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Hlavní téma

Úvod
Poliekové poškodenie v podobe štruktu-

rálneho poškodenia obličiek alebo zhoršenia 

obličkových funkcií je veľmi často diskutovaný 

problém v každodennej klinickej praxi. Nejedná 

sa len o doménu nefrológie a toxikológie (1, 2), 

ale aj o dôležitý problém geriatrie, ktorému sa 

venuje náležitá pozornosť v zahraničnej lite-

ratúre (3). Možnosť poliekového poškodenia vo 

forme zhoršenia obličkových funkcií musia mať 

na mysli aj lekári prvého kontaktu pri komplex-

nom prehodnocovaní terapeutického plánu, 

ktorý vychádza z odporúčanej preskripcie špe-

cialistov, často s množstvom možných interakcií.

Z veľkého počtu liekových skupín s nefro-

toxickým potenciálom je jednou z najčastejšie 

používaných skupina nesteroidových antiflo-

gistík (NSA). Nesteroidové antiflogistiká dlho-

dobo patria medzi komerčne najúspešnejšie 

lieky z dôvodu zmiernenia rôznych typov bolesti. 

V rámci symptomatickej terapie sa využívajú aj 

ich antiflogistické, antireumatické a antipyretické 

účinky. Posledné storočie im patrí celosvetový 

primát medzi liečivami s najväčšou spotrebou. 

Agresívna reklama orientovaná na voľnopredaj-

né NSA prispieva k ich nadužívaniu pacientmi 

vo forme samoliečenia, čo sa často deje bez 

upovedomenia ošetrujúceho lekára (4).

Podľa publikovaných údajov až 6,5 % pacien-

tov prijatých do nemocníc je hospitalizovaných 

z dôvodu poliekového poškodenia (5), z čoho 

značnú časť predstavuje porušenie obličkových 

funkcií. Predpokladá sa, že riziko výskytu nežia-

ducich účinkov (NÚ) u pacientov je významne 

redukovateľné, preto sa kontinuálne hľadajú 

efektívne stratégie na jeho zníženie. V našej 

práci sa snažíme poukázať na reálnosť rizika 

výskytu poliekového poškodenia obličiek po-

čas farmakoterapie s dôrazom na nesteroidové 

antiflogistiká. Účelom je zvýšenie povedomia 

dôležitosti zohľadnenia renálneho rizika liečiv pri 

preskripčnom rozhodovaní v klinickej praxi a pri 

poučení pacienta pri výdaji voľnopredajných 

liekov v lekárňach.

Nefrotoxicita ako klinický problém
Vylučovanie obličkami patrí medzi prioritné 

cesty zbavovania sa organizmu cudzích látok, 

xenobiotík, medzi ktoré patria i liečivá. Nejedná 

sa vždy len o pasívny proces, ale o vzájomnú in-

terakciu obličiek a liečiva na úrovni prietoku, glo-

merulárnej filtrácie, spätnej reabsobcie a sekrécie 

liečiv tubulárnymi bunkami v jednotlivých častiach 

nefrónu. Komplexnosť interakcie medzi obličkami 

a nimi vylučovanými liečivami zvyšuje riziko poško-

denia obličkových funkcií počas farmakoterapie. 

Veľký počet liečiv vylučovaných renálnou cestou 

spôsobuje, že v prípade poškodenia obličkových 

funkcií je prítomné vysoké riziko farmakokinetic-

kých liekových interakcií na úrovni exkrécie.

Poliekové poškodenie obličiek môže mať 

za následok širokú paletu rôznych manifestácií 

(tabuľka 1). Najzávažnejší prejav nefrotoxicity lie-
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čiv je nezvratné anatomické poškodenie orgánu. 

Podstatne častejšie sa jedná o prechodné zníženie 

obličkových funkcií, ktoré je často asymptomatické, 

klinicky málo významné, odhaliteľné len laboratór-

nymi testami. Uvedené NÚ môžu byť vyvolané 

veľkým počtom rôznych liečiv. Tabuľka 2 znázor-

ňuje vybrané liečivá s nefrotoxickým potenciálom.

