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Poliekové poskodenie obliciek predstavuje ¢asto diskutovany, napriek tomu v kazdodennej medicinskej praxi v mnohych pripadoch
podceniovany problém. S neziaducimi G¢inkami lie¢iv postihujucich obli¢ky sa stretavaju lekari viacerych Specializacii. Dolezitost pro-
blému podciarkuje velky pocet lieciv s nefrotoxickym potencialom. Nesteroidové antiflogistika patria medzi najcastejsie predpisované
liekové skupiny, vela pripravkov je dostupnych bez lekarskeho predpisu. Lieciva patriace do tejto skupiny sa vyznacuju nezanedbatelnym
potencialom sposobit poliekové poskodenie obliciek. Riziko je akcentované v pripade stii¢asného uzivania inych lieciv schopnych navodit
zhorsenie oblickovych funkcii. Pritomnost dehydratacie a ochorenia postihujtice oblicky dalej zvysuje pravdepodobnost poliekového
poskodenia. Predpoklada sa, Ze adekvatna informovanost pacientov a zdravotnickych pracovnikov o riziku a o moznych spésoboch jeho
zniZzenia ma potencial vyznamne redukovat vyskyt neziaducich ucinkov. V nasej praci sa snazime poukdzat na realne nebezpecenstvo
vyskytu poliekového poskodenia obli¢iek po¢as farmakoterapie s dorazom na nesteroidové antiflogistika. U¢elom je zvy$enie povedomia
o délezitosti zohladnenia renalneho rizika lieciv pri preskripénom rozhodovani a pri pouceni pacienta pri vydaji volnopredajnych liekov.
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Drug-induced renal injury with regard to non-steroidal anti-inflammatory drugs

Drug-induced renal injury represents a frequently discussed, yet, in clinical medicine, often underestimated problem. Physicians of various
specializations encounter adverse drug reactions affecting the kidneys. The importance of the issue is underlined by the high number of
drugs with nephrotoxic potential. Non-steroidal anti-inflammatory drugs are among the most prescribed drug groups worldwide, with
numerous preparations being available over the counter. Active substances belonging to this group have non-negligible potential to cause
drug-induced renal injury. The risk is accentuated in the case of concomitant use of other drugs capable of inducing a worsening of kidney
function. The presence of dehydration and diseases affecting the kidneys further increase the likelihood of drug-induced damage. Adequate
awareness among patients and healthcare professionals of this risk and the possible ways of its reduction is assumed to have considerable
potential to reduce the incidence of adverse drug reactions. The present paper aims to highlight the risk of drug-induced renal injury during
pharmacotherapy with an emphasis on non-steroidal anti-inflammatory drugs. The purpose is to raise the awareness of the importance
of taking into account the renal risk when prescribing a drug and educating patients while handing them an over-the-counter medication.
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Uvod

Poliekové poskodenie v podobe Struktu-
rélneho poskodenia obli¢iek alebo zhorsenia
obli¢kovych funkcif je velmi ¢asto diskutovany
problém v kazdodennej klinickej praxi. Nejedna
sa len o doménu nefroldgie a toxikoldgie (1, 2),
ale aj o dolezity problém geriatrie, ktorému sa
venuje ndlezitd pozornost v zahrani¢nej lite-
rature (3). Moznost poliekového poskodenia vo
forme zhorsenia obli¢kovych funkcif musia mat
na mysli aj lekéri prvého kontaktu pri komplex-
nom prehodnocovani terapeutického planu,
ktory vychadza z odporucanej preskripcie Spe-
cialistoy, ¢asto s mnozstvom moznych interakcif.

Z velkého poctu liekovych skupin s nefro-
toxickym potencidlom je jednou z najcastejsie
pouzivanych skupina nesteroidovych antiflo-
gistik (NSA). Nesteroidové antiflogistikd dlho-
dobo patria medzi komercne najuspesnejsie
lieky zdbvodu zmiernenia roznych typov bolesti.
V rdmci symptomatickej terapie sa vyuZivaju aj

ich antiflogistické, antireumatické a antipyretické
Ucinky. Posledné storocie im patri celosvetovy
primat medzi lie¢ivami s najvacsou spotrebou.
Agresivna reklama orientovana na volnopredaj-
né NSA prispieva k ich naduzivaniu pacientmi
vo forme samoliecenia, ¢o sa Casto deje bez
upovedomenia osetrujuceho lekara (4).

