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SPECIFIKA PODAVANTKORTIKOSTEROIDU U PACIENTU S ONEMOCNENIM CENTRALNIHO NERVOVEHO SYSTEMU SE ZAMERENIM NA NEUROINTENZIVNI PEC]

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 tubuld (1).

Fyziologicky glukokortikoid kortizol che-
micky odpovida 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
prevést 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 G¢inky (NU) (Tab. 2). S vyskytem
NU se setkavame pti podani KST i v béznych
déavkach. Se zvysujici se davkou i délkou po-
davaéni 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 Ucinek (1). Vétinou se nezadouci Gcinky
projevuji pii davkovani 4 mg dexamethasonu
denné (nebo ekvivalentni davky jinych KST)
po dobu podavani alespor jednoho tydne (2).
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Tab. 1. Srovndni syntetickych KST (6, 7)

Ekvival. Gluko- | Mineralo- | Plazmat. Biol. Lékova
davka kortik. kortik. Tom Tom forma
(mg) ucinnost | Ucinnost (h) (h) vCR

Kortison 25 0,8 0,8 0,5-2 8-12 -
ot o | | e [ e | B
Prednison 5 4 06 2,6-3 8-36 tbl.,, supp.
Prednisolon 5 4 0,6 2-4 18-36 lokalIni
Triamcinolon 4 5 0 3-5 12-36 lokalni, 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 G¢innosti.
Fludrokortison md vsak vyznamné delsi biologicky polocas nez hydrokortison.

Tab. 2. Rozdéleni a prehled neZddoucich tcinkd glukokortikoidd (2)

Neurologické/

psychiatrické skytavka, tremor

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

Muskuloskeletalni . e
rGstu u déti

Proximalni myopatie, osteopordza, artralgie, avaskularni nekréza, snizeni

Gastrointestinalni

Dyspepsie/gastritida, pepticky vied

Hematologické/

Imunologické pneumonie atd.)

Infekce pfi imunosupresi (orofaryngealni kandidéza, pneumocystové

Endokrinni ) L
insuficience

Hyperglykemie, nardst hmotnosti, Cushingoidni habitus, adrenalnf

Kozni nebo vaskularni

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

Oc¢ni

Rozmazané vidéni, katarakta, glaukom

Pti [é¢bé onemocnéni centrdlni nervové
soustavy (CNS) nés 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 kiira nadledvin pro-
dukujici mineralokortikoidy je vsak funkéné
nezavislad na ACTH, proto se zde tento regu-
la¢ni vliv neuplatiuje. Riziko funké¢ni atrofie
ainsuficience nadledvin je obtizné predvidat
a lisi se interindividudIné, do zna¢né miry ale
zavisi na ddvce a délce podavani glukokorti-
koidd. Funkce nadledvin se obecné obnovuje
pomalym snizovanim davky glukokortikoidd
(9). Podrobnéji viz doporucené postupy, napf.
NG243 Adrenal insufficiency: identification

and management.

Neuropsychiatrické nezadouci uc¢inky
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 pacientd na dlouhodobé
terapii. Psychéza se mlze vyskytnout pfi
davkach prednisonu vys$sich nez 20 mg/den
podavanych po delsi dobu. Pfi podavéni 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 doporuc¢eno podavani
KST, v tabulce 4 jsou uvedeny piiklady one-
mocnéni, u nichz doporuceno podavani KST
naopak neni. Vy¢et onemocnéni neni uplny
a ani doporuceni nejsou vzdy jednoznacna.

Ve vsech 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-



