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Souhrn:

Kazuistika gedstavuje geriatrického polymorbidniho pacientalgfprmakoterapii, u kterého bylo
identifikovano hned ¢&kolik |ékovych probléni. Vedle problémi s davkovanim, vyéu
nevhodnych |&v vzhledem k¥ku a stavu pacienta nebo lékovych interakci byl &
pozornost ¥novana manifestovanym (tardivni dyskineze) i pat@nén (prodlouzeni QT
intervalu) nezadoucim¢inkam antipsychotik, ktera pacient uzival. V #av kazuistiky jsou kréatce

zmirgny i aktualni trendy v ke fibrilace sini.

Cil:
Kazuistika ma za cil upozornit na lékové probléngy farmakoterapii geriatrického pacienta a

navrhnout jejiclreSeni.

Kli ¢éova slova:
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Charakteristika pacienta:

Muz, narozen 1932.



Rodinnd anamnéza:

Otec 186, matka T91fipiny umrti nejsou znamy; 1 bratr zdrav, 2 synovededra zdravi.

Osobni anamnéza:
» B¢Zna dtska onemoaini (ve 20 letechifusnice),
* intracerebralni krvaceni (2/2007)i ppiredavkovani warfarinem, stav po kraniotomii a
laminektomii s dominujicim organickym psychosyndesm
* dementni syndrom dle psychiatra,
* ischemickéa choroba sréia (ICHS),

— namahova angina pectoris (AP),

— stav po infarktu myokardu (IM) (1991),

— stav po koronarografii (1999) s difaznim nalezem,

— stav po koronarografii (2003) s nalezem vyznamrstehoz,

— stav po mammarokoronarnim a aortokoronarnim byp&s&004) a paroxyzmu
fibrilace sini (PFS) v poopefmaim piibéhu (3/2004) — po elektrické kardioverzi
sinusovy rytmus,

— stav po lateralnim non-Q IM (2/2004),

» opakované PFS v anamnéze se spontanni verzi,

— recidiva PFS v souvislosti s hypertyre6zou (5/2@38006, jaro 2007),

- prechodny PFSipfebriliich @i infekci matovych cest (3/2006),

» Graves-Basedowova choroba, znamky hypertyre6zyOQ&)R — gitomné autoprotilatky
proti receptoru TSH,

* esencialni hypertenze Il.—lll. st.,

* smiSena hyperlipoproteinémie,

» stredr® vyznamna mitralni insuficience,

* benigni idiopaticka trombocytopenie,

» divertikul6za sigmatu,

» teézky vertebrogenni algicky syndrom (VAS), cervikativgalni syndrom dle ortopeda,

» koxartroza Il. st. vlevo,

 recidivujici koliformni infekce m&vych cest s febriliemi (3/2006, 5/2006), stav gatai
epididymiticé (6/2007); korova cysta pravé ledviny.

Abuzus:
Neguje.



Pracovné-socialni anamnéza:

Duchodce. Bive pracoval jako strojni zamek. Zije s manzelkou v rodinném domku.

Alergickd anamnéza:

Neguje.

Objektivni nalez:

12/2007:krevni tlak (TK) 135/80 mm Hg, pulz 58/min, decdvekvence 12/min,

s_Glu 5,5 mmol/l; s_Na 141 mmol/l; s_K 4,3 mmo$l;Cl 102 mmol/l; s_miwvina 7,0 mmol/l;
s_kyselina meéova 279umol/l; s_kreatinin 97,Qumol/l; s_kreatinkindza 1,7ukat/l; s_bilirubin
16,0umol/l; s_ALT 0,27ukat/l; s_AST 0,3%kat/l; s_ALP 1,24ukat/l; s_celkovy cholesterol 4,24
mmol/l; s HDL cholesterol 0,80 mmol/l; s _LDL chdlesol 3,10 mmol/l; s_triacylglyceroly 1,34
mmol/l; s_protein 82,5 g/l; s_albumin 46,6 g/I; REC2,0 mg/l.

Kardiopulmonald kompenzovan. Znama trombocytopenie.

Subjektivni nélez:

12/2007:V posledni dob udava zejména opakované pomlaskavani; je nekoutmé, gkdy je
umi zastavit; podle manzelky je pomlaskavani i @inkdy ji budi ze spani. {Pposledni kontrole
07/2012 potize neudaval.¢ktly, nez usne, trpi pod#ernim neklidem; ve dne je také neklidny,
nekdy az agresivni, uklidni se po Seroquelu ¥ tbl.

