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Specifika podavani kortikosteroidii u pacientu
s onemocnénim centralniho nervového systému
se zameérenim na neurointenzivni péci

Lucie Sauerova
Usek klinické farmacie, Nemocni¢ni Iékdrna, Fakultni nemocnice Brno
Lékarska fakulta, Masarykova univerzita, Brno

Kortikosteroidy hraji klicovou roli v rdmci terapie onkologickych, infekénich i autoimu-
nitnich onemocnéni centralni nervové soustavy. Redukuji zanétlivé procesy, jsou po-
uzivany zejména ke zmirnéni edému mozku a intrakranialniho tlaku, ¢imz vyznamné
zlepsuiji kvalitu Zivota pacient(. V rdmci funkéniho deficitu hypofyzy ¢i hypothalamu se
podavaji také jako substitucni lé¢ba. Podavéani neniindikovano plosné u viech pacientd.
Pfed nasazenim by se mél zhodnotit risk/benefit, tedy zavaznost klinickych projevi
onemocnéni a riziko nezadoucich Ucinkd, u infekénich onemocnéni také plvodce.
Clanek je zaméFen na podavani kortikosteroid(i v neurointenzivni pé¢i a u pacientd
s infekcemi centralni nervové soustavy. Nezabyva se |é¢bou onkologickych a auto-
imunitnich onemocnéni.

Klicova slova: kortikosteroidy, centrdlni nervovy systém, indikace, neurochirurgie,
dexamethason, fludrokortison, neuroinfekce.

Specifics of corticosteroid administration in patients with central nervous
system diseases with a focus on neurointensive care

Corticosteroids (CST) play a key role in the treatment of oncological, infectious, and
autoimmune diseases of the central nervous system (CNS). CST reduces inflammatory
processes and is used mainly to reduce brain edema and intracranial pressure, thereby
significantly improving the quality of life of patients. They are also administered as
substitution therapy in the context of a functional deficit of the pituitary gland or hypo-
thalamus. Administration is not indicated universally in all patients. Before use, we should
evaluate the risk/benefit, i.e., the severity of the clinical manifestations of the disease
and the risk of adverse effects, and in infectious diseases, also the causative agent.
The article focuses on the administration of corticosteroids in neurointensive care
and in patients with CNS infections. It does not address the treatment of oncological
and autoimmune diseases.

Key words: corticosteroids, central nervous system, indications, neurosurgery,
dexamethasone, fludrocortisone, neuroinfections.

Uvod
Produkce kortikosteroidli (KST) je endo-
genné regulovéna osou hypothalamus-hy-

adrenokortikotropniho hormonu (ACTH).
ACTH stimuluje vylu¢ovani kortizolu (fyzio-
logicky glukokortikoid) a je také nezbytny pro
pofyza-nadledviny (HPA). Hypothalamus vy-  sekreci aldosteronu (fyziologicky mineralo-
lu¢uje kortikotropin uvolfujici hormon (CRH),  kortikoid), i kdyz zde nema vyznamny regula¢-

ktery stimuluje adenohypofyzu k vylucovani  nivliv. Osa HPA ma negativni zpétnou vazbu.
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SPECIFIKA

Syntetické kortikosteroidy maji rdzné
vyjadienou glukokortikoidni a mineralokor-
tikoidni aktivitu. Glukokortikoidy, jez jsou
primarné stresovymi hormony, maji imu-
nosupresivni, protizanétlivé, metabolické
a vazokonstrikéni ucinky, reguluji tedy cet-
né fyziologické procesy. Mineralokortikoidy
reguluji elektrolytové a vodni hospodafstvi
ovlivnénim transportu iontl v epitelidlnich
bunkach renalnich tubult (1).

Fyziologicky glukokortikoid kortizol che-
micky odpovidd hydrokortisonu. Fyziologicky
mineralokortikoid aldosteron nema synteticky
ekvivalent.

Srovnani syntetickych KST je uvedeno
v tabulce 1. Rozdily jsou dany predevsim far-
makokinetickymi parametry a riznymi poméry
glukokortikoidni a mineralokortikoidni aktivity.

Hydrokortison je u¢innym metabolitem
kortisonu, stejné tak prednisolon je G¢innym
metabolitem prednisonu.

