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HLAVNÍ TÉMA
Lékové interakce DOAC a protizáchvatových léků

jsou neúplné. Reakce pacientů na lékové in-

terakce DOAC jsou zřejmě různé a ani u AC, 

které mohou plazmatické koncentrace DOAC 

výrazně snížit, není dosti dobře možné toto 

predikovat. Pokud je to možné, je třeba při 

rozvaze o podání DOAC a  jeho dávkování 

postupovat podle doporučených postupů 

(např. Táborský et al. (2023) (6)) a zvážit další 

rizikové faktory pacienta, nebo při rozpa-

cích volit jinou, bezpečnější medikaci, která 

s  DOAC neinteraguje, nebo upřednostnit 

podání warfarinu.
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Tab. 8.  Interakce ostatních protizáchvatových léků (AC) dostupných v ČR (leden 2025) s DOAC
Anti-epileptikum Indukce/inhibice Dostupné informace Závěr

Primidon

Středně silná 
indukce CYP3A4 
a P-gp

Spolu s  jinými indukujícími AC: ↑ riziko subterapeutických p. k. DOAC 
12,7× (13). ↑ riziko TE příhody jen 1,5 (NS) (8). 1 kazuistika selhání účinku 
(36) a další kazuistika s popisem postupu rozhodování (37). Lze důvodně 
předpokládat, že intenzita interakce bude podobná jako u fenobarbitalu.

↑ riziko vzniku subterapeutických p. k. DOAC, 
lze důvodně předpokládat, že intenzita inter
akce bude podobná jako u fenobarbitalu.

Oxkarbazepin
Inhibice/indukce 
CYP3A4, indukce 
P-gp

Ve studii spolu s  jinými indukujícími AC: ↑ riziko subterapeutických p. k. 
DOAC (13). 2 kazuistiky selhání účinku (39, 40). Nezvyšuje riziko krvácivých 
komplikací (20).

↑ riziko subterapeutických p. k. intenzita inter
akce bude nižší než u karbamazepinu (38).

Topiramát 
Indukce CYP3A4? V 1 studii nebylo zjištěno ↑ rizika TE (8, 45) a v jiné studii Wang et al., 2020 

nebylo zjištěno ↑ rizika krvácení.
Interakce (pokud existuje) zřejmě není klinic
ky závažná.

Eslikarbazepin
Slabá indukce 
CYP3A4

Žádné informace nebyly zaznamenány. Lze předpokládat, že klinicky významně 
neinteraguje.

Stiripentol
Silná inhibice 
CYP3A4 (41)

Snížení clearance karbamazepinu (jiný substrát CYP3A4 a P-gp) o 50 % (42). Možnost klinicky významného ↑ p. k. rivaro
xabanu a apixabanu, SPC (41): opatrnost

Perampanel 
Inhibitor/induktor 
CYP3A4

SPC (43): ↓ AUC midazolamu (citlivý substrát CYP3A4) pouze o 13 %. Lze předpokládat, že s DOAC neinteraguje.

Rufinamid

Indukce CYP3A4 SPC rufinamidu (44) uvádí, že bylo pozorováno ↑ aktivity CYP3A4 o 55 % 
a  ↓ expozice triazolamu o  36 % (substrát CYP3A4). SPC upozorňuje, že 
není ani vyloučena indukce P-gp. 

SPC: po dobu prvých 2 týdnů pečlivě moni
torovat pacienty užívající substráty CYP3A4 
(rivaroxaban a  apixaban) a  totéž 2 týdny po 
ukončení rufinamidu.

Cenobamat
Středně silná 
indukce CYP3A4

V 1 studii (46) ↓ AUC midazolamu o 72 % (midazolam je podstatně citlivější 
substrát CYP3A4 než rivaroxaban a apixaban).

U  některých pacientů by mohlo dojít ke kli
nicky významnému ↓ p. k. rivaroxabanu a api
xabanu, SPC (47): opatrnost.

Kanabidiol
Inhibice CYP3A4 
a P-gp

V 1 studii (48) ↑ AUC midazolamu o 56 %. SPC (49): ↑ p. k. everolimu (substrát 
CYP3A4 a P-gp).

U  pacientů s  poruchou funkce ledvin by ↑ 
p. k. DOAC mohlo být klinicky významné, 
SPC (49): zvážit monitorování.

Fenfluramin
Indukce CYP3A4 
(SPC (51))

Modelace (50) na základě in vitro studie: při podávání fenfluraminu v do
poručeném dávkování jeho indukční schopnost nebude klinicky významná 
(změna p. k. nepřevýší 20 %).

↓ p. k. nelze zcela vyloučit, ale zřejmě nebude 
klinicky významné.


