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Streszczenie

Podstawg wszystkich odmiennosci i trudno$ci w prowadzeniu bezpiecznej i skutecznej terapii u pacjentéw
w wieku podesztym sg zmiany farmakokinetyki i farmakodynamiki lekéw zaleznych od procesu starzenia oraz
heterogenno$¢ tej populacji.

Rosngca wraz z wiekiem wrazliwo$¢ na dziatanie lekéw przyczynia sie do wzrostu ilo$ci groznych dziatan
niepozadanych lekéw.

Z powodu matej iloéci badan klinicznych dotyczacych zasad stosowania lekéw u ludzi starszych, wiekszos¢
danych zwigzanych z leczeniem tej grupy chorych jest ekstrapolowana z wynikéw badan mtodszych pacjentow.
(Farm Wspét 2008; 1: 88-93)

Stowa kluczowe: farmakokinetyka, wiek podeszty
Summary

Basis of all differences and the difficulties in safe and effective of therapy in the elderly are changes of phar-
macokinetic and pharmacodynamic of drugs which depend on process of aging as well as heterogeneity of this
population.

Growing with age sensibility on medicines contributes to growth amount of dangerous adverse effects of
drugs.

Connected with reason of small quantity of clinical investigations relating principles applying the medicines at
older patients, majority of data from treatment this ill’s group is extrapolated with results of the younger patients’
investigations. (Farm Wspét 2008; 1: 88-93)
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Staroé¢ i starzenie si¢ - to pojecia, ktére nie rozwoju zywych organizmoéw, takze cztowieka. Procesy
zostaly jeszcze jednoznacznie zdefiniowane, starzenia rozpoczynajg si¢ u czlowieka juz w wieku
zaréwno przez nauki biologiczne, jak i spoleczne. $rednim i nasilajg sie z uptywem czasu. Proces starze-
Pierwsze z tych pojec¢ traktowane jest jako zjawi- nia si¢ jest bardzo zlozony, a jego Zrddla lezg w wielu
sko, faza zyciowa, drugie natomiast jest procesem. réznych mechanizmach. Jest tez zalezny od dziatania
Staroé¢ jako etap, stan w zyciu czlowieka, ma charakter genow oraz wplywu otoczenia na organizm.
statyczny, starzenie sie natomiast, traktowane jako Ludzie starzy nie stanowig jednolitej grupy
proces rozwojowy jest zjawiskiem dynamicznym. zaré6wno pod wzgledem stanu zdrowia, sprawnosci

Starzenie si¢ to normalny, dlugotrwaty i nieodwra- fizycznej, psychicznej jak i pod wzgledem sytuacji
calny proces fizjologiczny, zachodzacy w osobniczym zyciowej.
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Wiek kalendarzowy to liczba przezytych lat.
Swiatowa Organizacja Zdrowia

(WHO) dokonata podziatu ludzi w zaleznosci od
wieku na nastepujace podgrupy:

o 45-60 roku zycia - starzejacy si¢ czlowiek,
e 61-75 roku zycia - starszy czlowiek,

o 76-90 roku zycia - stary czlowiek,

o >90 roku zycia - bardzo stary cztowiek

Zgodnie z podzialem gerontologéw anglosaskich
wiek podeszly obejmuje okres zycia pomiedzy 65 a 95
rokiem zycia.

Osoby w starszym wieku stanowig bardzo nie-
jednorodng grupe, dla ktérej wszelkie uogélnienia
sa niezwykle trudne, co potwierdzajg bardzo czesto
réznice pomigdzy wiekiem biologicznym i metry-
kalnym. Réznice te mogg dotyczy¢ poszczegolnych
czedci organizmu lub jego caloéci. Wiek biologiczny
definiowany jest jako ogélna sprawno$¢ i Zzywotno$é
komorek, tkanek czlowieka [1,2].

