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Pouzivani osmoticky aktivnich latek a glukokortikoidid v 1é¢bé nitrolebni hypertenze je bézné pro kazdého neurologa - jde o latky
zavedené do praxe pred vice nez pul stoletim a rozsahla literatura, podporujici v této indikaci jejich pouziti, je presvédciva. O to vice je
zajimavy fakt, Ze dosud zdaleka nezname presny mechanizmus jejich ucinku a pro osmoticky aktivni latky neexistuje ani shoda o ideal-
nim davkovani, nacasovani léc¢by a ucinnosti v riznych indikacich. Pfesto jsou vSeobecné pfijimany a praktikovany zavedené lécebné
algoritmy. Stru¢né shrneme aktualni poznatky a praktické postupy v 1é¢bé nitrolebni hypertenze uvedenymi latkami a poukazujeme
i na nékteré bézné akceptované fikce, které mozna nemaji realny podklad.
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Mannitol, hypertonic saline and corticoids in the treatment of intracranial hypertension

Every neurologist is familiar with usage of osmotically active substances and glucocorticoids in the treatment of intracranial hyperten-
sion — these medicaments were introduced into clinical practice more than 50 years ago and the abundant literature supporting their role
in this indication is convincing. Bearing this in mind, it is even more interesting that we still don’t know the precise mechanism of their
action and there is no consensus regarding the ideal dosage of osmotically active substances, timing of treatment and their effectiveness
in different indications. Established treatment algorithms are, however, universally accepted and practiced. We briefly summarize the
current state of knowledge and practical approach to the management of intracranial hypertension using the above substances and we
also point to certain widely accepted fictions that probably lack any rational background.
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Seznam zkratek

CMP - cévni mozkova piithoda
DXM - dexametazon

GK - glukokortikoidy

HEB — hematoencefalickd bariéra
HyNaCl — hypertonicky NaCl

iv. — intravenéznf

KCP — kraniocerebralnf poranéni
MA — manitol

NLH - nitrolebn{ hypertenze
OAL- osmoticky aktivni latky

OG - osmol gap (osmotickd mezera)

Osomoterapie mozkového edému
Jizzhruba pfed 100 lety bylo zndmo, Ze zmé-
ny sérové osmolality ovliviiuji edém mozku a od
20. let minulého stoleti se OAL zacaly pouzivat
pri jeho lé¢bé (urea, glycerol aj.). V poslednich
desetiletich je nepochybné nejcastéji pouzivan
MA, samozfejmé jako soucast mnoha dalsich
komplexnich opatfent. Je to cukerny alkohol, jenz
za fyziologickych okolnosti po iv. podani nepre-
stupuje biologické membrény a velmi rychle se
rovnomérne rozdéli v extracelularnim prostoru.
V ledvinach se zpétné neresorbuje a mechaniz-
mem osmotické diurézy vede ke snizenf objemu
extraceluldrnitekutiny (Ldllmann, Mohr a Wehling,

2004; Ropper, 2004). Pfi bézné pouzivanych dav-
kéach (0,25-1,5g/kg vahy) ma eliminacni polocas
0,5-2,5 hodiny a pro jeho clearance je naprosto
zasadnf stav rendlnich funkcf.

Pozitivni efekt MA na snizeni nitrolebniho
tlaku a zvyseni mozkového perfuzniho tlaku byl
prokazan v experimentu i v fadeé klinickych stu-
dif. Naprosta vétsina klinickych studif zkoumala
pouzitl MA pfi lé¢bé KCP a z téchto dat byva
odvozovéno jeho pouziti pfi lécbé NLH i u dal-
sich neurologickych onemocnéni (spontanni
intracerebralni hematomy, teritoridIni mozkové
infarkty, encefalopatie). Pfesto dosud nenf uza-
viena odborné diskuze, jakym zpdsobem vlastne
MA nitrolebni tlak snizuje a zda se, Ze nepUjde
jen o jeden princip. Predpokladajf se tyto mecha-
nizmy: za prvé extrakce vody z mozku, kdy voda
putuje podle osmotického gradientu z mozkové
tkané pres intaktni HEB, za druhé reologicky
efekt MA a jeho vliv na snizeni viskozity, kdy se
predpoklada, Zze zvyseni krevniho tlaku ¢i snizenf
viskozity vyvold autoregula¢nim mechanizmem
mozkovou vazokonstrikci a snizi se tak objem
krve v mozkové tkani a tedy i nitrolebni tlak.
Prvni teorie se prokazala ve zvifecim experi-
mentu, humannich studif je viak malo a nékte-
ré z nich tuto teorii zpochybnuji, poukazujice
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na moznost jinych, dosud nezndmych faktord
(Spatenkové a Kazda, 2003). Zda plati i teorie
druha také jasné nenli, existuji dlkazy pro i proti,
jejich rozbor vsak prekracuje rédmec tohoto textu.
(Diringer a Zazulia, 2004).