U pacienta byla detekovana non-adherence ("lékly'§os

Lékova anamnéza:

Godasal 100 mg tbl. (kyselina acetylsalicylovacgly 0-1-0

Betaloc SR 200 mg tbl. (metoprolol) 1-0-0
Helicid 20 mg cps. (omeprazol) 0-0-1
Lozap 50 mg tbl. (losartan) 1/2-0-1/2
Tulip 10 mg tbl. (atorvastatin) 0-0-1
Carbimazol 5 mg tbl. (karbimazol) 1-1-1
Seroquel 200 mg tbl. (quetiapin) 0-0-0-1/4
Geratam 1200 mg tbl. (piracetam) 1-1-0
Tanakan 40 mg tbl. (ginkgo biloba) 1-1-1
Tiapridal 100 mg tbl. (tiaprid) 0-0-0-1
Haloperidol 1,5 mg tbl. (haloperidol) 0-1-0-1



Internista dopor&il uzivani I&ivého pipravku s haloperidolem kratkodblityden az 10 dni),

psychiatr terapii ponechal.

Otazka¢. 1
Mohou udavané potize — pomlaskavani — souviseagiie Pokud ano, jaké by byl@Seni &chto

obtizi?

Odpovéd’

Z uvedené |ékové anamnézy se pomlaskavani mohlevibbj souvislosti s uzivanim d& ze
skupiny antipsychotik a jejich derivdt a to z dvodu moZného vyskytu polékovych
extrapyramidovych postneuroleptickych syndiofEPS). EPS se zpravidla projevujiznymi
hypokinetickymi a hyperkinetickymi pohybovymi pohami, gicemz gicinou jejich vzniku je
piedevSim antagonisticky ¢ilnek antipsychotik na dopaminové receptory v cémirdnervove
sousta¥ (CNS) a hypersenzitizacéchto receptat.

Priznaky pomlaskavani poukazuji na vyskyt tzv. tamdindyskineze (TD), ktera patmezi
chronické EPS klasifikované jako jakékoliv abnomigbohyby na jedné nebo vice svalovych
skupinach, jez pacient neni schopen svidiiavlivnit. Polékové TD vznikaji zpravidla ndjge po

3 mesicich (ale fipousti se i kratSi doba) uzivani antipsychotikriphu kontinualni, ale i
interminentni expozice antipsychaiik. Pokud se potiZze spojené s TD u padienskytnou,¢asto
nejsou lehce odstranitelné pouhym vysazenitivde mohou perzistovat i po ukéeni terapie a
vyznamri sniZzovat kvalitu Zivota a adherenci pacienta. Blence polékové TD je asi 15-20 %.
Mezi rizikové faktory seadi vySSi ¥k, Zenské pohlavi, afektivni porucha, diabetesitasl(DM)

Il. typu, abuzus navykovych latek, akutni formy ER&ozeny kognitivni deficit a genetické
faktory, ale i opakované vysazovani a nasazovéimsaichotik (1, 2, 3, 4).

TD zpasobuji gedevsim typick& antipsychotika, ktera maji vyraamfidopaminergni potenciél.
Toto hraje dlezitou roli v patofyziologii TD, pestoZe existujéada dalSich hypotéz o vzniku této
poruchy. VSechna typick& antipsychotika vykazujsakou afinitu k dopaminergnim receptor
D,, pricemz za vznik EPS je zodp#na blokadda receptibrve striatu. K terapeutickému efektu
stati 60—70% afinita k Preceptoiim (pri béZzném davkovéani blokuji typicka antipsychotika a&+ 7
90 %), vysSi nez 80% blokada, Deceptoi uz mizZze vyustit v nezadouci motorické&sinky.
Haloperidol pedstavuje prototyp antagonisty dopaminovych feceptodi, zejména diky své
struktue (butyrofenon), ktera vykazuje vysokou afinitwékto receptaim (5). Byl shledan jako

IéCivo s nejvysSim potencidlem vzniku extrapyramiddvgiezadoucichdinki (6).



Pred nasazenim typického antipsychotikaijie#ité zohlednit riziko u pacienta stran TD, dal&sk
diuraz na ¥asné rozpoznaniirznalki TD a zahajit pislusné |éebné intervence. TD je chronické
onemocgni s Uzkymi aasto neusggnymi terapeutickymi moznostmi. Proto je vhodnéybat se
nasazeni typickych antipsychotik v nepsychotickiatikacich. Pokud je nasazeni nutné,igba
titrovat I&ivo pozvolna od nejnizSich davek a monitorovat gmmiwé funkce pacientariPryskytu
nezavaznych, mirnych a pacienta nébbjicich projewt neni poteba usilovat o potteni TD.
Zejména P zhorSeni piznaki by se vSak ®lo pristoupit k postupnému snizovani davky
antipsychotika, péemz je nezbytné vzdy upozornit na mozndsthodného zhorSentipnaki TD