Podla publikovanych udajov az 6,5 % pacien-
tov prijatych do nemocnic je hospitalizovanych
z dévodu poliekového poskodenia (5), z ¢coho
znacnu Cast predstavuje porusenie oblickovych
funkcif. Predpoklada sa, Ze riziko vyskytu neZia-
ducich G¢inkov (NU) u pacientov je vyznamne
redukovatelné, preto sa kontinualne hladaju
efektivne stratégie najeho znizenie. V nasej
praci sa snazime poukézat na redlnost rizika
vyskytu poliekového poskodenia obliciek po-
¢as farmakoterapie s dbrazom na nesteroidové
antiflogistika. Ucelom je zvysenie povedomia
délezitosti zohladnenia renalneho rizika lieciv pri
preskrip¢nom rozhodovani v klinickej praxi a pri
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pouceni pacienta pri vydaji volnopredajnych
liekov v lekarmach.

Nefrotoxicita ako klinicky problém
Viylucovanie obli¢kami patri medzi prioritné
cesty zbavovania sa organizmu cudzich latok,
xenobiotik, medzi ktoré patria i lieCiva. Nejedna
sa vzdy len o pasivny proces, ale o vzédjomnu in-
terakciu obliciek a lie¢iva na Urovni prietoku, glo-
meruldrnej filtracie, spatnej reabsobcie a sekrécie
lie¢iv tubuldrnymi bunkamiv jednotlivych ¢astiach
nefrénu. Komplexnost interakcie medzi oblickami
a nimivyluCovanymi liecivami zvysuje riziko posko-
denia oblickovych funkcii pocas farmakoterapie.
Velky pocet lieciv vylu€ovanych rendlnou cestou
spbsobuje, Ze v pripade poskodenia oblickovych
funkcif je pritomné vysoké riziko farmakokinetic-
kych liekovych interakcif na drovni exkrécie.
Poliekové poskodenie obliciek moze mat
za nasledok siroku paletu réznych manifestacif
(tabulka 1). Najzavaznejsi prejav nefrotoxicity lie-



Osobitnu pozornost si zaslizia pacienti vo

Tabulka 1. Najcastejsie formy poliekového poskodenia obliciek

Strukturdlne poskodenie obliciek intersticialna nefritida

akutna tubularna nekréza

Funkené poruchy obliciek

zniZenie glomeruldrnej filtracie, az zlyhanie obliciek

retencia sodika a vody s objemovym pretazenim
(edémy, riziko zlyhania srdca a zvysenia artériového tlaku krvi)

jontova dysbalancia

Civ je nezvratné anatomické poskodenie orgdnu.
Podstatne Castejsie sa jedna o prechodné znizenie
oblickovych funkcif, ktoré je ¢asto asymptomatické,
klinicky malo vyznamné, odhalitefné len laborator-
nymi testami. Uvedené NU mézu byt vyvolané
velkym poctom roznych lieciv. Tabulka 2 zndzor-
nuje vybrané lieciva s nefrotoxickym potencialom.

Otom, ¢iv priebehu terapie dojde k poskode-
niu obli¢iek rozhoduje sihra medzi vlastnostami
lie¢iva a faktorov zo strany pacienta. Pri predpiso-
vani potencidlne nefrotoxickych lieciv je mimo-
riadne doleZité spravne urcenie rizika poliekového
poskodenia u jednotlivych pacientov. Potrebné
informéacie o vlastnostiach lie¢iv mézu lekari cerpat
z velkého poctu réznych zdrojov, z ktorych treba
predovsetkym vyzdvihnut monografie zamera-
né na NU lie¢iv a monografie zhriujice vysledky
relevantnych farmakokinetickych a farmakodyna-
mickych studif (6, 7,8). Mimoriadne uZito¢né a v kli-

nickej praxi lahko dostupné su aj informécie z do-

kumentu Suhrnnd informdcia o lieku (Summary

of product charasteristics — SPC). SPC je dostupné
online na strankach www.sukl.sk a www.sukl.cz.
Urcenie rizikovosti pacientov v klinickej pra-

xi Casto stazuje pritomnost faktorov, ktoré médzu

zvysit pravdepodobnost poliekového poskodenia:

B znizend glomeruldrna filtracia na zaciatku
terapie (napr. ako désledok choroby,
vysokého veku),

B predchddzajuce poskodenie obliciek napr.
artériovou hypertenziou, diabetes mellitus,
infekciou, nefrolitidzou atd.,

B systémové ochorenia spojené so znizenou
perfuziou obliciek, dehydratéacia a Sokové
stavy,

m  komedikacia dalsimi potencidlne nefroto-
xickymi liecivami,

B s(casne pdsobiaci exogénny toxin.

vyssom veku, u ktorych je prirodzene pritomna
nizsia glomeruldrna filtracia, a ktorf ¢asto maju
v anamnéze pocetné komorbidity s prislusnou
farmakoterapiou. Problému sa komplexne ve-
noval prof. Kraj¢ik s kolektivom na strdnkach
Casopisu Geriatria (9).

Z faktorov zvysujucich riziko nefrotoxického
pdsobenia si zasluzi zvlastnu pozornost nedo-
stato¢na hydratacia pacienta. Hlavne u starsich
[udf je pritomné redine riziko dehydratacie ako
dosledok kombinécie znizeného pocitovania
smadu a uZfvania lie¢iv s potencidlom znizit
objem vody v organizme. Nebezpeclenstvo
zavaznej dehydratécie je u tychto pacientov
akcentované v letnych horucavéch, ktoré ¢asto
vyzaduju aj do¢asnu Upravu terapeutického re-
Zimu (4, 10). Zoznam vybranych lie¢iv s potencia-
lom vyvolania dehydratacie obsahuje tabulka 3.

Nefrotoxicita

nesteroidovych antiflogistik
Nesteroidové antiflogistikd patria medzi

lie¢ivé s najvacsou spotrebou. Uginky NSA su

Sirokospektralne vdaka inhibicii dvoch izo-

foriem enzymu cyklooxygenaza (COX-1 a 2)

s naslednou inhibiciou biosyntézy fyziologicky

Tabulka 2. \/ybrané liecivé s nefrotoxickym potencidlom

liekova skupina

liecivo

typ poskodenia

etiolégia, poznamky

NSA

diklofenak, ibupro-
fen, celekoxib a iné

znizenie prekrvenia obliciek, narusené
vylucovanie Na*, K*, intersticidlna nefritida,
nekréza papily

inhibicia tvorby vazodilata¢nych prostaglandinov, imunologické
mechanizmy, znizena tvorba reninu

Diuretika

kluckové diuretika,
tiazidy

tubulointersticidlna nefritida

imunologickd oneskorend alebo cytotoxicka reakcia indukovana
lie¢ivom, infiltracia T-lymfocytov do drene obliciek (46)

ACE inhibitory

perindopril, trando-
lapril, ramipril a iné

retencia tekutin, zvysenie plazmatickej
koncentracie urey a kreatininu, hyperkaliemia

selektivna dilatacia odvodnej artérie v glomeruloch a z toho rezul-
tujuce znizenie intraglomeruldrneho tlaku a glomeruldrnej filtracie,
zniZzené vylu¢ovanie aldosterénu

Antagonisty angiotenzi- telmisartan, losartan, ako ACEI ako ACEI
novych receptorov AT1  valsartan ainé
Inhibitory reninu aliskirén ako ACEI ako ACEI
Imunosupresiva cisplatina tubulointersticidlna nefritida selektivna akumulécia v bunkach proximalneho tubulu — indukcia
a cytostatika apoptozy (40)
ifosfamid tubulointersticidlna nefritida poskodenie vacsinou akutne a reverzibilné (41)
gemcitabin rendlna insuficiencia spojend s mikroangiopa-
tickou hemolytickou anémiou v rdmci hemo-
lyticko-uremického syndromu alebo trombo-
tickej trombocytopenickej purpury
metotrexat intratubularna obstrukcia v désledku nefrotoxicita je pozorovana skor pri vyssich davkach, pri kyslom pH
precipitacie lieciva v tubuloch mocu alebo dehydratacii pacienta (42)
mitomycin ¢ rendlna insuficiencia spojend s mikroangiopa- rendlne zlyhanie reverzibilné za pouzitia plazmaferézy (43)

tickou hemolytickou anémiou v rdmci hemo-
lyticko-uremického syndromu alebo trombo-
tickej trombocytopenickej purpury

cyklosporin A,
takrolimus

znizenie glomerulérnej filtracie, chronicka
intersticialna nefritida

vazokonstrikcia aferentnej a eferentnej arterioly, znizena produkcia
vazodilatacnych a zvysend produkcia vazokonstrikénych pésobkov (44)

