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Prehledové cldnky
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Nemocni s chronickym onemocnénim ledvin (CKD) jsou ve zvysené miie ohrozeni nezadoucimi Gcinky lékl a Iékovymi interakcemi.
Patofyziologické zmény zplisobené CKD ovliviiuji fadu farmakokinetickych vlastnosti léCiv. K neptiznivé zménénym farmakokinetickym
parametrdim patii snizena glomerularni filtrace' (GF) a zménéna tubularni sekrece a reabsorbce. Pfed nasazenim nového Iéku u nemocného
s CKD se obecné doporucuje nasledujici schéma: stanoveni renalnich funkci (nejlépe clearance kreatininu), zjisténi zplisobu eliminace
Iéciva, vypocet inicialni a udrzovaci davky Iéciva, kontrola plazmatické hladiny a pfipadné tprava davkovani. U 1ékd eliminovanych led-
vinami se davkovaci schéma upravuje snizenim davky léku, prodlouzenim intervalu mezi podanim jednotlivych davek nebo kombinaci
obou metod. Castym problémem je volba vhodného lé¢iva u dialyzovanych nemocnych. Zde je nutno zohlednit kromé miry vazby lé¢iva
na plazmatické bilkoviny a molekularni hmotnost také fadu dalsich aspektt danych napf. anurii a z toho vyplyvajici nutnosti omezeného
pfivodu tekutin. Vybér vhodného léciva a zvoleni adekvatniho davkovani je nezbytnym predpokladem prevence nezadoucich tcinka
a docileni optimalniho terapeutického efektu.

Klicova slova: farmakoterapie, farmakokinetika, funkce ledvin, chronicka renalni insuficience, hemodialyza, glomeluralni filtrace.

Patients with chronic kidney disease (CKD) are more threatened by drug adverse effects and interactions. Pathophysiological changes
caused by CKD influence many pharmacokinetics properties, resulting in diminished glomerural filtration rate (GF) and altered tubular
secretion and reabsorbtion. Before setting a patient on a new drug, next scheme is recommended: estimating renal functions (prefe-
rably creatinine clearance), evaluation of drug clearance and estimating initial and maintenance dose, checking of plasma level, and
dose revision, if appropriate. In renal-excreted drugs, dosing scheme may be adjusted by dose reducing, interval prolongation or both.
Choosing a suitable drug in dialysed patients is a common problem. It is neccessary to consider binding to plasma albumin, molecular
weight as well as many further aspects, e.g. determined by anuria and consequent need of water restriction. Selection of a suitable drug

and adequate dosing is essential for preventing adverse effects and obtaining optimal therapeutic effect.

Key words: drug therapy, pharmacokinetics, renal function, chronic kidney disease, hemodialysis, glomerular filtration rate.

Pacienti s chronickym onemocnénim led-
vin tvoff populaci, kterad je z nékolika dlvodu
zvysené ohroZena nezadoucimi Ucinky léciv
a jejich vzdjemnymi interakcemi. Kromé sa-
motného onemocnéni ledvin, jez ovliviiuje
prakticky vsechny farmakokinetické parametry
(absorbce 1éciva, biologickd dostupnost, vazba
na plazmatické bilkoviny, distribu¢ni objem,
non-rendlni clearance a renainf eliminace), je to
pfitomnost fady dalsich komorbidit a z toho vy-
plyvajici lékova polypragmazie. U nemocnych
v predialyze nebyvé vyjimkou uzivani dvaceti
i vice preparatl denné (typicky kombinace
nékolika antihypertenziv, diuretika, vazace
fosfatd, vitamin D, hydrogenuhli¢itan sodny,
statiny, pfipravky se Zelezem, ¢asto i antidia-
betika, prokinetika, antiulcerotika a pfipadné

1.1kdyz jednotka ml/min. neopovida jednotkam Sl, zcela pre-
vazuje v odborné literatute i v oficidlnich informacich, jako
napt. souhrny Udajd o pfipravku (SPC). Vzhledem k zaméreni
tohoto textu zde uzivdme tuto konvencni jednotku.

