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Souhrn

Cíl studie: Objasnit patofyziologii hypotenze po i. v. podání paracetamolu u kriticky nemocných.
Typ studie: Prospektivní observační cross-over studie.
Název a sídlo pracoviště: Klinika anesteziologie a resuscitace.
Pacienti a metodika: Subjekty byli ventilovaní kriticky nemocní, u kterých byl zároveň podáván paracetamol
a monitorována hemodynamika metodou PiCCO, která umožňuje v reálném čase sledovat změny indexova-
ného srdečního výdeje (PCCI) i indexované systémové vaskulární rezistence (SVRI). Subjekt byl sledován
po dobu 3 hodin po podání 1 g paracetamolu nebo negativní kontroly. Kontinuálně byly měřeny hemodyna-
mické parametry, teplota jádra i periferie.
Výsledky a diskuse: Do studie bylo zařazeno celkem 6 subjektů, u kterých bylo provedeno 48 cyklů měření
po i. v. paracetamolu a 35 po kontrolním léku. Před podáním léků se hemodynamické parametry nelišily
(p = NS). Po podání kontrolního léku nedošlo k žádným významným změnám hemodynamiky. Po i. v. podání
paracetamolu došlo k poklesu mediánu středního arteriálního tlaku o 7 % (p < 0,001), s maximem v 19. mi-
nutě po skončení infuze. Mechanismem je pokles jak srdečního výdeje, tak systémové vaskulární rezisten-
ce o 5 % (p < 0,001). Hemodynamická odpověď na paracetamol je interindividuálně variabilní a závislá na tě-
lesné teplotě. Afebrilní pacienti reagují spíše poklesem SVRI v kontrastu s febrilními, kterým spíše klesal sr-
deční výdej (o 10 %, p = 0,01). Pokles gradientu mezi centrální a kožní teplotou, svědčící pro kožní vazodi-
lataci, byl dokumentován u febrilních subjektů po podání paracetamolu, ale nebyl provázen významným po-
klesem SVRI.
Závěr: Hypotenze po paracetamolu vzniká u části kriticky nemocných díky kombinaci vazodilatace, která ne-
souvisí s termoregulací, a poklesu srdečního výdeje.
Klíčová slova: paracetamol – nežádoucí účinek – hypotenze – periferní cévní rezistence – srdeční výdej

Abstract

The mechanism of hypotension with intravenous paracetamol in the critically ill  

Objective: To elucidate the mechanism of hypotension caused by intravenous administration of paraceta-
mol (acetaminophen) in the critically ill.
Design: Prospective, observational, cross-over study.
Setting: Intensive Care Unit, University Hospital.
Methods: Mechanically ventilated critically ill patients monitored by PiCCO who were concurrently adminis-
tered i.v. paracetamol were eligible for the study. We recorded the haemodynamic indices, the core and pe-
ripheral temperatures continuously for 3 hours after the administration of paracetamol or a control drug
known not to influence the haemodynamics. 
Results: We included 6 subjects in whom we recorded 48 episodes of i. v. paracetamol administration and
35 episodes of control drug administration. The haemodynamic parameters were not different at baseline
(p = NS) and the administration of the control drug did not result in any changes in the haemodynamics. Af-
ter i. v. paracetamol administration, mean arterial pressure dropped by 7% (p < 0.001) with a nadir in the 19th

minute, caused by a small but statistically significant decrease in both cardiac output and systemic vascu-
lar resistance by 5% (p < 0.001). The haemodynamic response to paracetamol is inter-individually variable
and dependent on body temperature. In pyrexial patients, paracetamol has negative inotropic effects (car-
diac output decreases by 10%), whilst in afebrile subjects, vasodilation predominates. In pyrexial patients
we observed a narrowing of the gradient between the core and skin temperatures suggesting skin vasodi-
lation, but this was not followed by changes of the systemic vascular resistance.
Conclusion: Intravenous paracetamol alters the haemodynamics in a subset of critically ill patients by de-
creasing both the cardiac output and systemic vascular resistance. Vasodilation is more pronounced in
afebrile subjects, whilst a negative inotropic effect predominates in pyrexial patients. 
Keywords: paracetamol – acetaminophen – adverse effect – hypotension – systemic vascular resistance –
cardiac output
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EF – ejekční frakce, STEMI – infarkt myokardu s elevacemi ST, T2DM – diabetes mellitus 2. typu, VAP – ventilátorová pneumonie
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Úvod