Prognozy demograficzne WHO przewiduja, ze
w 2020 r. liczba 0s6b w wieku podesztym przekroczy
20%. W naszym kraju w 2004 r. w wieku powyzej 65
lat zylo 13% mieszkancow, a co 6-ty Polak przekroczyt
60 lat (6 mln). Jak przewiduja prognozy demograficzne,
przyrost naturalny w Polsce w 2030 r. bedzie ujemny.
Rocznie liczba osdb powyzej 65 roku zycia bedzie
wzrastala §rednio o przeszio 175 tysiecy, a w 2030 r.
osiggnie liczbg¢ powyzej 8,5 mln [3].

Jak podkreslono, staro$¢, a wiec wiek podeszly,
nie jest okresem patologicznym w zyciu cztowieka, ale
toruje droge rozmaitym chorobom i nieprawidlowos-
ciom. Zmniejszenie rezerwy czynnosciowej narzagdow
charakterystyczne dla procesu starzenia powoduje, ze
zalamanie” czynno$ci jednego narzadu czgsto w krot-
kim czasie wywotuje dysfunkcje kolejnych.

Nalezy podkredli¢, ze badania dotyczace skutecz-
nosci stosowania lekéw sa najczesciej wykonywane
z pominieciem starszych pacjentéw, zwlaszcza tych,
u ktorych wystepuje wiele chorob i ktérzy przyjmuja
jednoczesnie duzo réznych lekdw. Zwiekszona zacho-
rowalno$¢ os6b w wieku podesztym jest czestym powo-
dem polipragmazji, co powoduje, ze $rednia liczba
stosowanych lekéw przez osoby starsze wynosi 3-8.
Niekontrolowana polipragmazja prowadzi do wzrostu
ryzyka chorobowosci i $miertelnoéci tej grupy.

Ludzie starsi sg bardziej podatni na dzialanie
wigkszosci lekéw, co niesie za sobg ryzyko groznych
w skutkach efektéw ubocznych. Moga one zostac roz-
poznane jako kolejna jednostka chorobowa i spowodo-
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wac wlaczenie do terapii nastepnych lekéw. Zjawisko to
okresla sie mianem kaskady zapisywania (prescribing
cascade). Naduzywania lekéw zwieksza zagrozenie
wystepowania objawdw ubocznych, ktorych leczenie
nierzadko wymaga hospitalizacji pacjenta i podnosi
koszty leczenia. Dodatkowo obnizenie sprawnosci
ruchowej i psychicznej jest czynnikiem wymuszajacym
opieke nad takim pacjentem.

Dane statystyczne wiekszosci krajow europejskich
wskazuja, Ze przyczyna 10-20% hospitalizacji chorych
po 65 roku zycia sg dzialania niepozadane o ciezkim
przebiegu, czyli reakcje powodujace zagrozenie zycia,
konieczno$¢ hospitalizacji lub jej wydltuzenia, trwaty
lub znaczny uszczerbek na zdrowiu. W tej grupie
wiekowej wzrasta roéwniez (Srednio o 30%) ilo$¢ nie-
pozadanych interakcji pomiedzy réwnoczesnie stoso-
wanymi lekami. Wiadomo, Ze zmiany czynnosciowe
i anatomiczne zachodzgce w organizmie ludzi star-
szych prowadza do zmian farmakokinetyki i farma-
kodynamiki lekdw, a w konsekwencji do ostatecznego
ich dzialania.

Farmakokinetyka polega na matematycznym uje-
ciuloséw leku w organizmie z uwzglednieniem zmian
stezenia leku we krwi, w innych ptynach i tkankach
organizmu zaleznych od proceséw wchtaniania, dystry-
bucji, biotransformacji i wydalania lekéw z organizmu.
Proces starzenia, w ktérym dochodzi do pogorszenia
funkcji wielu narzadéw wptywa na przebieg wszystkich
kolejnych loséw lekéw w organizmie [2,4,5].

