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Farmakologicky navozené deprese mohou predstavovat zavaznou komplikaci Ié¢by primarné nepsychiatrického onemocnéni. Je znama
fada |éciv, ktera maji schopnost sekundarné depresivni symptomatiku navodit v ramci svych nezadoucich ucinkd. Autor v nasledujicim
¢lanku upozoriiuje na hlavni skupiny farmak, ktera maji potencial polékovou depresi vyvolat. S touto problematikou se setkavaji predevsim
psychiatfi, ktefi se vénuji konzilidrni sluzbé, ale i dal$i kolegové pecuijici o psychiatrické pacienty se somatickou komorbiditou. V bézné
klinické praxi byvaji tyto stavy nepravem na okraji diferencialné diagnostickych rozvah.
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PHARMACOLOGICALLY INDUCED DEPRESSION

Pharmacologically induced depression is often underestimated in clinical practice. It is caused usually by treatment of somatic disease.
There are a number of known effective substances with properties to induce secondary depressive symptoms as a part of their adverse
reactions. The author in this article points out major drug groups that have the potential to trigger drug induced depression. The article
does not have the ambition to be completely comprehensive ant it is not possible also because of the topic character. The goal of the
article is to draw psychiatrists attention to this problem who serve as consultants for nonpsychiatry departments and also attention of

other colleagues taking care of psychiatry patients with somatic diseases.
Key words: depression, adverse drug reaction, somatic disease and its treatment.
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Depresivni porucha je onemocnénim mnoho-
tvarnym v klinickém obraze a z&roven mize mit fadu
pficin. Plati to zejména u starSich pacientd, ale ne-
jen u nich. Ve stafi pfibyva do spektra depresivnich
poruch velka skupina organickych depresi. Ani tyto
deprese nejsou homogenni skupinou, maji vak né-
které spole¢né rysy.

K diagnostikovani deprese jako organicky pod-
minéné by mélo byt spinéno nékolik zakladnich pod-
minek:

Existuji, nebo je mozné opravnéné predpokladat
dlkazy o:
- onemocnéni, poskozeni nebo dysfunkci mozku
- systémovém somatickém onemocnéni vyvola-
vajicim dysfunkci mozku
- hormonalnich poruchach
- ucinku nepsychoaktivnich latek (tj. nikoliv alko-
holu nebo jinych psychoaktivnich latek) (3, 10).

Déle plati, Ze:

- dojde ke zlep$eni ¢i odeznéni duSevni poruchy
pfi zlepSeni zékladniho onemocnéni

- nelze prokézat, nebo je nepravdépodobna jind
pfi¢ina duSevni poruchy - kupfikladu pfibuzna
porucha v anamnéze

- existuje, nebo je pfedpokladana souvislost mezi
vyvolavajici pfi¢inou (somatickym onemocné-
nim, nasazenim |éCby, poSkozenim ¢&i dysfunkei
mozku) a projevem dusevni poruchy (3, 10, 19).

Charakteristické pro tyto poruchy je na rozdil od
Jfunkénich“ depresi ¢asto nekompletné vyjadfené
spektrum pfiznakd. Pro ¢ést téchto stavd s nelpl-
nymi projevy se v posledni dobé vziva termin ,sub-

afektivni organické dysthymie®. Zpravidla dobfe rea-
guji na antidepresivni lé¢bu, jsou zastoupeny stejné
u muzl i Zen a jejich pribéh je cyklicky — od nevy-
raznych dysthymickych obtizi az po pIné vyjadiené
depresivni epizody - tzv. ,double depression” (3, 5).
Lécba depresi vyvolanych organickym postizenim
mozku je Casto v podstaté symptomatickd, proto-
7e kauzalné zasahnout nemizeme. Cast depresi
u somaticky nemocnych pacientl je vSak vlastné
vysledek nasich IéCebnych snah. Tyka se to skupiny
depresi navozenych farmakologicky. Mechanizmus
cinku takto navozenych depresi je rlzny, vétsinou
se jedna o vliv na metabolizmus nékterého z medi-
atorli v CNS (zejména noradrenalin a dopamin), pfi-
padné pfimé ovlivnéni receptord (2, 6, 13). DleZita
je okolnost, ze |éky vyvolavajici depresi jsou zpravi-
dla ordinovany Iékafi somatickych obor( (internisté,
infekcionisté, pneumologové...) pro celkové télesné
onemocnéni. Je prokdzano fadou studii, ze pfitom-
nost deprese pii zakladni somatické morbidité za-
vazné zhor$uje prognézu nemocnych, a to jak jejich
morbiditu, tak mortalitu. Dale plati, ze ¢im je tézsi
deprese na pocatku diagndzy, tim je progndza |éCby
horsi (3,15). Kupfikladu mortalita pacientd po prodé-
lané korondrni piihodé je v prabéhu 18 mésicl po
infarktu 4x vy$8i u nemocnych s komorbidni depresi
nez bez ni.