po dobu 2-3 tydin Neni-li snizeni davky nebo vysazeniiv@ &inné, gipadré neni-li mozné, je
doporieno vynenit typické antipsychotikum ihned za atypické (@apin, quetiapin, risperidon
apod.), pipadré za rezervni atypické antipsychotikum, klozapinlz8&e-li predchozi intervence,
jsou zpravidla indikovana ¢é&va tlumici dyskineze. Li#bu TD je gitom treba nastavit individuain
na zaklad konsenzu specialist V l1&cbé se uplaiuje rekolik 1é¢iv s miznou Urovni dokladl

o Winnosti. V terapii perzistujicti nekontrolované TD je torpdevSim tetrabenazin, dale jsou
pouzivany reserpin, benzodiazepiny (klonazepam3elkya valproova, baklofen, betablokatory
(propranolol), amantadin, anticholinergika, antdaqity apod. V neposlediiad I1ze u fokalnich
dyskinezi lokals aplikovat botulotoxin (2, 3, 7).

Projevy u pacienta v kazuistice |ze dale specifdtgako vyskyt tzv. klasické TD neboli tardivni
oro-buko-linguéalni stereotypie charakterizované alym rozvojem stereotypnich mimovolnich
pohyhi, zejména v oblasti dolni poloviny oldije. U TD je nejvyraz¥jSi postizeni jazyka —
motoricky neklid v Ustech, kroutivy pohyb jazykayplazovani a zatahovéani jazyka, neschopnost
udrzet jazyk vyplazeny. Déle se objevuje Spulesviaani rfi, okusovani, sani, grimasy, pohyby
dolni celisti do stran, dadu a dozadu (dojem Zvykani). Vzégnse vyskytuje postizeni
dychacicho (dyskineze branice) a polykaciho apar&tné doprovodnych forinich fenoméa (1,

2).

Priznaky pomlaskavani u pacienta v kazuistice se ohjgy patrné v souvislosti s uzivanim
typického antipsychotika haloperidolu, ktery byl nasazen pro organicky psychosyndrom po
kraniotomii v d dsledku intrakranialniho krvaceni. Projevy poukazuji na polékovou klasickou
TD. | pres zjevnou non-adherenci se Ize domnivat, Ze padiamzival haloperidol po dobu
piresahujici 3 nésice. VysSi ¥k pacienta, dlouhodoba Iéba (svévolné nasazovani a vysazovani
|é¢iva) a organické poskozeni mozku mohly potencovatziko vzniku TD. Jiné mozné gFiciny
potizi, wetné vyskytu dyskinezi v rodiré, nalezeny nebyly. Také davka haloperidolu byla vys
nez je doporuwovano u geriatrickych pacienfi — s vyjimkou akutnich (nap‘. delirantnich)
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stavii by se nélo dbat na pozvolné titrovani davek a nepekroceni doporweného denniho

davkovani 0,5-2 mg rozéleného do 2 az 3 dennich dave(8).

Otazka¢. 2
Jaké dalSi Iékové problémy se v kazuistice vysRytu;j

Odpovéd
Tabulka 1 uvadi kva z kazuistiky, u kterych se vyskytuji manifestae |ékové problémy,
piipadreé 1ékové problémy s vysokym rizikem manifestace digrta, a jednotlivé Iékové problémy

klasifikuje.

Tab. 1 Klasifikace Iékovych probléi(dle 9) a Iéiva s Iékovymi problémy z kazuistiky.

Typ lékového problémt Lécivo(a) s Iékovym problémem
Nezadouci &inek I&iv Haloperidol, quetiapin, tiaprid
Problém s davkou _
Nevhodné léivo Haloperidol
Zbytné I&ivo Piracetam, ginkgo biloba
Problém s davkou Piracetam
Lékova interakce Ginkgo biloba + kyselina acetytsdbva
Problém s davkou, davkovym schématem Omeprazol

"Nasleduijici text jednotlivé 1ékové problémy spleajé.

Otazka¢. 3
Jaka l&iva s proarytmogennimicnky se v kazuistice nachézeji? Jaké z toho plyzikor pro

pacienta?

Odpovéd’

Mezi nezadouci dinky antipsychotik pat i riziko prodlouzeni QT intervalu, coz the vyuUstit
v polymorfni komorové tachykardie typu torsades pientes, synkopu, @hovy kolaps nebo
nahlou smrt.

