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Kortikosteroidy byly poprvé [é¢ebné vyuzity u nemocnych s revmatoidni artritidou a lokalné k ulevé pfi koznich exantémech.
Indikace jejich podani se s prohlubujicimi se medicinskymi znalostmi rozsifily do bohatého spektra klinickych stavd. Pri akutni
jednorazové aplikaci nema podani kortikosteroid zadnou kontraindikaci a je mnohdy zivot zachranujici. Pfi [é¢bé dlouhodobéjsi
je nutno brat v ivahu mozna rizika nezadoucich vedlejsich Gcinkl vyplyvajicich z podstaty kortikosteroidu jako plsobku zajistu-
jicich zvladani stresovych situaci, a tedy zvysujici krevni tlak, glykemii, zadrzujicich tekutiny v organismu, mobilizujicich zasoby
a rezervy. Pfi jejich systémovém podavéni je tedy nutno ocekavat rozkolisani diabetu nebo manifestaci prediabetu, dekompenzaci
hypertenze, dyslipidemii, riziko vzniku gastrointestindlnich ulceraci vlivem zvysené acidity, riziko tromboembolickych kompli-
kaci, negativni ovlivnéni psychiky nemocného. Vyznamné je riziko reaktivace tuberkulézy u nemocnych s pozitivni anamnézou.
Lokalni podavani kortikosteroidu je vyuzivdno zejména v pneumologii, alergologii a dermatologii a umoziuje minimalizovat
vyskyt celkovych nezadoucich vedlejsich ucinkd. | toto podani vsak ma své nezadouci projevy vyplyvajici z negativniho ovlivnéni
vaziva - tedy atrofie kize a adnex, atrofie podkozniho vaziva v¢etné jeho funkci v zachytu a prezentaci antigenu, zhorseni hojeni
ran.V prabéhu podavani kortikosteroidni terapie celkové nebo lokalni je nutno zajistit maximalni bezpe¢nost nemocného edukaci
jeho samotného i jeho pecovatelll a dale dlslednéjsim sledovanim parametr( signalizujicich neptiznivy vyvoj.
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Pitfalls of systemic and local corticosteroid treatment

Corticosteroids were first used for therapeutic purposes in patients with rheumatoid arthritis and topically for relief in the case
of skin exanthem. With increasing medical knowledge, the indications for their administration have been expanded to include a
broad spectrum of clinical conditions. In an acute single-use setting, there is no contraindication to the administration of cortico-
steroids which can often be life-saving. With long-term treatment, one has to take into consideration the possible risks of adverse
side effects resulting from the nature of corticosteroids as agents that provide coping with stress situations, thus increasing blood
pressure and blood glucose levels, ensure fluid retention in the body, and mobilize stocks and reserves. In the case of systemic
administration, the following have to be expected: destabilization of diabetes or manifestation of prediabetes, decompensation
of hypertension, dyslipidaemia, risk of developing gastrointestinal ulcerations due to increased acidity, risk of thromboembolic
complications, and negative psychological effects on the patient. There is a significant risk of reactivation of tuberculosis in patients
with a positive history. Topical administration of corticosteroids is used, in particular, in pulmonology, allergology, and dermatology,
allowing to minimize the occurrence of systemic adverse side effects. However, even this administration is associated with some
adverse effects resulting from negative effects on fibrous tissue, i.e. skin and adnexa atrophy, atrophy of subcutaneous fibrous
tissue including its function in antigen detection and presentation, and impaired wound healing. During the course of systemic
or local corticosteroid treatment, maximum safety of the patient must be ensured through education of both the patient and the
carers as well as by a more thorough monitoring of parameters indicating an unfavourable course.

Key words: steroids, long term administration, diabetes mellitus, tuberculosis, immunosupression.

Od 20. az 30. let minulého stoleti byly od-  po kortikoidy. V nasledujicich letech byly korti-  latky, které sice steroidnf strukturu nemeély, ale
halovany ucinky skupiny steroid( postupné od  kosteroidnf hormony syntetizovany. Kromé kor-  mély shodnou u¢innost. Kortikosteroidni hormo-
zenskych a muzskych pohlavnich hormon( az  tikoidnich hormon( byly zkoumany a vyrdbény  ny a syntetické latky s podobnym tcinkem byly
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Tab. 1. Indikace celkového poddni kortikosteroidii (podle SUKL)