Fludrokortison se pouziva pro svou mi-
neralokortikoidni aktivitu, pasobi zvysenou
reabsorpci sodiku a ztraty drasliku/vodiku.
Ackoli ma fludrokortison nizkou protizanét-
livou aktivitu (1/10 hydrokortisonu), tento
ucinek je zanedbatelny pfi normalnich tera-
peutickych davkach 0,05 az 0,2mg denné.
Z tohoto divodu nelze fludrokortison redlné
pfevést na jiny KST na zékladé protizanétlivé
ucinnosti (8). Svou mineralokortikoidni aktivi-
tou je asi 24-25x slabsi nez aldosteron.

Nezadouci ucinky

Navzdory vyznamné ucinnosti KST ome-
zuji jejich pouzitelnost ¢etné systémové
nezéadouci Geinky (NU) (Tab. 2). S vyskytem
NU se setkavame pti podani KST i v béznych
davkach. Se zvysujici se davkou i délkou po-
davani roste riziko rozvoje NU. Nezadouci
ucinky jsou pozorovany az u 90% pacient(,
ktefi uzivaji KST déle nez Sedesat dni. Obecné
plati, Ze u syntetickych KST, napf. prednison,
methylprednisolon, dexamethason, se vice
projevuji cushingoidni NU, maji vy3si ten-
denci k atlumu osy hypothalamus-hypofy-
za-nadledviny (HPA) a naopak vykazuji slaby
mineralokortikoidni, androgenni nebo estro-
genni Gcinek (1). Vétinou se nezadouci Ginky
projevuji pii davkovani 4 mg dexamethasonu
denné (nebo ekvivalentni davky jinych KST)
po dobu podavani alespori jednoho tydne (2).
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Tab. 1. Srovndni syntetickych KST (6, 7)
Ekvival. Gluko- | Mineralo- | Plazmat. Biol. Lékova
davka kortik. kortik. T, T, forma
(mg) ucinnost | Ucinnost (h) (h) vCR
Kortison 25 0,8 0,8 0,5-2 8-12 -
etaon o |0 |0 e [ e | B
Prednison 5 4 06 2,6-3 8-36 tbl.,, supp.
Prednisolon 5 4 06 2-4 18-36 lokalIni
Triamcinolon 4 5 0 3-5 12-36 lokalIni, inj.
Methylprednisolon 4 5 0,25 1,5-5 12-36 | tbl, inj, lokéIni
Betamethason 08 25 0 6,5 36-54 lokalnf
Dexamethason 08 25 0 4-5 36-54 | thl, inj, lokaInf
Fludrokortison 0,15*% - 125 35 18-36 tbl.

*Ekvivalentni ddvka fludrokortisonu je asi 0,15 mg ke 20 mg hydrokortisonu pii srovndni mineralokortikoidni Gi¢innosti.
Fludrokortison md vsak vyznamné delsi biologicky polocas nez hydrokortison.

Tab. 2. Rozdéleni a prehled nezddoucich ucinkd glukokortikoidd (2)

Neurologické/

psychiatrické skytavka, tremor

Nespavost, poruchy nélady, Uzkost/deprese, psychoéza, zvysend chut k jidluy,

Muskuloskeletalni . e
rlstu u déti

Proximalni myopatie, osteopordza, artralgie, avaskuladrni nekréza, snizeni

Gastrointestinalni

Dyspepsie/gastritida, pepticky vied

Hematologické/

Imunologické pneumonie atd.)

Infekce pfi imunosupresi (orofaryngeaini kandidéza, pneumocystova

Endokrinni ) -
insuficience

Hyperglykemie, nardst hmotnosti, Cushingoidni habitus, adrendlnf

Kozni nebo vaskularni

Akné, strie, purpura, opozdéné hojeni ran, periferni edém

Oc¢ni

Rozmazané vidéni, katarakta, glaukom

Pti [é¢bé onemocnéni centralni nervové
soustavy (CNS) nas nejvice zajimaji nasledu-
jici NU:

Uéinky na osu hypothalamus-hypofyza-
nadledviny (HPA)

Glukokortikoidy maji negativni zpétnou
vazbu na osu HPA. Pfimo potlacuji sekreci
adrenokortikotropniho hormonu (ACTH)
a kortikotropin uvoliujiciho hormonu (CRH).
Chronicka suprese osy HPA vede k funk¢ni
atrofii nadledvin. Vnéjsi klira nadledvin pro-
dukujici mineralokortikoidy je vsak funkéné
nezavisla na ACTH, proto se zde tento regu-
la¢ni vliv neuplatiuje. Riziko funké¢ni atrofie
ainsuficience nadledvin je obtizné predvidat
a lisi se interindividuaIné, do zna¢né miry ale
zavisi na ddvce a délce podavani glukokorti-
koidd. Funkce nadledvin se obecné obnovuje
pomalym snizovanim davky glukokortikoidG
(9). Podrobnéji viz doporucené postupy, napf.
NG243 Adrenal insufficiency: identification

and management.

