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prevenci uzival kyselinu acetylsalicylovou. V anamnéze byl dale uveden stav

PO operaci brisni kyly a operaci bérce levé doIni koncetiny pro uraz, pred 4
lety byla u pacienta provedena koronarografie s normalnim nalezem.
Béhem transportu dochazelo u pacienta opakovanée k poklesim
saturace krve kyslikem (SpO,) bez obehové deteriorace. Pri prijmu na
KARIM byl pacient pfi vedomi, v klinickém obraze dominovala tachypnoe
s oxygenacni poruchou (S|oO2 88 % pri FiO2 0,6). Na rentgenovém snimku
byl patrny obraz méstnani v malém obéhu a kardiomegalie, v laborator-
nich parametrech byla nameéfrena hodnota markeru kardidlniho selhani
NT-proBNP 8386,0 ng/I (referencni rozmezi 0-110,0 ng/I). Vzhledem ke
stavu kombinovaného respiracniho a obéhového selhavani bylo nutno
prohloubit analgosedaci kombinaci propofol, morfin a dexmedetomidin,
navysit ventilatni podporu a nasledné i podporu obéhu terapii noradre-
nalinem a dobutaminem. Byly zopakovany mikrobiologické odbéry.
V pribéhu druhého dne hospitalizace doslo k rozvoji sepse, po konzultaci
s antibiotickym centrem byla do medikace pfidana kombinace antibiotik
meropenem, moxifloxacin, kotrimoxazol a antimykotikum vorikonazol.
Hemodynamicky stav byl komplikovan rozvojem fibrilace sinf's rychlou
odpovedi komor, proto byla zahdjena terapie amiodaronem v kontinu-
alni intravendzni infuzi nejprve v davce 1800 mg/24 hodin, po 36 ho-
dinach byla davka snizena na 600 mg/24 hodin kontinualné. Treti den
po pfijmu bylo mozno snizovat vazopresorickou a inotropni podporuy,
nadale v3ak setrvavala fibrilace sini s pfevodem kolem 110 tepd/minutu.
Pro nalez tézké plicni hypertenze dle echokardiografie (prava komora
s hrani¢ni systolickou funkci, lenka systolicka dysfunkce levé komory)
byla zahdjena terapie inhalacnim oxidem dusnym. V laboratornim nalezu
doslo k nartstu zanétlivych parametrd a katabolitd, byl také pozorovan
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KLINICKA FARMACIE {
AKUTNIHEPATOTOXICITA PO INTRAVENOZNI APLIKACI AMIODARONU

nahly vyrazny vzestup jaternich transamindz a amoniaku (Tab. 1). Bficho
bylo nad niveuau, peristaltika byla pfitomna. Dle akutni ultrasonografie
(USG) bricha byla pfitomna hepatomegalie, jinak nalez neprokazoval
dalsi patologii. Screening virovych hepatitid byl s negativnim vysled-
kem. Etiologie hepatopatie byla nejasna, v diferencidlni diagnostice byl
zvazovan polékovy puvod, piipadné podil pravostranného kardidlniho
selhavani. Z dGvodu progrese hepato-renalniho selhani byl pacient
4. den hospitalizace napojen na kontinualni eliminacni veno-vendzni
hemodialyzu (CVVHD). Ke korekci tachyarytmie byl pfidan beta-blokator
esmolol, coz umoznilo vysazeni amiodaronu téhoz dne vecer. Dalsi den
byl pacient subfebrilni, nadale kontinualné analgosedovan na UPV, po-
kracovala CVVHD. Hemodynamicky doslo k verzi na sinusovy rytmus,
pacient byl na terapii esmololem a nizké davce noradrenalinu. Bficho
bylo pastdzni, peristaltika neslysSitelna, v laboratofi byl zaznamenan
pokles jaternich transaminaz. Byly vysazeny dalSi potencialne hepato-
toxické latky (antibiotikum moxifloxacin a antimykotikum vorikonazol)
a nasazeno hepatoprotektivum (silymarin). Behem nasledujicich dn(
doslo k postupné Uprave jaternich transaminaz (Obr. 1). Stav pacienta
vSak dale komplikovaly ataky obéhové nestability, horsici se respiracni
funkce a extrémni katabolismus i pfes adekvatni nutri¢ni podporu. Pro
obraz ARDS s progresi do tezké plicni fibrézy (dle vypocetni tomografie
s vysokym prostorovym rozliSenim) byla indikovana terapie kortikoidy.
Po stabilizaci klinického stavu pacienta bylo zahdjeno snizovani sedace
s prechodem na spontanni ventilaci a dekanylace. Spontanni ventilace
viak byla hrani¢ni s neschopnosti expektorace, nasledné doslo k rozvoji
bronchopneumonie s nutnosti rekanylace. Opakované byla ménéna
antibioticka terapie dle vysledkd kultivacnich vysetfeni, klinicky stav se
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