Indikace Priklady

Onemocnéni pojivové tkané,
revmatickd onemocnéni a kolagendzy

artritidy, revmatoidni obrovskobunéc¢nd arteriitida, polyarteriitis
nodosa, polymyalgia reumatica, polymyositis, systémovy lupus
erythematodes, revmaticka karditida, akutni zachvaty dny,
syndrom Reiter(v, polyserositida, dermatomyozitida

Tézké formy alergickych reakci

astma bronchiale v akutni exacerbaci a udrzovaci davkovani tam, kde
se nevystaci s inhalacni terapif kortikosteroidy a bronchodilatancii,
|ékové alergie, angioneuroticky Quinckeho edém, Henoch-
Schoénleinova hemoragickd kapilarotoxikéza, tézkeé alergické reakce
po bodnuti hmyzem, sérova nemoc, tézké akutni'i chronické
alergické a zanétlivé nemoci v oblasti ucha, nosu a nosohltanu

Z&vazna kozni onemocnéni

pemfigus a pemfigoid, kontaktni dermatitida, tézké formy psoridzy,
exfoliativni dermatitida, erythema exsudativum multiforme,
impetigo herpetiformis, mycosis fungoides, erytrodermie,
generalizované neurodermatitidy

Hematologickd onemocnéni

autoimunitni hemolytickd anémie a idiopaticka
trombocytopenickd purpura, agranulocytéza, aplastickd anémie,
myelodysplasticky syndrom, trombocytopenie, potransfuzni
reakce, erytroblastopenie

Maligni onemocnéni

doplnék lécby cytostatiky, lymfaticka leukemie, lymfomy,
adjuvantnflécba malignit, pro lepsi snasenlivost ozarenf
a terapie cytostatiky, paliativni terapie u inoperabilnich nddord

Zanétliva gastrointestinalni
onemocnénf{

Crohnova choroba, autoimunitni chronicka aktivni hepatitida,
ulcerdzni kolitida

Nezanétlivé respiracni poruchy

fibréza plic, sarkoidéza plic

Rendlni onemocnéni

nefroticky syndrom v pocéatecnim stadiu, chronicka
glomerulonefritida

Infekce provazené zavaznou
zanétlivou reakci

tuberkulézni meningitida, Jarish-Herxheimerova reakce

Jiné

imunoalteracni a nékterd zanétlivd onemocnéni v neurologii,
substitu¢ni terapie sekundarni adrenokortikdInf insuficience,
kongenitalni adrendlni hyperplazie, stavy po organovych
transplantacich, nezanétliva postizeni oka a jeho adnex

Tab. 2. Prehled aktudiné nejcastéji uzivanych systémovych kortikosteroidd

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

postupne Uspeésné zavadény do 1écby rliznych
hormonalnich poruch, nadord, jejichz rdst je hor-
monalné ovlivhiovan, k fizeni pribéhu téhoten-
stvi, k modulaciimunitni odpovédi organismu (1).

Pfi zavadéni kortikoidU do terapie sehral
urcitou roli omyl i $tastna ndhoda — a také druhd
svétova vélka. Kortikoidy byly pdvodné ziskavany
pouze izolaci z prasecich nebo psich nadledvin.
Jejich studium ukdzalo, Ze mimo jiné zvysu-
ji také odolnost pokusnych zvifat proti stresu
z nedostatku kysliku. V obdobi druhé svétové
valky zjistila americkd tajna sluzba zintenziv-
néni obchodu mezi Némeckem a Argentinou,
kdy hlavnim artiklem byly hovézi nadledvi-
ny. Objevily se domnénky, Ze piloti némecké
Luftwaffe pouzivaji hormony z kliry nadledvinek
piilétani ve vysokych vyskach. Americkd armada
tedy zacala financovat rozsahly vyzkum korti-
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koidnich hormont. Nakonec se sice ukazalo, Ze
letcim nepoméhaji tak, jak se predpokladalo,
ale to uz byly kortikoidy dostupné pro rozsahlé
|écebné vyurziti v jinych oblastech, predevsim
jako pfipravky poskytujici Ulevu pfi zanétech
a koznich alergickych reakcich (2). Jako prvnf byly
kortikosteroidy systémové podavany nemoc-
nym s revmatoidni artritidou a v roce 1950 byla
za vyzkum hormont kdry nadledvin udélena
Nobelova cena (3).

Do soucasné doby se spektrum a také
portfolio lécebné vyuzivanych kortikosteroid(
enormné rozrostlo jak v celkovém, tak v lokal-
nim podani. Po celou dobu lécebného uzivani
kortikoidU se projevuji snahy syntetizovat nové
derivéty se zachovanou ucinnosti, ale minima-
lizovanymi nezadoucimi vedlejsimi Ucinky (4).

