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Lékové interakce patří mezi závažné ne-
žádoucí vlivy farmakoterapie. Jejich výskyt 
je pravděpodobně vyšší než si připouštíme, 
jak ukazují některé epidemiologické studie. 
Starší práce Jicka ukazují, že interakce jsou 
za 7 % všech nemocničních nežádoucích 
účinků, což odpovídá asi 2 % všech hospita-
lizovaných. Jen menšina jich však může způ-
sobit závažné ohrožení, podle citované práce 
0,2 % hospitalizovaných je vystaveno život 
ohrožující lékové interakci (1). Podceňova-
ným rizikem jsou také lékové interakce volně 
prodejných léčiv. V novější práci zaměřené 
na OTC léky (kohorta více než 10 000 paci-
entů) užívala celá 4 % sledovaných potenci-
álně rizikové lékové kombinace. Na základě 
uvedených údajů je zřejmá potřeba aktuální 
a fundované informovanosti v problematice 
lékových interakcí (2).

Lékové interakce mohou být klasifiková-
ny podle různých kritérií. Základní rozdělení 
je podle mechanizmu účinku na farmakody-
namické a farmakokinetické, které se potom 
dále dělí na různé úrovně interakce(fáze 

absorpce, distribuce, biotransformace, ex-
krece – ADME). Jiný pohled na lékové inter-
akce hovoří o lékových interakcích žádoucích 
a lékových interakcích nežádoucích. Ve své 
podstatě může většina lékových interakcí 
pacienta za určitých podmínek ohrozit, ale 
někdy lze vzájemné zvýšení nebo snížení 
účinku léků terapeuticky využít. Příkladem 
jsou lékové kombinace v terapii hypertenze, 
epilepsie či bolesti. Z praktického pohledu 
je přínosem rozdělení na život ohrožující, 
klinicky významné a méně významné lékové 
interakce. Přestože je toto dělení obtížné 
a do určité míry umělé, je důležitým vodítkem 
pro běžnou praxi. Postupem času se pohled 
na klinický význam různých typů lékových 
interakcí změnil. Ukázalo se, že např. lékové 
interakce vznikají na základě vytěsnění vaz-
by na plazmatické bílkoviny nejsou tak běžné, 
jak se dříve soudilo, na druhou stranu roste 
povědomí o rizicích spojených s lékovými 
interakcemi na cytochromu P-450. Cílem 
této publikace je vybrat ty lékové interakce, 
které mohou mít reálný klinický dopad, 

nebo dokonce ohrozit zdraví pacienta. Jiné 
publikace tento problém neřeší nebo jej řeší 
nedostatečně a v záplavě lékových interakcí, 
s různým klinickým významem se ztrácejí 
interakce, o kterých by měl lékař či farmaceut 
vědět. Významným aspektem tohoto rozdě-
lení je následné praktické doporučení, které 
říká, zda se určité lékové interakci zcela vy-
hnout, upravit dávkování, nebo či postačí se 
zvýšenou pozorností monitorovat nežádoucí 
projevy farmakoterapie.

Dalším problémem v pozadí lékových 
interakcí, který se snaží řešit tato publikace, 
je míra doloženosti jednotlivých interakcí. 
Také oblast lékových interakcí se neubrá-
nila vlivu medicíny založené na důkazech 
(evidence-based medicine) a znalost toho, 
z jak věrohodného zdroje informace o kon-
krétní lékové interakci pochází, je velmi 
potřebná. Dnes je každé léčivo v rámci 
klinického zkoušení testováno z pohledu 
rizika lékových interakcí. Jedná se však pře-
devším o studie se zdravými dobrovolníky, 
které nevystihují změny farmakokinetických 
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Mezi faktory, které mohou ovlivňovat účinky léčiv, patří současné podávání jiných farmak. Způsobů, kterými spolu léky 
mohou vzájemně interagovat je několik, ale nejčastěji se lékové interakce dělí na farmakokinetické (absorpce, distribuce, 
metabolizmus, exkrece), farmakodynamické nebo na smíšené. Znalost mechanizmů, kterými nějaká interakce probíhá je 
důležitá v praxi, neboť při znalosti mechanizmu interakce můžeme ovlivnit její průběh nebo se jí někdy zcela záměrně mů-
žeme vyhnout. Některé důležité interakce mezi léčivy se odehrávají na úrovni dvou či více mechanizmů.
Tabulka lékových interakcí antidepresiv a lithia je rozdělena do následujících částí: nejprve jsou uvedeny interagující léčiva, 
výsledek lékové interakce a její mechanizmus, klinická závažnost a dokumentace vážící se k dané interakci. Jestliže hodno-
tíme nějakou potenciální lékovou interakci zaměřujeme se na její klinický význam a závažnost. Potenciálně závažná léková 
interakce je zvláště důležitá z hlediska hodnocení risku a benefitu terapeutických možností. Při vhodné úpravě dávkování 
nebo úpravě režimu, můžeme řadě negativních účinků většiny interakcí předejít. V tabulce jsou uvedeny 4 stupně závažnos-
ti interakcí, označené písmeny A–D. Úroveň dokumentace je označena čísly 1–4.
Klíčová slova: lékové interakce, antidepresiva, lithium, klinická závažnost.