Predpoklada se, ze OAL spise ovliviuji ne-
poskozenou mozkovou tkan, tedy oblasti s ne-
porusenou HEB, i kdyZ vysledky experimentd
nejsou anivtomto bodeé zcela jednotné. Dosud
neuzavfenou otdzkou je, zda se médme pfi lécbé
MA obavat tzv. rebound fenoménu, tedy zhor-
seni mozkového edému. Podstata tohoto jevu
neni dosud zcela objasnéna. V experimentech
i klinicky bylo pozorovano, ze MA mUze pro-
niknout do oblasti mozku s porusenou HEB,
zejména po opakovaném podani. Obracent
osmotického gradientu pak muze vést k prdniku
vody do mozku a zvyseni intrakranialniho tlaku.
Klinicky vyznam tohoto jevu pfesto dosud nenf
zcela zfejmy, néktefi autofi jej povazuji za fikci
a uvadeji, Ze pfilisné obavy z elevace intrakranidl-
niho tlaku vzniklé timto mechanizmem vétsinou
vedou k poddévkovéani MA. Bylo navic zjisténo,
Ze jakmile je MA z krevniho fecisté eliminovéan
(cave stav rendlnich funkcf), difunduje z mozku
zpétintravaskularné. Existuje jeste jiné vysvétlenf
pro mozny vznik rebound fenoménu: po nékoli-
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ka dnech (nékteff udavaji i hodiny) podavani OAL
dochazf dosud ne zcela jasnym mechanizmem
k adaptaci mozkovych bunék na hyperosmolarnf
stav, zvysuji se hladiny nitrobunécnych elektro-
lytd a idiogennich” (dosud neznémych) osmold,
coz téhne vodu zpét do bunék a jejich velikost se
vracf k normeé. Pokud bychom v takovéto situaci
podali nemocnému relativné hypotonicky roztok
a prudce snizili osmolalitu séra, doslo by teore-
ticky k prliniku vody do partif s porusenou HEB.
Lécbou navozeny hyperosmolarni stav proto
radéji korigujeme velmi pomalu v préibéhu vice
dni (Ropper, 2004; Parillo a Deringer, 2008).

Intravaskuldrni pfesun vody zpUsobeny MA
by mohl zpUsobit zhorseni kardidlnich funkcf,
klinické studie vsak tyto obavy u kardiakd ne-
potvrdily a MA byl dobfe tolerovén, ziejmé kv(li
rychlému vylouceni moci (Diringer a Zazulia,
2004). Vyrazny diureticky efekt MA naopak maze
vést k hypovolemii a hypotenzi. Je proto napro-
sto nezbytné mocové ztraty hradit stejnym ob-
jemem izotonického roztoku a udrzovat euvole-
mii. Monitorujeme a hradime i ztréty elektrolytd
(zejména drasliku, fosfatl a magnézia).

Po podani MA muze ojedinéle dojit k renal-
nimu selhdni, pfipadné k dysfunkci myokardu,
zejména pokud doslo k dehydrataci, velkému
prestreleni hyperosmolédrniho stavu a k intra-
vaskuldrni akumulaci MA. Léta tradované do-
porucenf nepoddvat MA, prekroci-li osmolalita
séra 320mOsmol/I, véak nikdy nebylo prokazano
v relevantnich studiich, naopak je prekvapivé
zaloZeno na pouze jedné (sic!) studii s malym
poc¢tem nemocnych lé¢enych excesivnimi dav-
kami kontinualné poddvaného MA.

