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Tab. 2. Prehled aktudiné nejcastéji uzivanych systémovych kortikosteroidd

AKTUALNI FARMAKOTERAPIE {
USKALI CELKOVE A LOKALNI TERAPIE KORTIKOSTEROIDY

Pripravek Relativni glukokortikoidni Mineralokortikoidni Ekvivalentni davka (mg) Biologicky
potence aktivita polocas (hod.)
Hydrocortison 1 +++ 20 8-12
Prednison 4 + 5 12-24
Metylprednisolon 5 + 4 12-24
Triamcinolon 5 - 4 24-48
Dexametason 30 - 0,75 36-54

Retence tekutin

Tendenci k pozitivni bilanci tekutin v pribéhu terapie kortikosteroidy Ize
vysvetlit pridatnou mineralokortikoidni aktivitou snizujici exkreci sodiku a vo-
dy s naslednym zvysenim intravaskulariho objemu a tendenci ke zvysovani
hodnot arteridiniho krevniho tlaku. U lé¢enych hypertonikd mize byt tedy
dusledkem podani kortikosteroidni lécby dekompenzace hypertenze. U star-
Sich jedinct s rozvinutou chronickou ischemickou chorobou srdecni mize
tato zména vést az k objemovemu pretizeni, systolickému selhani & zhorseni
pfiznakd anginy pectoris (8). Dulezité je tedy sledovat a vcas korigovat v pra-
béhu lécby kortikoidy bilanci tekutin, hodnoty krevniho tlaku a sérové hladiny
mineral’. Prvni zmeény Ize olekavat v fadu dnd, nejvyse tydnd.

Ovlivnéni glukézového metabolismu

Glukokortikoidy jsou podstatou sveho katabolického ucinku antago-
nisty inzulinu, jejich podavani v klinicky vyznamnych davkach tedy vede
ke glukoneogenezi s naslednym zvysovanim hodnot glykemie, snizeni
schopnosti utilizovat glukozu, glykosurii, az k rozvoji steroidniho diabetu
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s metabolickou acidozou. Tento efekt mizeme ocekdvat obzvlasté brzy
a intenzivné u nemocnych s jiz preexistujicim metabolickym syndromem,
a tedy rozvinutou inzulinovou rezistenci (11). V rdmci profylaxe je nutno
nemocného léceného kortikoidy dikladné a opakované poucit o nutnosti
dodrzovat rovnovahu v pfijmu a vydeji energie, pribézné kontrolovat
glykemii a v pfipadé jeji vzestupné dynamiky obvykle po 2-3 tydnech
podavani pfistoupit k nemocnému jako k diabetikovi 2. typu.

Ovlivnéni metabolismu lipid{

Podavani glukokortikoidl vede k lipolyze na koncetinach a k li-
pogenezi v oblasti trupu, krku a hlavy. Timto mechanismem dochazi
k typickym zménam distribuce tuku pfi dlouhodobgjsi systémové
terapii kortikoidy. Neméné vyznamné jsou zmeny sérovych hladin
lipoproteint — pfi dlouhodobé terapii kortikoidy je nutno ocekavat
snizeni hladiny HDL cholesterolu, zvySeni hladiny LDL cholesterolu
a apolipoproteinu A (12). Tyto zmény predisponuji [é¢ené nemocné
k zrychlenf aterosklerotickych zmén a zvyseni rizika kardiovaskularnich
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