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Srdce-stručná anatomie 





Srdce-fyziologické parametry 

• Hmotnost-330g, méně než 0.5%  

• stahy-4200/hod.,100 tis./den,3 mil./měs., 36 

mil./rok, 3-4 mld./život 

• množství krve- 5-6 l/min., 300 l/hod., 7000 

l/den, 2.5mil.l/rok, 200 mil.l/život v klidu 

 



Vlastnosti srdečního svalu 

• excitabilita membrány buněk srdečního 

svalu- BATHMOTROPIE 

• schopnost dát vzniku akč.potenciálu 

impulsem z buňky samé- 

AUTOMACIE,CHRONOTROPIE 

• schopnost vést impuls- DROMOTROPIE 

• schopnost se kontrahovat-INOTROPIE 



 



Ovlivnění vlastností srdečního 

svalu 

• 1) Nervus vagus-jdou přes něj cholinergní  

(VNS) impulsy                                                                                                                

cholinergní- -chrono,-dromo                                                                                                     

adrenergní- +chrono,+dromo,+ino 

• 2) Léčiva      



Inotropie a vliv na ni 



I.Inotropní látky 

• 1.Kardioglykosidy 

• 2.Látky působící přes sympatikus 

• 3.Inhibitory fosfodiesterázy III.(PDE) 

• 4.Látky s vedlejším pozit.inotropním 

účinkem 

• 5.Kalciové senzitizéry 

• 6.Kalcium 

 





Inotropní látky,charakteristika 

• zasahují do hospodářství intracelulárního 

kalcia nebo ovlivňují jeho vazbu na 

proteiny s kontraktilní funkcí 



I.-1.KARDIOGLYKOSIDY 

• Mechanismus účinku: vazba na enzym 

Na-K-ATPázu zajišťující funkci 

sodíkové pumpy, blokem stoupá Na v 

buňce a následnou výměnou za Ca 

dojde k městnání kalcia v buňce a ke 

zvýšení kontraktility 







Mechanismus pozitivně inotropního účinku 
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Mechanizmus účinku 

• Nepřímý účinek 

    Kardioglykosid působí na parasympatikus. Ten 

aktivuje sinoatriální a tlumí atrioventrikulární 

uzel. 

    Tím dochází k bradykardii. 



 



 





 



Kardioaktivní glykosidy 

• vykazují specifickou 

účinnost na srdeční 

sval 

• nositelem této 

vlastnosti je aglykon - 

genin, jedná se o 

substituovaný derivát 

steranu, který má ve 

své struktuře 

laktonový, nenasycený 

kruh  

 



 

Kardioglykosidy  

byly známy starým Egypťanům před 3000 lety 

obsaženy v extraktu z:  

Náprstníku červeného a vlnatého  Digitalis purpurea a lanata 

čemeřice - Helleborus niger 

hlaváčku- Adonis vernalis 

konvalinky - Convallaria majalis, 

mořské cibule - Scilla maritima, oleandru aj. 

 

Hlavní představitelé: 

digoxin, digitoxin, ouabain  

S t r u k t u r a  srdečních glykozidů:  

 

    c u k r                    +               a g l y k o n 

    důležitý pro vazbu           steroidní struktura kyseliny cholanové  

                                              důležitý pro účinek 



Účinky srdečních glykosidů 

• A)Přímé - 1.pozitivně inotropní efekt                                                                                                  

•                       2.zvýšení dráždivosti a                           

•                          automaticity buněk síní a komor 

•                       3.zkrácení refrakterní 

•                          periody buněk síní a komor 

•                       4.negat.chronotropní efekt 

•                       5.prodloužení refrakterní periody  

•                          převodního systému 

•      



Účinky srdečních glykosidů 

• B) Nepřímé - stimulace vagu vedoucí k 

sinusové bradykardii….přes VNS 

• tyto účinky zodpovídají za vznik arytmií po 

srdečních glykosidech 

• odlišnosti u zdravého a nemocného 

srdce(inotropie se neprojeví a neklesá 

tep.frekvence u zdravého)  



Léčebné užití digitalisu 





Variabilita farmakodynamiky KG 

zvýšená senzitivita 

• hypokalémie 

• vyšší věk 

• hypoxie 

• acidóza 

• alkalóza 

• cor pulmonale 

• AIM 

 