Zmiany fizjologiczne zwigzane ze
starzeniem sie w zakresie wchianiania
lekéw

Procesowi starzenia towarzysza liczne zmiany ana-
tomiczne i czynnosciowe, ktére moga mie¢ teoretyczny
wplyw na absorpcje (przenoszenie substancjileczniczej
z miejsca wchlaniania do krazenia ogdlnego) wielu
$rodkéw leczniczych podawanych droga doustng. Do
najwazniejszych zmian zalicza sig:

o alkalizacje soku zoladkowego (atroficzne zapa-
lenie blony sluzowej zofadka, stosowanie lekow
hamujacych wydzielanie kwasu solnego),

o spadek sekrecji kwasu solnego,

«  obnizenie produkgji trypsyny,

o zmniejszony przeptyw krwi przez przewdd pokar-
mowy,

o dluzszy czas pasazu zoladkowo-jelitowego (wol-
niejsze opréznianie zotadka, wolniejsza perystal-
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tyka jelit),
« mniejszag powierzchnie wchlaniania,
« zgrubienie blony mie$niowe;j jelita grubego,
+ oslabienie absorpcji czynnej.

Badania kinetyczne wskazuja, Ze wymienione
zmiany w przewodzie pokarmowym nie wplywaja
istotnie na wchlanianie bierne lekéw. Podawania lekow
absorbowanych za pomoca transportu biernego nie
powoduje zatem groznych nastepstw terapeutycznych.
Zmiany te zmniejszaja natomiast inny rodzaj wchta-
niania - absorpcje czynna. Dlatego u 0s6b w starszym
wieku obserwuje si¢ uposledzone wchlaniania lekow
adsorbowanych za pomoca tego transportu - galak-
tozy, witaminy B,, witaminy B, jon6éw wapnia czy
preparatéw zelaza.

Alkalizacja soku zotadkowego zmniejsza wchta-
nianie lekéw absorbowanych w §rodowisku kwa$nym
(klorazepan, hydroksyzyna, imipramina, preparaty
zelaza, itrakonazol, ketokonazol).

Wolniejsza perystaltyka przewodu pokarmowego
moze nasila¢ rozpad leku w zotadku i obniza¢ lub
hamowac absorpcje wjelicie cienkim. Nalezy pamietac,
ze wraz z wiekiem wzrasta czesto$¢ chordb, ktorych
etiologia i dodatkowo stosowane wich terapii leki moga
wplywa¢é na wchlanianie lekdw z przewodu pokarmo-
wego. Spowolnienie perystaltyki przewodu pokarmo-
wego moze by¢ wynikiem stosowania cholinolitykéw,
opiatow, trojcyklicznych lekéw antydepresyjnych czy
neuroleptykéw. Ograniczenie proceséw wchlaniania
wywoluja réwniez leki stymulujace przewod pokar-
mowy np. metoklopramid, leki cholinergiczne.

Inne zmiany wilasciwoséci farmakokinetycznych
obserwowane w tej grupie wiekowej sa konsekwencja
zmienionej dostepnosci biologicznej wielu srodkéw
leczniczych. Parametr ten zwieksza si¢ w wyniku
zmniejszenia biotransformacji watrobowej w przy-
padku lekéw ulegajacych efektowi pierwszego przej-
§cia, co nasila dziatanie tych $rodkéw. U chorych
w wieku podeszlym silniej dzialajg: azotany, labetolol,
lidokaina, propranolol czy werapamil. Zwiekszenie
stezenia w surowicy krwi lekow ulegajacych efektowi
pierwszego przej$cia w surowicy jest rowniez rezul-
tatem zmniejszenia masy watroby oraz oslabionego
przeptywu krwi przez ten narzad. Zmiany te powo-
duja wydluzenie biologicznego okresu péttrwania
tych $rodkéw leczniczych, co wymusza koniecznosé
zmniejszenia dawek do 1/3-1/2 dawki podawanej
u ludzi mltodszych. Nalezy podkresli¢, Ze mimo
zmian strukturalnych i czynnoéciowych stopien oraz
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szybkos$¢ wchlaniania wiekszosci lekéw podawanych
doustnie zmniejsza si¢ nieznacznie [2,6].