Paracetamol byl do klinické praxe zaveden v roce
1956 a rozšířil se po průkazu asociace acetylsalicylo-
vé kyseliny se vznikem Reyova syndromu nejprve
u pediatrických pacientů, později i u dospělých. Para-
cetamol je selektivní inhibitor cyklooxygenázy typu 2
a v porovnání s nesteroidními antirevmatiky má po-
dobný mechanismus působení, ale podstatně méně
nežádoucích účinků, především na gastrointestinání
systém a krevní srážlivost. Tento poměrně výhodný
profil a dostupnost parenterální formule jej předurčily
pro poměrně široké využití v intenzivní péči i peri -
operační medicíně, zejména jako analgetikum (často
v kombinaci s opiáty) a antipyretikum. Kromě známé
a na dávce závislé hepatotoxicity je paracetamol čas-
to intuitivně považován za lék zcela nevinný a téměř
prostý nežádoucích účinků.

Již v 80. letech minulého století byly zaznamenány
případy závažných hypotenzí způsobených podáním
perorálního paracetamolu [1]. Tento jev byl zprvu po-
važován za součást anafylaktické či anafylaktoidní re-
akce u senzitivních jedinců, později ale bylo zjištěno,
že se hypotenze po paracetamolu u kriticky nemoc-
ných pravidelně objevuje i bez jakýchkoli známek hy-
persenzitivní reakce [2, 3, 4]. Po perorálním podání
paracetamolu došlo k poklesu systolického tlaku
v průměru o 10 % (s maximem do 30 minut po podá-
ní) a středního arteriálního tlaku v průměru o 7 %
(s ma ximem ve 30.–45. minutě) [3]. Podobné hypoten-
ze byly zaznamenány i po intravenózním podání kritic-
ky nemocným dospělým [5, 6, 7] i dětem [8]. S touto
odpovědí se setkala každá zkušenější sestra u lůžka
intenzivní péče a většinou se jedná o reakce nezávaž-
né, které nevyžadují buď žádný léčebný zásah, nebo
jen mírné zvýšení dávky vazopresorů. U hemo -
dynamicky významně kompromitovaných pacientů

však může být hypotenzivní působení paracetamolu
nebezpečné [2, 9]. 

Dosud není známo, zdali paracetamol ovlivňuje
krevní tlak snížením periferní vaskulární rezistence
(vazodilatací) nebo snížením srdečního výdeje (nega-
tivně inotropním efektem) nebo kombinací obou jevů.
Nabízí se hypotéza, že antipyretický efekt paraceta-
molu je provázen kožní vazodilatací (nutné k disipaci
tepla), a tím dochází k poklesu periferní vaskulární re-
zistence a hypotenzi. Naše studie si kladla za cíl pa-
tofyziologii vzniku hypotenze po i. v. podání paraceta-
molu osvětlit.