Obecrt maze byt gicina prodlouzeni QT intervalu vrozend, abstji je zpasobena farmakoterapii
(nap. amiodaron, sotalol, makrolidova antibiotika, gsytarmaka), mineralovou dysbalanci (hap
hypokalémie, hypomagnezémie) nebo kombinaci obazikd prodlouzeni QT intervalu stoupa

u pacienit s kardiovaskularnim onemasrim (nag. ICHS, nestnavé srdai selhani), nahlou
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srde&ni smrti v rodinné anamnézeiedchozim vyskytem prodlouzeni QT intervalu, bradgka
hypotyredzou, renalnim nebo jaternim postizenira¢asnym podanim vice rizikovychcig apod.
Za rizikové faktory jsou povazovany i Zzenské pohklwk nad 65 let (10, 11).

Typicka antipsychotika (haloperidol) jsou z hledisletnosti prodlouzeni QT intervalu a #mna
kiivce elektrokardiogramu (EKG) rizikéjsi nez atypickd antipsychotika (quetiapin, tiajprid
Presto je vzdy na mistindividualni gistup k pacientovi, kterému je proarytmogenni terap
indikovana. Vedle tkladného odéru anamnézy na gatku terapie je dopoten monitoring EKG
davky antipsychotika a pokusit se vyhnout kombinactialSimi antipsychotiky a digy
prodluzujicimi QT interval (5, 10, 11).

Pacient v kazuistice je pro kombinaci dvou antipsyleotik haloperidolu a quetiapinu ve
zvySeném riziku QT prolongace. Ktomu pispivaji dalSi rizikové faktory: vék (> 65 let),
kardiovaskularni onemocreéni (ICHS, arytmie) a onemocrini Stitné Zzlazy v anamnéze.

Vzhledem k vySe uvedenému je na misizrevidovat antipsychotickou I&bu.

Otazkaé. 4:

Jak byste zhodnotili farmakoterapii vzhledenglkuvpacienta?

Odpovéd’

Jiz tabulka®. 1 naznaila, jaké 1ékové problémy se kazuistice nachax&jhledem k ¥ku pacienta
se jedna fedevSim o l&va se zavaznymi nezadoucimiiniky (nevhodna l&va), I&iva zbytna,
kde nejsou prokadzané vyhody plynouci z podani t@kaedikace, a #&va s chybnou davkou,

respektive davkovym rezimem (9).

Antipsychoticka terapie je diskutovana v jinych zak@ch této kazuistiky, ipsto stoji za
piipomenuti, Ze haloperidol je u geriatrickych patienhlediska dlouhodobé terapie nevhodny a je
indikovan zejména u osob s fumkm psychotickym onemoé&nim. Naopak tiaprid a quetiapin jsou
fazeny mezi népstji a nejvyhodsji pouzivana antipsychotika u geriatrickych paciefozornost

je vSak nutné &novat tomu, Ze jakakoliv antipsychotick&b@ je u seniar spojena s vyraz{jsim
rizikem sedace, hypotermie, ortostatické hypotemzmad, a proto je fieba pélivé zvazit typ a
velikost davky antipsychotika podle stavu, ipbt a pedchozich zkuSenosti s antipsychotickou

lé¢bou pacienta (12).



Nootropika (piracetam) a ginkgo bilob&egstavuji léiva, u kterych nebyl prokazany jasny profit
v Iéébé¢ demenci vzhledem k dostupnym evidencéinterapeutickym alternativam. \fipad
geriatrické populace s polyfarmakoterapii $edlouhodobém podavani jednéepazié o zbytna
léciva (12, 13). V metaanalyze z roku 2010 bytoyzivani extraktu z ginkgo biloba zaznamenéano
oproti placebu zlepSeni kognitivnich funkci u patienejen s Alzheimerovou chorobou, nicrién
tyto vysledky nebylo mozné vztahnout na celou pagiupacieni trpicich Gznymi typy demenci
(14).

Obecnrt tzv. zbytna léiva mohou zaficinit narist potenciélnich rizik farmakoterapie (iafgkove
interakce, vysSi pra¥godobnost vyskytu nez&doucickeinkt, vznik duplicit) wetné non-
adherence k ¢, aniz by byl patrny Zadouctinek, pro ktery byla léiva podana. Proto je édhto
léCiv nezbytné vzdy zhodnotit pain prosgsnosti a dopadu rizik spojenych s jejich podanim a
nasleds je v terapii zanechat, vysaditi{@achovani spravného postupti yysazovani), fipadré

do terapie ubec nenasazovat (15).

Pacient dale uziva kyselinu acetylsalicylovou (ASAgjiz podavani je nezbytné vzhledem
k anamnéze kardiovaskularnino onemwén | kdyby se tedy iedpokladal benefit extraktu

z ginkgo biloba, pacient seipsowasném podani obowcdhto I&€iv nachazi ve zvySeném riziku
krvaceni. Krvaceni Zisobené pouze podanim ginkga neni jedn&rzda neni pladolozen ani jeho

vliv na potenciaci antiagregaiho efektu ASA. Resto je doporeno se této kombinaci de

vyhnout, zejména vzhledem k diagnézantkupacienta (8, 14).

