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Kazuistika popisuje pribéh onemocnéni pacienta s kumulaci tfi nezadoucich G¢inki amiodaronu. Na prvnim misté to byl méné znamy
parkinsonsky syndrom. Druhym nezadoucim uéinkem byl bronchospazmus, ktery je také dosti vzacnou komplikaci. Tretim nezadoucim
ucinkem bylo prodlouzeni QT intervalu, které je znamym, ale nékdy trochu opomijenym nebezpeénym diisledkem Iééby amiodaronem.
Kazuistika upozoriuje na rostouci riziko vyskytu nezadoucich Géinkid u nemocnych v tézkém stavu a na vyznam znalosti i méné obvyklych

nezadoucich G¢inku lécby.
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Arytmie patfi mezi velice ¢astd onemocnéni.
S prodiuzujicim se prdmérnym vékem populace
a s Uspésnou Ié¢bou srde¢niho selhani poéet nemoc-
nych s arytmiemi dale roste. Moznosti antiarytmické
farmakologické Iécby pfitom nejsou velké. VSechny
béZné pouzivané Iéky maji néjaké pomémeé zévaz-
né nezédouci Ucinky, jako je proarytmogenni nebo
negativné inotropni efekt. Na prvnim misté je ale
problém malé ucinnosti 1éki. Amiodaron patii mezi
nejucinngjsi antiarytmika jak supraventrikularnich,
tak komorovych arytmii. Je proto vyuzivan u stéle
vétsiho pottu nemocnych k 16Ebé a prevenci vzniku
arytmii. Amiodaron plisobi pfedevsim prostfednictvim
blokady draslikovych kandld, ale v malé mife pUsobi
i blokddu receptorl alfa a beta. Farmakologicky je
vyuzivano prodluzeni akéniho potencialu a refrakter-
nosti ve vSech srdec¢nich tkanich. Amiodaron ma ale
také fadu nezadoucich U¢inkd. Negativné inotropni
efekt je jen lehky a je astecné kompenzovany mirnou
vazodilataci. Vazodilatace ale mlize vést k hypoten-
zi. Nezédouci je nékdy i bradykardizujici efekt. Mezi

je ireverzibilni plicni postizeni typu alveolitidy, eosi-
nofilnich infiltratl az fibrézy. Vzacnéji se ale vyskytuji
i dalsi pomérné nepfijemné nezédouci Uginky, na kte-
ré nesmime zapominat.

Kazuistika

Na nasi kardiologické jednotce intenzivni péce
byl hospitalizovan 78lety nemocny s recidivujicimi
paroxyzmy fibrilace (FS) a flutteru sini. V minulosti
byla bez efektu zkouSena lécha propafenonem
v dévce 3x 150 mg. Pfi davce 3x300mg se arytmie
také objevovaly a QTc interval se prodluZoval nad
500. P¥i terapii amiodaronem se objevil parkinson-
sky syndrom s vyraznym tfesem. Tfes po vysazeni
amiodaronu vymizel. Casové relace mezi uzivanim
amiodaronu a objevenim ¢i vymizenim tfesu se ne-

11/2006 INTERNi MEDICINA PRO PRAXI

podafilo upfesnit. Nemocny byl poté Ié¢en propafe-
nonem v ddvce 3x 150mg v kombinaci s 50 mg ate-
nololu denné. Byl warfarinizovany. Dokumentované
arytmie ani palpitace nemél.