ANTIDEPRESSANT AND LITHIUM DRUG INTERACTIONS
One of the factors that can alter the response to drug is the concurrent administration of other drugs. There are several me-
chanisms by which drugs may interact, but most can be categorized as pharmacokinetic (absorption, distribution, metabo-
lism, excretion), pharmacodnamic or combined interaction. Knowledge of the mechanism by which a given drug interaction 
occurs is often clinically useful, since the mechanism may influence both the time course and the methods of circumventing 
the interaction. Some important drug interactions occur as a result of two or more mechanisms. 
The table of antidepressant and lithium drug interaction of antidepressant drugs and lithuim listed below is divided into the 
following sections: interacting drugs, outcome and mechanism of the interaction, clinical relevance and documentation of 
the interaction. When evaluating any potential drug ineraction, a primary concern is the clinical relevance or significance of 
the interaction. The potential severity of the interaction is particularly important in assessing the risk vs benefit of therape-
utic alternatives. With appropriate dosage adjustments or modification of the administration schedule, the negative effects 
of most interactions can be avoided. In the table there are four degree of relevance of interaction and they are defined by 
letters A–D. Documentation levels are marked of numbers 1–4.
Key words: drug interactions, antidepressant drugs, lithium, clinical relevance.
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Ú č i n n á 
látka

Interagující 
léčivo Výsledek lékové interakce Mechanizmus lékové interakce Klinická 

závažnost
Kvalita doku-

mentace Citace

Tricyklická 
antidepresi-
va (TCA)

ACE inhibitory
enalapril zvyšuje účinek 
clomipraminu, vyústění v toxicitu

inhibice metabolizmu clomipraminu C 2 [1]

Bupropion
bupropion zvyšuje sérové hladiny 
imipraminu

bupropion inhibuje CYP2D6 
(CYP1A2, CYP3A3/4), snížení 
rychlosti eliminace imipraminu

B 2 [2]

Baklofen ztráta svalového tonu ? B 2 [3]

Barbituráty
snížení sérových hladin 
amitriptylinu, desimipraminu, 
imipraminu a nortriptylinu

zvýšení metabolizmu a clearance 
TCA z těla

C 4 [4–6]

Benzodiazepiny
zvýšení deprese CNS a/nebo 
zvýšení anticholinergních NÚ TCA

alprazolam inhibuje metabolizmus 
imipraminu, diazepam amitriptilinu

B 4 [7–9]

β-blokátory

propranolol zvyšuje sérové hladiny 
imipraminu u dětí, labetalol 
zvyšuje sérové hladiny imipraminu 
u dospělých

kompetice o CYP2D6 (CYP2C8), 
akumulace imipraminu v těle

C 2 [10; 11]

Blokátory Ca2+ 
kanálů

diltiazem a verapamil zvyšují sérové 
hladiny imipraminu, u pacientů 
užívajících diltiazem zvýšené hladiny 
nortriptylinu a trimipraminu 

diltiazem a verapamil snižují 
metabolizmus imipraminu

B 2 [11–13]

Kanabis tachykardie
aditivní β-adrenergní 
a anticholinergní efekt TCA 
s β-adrenergním efektem kanabisu

C 2 [14–16]

Karbamazepin
snížení sérových hladin 
amitriptylinu, desipraminu, 
doxepinu, imipraminu a nortriptylinu

karbamazepin zvyšuje 
metabolizmus a vylučování TCA 
z těla

C 4 [17–19]

