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Spravna funkce imunitniho systému je nezbytna pro udrzeni stalosti vnitiniho prostfedi organizmu neboli homeostazy. V Siroké medicinské
problematice nicméné existuji situace, kdy je vlastni obranyschopnost ve svém dulsledku nezadouci. Potlacenim imunity stabilizujeme
prabéh fady onemocnéni autoimunitniho, pfipadné chronického zanétlivého piivodu a pfedchazime rejekci transplantovanych orga-
nt a tkani (kostni dien, ledviny, jatra, srdce). Nevyhodou imunosuprese je jeji dlouhodobost a neselektivni pasobeni, kdy organizmus
neni schopen dlouhodobé odolavat infekénim ¢initelim a dochazi k casnému selhani protinadorového dohledu. Imunosupresivni léky
se vyznacuji mnohymi nezadoucimi tGcinky, nej¢astéji sklonem k arteriadlni hypertenzi, poruchdm metabolizmu (obezita, dyslipidemie,

pokroku bylo v posledni dobé dosazeno v oblasti vyvoje biologickych preparatt.
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Corticosteroids and immunosuppression in chronic treatment

Proper functioning of the immune system is necessary for the maintenance of homeostasis of the organism. In the medical context,
however, there are situations in which self-defense may be unwanted in its consequences. By suppressing immunity we stabilize the
course of several diseases of autoimmune or chronic inflammatory origin, thereby preventing rejection of transplanted organs and
tissues (bone marrow, kidneys, liver and heart). The disadvantage of immunosuppression is its long term course and non-selective
effects; the organism is not able to resist to infection agents for a long time, with resulting an early failure of antitumor surveillance.
Immunosuppressive drugs are characterized by many unwanted effects including most often development of arterial hypertension,
disturbances in metabolism (obesity, dyslipidemia or hyperglycemia) and organ damage (kidneys and liver). The most extensively used
immunosuppressants in clinical medicine are corticosteroids while most extensive advancement in development of new drugs was
achieved in the field of biological treatment.
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Imunosupresivnilécba ovliviiuje nespecific-
ky obranyschopnost organizmu ve smyslu nega-
tivnim. V pfipadé autoimunitnich onemocnénf
a nékterych chronickych zanétl je smyslem po-
tlaceni patologické aktivity imunitniho systému,
v pfipadé predchazeni rejekce transplantova-
nych orgdnt a tkdnf potlacenti pfirozené aktivity
imunitniho systému (2, 6). V pfedlozeném textu
podavame prehled imunosupresivnich latek
se zvldstnim prihlédnutim k charakteristickym
nezadoucim ucinkdim a jejich moznému fesenf
v [ékarenské praxi.

Kortikosteroidy jsou steroidni hormony
syntetizované z cholesterolu v kdfe nadledvin.
Jejich syntetickd analoga, kortikoidy, dosahla
sirokého uplatnéni v mediciné predevsim pro
svUj protizanétlivy, protialergicky a imunosupre-
sivni Ucinek, ktery je komplexni. Na molekuldrni
urovni zahrnuje regulaci transkripce nukledrniho
faktoru kappa B (NFkB) a ndsledné potlacenti
produkce zanétlivych cytokinl. Negativné je
ovlivnéna proliferace a efektorové funkce lym-

focyt(, stejné tak syntéza adhezivnich molekul,
prostaglandinC a proteéz (2, 7).

Davkovani a délka terapie kortikoidy re-
flektuji charakter, intenzitu a prtbéh zékladnf
nemoci. Jednotlivé perordlnf pfipravky se od-
liSuji intenzitou a trvanim lé¢ebného Ucinku.
Obsah ucinné latky v perordlni formé reflektuje
u jednotlivych pfipravkl srovnatelny celkovy
glukokortikoidnf efekt.

Hydrokortison je pouzivén pro vyrazny mi-
neralokortikoidnf efekt (retence sodiku, sklon
ke vzniku otokl a arteridInf hypertenze) pouze
v substitu¢niécbé pfi adrenokortikalnf insufici-
enci (morbus Addison). Prednison a methylpred-
nisolon se vyznacuji minimalnim mineralokor-
tikoidnim Gcinkem, a proto jsou v dlouhodobé
imunosupresivni [é¢bé zastoupeny nejvice (8).
Pomeér srovnatelné ucinné davky prednisonu

Tabulka 1. Prehled nejcastéjsich imunosupresivnich 1éciv (2)