Na na$e oddéleni byl pfijat pro dva dny trvaji-
ci nahle vzniklou klidovou dusnost. Pfi pfijeti byla
zji5téna FS s rychlou odpovédi komor. Fyzikalni
nalez odpovidal mirnému levostrannému srde¢nimu
selhani. Na rtg plic méstnani patrné nebylo, ale byl
popsan vpravo maly pleuraini vypotek a nejasny stin
ve stfednim plicnim poli budici podezfeni na pneu-
monii ¢i tumor. Vy$8i hodnota CRP (52mg/l) a mimna
leukocytdza (14,2x 10%/1) svédCily pro pravdépodob-
nou pritomnost zanétu. Jelikoz na kontrolnich rtg plic
byl popsan dstup méstnani, bylo zfejmé pfitomné
i na prvnim snimku, ale bez moznosti srovnavani
snimkd nebylo, tak jak se to nékdy stava, popsano.
Také zastfeni budici obavu z pneumonie ¢&i tumoru
jiz druhy den regredovalo a bylo pfehodnoceno jako
atelektaza. Pfi orientanim echokardiografickém vy-
Setfeni byla popséna tézka difuzni hypokineza levé
komory s ejekéni frakci 0,25, lehka mitrdini regurgi-
tace, lehka dilatace levé siné a lehka trikuspidalni
regurgitace s regurgitaénim gradientem 50 mmHg,
svédcicim pro plicni hypertenzi. Byl také pfitomen
maly perikardialni vypotek. Normalni hodnota TSH
svédcila proti podilu tyreotoxikézy na vzniku tachya-
rytmie. Po zahajeni [éCby intravendznim diuretikem,
digoxinem a isosorbid dinitradtem se pfes vyraznou
diurézu stav nemocného pfili§ nezménil. Pokus
o0 elektrokardioverzi byl neuspésny. S predstavou
kratkodobého podavani byl pfes komplikace v minu-
losti vyzkouSen efekt 150 mg amiodaronu podaného
jako i.v. bolus s navazujicim kontinuélnim podanim
200mg béhem 4 hodin. Tachyarytmie vSak pfetrva-
vala. Komorova frekvence se snizila jen ze 150/min.
na 140/min. Nové se ale objevil bronchospasticky
poslechovy nalez pficitany pfedpokladané respi-
racni infekci. Byla proto zahdjena Ié¢ba kortikoidy,
bronchodilatancii a antibiotiky. Bronchospasticky
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nélez se prakticky nezménil. Pro trvajici tachykardii
byl amiodaron zastaven a ke kontrole srde¢ni frek-
vence byl podan bolus 5mg verapamilu i. v., bohuzel
bez bradykardizujiciho efektu. BEhem 2 hodin ale
vymizel bronchospasticky nélez. Poté byla podéna
testovaci davka 100mg ultrakratce plsobiciho be-
ta-blokétoru esmololu. Tato mald davka betabloké-
toru nevedla sice ke zpomaleni tachykardie, ale ani
k bronchospazmu. Chronicky uzivany betablokator
pfi pfijeti vSak rychlé komorové odpovédi nezabra-
nil. Pfi trvani hemodynamicky nepfiznivé plsobici
tachyarytmii byl proto za bedlivého monitorovani
vyzkousen jesté efekt sotalolu pfes védomi ¢astejsi-
ho prodluzovani QT intervalu timto Iékem. Po 40mg
sotalolu i.v. se potom zpomalila srdeéni frekvence
a objevil se sinusovy rytmus. Interval QTc se ale pro-
dlouZil ze vstupni hodnoty 466 na 512 a recidivoval
lehce bronchospasticky nalez. K udrzeni sinusového
rytmu byl proto znovu podén kontinudlné i.v. amio-
daron v davce 900mg/24 hodin. Bronchospasticita
recidivovala stejné jako prodlouzeni QTc intervalu
dosahujici az 519. Po 12 hodindch navic recidivo-
vala FS s rychlou akei komor. Amiodaron byl zasta-
ven a zahy znovu ustupovala i bronchospasticita.
Byl proveden druhy pokus o elektrokardioverzi.
Nastoleny sinusovy rytmus ale vydrzel jen 5 minut.
P¥i recidivujici tachyarytmii znovu lehce progredova-
lo pfechodné ustupuijici levostranné srdecni selhani.
Komorova frekvence byla tentokrat uspésné zpoma-
lovana bolusy 5mg metoprololu i.v. opakovanymi
tfikrat po 5 az 8 hodinach. Dalsi 4 dny byl nemoc-
ny lé¢en perordlnim tartratem metoprololu v dévce
2x50mg v kombinaci s digoxinem 125ug na den.
Interval QTc se zkratil na 477. PokraCovala 1écba di-
uretikem, aminophyllinem a metylprednisolonem i.v.
Znéamky levostranného srdeéniho selhani vymizely
a bronchospasticky nalez nerecidivoval. Sesty den
hospitalizace se téméf normalizoval echokardiogra-
ficky nalez. Ejekéni frakce stoupla na 50% a zmen-
Sila se mitralni i trikuspidalni regurgitace. V této fazi
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onemocnéni prakticky skonéila problematika, ktera
nas vedla ke kazuistickému sdéleni. Po pfechodném
Ustupu laboratornich zndmek zanétu bylo bohuzel 9.
den hospitalizace onemocnéni komplikovano rozvo-
jem plicniho edému vyZadujici umélou plicni ventila-
ci. Norméalni pinici tlaky levé komory pfi pravostran-
né srdecni katetrizaci svédCily pro nekardialni plicni
edém. Pfi¢inou bylo zfejmé vzplanuti respiraéni
infekce. Souvislost s kratkodobym podavanim ne-
velké davky amiodaronu se zda mald. Progredujici
pneumonie a nepfitomnost nadoru byly posléze po-
tvrzeny pocitacovou tomografii. Stav vyustil do Umrti
pod obrazem septického Soku. Pitva nebyla na pfani
rodiny provedena.