Aktudlni indikace systémového podani korti-

koidd ukazuje tabulka 1 a prehled aktudlné nej-
Castéji vyuzivanych ukazuje tabulka 2.

Jejich priznivé 1écebné efekty jsou vsak do-
provazeny mnoha dalsimi tcinky, které vyplyvajf
z biologické podstaty hormont kdry nadledvin
jako pUsobkd napoméhajicich zvlddani streso-
vych situaci — zvysovani krevniho tlaku, retence
tekutin a soli, mobilizace energetickych rezerv
se zvysenim sérové glykemie a lipidl apod.
Obdobné efekty je tedy nutno ocekavat pri za-
vedenf kortikoidd do Iékového schématu kon-
krétnfho nemocného. Jednorazové podani ¢i
podaniivyssich davek v fadu nékolika mélo dnd
nemiva prakticky zddnou reakci s vyjimkou pre-
chodného zvyseni poctu leukocytd, sérové gly-
kemie a krevniho tlaku. Véechny dalsf vyznamné
vedlejsi ucinky se za¢nou obvykle vyvijet az
po podavani trvajici tyden a déle. Obecné Ize
nezadouci vedlejsi Uc¢inky podavani steroidd
pfirovnat k rozvinutému Cushingovu syndromu
pfi adenomu kary nadledvin.

Stejny Casovy interval podavani — tedy ty-
den a déle - je nutno brat v ivahu vzhledem
k ovlivnéni fungovani osy hypotalamus-hypofy-
za-nadledviny, kdy zevni dodavka kortikosteroidd
¢i latek jim podobnych zplsobi snizeni sekrece
adrenokortikotropniho hormonu ACTH, tim je
meéné stimulovana pfislusna zéna kdry nadledvin,
dochazi k jeji postupné atrofii a limitované schop-
nosti organismu reagovat na stresové situace.
Tento mechanismus a rizika z ného vyplyvajici
jsou velmi dobre zndmé a respektované jako tzv.
detrakni syndrom, charakterizovany Unavnos-
ti az adynamif, hypotenzi, bolestmi v kloubech
a svalech, nechutenstvim, véhovym ubytkem.
Klinicky Ize tento stav pfirovnat k insuficienci kdry
nadledvin, ktery mdze vyvrcholit az Addisonskou
krizi. Pro pfedchdzeni detrakénimu syndromu je
doporucovano snizovat pfi ukoncovani dlouho-
dobé terapie davku kortikoisteroidd postupné
0 2,5-5 mg prednisonu nebo adekvéatni davku
jiného kortikoidu kazdych 3-7 dnf (5).

Problém v3ak nové nastava s demograficky-
mi zménami, kdy se vy3si pocet seniort doziva
vyssitho véku s vyssim poctem chorob a velmi
komplikovanym lékovym schématem, mnoh-
dy i v¢etné kortikosteroidni terapie. Ubyvajici
kognitivni schopnosti mohou snadno pfispét
k opomenuti uziti nebo opomenuti pozadat
o preskripci nového balenf Iéku (6).

Pro znazornéni komplexniho efektu korti-

koidU je tfeba si pfipomenout schéma meta-
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Ovlivnéni metabolismu lipidQ
Podavani glukokortikoidl vede klipolyze na
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bolismu fosfolipidl a jeho ovlivnéni glukokor-
tikoidy (schéma 1). Kortikoidy tlumi aktivitu
fosfolipdzy A, tim dochdzi ke snizeni syntézy
kyseliny arachidonové jako polynenasycené
mastné kyseliny, kterd doposud nebyla pova-
zovéna na esencialni, nézory se vsak réizni. Z ky-
seliny arachidonové jsou chemicky odvozeny
eikosanoidy jako prostaglandiny, prostacykliny,
leukotrieny, tromboxany a dalsi dalezité sig-
nalnf psobky. Ovlivnéni jejich syntézy potom
stoji za zddoucimi i nezadoucimi efekty terapie
kortikosteroidy.