• kardiomyopatie 

• hypotyreóza 

• hyperkalcémie 

• interakce s léky-

sympatomimetika, 

chinidin,amiodaron, 

diuretika, 

betablokátory, 

verapamil 



Variabilita farmakodynamiky KG 

snížená senzitivita 

• hyperkalémie 

• hypokalcémie 

• hyponatrémie 

• hyperthyreóza 

• fibrilace síní 

• chronická ICHS 

• dětský věk 

• interakce s léky- barbituráty,fenytoin 



Kardioglykosidy - 

indikace,otázky 

• Lék volby…srdeční selhání s fibrilací síní a rychlou 

akcí komor 

• arytmie- fibrilace a flutter síní, supraventrikulární                           

tachykardie 

• je-li sinusový rytmus- lékem volby diuretika 

• jen u těžké či i u lehké insuficience? 

• malé či velké dávky? 

• podávat u infarktu? 

• působí na mortalitu? (studie DIG) 

 

 



Nežádoucí účinky digoxinu 

• KARDIÁLNÍ 

• Komorové 

extrasystoly(bigeminie) 

• komorová fibrilace 

• poruchy vedení-SA i AV-

blokády 

• Síňová tachykardie s blokádou 

• GIT 

• anorexie,nauzea, zvracení 

• bolest břicha, průjem  

• NEUROLOGICKÉ 

• únava,bolest 

hlavy,dezorientace,delirium 

• OČNÍ 

• mlhavé vidění,poruchy 

barevného vidění(žluté, 

zelené,červené),diplopie 

• bílé obrysy tmavých předmětů 

 



Absolutní kontraindikace 

kardioglykosidů 

• komorové tachykardie u čerstvého AIM 

• hypertrofická kardiomyopatie s 
obstrukcí 

• myokardiální selhávání s pomalým 
sinusovým rytmem 

• AV-blokády II.aIII. Stupně 

• současné podání i.v.Ca 



Relativní kontraindikace 

kardioglykosidů 

• srdeční selhání zaviněné mechanickou 

překážkou bez současné fibrilace síní 

(těsná mitrální stenóza,stenóza aortálních 

chlopní,aneuryzmata,opakované 

embolizace do plic, cor 

pulmonale,perikarditis) 

• gravidita, opatrně při kojení 





Léčba intoxikace digoxinem 

 

   vysadit digoxin 

  upravit plasm.konc (draslíkem) 

  KES a KT – mesocain,fenytoin 

  SAB,AVB - dočasná stimulace 

  DIGIDOT - ovčí PL proti DG 



D I G 
The Digitalis Investigation Group 

 

 The effect of digoxin on mortality and morbidity in 
patients with heart failure 

N.Eng.J.Med.1997, 336:525-533 

 



DIG : Cíl studie 

  Určit vliv digoxinu na 
úmrtnost a hospitalizace 
u nemocných se srdečním 
selháním a sinusovým 
rytmem 

NEJM 1997                
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Závěr- studie DIG 

• Publikace- v r.1997 N Engl J Med 

• 6800 pacientů se sinusovým rytmem 

• 37 měsíců 

• poklesl počet všech hospitalizací 

• celková úmrtnost se nelišila od 

placeba,nebyl rozdíl ani ve výskytu 

ischemie myokardu a arytmií 



In 1997, FDA approved digoxin for use in heart failure 

Approved by the FDA 



Advance Access Online Publication March 11, 2013 



Kardioglykosidy 

Materia medica 

• Digoxin Zentiva 0,25 či 0.125mg tbl. 

• Digoxin Ivax gtt.- 5mg v 10ml – už nejsou 

• Digoxin Zentiva inj.-0.5mg v 1 ampuli 

• v SRN i proscillaridin- Talusin tbl. a 

ouabain - Strodival inj. 

• acetyldigoxin, methyldigoxin,digitoxin 



I.-2.Látky ovlivňující sympatikus-receptor 

dependentní látky 

• A)Inokonstriktory(přirozené 
katecholaminy) 

•    adrenalin,noradrenalin,dopamin 

• B)Inodilatátory(syntetické 
katecholaminy) 

• dobutamin  denopamine- ß1 

• dopexamin  ibopamine-oční 

• izoprenalin  docarpamine 

 



Rozdělení katecholaminů 



DOPAMIN 

-farmakologické účinky 

• prekurzor NA 

• působí na receptorech D1- vasodilatace cév 

ledvin, mezenteria, mozkových a 

koronárních artérií 

• alfa-1,alfa-2 - periferní vazokonstrikce 

• beta-1- pozitivní inotropie a chronotropie 

• nepřímý efekt- zvýšené uvolnění NA 



1 - receptor  - receptor dopaminový 

DA1 a 2 rec. 

