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Do soucasné doby se spektrum a také portfolio lécebné vyuzivanych
kortikosteroidl enormneé rozrostlo jak v celkovém, tak v lokalnim podani.
Po celou dobu lécebného uzivani kortikoidl se projevuiji snahy syntetizovat
nové derivaty se zachovanou ucinnosti, ale minimalizovanymi nezadoucimi

vedlgjSimi ucinky (4). Aktudlni indikace systémového podani kortikoidd uka-
zuje tabulka 1 a prehled aktualné nejcastéji vyuzivanych ukazuje tabulka 2.

Jejich priznivé 1écebné efekty jsou viak doprovazeny mnoha dalsimi
ucinky, které vyplyvaji z biologické podstaty hormont klry nadledvin jako
pUsobkd napomahajicich zvladani stresovych situaci — zvySovani krevniho
tlaku, retence tekutin a soli, mobilizace energetickych rezerv se zvysenim
sérové glykemie a lipidd apod. Obdobné efekty je tedy nutno ocekavat
pfi zavedeni kortikoidd do Iékového schématu konkrétniho nemocného.
Jednorazové podani ¢i podani i vyssich davek v fadu nékolika malo dnd
nemiva prakticky zadnou reakci s vyjimkou prechodného zvyseni poctu
leukocytd, sérové glykemie a krevniho tlaku. Vsechny dalsi vyznamné ved-
lejsi Ucinky se zacnou obvykle vyvijet az po podavani trvajici tyden a déle.
Obecné Ize nezadoudi vedlgjsi Ucinky podavani steroidd pfirovnat k rozvi-
nutému Cushingovu syndromu pfi adenomu kdry nadledvin.

Stejny Casovy interval podavani — tedy tyden a déle — je nutno brat v ivahu
vzhledem k ovlivnéni fungovani osy hypotalamus-hypofyza-nadledviny, kdy
zevni dodavka kortikosteroidU Ci latek jim podobnych zpUsobi snizeni sekrece
adrenokortikotropniho hormonu ACTH, tim je méné stimulovana pfislusna
z6na klry nadledvin, dochazi k jeji postupné atrofii a limitované schopnosti
Organismu reagovat na stresove situace. Tento mechanismus a rizika z neého
vyplyvajici jsou velmi dobfe zndmé a respektované jako tzv. detrakéni syn-
drom, charakterizovany Unavnosti az adynamii, hypotenzi, bolestmi v kloubech
a svalech, nechutenstvim, vahovym ubytkem. Klinicky Ize tento stav pfirovnat
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k insuficienci ktry nadledvin, ktery mUze vyvrcholit az Addisonskou krizi. Pro
predchazeni detrakénimu syndromu je doporucovano snizovat pfi ukoncovani
dlouhodobé terapie davku kortikoisteroidt postupné o 2,5-5 mg prednisonu
nebo adekvatni davku jiného kortikoidu kazdych 3—7 dni (5).

Problém vsak nové nastava s demografickymi zménami, kdy se vyssi
pocet seniort doziva vyssiho véku s vyssim poctem chorob a velmi kom-
plikovanym Iékovym schématem, mnohdy i v¢etné kortikosteroidnf terapie.
Ubyvajici kognitivni schopnosti mohou snadno pfispét k opomenuti uziti
nebo opomenuti pozadat o preskripci nového baleni [éku (6).

Pro znazormeéni komplexniho efektu kortikoidd je tfeba si pfipomenout
schéma metabolismu fosfolipidl a jeho ovlivnéni glukokortikoidy (schéma 1).
Kortikoidy tlumi aktivitu fosfolipdzy A, tim dochdzi ke snizeni syntézy kyseliny
arachidonové jako polynenasycené mastné kyseliny, kterd doposud nebyla
povazovana na esencialni, nazory se vsak rlizni. Z kyseliny arachidonové jsou
chemicky odvozeny eikosanoidy jako prostaglandiny, prostacykliny, leukotrieny,
tromboxany a dalsi dilezité signalni plsobky. Ovlivnéni jejich syntézy potom
stojf za zadoucimi i nezadoucimi efekty terapie kortikosteroidly.

Prehled nezadoucich ucinka systémové lécby
kortikosteroidy

Ulcerogenni efekt

Z poklesu tvorby prostaglandind Ize odvodit nepfiznivy vliv cel-
kového podani kortikoidd na zvyseni rizika vyvoje ulceraci zaludecni
sliznice snizenim tvorby hlenu a zvySenim zaludecni acidity. Navic
prave vlivem kortikosteroidni terapie muze dojit k maskovani pfiznakd
vyvolané viedové choroby vcetneé jejich akutnich komplikaci. Riziko
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