Prehled nezadoucich
ucinka systémové lécby
kortikosteroidy

Ulcerogenni efekt

Z poklesu tvorby prostaglandint Ize odvodit
nepfiznivy vliv celkového podani kortikoidd na
zvyseni rizika vyvoje ulceraci zaludecni sliznice
snizenim tvorby hlenu a zvysenim Zaludecnf
acidity. Navic pravé vlivem kortikosteroidnf te-
rapie muaze dojit k maskovani pfiznakd vyvolané
viedové choroby vcetné jejich akutnich kompli-
kaci. Riziko dale vyznamné vzrlsta, pokud jsou
kortikosteroidy uzivany spolecné s nesteroidnimi
antirevmatiky. Intenzita protekce zalude¢nf slizni-
ce by se méla odvijet od anamnestickych udajl
a aktudlniho stavu konkrétniho nemocného od
rezimovych a dietnich opatfenfaz po plnou pro-
tekci blokatory protonové pumpy u nemocnych
s anamnézou viedové choroby gastroduodena
nebo aktudlné v nepfiznivém stavu ¢i tézkém
stresu, kdy Ize komplikace vyvolané podanim
kortikoidU ocekdvat i v faddu nékolika mélo dn
(7,10).
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Retence tekutin

Tendenci k pozitivni bilanci tekutin v priibé-
hu terapie kortikosteroidy Ize vysvétlit pfidatnou
mineralokortikoidni aktivitou snizujici exkreci
sodiku a vody s naslednym zvysenim intra-
vaskuldrniho objemu a tendenci ke zvySovani
hodnot arteridIniho krevniho tlaku. U lé¢enych
hypertonikl mdze byt tedy disledkem podani
kortikosteroidn{lécby dekompenzace hyperten-
ze. U starsich jedincl s rozvinutou chronickou
ischemickou chorobou srde¢ni mlze tato zména
vést az k objemovému pfetizeni, systolickému
selhani ¢i zhorsenf piiznakd anginy pectoris (8).
Dulezité je tedy sledovat a v¢as korigovat v pri-
behu lécby kortikoidy bilanci tekutin, hodnoty
krevniho tlaku a sérové hladiny minerald. Prvnf
zmény Ize ocekdvat v fddu dnd, nejvyse tydna.

Ovlivneni glukézového
metabolismu

Glukokortikoidy jsou podstatou svého ka-
tabolického Ucinku antagonisty inzulinu, jejich
podavani v klinicky vyznamnych davkach tedy
vede ke glukoneogenezi s naslednym zvysova-
nim hodnot glykemie, snizeni schopnosti utilizo-
vat glukozu, glykosurii, az k rozvoji steroidniho
diabetu s metabolickou acidézou. Tento efekt
mUZeme ocekdvat obzvlasté brzy a intenzivné
u nemocnych s jiz preexistujicim metabolickym
syndromem, a tedy rozvinutou inzulinovou rezi-
stenci (11).V rdmci profylaxe je nutno nemocné-
ho lé¢eného kortikoidy ddkladné a opakované
poucit o nutnosti dodrzovat rovnovahu v pfijmu
a vydeji energie, pribézné kontrolovat glykemii
a v pripadé jeji vzestupné dynamiky obvykle po
2-3 tydnech podavan( pfistoupit k nemocnému
jako k diabetikovi 2. typu.

sklerotickych zmén a zvy3en(rizika kardiovaskular-
nich komplikaci (7). Prvni zndmky dyslipidemie se
obvykle vyvinou po 2-3 tydnech podavania v té-
to dobé je vhodné zkontrolovat lipidogram a pfi
Zjisténych zmeénach reagovat podle pfislusnych
doporuceni Ceské spole¢nosti pro aterosklerdzu.

Tendence k tromboembolickym
komplikacim

Kortikosteroidy zptsobuji svym vlivem na
tromboxan a prostacykliny, na agregabilitu
trombocytl a na vazodilata¢ni a vazokonstrike-
ni tendence preklopenf rovnovahy krvacivosti
a srézlivosti na stranu hemokoagulace. Lécba
kortikosteroidy je tedy vyznamnym rizikovym
faktorem tromboembolickych komplikaci v Zil-
nim i tepenném systému (10). Zvyseni rizika |ze
ocekavat po nékolika mélo dnech podavéni, je
tedy vhodné pfi ambulantnim podanf poucit
nemocného o obecnych principech prevence
trombdzy, jako je dostatecny pfijem tekutin, po-
hybovy rezim apod. Pfi podani za hospitalizace
je pfi zvyseném riziku vhodna antitromboticka
profylaxe nizkomolekuldrnim heparinem.

Imunomodula¢ni/imunosupresivni
efekt

Dosud znadmymi mechanismy tohoto Ucinku
je ovlivnéni produkce cytokind, involuce tymu,
aktivace apoptézy T-lymfocytl a inhibice jejich
proliferace, ovlivnéni migrace makrofagt do
zasazenych perifernich tkani, uvolnéni media-
torl zadnétu — metabolitl kyseliny arachidonové.