S pfibyvajicim vékem stoupa pocet nemoci, kte-
rymi pacienti trpi (75 % lidi starSich 65 let trpi alespon
jednou télesnou nemoci, tfi Etvrtiny z nich dvéma i vi-
ce) a samozfejmé ruku v ruce s tim stoupa i pocet
uzivanych Iéki (1). Rada z nich je schopna sama
0 sobé depresi vyvolat, nebo minimalné ovlivnit jeji
vznik ¢i modifikovat pribéh. Etiologie takto iatrogen-
né vyvolanych depresi je zpravidla na okraji zajmu
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klinika a vétSinou se na mozny vliv farmakoterapie
nemysli vibec. Pfitom nemalou ¢ast takto nemoc-
nych pacientd mizeme vylécit tak, Ze je ,|éCit pre-
staneme®, nebo stavajici [éCbu upravime. Bohuzel se
v praxi stéle jak mezi psychiatry, tak Iékafi somatic-
kych obortl setkdvame s az posvatnou hrlizou ze za-
sahu do medikace nastavené lékafem jiného oboru,
v horsim pfipadé jsou léky ordinované kolegou jiné
odbornosti ignorovany. Psychiatr je ¢asto presvéd-
¢en, Ze nastavend lé¢ba hypertenze je jedind mozna
a vysazeni jednoho I€ku, nebo jeho nahrazeni jinym
povede k okamzitému obéhovému kolapsu pacienta,
naopak internista ¢i chirurg zhusta povazuje jakéko-
liv psychofarmakum nasazené psychiatrem za jediné
pouto, které pacienta kotvi k realité a udrzuje jeho
kiehkou duSevni rovnovahu. Co by nastalo, kdyby se
ten lék vysadil, na to radéji ani nemyslet. V proble-
matice farmakologicky navozenych poruch nélady by
se mél alespon ¢aste¢né orientovat kazdy psychiatr,
ktery pfichazi do styku s pacienty se somatickou ko-
morbiditou, nebo se zabyva konziliami sluzbou na
somatickych oddélenich (3, 8).

V souéasnosti je mozna souvislost mezi depre-
sivni poruchou a nezadoucim dc¢inkem Iéku popiso-
véna u vice nez stovky ucinnych latek, jednoznaéné
kauzalni vztah je vSak prokdzany jen u €asti z nich.
Podstatné pro uréeni deprese jako nezadouciho Ié-
kového Ucinku je spInéni nékolika kritérii (3, 10):

1. davka léku a tize deprese by mély pozitivné ko-
relovat, tj. ¢im vy$Si ddvka podavaného I€ku, tim
vyraznéjsi depresivni symptomatika

2. existuje ¢asova souvislost mezi podanim Iéku
vyvolavajiciho depresi a jejim klinickym proje-
venim
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3. dojde k odeznéni depresivni symptomatiky po
vysazeni léku a jejimu znovuobjeveni po opé-
tovném nasazeni léku vyvoldvajiciho depresi
jako nezadouci Ucinek.

Nejvice vyjadfeny depresogenni potencial maji
nasledujici skupiny 1é¢iv (3, 16, 17):
- antihypertenziva a kardiovaskularni 1é¢iva
- hormonélni kontraceptiva
- kortikosteroidy
- antiparkinsonika
- analgetika
- benzodiazepiny
- antiulceréza
- protinddorova léciva
- néktera antibiotika.