té7 terapie zékladniho onemocnénti, jez vedlo
k onemocnéni ledvin, existuje-li — napt. imu-
nosupresiva). Pokud jsou u téchto nemocnych
pfitomna jeste dalsi pfidruzena chronickd one-
mocnéni, napt. ischemickd choroba dolnich
koncetin, chronicka obstrukeni plicni nemoc
nebo depresivni syndrom, vznikd pro vsechny
oSetfujici 1ékafe nesnadny kol volby vhodného
léc¢iva a adekvatni davky tak, aby bylo dosaze-
no optimalniho terapeutického efektu a aby
nemocny pfitom byl uchrdnén nezadoucich
ucinkd nebo zévaznych interakci.

Cilem tohoto sdélenf neni podat vycerpa-
vajici pfehled o davkovani jednotlivych Iéciv,
ale nastinit zakladni principy farmakoterapie
u nemocnych se selhdnim ledvin.

V denni klinické praxi je selhanf ledvin bez
ohledu na plvod a stupen pokrocilosti (akut-
ni nebo chronické, mirné az terminalni) casto
podcerovano.
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Ve studii Svycarskych autord (1), v niz byla
hodnocena funkce ledvin u 352 hospitalizova-
nych nemocnych v zafizenich tercidrni péce,
meélo 36 % nemocnych mirné snizenou glomeru-
larnffiltraci (60-89 ml/min. — odpovidajici stadiu
CKD 2), 15% mélo stfedné pokrocilé postizeni
ledvin (GF 30-59 ml/min. — stadium CKD 3) a 9%
nemocnych spadalo s GF nizéi nez 30 ml/min. do
kategorie CKD 4-5.

Ve sdéleni Cantua, et al. (2) byla zjisténa
pokrocila rendIni insuficience, autory tehdy sta-
novena jako pokles GF pod 40 ml/min., u 5%
hospitalizovanych pacientt z celkem 3800 ne-
mocnych z univerzitnich zafizeni v USA.

Zhorsenéd funkce ledvin se vsak bohuzel ¢as-
to pfi terapii nezohlednuje. Francouzsti autofi (3)
zjistovali ¢etnost a mozné nasledky podavani
[ékd nemocnym se snizenou funkci ledvin na
zakladé hodnoceni Iékovych ordinaci u hospi-
talizovanych pacientl se sérovym kreatininem
nad 150 umol/I. Z 886 ordinaci se ukazalo 34 %
jako nevhodnych, 14 % jako kontraindikovanych.



Ve tfech procentech bylo podavéni lékd nemoc-
nym se selhanim ledvin hodnoceno jako enorm-
né riskantni s moznymi fatalnimi nasledky.

Onemocnéni ledvin neovliviuje jen elimi-
naci léciv, ale i celou fadu dalsich farmakokine-
tickych parametrd.

Absorpce: Biologickd dostupnost (pojem
vyjadfujici podil davky Iéciva, ktery maze byt
organizmem vyuzit) mze byt u onemocnént
ledvin ovlivnéna vice faktory. Léky podavané
per os se absorbuji v tenkém stfevé. V zazivacim
traktu mUze dochazet k interakcim s jinymi léky
nebo potravinami. Prikladem muze byt snizend
absorbce cyklosporinu pfi poziti grapefruitové-
ho dzusu. Snizeni biologické dostupnosti fady
[éciv mze téZ zpUsobit soucasné uZiti vazacl
fosfatd. Prevenci této interakce je uZiti ostatnich
|ékd asi hodinu pred jidlem, protoze vazace fos-
fatd ucinkuji nejlépe, jsou-li uzity s potravou.
Hyperamonémie v zaludku pfi urémii snizuje
ovlivnénim pH vstfebavani mnoha dalsich 1ékd
(napf. siranu Zelezitého, kyseliny listové). Podil na
zménéném vstfebavani mdze mit i autonomnf
neuropatie, ¢astd pfi urémii nebo diabetu, jez
vede ke zpomalené evakuaci zaludku.