Ovlivnénfimunitnf reakce je zejména u cho-
rob autoagresivniho charakteru velmi zadoucim
efektem, tento efekt ovsem musime stejné tak
ocekavat jako nezadouci u podani z ostatnich
indikaci. Zejména redukce poctu i funkce lymfo-
cytl vede ke zvysenému vyskytu bakteridlnich,
ale ivirovych a mykotickych infekci. Dalsim me-
chanismem zprostiedkujicim imunosupresivn{
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efekt je inhibice fagocytdzy a snizeni syntézy
prostaglandin(.V krevnim obraze mizeme pozo-
rovat vzestup poctu granulocytd a naopak pokles
relativniho i absolutniho poctu lymfocytd (7, 8).

Pro nemocné lécené dlouhodobé kortikos-
teroidy je vhodna aplikace pravidel chovani pfi
epidemiich — tedy vyhybat se pobytu v riziko-
vych mistech, jako jsou kina, divadla, ¢ekdrny
zdravotnickych zafizeni. Zejména je rizikovy
blizky kontakt s lidmi aktudlné prodélavajicimi
akutnf infekt. Z hlediska nespecifické podpory
organismu je vhodna dieta bohatd na vitamin
Ca dalsf antioxidanty a dle zakladnfho onemoc-
néni i pfimefené otuzovani.

Specifickou kapitolou je oc¢kovani nemoc-
nych na dlouhodobé terapii kortikoidy. Podle
aktudlniho doporuceni je oc¢kovani nezivymi
vakcinamibez omezeni. Vzhledem k moznému
dramatickému pribéhu a zavaznym komplika-
cim je doporucovano ockovani proti chfipce,
i kdyz protilatkova odpoved muze byt snizena.
V pfipadé Zivych vakcin je rozhodovani o jejich
podani zavislé na denni davce kortikosteroidu
resp. délce podavani. Podani zivé vakciny je kon-
traindikovano pfi davce presahujici 1 mg/kg/
den, resp. nad 10 mg déle nez 1 mésic. Vakcinaci
téchto nemocnych je mozno zvazovat nejdfive

za 3 meésice po ukoncenf lécby (9).

Ovlivnéni klze a vaziva

Schopnosti kortikosteroid{ redukovat fib-
roplastické procesy se lé¢ebné vyuziva napti-
klad u plicnich fibrotizujicich procest a systé-
movych chorob pojiva. Efekt jejich podavani
se viak projevuje systémoveé a vede zejména
k redukci az atrofii podkozniho vaziva se vzni-
kem strif, zhorSenému hojeni ran, k redukci
funkce podkoznich obrannych mechanismt
a vzniku tézkého akné, zejména pfi podavani
vyssich davek dlouhodobé. Témuz mechanismu
je pri¢itana i kiehkost kapildr a vznik krvacivych
projevll v podobé petechii, ekchymoz az sufuzf
(13). Obrazem koznich zmén pfi dlouhodobém
podavani steroidd je pergamenova klze, tedy
tenkd, vétdinou hnédé pigmentovana leskla
epidermis mechanicky velmi zranitelnd i pfi
nepatrnych inzultech. Preventivné Ize zapQ-
sobit ¢astéjsim promazavanim kdze k udrzent
jeji vyZivy a pruznosti, zpevnéni kapildrni stény
|ze podporit dietou bohatou na rutin a vitamin
C, pfipadné farmakologicky Ascorutinem jako
kombinacf kyseliny askorbové a rutinu.
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Vliv na kostni tkan

Dlouhodobé uzivani kortikoid( vede k apo-
ptdze osteoblastll a osteocytl. Osteocyty zano-
fené v kostnf matrix jsou vzajemné propojeny
a funguji jako mechanosenzor. Jejich redukce
vede ke zhorsenti identifikace mist s vyssimi me-
chanickymi ndroky, a tudiZ zvysenou potfebou
novotvorby kosti. Kostni hmota se neobnovuje
a jejf mechanicka odolnost vyznamné klesa.
Glukokortikoidy indukovana osteoporéza pred-
stavuje nejcastejsi formu sekundarni osteoporo-
zy (14). Glukokortikoidy také tlumfabsorpci kalcia
ve stfeve, coz vede k hypokalcemii. Nasledna
kompenzatorni hyperparatyredza kostni re-
sorpci dale akceleruje. Ddsledkem mohou byt
zlomeniny dlouhych kosti, kompresivni zlome-
niny obratld, aseptickd kostni nekrdza, a to i po
relativné kratké dobé podavaniv fadu jednotek
mésicd, zvlasté pokud je zakladni onemocnéni
doprovazeno imobilizaci (7). Urychlenf osteopo-
rézy |ze pfedejit intenzivnéjsim cvicenim — obec-
né zatézovanim kosterniho systému — spolu
s dodavkou vitaminu D, vapniku a bilkovin. Pri
podavéni v fadu mésicd a let jsou nutné denzi-

tometrické kontroly.

