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Obr. 1. Pokles sérovych hladin ALT a AST
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AMIO — amiodaron, ALT — alaninaminotransferdza, AST —
aspartdtaminotransferdza, ex — vysazeni, + — nasazeni

vSak nadale horsil s naslednym rozvojem bilateralni bronchopneumonie
v terénu plicni fibrézy. Postupné doslo k progresi organovych dysfunkci
do obrazu syndromu multiorganoveého selhani s vyustenim do zastavy
obéhu a smrti pacienta za 2 mésice od prijeti.

Diskuze

Antiarytmikum amiodaron patii mezi lipofilni latky, kumuluje se v orga-
nech bohatych na tuk, jako jsou napfiklad jatra. Jeho chronické uzivani byva
Casto spojeno s prevazne asymptomatickym poskozenim jater, v ojediné-
lych pfipadech viak muaze dojit k zdvaznéjsim projevim hepatotoxicity. Za
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AKUTNIHEPATOTOXICITA PO INTRAVENOZNI APLIKACI AMIODARONU

predpokladany mechanismus vzniku je povazovana inhibice lysozomalni
fosfolipazy, uvolnéni proteolytickych enzymu z abnormalnich fosfolipidd,
inhibice mitochondrialni beta-oxidace mastnych kyselin i pfimé posko-
zeni mitochondrii hepatocytl (3). Histopatologicky obraz mize zahrnovat
fosfolipidozu, Malloryho téliska, mikro- a makrovesikularni steatézu, zanét,
jaterni fibrozu a cirhdzu (9).

Hepatotoxicita vznikla po akutnim intravendznim podani amiodaronu
ma vsak zcela odlisny charakter. K poskozeni jater dochazi asto jiz béhem
1. dne (vétsSinou den 1.-3.) po zahdjeni terapie, kdy je patrny rychly a vy-
razny (vice nez 10nasobek referencni hodnoty) vzestup jaternich transa-
minaz (4-6). V. mensi mife byl popsan také vzestup bilirubinu, alkalické
fosfatazy, prodlouzeni protrombinového ¢asu a rendini selhani (6-7). Ve
vetsine pfipadl dochdzi k Upravé jaternich enzymi do fyziologickych
hodnot béhem tydne, nekteré pfipady vsak skoncily i fatalné (4, 8). Po
vylouceni virového ptvodu, pfi nevyznamném USG nalezu jater (hepa-
tomegqalie, pravidelna struktura, bez loziskovych zmén, porta i jaterni
zily prichodné) a nepritomnosti pravostranného srdecniho selhavani
(jen hrani¢ni dysfunkce pravé komory se zlepsenim po terapii oxidem
dusnatym) byl u naseho pacienta zvazovan polékovy plvod akutniho
jaterniho poskozeni. Vzhledem k ¢asové souslednosti podavanych léku
se nejvice pravdepodobnou pricinou hepatorenalniho syndromu jevil
intravendzné poddvany amiodaron. V den jeho nasazeni byl ranni odbér
jaternich enzymU bez patologie, elevace sérovych transaminaz byla za-
znamenana hned druhy den rano s progresi 3. den po nasazenti. Treti den
vecler byl amiodaron vysazen a jiz nasledujici den rano byl v laboratofi
patrny pokles hladiny aminotransferaz s Upravou do fyziologickych hod-
not béhem nékolika nasledujicich dnd. Dalsi potencidlni hepatotoxické
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