Metody

Prospektivní observační cross-over studie byla pro-
váděna na Klinice anesteziologie a resuscitace 3. LF
UK a Fakultní nemocnice Královské Vinohrady. Kritic-
ky nemocní na umělé plicní ventilaci, u kterých byl zá-
roveň podáván paracetamol i monitorována hemody-
namika metodou PiCCO, byli sledováni 3 hodiny po
podání 1 g i. v. paracetamolu (který byl podáván
v 6hodinových intervalech) nebo hemodynamicky in-
diferentního léku jako negativní kontroly. U každého
ze subjektů byly opakovaně prováděny tříhodinové
cykly měření střídavě po podání paracetamolu
a kontrolního léku, a to tak dlouho, dokud byla inva-
zivně monitorována hemodynamika i podáván para-
cetamol. Protokol studie i záznamový list pacienta byl
schválen Etickou komisí FNKV a vzhledem k ob -
servačnímu charakteru studie, ve které není provádě-
na žádná intervence, byla studie povolena bez nutnos-
ti získávat od subjektů informovaný souhlas (tzv. wai-
ver).

Subjekty studie byli ventilovaní kriticky nemocní nad
18 let, u kterých byl zároveň podáván i. v. paracetamol
a prováděno hemodynamické monitorování metodou

Tab. 1. Subjekty studie

Subjekt Pohlaví  a věk Základní diagnóza Indikace Indikace PiCCO Dávka noradrenalinu

[µg/kg.min] 

akutní renální selhání, st. p.

1 F, 61 hyperkalemické zástavě analgezie lusitropní dysfunkce 0

oběhu,T2DM, hypertenze 

non-STEMI spodní stěny, 
antipyretická kombinovaný šok 0,34

EF 35%, T2DM, hypertenze; 
(septický +2 M, 61

následně VAP se septickým 
kardiogenní)

šokem  

3 M, 62
bronchopneumonie, kombinovaný šok 

septický šok 
antipyretická

(septický + kardiogenní) 
0,42

4 F, 50
STEMI, KPCR 10 min, kombinovaný šok 

EF = 30%, následně VAP 
antipyretická

(septický + kardiogenní) 
0,16

iatrogenní poranění sleziny,

5 M, 72 hemoragický šok, analgetická
esuscitace objemu +

0,04

perioperační non-STEMI r
kard. dysfunkce

hemoragický šok při krvácení 

6 M, 63 do GIT, kardiální dysfunkce analgetická
Resuscitace objemu

0,2

(EF 30%) 
+ kardiální dysfunkce
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PiCCO. Vyloučeni byli nemocní, kteří byli hypovole-
mičtí (pozitivní test pasivního zvednutí končetin – vze-
stup PCCI > 10 %), moribudní nebo měli dávku kate-
cholaminů nestabilní nebo vyšší než 0,5 µg/kg . min.
Individuální charakteristika zařazených subjektů je
uvedena v tabulce 1.

Podání medikace
Podle doporučení výrobce byl 1 g paracetamolu

(Perfalgan, Bristol-Myers Squibb) v objemu 100 ml po-
dán v 10minutové infuzi infuzní pumpou (BBraun).
Kontrolní lék (Controloc – pantoprazol 40 mg/Quama -
tel – famotidin 20 mg/Ranital – ranitidin 50 mg) byl po-
dáván stejným způsobem.

Hemodynamické monitorování
Metoda PiCCO (PiCCO2®, Pulsion Medical Sys-

tems, AG, USA) využívá matematické analýzy plochy
pod křivkou arteriálního tlaku k výpočtu jednotlivých te-
pových objemů [10]. Z nich je potom vynásobením te-
povou frekvencí vypočítán srdeční výdej (zobrazený ja-
ko indexovaný PCCI, přičemž PCCI = SV . HR/BSA).
Indexovaná periferní (systé-
mová) vaskulární rezistence
(SVRI) je potom dopočítána
vydělením tlakového gradi-
entu ve velkém oběhu inde-
xovaným srdečním výdejem.