Cholestyramin
snížení sérových hladin imipraminu, 
relaps deprese u doxepinu

TCA se váží na cholestyramin – 
redukce absorpce

B 2 [20–22]

Cimetidin

zvýšení sérových hladin 
amitriptylinu, desipraminu, 
doxepinu, imipraminu, 
nortriptylinu – až toxicita

cimetidin je inhibitor jaterních 
enzymů – snížení clearance TCA 
z těla

C 3 [23–25]

Cotrimoxazol relaps deprese ? C 1 [26]

Disulfiram
snížení clearance imipraminu a de-
sipraminu, při podání s amitriptyli-
nem zvýšení účinku disulfiramu

disulfiram inhibuje metabolizmus 
TCA

C 2 [29–31]

Troleandomycin
troleandomycin zvyšuje sérové 
hladiny imipraminu

inhibice aktivity CYP3A – redukce 
metabolizmu

C 2 [32]

Fenfluramin deprese ? B 2 [33]

Fluoxetin

zvýšení sérových hladin 
amitriptylinu, klomipraminu, 
desipraminu, imipraminu 
a nortriptylinu – až toxicita

fluoxetin redukuje metabolizmus 
TCA (inhibice CYP2D6)

D 4 [36–38]

Fluvoxamin
zvýšení sérových hladin amitriptylinu, 
clomipraminu, imipraminu 
a maprotylinu – až toxicita

inhibice metabolizmu TCA (inhibice 
CYP1A2)

D 4 [39–41]

Izoprenalin úmrtí kardiotoxicita D 2 [42]

Ketokonazol snížení clearance imipraminu 
inhibice demetylace imipraminu 
(CYP3A4)

B 3 [43]

a farmakodynamických parametrů v běžné 
populaci. Proto je záchyt lékových interakcí 
v klinické praxi formou kazuistik, sérií ka-
zuistik nebo jako vedlejší produkt klinických 
studií důležitým zdrojem informací o riziko-
vém profilu léčiv.

Antidepresiva patří mezi nejčastěji použí-
vanou skupinu léčiv, uvolněním SSRI do pre-
skripce praktických lékařů dochází k dalšímu 
zvýšení spotřeby. Pro antidepresiva a lithium 
jsme zvolili klasifikaci závažnosti a doloženosti 
lékové interakce do čtyř stupňů:

Klasifikace lékových interakcí
• Klinická závažnost:
– A…pravděpodobně nezávažná
– B…zatím nepotvrzena (teoretická)
– C…středně závažná (úprava dávkování, 

sledování)
– D…závažná – ohrožující

• Úroveň dokumentace:
– 1…nekompletní kazuistika
– 2…dobře dokumentovaná kaz. nebo série 

kazuistik

– 3…studie se zdravými dobrovolníky
– 4…kontrolovaná studie s pacienty

Literatura textové části
1. Jick H. Drugs – remarkably nontoxic. N. Engl. J Med. 
1974; 291: 824–828.
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quency of daily over-the-counter drug use and potential 
clinically significant over-the-counter-prescription drug 
interactions in the Finnish adult population. Eur J Clin 
Pharmacol. 2000; 56: 495–499.
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Ú č i n n á 
látka

Interagující 
léčivo Výsledek lékové interakce Mechanizmus lékové interakce Klinická 

závažnost
Kvalita doku-

mentace Citace

Tricyklická 
antidepresi-
va (TCA)

Methadon
zvýšení sérových hladin 
desipraminu na dvojnásobek

inhibice hydroxylace desipraminu C 2 [44; 45]

Methylphenidat
zvýšení sérových hladin imipraminu 
a desipraminu

inhibice metabolizmu imipraminu B 2 [46; 47]

Perorální 
kontraceptiva

toxicita imipraminu
estrogeny zvyšují biologickou 
dostupnost imipraminu nebo 
inhibují jeho metabolizmus

C 4 [48–50]

Paroxetin

zvýšení sérových hladin 
desipraminu, imipraminu 
a trimipraminu, vznik serotoninového 
syndromu u imipraminu

inhibice metabolizmu desipraminu 
a imipraminu (CYP2D6)

C 4 [51–53]