Antihypertenziva
a kardiovaskularni léciva

Z antihypertenziv je tradicné za depresogenni
uvadén reserpin, ktery se vSak jiz v Ié¢bé hyperten-
ze nepouziva, dale pak metyldopa, betablokatory
a nékteré blokatory kalciovych kanald. Reserpin,
ktery byl jesté pomémé nedavno souéasti kom-
binovanych antihypertenziv jako kupfikladu Neo
Crystepinu, zplsoboval farmakologicky navozenou
depresi az u 20 % pacientd. Za rizikovou byla pova-
zovana denni dévka 0,5mg reserpinu a vyssi.
Typické pro deprese navozené reserpinem byvaly
autoakuzace a dlouhd latence mezi objevenim de-
presivnich pfiznak(i a po¢atkem |écby reserpinem
(az nékolik mésicl). Latence byla vysvétlovana
dobou potfebnou k dbytku monoamin( na presy-
naptické ¢asti receptorl. Reserpin byl proto ab-
solutné kontraindikovan u pacient s anamnézou
depresivni epizody (3, 7, 17).

Metyldopa se dosud pouziva u rezistentnich
hypertonikil. Cetnost depresi navozenych metyldo-
pou byva uvadéna asi u 4% lé¢enych. Depresivni
symptomatika se objevuje pomémé nahle na pocat-
ku lécby a rychle odezniva po vysazeni Iéku (asi do
jednoho tydne). Také 1é¢ba methyldopou by méla byt
zvézena u pacientl s depresi v anamnéze (3, 7).

Betablokatory, zejména neselektivni jako meti-
pranolol nebo propranolol, ale i kardioselektivni ja-
ko metoprolol ¢i atenolol a dalsi jsou schopny u cit-
livych pacientl vyvolat dysforii az depresi. Cetnost
byvé uvddéna az u 50% lé¢enych. Mechanizmus
Ucinku neni zcela objasnén, latence mlze byt az
nékolikamésicni a depresivni pfiznaky odeznivaji
do nékolika dnli po vysazeni. Rizikové jsou vyssi
davky betablokator(i a zvySené riziko deprese maji
pacienti, ktefi byli v minulosti pro depresi lé¢eni (3,
7,18).

Z blokatord kalciovych kanall byla schopnost
vyvolat u citlivych jedincd depresivni stavy popiso-
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vana u starich preparatli prvni generace (nifedipin,
verapamil a dilthiazem), které se jiz v 16¢bé hyper-
tenze prakticky nepouzivaji (3, 4, 7).

Mozné psychotropni U¢inky digitalis jsou pomér-
né znamy, nejcastéji pozorujeme farmakologicky vy-
volanou zmatenost, popisovany jsou vsak i poruchy
nalady a zrakové poruchy - zluté vidéni a zrakové
pseudohalucinace. Cast téchto nezadoucich G&ink(
jde na vrub subintoxikaci — terapeutické hladiny jsou
1-2ng/ml a psychotropni nezadouci U¢inky mizeme
pozorovat jiz u hodnot 2,5 ng/ml. Vzhledem k tizkému
terapeutickému rozmezi je proto zejména u starsich
pacientli vhodné kontrolovat plazmatickou hladinu
léCiva (4, 7, 17, 18).

Hormonadlni kontraceptiva

Farmakologicky navozena deprese byvala uvé-
déna jako &asty nezadouci U¢inek pouzivani hormo-
nalni antikoncepce —az u 1/3 IéCenych. Tykalo se to
prvnich generaci hormonalnich antikoncepcnich pfi-
pravk, které obsahovaly vysoky podil hormonalni
slozky, uréujici byl pomér estrogen( ke gestagentm.
V souc€asnosti moderni antikoncepéni prostfedky
obsahuji zlomkové mnozstvi hormonalni komponen-
ty a pIné vyjadfené depresivni symptomy, které by
se daly oznadit za nezadouci 1é¢ebny ucinek, prak-
ticky nevidime.

U disponovanych Zen v3ak jsou i soucasné
preparaty schopny vyvoldvat dysforické obtize, po-
ruchy soustfedéni &i tizkostné stavy. Casté je jejich
objeveni se jiz velmi zahy po nasazeni antikoncepce.
Rozhodné se doporucuje u kazdé zeny ve fertilnim
véku s nahle se objevivsi depresivni ¢i lizkostnou
symptomatikou patrat i po pfipadné zméné zpUso-
bu antikoncepce i jejim nasazeni jako mozné vy-
volavajici pfiCiné obtizi. Podobné nezadouci U¢inky
mohou vyvolavat i hormonalini substitu¢ni pfipravky
urCené pro zeny v menopauze (3, 17).

