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Okriplazmin

Vseobecné fakty o liec¢ive

INN: ocriplasmin

Drzitel'registracie: ThromboGenics NV

ATC zatriedenie: SOTXA22 — Iné oftalmologika
Chemicky nazov: neuvadza sa

CAS: 1048016-9-6

Sumarnyvzorec:C_ H N_O. S

1214° 1890 "338 T 348714
Indikacie

Okriplazmin je indikovany na lie¢bu vitreo-
makularnej trakcie (VMT) vratane pripadov, ked
je spojend s dierou makuly s priemerom mensim
alebo rovnym 400 mikrénov.

Mechanizmus ucinku

Okriplazmin vykazuje proteolyticku aktivitu
proti proteinovym zlozkdm tela sklovca avitreo-
retindlnemu rozhraniu (VRI) (napriklad laminin,
fibronektin akolagén) a snazi sa rozpustit protei-
novu matricu, ktord je zodpovedna za abnormél-
nu vitreomakuldrnu adhéziu (VMA). Tesna vazba
proteinovych zloZiek v ramci makularnej oblasti
VRI prispieva k vitreomakularnej trakcii (VMT),
¢o vedie k zhor3eniu zraku alebo k vytvoreniu
dier makuly.

Farmakokinetické parametre

Hladiny okriplazminu v sklovci po intra-
vitredlnom podanf rychlo klesaju (dve — $tyri
hodiny po podanf injekcie dosahovala stredna
aktivita asi 9 % z pociato¢nej koncentrécie).
Ak sa okriplazmin aplikuje intravendzne, pre-
chadza do endogénnej drédhy proteinového
katabolizmu, pocas ktorej sa rychlo deakti-
vuje vdaka interakcii s alfa2-antiplazminom.
Neaktivny komplex okriplazmin/alfa2-anti-
plazmin sa eliminuje z obehu s pol¢asom
niekolkych hodin.

Liekové riziko

Kontraindikaciou na pouZzitie okriplazmi-
nu je precitlivenost na liec¢ivo. Aktivne alebo
predpokladané o¢né alebo periokuldrne infekcie
su kontraindikdciou na pouZitie okriplazminu.
Medzi najcastejdie neziaduce Ucinky po podani
okriplazminu patria zékaly sklovca, bolest ocf
a krvacanie o¢nych spojiviek.

Uvedenie na trh

Okriplazmin uviedla na eurépsky trh farma-
ceutickd spolo¢nost ThromboGenics NV pod
komercnym nazvom Jetrea.

Bosutinib

Vseobecné fakty o liec¢ive

INN: bosutinib

Drzitel'registracie: Pfizer Ltd.

ATC zatriedenie: LOTXE14 — Selektivne imu-
nosupresiva

Chemicky nazov: 4-[(2,4-dichléro-5-me-
toxyfenyl)amino]-6-metoxy-7-[3-(4-metylpi-
perazin-1-yl)propoxylchinolin-3-karbonitril
CAS: 380843-75-4

Sumarny vzorec: C, H CLN.O

260 2972 573

Indikacie

Bosutinib je indikovany na liecbu pacientov
s chronickou myelocytovou leukémiou s pozi-
tivitou Philadelphia chromozému (Ph+ CML)
v chronickej faze (CP), akcelerovanej faze (AP)
a blastickej faze (BP).

Mechanizmus ucinku

Bosutinib patri do farmakologickej skupiny
liekov zndmych ako inhibitory kindz. Bosutinib
inhibuje abnormalnu Bcr-Abl kindzu, ktord pod-
poruje vznik CML. Modelové Studie ukazuju, ze
bosutinib sa viaZze na kindzovu oblast Bcr-Abl.
Bosutinib je aj inhibitorom kindz skupiny Src
vratane Src, Lyn a Hck. Bosutinib len minimélne
inhibuje PDGF receptor ac-Kit.

Farmakokinetické parametre

Bosutinib sa po podani jednotlivej davky
spolu s jedlom absorbuje relativne pomaly,
s medidnom casu dosiahnutia najvyssej kon-
centracie (T ) 6 hodin. Termindlny polcas

vylu€ovania bosutinibu sa udava na drovni asi
34 hodin.
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Liekové riziko

Kontraindikaciami na podanie bosutinibu
su precitlivenost na liecivo a tazké hepatélne
poskodenie. Medzi najcastejsie neziaduce Ucinky
po podani bosutinibu patria infekcie dychacich
ciest, trombocytopénia, neutropénia, anémia,
znizend chut do jedla, bolest hlavy, kasel, hnac-
ka, nauzea, vracanie, zvysenie ALT a AST, kozny
vysyp, bolesti klbov, pyrexia, opuchy a Unava.

Uvedenie na trh

Bosutinib uviedla v roku 2013 na eurépsky
trh farmaceutickd spolo¢nost Pfizer Ltd. pod
komer¢nym nazvom Bosulif.