SVRI = (MAP – CVP)/PCCI

Přístroj byl kalibrován
podle doporučení výrobce
technikou transpulmonální
termodiluce před každým
3hodinovým cyklem měření.
Arteriální PiCCO katétr byl
zaveden do a. femoralis, žil-
ní přístup byl cestou v. sub -
clavia, oba invazivně měře-
né tlaky byly rovněž před
každým cyklem překalibro-
vány. Na displeji přístroje se
zobrazují hodnoty HR, MAP,
PCCI a SVRI průměrované
za 60 s. Všechny veličiny
byly zaznamenávány v mi -
nu to vých intervalech v 0. až
30. minutě (0. minut a je ba-
seline, 5.–15. minuta = infu-
ze léku), v 5minutových in-
tervalech ve 35.–60. minutě
a ná sledně po 30 minutách
až do 180. minuty.

Měření gradientu centrální a periferní teploty
Centrální teplota byla měřena v břišní aortě termis-

torem katétru přístroje PiCCO. Periferní kožní teplota,
jako měřítko kožní perfuze, byla měřena již popsanou
technikou [11] elektronickým čidlem (Spacelabs
Healthcare) umístěným na střed plantární plochy pal-
ce dolní končetiny, do které nebyl zaveden femorální
katétr.

Statistika
Vzhledem k nenormální distribuci dat (podle Shapi-

rova-Wilksova W testu) byly změny parametrů v čase
testovány Friedmanovým testem (neparametrická va-
rianta ANOVA pro opakovaná měření), párová data
v rámci skupiny Wilcoxonovým testem a mezi skupina-
mi Mannovým-Whitneyovým U testem. Vše v pro -
gramu Statistica© ver. 8.0 (StatSoft, Inc. USA), data
jsou prezentována jako medián (interkvartilový rozptyl)
a hladiny významnosti p < 0,05 jsou považovány za
významné.

Obr. 1. Hemodynamické změny po paracetamolu (A, B, C) a kontrolním léku (D, E, F)
Křivky jsou mediány, vertikální úsečky označují interkvartilový rozptyl. Hodnoty na pravých osách
grafu jsou označeny (R), na levých (L).
MAP – střední arteriální tlak, SBP – systolický tlak, DBP – diastolický tlak, PCCI – srdeční index,
HR – tepová frekvence, SV – tepový objem, SVRI – indexovaná systémová vaskulární rezisten-
ce, Tcore – teplota tělesného jádra, Tperiph – periferní kožní teplota
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Výsledky

Průběh studie
Do studie bylo zařazeno celkem 6 subjektů (viz

tab. 1), u kterých bylo dohromady provedeno více než
250 hodin měření. Všichni pacienti byli v době měření
sedováni kontinuálně podávaným fentanylem a mida -
zolamem, s cílem dosažení stupně 2–3 Ramsayovy
škály [12]. Vyloučeny byly ty cykly, kde měření nebylo
možné provést (technické potíže, transport pacienta
mimo jednotku), nebo pokud hemodynamické změny
byly zkresleny jinými faktory (denní přerušení sedace,
manipulace atp.). Celkem bylo analyzováno 48 cyklů
měření po i. v. paracetamolu a 35 cyklů po kontrolním
léku. Před podáním léků se hemodynamické paramet-
ry nelišily (p = NS), v 17, respektive 5 cyklech byli pa-
cienti febrilní.

Změny hemodynamiky
Hemodynamické parametry před podáním parace-

tamolu a kontrolního léku se nelišily: MAP 87 (82–95),
respektive 84 (79–92) torr; PCCI 3,13 (2,71–3,42), re-
spektive 3,24 (2,92–3,72) l . min-1 . m-2; SVRI 1964
(1617–2278), respektive 1801 (1507–1946) dyn .
cm-5 . m-2; centrální teplota 37,5 °C (37,1–38,1 °C), re-
spektive 37,3 °C (37,0–37,8°C), kožní teplota 26,5 °C
(25,2–31,3°C) respektive 28,7 °C (25,4–32,4°C), pro
všechny p > 0,05 (Mannův-Whitneyův U test). Po pa-
racetamolu došlo k poklesu krevního tlaku s maximem
o 7 % (p < 0,001, Friedmanův test) v souvislosti
s poklesem obou jeho determinant, tedy jak PCCI, tak
SVRI o 5 % (p < 0,001, Friedmanův test). Po podání
kontrolního léku nedošlo k žádným významným změ-
nám hemodynamiky ani centrální, či periferní tělesné
teploty (obr. 1).