Rtg kontrastné latky —
jédované

jopromid, iodixanol,
joversol

znizenie glomerulédrnej filtracie, akdtna tu-
buldrna nekréza

vazokonstrikcia aferentnej a eferentnej arterioly, ischémia drene,
oxidacny stres a apoptdza (45)
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Tabulka 3. \Vybrané lieCiva s potencidlom vyvolania dehydratacie (upravené podla 4)

Liekova skupina, lieciva mechanizmus vzniku dehydratacie poznamky

aminofylin, kofein
inhibicie fosfodiesterazy

zvysenie diurézy prostrednictvom

individuélne rozdiely
v diuretickom Ucinku

laxativa strata vody stolicou

ACE blokuju pocit smadu

najvacsie riziko pri kombinacii s CHTZ

blokatory angiotenzino-
vych receptorov

blokuju pocit smadu

najvacsie riziko pri kombinécii s CHTZ

amlodipin, felodipin

zistené na zéklade analyzy
databdz neziaducich ucinkov

diuretiké

zvysenie diurézy mechanizmom

vlastnym pre jednotlivé skupiny diuretik

Tabulka 4. Delenie nesteroidovych antiflogistik podla selektivity voci izoformdm cyklooxygendazy

(upravené podla 28)

Neselektivne inhibitory COX-1 a COX-2:

kys. acetylsalicylova, ibuprofen, diklofenak, ketoprofen,

tiaprofen, indometacin, naproxen a dalsie

Preferenc¢né COX-2 inhibitory:

meloxikam, nimesulid, etodolak a dalsie

Selektivne COX-2 inhibitory:

celekoxib, rofekoxib, etorikoxib, valdekoxib a dalsie

doleZitych prostanoidov. V stupni selektivity blo-
kady izoforiem enzymu su pritomné velké rozdie-
ly medzi lie¢ivami zo skupiny NSA (tabulka 4) (11).

Produkty cyklooxygendzy zohravaju v ob-
lickach dolezitu ulohu. PGE, a PGl, pbésobia
na rendlne cievy vazodilata¢ne. Intrarendlna
infuzia uvedenych prostanoidov vedie k zvy-
Senej perfuzii organu. Prostaglandin E, (PGE)
a prostacyklin (PGL) maju aj natriureticke vlast-
nosti. Ich Uloha spociva vo zvyseni prietoku cez
glomerulus a vo zvyseni glomerularnej filtracie.
Nemenej dbleZitd je aj priama stimulacia vylu-
Covania reninu prostanoidmi (12).

Viysledky experimentov nasvedcuju tomu,
ze COX-1 a nou produkovany PGE, hra délezitd
Ulohu v regulacii glomeruldmejfiltracie a perfuzie
organu, kym prostrednictvom COX-2 produkovany
PGl, je jednym z regulatorov renin-angiotenzin-
-aldosterénového systému a vylu¢ovania sodi-
ka a vody (13). Z rozdielnych fyziologickych uloh
izoforiem enzymu vyplyvaju odlisnosti v spektre
neziaducich Ucinkov ich blokady. Mézeme pred-
pokladat nizsiu redukciu perfuzie, glomerularnej
filtracie a z toho rezultujlc aj znizenu incidenciu
rendlnej insuficiencie v pripade preferen¢nych
a selektivnych inhibftorov COX-2. Tuto hypotézu
potvrdzuju aj vysledky niektorych klinickych studif
(14,15, 16). Vyssia bezpecnost koxibov v porovnani
s neselektivnymi NSA zmizla za sucasnej pritom-
nosti dvoch rizikovych faktorov vzniku rendlinych
NU (17). Na druhegj strane, inhibicia COX-2 moze mat
za nasledok retenciu soli a vody. Riziko z toho rezul-
tujuceho zvyseného vyskytu periférnych edémov
a hypertenzie bolo potvrdené klinickymi stidiami
(18). Supresia uvolfiovania reninu prindsa riziko
hyperkalémie, hlavne pri sti¢asnom podavaniinych
lieciv interferujucich s vylu¢ovanim draslika (19).

