triglycerides), kokosovy olej pak obsahuje MCT
(medium chain triglycerides). Vhodné je poda-
vani smeési LCT/MCT. MCT ¢astice jsou meta-
bolicky oxidovédny mnohem rychleji a oxidace
je méné zavisld na karnitinu nez oxidace LCT.
V poslednich letech je trendem obohacovéni
tukovych emulzi o rybi olej. Pro pouziti rybiho
oleje v pediatrické parenterdlni péci ale chybf
dostatek ovérenych poznatkd, a proto se rutinnf
podavani téchto tukovych emulzi zatim nedo-
porucuje."

Elektrolyty potrebuji nedonosené déti ve
zvysené mife, a tak i jejich hrazeni maze mit
specifickou podobu. Nedonosené déti v inten-
zivni péci se casto dostavaji do stavl aciddzy.
Podavani iontl vézanych na organické kyseliny

pomaha zéroven fesit i tento problém. Napri-
klad Kalium-L-Malat” je pripravek, kde je draslik
vazan na organickou kyselinu, kterd se v orga-
nismu metabolizuje za vzniku bikarbonétu,
zodpovédného za zménu pH. Pripravek ma
proto mirné alkalizujici Uc¢inek a je ¢asto indiko-
van pfi stavech metabolické acidozy.

Z dtvodu vysokého obsahu vapniku, hotc¢iku
a fosforu se do smési all-in-one nékdy pouziva
také organicky vazany fosfat. Na nasem trhu
je k disporzici pfipravek Glukose-1-Phosphat’,
jehoz vyhodou je, ze srazlivost s ionty vapniku
a hot¢iku je mnohem nizsi v porovnani s anor-
ganicky vazanym fosfatem. Prakticky nevytvari
s dvojmocnymi ionty krystalické struktury, které
by mohly ohrozit zivot ditéte.*?
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LEKOVE INTERAKCE GLUKOKORTIKOIDU

Mélo by nds proto zajimat, zda glukokor-
tikoidy mohou ovliviiovat Ucinek soucasné
podanych |éciv, pfipadné zda mdze byt néjak
ovlivnéna jejich ucinnost.

Glukokortikoidy maji diabetogenni ucinek —
zvysuji glukoneogenezi a zvysuiji glykémii. Na za-
kladé toho mohou snizovat tic¢innost peroral-
nich antidiabetik a inzulinu u diabetikd.

Pfi soucasném podéni s nesteroidnimi
antiflogistiky jsou potencovany Ucinky
obou lékd na gastrointestinalni trakt (gastro-
duodenalni ulcerace) a ledviny (zadrzovani
sodiku a vody v téle).

Jednotlivé glukokortikoidy se mezi sebou lisi
svou mineralokortikoidni Gc¢innosti (tabulka 1).

Mineralokortikoidni UGcinek se projevi zadr-
zovanim sodiku, vody v organismu, a déle ztra-
tami drasliku, z ¢ehoz vyplyvaji dalsi interakce
glukokortikoidd:

U pacientl lé¢enych pro hypertenzi mohou
snizit uc¢inek antihypertenziv;

- mohou potencovat hypokalemii pri sou-
¢asném podani s hypokalemizujicimi [écivy
jako jsou naptr:

» |é¢iva zvysujici vylucovani drasliku rendlné

klickové a thiazidova diuretika, theofylin,

» |éciva zvysuijici ztraty drasliku stolici — nad-

uzivani laxativ,

» |éciva zpUsobuijici pfesun drasliku do bun-

ky — inzulin, beta-2 mimetika.

Pokud pacient uzivd imunosupresivni davky
glukokortikoidd, je kontraindikovédno ockovani
Zivymi ¢i zivymi oslabenymi vakcinami. Vakciny
obsahujici mrtvé ¢i inaktivované mikroorganismy

mohou byt nemocnym lé¢enym imunosupresiv-
nimi davkami kortikosteroidl podéavéany, avsak
imunitni odpovéd na tyto vakciny muze byt
oslabena.

Tabulka 1 Srovnani mineralokortikoidnf
Ucinnosti glukokortikoid

Relativni mineralokorti-

Glukokortikoid koidni ucinnost

Hydrocortison 1
Prednison 0,8
Methylprednisolon 0,5
Triamcinolon 0
Dexamethason 0
Betamethason 0

Pri soucasné terapii glukokortikoidy mize byt
zvysen antikoagulacni tcinek warfarinu (do-
kumentovéano u vyssich davek methylprednisolo-
nu a dexamethasonu). Je doporu¢eno monitoro-
vat INR. Mechanismus této interakce neni znam.

Glukokortikoidy urychluji ledvinnou clearan-
ce kyseliny acetylsalicylové (ASA) a tim snizujf
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jeji plazmatickou koncentraci. Tato Iékové inter-
akce byla popsana u dexamethasonu, betamet-
hasonu, triamcinolonu, prednisonu pfi soucasné
dlouhodobé terapii ddvkami ASA 1300 - 4 600 mg.
Pravdépodobné nebude klinicky vyznamna pfi po-
uzivani davek 100mg ASA v indikaci antiagregacni
terapie u ICHS.

Glukokortikoidy jsou substraty cytochro-
mu P-450 3A4. Induktory a inhibitory 3A4 mo-
hou ovliviovat jejich plazmaticky polocas, AUC
a maximalni plazmatickou koncentraci. Nejvice
interakci tohoto typu bylo popsdno u methyl-
prednisolonu. U¢innost methylprednisolonu je
snizena pri soucasném podani induktor( 3A4 fe-
nobarbitalu, fenytoinu a karbamazepinu, naopak
zvysena je pfi podani inhibitor(i 3A4 itrakonazolu,
ketokonazolu, klarithromycinu a grepové Stavy.
Mnohem méné je indukcf a inhibici 3A4 ovlivnén
prednison, nebyla potvrzena interakce s itrako-
nazolem, ketakonazolem ani grepovou stavou,
pouze klarithromycin ve dvou kazuistikdch zvysil
Ucinnost prednisonu.

Dexamethason je substratem, ale zdroven
i induktorem 3A4. Vzhledem k tomu, ze velké
mnozstvi [é¢iv je metabolizovéno pravé timto en-
zymovym systémem, mlize dexamethason poten-
cidlné snizit ic¢innost rady éciv.

Glukokortikoidy vzhledem ke svym Gcinklm
v organismu na rdznych urovnich jsou léciva
s velkym potencidlem Iékovych interakci.
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SPC k lécivym pfipravkiim systémovych korti-
kosteroidu.
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