Distribuce: Distribu¢ni objem se vypocte
jako podil podaného mnozstvi léku a zméfené
plazmatické koncentrace. Jde o experimentalnf
veli¢inu vyjadfujicf schopnost latky distribuovat
se v téle. Je-li distribu¢ni objem nizky, je 1é¢ivo
v téle piftomno prakticky jen v cévnim systému.
Prikladem této situace jsou substance silné na-
vdzané na plazmatické bilkoviny. U uremickych
pacientl je vazebnd kapacita plazmatickych
proteind sniZzena jednak zménami pH (meta-
bolickd acidéza), jednak obsazenim vazebnych
mist uremickymi toxiny. Tim se zvysuje volna
(farmakologicky aktivni) frakce léciva a toxic-
ké nezddouci Ucinky se mohou vyskytnout jiz
v terapeutickém rozmezi (napriklad u fenytoinu,
valprodtu nebo warfarinu).

Dalsim faktorem, ktery miZe vést ke snizenf
vazby Iéc¢iva na plazmatické bilkoviny, je hypal-
buminémie, ¢asta napt. u pacientl s nefrotickym
syndromem.

Na biologickou dostupnost ma u 1ékl po-
davanych per os vliv i tzv. first-pass-effect, tzn.
biotransformace léciv v jatrech.

Eliminace: Eliminace oznacuje procesy ve-
douci k odstranéni ucinné latky z organizmu.
Je déna jednak biotransformaci, jednak exkreci.
Biotransformace v jatrech modifikaci molekuly
(oxidace, redukce, acetylace) a konjugaci s gluku-

ronidem nebo sulfatem vede ke zvyseni polarity
molekuly a tim i ke zvysenf rendini clearance. Vliv
uremickych toxinC na jaterni enzymatické systémy
v jdtrech jesté neni zcela prozkouman (4).
Rendlini exkrece: Vétsina latek se vylucu-
je chemicky nezménéna nebo jiz v metaboli-
zované formé moci. Glomeruldrni membréana
umoznuje neomezeny prestup mensich molekul
(m. hm. < 5 kDa), resp. omezeny (u m. hm. < 50
kDa), pficemz poldrni molekuly se filtruji snaze.
Molekuly nad 50 kDa se filtruji velmi omezené,
snaze se filtruji polykationty. Dalsimi transport-
nimi mechanizmy v ledvinach, vyznamnymi
pro renalni clearance, jsou tubuldrni reabsorbce
(predevsim lipofilni lé¢iva) a tubuldrni sekrece
(kyseld léciva se [épe vylucuji do zésadité moci
a naopak). Snizenf glomeruldrni filtrace snizuje
eliminaci lé¢iv viemi témito mechanizmy.
Vétsina léciv se vylucuje kinetikou 1. fadu,
kdy mira eliminace je Umérna koncentraci léCiva.
V piipadé rendlniinsuficience dochdazi k prodlou-
Zeni polocasu eliminace; pokud neni prodlouzen
interval podavani léciv nebo redukovana jeho
davka, lécivo se v organizmu kumuluje.
Toxicitu mUze ovlivnit i zména tubuldrnich
funkci, pfikladem mUze byt zvysend toxicita lithia
u stavd spojenych s retenci sodiku (jaternf cirhé-
zy ¢i srde¢niho selhani), lithium je pak zvysené
zpétné resorbovéano v proximalnim tubulu.

Vysetrenirendlnich funkci: Pred rozhodnu-
tim o stanoveni davky léciva je tfeba kvantifikovat
funkci ledvin. Samotné stanoventi sérového krea-
tininu a mocoviny, jak se ¢asto déje v praxi, mize
postacovat u nemocnych bez anamnézy postize-
niledvin. Hodnota kreatininu vsak nezavisf jen na
aktudlnich rendlnich funkcich, nybrzina rliznych
dalsich parametrech jako vék, pohlavi, hmotnost,
na piivodu bilkovin dietou nebo na stavu svalstva.
Napriklad u starsich Zen s normalnf nebo snize-
nou hmotnosti mdZe byt pfijiz vyznamné snizené
funkci ledvin hladina kreatininu jesté v mezich
normy a funkce ledvin se tak mohou zd4t jesté
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jako normalni. Tento jev se oznacuje ,creatinine
blind range” — chybéjici vzestup kreatininu, dokud
GF nepoklesne pod 60 ml/min.