O tom, či v priebehu terapie dôjde k poškode-

niu obličiek rozhoduje súhra medzi vlastnosťami 

liečiva a faktorov zo strany pacienta. Pri predpiso-

vaní potenciálne nefrotoxických liečiv je mimo-

riadne dôležité správne určenie rizika poliekového 

poškodenia u jednotlivých pacientov. Potrebné 

informácie o vlastnostiach liečiv môžu lekári čerpať 

z veľkého počtu rôznych zdrojov, z ktorých treba 

predovšetkým vyzdvihnúť monografie zamera-

né na NÚ liečiv a monografie zhrňujúce výsledky 

relevantných farmakokinetických a farmakodyna-

mických štúdií (6, 7, 8). Mimoriadne užitočné a v kli-

nickej praxi ľahko dostupné sú aj informácie z do-

kumentu Súhrnná informácia o lieku (Summary 

of product charasteristics – SPC). SPC je dostupné 

online na stránkach www.sukl.sk a www.sukl.cz.

Určenie rizikovosti pacientov v klinickej pra-

xi často sťažuje prítomnosť faktorov, ktoré môžu 

zvýšiť pravdepodobnosť poliekového poškodenia:

 znížená glomerulárna filtrácia na začiatku 

terapie (napr. ako dôsledok choroby, 

vysokého veku),

 predchádzajúce poškodenie obličiek napr. 

artériovou hypertenziou, diabetes mellitus, 

infekciou, nefrolitiázou atď.,

 systémové ochorenia spojené so zníženou 

perfúziou obličiek, dehydratácia a  šokové 

stavy,

 komedikácia ďalšími potenciálne nefroto-

xickými liečivami,

 súčasne pôsobiaci exogénny toxín.

Osobitnú pozornosť si zaslúžia pacienti vo 

vyššom veku, u ktorých je prirodzene prítomná 

nižšia glomerulárna filtrácia, a ktorí často majú 

v anamnéze početné komorbidity s príslušnou 

farmakoterapiou. Problému sa komplexne ve-

noval prof. Krajčík s kolektívom na stránkach 

časopisu Geriatria (9).

Z faktorov zvyšujúcich riziko nefrotoxického 

pôsobenia si zaslúži zvláštnu pozornosť nedo-

statočná hydratácia pacienta. Hlavne u starších 

ľudí je prítomné reálne riziko dehydratácie ako 

dôsledok kombinácie zníženého pociťovania 

smädu a užívania liečiv s potenciálom znížiť 

objem vody v  organizme. Nebezpečenstvo 

závažnej dehydratácie je u týchto pacientov 

akcentované v letných horúčavách, ktoré často 

vyžadujú aj dočasnú úpravu terapeutického re-

žimu (4, 10). Zoznam vybraných liečiv s potenciá-

lom vyvolania dehydratácie obsahuje tabuľka 3.

Nefrotoxicita 
nesteroidových antifl ogistík

Nesteroidové antiflogistiká patria medzi 

liečivá s najväčšou spotrebou. Účinky NSA sú 

širokospektrálne vďaka inhibícii dvoch izo-

foriem enzýmu cyklooxygenáza (COX-1 a  2)

s následnou inhibíciou biosyntézy fyziologicky 

Tabuľ ka 1. Najčastejšie formy poliekového poškodenia obličiek

Štrukturálne poškodenie obličiek intersticiálna nefritída

akútna tubulárna nekróza

Funkčné poruchy obličiek zníženie glomerulárnej filtrácie, až zlyhanie obličiek

retencia sodíka a vody s objemovým preťažením

(edémy, riziko zlyhania srdca a zvýšenia artériového tlaku krvi)