U naSeho pacienta se zfejmé manifestovaly
dva vzécnéjsi nezadouci Ucinky amiodaronu, par-
kinsonizmus a bronchospazmus. Prodlouzeni QTc
intervalu vycet nezadoucich Gcinkd doplnilo na tfi.
Parkinsonsky syndrom se u nemocného objevil jiz
v minulosti po bézném peroralnim vysyceni amio-
daronem. Po vysazeni amiodaronu zase vymizel.
Tento nezadouci efekt byl zatim ve svétové literatufe
popsan v nékolika kazuistickych sdélenich (1, 2, 3).
Experimentalné bylo ovéfeno, Ze k parkinsonskému
syndromu mUze vést specifickd vazba amiodaronu
na dopaminergni receptory D1 a D2 na synaptic-
kych membranach corpus striatum a bazalnich
ganglii, i kdyz pfesny mechanizmus neni znamy
(4). Vétsi riziko parkinsonizmu je u star$ich osob.
Extrapyramidové symptomy navozené léky vétSinou
mizi do 6 aZ 18 mésicl po jejich vysazeni, v zavis-
losti na délce predchazejiciho uzivani. V pfipadé
potfeby ponechéani medikace Ize symptomy zmirnit
antiparkinsoniky (5).

V oblasti respiraéniho systému mlize amioda-
ron vést k Siroké paleté postizeni od pleuritidy, ob-
literujici bronchioloitidy az po potencionalné fatalni
intersticidlni pneumonitidu s eosinofilnimi plicnimi
infiltraty a plicni fibrézou. Obraz bronchiélniho ast-
matu je podobné jako parkinsonizmus popisovan
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v kazuistickych sdélenich (6). Jeho vyskyt je ziejmé
stejné jako nékteré dalsi nezadouci Ucinky zavisly
na davce amiodaronu. Pfi snizeni davky amioda-
ronu miize vymizet. Efekt terapie kortikoidy nebyl
potvrzen (7). U nadeho pacienta $lo o akutni bron-
chospasticky stav vznikajici zéhy po podani vétsi
i.v. davky amiodaronu. Situace mohla byt ovlivnéna
soucasnou respiraéni infekci a plicnim méstnanim.
Pravdépodobnost Iékové interakce s medikaci zahr-
nujici kromé vySe zminénych 1€kl jesté Augmentin
a enoxaparin je nizka. Zajimavé je, ze podavani
selektivniho betablokatoru metoprololu v pozdéjsi
fazi onemocnéni k bronchospazmu nevedlo. Méné
selektivni sotalol k bronchospazmim ale vedl.
Amiodaron ma sice lehké vlastnosti betaadrener-
gniho antagonisty, ale jen timto mechanizmem neni
ziejmé bronchospastické plsobeni zcela vysvétli-
telné. Nelze zcela vylougit, Ze bronchidlni reaktivita
i nasledné plicni postizeni byly jiz projevem pocina-
jici extrinsické alergické alveolitidy a pneumonitidy.
Zatim ale nebyla pneumonitida nikdy popsana po tak
kratkodobém podavani.

Prodluzovani QT intervalu pfindejici riziko
maligni arytmie je zndmym problémem antiarytmik.
U naSeho nemocného dochdzelo k prodluzovani QT
intervalu pfi béznych davkach antiarytmik Ill. tfidy
a pfi maximalni davce antiarytmika tfidy Ic klasifika-
ce Vaughan-Williamse. Vzhledem k méné obvyklé-
mu prodluzovani QT intervalu po antiarytmiku tfidy
Ic jsme od zacatku pomysleli na vrozenou poruchu
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