Ovlivnéni svalové tkané

Kortikosteroidni terapie vede ke katabolis-
mu a mobilizaci aminokyselin ze svalové bunky.
DUsledkem je rozvoj svalové slabosti a inavnosti
az myopatie (13). Redukce svalové hmoty poten-
cuje vznik inzulinové rezistence a rozvoj steroid-
niho diabetu. U starsich nemocnych urychluje
rozvoj sarkopenie s rychlym tbytkem svalovych
vldken 1. typu zajistujicich rychlé obranné po-
hyby. Dasledkem je vyznamné zvyseni rizika
padU a ve spojeni s osteopordzou i zvyseni rizika
fraktur a ztraty sobéstacnosti (15). Pfiznivy vliv
na zachovéni svalové hmoty byl prokazan pfi
kombinaci dodavky vitaminu D a proteinC spolu
s cvicenim, zejména izometrickym. Dodavka
proteinl se ukazala jako nejefektivnéjsi nasledné
pro izometrické cvicent (16).

Ovlivnéni psychickych funkci

Podanf kortikosteroidd znamena jejich vyssi
sérovou koncentraci s podobnymi disledky jako
stresova reakce — v kratkodobém pojeti vede spi-
Se k aktivizaci a zlep3enf nalady, pfi dlouhodobém
podavani je popisovéna tendence k depresim
a kvzplanuti psychézy dosud nemanifestované
nebo k dekompenzaci psychdzy jiz diagnosti-

kované z minulosti. Zejména v pribehu a tésné
po vysokodavkovanych pulznich aplikacich ste-
roidd je nutno komplikace tohoto razu ocekavat.
Mechanismus je vysvétlovdn modulaci systému
neurotransmiterd, kdy v zavislosti na délce podani
a davce mohou kortikosteroidy plisobit od anxio-
lytického, sedativniho a antidepresivniho Ucinku
az po psychotickou symptomatologii s negativ-
nfmi a kognitivnimi symptomy (17).

Kortikosteroidy a tuberkuldza

Dlouhodobé podévéni steroidd zvysuje
pravdépodobnost reaktivace latentni tuberkulo-
zy svym negativnim vlivem na proliferaci vaziva,
které obvykle tvoff rozhodujici podil primarniho
komplexu. Vyznamny je také vztah intestindlnf
tuberkuldézy a Crohnovy nemoci, kdy klinické,
rentgenové, endoskopické i histologické znam-
ky vykazuji vyznamnou podobnost a ve starsf
literatufe se hovofi o mitigovaném Kochove
bacilu jako plvodci Crohnovy nemoci. Z téchto
dlvodd je ujedincl s anamnestickymi Udaji
o tuberkuldze podéavéna soubézné s kortikos-
teroidy profylaxe antituberkulotiky (18).

Hepatotoxicita

Pri podani vysokych dévek kortikosteroid(
vétsinou v Uvodnich fézich lé¢by chorob au-
toimunitniho plvodu jsou popisovany akutni
projevy hepatotoxicity az s obrazem jaterniho
selhani s histologickym koreldtem centrilobuldr-
nich nekréz a zmén charakteru hepatitidy v pfilé-
hajicich hepatocytech. Dalsim projevem toxicity
mUZe byt cholestdza a nejzadvaznéjsi moznou
komplikacf je vznik hepatomu (12). Laboratorné se
nepfiznivy vyvoj projevi vyznamnym vzestupem
hodnot jaternich transamindz nebo obstrukénich
enzymU. Pri dlouhodobém podavanii stfednich
a nizsich davek kortikosteroidU je nutno ocekavat
zmeény charakteru jaternf steatézy jako dUsledku
navozenych poruch metabolismu lipid{ a glukézy
(19). Informaci o vhodnosti Upravy diety a rezi-
mu pro prevendi jaterniho poskozeni je vhodné
zahrnout do komplexni edukace pfi zahajovani
terapie kortikoidy, opatfenf jsou viak podobna
jako pfi prevenci dyslipidemie.