Propafenon zvýšení sérové hladiny desipraminu
redukce metabolizmu a clearance 
desipraminu

C 2 [54]

Chinidin
zvýšení sérových hladin 
desipraminu, imipraminu, 
nortriptylinu a trimipraminu

redukce metabolizmu TCA (inhibice 
CYP2D6)

C 2 [55–57]

Rifampicin
redukce sérových hladin 
nortriptylinu a amitriptylinu

zvýšení metabolizmu nortriptylinu 
a amitriptylinu

C 2 [58; 59]

Sertralin

zvýšení sérových hladin 
desipraminu, imipraminu, 
nortriptylinu – serotoninový 
syndrom u amitriptylinu

inhibice CYP2D6 – redukce 
eliminace TCA

C 2 [60–62]

Přímo působí-
cí sympatomi-
metika

hypertenze, srdeční arytmie po p. e. 
podání noradrenalinu a adrenalinu

TCA blokují uptake noradrenalinu 
do adrenergních neuronů

C 3 [63; 64]

Nepřímo půso-
bící sympatomi-
metika

redukce účinku sympatomimetik
TCA blokují uptake 
sympatomimetických aminů do 
adrenergních neuronů

B 2 [65; 66]

Tamoxifen redukce sérových hladin doxepinu ? A 1 [67]

Látky ovlivňující 
štítnou žlázu

zrychlený nástup účinku TCA 
+ nežádoucí účinky – nauzea, 
tachykardie, thyreotoxikóza

? C 2 [68–70]

Tabák

redukce sérových hladin 
amitriptylinu, clomipraminu, 
desipraminu, imipraminu 
a nortriptylinu, ale zvýšení 
koncentrace volné, nenavázané 
látky

zvýšení metabolizmu TCA v játrech B 2 [71–73]

Valproát
zvýšení sérových hladin 
amitriptylinu a nortriptylinu

inhibice metabolizmu TCA C 2 [74–76]

Venlafaxin

zvýšení anticholinergních 
nežádoucích účinků 
clomipraminu, desipraminu 
a nortriptylinu

inhibice metabolizmu 
TCA(CYP2D6)

B 2 [77–79]

2. generace TCA

Maprotilin β-blokátory
toxicita maprotilinu po podání 
s propanololem

propranolol redukuje průtok krve já-
try, čímž je redukován metaboliz-
mus maprotilinu

C 2 [80; 81]

Maprotilin, 
Mianserin, 
Trazodon

Sympatomi-
metika (přímá 
i nepřímá)

toxicita trazodonu v kombinaci 
s pseudoefedrinem

? B 2 [82]

Mianserin Antikonvulziva
redukce sérové hladiny mianserinu 
po podání fenytoinu, fenobarbitalu 
nebo karbamazepinu

antikonvulziva zvyšují metaboliz-
mus mianserinu

C 4 [19; 83; 84]

3. generace TCA – SSRI

SSRI
Benzatropin, 
neuroleptika

delírium při použití fluoxetinu, 
pa roxetinu nebo sertralinu s ben-
zatropinem, perfenazinem nebo 
haloperidolem

inhibice metabolizmu benzatropinu C 2 [85; 86]

SSRI Tramadol
serotoninový syndrom u pacientů 
s paroxetinem nebo sertralinem

? C 2 [87–89]
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Ú č i n n á 
látka

Interagující 
léčivo Výsledek lékové interakce Mechanizmus lékové interakce Klinická 

závažnost
Kvalita doku-

mentace Citace

Fluvoxamin Lithium
somnolence, mírná forma seroto-
ninového syndromu – tremor, hy-
perreflexe

? C 2 [90; 91]

Fluvoxamin Warfarin
zvýšení sérových hladin warfarinu, 
krvácení, prodloužení protrombíno-
vého času

? C 2 [92–94]

Fluvoxamin β-blokátory
zvýšení sérové hladiny propra-
nololu

inhibice metabolizmu propranololu B 2 [92; 95]

Fluvoxamin Tabák
redukce AUC a maximální koncen-
trace v séru

zvýšení metabolizmu fluvoxaminu 
(indukce CYP1A2)

C 4 [92; 96]

Fluoxetin Bupropion
psychózy, mánie, halucinace, de-
lírium

inhibice metabolizmu bupropionu C 2 [97–99]