V klinické praxi mizeme elegantné zjistit,
zda jiz MA krevni fecisté opustil vypoctem OG
(rozdilem mezi zméfenou a vypoctenou séro-
vou osmolalitou zjistime neméfitelné osmoly).
Pro vypocet je mozno pouzit vice jednoduchych
i slozitejsich vzorcl a odkazujeme na pfislusnou
literaturu (Garcla-Morales et al, 2004; Ropper, 2004).
Zda se, ze monitorace OG Iépe koreluje se sérovymi
koncentracemi MA neZ sérova osmolalita. Zkusenf
neurointenzivisté se proto neboji pfi lécbé maligni
NLH prekrocit arbitrdrmt hranici osmolality 320mOs-
mol/I (ziejmé jesté bezpecnd hranice je kolem
335-340mOsmol/l), zaroven viak pfisné hlidaj
euvolemii a pokud OG prekrodi ur¢itou hodnotu
snizujf ddvku MA nebo prodlouzi davkovaciinterval
(Diringer a Zazulia, 2004). V literature bohuzel zatim
nenijednota ohledné horniho prahu OG, ktery by
nemél byt prekrocen (20-50 mOsmol/l). Nektefi
autofi doporucuji spise nez absolutnihodnotu OG
hlidat ndvrat k bazalnfim hodnotdm, coz se zda byt
logic¢tejsi (Garcia-Moralesm et al., 2004).

Z uvedeného vyplyva, Ze ani ddvkovaci sché-
mata tradovana v rliznych traumatologickych
¢i neurochirurgickych lé¢ebnych standardech,
kterych existuje bezpocet a nemaji podklad
zalozeny na dUkazech I. tfidy, nelze aplikovat
rigidné. Pfesto uvadime urcité voditko: doporu-
¢ované jednotlivé davky MA se pohybuji kolem
0,25-0,5g/kg po (3) 4 aZ 6 hodinach, s Uvodni
davkou kolem 1-1,5g/kg. Aktudliné prevlada
ndzor, ze nejlépe je podévat ,relativné malé”
davky s vétsi frekvenci jako bolus, pfipadné po-
davat MA ,dle potfeby”, tedy pouze prestoupi-
li pfi monitoraci intrakranidlni tlak 20 mmHg.
Je vhodné vyvarovat se kontinudlniho poda-
vani. Pfi obavé ze vzniku rebound fenoménu
a jinych komplikaci osmoterapie doporucuji
nékteré standardy omezit podavani MA na
5-7 dnf a v situacich, kdy je$té nebyla zahdjena
monitorace intrakranidlniho tlaku (nebo je ne-
dostupnad), podat MA jen v tézkych pfipadech
(progresivni zhorsovani neurologického stavy,
transtentorialni herniace).

Bylo jiz feceno, Ze Ucinnost MA byla studo-
vana zejména u mozkovych traumat. Poslednf{
prehled Cochrane Database shrnujici poznatky
ze 4 randomizovanych kontrolovanych studif pfi
lé¢bé KCP pfipousti mozny pfiznivy efekt MA na
mortalitu ve srovnani's pentobarbitalem, déle mir-
ny efekt MA podanim dle monitorace intrakranial-
niho tlaku ve srovnani's Iécbou dle fyziologickych
a neurologickych pfiznakd. Jedna studie hovoff
spise ve prospéch HyNaCl ve srovnani s MA pfi
ovlivnéni mortality. Zda je MA Ucinny pfi podani
v prednemocni¢ni fazi lé¢by neni dosud jasné
(Wakai, Robert a Schierhout, 2007).