Vazodilatacné posobenie prostanoidov je
nenahraditelné pri pritomnosti pordch alteruju-
cich rendlnu perfuziu. Indometacin v jednej studii
vyznamne znizil glomeruldrnu filtrdciu u pacien-
tov s ochoreniami ako pecenova cirhéza s asci-
tom, zlyhanie srdca ¢i nefroticky syndrom (20).
Podobny uc¢inok mézeme predpokladat aj v pri-
pade ostatnych NSA s dostatocnym inhibi¢nym
Ucinkom na COX-1. Okrem znizenia glomerularnej
filtracie nedostatocna perfuzia ohrozuje oblickovy
parenchym aj nedostatocnym prisunom kyslika.

V klinickej praxi sa incidencia NU postihuju-
cich oblicky pohybuje okolo 18 9%, vazne pripady
s jednozna¢nou symptomatoldgiou sa vyskytuju
u 1% pacientov (21). Funkéné zlyhanie obliciek
navodené NSA byva v pociato¢nom $tadiu re-
vezibilné. Riziko tohto neziaduceho Ucinku sa
vyrazne zvysi pri kombindcii NSA s inhibftorom
angiotenzin konvertujuceho enzymu (ACEI)
alebo s blokdtorom receptorov AT1 (losartan,
irbesartan, telmisartan a dalsie) (7). Stav byva
zvratny, ak sa vc¢as vynechaju z terapeutickej
schémy interagujuce lieky. Podavanie NSA méze
byt spojené so zvysenym rizikom aj u fudi s ne-
dostatocnou hydrataciou. Varujucim prikladom
zo zahrani¢nych zdrojov su spravy o véZznom
poskodeni obli¢iek u atlétov po neuvazenom
pouzivani NSA. Ak je atlét dehydratovany, uzi-
vanie NSA méze viest k zlyhaniu obli¢iek (22).
Napriek tomu, Sportovci ¢asto pouzivaju analge-
tika pred alebo pocas naro¢nej Sportovej aktivity
z doévodu prevencie bolesti svalov (23).

Zriedkava komplikécia lie¢by liecivami zo
skupiny NSA je intersticidlna nefritida alebo nek-
réza papily, zndma hlavne po fenacetine (naj-
Castejsie po dlhodobom podévani v podobe
analgetickych zmesf) (24).
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Znizend produkcia prostanoidov neprinasa
so sebou riziko poliekového poskodenia len zo
strany obli¢iek. Gastrointestindlne NU neste-
roidovych antiflogistik su ddvno zndme (25).
Moznost zhorsenia srdcového zlyhavania a zvy-
Senie artériového tlaku krvi (ATK) su tiez dobre
zdokumentované (26), pri tom si treba uvedomit
prepojenost NU postihujucich oblicky a kardio-
vaskuldrny systém. Retencia tekutin ako prejav
nefrotoxicity NSA moze viest k zhorseniu chro-
nického zlyhavania srdca a k zvyseniu ATK.

Po uvedeni selektivnych inhibitorov
COX-2 na trh sa objavili udaje poukazujuce
na zvysenie rizika akdtneho infarktu myo-
kardu (AIM) a inych trombotickych prihod
pocas ich uzivania (27). Dnes je riziko kardio-
vaskuldrnych prihod uz dobre dokladované
vysledkami EBM $tudif, existuju mnoziace sa
dokazy o tom, Ze sa jedné o skupinovy efekt
nesteroidovych antiflogistik (28). Dokaz zvy-
senej incidencie trombotickych prihod viedol
k odporucaniam pre obmedzenie pouZivania
NSA u pacientov s vysokym rizikom kardiovas-
kuldrnej prihody (29). Pri tom si treba uvedo-
mit, Ze vysoka spotreba analgetik je pritomna
najma medzi pacientmi z vyssich vekovych
skupin s vy3sim KV rizikom. Priebezne a per-
spektivne sa problému neziaducich ucinkov
NSA venuje v cielenom programe farmakovi-
gilancie European Medicines Agency (EMA),
a to aj prostrednictvom European Network
of Centres for Pharmacoepidemiology and
Pharmacovigilance (ENCePP).