DOPAMIN       

 renální a 
 periferní   
vazodilatace 

uvolnění noradrenalinu 

1 v  

•inotropní 
•chronotropní 
•arytmogenní 

vazokonstrikce 



DOPAMIN 

- účinek závislý na dávce 

• 1.Nízká-0.5-3mcg/kg/min.-aktivace D1 

receptoru-vasodilatace,zvýšený průtok 

ledvinami 

• 2.Střední-3-10mcg/kg/min.-beta-1-

mimetický efekt při srdečním selhání 

• NÚL-arytmie 

• 3.Vysoká-nad 10mcg/kg/min.-stimulace 

alfa-receptorů-indikace-šok,hypotenze 



DOBUTAMIN- 

charakteristika 

• agonista alfa-1,beta-1 a 

beta-2 receptorů 

• indikace- léčba akutního 

srdečního selhání 



DOBUTAMIN 

mechanismus účinku 

 aktivace Beta1  

           

adenylcykláza      PDE 

                               

ATP  cyklický AMP   5 ’ MP 

                     

Zvýšené intracelulární Calcium  



DOBUTAMIN- 

farmakologické účinky 

• zvyšuje sílu kontrakce myokardu 

• minimálně zvyšuje tepovou frekvenci 

• dilatuje cévy 

• minimální vliv na tepenný tlak 



DOBUTAMIN- 

farmakokinetika 

• v kontinuální i.v.infusi 

• T/2….2.5minuty 

• hepatální metabolismus 

• max.hemodynamický efekt-za 2 h.,za 72 

hodin klesá o 33% 



1 - receptor 2 - receptor  - receptor 

      DOBUTAMIN                                            

1 v  2 v periferii 

•inotropní 
•chronotropní 
•arytmogenní 

systémová       
 vazodilatace 

vazokonstrikce 



DOBUTAMIN-  

nežádoucí účinky 

• tachykardie 

• hypotenze 

• nauzea, bolest hlavy 

• palpitace, anginózní bolesti 

• tolerance 



DOPEXAMIN 

• analog dopaminu 

• agonista D1,D2 a beta-1,2-receptorů 

• akutní městnavé srdeční selhání 

• NÚL- tachykardie,palpitace,GIT-

obtíže,anginózní bolesti 



I.-2. Materia medica 

• dopamin-TENSAMIN Léčiva inj.    

DOPAMIN inj.Admeda,Solvay… 

• dobutamin-  DOBUTAMIN Lachema 

inj.,DOBUJECT inj.,DOBUTREX inj. 

• dopexamin- DOPACARD inj.  



I.-3.Inhibitory fosfodiesterázy III. 

mechanismus účinku 

• inhibice fosfodiesterázy…… 

• inhibice   cAMP……… 

• zvýšení intracelulárního kalcia 

• ……zvýšení kontraktility 

myokardu 





AMRINON- 

farmakologický účinek 

• podobný efekt na myokard jako 

betamimetika 

• v srdci - pozitivně inotropní efekt 

• v cévách – vasodilatace 

• V roce 2000 přejmenován a inamrinon- 

sedm případů záměny za amiodaron v USA 



MILRINON 

-charakteristika 

• 15x účinnější než amrinon 

• silnější vasodilatace 

• T/2= 2 hodiny 

• studie Promise- o 28% stoupla mortalita při 

podávání per os 



milrinone (Primacor®) 

• Relatively selective inhibitor of type III cyclic 

nucleotide phosphodiesterase (cGMP inhibited cAMP 

hydrolysis) (exerts positive inotropic effect and 

vasodilation and bronchodilation). 

• Indicated for IV treatment of heart failure.  Chronic 

oral dosage associated with increased mortality.  Half 

life is about 2 hours.  Excreted mainly in urine, adjust 

dosage in renal disease. 