Pfi 1é¢bé maligniho mozkového edému
u teritoridlnich mozkovych infarktd, je rozho-
dovani zda MA pouzit dost sloZité. Humannich
studif mnoho nenf a ty, které jsou relevantni
(retro- i prospektivni) piiznivy ucinek MA na kli-
nicky vysledek nepotvrdily. Existuji navic i argu-
menty proti podani MA: pfedpokladame-Ii totiz
jeho prednostni pUsobeni na neposkozenou
tkan, mohlo by dojit po jeho podéni ke zvétsent
stfedocarového presunu. Nékteré recentni human-
ni studie tyto zmény sledovaly pomoci magnetické
rezonance, Potvrdily sice vétsi tcinek MA na zdra-
vou hemisféru, ale zména stfedocarového posunu
nebyla klinicky signifikantni (Diringer a Zazulia,
2004). Na rliznych pracovistich se k lécbé NLH
u teritoridinich infarktl pfistupuje rdzné, dle Cte-
né literatury a vlastnich zkusenosti nektefi véri”
vice HyNaCl (viz nize), nékteff osmoterapii povazuiji
za malo Ucinnou a pristupujf k agresivnéjsi lécbé
podle vnitfnich guidelines (dekompresivni kraniek-
tomie), tak je tomu i na nasem pracovisti.
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Lécba krvacivych CMP v podstaté kopiruje
postupy pouZzivané u mozkovych traumat.

Mozkovy edém casto vznikd i po kardidl-
ni zastavé v dusledku anoxické encefalopatie
(asi 30% pripadl) a je pfedmétem odborné dis-
kuze, zda ma v téchto pffpadech agresivni|écba
NLH veetné pouzitf OAL smysl. Jde totiz vétsinou
o pffpady s priméarné velmi téZkym anoxickym
poskozenim a neni dosud zndmo, zda ovlivnénf
NLH ma vliv na klinicky vysledek. Néktefi proto
doporucuji agresivné Ié¢it jen mladé nemocné
s relativné dobrou prognézou dle klinického
nalezu (Ropper, 2004).

V poslednich letech se stalo ur¢itou médou
pouzivat pfilé¢bé edému mozku HyNaCl, ktery
se stale vice dostava do popredi zdjmu klinikd.
Pritom byl v této indikaci pouzit stejné jako MA
jiz pred skoro 100 lety. HyNaCl se chova trochu
jinak nez MA na urovni HEB - pronika totiz do
intersticia (nikoliv véak nitrobunécné). Jelikoz
nejde o diuretikum, dé se s vyhodou pouZit
u hypovolemickych nemocnych jako volumex-
pandér (inicidlni hypovolémie u intrakranidlnich
katastrof mé jak znamo krucidIni vliv na klinic-
ky vysledek). Pfi opakovaném podani HyNaCl
byla pozorovana mensi tachyfylaxe nez u MA
(Parillo a Deringer, 2008). Pfiznivy vliv na snize-
ni intrakranidlniho tlaku a zvyseni mozkového
perfuzniho tlaku po jeho podani byl pozorovan
v experimentu i klinicky a pfedpoklada se, ze
hlavni mechanizmy Ucinku budou podobné
jako u MA (vliv osmoticky), nicméné poukazuje
se i na ovlivnéni excita¢nich neurotransmiterd,
imunitniho systému a pfiznivy simultdnni vliv
na hypovolemii. Existuji vsak i studie popirajici
pfiznivy vliv HyNaCl na NLH zejména pfi konti-
nuadlini aplikaci. Lé¢ba HyNaCl mUZe teoreticky
vést k rozvoji plicniho edému, koagulopatiim,
metabolické aciddze ¢i centrdlni pontinni myeli-
nolyze, ale pfi adekvétnich laboratornich a kli-
nickych kontroldch vétsinou pozorujeme jen
hypernatrémii a zvyseni sérové osmolality.