Pertuzumab

Vieobecné fakty o liecive

INN: pertuzumab

Drzitel'registracie: Roche Registration Limited
ATC zatriedenie: LO1XC13—-Antineoplastika,
monoklonélne protildtky

Chemicky nazov: neuddva sa

CAS: 380610-27-5

Sumarny vzorec: neudava sa

Indikacie

Pertuzumab je indikovany na lie¢bu pacien-
tov s HER2-pozitivnym metastatickym alebo lokal-
ne rekurentnym neresekovatelnym karcinomom.

Mechanizmus ucinku

Pertuzumab je rekombinantna humanizovana
monoklondlna protildtka, ktord sa Specificky za-
meriava na extraceluldrnu doménu dimerizacie
(subdoménu Il) proteinu receptora 2 ludského
epiderméalneho rastového faktora (HER2) a tym
blokuje heterodimerizaciu HER2 zavislu od ligandu
spolu s dalsimi ¢lenmi skupiny HER vratane EGFR,
HER3 a HER4. V dosledku toho Perjeta inhibuje
ligandom aktivovanu intraceluldrnu signalizaciu
prostrednictvom dvoch hlavnych signdlnych drah,
mitogénom aktivovanej protein (MAP) kindzy a fos-
foinozitid 3-kindzy (PI3K). Inhibicia tychto signal-
nych drdh 9 méze mat za nasledok zastavenie rastu
bunky a apoptézu, v uvedenom poradi. Okrem
toho Perjeta sprostredkovava od protilatky zavislu
bunkou sprostredkovanu cytotoxicitu (@ntibody-
dependent cell-mediated cytotoxicity - ADCQ).
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Farmakokinetické parametre

Pertuzumab vykazuje po intravenéznej apli-
kacii linedrnu farmakokinetiku. Eliminacny polcas
po podani pertuzumabu je asi 18 dni.

Liekové riziko

Kontraindikéciou na podanie pertuzumabu
je precitlivenost na liecivo. Medzi najc¢astejsie
neziaduce Ucinky pertuzumabu patria infekcie
hornych dychacich ciest, nazofaryngitida, ne-
utropénia, leukopénia a anémia, znizena chut
dojedla, insomnia, zvysena lakrimacia, dyspnoe,
kasel, hnacka, vracanie, stomatitida, nauzea, zap-
cha, dyspepsia, alopécia, vyrazky, poruchy nech-
tov, pruritus, suché koZa, bolesti svalov a kibov,
bolesti, pyrexia, asténia a Unava.

Uvedenie na trh

Pertuzumab uviedla v roku 2013 na eurép-
sky trh britskd spolocnost Roche Registration
Limited pod komeré¢nym ndzvom Perjeta.

Lixisenatid

Vieobecné fakty o liecive

INN: lixisenatide

Drzitel'registracie: Sanofi-Aventis Groupe
ATC zatriedenie: A10BX10 - Iné antidiabetika
s vynimkou inzulinov

Chemicky nazov: neuvidza sa

CAS: 827033-10-3

Sumarny vzorec:C, H., N _O_S

215" 347 61 765
Indikacie

Lixisenatid je indikovany na lie¢bu diabetes
mellitus 2. typu na dosiahnutie kontroly glyké-
mie v kombindcii s perordlnymi antidiabetika-
mi a/alebo bazélnym inzulinom, ak tieto spolu
s diétou a cvicenim nepostacuju na adekvatnu
kontrolu glykémie.

Mechanizmus ucinku

Lixisenatid je selektivny agonista recep-
torov GLP-1. Na GLP-1 receptor sa prirodzene
viaZze nativny GLP-1, endogénny inkretinovy
hormon, ktory v beta-bunkdch pankreasu
potenciuje sekréciu inzulinu zavisli od glyké-
mie. Mechanizmus Ucinku lixisenatidu spociva
v $pecifickej interakcii s receptormi LP-1, ¢o
ma za nasledok zvysenie produkcie intrace-
luldrneho cyklického adenozin monofosfatu
(cCAMP). Lixisenatid stimuluje sekréciu inzulinu
pri zvysenej hladine glykémie, ale nie pri nor-
moglykémii, co obmedzuije riziko hypoglykémie.
Sucasne potlaca sekréciu glukagénu. V pripade
hypoglykémie zostdva sekrécia glukagénu za-
chovana. Lixisenatid spomaluje vyprazdnovanie
zaludka, ¢im znizuje postprandidlny vzostup
hladiny glykémie v obehu.
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Farmakokinetické parametre

Maximalne plazmatické koncentracie lixise-
natidu sa dosahuju 1 aZ 3,5 hodiny po subkutan-
nom podani davky. Pri podavani opakovanych
davok je termindlny polcas eliminacie priblizne
tri hodiny.

Liekové riziko

Kontraindikdciou na pouZitie lixisenatidu je
precitlivenost na liecivo. Medzi najcastejsie ne-
Ziaduce Ucinky lixisenatidu patria hypoglykémia,
bolest hlavy, nauzea, vracanie a hnacka.

Uvedenie na trh

Lixisenatid uviedla v roku 2011 na eurépsky
trh farmaceutickd spolo¢nost Sanofi-Aventis
Groupe pod ndzvom Lyxumia.
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