ZPOMEZi NEUROLOGIE (

SEROTONINOVY SYNDROM A LECBA BOLEST

Diagnostika

Pfi diagnostice se v soucasné dobé vycha-

Tab. 1. Léky spojené s rozvojem serotoninového syndromu (podle Francescangeli et al,, 2019), viz téz
schéma na obrdzku 1

et ) e ol B2 L zi zHunterovych kritérii (Dunkley et al., 2003;

Koury et al., 2015; Baldo et Rose, 2020), alter-
nativné se pouzivala kritéria Sternbachova

Zvysend syntéza serotoninu | Potravinové doplnky: L-tryptofan

Psychostimulancia: amfetaminy, MDMA, fentermin, metylfenidat
Antidepresiva: mirtazapin

Opioidy: petidin, tramadol, oxykodon aj.

Antitusika: dextrometorfan

Zvysené uvolhovani
serotoninu
nebo Radomskiho (Francescangeli et al., 2019;

Spadaro et al., 2022), jejich srovnani viz ta-
bulka 4.
Serotoninovy syndrom je nejcastéji po-

Metabolismus

Inhibice zpétného
vychytavéani serotoninu

Psychostimulancia: amfetaminy, MDMA, kokain

Antidepresiva: trazodon, SSRI (citalopram, escitalopram, fluoxetin,
paroxetin, sertralin aj.), SNRI (venlafaxin, duloxetin), TCA (@amitriptylin,
clomipramin, imipramin, nortriptylin aj.)

Opioidy: petidin, tramadol, oxykodon aj.

Antitusika: dextrometorfan

Potravinové dopliiky: tiezalka teckovana

pisovan jako tridda zmén mentalniho stavu,
autonomni hyperaktivity a neuromusku-

larnich abnormalit, nicméné ne viechny

Inhibice metabolismu tyto pfiznaky musi byt konzistentné pfitom-

serotoninu

Anxiolytika: buspiron
IMAO: furazolidon, isocarboxazid, linezolid, metylénova modf, fenelzin,
selegilin, tranylcypromin

né u viech pacientl s timto syndromem.

Ptiznaky nadmérné koncentrace serotoninu

SX%Z';?VEEE:Z%TQSO CYP 206 CYP3A4 CYp2c19 se mohou pohybovat od tremoru s prijmem
Inhibitory: fluoxetin, sertralin | Inhibitory: ritonavir, | Inhibitory: . ” M o .

i v lehkych pfipadech az po ptipady s deliri-

(mOhO‘% zvy5|t,kor|1/ceritracw Substraty: oxykodon, ciprofloxacin, flukonazol ychprip o p pripady )
lser:gginmer%mch .ate ) dextrometorfan, tramadol, Substraty: metadon, | Substraty: em, nervosvalovou rigiditou a hypertermii
nhibitory: ritonavir, o ) : .. . ., o
ciproﬂox)z/acin risperidon oxykodon, venlafaxin | citalopram v zivot ohrozujicich piipadech. U pacienti

s tézkym prlilbéhem onemocnéni mize dojit
Aktivace 5-HT receptoru ymp )

Aktivace serotoninového k fadé komplikaci, v¢etné DIC, rabdomyoly-

receptoru

Halucinogeny: LSD

Anxiolytika: buspiron

Antidepresiva: trazodon

Opioidy: fentanyl, petidin

Lithium

CYP = cytochrom P450; IMAO = inhibitory monoaminooxiddzy; SSRI = selektivni inhibitory zpétného vychytd-
vdni serotoninu; SNRI = selektivni inhibitory zpétného vychytdvdni serotoninu a noradrenalinu; TCA = tricyklickd
antidepresiva; MDMA = metylendioxy metamfetamin (extdze); LSD = dietylamid kyseliny lysergové

ze, metabolické acidéze, rendInimu selhani,
myoglobinurii nebo syndromu akutni de-
chové tisné (Mason et al., 2000). V klinické
praxi tak m{ze byt problémem situace, ze

Iékaf mize mirné ptiznaky snadno prehléd-
nout a pfipadné zvyseni davky Iéku se se-

Tab. 2. Piiklad inhibitord monoaminooxiddzy (IMAO) podle subtypu, selektivity a reverzibility (Werneke ~ rotoninergnim ucinkem pak mize vyvolat

etal, 2020) dramatické zhorseni klinického stavu (Boyer
Substance Pouziti 1zoenzym Selektivita | Reverzibilita et Shannon, 2005).
MAO-A MAO-B
Fenelzin Antidepresivum Ano Ano Ano Ne Epldemlologle
Tranylcypromin Antidepresivum Ano Ano Ano Ne S toni , d dl
Isocarboxazid Antidepresivum Ano Ano Ano Ne ero .oanVy syhdrom se podie re
Moclobemid Antidepresivum Ano Ne Ano Ano trospektivni analyzy dat z let 2009 az
Metaxalon Myorelaxans Ano Ne Ne?* Ano?* 2013 vyskytoval pfiblizné u 0,23 % paci-
Linezolid Antibiotikum Ano Ano Ne Ano entl uzivajicich serotoninergni medikaci
Metylénova Lécba Ano Ne ARG Ano (Francescangeli et al., 2019), podle jinych dat
modf methemoglobinemie . . 3
- - . 0,07 az 0,19 % (Vanék, 2022). Odhadovana
Selegilin Antiparkinsonikum Ne Ano Ano Ne o ]
Rasagilin Antiparkinsonikum Ne Ano Ano Ne incidence je 0,6 az 2,3 pfipadd na 10 000
Safinamid Antiparkinsonikum Ne Ano Ano Ano osob/rok. Odhaduje se, ze na kazdych

*Z literatury neni zcela ziejmé

drom. Funkci serotoninu dale m{ize ovliviiovat
téz geneticky polymorfismus transportniho
systému a také metabolismus serotoninerg-
nich latek prostfednictvim CYP2D6 a CYP2B6,
které ovliviiuji mj. metabolismus tramado-
lu nebo metadonu, pficemz rozsah tohoto
polymorfismu mize identifikovat pacienty
nachylIné;jsi ke vzniku serotoninového syndro-
mu (Francescangeli et al., 2019; Baldo et Rose,
2020).
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Serotoninovy syndrom se typicky pro-
jeviv pfipadé, ze pacient ma nové nasa-
zeny serotoninergni |ék nebo je tento 1ék
pridan ke stavajici medikaci, ptipadné
pokud je davka serotoninergniho léku
navysena (Prakash et al., 2021). Podavani
inhibitord monoaminooxidazy (IMAO)
pfinasi mnohonasobné vyssiriziko vzni-
ku serotoninového syndromu (viz Tab.
2 a3).

7 300 diagnostikovanych ptipadd za rok
pfiblizné 100 pacientd zemfe (tj. cca 1,4 %)
(Spadaro et al., 2022). Da se predpokladat, ze
se stoupajicim uzivanim serotoninergnich
antidepresiv i dalSich serotoninergnich 1éka
bude stoupat i incidence serotoninového
syndromu (Jones et Story, 2005). V Ceské
republice doslo v letech 2000 az 2013 k péti-
nasobnému navyseni preskripce antidepresiv
(Vanék, 2022). Podle dat z roku 2017 v Ceské
republice uzivalo antidepresiva 6,1 % popu-
lace a pfedpokladany pocet ptipadd seroto-

35-145 / NEUROLOGIE PRO PRAXI 137