• Adverse reactions included PVCs, SVT, VT and VF 



Amrinon,milrinon(bipyridiny)  

indikace 

• velmi závažné stavy akutního 

srdečního selhání, vždy i.v. v 

infuzi !!!,  

• např. před transplantací nebo 

když selže léčba dopaminem či 

dobutaminem 

 



Amrinon,milrinon- 

nežádoucí účinky 

• hypotenze,tachykardie,supraventrikulární a 

komorové arytmie 

• nauzea,zvracení,bolest břicha,průjmy 

• kožní exantémy 

• myalgie 

• trombocytopenie,hepatotoxicita 



Schéma kombinační léčby akutního 

srdečního selhání 



I.-3.Materia medica 

• inamrinon- WINCORAM inj.100mg/20ml 

Sanofi, INOCOR®Bedford Labs. 

 

 

 

• milrinon- COROTROP inj.10mg/10ml 

Sanofi-Aventis 



I.-4.Látky s vedlejším pozitivně 

inotropním účinkem 

• Účinek není zprostředkován cAMP 

• Liothyronin-mírný sympatomimetický 

efekt,zvyšuje počet ß-receptorů, 

• Kalcitonin 

• Směs GIK(glukóza,insulin,kalium) 

• Glukagon- pozit. I, CH 

• Kalcium chlorid a glukonát 



     I.5.Pozitivně inotropní látky 

         „calcium sensitizers“ 

• levosimendan,SIMDAX inj. Abbott 

• pimobendan-VETMEDIN p.o. 

• zvyšuje vazbu Ca-iontů na troponin C 
kontraktilních proteinů myokardu bez 
zvýšené spotřeby kyslíku 

• podobně jako amrinon,milrinon a enoximon 
blokuje i fosofodiesterázu III. 

• indikace- akutní srd.selhání, krátkodobě i.v. 



Kalciová senzitizace 

levosimendanem 

• Zvyšuje citlivost kontraktilních proteinů 
myokardu k Ca beze změny koncentrace 
intracelulárního Ca2+ 





Levosimendan - farmakokinetika 

• biologická dostupnost 85% 

• ustálený stav po 4 hod i.v. infuze 

• eliminační poločas 1 hod 

• metabolizován na OR1855 –

aminofenylpyridazon, jenž je 

farmakologicky účinný 1 týden 

• nevzniká tolerance ani rebound fenomén 



Levosimendan - indikace 

• krátkodobá terapie akutně 

dekompenzovaného CHSS na podkladě 

systolické dysfunkce LK 

• jako přídavný lék, kde obvyklá léčba není 

dostatečná a je nutná inotropní podpora 

• Možná kombinace s katecholaminy i s 

inhibitory PDEIII 



Levosimendan - dávkování 

• úvodní bolus 12-24 μg/kg za 10 min 

• infuze 0,1 μg/kg za 1 min na 24 hodin 



Levosimendan 

Nežádoucí účinky: 
• bolesti hlavy 

• hypotenze 

• finanční náročnost 

 

Kontraindikace: 
• symptomatická hypotenze 

• tachyarytmie 



Senzibilizátory kalcia 

LEVOSIMENDAN 
dlouhodobý efekt akt. metab. /t1/2 80 hod/ 

 

•  kontraktilita:  afinity Ca2+ k troponinu C  

                                (regul. protein umožňující   
                                vazbu aktinu s myosinem) 

•  vazodilatace (aktivací K + kanálu) 
 

• registrován k léčbě akutního srdečního selhání  

• výhodný zejm. při léčbě -blokátory 
 



Levosimendan shrnutí 



Další inotropika 

• flosequinan - Manoplax®Boots 

• enoximon - Perfan®- T/2=8 hod. 

• piroximon 

• vesnarinon 

• xamoterol 



79 

Taktika farmakoterapie srdečního selhání 

farmakoterapie 
asymptomatická 

dysfunkce LK 

Srdeční selhání 

mírné středně těžké těžké 

inhibitory 

ACE 

-blokátory 

HCTZ 

furosemid 

spironolakto

n 

digoxin 

kombinace 

diuretik 

furosemid i.v. 



Lékové katastrofy 

INN 

(brand name) 