Nezadouci ucinky
lokalni aplikace

Nepfiznivé nezaddouci vedlejsi Ucinky projevu-
jict se pri celkovém podani kortikosteroidd vedly ke
snaham piipravit Iékové formy pro lokalni podant,
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jejichz vyhodou je moZnost fadové nizsiho davko-
vani, a tim vyznamna redukce nebo Uplné vylouce-
ni celkovych nezddoucich vedlejsich Gcinkd. Opét
ovsem zéleZi na davkovani a cesté podani — napfi-
klad podani na sliznice znamené vstiebani urcitého
podilu podaného steroidu do krevniho obéhu.
Vyuzivé se i viastnosti ronovéjici vrstvy epidermis,
kterd zpomaluje vstfebavani a touto funkci depa
prolonguje efekt aplikované medikace.

Dermatologickd onemocneéni
Lokalni aplikace steroidd na kdzi vede k re-
dukci tvorby podkozniho vaziva a redukci adnex
vcetné Zlazek, zejména tukovych, coz vyvolava
zmény trofiky daného mista aplikace. Dalsim
popisovanym efektem je lokdIni imunosuprese,
tedy oslabeni funkce podkozi v detekci patogena
a aktivizaci lokaInf i celkové reakce imunitniho
systému. Hrozf tedy riziko rychlého rozsifenf in-
fektu a vzniku flegmony. Casto se vyskytujicim
nezavaznym projevem koznf aplikace maze byt
lokaIni paleni, svédéni, iritace, suchd pokozka, kdy
ve vétsine pfipadd pomohou jemnd emoliencia.
exantém podobny akné ¢i miliaria - tyto projevy
jsou zndmé zejména pfi pulznich rezimech korti-
kosteroidnf terapie. Citliva je zejména perioralni
oblast, kdy se mUze vyvinout perioralni derma-
titida ¢i alergickd kontaktni dermatitida (20, 21).

Onemocneéni dychacich cest

Nové inhala¢ni kortikosteroidy byly vyvinuty
zejména pro lé¢bu nemocnych s astmatem. Jsou
to velmi uc¢inné substance s minimem nezadou-
cich vedlejsich ucinkd. Jsou vstfebavany nosni
a bronchidlni sliznicf a podil, ktery se dostava do
velkého obéhu je eliminovan jatry. Tento vstre-
bany podil je ovsem tak nizky, ze se napfiklad
nepfedpokladd detekovatelny vliv na kojence,
i kdyz prinik do kortikosteroidl matefského
mléka je znamy.

Jako lokaInf nezadouci Ucinek je popiso-
vana orofaryngeélni kandidoza, kterd postihne
v primeéru kazdého desdtého nemocného (22,
23). Castgjsi vyskyt orofaryngeélnf kandidézy je
popisovan pfi podavani vyssich davek inhalac-
nich kortikosteroidd.

DalSim moznym rizikem inhala¢ni terapie
kortikosteroidy je ¢ast&jsf vyskyt pneumonie
u nemocnych s chronickou obstrukeni plicnf
nemoci. Toto riziko dale zvysuje vys$si vék ne-

mocného, kufactvia horsf stav vyZzivy.
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Oftalmologie

Pouzivani o¢nich kortikosteroid po dobu
delsi nez 6 tydnt mize mit za nasledek o¢nf hy-
pertenzi a/nebo glaukom s poskozenim o¢niho
nervu, snizenou zrakovou ostrosti a s defekty
zorného pole a vznik zadnf subkapsuldrnf kata-
rakty. U pacient( lé¢enych po delsi dobu o¢ni-
mi kortikosteroidy musf byt pravidelné a ¢asto
kontrolovan nitroocnf tlak. Riziko vzrlstu nitro-
oc¢niho tlaku a/nebo tvorby katarakty vyvolané
kortikosteroidy je zvysené u predisponovanych
pacientl, napriklad u diabetikd.

LokéIné podavané ocnf kortikosteroidy mo-
hou snizovat odolnost v{ici infekcim zplsobenym
rezistentnimi bakteriemi, plisnémi, parazity a viry,
anebo napomahat jejich vzniku, a zastfit klinické
znamky infekce. U pacientl s pretrvavajici ulceraci
rohovky je nutno myslet na plisnovou infekci.