V piipact podavani omeprazolu byl u geriatrickych padiepbtvrzen dinek jiz v davce 10 mg
denrg, neba plazmaticka clearance je u paciemysSiho ¥ku zhruba polovini a plazmaticky
polocas zdvojnasoben uz po jediné davce (16). Omepjazwhvic vhodné podavat rano rgla
z diavodu aktivace aZz 70 % parietalnich Bkiv této denni dah ¢imZ se maximalizuje antisekird

Ucinek I&iva (17).

Vzhledem k wku pacienta se v kazuistice objevilo hned ékolik 1ékovych problémi o rizné
klinické zavaznosti. \BtSiné z téchto problémi Ize zabranit p&livou a pravidelnou kontrolou

terapie. Farmaceut jako odbornik v oblasti I€iv se na tom maZze vyznamré podilet jak

u lazka pacienta, tak v ramci dispenzéni a konzultaéni ¢innosti v Iékarné. Detailni znalosti
o vlastnostech léiv jsou pritom stézejni (9, 15). V tomto Fipadé by mélo byt kli¢ové zejména
sledovani nezadoucich d&inku Ié¢iv, které mohou byt u geriatrické populace vystufiované, a
posouzeni vhodnosti podani konktrétnich kv, kterd& mohou byt zodpowdné za vzniklé
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komplikace I&by. Spravnédasovani ¥i podavani omeprazolu navic poukazalo na nezbytnost
role farmaceuta i po strance ovlivini postoji pacienta k l&bé a k dodrZzovani nastaveného
terapeutického planu. Ztohoto pohledu je dopordeno pacienty neustale edukovat a

motivovat ke spravnému uzivani léiv a tim zvySovat, resp. zachovavat adherenci kdbé (15).

Vyvoj pripadu:

1/2008: Pxi objeveni se pomlaskavani byl vysazen haloperidélh mozna fic¢ina tohoto projevu.
Zarovei bylo upraveno davkovani:

Seroquel 200 mg tbl. 0-0-0-1/2(1)

Tiapridal 100 mg tbl. 0-0-0-2

Po Upra¢ medikace pacient stale pomlaskaval, navic uddiveing a paleni jazyka.

Pri nasledujicich navétach Iék&e se jiz pacient citil dab, mlaskani neudaval. Bylo vSak zjisb
psychiatrické strance |épe stabilizovan. Hodnotychemického vyS&tni a krevniho obrazu byly

v referegnich mezich.

Otazkaé. 5

Mohly nov popisované obtize (stini, paleni jazyka) souviset s terapii?

Odpoveéd’

Paleni jazyka mohlo byt spojeno se suchosti v lisfeZ je nezadoucinmtiinkem charakteristickym
pro quetiapin a haloperidol. Vyplyva to z anticheligniho gsobeni &chto I&€iv; suchost je zavisla
na davce a ustarSich pacientje vysSi pravépodobnost projevu tohoto cimku.

Z dokumentace vSak nebyldeimé, zda bylo péleni jazyka doprovazeno suchesti @stni dutiny

¢i nikoliv. Souvislost péleni jazyka bez projewsuchosti v Ustech s uzZivanymicidy nebyla
nalezena. Parado¥rse f# uzivani haloperidolu GZe objevit i hypersalivace, ktera byla popsana
také u tiapridu (8, 18, 19).

Otazka ¢. 6
Jakeé je riziko vzniku tardivni dyskineze u atypibk@ntipsychotik? Jakeé je riziko metabolickych

nezadoucichdink: této skupiny l&v?



Odpoveéd’

Atypicka antipsychotika vykazuji vysSi specifittdepaminovym B receptoiim v mezolimbickém
systému (antipsychotickyc¢iinek) nez v mezokortikalni oblasti (efo a kognitivni poruchy) a
ve striatu (EPS). Navic blokuji serotoninové reogpt5HT, Vv substancia nigra, coZz ma za
nasledek uvolini dopaminu z nervovych zakg&emi. Kompenzaci nizsi aktivity dopaminu v této
oblasti dochazi k menSimu vyskytu EPS ve srovnatypiskymi antipsychotiky. Blokadu
serotoninovych receptrjako @ic¢inu nizsi incidence EPS nelze ovSem vztahovat rechria
atypicka antipsychotika (n&prisperidon; amisulpirid dokonce 5k neblokuje).Quetiapin seadi
mezi multireceptorové antagonistyjgemz blokadu dopaminovych,Deceptoil zpisobuje jen ze
30—-40 % pi davkach 250 az 750 mg, tzn., Ze ani ve vysokyolkdch by nezjsoboval vznik EPS
(5, 8).