Postaciami farmaceutycznymi powszechnie stoso-
wanymi przez osoby starsze sg preparaty do stosowania
na skore. Starzenie si¢ skory, podobnie jak innych
narzadow, jest przewleklym procesem fizjologicz-
nym, na ktéry maja wplyw liczne czynniki zaréwno
wewnatrzpochodne, jak i zewnatrzpochodne pozo-
stajace ze sobg w $cistym zwiagzku. Giéwnym czyn-
nikiem wewnatrzpochodnym jest zaprogramowanie
genetyczne, tzw. starzenie si¢ chronologiczne, na ktére
cztowiek nie ma istotnego wplywu. Konsekwencja
starzenia endogennego jest:

o $cieczenie naskorka,

« wygladzenie granicy skorno-naskoérkowej,

o zmniejszenie ilosci komorek Langerhansa (odpo-
wiedzialnych za procesy obronne skory),

o zmniejszenie ilo$ci komoérek barwnikowych -
melanocytéw,

o zmniejszenie ilosci widkien sprezystych i kola-
genu.

W rezultacie skdra staje sie cienka, wiotka, pofal-
dowana, sucha i mniej odporna na urazy.

Proces endogennego starzenia si¢ skdry nasilaja
czynniki zewnetrzne, srodowiskowe, z ktérych naj-
wazniejszym jest promieniowanie ultrafioletowe. Do
innych zewnatrzpochodnych czynnikéw przyspiesza-
jacych proces starzenia sie skory naleza:

« wolne rodniki,

o warunki klimatyczne (mréz, wiatr),
« niedobory witamin w diecie,

. llZkal

Zmiany morfologiczne i biochemiczne w skorze
oraz gorszy przeplyw krwi przez tkanki, moze upo-
$ledza¢ wchlanianie przez skére lekéw, zwlaszcza
hydrofilnych. Problem ten dotyczy réwniez lekow
wchlanianych z tkanki podskdrnej i mie$niowe;j.
Dlatego w tej grupie wiekowej nalezy unika¢ podawa-
nia iniekcji domie$niowych z powodu ryzyka powsta-
wania jatowych naciekéw, zwigzanych z gorszym
wchlanianiem lekéw [2,4].

Zmiany fizjologiczne zwigzane ze
starzeniem sie w zakresie dystrybucji
lekéw

Dystrybucja lekéw w ustroju zalezy od wlasciwosci
fizykochemicznych wplywajacych na rozpuszczalnosé
w wodzie lub tluszczach oraz stopnia wigzania z bial-
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kami. Inne rozmieszczenie wchlonietej substancji

leczniczej w organizmie pacjentéw w wieku podeszltym

moga by¢ spowodowane przez:

« zmniejszenie ogdlnej masy tkanek,

o wzrost tkanki tluszczowej (u mezczyzn z 18 do
36% i u kobiet z 33 do 45%),

zanik tkanki mi¢$niowej,

« fizjologiczng utrate wody (o 17% miedzy 20 a 80
rokiem zycia),

o zmniejszenie beztluszczowej masa ciala (Lean
Body Mass - LBM), na ktora skladajg sie¢ masa
komérkowa, tzw. woda pozakomérkowa i mie-
dzykomorkowa tkanka Iaczna (o0 19% u mezczyzn
i12% u kobiet).

« zmniejszenie liczby erytrocytow,

« zmniejszenie pojemnoéci minutowej serca (o 1%
rocznie po 30 roku zycia),

o zmniejszenie przepltywu krwi przez
i narzady migzszowe (watroba, nerki)

»  zmiany iloéci frakeji biatek, z ktorymi facza sie leki
(zmniejszenie stezenia albumin, zwiekszenie ste-
zenia kwasnej al-glikoproteiny).

Zmiany ilo$ciowe organizmu towarzyszace pro-
cesowi starzenia (wzrost wraz z wiekiem zawarto$é
tkanki tltuszczowej) powodujg wzrost objetosci dys-
trybucji lekéw lipofilnych (amiodaron, amitryptylina,
barbiturany, benzodiazepiny, halopepridol, lidokaina,
tolbutamid werapamil), co z kolei zwalnia ich meta-
bolizm. Prowadzi to najpierw do opdznionego efektu
stosowania tych lekdw, a pézniej ich kumulacji.