Casté predpisovanie NSA lekarmi roznych
$pecializécii a dostupnost velkého poctu pri-
pravkov bez lekarskeho predpisu vytvéra za-
vazny zdravotnicky problém. Nekontrolované
pouzivanie analgetik dostupnych bez lekar-
skeho predpisu skryva v sebe zna¢né riziko.
Nebezpecenstvo zhorsenia oblickovych funkcif
pocas uzivania NSA je dobre zndme, napriek to-
mu jeho vnimanie a monitorovanie formou
hlésenia neziaducich ucinkov (NU) je nedo-
stato¢né. V povedomt lekédrov v praxi sa riziko
¢asto podcenuje (30). Aktudlnost tohto pro-
blému v primdarnej zdravotnickej starostlivosti
dokladuju préce publikované v odbornych
Casopisoch. Jedna z nich v reSpektovanom
Casopise pre vseobecnych lekdrov Annals of
Family Medicine poukézala na to, Ze mnohi pa-
cienti so zdvaznym ochorenim oblic¢iek uzivaju
NSA formou samoliecenia a aj po preskripcii
lekdrom. Zda sa, Ze ani pacienti a obcas ani
vSeobecny lekari nie su si dostato¢ne vedomf
akeé je redlne riziko pouzivania nesteroidovych
antiflogistik (31).



Vybrané lieciva
s nefrotoxickym potencialom
Litium

Litium patri k ¢asto predpisovanym liec¢ivam
pri terapii bipolarnej poruchy. Nefropatia sa méze
prejavit uz pri terapeutickych davkach charakteri-
stickou polydriou a polydypsiou, ktord je v prvom
stadiu reverzibilna (8, 32). Tento typ poliekového
nefrogénneho diabetes insipidus vznika postup-
nou stratou citlivosti prislusnych receptorov v tu-
buloch obli¢iek na podsobenie antidiuretického
hormdnu. SU spravy aj o inych typoch nefrotoxi-
city po Li, ako je intersticidlna nefritida a znizenie
glomeruldmej filtracie (8).

V prevencii ireverzibilného poskodenia obli-
Ciek je nutné periodicky stanovit glomeruldrnu
filtraciu a tubuldrne funkcie, dalej zabranit de-
hydratacii a vyhybat sa uzivaniu dalsich lieciv
s potencidlom nefrotoxicity, ako napriklad furo-
semid, bumetanid, NSA a iné (33).

Vybrané antibiotika, chemoterapeutika

Antibiotikd s vyraznym nefrotoxickym po-
tencidlom patria vacsinou medzi ,nemocnicné
antibiotikd”. Ich podanie ma byt prispdsobené
obli¢kovym funkcidm.

Terapia aminoglykozidmi moéze viest
k akutnej tubuldrnej nekréze s polyurickym
zlyhanim obli¢iek. Stav je v pripade v¢asné-
ho vysadenia lieciva vo vacsine pripadov
reverzibilny. Nefrotoxicita aminoglykozidov
sa zvysuje pri podavani viacerych dennych
davok, ale je nezavisla od velkosti jednej dav-
ky. Nebezpecenstvo poliekového poskodenia
mozeme preto znizit podavanim jednej vacsej
dennej davky (34). Riziko moze byt znizené aj
farmakoterapiou ,sitou na mieru” v rézii kli-
nického farmakoldga na zaklade vysetrenia
obli¢kovych funkcii (35).

Moderné pripravky vankomycinu sa vyzna-
¢uju pomerne malym rizikom poskodenia ob-
liciek, ktoré sa ale zvysi pri su¢asnom podavani
aminoglykozidov (36).

Z betalaktdmovych antibiotik mézu nefro-
toxicky pdsobit starsie pripravky ako metycilin,
cefaloridin. Ich podavanie vedie zriedkavo k in-
tersticidlnej nefritide. Ojedinele pri kombinacii
azlocilinu s inymi potencialne nefrotoxickymi lie-
Civami (sluckoveé diuretikd, gentamicin, amikacin
a pod.) sa zvysuje potencial vyvolat poskodenie
obliciek (7).

Amfotericin B vedie u velkého poctu pacien-
tov kzhorseniu oblickovych funkcif. Nefrotoxicita
liecCiva sa prejavuje znizenou glomerularnou filt-
raciou a zvysenym vylucovanim sodika, draslika
a horcika (34).