U pacienta bylo dale pozorovandgilgyvani na vaze. Prévvyskyt metabolickych nezadoucich
acinka, a to nejaseji zvysovani hmotnosti, je typicky pro atypicka igsichotika. Hmotnostni
narist Ize pozorovat jiz po iniciaci terapie antipsytikyy a to zpravidla s nejvysSin¥ipistkem

v prvnich 3 mdsicich uzivani antipsychotika. Na tomto jevu seilpgetinak blokada D2 receptor
jednak ovliviéni dalSich neurotransmiter jako nap. histaminu a serotoninu. Antagonistické
pusobeni antipsychotik na ;H resp. 5H3. receptorech zvySuje chiuk jidlu. Ve srovnani

S nejrizikowjSimi I&ivy stran tohoto nezadoucih@igku, klozapinem, zotepinem a olanzapinem,
vykazuje quetiapin mensi vliv na Zny hmotnosti. Stejny vliv na hmotnost jako quetmapiaji i
klasick& antipsychotika, ovSem ¥ipact haloperidolu, ktery pacient v kazuistice uzivabwl tento
jev ve srovnani s placebem pozorovan.

Zvysovani hmotnosti po antipsychoticich Uzce sduwssizikem rozvoje aterosklerézy a
pridruzenych komplikaci. Atypick& antipsychotika mohmit dale vliv na vznik hyperglykémii a
manifestaci DM II. typu. Negativni vlivéthto I&€iv byl také zaznamenan na lipidové spektrum,
piedevsSim na triacylglyceroly, jejichZz vzestupéoporeluje s narstem hmotnosti. Mechanismy
vzniku dyslipidémii, poruchy glukézové tolerantieDM Il. typu po atypickych antipsychoticich
nejsou dosudiesré znamy. | v &chto gipadech vsak plati, Ze néfsi riziko predstavuje podavani
klozapinu a olanzapinu, isdni, resp. nejmenSi vliv na vzestup triacylglyberbyl pozorovan

u quetiapinu a risperidonu. V neposlethd je tt‘eba brat v Gvahu i vliv vlastniho onemeéof pro
které jsou antipsychotika podavana, zivotni styenetické predispozice pacienta, které mohou

vyznamr prispivat k rozvoji ¢échto metabolickych nezadoucictinka (5, 6, 20, 21).
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Riziko vzniku TD u atypickych antipsychotik je obeaé mensi, nikoliv vSak zanedbatelné, coz
je nutné brat v ivahu zéarovai, jsou-li pritomny dalSi rizikové faktory v anamnéze pacienta.
Pred nasazenim atypickych antipsychotik je také dopareno zhodnotit metabolicky profil
pacienta a disledné monitorovat télesnou hmotnost, resp. glykemicky a lipidovy profil
v pribéhu celé |€by. V pripadé negativnich hodnot zpisobenych touto farmakoterapii je
tireba uvazovat o vysazeni medikace, zejména jsou-fiifpmné dalsi rizikove faktory pro vznik

DM, pf¥ip. zvazit zménu za jine, bezpé&néjsi antipsychotikum (5, 20)

Otazkaé¢. 7

Jakeé jsou noveé trendy v dlouhodobé antitrombotiéigs u fibrilaci sini? Zohled#te je u pacienta.

Odpoveéd’

Nova doporteni v antitrombotické ¢ u pacieni s fibrilacemi sini (FS) vznikla na zakkad
presrgjSiho stanoveni rizika tromboembolizace (TE), regpniku CMP. Vyznamnou zémou
inovujici antitrombotickou kEbu bylo rozSieni dosud jediné pouzivané stratifikace pro stamiove
rizika TE u FS bez iftomné chlopenni vady, CHADS2, na tzv. skére CHA2B&sc (Tab. 2).
CHA2DS2Vasc stratifikace ma lepSi prediktivni hotngelikoZz zohleduje i faktory s nizkym
rizikem TE (nap. vék, pohlavi, cévni onemoeni). Tim je mozné |épe identifikovat pacienty ve
skute&n¢ nizkém riziku, u kterych nemusi byt podavana Zartdromboticka l&ba (22, 23, 24).
CHA2DS2Vasc by o byt pouzito zejména u paciéntktei maji skére CHADS2 mezi 0 a 1.
V rdmci stratifikace jsou pacienti raddni podle vyskytu rizikovych faktérdo skupin s nizkym,
sttednim a vySSim rizikem TE (Tab. 3). Za kazdytgmny rizikovy faktor se fidéluji body,
piicemz d¥ma body je na rozdil od CHADS2 hodnocergk v 75 let. Jednim bodem jsou pak
navic hodnoceny cévni choroby v anamnézé, 65—74 let a Zenské pohlavi. Pacienti v nizkém
riziku, u kterych nedoSlo k zadné CMP nebo dalSba@maini prihodt béhem jednoho roku,
nevyzaduji Zadnou antitrombotickou ¢lbé, u nemocnych ve isdnim riziku Ize podat
antikoagulani (preferetin¢) nebo protidestkovou I&bu, u pacient s vysokym rizikem je
doporiovana pouze antikoagula 1&ba. Sodasre s volbou antikoagutai terapie je dopotrieno
zhodnotit krvécivy profil pacienta. K tomu je vyuwana stratifikace HAS-BLED, kdy skéee3
piedstavuje nutnost zvySeného a pravidelného moninio stavu pacienta vedouciho