Neuropsychiatrické nezadouci ucinky
Po zahdjeni lé¢by glukokortikoidy se u pa-
cientll béhem nékolika dni mliZe objevit mir-
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na euforie nebo naopak uzkost. Prevalence
deprese je vyssi u pacientl na dlouhodobé
terapii. Psychéza se mlze vyskytnout pfi
davkach prednisonu vyssich nez 20 mg/den
podavanych po delsi dobu. Pfi podavani vi-
ce dennich davek KST jsou hlaseny poruchy
spanku, protoZe dochazi k naruseni cirkadial-
niho rytmu fyziologického kolisani hladin KST.
Castym vedlejsim uc¢inkem glukokortikoidd je
také akatizie (motoricky neklid). Vétsinou tyto
psychiatrické nezadouci ucinky po ukonceni
|é¢by odeznivaiji (9).

Indikace pro podavani KST
u onemocnéni CNS

V tabulce 3 jsou uvedeny ptiklady one-
mocnéni, u nichz je doporuceno podavani
KST, v tabulce 4 jsou uvedeny piiklady one-
mocnéni, u nichz doporuceno podavani KST
naopak neni. Vycet onemocnéni neni uplny
a ani doporuceni nejsou vzdy jednoznacna.

Ve viech vyse uvedenych doporucenych
indikacich se pouzivaji jen nékteré KST.

Jako chronickd i peroperacni substituce
se pouziva hydrokortison. Dexamethason je
v praxi nejvice pouzivanym KST zejména pro

|é¢bu vazogenniho edému mozku, diagnos-
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tiku Cushingova syndromu, Ié¢bu lymfom.
U autoimunitnich a onkologickych onemoc-
néni se asto podava pulzni lécba methylpred-
nisolonem nebo dexamethasonem.

Edém mozku se déli dle typu na vazo-
genni a cytotoxicky. Vazogenni edém je
charakterizovan extravazaci a extraceluldr-
ni akumulaci tekutiny v parenchymu mozku
zpUsobenou narusenim hematoencefalické
bariéry (HEB). Objevuje se u onkologickych
onemocnéni CNS, meningitidy ¢i encefalitidy,
doporuceno je podavani dexamethasonu.
Naproti tomu cytotoxicky edém vznikly po
krvaceni, traumatech ¢i ischemii je charak-
terizovan intraceluldrni akumulaci tekutiny
a sodiku, coz vede k otoku bunék bez naruse-
ni HEB (tzv. iontovy edém) (10). Indikovana je
zde osmoterapie, podavani dexamethasonu
doporuceno neni.

Substitu¢ni lé¢ba

Pfi onemocnéni a operacich hypotha-
lamu a hypofyzy, kdy dochazi k deficitu
ACTH a CRH, nebo pfi supresi osy HPA je
nutnd perioperacni a pfipadné i chronicka
substituc¢ni terapie KST. V praxi se pouziva
pfevazné hydrokortison. Pfi opomenuti po-
déni se mohou projevit pfiznaky adrendlni
krize: dehydratace, hypotenze, nevolnost
a zvraceni, akutni bolest bficha, nevysvétli-
telnd hypoglykemie, nevysvétlitelna hore¢-
ka, hyponatremie, hyperkalemie, azotemie,
hyperkalcemie, eozinofilie, hyperpigmenta-
ce, vitiligo (11).

Peroperacni posouzeni funkce osy HPA
Pred operaci hypofyzy by méli byt indi-
kovani pacienti podrobeni diagnostickému
testu funkce osy HPA. 4-6 tydnll po operaci
Ize provést definitivni dynamicky test funkce
hypofyzy, protoze u nékterych pacientl se
muze obnovit sekrece kortizolu i pozdéji.