Za hranici klinické významnosti jsme si pracovně
stanovili pokles o více než 15 % MAP. Pacienty, kteří
takto reagovali, jsme označili jako „respondéry“ a dále
analyzovali zvlášť.

Změny hemodynamiky u respondérů 
na paracetamol

Individuální analýza jednotlivých cyklů měření uka-
zuje, že zatímco u většiny pacientů nedošlo k žádným
nebo jen nevýznamným změnám hemodynamiky,

u 42 % cyklů po paracetamolu byl zaznamenán po-
kles MAP o > 15 %. U některých pacientů byly změny
klinicky významné a vyžádaly si terapii – nejvyšší za-
znamenaný pokles MAP po paracetamolu byl o 42 %,
způsobený snížením SVRI o 51 %. Po rozdělení sub-
jektů na předdefinované podskupiny afebrilních (cent-
rální teplota < 37,5 °C) a febrilních (centrální teplota
> 38 °C) respondérů (pokles MAP o více než 15 %),
jsme analyzovali hemodynamické změny v čase ma-
ximálního poklesu MAP, který nastal v 19. minutě po
začátku infuze paracetamolu.

Před začátkem infuze paracetamolu měli febrilní
pacienti vyšší srdeční výdej (p = 0,01) díky vyšší tepo-
vé frekvenci (p = 0,03), ostatní hemodynamické para-
metry se nelišily. U afebrilních respondérů je po para-
cetamolu patrný pokles periferní vaskulární rezisten-
ce o 12 %, zatímco u febrilních je v baseline periferní
vaskulární rezistence nevýznamně nižší než u afe -
brilních a po paracetamolu klesá jen o 5 %. Ani v jedné
ze skupin tento rozdíl nedosáhl statistické významnos-
ti. Srdeční výdej po paracetamolu klesá významně
u febrilních pacientů díky poklesu tepového objemu
a tepové frekvence. U afebrilních pacientů je patrný
pokles tepové frekvence beze změny tepového obje-
mu a nastal jen nevýznamný pokles srdečního výde-
je (tab. 2).

Změny tělesné teploty u respondérů 
na paracetamol

Největší změny tělesné teploty byly pozorovány
v 69. minutě po začátku infuze paracetamolu.
U febrilních subjektů poklesla centrální tělesná teplo-
ta z 38,1 °C (38,1–38,3 °C) na 37,8 °C (37,6–38,0 °C),
p = 0,02; periferní kožní teplota zároveň stoupla
z 25,4 °C (24,5–27,3 °C) na 28,9 °C (24,4–31,4 °C),
p = 0,06. U afebrilních pacientů se centrální ani peri-
ferní teplota nezměnila: centrální teplota z 37,0 °C
(36,8–37,2 °C) na 37,0 °C (36,6–37,4°C), p = 1,00;
periferní kožní teplota z 25,1 °C (24,1–27,4°C) na
24,6 °C (24,6–24,8°C) p = 0,89.

Diskuse

Tato práce je první, která se zabývala změnami sr-
dečního výdeje a periferní cévní rezistence po podá-

Tab. 2. Hemodynamické změny po paracetamolu u febrilních a afebrilních respondérů 

Febrilní (n = 8 měření) Afebrilní (n = 6 měření) 

Baseline 19. minuta p (Wilcoxon) Baseline 19. minuta p (Wilcoxon) 

MAP  92  77 
-

85  78.  
-

[torr] (85–96) (74–85) (80–88) (69–82)

SVRI 2088 1994
0,674

2215 1945
0,249

[dyn.cm-5.m-2] (1867–2220) (1846–2280) (2149–2413) (1743–2158) 