 Reason for 

 Withdrawal 

Year of 

marketing 

Year of 

withdrawal 

bromfenac  

(Duract ®) 
serious 
hepatotoxic effect 

1997 1998 

Encainide (Enkaid ®) excessive mortality 1987 1991 

flosequinan 
(Manoplax ®) 

excessive mortality 1992 1993 

temafloxacin 

(Omniflox ®) 
haemolytic anemia 1992 1992 

Benoxaprofen 

(Oraflex ®) 
liver necrosis 1982 1982 

Mibefradil (Posicor ®) multiple drug 
interaction 

1997 1998 

Terfenadine  

(Seldane ®) 
fatal cardiac 
arrythmias 

1985 1998 



Inhibitory sinusového uzlu 

Ivabradin- PROCORALAN®Servier 

• Působí v SA uzlu inhibicí If-kanálu 

• Snižuje tep.frekvenci,snižuje spotřebu O2 

• Snižuje počet záchvatů AP 

• Jsou-li kontraindikovány BB 

• KI- TF<60,AIM,SA-blok,AV-blok III.st 

• Nefunguje jako antiarytmikum 

• 2x denně 5-7.5mg s jídlem 



0 

1 

2 

3 

4 

< 60 60-64 65-69 70-75 > 75 

SD from MI 

R
e

la
ti

v
e

 r
is

k
 

Jouven X, et al. N Enlg J Med. 2005;352:1951. 

TF je rizikový faktor náhlé smrti 

u všeobecné populace 

Heart rate 

(bpm) 



If kanál je  specifický cíl 

        pro snížení TF 

DiFrancesco D. Curr Med Res Opin. 2005;7:1115-1122. 

Vazebné místo 



Selektivní If  inhibice 

0 mV 

-40 mV 

-70 mV 

Slows diastolic depolarization slope 
Procoralan 

Redukce TF 

RR 

Na+ 

K+ 

Na+ 

Adapted from: Thollon C et al. Br J Cardiol. 1995;112:37-42. 



Procoralan snižuje TF 
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Hlavní anti-ischemický účinek 

Borer J et al. Circulation. 2003;107:817-823. 

Increase in time to limiting angina 

(After 2 weeks of treatment) 

Changes in time to 1-mm ST-segment 
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Antianginózní účinek 

Procoralanu 
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Diabetici 

Heart rate reduction 
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MorBidity-mortality EvAlUation  

of The If inhibitor Procoralan in 

patients with CAD and left 

ventricULar dysfunction 

CL3-16257-057 



Studie SHIFT(Systolic Heart failure 

treatment with the If inhibitor ivabradine Trial 

Stockholm 2010- evropský 

kardiologický kongres 



Výsledky studie SHIFT 

• Studie SHIFT splnila některá vědecká i medicínská 

zadání:  

• (1) srdeční frekvence je rizikovým faktorem u pacientů 

se srdečním selháním  

• (2) 20 let po objevu ACEI a 10 let po objevu podávání 

BB u pacientů se srdečním selháním mají lékaři novou 

terapeutickou možnost- ivabradin – ke snížení rizika 

mortality a morbidity 

• Reference: Swedberg K, et al. Lancet. 

2010;DOI:10.1016/S0140-6736(10)61198-1 

•   



Snížení mortality a počtu hospitalizací 



Snížení relativního rizika 



Tvorba a šíření srdečního  

elektrického impulsu 

Sinusový uzel 

Hisův svazek 

Purkyňova vlákna 

Komora 

Akční potenciál 

Raménka 

Síně 

SK uzel 

IVABRADIN 



Ivabradin selektivní 

inhibitor If kanálu  

RR 

0 mV 

-40 mV 

-70 mV 

 
 

Snížení 
srdeční 

frekvence 

ivabradin 
® 



Průběh studie 

Délka studie (medián): 22.9 měsiců; maximum: 41.7 měsíců 

6558 randomizováno 

3268  ivabradine 3290  placebo 

3264 analyzováno 
1 lost to follow-up 

3241 analyzováno 
2 lost to follow-up 

7411 zařazeno 

Vyřazeno: 27  Vyřazeno: 26 

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885 



   Ivabradin 

 

         

U kompenzovaného SS se sin. rytmem, 
kdy navzdory max. toleranové dávce BB je  
TF nad 70/min (EMA 75) 
                                                     
 
 
Dávka: úvodní   2 x  5 mg 
             cílová     2 x 7,5 mg 











 Aldosteronové receptory 

aldosteronový rec. v dist. kanálku ledviny 

mineralokortik. efekt (směna Na+/K+) 
 

aldosteronový rec. v myokardu 

stimulace proliferace fibroblastů 
 
aldosteronový rec. v hl. sval. cév a edotelu 
stimulace proliferace fibroblastů 

Inhibice ACE i blokáda AT1 rec. inhibuje aldost. rec. 

nedostatečně - výhoda periferní blokády receptoru 



Na+, H2O 

H2O 

Na+ 

Cl- 

H2O 

Na
+ 

Na+ 

K+ 

blokátory 

aldostero

n.recepto

rů 

Na+ 

Cl- 

Místo účinku blok. aldosteron. 