k minimalizaci rizika nitrolebniho krvaceni (22,,22b).
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Tab. 2 Rozdil mezi skorovacimi stratifikacemi pro standvenika tromboembolizsmu u fibrilace

sini bez chlopenni vady

CHADS?2 Skore CHA2DS2Vasc Skore
Proctlana CMP nebo TIA 2 Préthna CMP nebo TIA 2
Vek > 75 let 1 ek > 75 let 2
Hypertenze 1 Hypertenze 1
Diabetes mellitus 1 Diabetes mellitus 1
Srdeni selhani 1 Srami selhani/levokomorova dysfunkce 1

Cévni choroby vanamnéze (infarkt myokardu, 1

periferni arteridlni onemoéni, komplikovany plaf

Vv aorg)

Vék 65-74 let 1

Zenské pohlavi 1
Maximum 6 Maximum 9

CMP — cévni mozkovaipoda; TIA — tranzitorni ischemicka ataka

Tab. 3 Doporweni antitrombotickeé by u FS dle rizikovych faktéarCHA2DS2Vasc stratifikace
(dle 22, 23).

Riziko dle CHA2DS2Vasc Dopotena antitromboticka &ba

Nizké riziko TE
CHA2DS2Vasc =0

Zadna antitromboticka lé¢ba

Stredni riziko TE Warfarin (INR optimalrg 2,5) nebadabigatran” nebo
CHA2DS2Vasc = 1 rivaroxaban” neboapixaban”

Vysoke riziko TE Warfarin (INR optimalré 2,5),nebodabigatran” nebo
CHA2DS2Vasc > 1 rivaroxaban” neboapixaban”

INR — mezinarodni normalizovany p&nmnTE — tromboembolizace’ Pokud jedinym rizikovym faktorem neni Zenské gpgahk*

Dano limitacemi podle Souhrnu Uday pAipravku nebo rozhodnutim Statniho Ustavu pro kduntégiv

Vedle dosud jediné volby pro dlouhodobou antikoagnil Iécbu, warfarinu, se ukazalo, Ze nova
perorélni antikoagulancia jsou pr&pddobr stejré (cinna jako warfarin a stefnbezpé&na nebo
bezpeénejSi zejména z hlediska rizika fatalnich krvacivy&omplikaci. Inhibitor trombinu,
dabigatran, a inhibitory faktoru Xa, rivaroxabarapixaban, je dopoteno podavat prefereéne
pied warfarinem paciefiin s FS bez chlopenni vady, i kdyZ indikace a omieggimotlivych I&€iv
(Souhrn udaj o pripravku, rozhodnuti Statniho Ustavu pro kontroltiviése zatim mohou liSit od
12



obecnych doporteni. Podle dosud dostupnych informaci lezi potémmaych antikoagulancii na
rozdil od warfarinu zejména v rychlejSim nastupunku, uzSim spektrdi nizsi klinické zavaznosti
lékovych a potravinovych interakci, spedfienzymatického jsobeni a vtom, Ze nevyzaduji
monitoring antikoagulace. Na druhou stranu novadkeagulancia nemaji zatim Zzadné antidotum
(19, 23, 24, 25).