iontová dysbalancia

Tabuľ ka 2. Vybrané liečivá s nefrotoxickým potenciálom

lieková skupina liečivo typ poškodenia etiológia, poznámky

NSA diklofenak, ibupro-

fen, celekoxib a iné

zníženie prekrvenia obličiek, narušené 

vylučovanie Na+, K+, intersticiálna nefritída, 

nekróza papily

inhibícia tvorby vazodilatačných prostaglandínov, imunologické 

mechanizmy, znížená tvorba renínu

Diuretiká kľučkové diuretiká,

tiazidy

tubulointersticiálna nefritída imunologická oneskorená alebo cytotoxická reakcia indukovaná 

liečivom, infiltrácia T-lymfocytov do drene obličiek (46)

ACE inhibítory perindopril, trando-

lapril, ramipril a iné

retencia tekutín, zvýšenie plazmatickej 

koncentrácie urey a kreatinínu, hyperkaliemia

selektívna dilatácia odvodnej artérie v glomeruloch a z toho rezul-

tujúce zníženie intraglomerulárneho tlaku a glomerulárnej filtrácie, 

znížené vylučovanie aldosterónu

Antagonisty angiotenzí-

nových receptorov AT1

telmisartan, losartan, 

valsartan a iné

ako ACEI ako ACEI

Inhibítory renínu aliskirén ako ACEI ako ACEI

Imunosupresíva 

a cytostatiká

cisplatina tubulointersticiálna nefritída selektívna akumulácia v bunkách proximálneho tubulu – indukcia 

apoptózy (40)

ifosfamid tubulointersticiálna nefritída poškodenie väčšinou akútne a reverzibilné (41)

gemcitabín renálna insuficiencia spojená s mikroangiopa-

tickou hemolytickou anémiou v rámci hemo-

lyticko-uremického syndrómu alebo trombo-

tickej trombocytopenickej purpury

metotrexát intratubulárna obštrukcia v dôsledku 

precipitácie liečiva v tubuloch

nefrotoxicita je pozorovaná skôr pri vyšších dávkach, pri kyslom pH 

moču alebo dehydratácii pacienta (42)

mitomycín c renálna insuficiencia spojená s mikroangiopa-

tickou hemolytickou anémiou v rámci hemo-

lyticko-uremického syndrómu alebo trombo-

tickej trombocytopenickej purpury

renálne zlyhanie reverzibilné za použitia plazmaferézy (43)

cyklosporín A,

takrolimus

zníženie glomerulárnej filtrácie, chronická 

intersticiálna nefritída

vazokonstrikcia aferentnej a eferentnej arterioly, znížená produkcia 

vazodilatačných a zvýšená produkcia vazokonstrikčných pôsobkov (44)

Rtg kontrastné látky – 

jódované

iopromid, iodixanol, 

ioversol

zníženie glomerulárnej filtrácie, akútna tu-

bulárna nekróza

vazokonstrikcia aferentnej a eferentnej arterioly, ischémia drene, 

oxidačný stres a apoptóza (45)
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dôležitých prostanoidov. V stupni selektivity blo-

kády izoforiem enzýmu sú prítomné veľké rozdie-

ly medzi liečivami zo skupiny NSA (tabuľka 4) (11).

Produkty cyklooxygenázy zohrávajú v ob-

ličkách dôležitú úlohu. PGE
2
 a PGI

2
 pôsobia 

na renálne cievy vazodilatačne. Intrarenálna 

infúzia uvedených prostanoidov vedie k zvý-

šenej perfúzii orgánu. Prostaglandín E
2
 (PGE

2
) 

a prostacyklín (PGI
2
) majú aj natriuretické vlast-

nosti. Ich úloha spočíva vo zvýšení prietoku cez 

glomerulus a vo zvýšení glomerulárnej filtrácie. 

Nemenej dôležitá je aj priama stimulácia vylu-

čovania renínu prostanoidmi (12).