PCCI  3,26  2,96  
0,012

2,41  2,35  
0,142

[l.min-1.m-2] (3–3,39) (2,43–3,1) (2,12–2,89) (1,76–2,74)

SV 33,95  30,85  
0,025

32,65 31,45
0,753

[mL] (32,6–38,1) (29,30–34,05) (31,1–34,4) (27,5–36,9) 

HR  94  90  
0,059

76 73
0,028

[min-1] (85–104) (83–101) (67–85) (64–82) 
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ní paracetamolu – dosavadní studie popisovaly změ-
ny krevního tlaku [1–6, 8] nebo souvislosti s předpo -
kládanou imunopatologickou reakci [2, 3, 4]. Pouze
v jedné observační studii byly u febrilních kriticky ne-
mocných popsány změny kožní vodivosti, svědčící pro
vzestup kožní perfuze, která časově korelovala
s poklesem krevního tlaku [13].

Efekt paracetamolu na hemodynamické 
parametry

Analýza všech dat ze všech cyklů od našich subjek-
tů ukazuje změny obou veličin determinujících krevní
tlak – paracetamol snižoval srdeční výdej i periferní
cévní rezistenci zhruba stejnou měrou, cca o 5 %. Po
rozdělení na febrilní a afebrilní cykly (viz tab. 2) jsou
patrny některé rozdíly. U afebrilních respondérů pozo-
rujeme vazodilatační působení paracetamolu (pokles
periferní vaskulární rezistence o 12 %), spolu se sní-
žením tepové frekvence při nezměněném tepovém ob-
jemu. Naopak u febrilních pacientů, přestože je pozo-
rováno snížení gradientu teploty mezi jádrem a kůží,
kdy centrální teplota těla klesá a kožní teplota stoupá,
periferní vaskulární rezistence zůstává téměř nezmě-
něna, a naopak je patrný negativně inotropní efekt pa-
racetamolu s poklesem tepového objemu i tepové
frekvence. Srdeční výdej u febrilních respondérů po
paracetamolu klesá o 10 %.

Příčiny negativně inotropního působení 
paracetamolu

Tepový objem je určen předtížením, dotížením
a kontraktilitou. Ze studie byli vyloučeni hypovolemič-
tí, respektive volumresponzivní pacienti, přesto je
možné, že paracetamol ovlivňuje předtížení, např. me-
chanismem venodilatace. Centrální žilní tlak však zů-
stal zcela beze změny 10 (9–13) vs. 10 (9–11) torr,
p = 0,55, což svědčí proti změnám v žilním návratu
způsobeným paracetamolem. Dotížení levé komory
nemohlo být příčinou poklesu tepového objemu, ne-
boť jeho determinanty (SVRI, MAP) se nezměnily, ne-
bo spíše poklesly. Negativní ovlivnění kontraktility te-
dy zbývá jako jediný mechanismus snížení tepového
objemu, i když z mechanismu účinku paracetamolu ni-
jak nevyplývá. Je možné, že konstantní tepový objem
u afebrilních respondérů je výsledkem současného
negativně inotropního působení paracetamolu (s ne-
gativním vlivem na tepový objem), za současného po-
klesu dotížení při periferní vazodilataci (s pozitivním
vlivem na tepový objem). V kontextu snížení tepové
frekvence, které po paracetamolu u respondérů pravi-
delně následovalo, lze spekulovat o tom, že paraceta-
mol snížil endogenní hladinu katecholaminů díky své-
mu analgetickému působení nebo jiným mechanis-
mem. Sám pokles teploty tělesného jádra může mít
vztah k hemodynamickým změnám (např. může vy-
světlit snížení tepové frekvence), ale zaznamenaný
pokles teploty byl o pouhé 0,3 °C a dostavil se se
zpožděním cca 50 minut po maximu hemodynamic-
kých změn. 