Kortikosteroidy

O kortikosteroidech je pomérné znamo, ze jsou
schopny vyvolat kromé fady jinych nezadoucich
Gcinkd i farmakologicky navozenou depresi. V pri-
méru vyvolavaji depresi jako nezadouci ucinek Iécby
asi u 6% lécenych. Riziko vzniku deprese je vSak
velmi zavislé na davce a svoji roli hraje i doba poda-
vani. Zlomova hodnota je asi 60 mg prednisonu, re-
spektive jeho ekvivalentu denné. U davek pod 40 mg
prednisonu je incidence deprese zhruba 2% léce-
nych, u ddvek nad 60mg pro die je to az 20% léce-
nych. Dale plati, Ze del$i doba podavani je z hlediska
mozného vyskytu deprese jako nezadouciho dcinku
rizikovéj$i. Depresivni pfiznaky nastupuiji ¢asto jiz po
tydnu podavani kortikosteroid(i a pro takto navoze-
né deprese je typicka dlouhd setrvacnost — az dva

Tabulka 1. Orientacni ekvipotentni davky nej-

genericky nazev  davka (mg) pfiklad HVLP

prednison 5,0 Prednison tbl
cortison 25,0 Cortison tbl
dexamethason 0,75 Dexamethazon tbl,
Dexona tbl
bemethason 0,75 Diprophos inj
methylprednisolon 4,0 Medrol tbl
prednisolon 5,0 neni registrovan
pro celkové pouziti
triamcinolon 4,0 Triamcinolon tbl
hydrocortison 20,0 Hydrocortison tbl
fludrocortison 0,1 Fludrocortison tbl

Upozornéni: Tabulka neuvadi srovnani mineralokortikoidniho
Ucinku, ktery neni pro vznik deprese podstatny, ani délku trvé-
ni U¢inku (17)

mésice po ukonceni podavani steroidli. Tento fakt
mUze vést aZz k pochybnostem, zda se jedna sku-
teCné o farmakologicky navozenou depresi. Deprese
navozené kortikoidy mohou byt i velmi zavazné s vy-
sokym rizikem suicidia. U pacientli, u kterych je
ziejmé, Ze budou muset dlouhodobé uzivat vysoké
davky kortikoidnich preparatd, je na misté zvazit
thymostabilizaéni IéCbu nebo dlouhodobou profylaxi
antidepresivy (3, 15, 17).

Antiparkinsonika

Lécba antiparkinsoniky je provazena rizikem
jsou z hlediska psychiatra rozvoj deliria, halucina-
ce a depresivni symptomatika. Situaci komplikuje
i fakt, Ze halucinatorni produkce, poruchy nalady
a stavy zmatenosti mohou komplikovat i pribéh
Parkinsonovy choroby jako takové, zejména v pozd-
nich stadiich.

Levodopa, jako zakladni latka v terapii Parkin-
sonovy choroby, je schopna vyvolavat stavy zma-
tenosti, halucinatorni produkci a u ¢asti IéCenych
i deprese (asi u 10% lé¢enych). Vyskyt depresi
vyvolanych levodopou stoupa s davkou a trvanim
|éCby. Podobné nezadouci d€inky jsou popisovany
i u amantadinu. Tergurid u ¢asti pacient(i vyvolava
Uzkosti, deprese a poruchy koncentrace, podob-
nymi nezadoucimi Ucinky disponuje i pergolid.
Biperiden, ktery je Casto pouzivany pro 1écbu po-
lékového parkinsonizmu, mlze vyvolavat u ¢asti
pacientll elaci nalady, u ¢asti deprese, poruchy
koncentrace, psychomotorické oblenéni a zmate-
nost s halucinacemi pfi vy$Sich dévkach. Zavazné
psychotropni nezadouci ucéinky vyvolava pfi ne-
vhodné rychlém vysazeni 1é¢by, které by u davek
nad 6mg pro die mélo trvat nékolik tydnd (9, 12,
16). U kazdého parkinsonika, zejména téch lécCe-
nych kombinaci antiparkinsonik, s komorbidni de-
presi, bychom se méli ve spolupraci s neurologem
pokusit o racionalizaci IéCby s ponechanim nejnizsi
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jesté ucinné davky levodopy a redukci pfidatné me-
dikace (7, 17).