Výsledky experimentov nasvedčujú tomu, 

že COX-1 a ňou produkovaný PGE
2
 hrá dôležitú 

úlohu v regulácii glomerulárnej filtrácie a perfúzie 

orgánu, kým prostredníctvom COX-2 produkovaný 

PGI
2
 je jedným z regulátorov renín-angiotenzín-

-aldosterónového systému a vylučovania sodí-

ka a vody (13). Z rozdielnych fyziologických úloh 

izoforiem enzýmu vyplývajú odlišnosti v spektre 

nežiaducich účinkov ich blokády. Môžeme pred-

pokladať nižšiu redukciu perfúzie, glomerulárnej 

filtrácie a z toho rezultujúc aj zníženú incidenciu 

renálnej insuficiencie v prípade preferenčných 

a selektívnych inhibítorov COX-2. Túto hypotézu 

potvrdzujú aj výsledky niektorých klinických štúdií 

(14, 15, 16). Vyššia bezpečnosť koxibov v porovnaní 

s neselektívnymi NSA zmizla za súčasnej prítom-

nosti dvoch rizikových faktorov vzniku renálnych 

NÚ (17). Na druhej strane, inhibícia COX-2 môže mať 

za následok retenciu solí a vody. Riziko z toho rezul-

tujúceho zvýšeného výskytu periférnych edémov 

a hypertenzie bolo potvrdené klinickými štúdiami 

(18). Supresia uvoľňovania renínu prináša riziko 

hyperkalémie, hlavne pri súčasnom podávaní iných 

liečiv interferujúcich s vylučovaním draslíka (19).

Vazodilatačné pôsobenie prostanoidov je 

nenahraditeľné pri prítomnosti porúch alterujú-

cich renálnu perfúziu. Indometacín v jednej štúdii 

významne znížil glomerulárnu filtráciu u pacien-

tov s ochoreniami ako pečeňová cirhóza s asci-

tom, zlyhanie srdca či nefrotický syndróm (20). 

Podobný účinok môžeme predpokladať aj v prí-

pade ostatných NSA s dostatočným inhibičným 

účinkom na COX-1. Okrem zníženia glomerulárnej 

filtrácie nedostatočná perfúzia ohrozuje obličkový 

parenchým aj nedostatočným prísunom kyslíka.

V klinickej praxi sa incidencia NÚ postihujú-

cich obličky pohybuje okolo 18 %, vážne prípady 

s jednoznačnou symptomatológiou sa vyskytujú 

u 1 % pacientov (21). Funkčné zlyhanie obličiek 

navodené NSA býva v počiatočnom štádiu re-

vezibilné. Riziko tohto nežiaduceho účinku sa 

výrazne zvýši pri kombinácii NSA s inhibítorom 

angiotenzín konvertujúceho enzýmu  (ACEI) 

alebo s blokátorom receptorov AT1 (losartan, 

irbesartan, telmisartan a ďalšie) (7). Stav býva 

zvratný, ak sa včas vynechajú z terapeutickej 

schémy interagujúce lieky. Podávanie NSA môže 

byť spojené so zvýšeným rizikom aj u ľudí s ne-

dostatočnou hydratáciou. Varujúcim príkladom 

zo zahraničných zdrojov sú správy o vážnom 

poškodení obličiek u atlétov po neuváženom 

používaní NSA. Ak je atlét dehydratovaný, uží-

vanie NSA môže viesť k zlyhaniu obličiek (22). 

Napriek tomu, športovci často používajú analge-

tiká pred alebo počas náročnej športovej aktivity 

z dôvodu prevencie bolesti svalov (23).

Zriedkavá komplikácia liečby liečivami zo 

skupiny NSA je intersticiálna nefritída alebo nek-

róza papily, známa hlavne po fenacetíne (naj-

častejšie po dlhodobom podávaní v podobe 

analgetických zmesí) (24).

Znížená produkcia prostanoidov neprináša 

so sebou riziko poliekového poškodenia len zo 

strany obličiek. Gastrointestinálne NÚ neste-

roidových antiflogistík sú dávno známe (25). 