Peropera¢ni management KST
dle posouzeni osy HPA

U pacientll s prokazanym deficitem osy
HPA by méla byt peropera¢né podana supra-
fyziologickd substituce KST. Pfi ¢asném pro-
pusténi by pacienti Ié¢eni periopera¢né glu-
kokortikoidy (a pacienti s nizkou plazmatickou
hladinou kortizolu v den 1 a 2) méli dostavat
fyziologickou davku glukokortikoid(i az do de-
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Tab. 3. Prehled doporucenych indikaci poddvdni KST

Substituce chronicka, peroperacni

Diagnostika Cushingova choroba (hypofyzarni adenom) a Cushinglv syndrom
Onkologicka primarni a sekundarni nddory mozku, meningeomy, schwannomy,
onemocnéni poradia¢ni komplikace

Infekéni onemocnéni meningitis, encefalitis

Autoimunitni
onemocnéni

encefalitis, sclerosis multiplex, myasthenia gravis, chronickd zanétliva
demyelinizacni neuropatie

Hyponatremie

adrendlni insuficience, cerebral salt wasting syndrome (CSWS)

Tab. 4. Prehled nedoporucenych indikaci poddvdni KST

Vrozena onemocnéni

hydrocefalus, spina bifida, malformace (napf. Chiariho), kraniosynostéza

Cerebrovaskularni
onemocnéni

cévni mozkova pfihoda, tranzitorni ischemicka ataka, subduralni, epiduraini,
intracerebraini a subarachnoidélni krvaceni, aneurysmata

Degenerativni
onemocnéni

senilni atrofie, Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba, amyotroficka
lateraini sklerdza, alkoholismus

Infekéni onemocnéni

ventriculitis, infekce shuntu, pooperacnf infekce v neurochirurgii

Ziskana onemocnéni

détskd mozkova obrna

Zachvatova onemocnéni

primarni epilepsie, neepileptické zachvaty, migréna

Tab. 5. Doporuceni chronické suplementace a ndsledné testovdni deficitu HPA (12)

Hladina kortizoluv 8 h Chronicka suplementace Doporuceni pro definitivni

(nmol/l) hydrokortisonu test

<100 15-30 mg/den Ne — deficit osy HPA prokazan
100-250 10-20 mg/den Ano

250-450 Zz;iiisvt;?rizvvey(jgvdkg&dale dle Ano, pokud byla hladina < 350
> 450 Ne Ne — normalni HPA

finitivniho posouzeni (Tab. 5). Fyziologicka
substitucni davka hydrokortisonu po tuto
dobu po operaci hypofyzy nepotlacuje osu
HPA (12).

Riziko suprese osy HPA je nizké, pokud
davka prednisonu nepfesahuje 5mg/den
(nebo adekvatni davku jiného KST). Pokud
je jakakoli ddvka podavana po dobu kratsi
nez tfi tydny, suprese osy HPA je méné prav-
dépodobna. Tito pacienti nepotiebuji dalsi
podavani glukokortikoidl ani testy k posou-
zeni osy HPA.

P¥i dadvce 5-20 mg/den nebo podavani
déle nez tii tydny, kdy stupen suprese osy
HPA neni jasny, je vhodné u pacienta zejména
pfi vysoké stresové z&tézi provést test a per-
operacné sledovat zndmky mozné adrenalni
insuficience (11, 13).

Vysoké riziko suprese osy HPA maji paci-
enti uzivajici ddvku prednisonu 20 mg/den
a vyssi po dobu delsi nez tfi tydny a pacienti
s pfiznaky Cushingova syndromu. Témto
pacientim by mély byt periopera¢né poda-
vany glukokortikoidy v zavislosti na invazi-
vité operace a stresovém zatiZeni pacienta.
U neurochirurgickych operaci (vysoké riziko
stresového zatiZeni i invazivity) se poda-
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va v den operace 60 min pred zakrokem
100 mg hydrokortisonu i.v., déle se mize
podat pti indukci opét 100 mg. Po operaci
se pfechazi na podavani 50mg a 6 h nebo
200 mg kontinualné. Prvni pooperacni den
se podéava 2-3x denné 50 mg hydrokorti-
sonu i.v. a druhy pooperacni den by se jiz
mélo pfechéazet na chronické davkovani.
Dle klinického stavu pacienta lze davko-
vani zvysené na dvojnasobek chronické
davky nebo 50 mg/den ponechat az tyden
(11, 13).

Fludrokortison a CSWS
Fludrokortison je indikovan on-label pfi
|é¢bé adrenokortikalni insuficience. Dalsi pou-
Ziti je off-label u indikaci: vrozena hyperplazie
nadledvin zpdsobena deficitem 21-hydroxyla-
zy, neurogenni ortostaticka hypotenze, [é¢ba
septického Soku u dospélych a CSWS. CSWS
vznikd snizenim sympatického tonu ledvin
a zvysenim natriuretickych peptidd ¢asto po
subarachnoidélnim krvéaceni. V rdmci diferen-
cialni diagnostiky je potieba vyloucit prdjem,
zvraceni, hypotyreézu, SIADH, méstnavé sr-
decni selhani, onemocnéniledvin nebo jater,

nevhodnou hypotonickou terapii tekutinami,

www.klinickafarmakologie.cz
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uzivani diuretik ¢i dalSich Iéciv zpUsobujicich
hyponatremii.