Fluoxetin
Benzodiaze-
piny

zvýšení sérových hladin alprazola-
mu a diazepamu, zhoršení psycho-
motorických testů

redukce metabolizmu alprazolamu 
a diazepamu

B 2 [100–102]

Fluoxetin Kanabis mánie
9-tetrahydrokanabinol je stejně jako 
fluoxetin částečný inhibitor uptake 
serotoninu – synergisté

B 1 [103]

Fluoxetin
Cyprohepta-
dien

snížení antidepresivního účinku flu-
oxetinu

cyproheptadien blokuje serotoniner-
gní účinky SSRI

C 2 [104–106]

Fluoxetin Itrakonazol vznik anorexie inhibice metabolizmu fluoxetinu C 2 [107]

Fluoxetin
Makrolidová 
ATB

intoxikace po podání claritromycinu
inhibice metabolizmu fluoxetinu cla-
ritromycinem (CYP2D6)

C 2 [108]

Fluoxetin
Hypoglykemizu-
jící léčiva

hypoglykémie na počátku léčby 
a hyperglykémie na konci

? C 2 [109]

Fluoxetin
Sympatomi-
metika – amfe-
tamin

předávkování amfetaminem, sym-
ptomy schizofrenie

inhibice metabolizmu amfetaminu 
(CYP2D6)

B 2 [110; 111]

Fluoxetin IMAO serotoninový syndrom ? D 4 [112–114]

Fluoxetin Pentazocin nežádoucí excitatorní účinky
zvýšená serotoninergní aktivi-
ta v CNS

C 2 [115]

Fluoxetin Tryptofan centrální a periferní toxicita zvýšené serotoninové hladiny D 2 [97; 116]

Citalopram Cimetidin
zvýšení sérových hladin a AUC ci-
talopramu

redukce metabolizmu citalopramu 
(CYP2C19, CYP2D6)

B 3 [117]

Citalopram
Moclobemid – 
IMAO A

serotoninový syndrom
interakce s inhibitory uptake sero-
toninu

D 2 [118]

Sertralin Mirtazapin hypománie ? C 2 [119]

Sertralin IMAO NÚ – serotoninový syndrom porucha deaminace serotoninu D 2 [120–122]

Paroxetin
Dextromethor-
fan (OTC)

serotonin-like syndrom inhibice CYP2D6 D 2 [123; 124]

Paroxetin Warfarin
mírné zvýšení protrombínového 
času, zvýšená krvácivost

? C 2 [125; 126]

Paroxetin Cimetidin zvýšení AUC paroxetinu
cimetidin redukuje metabolizmus 
a vylučování paroxetinu z těla

C 2 [126; 127]

Paroxetin Perfenazin
zvýšení AUC a sér. hladin perfe-
nazinu, zvýšení CNS nežádoucích 
účinků perfenazinu

inhibice metabolizmu perfenazinu 
(CYP2D6)

C 2 [128]

4. generace TCA – SNRI

Nefazodon Antidepresiva
serotoninový syndrom, hypotenze 
po podání desipraminu, fluoxetinu 
a venlafaxinu

fluoxetin inhibuje CYP2D6, 
CYP3A3/4 – snížení hladiny 
nefazodonu – hypotenze, která 
je částečně zhoršená díky 
α-adrenergní blokádě způsobenou 
dezipraminem

D 2 [129; 130]

Venlafaxin Fluoxetin
serotoninový syndrom, anticholiner-
gní nežádoucí účinky

inhibice metabolizmu venlafaxinu 
(CYP2D6)

D 2 [79; 131; 132]

Venlafaxin Lithium serotoninový syndrom
venlafaxin inhibuje aktivitu CYP2C9, 
CYP2D6, CYP1A2, CYP3A3/4

D 1 [133; 134]

Venlafaxin IMAO serotoninový syndrom
venlafaxin inhibuje reuptake 
serotoninu a jeho metabolizmus je 
inhibován IMAO

D 2 [135–137]

IMAO
Phenelzin Amantadin zvýšení krevního tlaku ? C 2 [138]
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Interagující 
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mentace Citace

IMAO Barbituráty kóma
IMAO ihnibují CYP – prolongace 
účinku barbiturátů

C 2 [139; 140]