Analgetika

Mozné psychotropni nezédouci a€inky jsou
celkem znamy u opiatovych analgetik, naopak pod-
ceflovany jsou u nesteroidnich antirevmatik, ktera
byvaji z tohoto pohledu povazovana za bezpecna.
Depresogenni potencidl maji diclofenac, indometha-
cin, ibuprofeninéktera dalsi z této skupiny. Diclofenac
mUze u citlivych pacientt vyvoldvat Gzkosti, morozitu
a poruchy spanku, indomethacin vyvolava u ¢asti pa-
cient kromé depresi i halucinatorni produkci a stavy
zmatenosti, deprese mize zplisobovat i ibuprofen.
Opét plati, ze s vysSi davkou se pravdépodobnost
vyskytu deprese zvySuje. Z opiatovych analgetik
jsou polékové deprese popisovany u fentanylu, pethi-
dinu a morfinu. Deprese u opidtovych analgetik byva
méné Casta nez euforizujici Uginky, je vSak u ¢asti
pacient(i popisovéna spolu se zmatenosti a haluci-
natorni produkci. Depresivni symptomatika se vétsi-
nou objevuije u pacient( 1é¢enych opioidy delSi dobu
a vy$Simi davkami, euforizujici Uéinky jsou popiso-
vany zpravidla na po¢atku 16cby. Cast depresi u opi-
oidt pada na vrub syndromu psychické zavislosti na
opioidech, nékdy i iatrogenné navozené. Dysforie
a Uzkostné prozitky miZeme pozorovat i u ¢4sti paci-
entl lé¢enych tramadolem (10, 11, 14, 17).

Benzodiazepiny
Jisty depresogenni potencidl byl popsan u viech
benzodiazepind. Riziko deprese vyvolané benzodia-
zepiny je umémé davce, za hraniéni je povazovana
davka 40mg diazepamu pro die respektive ekvipo-
tentni davka jinych benzodiazepind.
Vztah mezi podavanim benzodiazepinl
a rizikem navozeni deprese postulovali Smith se
Salzmanem takto (3):
1. Podavéni benzodiazepint je v nékterych pfipa-
dech spojeno s vyskytem deprese a nebezpe-
¢im suicidalniho chovani.

Tabulka 2. Orientacni ekvipotentni davky ben-

zodiazepinu
genericky nazev davka (mg) priklad HVLP

alprazolam 0,75 Neurol, Xanax tbl
bromazepam 45 Lexaurin tbl
diazepam 15,0 Diazepam tbl,
Apaurin inj
chlordiazepoxid 20,0 Defobin, Elenium tbl
clonazepam 1,0 Rivotril thl, gtts, inj
medazepam 20,0 Ansilan, Rudotel tbl
oxazepam 20,0 Oxazepam tbl
lorazepam 1,0 Apo-Lorazepam,
Loram tbl
clobazam 20,0 Frisium tbl

Upozornéni: Tabulka nezohlednuje dobu trvani u¢inku
ani sedativni ¢i anxiolyticky potenciél

o

Riziko tohoto nezadouciho ucinku se tyka vech
ucinnych latek z této skupiny a zadny z benzo-
diazepin(i nenf z tohoto pohledu mozno povazo-
vat za zcela ,bezpecny".

3. Riziko farmakologicky navozené deprese stou-
pa s davkou léciva.

4. Snizeni davky benzodiazepinu nebo jeho vysa-
zeni vede u vétsiny pacientl k Ustupu depresiv-
nich pfiznakd.

Deprese navozené benzodiazepiny se vétsinou
projevuji poruchami pozornosti, obavami, snizenym
sebehodnocenim a vyskytem suicidalnich mysle-
nek.

Dysforie, irritabilita, zvySena obavnost a ten-
ze provazeji i odvykaci stavy pfi nahlém vysazeni
benzodiazepinl. Zde se setkavame jednak s tzv.
,rebound fenomény“ po vysazeni, tj. neklidem, stra-
chem, nespavosti nastupujicimi kratce po néhlém
vysazeni, nebo s névratem psychopatologie, pro
kterou byly nasazeny. V téchto pfipadech pfiznaky
zpravidla odeznivaji do nékolika dnd. U pacientd uzi-
vajicich benzodiazepiny dlouhodobé (za bezpecnou
dobu podavani byvaji uvadény 3 mésice) se s abs-
tinenénim syndromem z vysazeni setkdvdme az
v 50 % pfipadd. U tézkych odvykacich stavl byvaji
kromé depresivnich pfiznakU i pocity derealizace az
deliria, pfipadné psychotickeé stavy (3, 17).