Možnosť zhoršenia srdcového zlyhávania a zvý-

šenie artériového tlaku krvi (ATK) sú tiež dobre 

zdokumentované (26), pri tom si treba uvedomiť 

prepojenosť NÚ postihujúcich obličky a kardio-

vaskulárny systém. Retencia tekutín ako prejav 

nefrotoxicity NSA môže viesť k zhoršeniu chro-

nického zlyhávania srdca a k zvýšeniu ATK.

Po uvedení selektívnych inhibítorov 

COX-2 na trh sa objavili údaje poukazujúce 

na zvýšenie rizika akútneho infarktu myo-

kardu (AIM) a  iných trombotických príhod 

počas ich užívania (27). Dnes je riziko kardio-

vaskulárnych príhod už dobre dokladované 

výsledkami EBM štúdií, existujú množiace sa 

dôkazy o tom, že sa jedná o skupinový efekt 

nesteroidových antiflogistík (28). Dôkaz zvý-

šenej incidencie trombotických príhod viedol 

k odporúčaniam pre obmedzenie používania 

NSA u pacientov s vysokým rizikom kardiovas-

kulárnej príhody (29). Pri tom si treba uvedo-

miť, že vysoká spotreba analgetík je prítomná 

najmä medzi pacientmi z vyšších vekových 

skupín s vyšším KV rizikom. Priebežne a per-

spektívne sa problému nežiaducich účinkov 

NSA venuje v cielenom programe farmakovi-

gilancie European Medicines Agency (EMA), 

a to aj prostredníctvom European Network 

of Centres for Pharmacoepidemiology and 

Pharmacovigilance (ENCePP).

Časté predpisovanie NSA lekármi rôznych 

špecializácií a dostupnosť veľkého počtu prí-

pravkov bez lekárskeho predpisu vytvára zá-

važný zdravotnícky problém. Nekontrolované 

používanie analgetík dostupných bez lekár-

skeho predpisu skrýva v sebe značné riziko. 

Nebezpečenstvo zhoršenia obličkových funkcií 

počas užívania NSA je dobre známe, napriek to-

mu jeho vnímanie a monitorovanie formou 

hlásenia nežiaducich účinkov (NÚ) je nedo-

statočné. V povedomí lekárov v praxi sa riziko 

často podceňuje (30). Aktuálnosť tohto pro-

blému v primárnej zdravotníckej starostlivosti 

dokladujú práce publikované v  odborných 

časopisoch. Jedna z nich v  rešpektovanom 

časopise pre všeobecných lekárov Annals of 

Family Medicine poukázala na to, že mnohí pa-

cienti so závažným ochorením obličiek užívajú 

NSA formou samoliečenia a aj po preskripcii 

lekárom. Zdá sa, že ani pacienti a občas ani 

všeobecný lekári nie sú si dostatočne vedomí 

aké je reálne riziko používania nesteroidových 

antiflogistík (31).

Tabuľ ka 3. Vybrané liečivá s potenciálom vyvolania dehydratácie (upravené podľa 4)

Lieková skupina, liečivá mechanizmus vzniku dehydratácie poznámky

aminofylín, kofeín zvýšenie diurézy prostredníctvom 

inhibície fosfodiesterázy

individuálne rozdiely 

v diuretickom účinku

laxatíva strata vody stolicou

ACEI blokujú pocit smädu najväčšie riziko pri kombinácii s CHTZ

blokátory angiotenzíno-

vých receptorov

blokujú pocit smädu najväčšie riziko pri kombinácii s CHTZ

amlodipín, felodipín zistené na základe analýzy 

databáz nežiaducich účinkov

diuretiká zvýšenie diurézy mechanizmom 

vlastným pre jednotlivé skupiny diuretík

Tabuľ ka 4. Delenie nesteroidových antiflogistík podľa selektivity voči izoformám cyklooxygenázy 

(upravené podľa 28)