IMAO Benzodiazepíny zvýšený počet nežádoucích účinků ? B 4 [141–143]
Phenelzin Chloralhydrát fatální hyperpyrexie, hypertenze ? C 2 [144; 145]

Phenelzin Kokain
hyperpyrexie, kóma, tremor, 
rigidita

zvýšená koncentrace 5-HT C 1 [146]

Phenelzin Cyproheptadien vzplanutí deprese, halucinace
IMAO – prodlužují a zvyšují anticho-
linergní účinky antihistaminik

C 2 [147–149]

Phenelzin, 
Isocarboxazid

Dextromethor-
fan

hyperpyrexie, kóma zvýšená serotoninová aktivita CNS D 2 [150; 151]

Phenelzin
Dextropropo-
xyfen

diaforéza, hypotenze a sedace ? C 2 [152; 153]

Phenelzin Erytromycin hypotenze, ztráta vědomí
erytromycin způsobuje rychlé 
vyprázdnění žaludku – rychlá 
absorpce phenelzinu

B 2 [154]

Phenelzin, 
Tranylcypro-
min

Lithium
tarditivní dyskineze po dlouhodo-
bém užíání

receptorová hypersenzitivita 
na dopamin

B 1 [155]

IMAO
β-blokátory – 
nadolol a meto-
prolol

bradykardie ? C 2 [156]

IMAO Kofein extrémní nervozita ? B 1 [157; 158]

IMAO
Ireverzibilní ne-
selektivní IMAO

infarkt myokardu, hypertenze, 
intrakraniální krvácení

amfetaminové složky 
tranycyproaminu

D 2 [159]

IMAO
Reverzibilní se-
lektivní IMAO 

posturální hypotenze ? B 2 [160]

IMAO Morfin snížení krevního tlaku ? B 2 [161; 162]

IMAO Pethidin
excitace, rigidita, hyperpyrexie, 
hypotenze

zvýšení 5-HT hladin v mozku D 2 [163–165]

Tranycypro-
min, Pargylin

Fenothiaziny – 
levomepromazin

smrt ? D 2 [166; 167]

Phenelzin, 
Tranylcypro-
min

Fenylefrin hypertenzní krize
zvýšení hladiny fenylefrinu v krev-
ním oběhu 

D 2 [63; 168; 169]

Phenelzin
Sulfafurazol, 
sulfisoxazol

slabost, ataxie, tinitus
kombinace nežádoucích účinků 
obou léčiv

B 2 [170]

Moclobemid
Sumatriptan 
(s. c.)

dvojnásobná hodnota AUC, reduk-
ce clearance a zvýšení biologické-
ho poločasu

moclobemid inhibuje MAO – A, kte-
rá je zodpovědná za metabolizmus 
sumatriptanu

D 4 [171]

IMAO
Přímá sympato-
mimetika

mírné zvýšení krevního tlaku
akumulace noradrenalinu 
v nervových zakončeních

B 2 [63; 168; 172]

IMAO
Nepřímá sympa-
tomimetika

hypertenzní krize
nadměrná stimulace adrenalinových 
receptorů v KVS – vazokonstrikce

D 4 [162; 173; 174]

IMAO TCA KI – serotoninový syndrom
zvýšené množství monoaminů 
v mozku a inhibice mebabolizmu 
TCA IMAO

D 4 [118; 175; 176]

IMAO L-tryptofan toxicita až smrt 5-HT inhibitory-? D 4 [177–179]

IMAO
nápoje s obsa-
hem tyraminu

zvýšení krevního tlaku, 
až hypertenzní krize

tyramin je nepřímé sympatomimeti-
kum – uvolňuje noradrenalin ze za-
končení – zvýšení krevního tlaku, je 
metabolizován MAO

C 2 [180–182]

IMAO
jídlo s obsahem 
tyraminu

hypertenzní krize, intrakraniální 
krvácení

tyramin je nepřímé sympatomimeti-
kum – uvolňuje noradrenalin ze za-
končení – zvýšení krevního tlaku, je 
metabolizován MAO

D 4 [183; 184]

Selegilin efedrin hypertenzní krize

efedrin způsobuje vazokonstrik-
ci uvolněním noradrenalinu z nervo-
vých zakončení, maprotilin zabraňuje 
reuptake noradrenalinu, selegilin re-
dukuje metabolizmus noradrenalinu