Antiulceréza

Rizikem psychotropnich nezadoucich ucinkd
jsou zatizeny zejména starsi u¢inné latky ze skupiny
H2 blokatord. Nejzavaznéjsi jsou stavy zmatenosti
u starsich pacient uzivajicich cimetidin nebo rani-
tidin. U Casti pacientl IéCenych cimetidinem nebo
ranitidinem (uvadéno byva az 5 %) se pfi Iécbé obje-
vuje depresivni symptomatika, nastupujici po néko-
lika dnech az tydnech podévani. Depresivni pfizna-
ky takto navozené odeznivaji zhruba do 14 dnl po
vysazeni. Zejména u starsich pacient(l bychom tedy
méli preferovat novéjsi antiulceréza typu blokatoru
protonové pumpy, u kterych tyto psychotropni neza-
douci U€inky nejsou popisovany (3, 4, 7, 10).

Protinddorova lééiva

Moznost farmakologicky navozené deprese
je uvadéna u fady protinadorovych latek a dalSich
Ié¢iv pouzivanych v onkologii. Situaci ¢asto klini-
kovi znepfehledriuje i fakt, Ze samotné nadorové
onemocnéni mlZe byt a Casto byva provazeno
sekundarni depresi. Navic onkologicti pacienti
zpravidla uzivaji i dalSi IéCiva, kterd se na depre-
sivni symptomatice mohou spolupodilet (kup¥. korti-
koidy). Riziko deprese jako nezadouciho ucinku je
uvadéno zejména u inhibitord mitdzy — vincristin,
vinblastin, dale u procarbazinu, derivatd progeste-
ronu pouzivanych u gynekologickych tumor( (med-
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roxyprogesteron) a u imunomodulagnich 1é¢iv — in-
terferond. U fluorouracilu, pouzivaného zejména
v 1écbé karcinomi tlustého stfeva, a nékterych
dal$ich chemoterapeutik, je popisovana moznost
mozeCkového poskozeni, které se v dvodu mize
manifestovat depresi, a moze¢kové neurologické
pfiznaky nastavaji pozdsji (3, 17).

Antibiotika

Moznost deprese jako mozného nezadouciho
cinku je popisovana u penicilinovych a tetracykli-
novych antibiotik. U penicilinovych antibiotik se s de-
presi mGzeme setkat zejména u pacientl lé¢enych
vysokymi davkami parenterdiné podavaného krys-
talického penicilinu v ramci neurotoxicity. Deprese
navozené tetracykliny jsou popisovany u pacientu
lé¢enych dlouhodobé vysokymi davkami antibiotik
(3,17).

Zavér

Farmakologicky navozené deprese mohou
predstavovat zavaznou komplikaci stavu pacient(
léCenych pro somatickou chorobu. Se stoupajicim
poctem uzivanych 1éki se prudce zvySuje riziko
lékovych interakci i vyskyt nezadoucich Uginka.
U nezanedbatelné ¢asti nasich depresivnich pa-
cient mize nevhodnd farmakoterapie miniméiné
modifikovat klinicky obraz choroby, nékdy je jeji pfi-
¢inou. Tize takto navozenych depresi kolisa od jem-
nych poruch nalady, uzkostnych projevi €i poruch
soustiedéni az po pIné vyjadiené deprese s rizikem
suicidia (3, 10, 16). Spektrum Iékd, které mohou tyto
stavy navodit, je Siroké a uvedeny vycet jisté nemlze
byt kompletni. Navic priibézné pfibyvaji dali poloz-
ky v seznamu rizikovych latek. Pro pfiklad uvadim
zatim ne zcela potvrzené informace o zdvaznych
depresich navozenych vareniclinem — lékem uzi-
vanym v terapii odvykani koufeni, které se objevily
v posledni dobé. DileZité je na moznost takto vyvo-
lanych depresi pomyslet.

Na z&vér nékolik z&sad, které by mély byt ctény

nejen ve farmakoterapii starsich pacientt (7, 11):

- mitracionalné zdGvodnéné, pro¢ je Iék podévan,
pfipadné pro¢ pfidavame novy Iék

- aktivné branit polypragmazii a pravidelné reka-
pitulovat medikaci pacienta véetné volné prodej-
nych lék{

- mit pfehled o vSech onemocnénich pacienta,
a to jak akutnich, tak chronickych

- znat Iékovy profil farmaka véetné jeho moznych
interakci, nezadoucich U€inkd a aktivné péatrat
po jejich vyskytu

- titrovat davku léCiva a po dosazeni U¢inné davky
hodnotit efekt IéCby v kontextu celkového stavu
pacienta
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