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) PREHLEDOVE CLANKY
LECBA CHRONICKE BOLESTI, ATYPICKE OPIOIDY

a v Norsku (26-30%). Toto procento se v dU-
sledku starnuti populace postupné zvysuje
(Breiwick et al., 2006; MullerSwefcheet et al.,
2011).

Obdobné vysledky vykazuji i studie pro-
vadéné u populace v Ceské republice; jedno
zmala ¢eskych sledovéni uvédi, ze bolest je
pficinou asi 20 % navstév u praktického lékare
(Skala, 2008).

Farmakoterapie bolesti

Opioidy

Opioidy se standardné déli na slabé a silné.

Posledni dobou se setkdvame s délenim
opioidll na konvenc¢ni opioidy a opioidy aty-
pické.V nasem ¢lanku bychom se vice vénova-
li relativné nové skupiné atypickych opioidd.

Konven¢ni opioidy se opiraji Cisté o p opio-
idni agonismus. Tyto lIéky maji silny analgeticky
potenciél zejména u nociceptivni bolesti. Hodi
se jak pro Ié¢bu onkologické, tak i neonkologic-
ké bolesti. Klasickymi predstaviteli této skupiny

Tab. 1. Nejcastéji pouzivand neopioidni analgetika

jsou fentanyl, oxycodon, hydromorfon a mor-
fin. Nevyhodou téchto 1ékl je vyssi vyskyt
opioidy indukovanych nezadoucich ucinkd
a minimalni efekt u neuropatické bolesti.
Atypické opioidy se neopiraji pouze
o M1 opioidni mechanismus, ale pusobi ina
ostatnich receptorech, a to rozdilnym principem
ucinku (Tschenka et al., 2014). Nékdy se chovaji
jako agonisté, jindy jako parcidlni agonisté nebo
dokonce antagonisté. Kromé toho mohou vyu-
Zivati jiny nez opioidni princip Ucinku, nejcastéji
ovliviiuji zpétné vychytavani serotoninu nebo
noradrenalinu (Shug, 2018; Raffa, 2014). U sero-
toninergnich sestupnych drah ma antinocicep-
tivni Ucinek aktivace 5- hydroxytryptanového
receptoru (5HT1), u noradrenergni drahy se efek-
tu dociluje aktivaci a2 receptoru a omezenim
zpétného vychytavani noradrenalinu (Vranova,
2023). Mezi atypické opioidy fadime buprenor-
fin, tramadol a tapentadol. Pfi analyze pficin ne-
zadoucich Ucink se zjistilo, Ze cela fada z nich je
vdzana na popioidni mechanismus. Proto vznik-
la snaha a vytvoreni bezpecnéjsich opioidd.

Analgetika - antipyretika
Latka Aplikace | Nastup Obvykla Max. den- | Poznamka
ucinku davka (mg) ni davka
(mg)
Paracetamol p.o., p.r,i.v. | Do 30 mindle | 4 x 500-1000 | 4 x 1000
aplik. formy
Metamizol p.o. i.v. Do 30 mindle | 4 x 500 6x 1000 Neni vhodny k dlouhodobé
aplik. formy lécbé - riziko zadvazné
agranulocytozy.
COX 2 neselektivni NSA
lbuprofen p.o. 15-20 min 4 x 400 4 %600
Diclofenac p.o., p.r, Do 30 mindle | 3 x50 3 x50
i.m., i.v. aplik. formy
Naproxen p.o. 2h 2% 250 2 x 500 KV Setrnost.
Indometacin p.o., p.r. 60 min 2 x50 2x 100 Viysoké GIT riziko.
COX 2
preferencni NSA
Nimesulid p.o. 30-60 min 2x 100 2x 100 Omezené podavani
na dobu max. 15 dnd,
pouze akutni bolest.
Meloxicam p.o., p.r. 90 min 1x15 1x15 Pacienty lépe sndsen nez
ostatni neselektivni NSA.
V CR zatim registrovan
pouze pro lécbu
revmatologické bolesti.
COX 2 selektivni NSA
Celecoxib p.o. 45 min 2% 100 2% 200 Niz3i riziko gastrotoxicity
a krvaceni nez neselektivni
NSA. V CR zatim registrovan
pouze pro lécbu
revmatologické bolesti.
Etoricoxib p.o. 30 min 1% 60 1x120 Nizsi riziko gastrotoxicity
a krvaceni nez neselektivni
NSA. Vysoké riziko KV.
Parecoxib i.v, i.m. 10 min 40mg 80mg
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Atypické opioidy tedy vynikaji nejenom niz3im
vyskytem opioidy indukovanych nezadoucich
ucinkd, ale pozorujeme u nich i nizsi tendenci
ke vzniku tolerance a niZsi riziko vzniku zavis-
losti. Atypické opioidy samoziejmé v3ak stale
patii do skupiny slabych nebo silnych opioida
a s konven¢nimi opioidy se mohou rotovat dle
ekvianalgetickych davek. Tedy konven¢ni opioid
muZeme v pfipadé potieby nahradit opioidem
atypickym. Pfinosné je to zejména u pacientt
s vyskytem nezédoucich G¢inkd, s rychlym roz-
vojem tolerance nebo rizikem vzniku zavislosti.
S vyhodou atypické opioidy pouzivame i u pa-
cientu s neuropatickou komponentou bolesti.

Buprenorfin

Buprenorfin je fazen mezi tzv. atypické
opioidy. Buprenorfin je parcidlni agonista
na Y opioidnich receptorech, antagonista na
K a6 receptorech a agonista na ORL1 (Opioid
Receptor-Like 1). Caste¢ny agonismus na
popioidnich receptorech odpovida za silny anal-
geticky efekt. Soucasné vykazuje stropovy efekt,
ktery se vSak vyskytuje az v davkach 140 ug. Tato
davka je dostate¢né vysoka, aby pokryla i velmi
vysokou intenzitu bolesti, tak jak to ob¢as vidime
u onkologickych nemocnych. Antagonismus na
K a 6 receptorech snizuje vyskyt zacpy, decho-
vého utlumu, Uzkosti a vzniku zavislosti. Také
pozorujeme nizsi vyskyt tolerance. Agonismus
na OP4 receptorech pfispiva ke spindini analgezii.

Buprenorfin je latka s nizkou molekulo-
vou hmotnosti a vysokou lipofilitou, coz vede
k dobré biologické dostupnosti. Buprenorfin
se 296 % vaze na plazmatické bilkoviny.
Mistem metabolismu buprenorfinu jsou jatra,
podléha vyznamnému firstpass efektu. To ho
jednoznacné predurcuje k transdermalnimu
podani. Buprenorfin je metabolizovan cy-
tochromem CYP 450 (CYP3A4), v druhé fazi
dochazi ke konjugaci s kyselinou glukurono-
vou. Hlavnim metabolitem je norbuprenorfin.
Vyhodou je, ze buprenorfin ve svém vyluco-
vani neni zavisly na renalnich funkcich, proto
neni zapotfebi redukovat davku u seniord ne-
bo pacientd s omezenou funkci ledvin (Body,
1999; Sldma, 2023; Gudin et Fudin 2020).

Péce o ktzi pti aplikaci buprenorfinu
Buprenorfin celkové vykazuje nizky vyskyt
nezadoucich G¢inkd. Asi nejvice limitujici je

lokalni reakce kiiZe po nalepeni naplasti. Miize
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