Gromadzenie sie lekéw w tkance ttuszczowej oraz
wydluzony biologiczny okres péttrwania moze zwiek-
szaé niebezpieczenstwo kumulacji tych lekéw w orga-
nizmie i powodowac czestsze wystepowanie objawow
niepozadanych. Typowym przykladem jest poranna
sennos$¢ po stosowaniu benzodiazepin, najczesciej
uznawana przez pacjentéw za efekt nieodpowiedniej
iloéci snu. Brak znajomosci opisanego zjawiska moze
prowadzi¢ do nieuzasadnionego zwiekszenia dawek
lekéw nasennych [2,4].

Natomiast zmniejszenie objetosci wody catkowitej
w organizmie oraz beztluszczowej masy ciata, w tym
masy mig¢sniowej, powoduje zmniejszenie objetosci
dystrybucji wigkszosci czesto stosowanych lekow,
przede wszystkim hydrofilnych. Nastepstwem tej
zmiany jest wzrost stezenia tych lekéw we krwi i nie-
bezpieczenstwo nasilenia ich toksycznosci.

Problem ten pojawia si¢ podczas stosowania
antybiotykow (zwlaszcza aminoglikozydéw), acebu-

tkanki
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tololu, atenololu, propranololu, sotalolu, cymetydyny,
teofiliny, digoksyny, morfiny i soli litu. Dodatkowo
u starszych pacjentéw na zwiekszenie toksycznosci
lekéw wplywa czesto odwodnienie spowodowane
zmniejszeniem podazy plyndéw lub stosowaniem
lekéw moczopednych. U 0s6b starszych ze wzgledu na
zmniejszenie objetosci dystrybucji alkoholu wzrasta
ryzyko zatrucia tym $rodkiem.

Zmieniony proces dystrybucji lekéw w wieku
podeszltym moze by¢ réwniez konsekwencja zmienia-
jacych sie wraz z wiekiem ilo$ci poszczegoélnych frakeji
biatek, z ktérymi taczg sie leki. Uposledzona zdolnosé
syntezy albumin u os6b starszych i nasilony katabolizm
biatek powoduje zmniejszenie stezenie albumin o ok.
10-20%. Spadek stezenia albumin, z ktérymi wigza
si¢ przede wszystkim leki o charakterze kwasnym
(NLPZ, sulfonamidy, fenytoina, furosemid, warfa-
ryna, pochodne sylfonylomocznika) jest przyczyna
zwiekszenia wolnej, czyli czynnej farmakologicznie
frakejileku. Wzrost stezenia w surowicy wymienionych
lekéw moze nasila¢ ich dzialanie oraz by¢ powodem
zwigkszonej toksycznosci oraz pojawienia sie objawow
niepozadanych. Nalezy réwniez pamietad, ze hipoalbu-
minemia moze by¢ réwniez spowodowana chorobami
wspolistniejacymi (niewydolno$¢ watroby, nerek,
serca, niektore nowotwory) z podesztym wiekiem.

Natomiast leki o charakterze zasadowym (lido-
kaina, B-blokery, chinidyna, tréjcykliczne antydepre-
santy) wiazg sie gtéwnie z kwasna al-glikoproteing.
Stezenie tego biatka wzrasta w podesztym wieku oraz
w chorobach tego okresu (proces nowotworowy, nie-
wydolno$¢ nerek, niewydolno$¢ serca, zawat mieénia
serca, zakazenia). W celu zapobiegania groznym
nastepstwom terapeutycznym podczas stosowania
lekéw wigzacych sie w znacznym stopniu z kwasng al-
glikoproteing nalezy monitorowac st¢zenie tego biatka
w surowicy krwi oraz w zaleznoéci od jego stezenia
modyfikowa¢ dawkowanie tych lekow.