HyNaCl by mél mit podobné klinické vyuZitf
jako MA a proto jej také fada neurointenzivistd
zacala pfi [é¢bé mozkového edému pouzivat,
¢asto s velmi dobrymi klinickymi vysledky, at uz
jako lék prvnivolby nebo pfi lé¢bé refrakternina
MA. Je proto pro né zklamanim, ze zédné aktu-
alnf [écebné standardy zatim HyNaCl v téchto
indikacich nezahrnujf. Kromé jiz vyse zminéné
randomizované studie narlstd pocet dalsich
studif srovnavajicich HyNaCl a MA. Nékteré lécbu
mozkového edému pomoci HyNaCl podporuji
(Francony et al., 2008), vysledky jinych jsou kon-
troverzni: poukazuje se napf. na mozné zvetseni
objemu velkych kontuzi pfi priniku HyNaCl po-



rusenou HEB (Leskot et al., 2008). U teritoridlnich
infarktl byl ve zvifecich experimentech Ucinek
HyNaCl spise skodlivy (zvétseni infarzovaného
loZiska), nékteré humanni studie vak hovoti v je-
ho prospéch, neni viak opét nic zndmo o jeho
vlivu na celkovy klinicky vysledek.

Studie s HyNaCl trpi bohuzel nehomogeni-
tou studovanych pacientskych populacf a rozdil-
nym designem (rzné lécebné cile, rizna davko-
vaci schémata, rozdilné pouzité koncentrace od
3% do 23,4%). Aktudlné zndmé data zatim nesta-
¢l ktomu, aby HyNaCl prekrocil pozadovany prah
kimplementaci do guidelines. Uvédomime-li si
navic, ze ani pro MA nemame ddikazy tzv. |. tfidy
pro jeho poufZiti a pfesto ve vetsiné standardd
figuruje, je zfejmé, ze optimalni OAL pro lé¢bu
NLH se stale hledd a z rozsahlé literatury vyplyva,
Ze indikace pro pouziti riznych OAL se mozna
budou lisit podle etiologie vzniku mozkového
edému. Dokud tedy nebudeme znét jednoznac-
néjsi odpovédi na tyto zdkladnf otdzky, nezbyva
nez se opirat o vlastni zkusenosti eventualné
0 osobnf sdélenf expertd. Na nasem pracovisti
vetsinou pouzivame HyNaCl pfi lécbé NLH zatim
spise jako druhou alternativu pfi selhani efektu
MA. Pouzivdme vétsinou 3% NaCl dodavany
znemocni¢nilékarny, a to v davkach 1,5-2ml/kg
po 4-6 hodinach. Snazime se dosdhnout na-
trémie kolem 155 mmol/I a zéroven prisné dba-
me na udrzeni normovolémie. V indikovanych
pfipadech se fidime hodnotou intrakranidlniho
tlaku, ktery méfime kontinudlné pfi zavedent
zevni komorové drendze.

Kortikoidy

Hovofime-li o pouziti kortikoidl pfi lécbé
NLH, mame na mysli v uzsim slova smyslu GK.
Mimo véeobecné znamy Ucinek na mechanizmy
zanétu a metabolizmus maji vliv i na kardio-
vaskuldrni a plicnf funkce (zvysend citlivost na
katecholaminy resp. na bronchodilatancia) a sla-
by Ucinek mineralokortikotropni. Za protizanét-
livy Uc¢inek GK je zodpovédny pomalejsi, tzv.
genomovy efekt. Pfi néem GK pUsobf na tUseky
jaderné DNA fidici transkripci a stimulaci ne-
bo inhibici exprese urcitych gend tak ovliviujf

proteosyntézu. Rychlejsi, negenomovy Gcinek
se projevuje v fadu minut a predpoklada se,
Ze GK v tomto pfipadé ovliviuji membranovy
prenos klasickym mechanizmem druhého posla
vazbou na specifické steroidni receptory, zfejme
ale modulujii citlivost jinych receptor pfipadné
propustnost bunécnych membran (Ldllmann,
Mohra Wehling, 2004). V 60. letech 20. stoleti se
strukturdlnim podkladem edému u mozkovych
tumorl zabyvala fada experimentd (v dalsich
letech vzniklo prekvapivé malo studif), které
prokazaly, ze jde o edém vazogenni, jehoz
podkladem je porucha funkce endotelu a tedy
i funkce hematoencefalické bariéry (Paleologos
a Vick, 2004).