Mocovina v séru se k odhadu glomeruldrni
filtrace nehodi, protoze se sicefiltruje, ale z polo-
viny reabsorbuje v tubulech. VySetfeni mocoviny
u nemocnych se selhanfm ledvin ma vyznam
hlavné v hodnocenf tize urémie.

Podstatné presnéjsi metodou je méreni clea-
rance kreatininu ze 24hodinového sbéru moci,
které je vsak casové narocné, casto zatizené
chybou na strané pacienta nebo personalu a ta-
ké v praxi nepouzitelné, je-li tfeba rozhodnout
o davkovanf [éku ihned.

V praxi se nyni proto nej¢astéji pouzivaji dva
vzorce, z nichz |ze odhadnout GF na zakladé
hodnoty sérového kreatininu, véku, hmotnosti
a pohlavf (tabulka 1).

Dalsi moznosti je vysetieni sérového cystati-
nu C, senzitivniho endogenniho markeru glome-
ruldrnifiltrace. Vyhodou je stanoveni z jediného
vzorku séra, vysoka senzitivita (vzestup cystatinu
Cjiz pfi hodnotach kreatininové clearance 80 ml/
min.) a rychld odezva u akutnich stavd (napf.
nefrotoxickd chemoterapie, transplantace) bez
ovlivnéni patologickym stavem (hyperkataboliz-
mus, konzumpcni stavy, zanét, svalové atrofie).

Zjisténi eliminace léciva: Dalsim krokem
je vybér prepardtu podle mechanizmu elimi-
nace. Mélo by se peclivé zvazit podavani léciv
vylu¢ovanych ledvinamia podle moZnostizvolit
alternativa v podobé medikamentu eliminova-
ného extrarenalné nebo s moznosti zastupné
eliminace, coz vsak vzdy neni mozné.

Vypocet inicidlni a udrzovaci ddvky:
Podanim Iékd v ndrazové (inicidlni) nebo na-
sycovaci davce Ize rychle dosdhnout Uc¢inné
terapeutické hladiny. Udrzovaci déavka je nizsi
a slouzi k udrzeni stalé plazmatické koncentrace.
Nasycovaci davka se vypocte jako soucin dis-
tribu¢niho objemu a pozadované plazmatické
koncentrace. Pfi prodlouzeni eliminacniho polo-
¢asu vlivem snizené funkce ledvin Ize udrzovaci
davku upravit dvéma zptsoby - bud snizenim

Rovnice pro odhad glomerularni filtrace dle Cockrofta - Gaulta

eGF = KF X (140 - vék) x hmotnost/(48,8 x sérovy kreatinin)

eGF = estimated GF (odhad GF); KF = korekenf faktor dle pohlavi (pro muze = 1,0, pro zeny 0,85)

Vysledek je v ml/sec., pro ml/min. je ziskanou hodnotu tfeba vynasobit 60.

Rovnice MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)

Zohlednénymi faktory jsou vék, pohlavi, rasa, kreatinin, urea a albumin:

eGF =2,83 x (0,1 x albumin) %38 x vék %76 x (0,0113 X kreatinin) ~%9%° x (2,8 x urea) %" x KF

KF = korekéeni faktor dle pohlavi (pro muze 1,0, pro zeny 0,85, pro afroamerickou populaci 1,212).
Vysledek je v ml/sec., pro ml/min. je tfeba ziskanou hodnotu vynasobit 60.
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Tabulka 1. \zorce pro odhad glomerulédrni filtrace (podle 5, 6 a SPC jednotlivych pfipravkd)