Nalezy réwniez bra¢ pod uwage mozliwo$¢ kon-
kurencji dwdch lekéw o biatko wiazace i ewentualne
wypieranie leku z potaczen z biatkiem, przy wlaczeniu
do prowadzonej terapii

lekéw silnie wigzacych sie z biatkami (NLPZ,
sulfonamidy, penicyliny poélsyntetyczne, leki psy-
chotropowe, benzodwuazepiny, tréjcykliczne leki
antydepresyjne). Leki o duzym powinowactwie
do wigzania z biatkami wypieraja z polaczen inne
wczeéniej zwigzane preparaty, co powoduje wzrost ich
stezenia w organizmie. Mechanizm ten jest niezalezny
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od wieku, jednak u 0séb starszych w zwigzku z jedno-
czesnym stosowaniem wielu réznych lekéw moze mie¢
istotne znaczenie kliniczne [2,7].

Zmiany fizjologiczne zwigzane ze
starzeniem sie w zakresie metabolizmu
lekéw

Wraz z wiekiem zmianie ulega réwniez metabo-
lizm lekéw, czyli wszystkie przemiany biochemiczne
leku w organizmie, zachodzgce z reguty z udzialem réz-
nych uktadéw enzymatycznych zawartych w watrobie,
przewodzie pokarmowym, ptucach, nerkach, w obrebie
skory i innych tkankach. Procesy biotransformacji
lekéw obejmuja:

« reakcje I fazy (reakcje utleniania, redukeji, hydro-
lizy),

o reakgje II fazy: reakcje sprzegania (z kwasem glu-
kuronowym, siarkowym, glutaminowym, glicyna,
aminokwasami, grupa metylowa), acetylacje, alki-
lacje.

Zmieniony w procesie starzenia metabolizm
watrobowy lekow jest wynikiem:

« zmniejszonej masy watroby,

« zmniejszonego przeptywu watrobowego, zmniej-
szonej aktywno$é¢ enzyméw mikrosomalnych bio-
racych udzial w procesach I fazy (najwiecej zmian
dotyczy enzyméw warunkujacych proces utlenia-
nia);

o zmniejszenia stezenia niektérych enzyméw oso-
czowych.

Uposledzenie wszystkich wyzej wymienionych
proceséw powoduje u 0s6b starszych zmniejszenie
klirensu watrobowego i wydluzenie biologicznego
okresu poéttrwania lekow, ktére metabolizowane sg
calkowicie lub gléwnie w watrobie podczas reakeji
I fazy dzialajacych na:

o ofrodkowy uklad nerwowy (np. barbiturany,
pochodne benzodiazepiny),

« na uklad sercowo-naczyniowy (np. amlodypina,
enalapryl, nifedypina, propranolol),

o NLPZ (np. fenylobutazon, paracetamol, piroksi-
kam),

o lekow antyastmatycznych (np. teofilina),

+ niektdrych antybiotykéw (np. erytromycyna).
Brak istotnych zmian w procesach metabolicznych

II fazy oznacza, iz korzystniej jest stosowac leki meta-

bolizowane w reakcjach sprzegania, np. z pochodnych

benzodiazepin - oksazepam, lorazepam, temazepam.
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Nalezy pamieta¢, Ze zmieniony metabolizm watro-
bowy u pacjentéw w wieku podesztym stwarza wigksze
mozliwo$ci do wzajemnego oddzialywania réwnoczes-
nie podawanych lekéw, czyli interakcji [4,8].

Zmiany fizjologiczne zwigzane ze
starzeniem sie w zakresie wydalania
lekéw

Usuwanie lekéw z organizmu moze odbywac sie
réznymi drogami:

o przez nerki z moczem (zalezne od przesaczania
kiebkowego, biernej resorpcji zwrotnej i aktyw-
nego wydzielania),

o przez watrobe z z6lcia,

o przez przew6d pokarmowy z kalem,

o przez gruczoly potowe z potem,

o przez pluca z wydychanym powietrzem,

o przez gruczoly mleczne z mlekiem.