receptorů v ledvině 



SPIRONOLAKTON  

• blokáda aldost. receptorů  

• v myokardu: inhib. prolif. fibroblastů ( dávky 25 

mg/d) 

• v ledvinách: inhib. Na/K pumpy v dist. kanálku s 

retencí kalia a s natriurézou ( dávky 50-300 

mg/den) 
 

• androgen-like efekt (gynekomastie, poruchy cyklu) 
 

• aktivní metabolit s delším poločasem (15 hod) 

• pozor na riziko hyperkalemie 
• efekt na myokard i ledviny stejný jako 

spironolakton 

• nemá androgen-like efekt, lépe tolerován, nákladný 

  



Indikace antagonistů aldosteron. 

receptorů 

• chronické srdeční selhání (snížení úmrtnosti 

nemocných o čtvrtinu), užití subdiuretických 

dávek, hlavním efektem je zabránění 

hyperplasie vaziva v myokardu a v cévní 

stěně, kombinace s ACE-I, betablokátory, 

kardiotoniky a diuretiky 

 

• hyperaldosteronizmus (dávky významně 

vyšší) 

• deplece kalia a její prevence (dávky střední) 

 



Spironolakton+cotrimoxazol 



Generický eplerenon 

• Eplerenon Sandoz 25 a 50mg 



NOVINKA V LÉČBĚ SRDEČNÍHO SELHÁNÍ 

 Fixní kombince LCZ 696: 

     valsartan+sacubitril(inhibitor neprilysinu) 

30.8.2014 závěry studie Paradigm-HF- o 20% 

snížena mortalita i hospitalizace oproti 

enalaprilu – 8442 PACIENTŮ 

 



VALSARTAN+SACUBITRIL 

 angiotensin receptor-neprilysin inhibitor – ARNI 

 První ve své třídě 

 Sacubitril – proléčivo, které se aktivuje etylací 

na LBQ657 esterázami a inhibuje neprilysin 

 Neprilysin – zodpovídá za degradaci atriálního 

a mozkového natriuretického peptidu, jež oba 

snižují krevní tlak redukcí plazmatického 

volumu 

 





PUBLIKACE V NEJM 



IONTOVÉ DYSBALANCE PO LÉCÍCH 

 Kalium 

  Hypokalaemia  

 Thiazide diuretics (e.g. bendroflumethiazide) 

 Loop diuretics (e.g. furosemide) 

 Beta2 agonists (e.g. salbutamol) 

 Insulin 

 Aminoglycosides (e.g. Gentamicin)  

 Hyperkalaemia 

 Potassium-sparing diuretics (e.g. amiloride) 

 Aldosterone antagonists (e.g. spironolactone) 

 Angiontensin converting enzyme inhibitors (e.g. ramipril) 

 Angiotensin-II receptor antagonists (e.g. losartan) 

 Non-steroidal anti-inflammatory drugs (e.g. ibuprofen) 

 Heparin 

 



MAGNESIUM 

 Magnesium 

  Hypomagnesaemia 

 Thiazide and related diuretics (e.g. 

bendroflumethiazide) 

 Loop diuretics (e.g. furosemide) 

 Digoxin 

 Aminoglycosides (e.g. gentamicin) 

 Hypermagnesaemia 

 Antacids (e.g. magnesium trisilicate) 

 Magnesium supplements 

 



SODÍK 

 Hyponatraemia 

 Thiazide and related diuretics (e.g. bendroflumethiazide) 

 Loop diuretics (e.g. furosemide) 

 Vasopressin 

 Selective serotonin reuptake inhibitors (e.g. fluoxetine) 

 Hypernatraemia 

 Sodium supplements (e.g. hypertonic saline) 

 Lithium 

 Tetracyclines (e.g. demeclocycline) 

 Amphotericin 

 Caution with drugs that contain a high content of sodium, e.g. effervescent 

formulations and intravenous drugs such as benzylpenicillin and aciclovir 

 



VÁPNÍK 

 

  Hypocalcaemia 

 Calcitonin 

 Bisphosphonates (e.g. alendronic acid) 

 Hypercalcaemia  

 Thiazide and related diuretics (e.g. bendroflumethiazide) 

 Vitamin D analogues 

 Lithium (chronic use) 

 Vitamin A 

 