Nazev léku Q, Davka u normalni funkce ledvin GF 50 ml/min. GF 10-50 ml/min. GF < 10 ml/min.
acetylsalicylova kyselina 1,0 0,1-3 g/d dle indikace 100% 50% 100 mg/d
amiodaron 1,0 inicidlné 800-2000 mg/d, pak 200-600 mg/d 100% 100% 100%
amoxilicin 0,06-0,28 200-500 mg 3xd 3xd 2xd Ixd
atorvastatin 0,7 10-40 mg/d 100% 100% 100%
bisoprolol 0,5 10 mg/d 100% 75% 50%
claritromycin 0,7 0,5-1 g 2xd 100% 75% 75%
clonazepam 1,0 1,59/d 100% 100% 100%
digoxin 03 0,2-0,5 mg/d 100% 25-75% a 36 hod. -
doxycyclin 07 100 mg/d 100% 100% 100%
felodipin 0,7 10 mg/d 100% 100% 100%
haloperidol 1,0 1-2 mg 3xd 100% 100% 100%
losartan 1,0 50 mg 2xd 100% 100% 100%
metoprolol 095 50-100 mg 2xd 100% 100% 50mg 1xd
paracetamol 1,0 500-1000 mg 3xd 100% 100% 100%
promethazin 09 25 mg 2x1 100% 100% 100%
ramipril 0,2 10 mg 1xd 100% 50-75% 25-50%
tramadol 0,7 50 mg 3x1 100% 75% 50%
verapamil 10 80 mg 3x1 100% 100% 100%

davky pfi zachovaném déavkovacim intervalu,
nebo prodlouzenim intervalu, mezi dvéma
davkami, pfipadné oba zpUlsoby kombinovat.
Druhd varianta (prodlouZeniintervalu) je zvlasté
vyhodnd u preparatl s dlouhym poloc¢asem
eliminace.

Snizeni jednotlivé davky se vypocte vynaso-
benim koeficientem Q,, ktery oznacuje pomér
polocasu eliminace Iéc¢iva u normalnich funkcf
ledvin a polocasu u anurie. Q, oznacuje tedy ex-
trarendlné eliminovanou frakci léciva; pfi vysoké
hodnoté Q, nenf zapotfebi davku vyznamneé
redukovat. Hodnota (1-Q,) znaci podil latky vy-
lu¢ovany ledvinami. Pfiklady hodnot Q, u ne-
kterych l1ékd spolu s orienta¢nimi korigovanymi
davkami dle GF udava tabulka 1.

S pomoci nomogramu Ize urcit individudlni
hodnotu Q v zavislosti na clearanci kreatininu.
Nasledujici pfiklad ukazuje vypocet korekéniho
faktoru pro podavéani digoxinu u nemocného
s GF =30 ml/min. Na ose X se odecitd clearance
kreatininu, na ose Y hodnota Q jednotlivych
preparatl. Nekorigovana hodnota Q, vyjadrujici
extrarendlné eliminovanou frakci léciva (v pfipa-
dé digoxinu 0,3) se spoji s pravym hornim rohem
grafu. Od praseciku s hodnotou clearance kreati-
ninu (30 ml/min.) se vede pfimka k ose Y, kde se
odecitd individudinf elimina¢ni frakce Q (v tomto
pripadé ziskdme hodnotu 0,5). Ziskanym ko-
rekénim faktorem Ize vyndsobit nekorigovanou
davku uzivanou u osob s normalni renalni funkci,
.D=D,_,, xQ Dalsi moznosti je prodlouzeni
davkovaciho intervalu, které se da vypocitat

jako podil normalniho davkovaciho intervalu
a korekeniho faktoru Q. Standardni dennf dav-
ka digoxinu 0,375 mg se tedy bud mUze sniZit
na polovinu, nebo podavat v dvojndsobném
intervalu, tj. obden.

Kontrola plazmatické hladiny a uprava
ddvky: Kontrolu davkovani |ze provést vyset-
fenim plazmatické hladiny Iéciva. Vrcholové
plazmaticke hladiny (D, ) se dosahne 30-60
minut po intravendéznim podani, resp. 60-120
minut po podani per 0s. Dalsim parametrem je
plazmaticka hladina pred podénim dalsi dav-
ky (D). Kupravé davky Ize vyuzit nasledujici
vypocet: Rozdil D a D vynasobeny distri-
buc¢nim objemem, udava davku, jiz je tfeba
dodat/ubrat k dosazeni pozadované plazma-
tické hladiny.