Brak jest danych o wplywie procesu starzenia na
wydalanie lekéw z z6icia.

Procesowi starzenia towarzyszy pogorszenie funk-
cji nerek - po 40 roku zycia funkcja spada $rednio o 1%
rocznie. Jest to wynikiem réznych zmian, zaréwno
strukturalnych, jak i czynnosciowych w obrebie uktadu
moczowego. Zaburzenia wydalania lekéw droga ner-
kowa u pacjentéw w wieku podesztym sa rezultatem:
+ obnizenia liczby i wymiaréw nefronéw,

o zmniejszenia masy nerek, co wiaze sie z postepu-
jaca juz od czwartej dekady Zycia powolna utrata
ich czynnego migzszu, gléwnie w obrebie kory,

o spadkiem przeplywéw nerkowych (1% rocznie
po 20 roku zycia), jako nastepstwo miazdzyco-
wego zwezenia $wiatla naczyn, zmniejszenia rzutu
minutowego serca. Przeplyw maleje z ok. 1200
ml/min w 3-4 dekadzie do okoto 600 ml/ min w 8
dekadzie zycia,

o obnizeniem filtracji ktebuszkowej (0,5% rocznie
po 20 roku zycia),

o zmniejszenia klirensu kreatyniny,

o zmniejszenia cewkowego wydzielania i reabsorp-
cji (0,5% rocznie po 20 roku zycia).

Z wiekiem dochodzi réwniez do uposledzenia
wielu mechanizméw adaptacyjnych ustroju, odpo-
wiedzialnych za utrzymanie prawidlowego bilansu
wodno-elektrolitowego i zakwaszania moczu. Na
opisane zmiany wynikajace z samego procesu starzenia
sie nerek naktadaja sie, (potegujac je) zmiany hemody-
namiczne, hormonalne i metaboliczne spowodowane
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czesciej wystepujacymi w wieku podeszlym choro- o wwieku 65-75 lat - nalezy zmniejszy¢ dawki lekow
bami, takimi jak: nadci$nienie tetnicze, niewydolnosé 0 10%,
serca, cukrzyca, zaburzenia gospodarki lipidowej czy o wwieku 75-85 lat - nalezy zmniejszy¢ dawki lekow
stwardnienie tetnic nerkowych [2,4,9]. 0 20%,

Na skutek uposledzonej (niekiedy nawet o 50%) o wwieku > 85 lat - nalezy zmniejszy¢ dawki lekow
czynnosci nerek zmniejsza si¢ klirens nerkowy wielu 0 30%.
lekéw wydalanych ta droga: antybiotykéw aminogliko- Optymalna farmakoterapia chorych w wieku
zydowych, penicylin lekéw moczopednych (furosemid, podesztym powinna by¢ ukierunkowana na leczenie
amiloryd, hydrochlorotiazyd, triamteren), pochod- rozpoznanej choroby, eliminacje lub redukcje objawow
nych sulfonylomocznika, enalaprylu, kaptoprylu, oraz ograniczenie efektow niepozadanych farmakote-
lizynoprylu, digoksyny. Zmniejszenie przesaczania rapii, poprzez stosowanie lekéw tylko w sytuacjach, gdy
klebuszkowego stwarza konieczno$¢ redukeji dawek to konieczne oraz stalg kontrole tego leczenia [2,10].
lekéw wydalanych przez nerki albo droga filtracji kte-
buszkowej, albo wydzielania cewkowego. Adres do korespondencji:

Poznane na podstawie badan zaburzenia farmako- Katarzyna Korzeniowska
kinetykiifarmakodynamikilekéw stosowanych przez Zakltad Farmakologii Klinicznej Katedry Kardiologii
osoby w wieku podeszlym sg podstawg do formuto- Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego
wania orientacyjnych wskazowek terapeutycznych, w Poznaniu,
wedtug ktérych u pacjentow: ul. Dluga 1/2; 61-848 Poznan
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