Klinické pouziti GK doslova revolu¢né od-
startovala prace amerického neurochirurga
Josepha Galicicha publikovana v r. 1961 (Galicich,
French a Melby, 1961) a od té doby se jejich
dominantni postaveni v é¢bé NLH v neuroonko-
logii neméni. GK majf zfejmé ochranny vliv na
hematoencefalickou bariéru a moduluji produk-
ci a resorpci mozkomisniho moku (Katzman,
Clasen aKlatzo, 1977; Anderson a Cranford, 1979).
V experimentu se prokdzalo, Ze podani DXM
vedlo snizenim propustnosti kapildr pro vodu
a albumin ke zmenseni extraceluldrniho pro-
storu uvniti tumoru i v okoli (Paleologos a Vick,
2004). Zmenseni objemu extracelularnf vody
v perifokalnf tkadni potvrzuji i novéjsi magnetic-
ko rezonan¢nf studie (Sinha, Bastin a Wardlaw,
2004). Presné biologické mechanizmy, které jsou
zodpovédné za vyborny lécebny efekt GK na
perifokdlni mozkovy edém vsak jesté nejsou
plné objasnéné. V Iécebné praxi se tedy jiz de-
sftky let opframe zejména o empirii. Lékem volby
je DXM, ktery ma minimalni mineralokortiko-
tropni efekt. DXM mé pomeérné dlouhy polocas
(tabulka 1) a staci jej tedy podavat jen ve dvou
dennich dévkéch, coz ma zejména pfi domaci
[6¢bé priznivy vliv na compliance nemocnych.
Presto jsou dosud vzitd dadvkovaci schémata
s kratdfim casovym intervalem.

Primdrni a sekunddrni mozkové tumory:
jiz jsme zminili naprosto dominantni dlohu GK
v [é¢bé intrakranidlni hypertenze u mozkovych

Tabulka 1. Srovnani glukokortikoidl (Paleologos a Vick, 2004)

tumord. Doporucovana zavadeci dennf davka
DXM je kolem 24 mg a Ize jej podat perorané, pro-
toZe touto cestou se dobre vstiebava. V tézkych,
Zivot ohrozujicich pripadech je lépe podat DXM
iv. v ddvce 50-100 mg DXM/den. Efekt se projevi
do nékolika hodin a markantni klinické zlepse-
ni do 24-72 hodin, pficemz celkové pfiznaky
(cefalea, nauzea a somnolence) ustupuji rychleji
a lépe nez priznaky fokalni. Pokud symptomy
pretrvévaji, ddvku DXM kazdych 48 hodin zdvoj-
nasobujeme az do dosazeni klinického efektu
nebo davky 100mg/den (Ropper, 2004). Az dra-
maticky rychlé zlepSenf stavu viddme zejména
unemocnych s mozkovymi metastazami. Jedna-li
se o piipady, kdy nelze operovat, vedou GK k re-
misi trvajici prdmeérné meésic a prodlouzi mirné
median preziti (Soffietti, Ruda a Mutani, 2002).
Po chirurgickém odstranéni tumoru by se mél
DXM postupné snizovat a vysadit co nejdfive,
pfiblizné do 1-2 tydnd po operaci. Jen asi 25%
nemocnych potfebuje dlouhodobéjsi 1écbu.
Béhem radioterapie se DXM rutinné nepodava,
jeho uziti zvazujeme pouze v pripadé subtotalni
resekce tumoru nebo u inoperabilnich nalezd. Je
vieobecné zndmo, ze DXM je Ucinny i pfi lécbe
edému zplsobeném radioterapif.
KraniocerebrdlIni poranéni: na vzniku neuro-
logickych pfiznakl se pfi KCP podili celd skéla
patofyziologicky réznych mechanizmi.V moz-
ku se nachazejf ¢asto soucasné okrsky postize-
né vazogennim edémem, ischemicka loZiska
s cytotoxickym edémem, kontuze i normalnf
tkan. Zadné dosud provedené kontrolované stu-
die neprokazaly pozitivni efekt GK pfi lé¢bé téz-
kych KCP provézenych intrakranidlni hypertenzi.
Dle soucasnych doporuceni zalozenych na du-
kazech se [é¢ba mozkového edému GK u této
diagnozy povazuje za potencidlné skodlivou
a nedoporucuje se (Alderson a Roberts, 2004).
Presto viak néktefi neurointenzivisté na zékladé
klinické praxe pouzivaji kratky puls (2—4 dny) GK
u nemocnych s rozsdhlou mozkovou kontuzi,
kde se casto vyvine kriticky perifokalni edém
v prdbéhu 24-72 hodin po traumatu. GK v této
indikaci podavaji zvlasté v téch pfipadech, kdy
dale stoupad intrakranidlni tlak i pfi pouziti vsech