D 1 [185]

Selegilin TCA
serotoninový syndrom, hypertenzní 
krize

? D 2 [185]

Moclobemid cimetidin
zvýšené sérové hladiny 
moclobemidu

cimetidin redukuje first pass efekt 
moclobemidu

C 2 [141; 186]
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Ú č i n n á 
látka

Interagující 
léčivo Výsledek lékové interakce Mechanizmus lékové interakce Klinická 

závažnost
Kvalita doku-

mentace Citace

Lithium

ACE inhibitory
zvýšení sérových hladin lithia, až 
toxicita

snížená exkrece lithia C 4 [187-189]

Acyklovir (i. v.) toxicita 
acyklovir inhibuje renální exkreci 
lithia

C 2 [190]

benzodiazepiny – 
alprazolam

zvýšení AUC lithia a snížení 
clearance

toxicita C 2 [191]

benzodiazepiny – 
clonazepam

neurotoxicita toxicita C 2 [192]

benzodiazepiny – 
diazepam

hypothermie toxicita B 2 [193]

kofein redukce sérových hladin lithia ovlivnění exkrece lithia B 2 [194–196]

blokátory Ca2+ 
kanálů

neurotoxicita, snížení sérových hla-
din lithia, bradykardie, psychózy

? C 2 [197–199]

karbamazepin
neurotoxicita, poruchy vedení vzru-
chu v sin. uzlu 

synergistická toxicita C 4 [200–202]

cotrimoxazol intoxikace lithiem ? C 2 [203; 204]

fluoxetin
neurotoxicita, serotoninový syn-
drom, infarkt myokardu

? D 2 [205–207]

furosemid, 
bumetanid

intoxikace lithiem, která vznikne 
v průběhu několika dnů

zvýšení hladiny lithia z důvodu 
deplece solí, která doprovází 
podávání furosemidu

C 2 [208–210]

haloperidol neurotoxicita
účinek na adenylátcyklázu (obou 
látek) nebo samotná toxicita lithia

C 4 [211–213]

jodidy hypotyreoidizmus
lithium se akumuluje ve štítné žláze 
a blokuje uvolnění thyr. hormonů 
přes TSH

C 2 [213–216]

psylium, 
ispaghula

snížení sérových hladin lithia
redukce absorpce lithia střevní 
stěnou nebo zvýšená exkrece lithia 
ledvinami 

C 2 [213; 217]

mazindol intoxikace lithiem
mazindol redukuje příjem sodíku a vo-
dy – redukce exkrece lithia ledvinami 

C 1 [218]

methyldopa intoxikace lithiem ? C 2 [219–21]

metronidazol
zvýšení sérových hladin až toxicita 
lithia

? C 2 [222]

NSAID zvýšení sérových hladin až toxicita
NSAID blokují syntézu renálních 
prostaglandinů – snížení renální 
exkrece lithia

C 4 [223–225]

paroxetin serotoninový syndrom
společná interakce či příliš vysoká 
dávka paroxetinu

D 1 [226]

phenytoin intoxikace lithiem ? C 2 [227; 228]

propranolol bradykardie
redukce cAMP, inhibice mobilizace 
vápníku z intracelulárních prostorů 
přes vápníkové kanály

C 2 [229]

NaCl
zvýšení sérové hladiny lithia při 
restrikci soli z potravy

reabsorpce a retence lithia C 2 [230–232]

tetracykliny intoxikace lithiem
tetracykliny mohou mít nežádoucí 
účinky na renální clearance lithia

C 2 [233; 234]

theofylin
snížení sérových hladin lithia, 
relaps

theofylin ovlivňuje renální clearance 
lithia

C 2 [235–237]

thiazidy, 
diuretika

zvýšení sérových hladin lithia až 
toxicita

zvýšená reabsorpce lithia a snížení 
jeho exkrece

C 4 [238–240]

TCA
NMS syndrom, serotoninový 
syndrom

? C 2 [241–243]

Zkratky: CYP – cytochrom P450, CNS – centrální nervový systém, NÚ – nežádoucí účinky, TCA – tricyklická antidepresiva, p. e. – parenterální, 
IMAO – inhibitory monoaminooxidázy, KVS – kardiovaskulární systém, KI – kontraindikace, NSAID – nesteroidní antiflogistika
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