Skore rizikovych faktora dle CHA2DS2Vasc pacienta v kazuistice je 4, nachiase tedy ve
vysokém riziku TE a CMP. Na zaklad individualniho posouzeni (etiologie intracerebraliiho
krvaceni) ale nebyla pacientovi antikoaguléni Ié&¢ba nasazena. V op&ném pfipadé by v ramci
dlouhodobé antikoagul&ni terapie mohla byt podana nova peroralni antikoaglancia
(v redukovanych davkach vzhledem k ¥ku), ktera by mohla warfarin ve vSech ohledech
nahradit (22, 24)

Diskuze a za¥r:

Potencialni Iékové probléemy jsou vSudigpmné, proto jejich identifikacgeSeni a prevence musi
byt nedilnou sothAsti pée o pacienta. S@éasny koncept farmaceutické geéje postaven na
managementu Iékovych problénpiicemz vyznamnou roli v procesu optimalizace farmataqtie
mohou hrat Iékarniciip konzultani ¢innosti a zejména pak kliti farmaceuti (15). fedlozena
kazuistika ukazuje na slozitost, ktefasto charakterizuje terapeuticky proces u paciep$diho
véku. Vyker racionalni farmakoterapie je u geriatrickych pati zatizenfadou rizikovych faktat,
které u mladSi populace obvykle nehraji tak vyznamrroli. Komplikaci byvaji zejména
polymorbidita a polyfarmakoterapie. Proto je nattnpslivEjSi a gisne individualizovany pistup
zdravotnickych pracovnik stran farmakologickych a nefarmakologickych intrei s cilem
dosahnout maximalniho terapeutického efektu, ekeen rizik terapie a podpory adherence
k 1é¢ebnému planu. K tomu Ize mimo jiné vyuzit aktu@ddborna doporteni upravendé préeskou
geriatrickou populaci (viz 12, 16, 26, 27).

Nedilnou sotasti terapie antipsychotiky musi byirdzné sledovani a management potencialnich
rizik. V ptipadt klasickych antipsychotik, ktera jsou podava semigrto plati dvojnasob. Na tyto
skute&nosti se snazi poukazat i diskutovana kazusitikenlBskavani jako projev tardivni dyskineze
pacienta a jeho okoli ai#tovalo. Klasicka antipsychotika vSak mohou byt tpkéinou vyrazrjsi
sedace, padnebo ¢astjSiho vyskytu anticholinergnich nezadoucictini. Navic dlouhodoba
lécba pomocidchto I&€iv je spojena i s vysSi celkovou mortalitou (123 @ejzavazgjsi riziko lze
pravdpodobré povazovat prodlouzeni QT intervalu, které sousisekombinaci antipsychotickych
léciv a pridruZzenych rizikovych faktdi.
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Projevy manifestované u pacienta (pomlaskani) pyisouzeny haloperidolu, ktery pacient uzival
déle a ve vysSich davkach nez je u geriatrickyctiepd doporieno. Vysazeni haloperidolu
nevedlo k okamzitému vymizeni tipnaki, coz mohlo byt zfisobeno hypersenzitizaci
dopaminovych receptdy pricemz petrvavani acasto i zhorSeni ifznaki TD po vysazeni
antipsychotika je velmi typické (7). Pacient nawiZival dalSi d¥ atypicka antipsychotika
(quetiapin, tiaprid), jejichz podil na rozvoji T2 jsice ve srovnani s klasickymi antipsychotiky
mensi, ale neni, zejména v kombinaci, zanedbatBthyalSi navaive 1ékae si vSak jiz pacient na
projevy mlaskani nestoval. Po vysazeni haloperidolu a navy3Seni davekiapinu a tiapridu se ale
u pacienta vyskytl pocit paleni jazyka, ghi a @iristek glesné hmotnosti. Za uvedené projevy
mohl byt odpo¥dny quetiapin (v fipact péaleni jazyka coby projevu suchosti v Ustech &ipaok
piirastku hmotnosti) a haloperida@i tiapridal (v gipad slinéni). ReSenim je of kontinualni
monitoring pacienta arfpadna dalSi revize antipsychotické terapie s @teda zavaznost, délku
trvani nezadoucichéinka a miru kompenzace psychiatrického a neurologiclséénu pacienta.

V kontextu s komplikacemi spojenymi s uzivanim psychotik mohou fsobit ostatni diskutované
Iékové problémy nevyznaminNejen u starych a velmi starych paciefg vSak nutné &novat
pozornost také t@vum, ktera pinaSeji pacientovi minimélni profit a mohou byt pdevana za
zbytna, pop. mohou zvySovat rizika terapie. VauloZzené kazuistice se jednd o podavani
nootropik.

Komplexni feSeni terapie u pacienta s polyfarmakoterapii gnpmibiditou se neobejde bez
multidisciplinarniho tymu. ZkuSenosti ukazuji, Z8tpmnost farmaceuta, ktery dok&ze aplikovat
znalosti klinické farmacie do kaZzdodenni praxejZzen vyrazg usnadnit identifikacifeSeni a
piipadnou prevenci Iékovych problén28, 29). Tim lIze posilit bezpeost terapie pro konkrétniho

pacienta.

Poznamka:

TextreSi pouze dkteré z problém, které mohou v souvislosti s uvedenou kazuistikestat.
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