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Tab. 1. Nejvice rizikové léky, které samy o sobé
mohou vyvolat arytmii TdP, podle CredibleMeds (14)

Obr. 1. Léky, které mohou pfispét ke vzniku serotoninového syndromu

Antidepresiva a stabilizatory nalady Opioidy

Antimigrenika

Antiarytmika amiodaron . ;
omed - _ fentanyl, tramadol, triptany (napr.

ronedaron SSRI: fluoxetin, citopram, paroxetin, pethidin, sumatriptan),
sotalol setralin, fluvoxamin, escitalopram dextromethorfan karbamazepin,

Inhibitory MAO (napr. moklobemid,
selegilin)

Makrolidova ATB klarithromycin kyselina valproova

Amfetaminové
derivaty

Antiemetika

metoklopramid,

azithromycin

roxithromycin

SNRI: napf. venlafaxin

nebot tato SSRI (kromé serotonergniho plsobe-
ni) jsou silné inhibitory CYP2D6. Inhibice CYP2D6
brzdi metabolizaci tramadolu na jeho Ucinny
metabolit, a tak snizuje jeho analgetické ucin-
ky. Pacient pak zvysuje davky tramadolu, coz
jesté vice zvysuje riziko vzniku SSy, nebot ten
je zpUsoben samotnym tramadolem a nikoliv
jeho analgeticky u¢innym metabolitem. Kromé
toho se plazmatické koncentrace tramadolu
zvysujf (viz nize). Podobné zvysené riziko vzniku
SSRIje u pomalych metabolizatort CYP2D6, kte-
rych je v nasi populaci cca 7-10 % (viz vyse). Bez
provedeni genetického testovani na geneticky
polymorfismus CYP2D6 viak takového pacienta
neodhalime.

Jakjiz bylo uvedeno je diagnostika SSy obtiz-
nd, nebot neexistuje zadny laboratorni test, ktery
by SSy potvrdil nebo vyloucil. Attar-Herzberg, et
al. publikovali sérii sedmi kazuistik pacientd se
SSy (10), kdy se na jeho vzniku vzdy podilely SSRI
nebo venlafaxin. Aniv jednom pripadé pfijimaji-
cf1ékaF SSy nerozpoznal, spravna diagndza byla
uc¢inéna az nasledné v prlbéhu hospitalizace.
V soucasné dobé se pfi diagnostice doporucuje
uzit tzv. Hunterova kritéria, validovand autory

serotonergnimi Iéky a pacienta je nezbytné
hospitalizovat, pfi odesilani pacienta nesmi-
me zapomenout pfilozit informaci o lécich
¢i jinych latkach, které pacient uziva. Lécba
je symptomaticka, kromé jiného se podavaji
benzodiazepiny, které tlumi agitaci i svalové
kfeCe a cyproheptadin, ktery je antagonis-
tou pUsobicim nejen na H1-receptorech, ale
i na fadé subtypt serotoninovych receptor.
Dulezitd je prevence SSy: pacienti uzivajici ri-
zikové léky (veetné SSRI, viz obrdzek 1) by méli
byt vzdy pouceni o moznych nezddoucich
Ucincich vcetné projevd serotoninové toxicity
a také o moznych lékovych interakcich veetné
neptiznivého plsobeni trezalky teckované
(Hypericium perforatum).

Prodlouzeni intervalu QT

Je véeobecné znamo, Ze prodlouzent inter-
valu QT na EKG kfivce je dllezitym markerem
zvyseného rizika pro vznik potencidlné fatalni
komorové arytmie torsade de pointes (TdP), viz
napt. (12). Takové prodlouzeni samo o sobé nepU-
sobi zddné hemodynamické poruchy cirkulace,
ale pfi arytmii TdP srdce prestava fungovat jako
pumpa. Nejprve pacient pociti zavrat nebo za-
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Fluorochinolonova ATB | moxifloxacin ondansetron, ioutrami
- : Tricyklicka antidepresiva (napf. SIOUTEITTIR,

oproﬂoxam et celrmien methamfetamin,
levofloxacin extaze”

Antipsychotika chlorpromazin Trazodon (blokéddou serotoninovych ”y

X o ) o Dalsi latky

levomepromazin receptor( 2A), mirtazapin, lithium,
haloperidol buspiron, tfezalka linezolid, 5-hydroxytryptofan, kokain, vzacné
droperidol snad i risperidon, olanzapin a klozapin
sulpirid

SRl cnalo;laram Dunkley, et al., 2003 (11). Podle nich ma byt pfi-  tméni pfed ocima, ale pokud béh arytmie trva
escitalopram

- p tomen alespon jeden z nasledujicich pfiznakd  nékolik sekund, pacient kolabuje a ztraci védom!.

Ostatni domperidon o o ) o L o
ondansetron (respektive jejich kombinaci), jestlize pacient  Pokud arytmie pretrvava nékolik minut, dochazi
cilostazol uziva serotoninergni latky: k trvalému poskozeni mozku z hypoxie a k mrti.
flukonazol B spontannf svalovy klonus Na arytmii je tfeba pomyslet u jakychkoli kratko-
vandetanib B indukovatelny klonus s agitaci nebo pocenim  dobych ztrat védomi, jakkoli je pacient bagatelizu-
anadgrehd B okularni klonus s agitaci nebo pocenim je. Zena ve véku 64 let (Digby, et al, 2010) uzivala
oxid arsenity
<evofluran Y B tremor a hyperreflexie furosemid v davkach 40 mg denné, domperidon
propofol B hypertonie svall, hore¢ka nad 38°C aoku- v davkach 10 mg denné, venlafaxin v davkach
donepezil larni nebo indukovatelny klonus 112,5 mg denné a omeprazol v ddvkach 20 mg
methadon denné (13). Pozorovala sice obcasné zatmeéni pred
pentamidin Pfi podezfeni na SSy je tfeba prerusitlé¢bu  oc¢ima, ale nevénovala tomu pozornost. BEhem

jednoho takového zatméni projela na kfizovatce

na Cervenou a zpUsobila dopravni nehodu, pfi

které utrpéla poranéni, pro které byla hospita-
lizovana. Pri pfijmu byla zjisténa hypokalémie

a hypomagnezémie, na EKG byl rytmus sinusovy,

interval QTc vsak 666 ms (). EKG proto bylo ne-

pretrzité monitorovano, béhem prvé noci byly
zaznamenany epizody arytmie TdP. Byla zavedena
zevni stimulace srdce a kalémie i magnezémie
byly korigovany. Viyvolavajici léky (domperidon,

venlafaxin) byly vysazeny, béhem nésledujicich 24

hodin doslo k normalizaci QTc intervalu a zadna

dalsf arytmie se jiz nevyskytla.
Tak jako ve vétsiné popsanych pfipadd,

i uzminéné zeny byly béhy arytmie TdP zpa-

sobeny soubéhem rdznych rizikovych faktord:

B Zena uzivala domperidon, ktery patfi k nej-
vice rizikovym 1ékim z hlediska vzniku TdP
(viz tabulka 1)

B Jena uzivala venlafaxin, ktery také maze pfi-
spét k TdP; mezi takové ,méné rizikové” QT
léky patff fada antipsychotik vcetné risperi-
donu a olanzapinu, ostatni SSR, tricyklicka
antidepresiva, trazodon, mirtazapin, lithium,
azolova antimykotika, a dalsf desitky 1éCivych
latek (viz SPC pfislusnych pFipravkd)
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