Obrdzek 1. Nomogram pro vypocet Upravy davky
pfi znalosti clearance kreatininu a extrarendlné
eliminované frakce éciva
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U dialyzovanych pacientl je nutné vzit
v Uvahu vliv ocistovaci metody na kinetiku [é¢iv.
Hemodialyzou a hemofiltraci se odstranujf pre-
devsim hydrofilni1éCiva; lipofilni farmaka jsou na-
vdzéana na plazmatické bilkoviny a nemohou pro-
chazet dialyza¢ni membranou. U nékterych lé¢iv
by viak samotné méfeni koncentrace farmaka
v dialyzdtu mohlo vést k podcenéni efektu he-
modialyzy na eliminaci léciva, napf. u meropene-
mu, ktery se vaze na filtra¢ni membranu.

Obecné plati, Ze u dialyzovatelnych nebo
adsorbovanych 1ékd je tfeba k davce pro anu-
rické pacienty (D, ) po ocistovaci procedufe
)

suppl’”
D, (davka v den hemodialyz;)p: D, T Dy
U léciv, kterd nejsou odstranovana hemo-
dialyzou, po dialyze nenf nutné podévat do-
plikovou davku.
Praktické priklady problematickych situ-

acive farmakoterapii u dialyzovanych: Kromée

pridat doplrikovou davku (D

stanoveni optimdlniho davkovani a vybéru
vhodného prepardtu u nemocnych Iéc¢enych
ocistovacimi metodami existuje fada dalsich
aspekty, jeZ je tfeba vzit v potaz.
U hemodialyzovanych pacientd, kteff uZivaj
vazace fosfaty, je nutné dbat na odstup od
doby uziti dalsich lékd (stat o zménéch far-
makokinetickych parametr(i).
Infekce mocovych cest jsou u anurickych
dialyzovanych svizelny problém. U téchto
nemocnych nenf mozny dostatecny pfivod



Tabulka 2. Priklady |ék{, jejichz podéanivede k sou¢asnému podéni nebo vzniku jiné substance (podle 5)

Podavany lék
nebo potravina

Soucasné dodavana nebo
indukovana substance

acetazolamid, chlorid amonny, aspirin, etanol

kyselina (vede k prohloubeni acidozy)

antacida, carbenicilin, albumin, hyperalimentace p.o., tabak

z4sada (vede k alkalizaci)

anabolika, androgenni steroidy kreatinin
laxancia, antacida magnezium
G-penicilin (draselna stl), tzv. dietni soli, kalium-setfici diuretika, kaliumn
transfuze, hyperalimentace p.o. (napf. sipping, vyziva do PEG)

ampicilin, azlocilin, cefalotin, mezlocilin, piperacilin, antacida, natrium
hyperalimentace p.o.

kortikosteroidy, tetracykliny, hyperalimentace bilkovinami urea
nesteroidni antiflogistika, peroralni antidiabetika, klofibrat, voda

cyklofosfamid, karbamazepin, narkotika, vinkristin

Tabulka 3. Priklady ki uzivanych k terapii kardiovaskularnich nemoci, kde je nutna opatrnost (podle 7)

betablokatory

Doporucuji se nizsi davky. Vyssi riziko je u hydrofilnich preparatl (ateno-
lol); akumulace mUze vést k bradykardii a kolapsu.

blokatory kalciovych kanalt

Nenf tfeba Uprav davkovani.

acetylsalicylova kyselina

MUze zvysit riziko krvaceni u uremie.

trombolytika

Neni tfeba Uprav davkovani.

heparin

Nefrakcionovany heparin je podavéan za kontrol aPTT. Nizkomolekular-
ni hepariny (LMWH) maji pfi snizené GF vyrazné delsi polocas eliminace.
U terapie LMWH neni vzdy mozné a praktické cekat na vysledky anti Xa.
Doporucuje se redukovat davky, sledovat klinicky stav (krvaceni), u rizi-
ka prevést nemocného na nefrakcionovany heparin.

diuretika

U pokrocilejsich stupritd CKD jsou low-ceiling-diuretika (thiazidy) neucin-
na. Klickova diuretika se podavaiji ve vyssich davkach.