Neselektívne inhibítory COX-1 a COX-2: kys. acetylsalicylová, ibuprofen, diklofenak, ketoprofen,

tiaprofen, indometacín, naproxen a ďalšie

Preferenčné COX-2 inhibítory: meloxikam, nimesulid, etodolak a ďalšie

Selektívne COX-2 inhibítory: celekoxib, rofekoxib, etorikoxib, valdekoxib a ďalšie
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Vybrané liečivá 
s nefrotoxickým potenciálom
Lítium

Lítium patrí k často predpisovaným liečivám 

pri terapii bipolárnej poruchy. Nefropatia sa môže 

prejaviť už pri terapeutických dávkach charakteri-

stickou polyúriou a polydypsiou, ktorá je v prvom 

štádiu reverzibilná (8, 32). Tento typ poliekového 

nefrogénneho diabetes insipidus vzniká postup-

nou stratou citlivosti príslušných receptorov v tu-

buloch obličiek na pôsobenie anti diuretického 

hormónu. Sú správy aj o iných typoch nefrotoxi-

city po Li, ako je intersticiálna nefritída a zníženie 

glomerulárnej filtrácie (8).

V prevencii ireverzibilného poškodenia obli-

čiek je nutné periodicky stanoviť glomerulárnu 

filtráciu a tubulárne funkcie, ďalej zabrániť de-

hydratácii a vyhýbať sa užívaniu ďalších liečiv 

s potenciálom nefrotoxicity, ako napríklad furo-

semid, bumetanid, NSA a iné (33).

Vybrané antibiotiká, chemoterapeutiká
Antibiotiká s výrazným nefrotoxickým po-

tenciálom patria väčšinou medzi „nemocničné 

antibiotiká“. Ich podanie má byť prispôsobené 

obličkovým funkciám.

Terapia aminoglykozidmi môže viesť 

k akútnej tubulárnej nekróze s polyurickým 

zlyhaním obličiek. Stav je v prípade včasné-

ho vysadenia liečiva vo väčšine prípadov 

reverzibilný. Nefrotoxicita aminoglykozidov 

sa zvyšuje pri podávaní viacerých denných 

dávok, ale je nezávislá od veľkosti jednej dáv-

ky. Nebezpečenstvo poliekového poškodenia 

môžeme preto znížiť podávaním jednej väčšej 

dennej dávky (34). Riziko môže byť znížené aj 

farmakoterapiou „šitou na mieru” v  réžii kli-

nického farmakológa na základe vyšetrenia 

obličkových funkcií (35).

Moderné prípravky vankomycínu sa vyzna-

čujú pomerne malým rizikom poškodenia ob-

ličiek, ktoré sa ale zvýši pri súčasnom podávaní 

aminoglykozidov (36).

Z betalaktámových antibiotík môžu nefro-

toxicky pôsobiť staršie prípravky ako metycilín, 

cefaloridín. Ich podávanie vedie zriedkavo k in-

tersticiálnej nefritíde. Ojedinele pri kombinácii 

azlocilínu s inými potenciálne nefrotoxickými lie-

čivami (slučkové diuretiká, gentamicín, amikacín 

a pod.) sa zvyšuje potenciál vyvolať poškodenie 

obličiek (7).

Amfotericín B vedie u veľkého počtu pacien-

tov k zhoršeniu obličkových funkcií. Nefrotoxicita 

liečiva sa prejavuje zníženou glomerulárnou filt-

ráciou a zvýšeným vylučovaním sodíka, draslíka 

a horčíka (34).

Imunosupresíva, cytostatiká
Metotrexát patrí medzi najčastejšie pred-

pisované imunosupresíva. Malé dávky liečiva 

sú z hľadiska poliekového poškodenia obličiek 

relatívne bezpečné. Pri podávaní vysokých dá-

vok metotrexátu hrozí vyzrážanie molekúl liečiva 

v obličkových tubuloch s ich možnou obštruk-

ciou. Nedá sa vylúčiť ani priamy toxický účinok 

na tubuly. Pri prevencii poškodenia je nutná ade-

kvátna hydratácia pacienta a kontrola pH moču 

s prípadnou farmakologickou korekciou (37).