Glukokortikoid

Priblizna ekvivalentni davka (mg)

Biologicky polocas (hod)

Relativni mineralokortioidni Gi¢innost

kortison 25 8-12 ++
hydrokortison 20 8-12 ++
prednisolon 5 18-36 +
prednison 5 18-36 +
metylprednisolon 4 18-36 0
dexametazon 0,75 36-54 0
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standardnich |é¢ebnych opatfenf (Leskot et al.,
2008; Alderson a Roberts, 2004).

Cévni mozkové piihody: podobna deziluze
jako u KCP nastala i pfi snaze lécit pomoci GK
mozkovy edém u teritoridlnich mozkovych infark-
tl a pro nedostatek ddkaz( o jejich efektivité ne-
jsou doporucovany (Guidelines for Management
of Ischaemic Stroke and Transient Ischaemic
Attack 2008). Ani u intracerebrdlnich krvacent,
ac bylo provedeno nekolik kontrolovanych studif,
nemame dost presvedcivych ddkazl pro jejich
Ucinnost a nejsou soucasti aktudlné uznavanych
léCebnych postupl (Gomes et al., 2005).

Mozkovy absces: |é¢ba perifokalniho edému
pomoci GKu mozkovych absces( je kontroverz-
ni. Pfipadny pfiznivy efekt je totiz negativné vy-
vazen zhorsenim prdniku antibiotik do abscesu
a zpomalenim tvorby jeho pouzdra. Relevantn{
klinické studie nejsou k dispozici a vétsina klinikd
doporucuje GKv této situaci podat velmi kratce,
pouze v pfipadé masivniho mozkového edému
a pri riziku vzniku mozkové herniace a vysadit
lé¢buihned po zlepseni klinického stavu (Gomes
etal, 2005).

Podobné v pfipadé idiopatické intrakrani-
dIni hypertenze, kdy neexistujf vétsf studie zalo-
Zené na diikazech, se kortikosteroidy pouZivaj
nekonstantné, a to hlavné u fulminantnich pfi-
padd vzdy jako doplnék acetazolamidu a dalsich
lécebnych postupl (Thambisetty et al., 2007).

NezZddouci ucinky GK jsou vieobecné
znadmé, zminime proto jen nékteré. Zajimava
je skutec¢nost, Ze souvislost mezi podavanim
GK a vznikem gastritidy, peptickych ulcera-
ci ¢i gastrointestindlniho krvaceni nebyla

jednoznacné prokazana a tyto komplikace
jsou zfejmé podstatné méné casté, nez se
predpoklddalo. Podavat gastroprotekti-
va u vsech nemocnych tedy zfejmé nema
opodstatnéni a mélo by se omezit jen na
rizikové pfipady (pozitivni anamnéza, ne-
steroidn{ antirevmatika, pooperacnf stavy,
vysoké davky GK). Pfipadné hyperglykémie
feSime podavanim inzulinu. Zejména
(ale nejen) udiabetikl a pfivyssich dadvkach GKje
nutné glykémie denné monitorovat, nékdy i po
4 hodinach. Pfi dlouhodobéjsi Iécbé DXM
musime pocitat s moznosti vzniku steroidnf
myopatie (pfiblizné 10% nemocnych po 2-3
mési¢ni 1é¢bé). Malo se mysli na Iékové inter-
akce DXM s antiepileptiky, pfitom soucasna
lé¢ba témito preparaty je u neuroonkologic-
kych nemocnych velmi ¢asta. Je prokdzano,
Ze fenytoin, karbamazepin a fenobarbital vy-
razné snizuji uc¢innost DXM. Kortikoidy naopak
mohou nepfiznivé ovliviiovat metabolizmus
antiepileptik (Paleologos a Vick, 2004).
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