ACE inhibitory

Podani ACE zvysuje reten¢ni parametry (sérovy kreatinin miZze vzrdst
0 cca 20%) a existuje vyssi riziko hyperkalémie. ACE inhibitory jsou vylu-
¢ovany ledvinami, vyhodu zastupného vylucovéani maji trandolapril a fo-

sinopril.

spironolakton

Je kontraindikovan pro riziko hyperkalemie.

digoxin

Meél by se podavat v polovi¢nim davkovéni a soucasné monitorovat kli-

nicky stav pacienta (zmény na EKG, frekvence komor).

tekutin, aby se mocové cesty ucinné pro-
plachly. Navic do tkané ledvin a mocového
Ustroji obtizné pronikajf 1éciva filtrovana
v glomerulech (napt.aminoglykosidy), o né-
co lépe se do cilové tkané dostanou primar-
né tubularné secernované substance, jako
napt. peniciliny, cefalosporiny, sulfonamidy
apod. Nékdy je nutné poddvat vyssi hladi-
ny téchto lékl za peclivé monitorace neza-
doucich u¢inkd, aby se v mocovém ustrojf
dosédhlo dostate¢né koncentrace.

Rada léciv je k dispozici ve formé soli nebo
jiné slouceniny. S nékterymi antibiotiky tak
nemocny pfijima sodné nebo draselné soli.
Jiné léky, napt. steroidy, zvysuji katabolizmus
a tim i produkci urey. Priklady 1éku, jejichz
podani vede k soucasnému podani nebo
indukci jiné substance, uvadi tabulka 2.

Inzulin, ktery se normélné odbourava v led-
vinach, mé u pokrocilé renélni insuficience pro-
dlouzeny polocas rozpadu. Nékterd peroralnf
antidiabetika se kumuluji, coz mze vést k téz-
kym protrahovanym hypoglykemiim.

U nemocnych se selhdnim ledvin dochézi
k' mnohazmeénam v kardiovaskularnim systému.
Velmi Castd je arteridInf hypertenze (renopa-
renchymatézni nebo renovaskularni), pfipadné
podminénd hyperhydrataci. U téchto nemoc-
nych byva pfitomna akcelerovand ischemicka
choroba srde¢nf; vady chlopni a srdecni selhani
jsou téZ Castéjsi nez u osob se zdravymi ledvina-
mi. V naprosté vétsiné velkych kardiologickych
studif byli vylouceni nemocni se selhanim led-
vin. IdedIni ddvkovani u téchto nemocnych tedy
nenf zndmo a je nutna opatrnost, prednostné
by se mely podévat Iéky s nizsim rizikem ku-

Prehledové cldnky |ReAl

mulace. Kromé monitorovani plazmatickych
hladin |ékd je nutné sledovat i klinické projevy
(napt. komorovou odpovéd u pacientt s fibrilaci
sini, 1é¢enych digoxinem, nebo krvécivé projevy
u nemocnych na medikaci nizkomolekuldrnim
heparinem). Priklady Iék( uzivanych k terapii kar-
diovaskuldrnich nemoci, kde je nutna opatrnost,
uvadi tabulka 3.

Pfed nasazenim nového léku u nemoc-
nych se selhanim ledvin je zapotiebi zhodnotit
funkci ledvin a zohlednit souc¢asnou medika-
ci. Onemocneéni ledvin ma pomeérné vysokou
prevalenci a je tfeba na ni myslet. Rendini insu-
ficience nepostihuje jen clearance Ié¢iv ledvi-
nami, ale komplexné zasahuje do osudu léciv
v organizmu. Uvadime zplsob vypoctu nasy-
covaci a udrzovacf davky a nékolik pfikladd, jak
vypocitat individudlni korekeni koeficient pro
vypocet davky pro konkrétnflék a stupen rendini
insuficience. U hemodialyzovanych pacientd se
nékteré 1éky pri ocistovaci procedure eliminuijf,
v takové situaci je proto po dialyze nutné podat
doplnkovou davku. Zavérem uvadime pfiklady
nékterych konkrétnich probléma ve farmakote-
rapii, se kterymi se lékaf setkdvd u nemocnych
s pokrocilym stupném selhanf ledvin.
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