Jimenezova kritéria CSWS zahrnuji: hypona-
tremii (plazmaticky Na < 130 mmol/l), zvysenou
hladinu sodiku v moci (> 120mmol/I), zvy3enou
osmolaritu moci (>300mOsm/kg), zvyseny ob-
jem moci (>3ml/kg/h) a negativni bilanci tekutin
za poslednich 24 h. Lé¢ba CSWS by méla byt
pacient nereaguje na substituci sodiku a tekutin,
Ize zvazit pfidani fludrokortisonu v davkovani
0,1-0,2mg denné (20).

Vazogenni edém mozku
Naruseni hematoencefalické bariéry a roz-

voj edému mozku je zpUdsoben zanétlivymi re-

akcemi cytokind a chemokint. Kortikoidy jsou
schopny docasné HEB stabilizovat snizenim
sekrece cytokin(, napt. VEGFR, regulaci procesu
genové exprese interleukint (IL-1, IL-6, IL-8, IFN),
granulocyty-makrofagy kolonie stimulujiciho
faktoru a tumor nekrotizujiciho faktoru, a na-
opak expresi gent a molekul modifikujici per-
meabilitu HEB, napt. klaudin, okludin, kadherin,
angiopoetin-1 (2, 14). Dochézi tedy ke zmirnéni
zanétlivé reakce a stabilizaci HEB, coz vede

ke snizeni vazogenniho edému mozku (10).
Doporuceni pro podavani KST dle

European Association of Neuro-Oncology

a European Society For Medical Oncology

(EANO-ESMO Clinical Practice Guidelines):

B Antiedémova lécba by méla bytzvazo-
vana pouze u pacientd, ktefi vyzaduji
ulevu od neurologického deficitu.

B Dexamethason je lékem volby pro lé¢-
bu symptomatického edému mozku
souvisejiciho s nadorem.

B Pocatecni davkovani dexamethasonu
je4-16 mg/den, s postupnym snizenim

role klinickych pfiznakii (15).

V poslednich letech pfibyvaji studie se za-
véry, Zze peroperacni podavani vysokych da-
vek dexamethasonu muze zvysovat proli-
fera¢ni a migracni kapacity nékterych typu
gliomu a zvysovat rezistenci na naslednou
chemoterapii i radioterapii (2, 5, 16-19, 26).
Podavani dexamethasonu v téchto indikacich
muze mit kratkodobé pFinosy p¥i zmirnéni
edému mozku, aviak zvysuje perioperacni
komplikace, dochazi ke snizeni odpovédi

www.klinickafarmakologie.cz

na onkologickou Ié¢bu a nasledné i kratsi
pFeziti pacientt.

Ve studiich bylo prokazano s benefitem
pouziti bevacizumabu a kortikorelin-acetatu
(2, 5). V praxi vSak pouziti téchto léciv zatim
neni realné a jedinou moznou strategii zlistava
podavat dexamethason v co nejnizsim davko-
vani po co nejkratsi dobu a pouze u sympto-
matickych pacientd.

U lymfomd je doporuceno pouziti
dexamethasonu pfimo v lé¢ebnych onkolo-
gickych rezimech (35). Pfed stereotaktickou
biopsii u primarnich lymfom( CNS se poda-
vani dexamethasonu i pfi symptomatickém
edému spise nedoporucuje, protoze snizuje
diagnostickou vytéznost (36, 37).

