l. Pro konfirmaci se pouzivaji
metody LC/MS(/ MS), které vyuzivaji moderni pfistroje a umozniuji jesté nizsi mezni limit EtG, coz ma za
nasledek delsi detekéni okno, ale zvySené riziko faleSné pozitivnich vysledkd moznym zachytem malych
neplanovanych mnozstvi pozitého alkoholu. Moznosti nejsou jesté pIné prozkoumany, ale v bézné praxi se vzilo
vztdhnout naméfenou hodnotu ke koncentraci kreatininu, ¢imz se kompenzuje umysiné i neimysiné fedéni
moci. V soucasnosti se prepoklada prahova hodnota fedéni moci koncentrace kreatininu 20mg/dl), jakose
pouzivéa pfi testovani na drogy (Fraser a Zamecnik, 2003).

Na zavér::tato studie provddéna na pacientech-alkoholicich v pribé&hu detoxikacni IéCby potvrzuje,ze EtG

a EtS pretrvava v moci nékolik dni u tézkych alkoholikli po znacnémpiti, ale také ukazuje velké inter-individualni
rozdily i kdyZ hodnoty EtG byly vztazeny k po¢ate¢ni davce alkoholu a normalizovany na fedéni moci vztazenim
ke kreatininu.

Méreni EtG se pouziva pro klinické a lIékafsko-pravni Ucely podobné jako testovani na drogy.

Doba detekce i po pfijmu nizké az stfedni davky etanolu je nékolik dni, je dllezité védét, ze pozitivni vysledek
nemusi znamenat vzdy alkoholismus a nemusi kvalifikovat poziti v zaméstnani pfi namatkovém testovani .
Vlastnosti testu na EtG jej pfedurcuji pro detekci nadmérného piti nékolik dni zpét a mél by byt pouzivan

pro ovéreni selhani nebo relapsu piti v situaci, kdy je doporucenda Uplna abstinence.

Podékovani - Financni podpora byla poskytnuta prostrednictvim regionalni dohody o vzdélavani Iékart
a klinicky vyzkum (ALF) mezi Stockholmu krajské rady a Karolinska Institute.
Autofi dékuji Yufang Zheng a Helen Dahl za technickou pomoc s analyzou LC-MS moéi EtG a EtS v moci.
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