Veľký počet iných cytostatík (cisplatina, car-

boplatina, azacytidín, lomustín, karmustín, sura-

mín a ďalšie) má potenciál poškodiť obličky (38).

Imunosupresívum cyklosporín je známy 

vysokou nefrotoxicitou, ktorá často vyžaduje 

okamžité ukončenie terapie týmto liečivom (39).

Záver
Poliekové poškodenie v podobe prechodné-

ho, funkčného zníženia obličkových funkcií ale-

bo trvalého štrukturálneho poškodenia obličiek 

predstavuje v klinickej praxi závažný, napriek tomu 

často podceňovaný problém. Riziko je prítomné 

u veľkého počtu liečiv. Jedna z najčastejšie pred-

pisovaných a pacientmi kupovaných liekových 

skupín, skupina NSA, sa vyznačuje nezanedbateľ-

nou nefrotoxicitou, hlavne z hľadiska prechodného 

zníženia obličkových funkcií. Riziko je v prípade 

krátkodobého, príležitostného užívania pacientmi 

bez závažných komorbidít pravdepodobne relatív-

ne malé. Akcentuje sa u starších, ďalej u pacientov 

s pridruženými ochoreniami poškodzujúcimi ob-

ličky a u užívateľov iných potenciálne nefrotoxic-

kých liečiv. Zvláštnu pozornosť si zaslúžia pacienti 

s nedostatočnou hydratáciou.

Relatívne vysoké riziko rôznych foriem polie-

kového poškodenia pri terapii NSA by malo byť 

dôvodom k ich uvážlivému používaniu, hlavne 

keď sú u pacienta prítomné faktory predispo-

nujúce k vzniku NÚ. Keď terapia nesteroidovým 

antiflogistikom nie je bezpodmienečne potreb-

ná, treba sa NSA radšej vyhnúť a nahradiť ich iný-

mi terapeutickými alternatívami, ktorých výber 

ovplyvňuje indikácia, komorbidity, momentálny 

zdravotný stav a iné súčasne užívané liečivá. Ak 

je nevyhnutné podávať NSA, pacientov zdra-

votný stav je potrebné starostlivo a pravidelne 

kontrolovať, aby prejavy prípadných NÚ boli včas 

odhalené. Do dnešného dňa nie sú k dispozícii 

relevantné údaje o preferencii konkrétnych NSA 

z hľadiska nefrotoxickosti, z tohto aspektu sa ten-

to typ NÚ považuje za skupinový fenomén.

Výsledky farmakoepidemiologických štúdií 

a štúdií zameraných na zistenie percepcie rizi-

ka poukazujú na nedostatočnú informovanosť 

užívateľov a v niektorých prípadoch aj lekárov 

o týchto nežiaducich účinkov.

Individualizácia farmakoterapie podľa zdravot-

ného stavu pacienta a ním užívaných liečiv posky-

tuje možnosť zníženia rizika vzniku nežiaducich 

účinkov. Zvýšenie povedomia rizika poliekového 

poškodenia obličiek u lekárov v klinickej praxi je 

preto mimoriadne dôležité. Zvýšenie informova-

nosti pacientov zlepšenou komunikáciou lekára 

a lekárnika s pacientmi by mohlo pomôcť pri zní-

žení negatívneho vplyvu prípadných NÚ viacerými 

spôsobmi. V prípade dobre informovaného pa-

cienta môžeme predpokladať uvážlivejšie použí-

vanie samomedikácie. Informácie o možných NÚ 

a ich prejavoch môžu viesť k skoršiemu spoznaniu 

vzniku poliekového poškodenia, skoršiemu vyhľa-

daniu zdravotníckej starostlivosti a tým k možnému 

zníženiu negatívneho vplyvu na dlhodobý zdra-

votný stav postihnutého.
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