LokaIné podavané kortikosteroidy zpomaluiji
hojeni poranéni rohovky, zvl&sté v kombinaci
s lokalnfmi nesteroidnimi antirevmatiky. U one-
mocnénf zpUsobujicich ztencenirohovky nebo
skléry mlze po pouziti lokélnich kortikosteroid(
dojit k perforaci. DUlezité je také upozornénf
nemocnych, ze by béhem Iécby oka lokalnimi
kortikosteroidy neméli pouzivat kontaktni ¢oc-
ky, aby se nezvysovalo riziko zavlecenf infekce
a mechanického poskozeni rohovky (24).

Gastroenterologie

Podanf kortikoidl je vyuZzivdno v podobé
klysmat pfi lé¢bé nespecifickych stfevnich za-
nétd, nejcastéji ulcerdzni kolitidy v lokalizaci
konecniku, kolon sigmoideum a descendens
nebo pfi Crohnové chorobé v téchto lokali-
zacich. LokaInf podant je kontraindikovano pfi
bakteridlni, virové ¢i plisfové infekci v dané
oblasti. | kdyz se jednd o podani lokalni, zalezi
na velikosti postizené plochy, jaky podil apliko-
vaného léciva je absorbovan systémové. Tedy
mUze dojit az rozvoji pfiznakd hyperkorticismu,
ale naopak pfi prevadéni podavani kortikoid
7 celkového na lokalnf pouziti se mUze obje-
vit symptomatologie detrakéniho syndromu.
Aktudiné je lokdInf aplikace kortikoid pova-
7ovana na optimalni moznost navozeni remi-
se onemocnent, ale pro udrzovaci [é¢bu jsou

upfednostrovany jiné modality (25).

Adherence pacienta k |écbé
Pfi dlouhodobé [écbé kortikosteroidy je
nutna vysoka mira spoluprace nemocného
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v pravidelnosti uzivani pfedepsané steroidnf
terapie, ale také ve schopnosti porozumét
pokyndm a fidit se jimi. V pfipadé nemocné-
ho s limitovanymi kognitivnimi schopnostmi
je nutno zapojit pecovatele. Zejména je du-
lezité poucenf o rizicich ndhlého pferusenf
lécby a déle o moznych pfiznacich vznika-
jicich komplikaci zplsobenych Ié¢bou. Na
druhou stranu je vhodné volit pfi poucent
nemocného individudIni pfistup podle jeho
osobnostnich vlastnosti. Nékteff vice tzkostni
nemocni, a zvlasté pacienti s vysokoskolskym
vzdélanim maji po zjisténf vyctu viech moz-
nych nezédoucich vedlejsich ucinkl tendenci
lé¢bu steroidy odmitat. Mira pouceni nemoc-
ného nebo jeho pecovateld, a zaroven jejich
ochota a schopnost spolupracovat ovliviuje
zasadni mérou celkovou bezpecnost terapie
kortikosteroidy (26).

Shrnuti pro praxi

Lécba kortikosteroidy s sebou nese riziko fa-
dy zdvaznych nezadoucich vedlejsich ucinkd. Je
proto nutné maximalné vyuzit potencidl adhe-
rence nemocného a jeho pecovatell k zajisténi
bezpecnosti lé¢by.

V prabéhu lé¢by kortikosteroidy je vhod-
né vyuzit potencidlu moznych profylaktickych
opatfeni pfedchézejicich rozvoji nezddoucich
vedlejsich ucinkd — gastroprotekce, prevence
tromboembolickych komplikaci, monitorace
hodnot krevniho tlaku, glykemie, lipidemie, ak-
tivity jaternich test(, prevence osteopordzy atd.

Zejména u starsich multimorbidnich
nemocnych s komplikovanéjsim lé¢ebnym
schématem je tfeba se vyvarovat néhodného
vysazen{ dlouhodobé steroidni |é¢by a dud-
slednéji sledovat pacienta z hlediska mozného
rozvoje nezadoucich vedlejsich ucinkd terapie.

Pri lokaIni aplikaci kortikosteroidd je tfeba
ostrazitost z hlediska rozvoje lokélnich kompli-
kaci — orofaryngealni mykdzy, castéjsich pneu-
monii u nemocnych s chronickou obstrukénf{
chorobou plicni, zvyseni nitroo¢niho tlaku,
urychleni katarakty, atrofie kize.

Pti dlouhodobém podavani kortikoidl
v davce vyssi nez 10 mg prednisonu nebo ade-
kvatni davky jiného kortikoidu je kontraindiko-
vano ockovani Zivou vakcinou.

Tato publikace vznikla v rdmci feSeni projektu
MUNI/A/1382/2018.
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