Vztah mezi gradientem centrální a kožní teploty
a systémovou vaskulární rezistencí

Kožní vazodilatace patří mezi mechanismy disipa-
ce tepla [14], ale podíl odporu kožních cév na celkové
periferní vaskulární rezistenci není přesně znám [15].
U našich febrilních pacientů se vyšší perfuze kůže [13]
neprojevila významnou změnou globální systémové
vaskulární rezistence. Naopak k výraznějšímu pokle-
su periferní vaskulární rezistence došlo u afebrilních
subjektů, u kterých se centrální ani kožní teplota ne-
měnila. Maximum poklesu periferní vaskulární rezi-
stence bylo v 19. minutě, zatímco maximum vzestupu
kožní teploty (a poklesu centrální) bylo v 69. minutě.
Z toho lze uzavřít, že změny systémové vaskulární re-
zistence po paracetamolu nijak nesouvisejí s kožní va-
zodilatací v rámci termoregulace.

Slabiny studie
Naše studie byla provedena na poměrně malém

vzorku kriticky nemocných pacientů. Sama podmínka
klinicky indikovaného invazivního monitorování před
zařazením do studie vedla k tomu, že zařazené sub-
jekty jsou podskupinou hemodynamicky problematic-
kých a kardiálně limitovaných pacientů resuscitačních
oddělení a nemohou sloužit jako reprezentativní vzo-
rek všech kriticky nemocných (tzv. selection bias).
Použitá metodika kardiovaskulárního monitorování
měla své limity – např. neumožnila posouzení změn
preload pomocí měření plnicích tlaků levé komory.
Každý nemocný sloužil jako vlastní kontrola, neboť
cykly měření po i. v. paracetamolu byly střídány s cykly
měření po kontrolním léku. Vzhledem k observačnímu
charakteru studie nebylo možno použít podání place-
ba, protože tím by studie získala intervenční charakter. 

Klinický význam
Je-li podáván i. v. paracetamol kriticky nemocnému

pacientovi s kardiální limitací, je potřeba počítat cca
u 40 % z nich s poklesem středního arteriálního tlaku,
s maximem cca 20 minut po začátku infuze.
U afebrilních pacientů je mechanismem zejména va-
zodilatace, zatímco u febrilních pacientů s již hyperki-
netickou cirkulací je patrný negativně inotropní efekt,
kdy je třeba počítat s poklesem srdečního výdeje cca
o 10 %. U pacienta s hraničním srdečním výdejem mů-
že po podání paracetamolu dojít k orgánové hypoper-
fuzi. Pokud je nutná léčba paracetamolem navozené
hypotenze, navrhujeme látky s betamimetickým, pří-
padně beta- i alfamimetickým působením (efedrin, me-
taraminol) spíše než noradrenalin.

Závěr

Intravenózní podávání paracetamolu ventilovaným
kriticky nemocným pacientům s kardiální limitací ve-
de u respondérů k hypotenzi, která vzniká kombinací
periferní vazodilatace a poklesu srdečního výdeje. Po-
kles srdečního výdeje vzniká jak poklesem tepového
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objemu, tak tepové frekvence. U afebrilních pacientů je
dominantní systémová vazodilatace, zatímco u febril -
ních převládá negativně inotropní efekt paracetamolu
a k významnější vazodilataci již nedochází, přestože
jsme po paracetamolu dokumentovali významné sní-
žení gradientu mezi centrální a kožní teplotou. 

Seznam zkratek: 
BSA = povrch těla (body surface area)
FNKV = Fakultní nemocnice Královské Vinohrady
HR = tepová frekvence (heart rate)
MAP = střední arteriální tlak (mean arterial pressure)
PCCI = srdeční výdej přepočtený na m2 tělesného

povrchu (pulse contour cardiac index)
SV = tepový objem (stroke volume)
SVRI = systémová vaskulární rezistence přepočte-

ná na m2 tělesného povrchu (systemic vas-
cular resistance index)
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