Imunosupresiva, cytostatika

Metotrexat patri medzi najcastejsie pred-
pisované imunosupresiva. Malé davky lieciva
s z hladiska poliekového poskodenia obliciek
relativne bezpecné. Pri podavani vysokych da-
vok metotrexatu hrozf vyzrazanie molekul lieciva
v oblickovych tubuloch s ich moznou obstruk-
ciou. Neda sa vylUcit ani priamy toxicky Ucinok
na tubuly. Pri prevencii poskodenia je nutnd ade-
kvétna hydratécia pacienta a kontrola pH mocu
s pripadnou farmakologickou korekciou (37).

Velky pocet inych cytostatik (cisplatina, car-
boplatina, azacytidin, lomustin, karmustin, sura-
min a daldie) md potencial poskodit oblicky (38).

Imunosupresivum cyklosporin je zndmy
vysokou nefrotoxicitou, ktord ¢asto vyzaduje
okamzité ukoncenie terapie tymto lie¢ivom (39).

Zaver

Poliekové poskodenie v podobe prechodné-
ho, funkéného zniZenia obli¢kovych funkcii ale-
bo trvalého strukturdlneho poskodenia obliciek
predstavuje v klinickej praxi zavazny, napriek tomu
Casto podcenovany problém. Riziko je pritomné
u velkého poctu lieciv. Jedna z najcastejsie pred-
pisovanych a pacientmi kupovanych liekovych
skupin, skupina NSA, sa vyznacuje nezanedbatel-
nou nefrotoxicitou, hlavne z hladiska prechodného
znizenia oblickovych funkcil. Riziko je v pripade
kratkodobého, prilezitostného uzivania pacientmi
bez zavaznych komorbidit pravdepodobne relativ-
ne malé. Akcentuje sa u starsich, dalej u pacientov
s pridruzenymi ochoreniami poskodzujucimi ob-
licky a u uzivatelov inych potencidlne nefrotoxic-
kych lieciv. ZvIaStnu pozornost si zaslUzia pacienti
s nedostatocnou hydrataciou.

Relativne vysoké riziko réznych foriem polie-
kového poskodenia pri terapii NSA by malo byt
dévodom kich uvazlivému pouzivaniu, hlavne
ked' su u pacienta pritomné faktory predispo-
nujuce k vzniku NU. Ked terapia nesteroidovym
antiflogistikom nie je bezpodmienecne potreb-
na, treba sa NSA radsej vyhnut a nahradit ich iny-
mi terapeutickymi alternatfvami, ktorych vyber
ovplyvnuje indikacia, komorbidity, momentalny
zdravotny stav a iné sticasne uzivané lieciva. Ak
je nevyhnutné podavat NSA, pacientov zdra-
votny stav je potrebné starostlivo a pravidelne
kontrolovat, aby prejavy pripadnych NU boli véas
odhalené. Do dnesného dna nie su k dispozicii
relevantné Udaje o preferencii konkrétnych NSA
z hladiska nefrotoxickosti, z tohto aspektu sa ten-
to typ NU povazuje za skupinovy fenomén.

Viysledky farmakoepidemiologickych studif
a Studif zameranych na zistenie percepcie rizi-
ka poukazuju na nedostato¢nu informovanost

uzivatelov a v niektorych pripadoch aj lekdrov
o tychto neZiaducich ucinkov.

Individualizacia farmakoterapie podla zdravot-
ného stavu pacienta a nim uzivanych lieciv posky-
tuje moznost znizenia rizika vzniku neZiaducich
Ucinkov. Zvysenie povedomia rizika poliekového
poskodenia obliciek u lekarov v klinickej praxi je
preto mimoriadne délezité. Zvysenie informova-
nosti pacientov zlepsenou komunikéciou lekéra
a lekdrnika s pacientmi by mohlo pomoct pri zni-
Zeni negatfvneho vplyvu pripadnych NU viacerymi
sposobmi. V pripade dobre informovaného pa-
cienta mozeme predpokladat uvazlivejsie pouzi-
vanie samomedikacie. Informacie o moznych NU
aich prejavoch mézu viest k skorSiemu spoznaniu
vzniku poliekového poskodenia, skorsiemu vyhla-
daniu zdravotnickej starostlivosti a tym k moznému
znizeniu negativneho vplyvu na dlhodoby zdra-
votny stav postihnutého.
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