Vybér a davkovani KST
v neurochirurgii/neuroonkologii
Zavedeni dexamethasonu do praxe v in-
dikaci antiedematdzni [é¢by CNS probéhlo na
zékladé jedné studie v 60. letech 20. stoleti
(21). Za urcité zdlvodnéni podavani pravé
dexamethasonu je povazovan vyssi pranik
do CNS kvuli relativné nizké vazbé na proteiny
(asi 77 % oproti jinym KST s vazbou na proteiny
az90%), delsi eliminacnii biologicky polocas,
a tedy i delsi pusobeni v CNS (22).
Doporuceni davkovani dexamethasonu
v neurochirurgii je 4-8 mg/den k 1é¢bé mir-
nych symptomd nebo 16 mg/den pro stied-
né tézké az zdvazné symptomy s rozdélenim
4mg kazdych 6 hodin. Studie porovnavajici
vysoké a nizké davkovani dexamethasonu uka-
zaly 7. den shodné zadouci ucinky. Den 28.
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jiz pfevazovaly vyznamné zvysené nezddouci
ucinky u vysokodavkového rezimu, coz upred-
nostnuje podavani nizsich davek (3, 22, 24).
V praxi je ¢asto pouzivana davka az 32 mg/den,
i kdyz dfive doporu¢ovana maximalni denni
déavka byla 24 mg (23). V retrospektivni mul-
ticentrické srovnavaci studii bylo zjisténo, ze
kumulativni limit 122 mg dexamethasonu
béhem 27 dnli, ma za vysledek kratsi cel-
kové preziti. Negativni asociace byla neza-
visla na klinickych nebo prognostickych fak-
torech, jako je objem nadoru, objem edému,
specificka progndza pro dané onemocnéni ¢i
tfida adjuvantni 1écby. Do praxe by mélo byt
tedy zvazeno zavedeni pfisnéjsich protokoll
davkovani, aby se minimalizovalo potencidlni
poskozeni pacientd (25).

Vétsina neuroonkologl podava dexa-
methason 1-2x denné v jednotlivé davce
8mg. Tyto rezimy jsou jednodussi a nebyly
spojeny se snizenou Ucinnosti. Podavani4mg
po 6 h pfi dlouhém biologickém poloc¢asu
dexamethasonu miize mit za nasledek zvyseni
NU, jako jsou zmény psychického stavu, napt.
Spatny spanek a delirium. Pfi absenci diikazl
o benefitu davkovani po 6 h Ize apelovat na
neurochirurgickou komunitu k pfehodnoceni
své 60leté praxe (27).

Infekce CNS

Udaje o prospésnosti nebo $kodlivosti
podavani KST pfi infekcich CNS nejsou kon-
zistentni, liSi se dle diagnézy a patogena.
Podéavani dexamethasonu musi byt zahdje-
no pred potvrzenim pudvodce a je prospésné

Tab. 6. Doporuceni pro poddvdni KST dle typu CNS infekce (29, 30)

Difuzni infekce

(purulentnf)

Encefalitidy NE: virové, postinfekéni a postvakcina¢ni
Meningitidy
hnisavé NE: Neisseria meningitidis ANO: Haemophilus influenzae

a Streptococcus pneumoniae

nehnisavé NE: mykoplazmata, spirochéty, rickettsie,
bakteridlni ehrlichie, bartonelly
virové NE: neurotropnf viry spiSe ANO: HSV-1
bazilarni ANO: Mycobacterium tuberculosis
mykotické NE: Cryptococcus neoformans
Nejasné: Candida spp.
parazitarni NE: Naegleria fowleri, Acanthamoeba spp., | ANO: Toxoplasma gondii,
Echinococcus spp., Plasmodium falciparum, | Cysticercus
Trypanosoma spp.
Myelitidy ANO

Loziskové infekce

NE: pooperacni infekce (ventriculitis, infekce
shuntu), subduralni empyém, epiduraini
absces, tromboflebitida Zilnich splava

ANO: mozkovy absces, pfi
zavazném symptomatickém edému
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u nékterych bakteridlnich infekci (Tab. 6). Na
druhou stranu se ukazuje, ze nasazeni neni
problematické ani u virové meningitidy, pfesto
by mél byt dexamethason vysazen, jakmile je
vyloucena bakteridlni etiologie (28).

Volbou mezi KST je opét dexamethason,
lé¢bu Ize doplnit mannitolem. Davkovani
u déti je 0,15mg/kg a 6 h a u dospélych 8 mg
a 6 h. Nasazeni dle konsenzu je pfed nebo
s prvni davkou ATB, pfipadné do 4 h po zaha-
jeni antibiotické Ié¢by, s doporucenou délkou
podavani po dobu 4 dni. Neni v3ak zcela jasné,
po jak dlouhé dobé prestava byt podavani
dexamethasonu benefitem pro pacienta.
Néktefi odbornici doporucuji pokracovani
podavani dle klinického stavu/edému bez
ohledu na plivodce. Podavani je viak obecné
doporuceno ukonit, pokud neniindikovano,
tj. po vylouceni bakteridlni etiologie (29, 31).

U bakteridlni meningitidy je potvrzeno
snizeni rizika umrti u infekci CNS etiologie:
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