Gyogyszerhatasok okozta laboratoriumi elvaltozasok
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Csoportositasi lehetoségek
* In vivo interakcid vagy in vitro (technikai) interferencia
* In vivo: szandékos vagy adverz hatas

* Laboratoriumi terulet szerint
* Klinikai kémiahoz tartozo vizsgalatok
* Hematoldgia, hemosztazis vizsgalatok
e Klinikai immunologiai vizsgalatok
* Klinikai mikrobioldgiai vizsgalatok



Nehany gondolat

A legtobb szisztémas gyogyszeres beavatkozas jarhat laborérték valtozassal

Minden alkalmazott gyogyszer esetében tudatositani érdemes, milyen laborérték valtozasok varhatok
Nem kivant laborérték valtozas esetén mérlegelni kell annak klinikai relevanciajat

A gyogyszer-laborérték interakciok rendszerezését a laborértékek oldalarél érdemes kezdeni

Etrend kiegésziték, vitaminkészitmények, névényi gyégyszerek, hétkdznapi étrend

Gyogyszertarban kaphato tesztekre is ki kell terjednie a gondolkodasnak = ez hatarterilet
(labormedicina és gyogyszerészi gondozas)

Orvosinformatikai, laborinformatikai és gyégyszerészi informatikai rendszerek integracidja fontos lenne



Peldak szandékos in vivo gyogyszerhatasra

Antidiabetikumok

Antihiperlipidémias szerek

Antiinfektiv gyogyszerek

K-vitamin-dependens antikoagulansok (pl. acenocoumarol)

Aszpirin

Immunszuppresszansok (pl. ciklosporin)

Plazmaeredetl gyogyszerek: albumin, alvadasi faktorok, immunglobulin
Vaskeészitmeények

Hormonkészitmények

Kemoterapias szerek (pl. 5-fluoruracil)



K-vitamin dependens antikoagulansok hatasmechanizmusa
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Aszpirin hatasmechanizmusa a trombocita-aggregacio gatlasaban
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Peldak nem szandékos in vivo gyogyszerhatasra

Diabetes-kockazat: kortikoszteroidok

Trombozis-kockazat: fogamzasgatlok

Hemolitikus anémia-kockazat: piperacillin, cefalosporinok, diclofenac
Vérsejtszam: citosztatikumok, linezolid (LIT)

Majenzimek:
* |dioszinkrazia: amoxicillin-klavulansav, szulfonamid antibiotikumok, izonikotinsav-hidrazid,
egyes antiepileptikumok, diclofenac, ticlopidine, kinaz inhibitorok, bioldgiai terapia

* Akut majkarosodas: paracetamol
e Kronikus majkarosodas: nitrofurantoin



Paracetamol mérgezés hatasmechanizmusa
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A: In a healthy individual, about 95% of paracetamol is conjugated
with glucuronide and excreted in the urine. Most of the remainder is
conjugated with glutathione. B: In starvation, impaired conjugation

and depletion of glutathione result in accumulation of hepatotoxic
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Peldak nem szandékos in vivo gyogyszerhatasra

e \Vesefunkcio:

* Tubularis toxicitas: aminoglikozid antibiotikumok
* Glomerularis karosodas: nem szteroid gyulladascsokkentdk

* Intersticialis nephritis: béta-laktam antibiotikumok, nem szteroid gyulladascsokkentk,
allopurinol

* Krénikus fibrozis: litium, ciklosporin

* Prerenalis: nem szteroid gyulladascsokkentok, ACE-gatlok

e Kristalyképzddés
» Kozvetlen: aciklovir, metotrexat, amoxicillin, ciprofloxacin
e Kozvetett: furoszemid (hugysav), topiramat (kalcium-foszfat), C-vitamin (kalcium-oxalat)
* pH-fluggd, hidrataltsag-fliggd, vesefunkcio-fuggd

* Vazizmok: sztatinok — miopatia, CK-emelkedés



Sztatin-indukalt miopatia hatasmechanizmusa

Statins and skeletal muscles toxicity: from clinical trials to everyday practice.
Graphical abstract
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Peldak nem szandeékos in vivo gyogyszerhatasra: kalium exkrecio

* Hipokalemizalnak:
* |Inzulin
* B2-adrenerg hatassal rendelkez0 gyogyszerek (epinefrin, dopamin, dobutamin)
e kalium-urit6 diuretikumok
 antiinfektiv szerek (amphotericin B, penicillinek)
* Citosztatikumok

* Hiperkalemizalnak:
* Digoxin: Na-K-ATPaz gatlé
« Kaliummegtarto diuretikumok: kilonboz6 hatasmechanizmus, foleg vesebetegeknél és egyéb,
kalium-szintet emeld gydgyszereket szeddknél van kockazat
* ACE-gatlok (tiazidokkal vagy kacsdiuretikumokkal egyutt adva hipokalaemia lehet)

 Béta-blokkoldk



Szérum kalium szintet befolyasolo mechanizmusok
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Példak nem szandekos in vivo gydgyszerhatasra: hipokalaemia

Inzulin: sejtfelszini natrium-proton antiport stimulacio, kovetkezményes Na-K-ATPaz stimulacio

B2-adrenerg hatassal rendelkez6 gydgyszerek (epinefrin, dopamin, dobutamin): receptor és Na-K-ATPaz
kapcsolddnak
kalium-urit6 diuretikumok:
* Acetazolamid: karboanhidraz-gatlé
(Na, K, Ca, bikarbonat vesztés a proximalis tubulusokban)
* Tiazidok: Na-Cl pumpa gatlé
(Na vesztés a disztalis tubulusokban, K vesztés a gyljtécsatornaban, szekunder aldoszteronizmus)

* Kacsdiuretikumok: transzporter gatlas
(Na, K, Cl, Ca, Mg vesztés a Henle-kacs felszallo agaban)

Hipokalaemias acidozis

Hipokalaemias alkaldzis

Antiinfektiv szerek:
* Amphotericin B: renalis tubularis sejteket kozvetlenul karositja

N PU st s , six . 1 Renalis tubularis acidozis
* Penicillinek: nem reszorbealdodo anionok, kiséro kation: kalium

Citosztatikumok: renalis tubularis sejteket kozvetlenul karositjak



Diuretikumok hatasmechanizmusa
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Potassium Homeostasis
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Peldak in vitro (technikai) interferenciakra

e Vérvizsgalatok:
* Majkarositd gydgyszerek - emelkedett bilirubin = fényelnyelés megvaltozhat

* Biotin tartalmu gyogyszerek: biotinidazt nem tartalmazo immunoassay reagensek
mukodése

* Vizelet:
* Cefalosporinok (Jaffé-reakcid)
e C-vitamin: bilirubin, nitrit, ver, glukoz
* pH-t megvaltoztatd gyogyszerek, vitaminok
* pH emelkedés: diuretikumok
* pH csokkenés: C-vitamin
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