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TERAKCE ANTIEPILEPTIK

Tab. 4. Interakce mezi jednotlivymi antiepileptiky (3)

*pfidané AEP
*puvodni AEP

briv | dia | esli | etho | feno | feny

gab

kan klob | klon | lako | lamo | leve | per

pre | pri | ruf | stir

sult | tia | top | valp | vig | zoni

brivaracetam - | - - J

diazepam - - - N2

eslikarbazepin - - - _

ethosuximid - - - N2

Slelele <«

fenobarbital - - _ _

é
%

fenytoin - N -

SRR

gabapentin - - - -

kanabidiol - - - -

<

karbamazepin | M | - | - -

klobazam - - - -

é
é
>
2
2

klonazepam - - - -

lakosamid - - - -

lamotrigin - - -

clelelelele <

levetiracetam - - - .

perampanel - - - -

clelelelele

pregabalin - - - -

é

primidon - D

rufinamid - - - -

Clelelelclelelelc c e«

<<«

stiripentol - - - -

sultiam - - - - -

tiagabin - - - -

topiramat - -

“lel«
“lel«

valproat - -

cleleele ¢«

clelelelel«
>

RN -] -

vigabatrin - - - - - -

zonisamid - - - - NZ NV

- _ N2 - - - - - -

&

W= sniZeni plazmatické koncentrace, = zvyseni plazmatické koncentrace, - volnd frakce, — metabolit (karbamazepin-10,11-epoxid; fenobarbital; N-desmethylklobazam;

7-hydroxy-kanabidiol)

*ve sloupecku ,plvodni AEP” je uvedena ,obét” lékové interakce, v odpovidajicim fddku pak viiv jednotlivych AEP jako ,pachateli” na plazmatickou koncentraci ,ptvodniho”

AEP

Exkrece

Prestoze jsou lékové interakce AEP na
Urovni renadlni exkrece vzacné, nelze je u lé-
¢iv vyluc¢ovanych stejnym zplGsobem zcela
vyloucit (15).

Vyznamnou roli v absorpci, distribuci,
metabolismu i eliminaci lé¢iv (véetné AEP)
maji tzv. [ékové transportéry. V soucasnosti
je zfejmé nejznaméjsim P-glykoprotein
(P-gp), ktery umoznuje transport xenobio-
tik ven z bunék apikdlni membrany riznych
organd. Jeho pfitomnost v gastrointesti-
ndlnim traktu snizuje absorpci léciv po
peroralnim podani, v jatrech a ledvinach
se podili na vylucovani lé¢iv zlu¢i nebo
mod¢i. Tim dochdzi k ovlivnéni tkdnové dis-
tribuce 1é¢iv, které jsou ,substraty” P-gp,
s disledkem snizeni jejich terapeutického
ucinku. Podobné jako u metabolizujicich
enzym typu CYP P450 nebo UGTs pusobi
fada léciv nejen jako ,substraty”, ale také
jako ,inhibitory” nebo ,induktory” rliznych
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transportérd, takze v piipadé uzivani poly-
terapie (v¢etné AEP) mize dojit ke klinicky
vyznamnym |ékovym interakcim, vedoucim
ke zvyseni terapeutického ucinku ,substra-
tu”, toxicité nebo naopak k terapeutickému
selhani. Co se tyka plsobeni transportérd
na vznik klinicky vyznamnych lékovych in-
terakci, jejich vliv je povazovan za srovna-
telny s metabolizujicimi enzymy (CYP P450,
UGTs), avsak s doposud vyrazné mensim
mnozstvim informaci. Vice na toto téma
v ¢lanku ,Vyznam interakci antiepileptik
v rutinni klinické praxi” autor( Kacifova .
a Grundmann M. ve stejném ¢Cisle ¢asopisu.

Farmakokinetické interakce mezi jednot-
livymi AEP jsou uvedeny v tabulce 4 (3). Ve
sloupecku ,plvodni AEP” je uvedeno pr-
votné uzivané lécCivo, ve sloupecku ,pfidané

AEP“ vliv pfidaného AEP na lé¢ivo jiz uzivané.

Pfiklad: prvotné uzivan lamotrigin

(viz sloupecek ,plvodni AEP”, lamotrigin)
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B po pridani fenytoinu (viz sloupecek

Jpridané AEP”, zkratka ,feny”) dojde ke

(snizeni) plazmatické koncentrace
lamotriginu

B po pfidani valproatu (viz sloupecek

Jpfidané AEP”, zkratka ,valp”) dojde ke

(zvyseni) plazmatické koncentrace
lamotriginu.

Naopak pfi potiebé zjistit vliv lamotriginu
jako ,pfidaného AEP“ na ,ptivodni AEP” feny-
toin nebo valproat, je tieba si najit:

B fenytoin ve sloupecku ,pudvodni AEP”
a vliv lamotriginu ve sloupecku ,pfidané
AEP”, zkratka ,lamo”, vysledkem je , -,
(tj. lamotrigin nema vliv na plazmatickou
koncentraci fenytoinu

B valproat ve sloupecku ,plvodni AEP”
a vliv lamotriginu ve sloupecku ,prida-
né AEP”, zkratka ,lamo”, vysledkem je
\l/ (snizeni) plazmatické koncentrace
valproatu
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