Skupina

Priklady

kortikosteroidy

hydrokortison, prednison, methylprednisolon,
triamcinolon, dexamethason

antiproliferacni latky

methotrexat, azathioprin, mykofenolat mofetil,
cyklofosfamid

kalcineurinové inhibitory

cyklosporin A, takrolimus

mTOR (mammalian target of rapamycin) inhibitory

sirolimus (rapamycin), everolimus

anti-T lymfocytarni protilatky

antithymocytarni globulin, monoklonalni protildtka
proti antigentm CD3, CD52

anti-B lymfocytarni protilatky

monoklonalni protildtka proti antigenu CD20

i.v.imunoglobuliny

polyvalentni humanniimunoglobuliny
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k methylprednisolonu ¢inf 5/4 neboli 5 mg pred-
nisonu efektem odpovidaji 4 mg methylpredni-
solonu. Methylprednisolon se navic vyznacuje
ze vsech kortikoidd nejrychlejsim prinikem
do plicnich sklipkd, a je proto s vyhodou pou-
Zivan v 1é¢bé autoimunitnich onemocnéni po-
stihujicich plicni tkar. Triamcinolon (v CRjiz nenf
dostupny) celkové nejméné ovliviiuje krevni tlak,
nejméné stimuluje chut k jidlu a ma nejlepsi
psychotropni profil. Naopak riziko vyvolani stero-
idnf myopatie je zna¢né. Dexamethason je cha-
rakteristicky svym vyraznym antiedematéznim
Uc¢inkem (terapie edému mozku pfi metastatic-
kém postizenf centralniho nervového systému),
na druhé strané ma vyznamné psychogennf
Ucinky a zvysuje chut k jidlu.

Vsechny kortikoidy se vyznacuji vyznam-
nymi nezadoucimi Ucinky, jejichz riziko stoupa
s délkou terapie a vyskou pravidelné dennf davky
(1,10). Specifickym problémem je mnohdy vys3si
vék pacienta a pfidruzend interni onemocnénti,
kterd se podavanim kortikoidd zpravidla dekom-
penzuji. Prevence nezddoucich Gcink zahrnu-
je titraci nejnizsi ucinné davky pro chronickou
lé¢bu, nahradu kortikoidu jinymi imunosupre-
sivnimi lécivy, pffpadné podavani kombinacni
lé¢by kortikoidu s imunosupresivnimi lé¢ivy
se vzdjemnym synergistickym tGcinkem, kdy Ize
postupné snizovat davku kortikoidu, respekto-
vani cirkadidnniho rytmu endogenni sekrece
kortikosteroidl (podavani celkové denni davky
rano, pifpadné rozdélené 2/3 davky rdno a 1/3
davky v poledne) a pfevod kortikoidnf terapie
z celkové na lokalni v indikovanych pfipadech,
pokud jsou k dispozici pfislusné lokalni formy
steroidu (inhalacnf, rektaIni, intraartikuldrni insti-
lace). Pfed zahdjenim lé¢by kortikoidy jsou nutna
vysetfen( k vyloucenf aktivni pfitomné infekce
(rtg vysetienf hrudniku, mo¢ chemicky + sedi-
ment, krevni obraz, zanétlivé markery), diabetu
mellitu a poruch metabolizmu glukézy, aktivni
viedové gastroduodenalni choroby a osteopo-
rozy. Doporucené je predevsim ve vyssim véku
také ocnfi vysettenf (glaukom, katarakta).

Vlastni nezadouci Ucinky kortikoidni terapie
monitoruje a predchdzi v jejim prabéhu lékar-
specialista, ktery dlouhodobou lé¢bu indiku-
je, dale prakticky lékar a také farmaceut, ktery
z pozice odbornika farmakologa spolupracuje
s |ékafi pfi racionalizaci farmakoterapie a inter-
venuje v piipadé zjisténi Ié¢ebné komplikace
nebo non-compliance.

Pravidelnou kontrolou krevniho tlaku pred-
chazime vzniku iatrogennf arterialni hypertenze,
pfipadné zhorsenf stavajictho vysokého tlaku.
Zvyseni krevniho tlaku je zplsobeno vyssim
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Tabulka 2. Piehled zakladnich perorédlnich kortikosteroidnich pripravkl (8)

R . Nazev lécivého
Nechranény INN nazev

Obsah ucinné latky Délka ucinku (hod)

pripravku v 1 tbl (mg)
hydrokortison Hydrocortison 10 8-12
prednison Prednison 5 nebo 20 12-24
methylprednisolon Medrol 4 nebo 16 nebo 32 12-24
triamcinolon Triamcinolon 4 24-48
dexamethason Dexamethason, 0.5 24-36
Fortecortin 4 24-36

Tabulka 3. Prehled nezadoucich Gcinkd kortikoidni terapie (8)

Nezadouci ucinky

kardiovaskularni systém ofi hypokalemii

arteridlnf hypertenze, rozvoj aterosklerézy, trombogenni potencidl, arytmie

metabolizmus

retence sodiku a vody s otoky, hyperlipidemie, obezita

imunitni systém o o
a parazitarniho pavodu

snizena rezistence k infekcim bakteridIniho, virového, mykotického

kbze, podkozi

zpomalené hojeni ran, atrofie podkozi a kiize, akné

steroidnf diabetes, pfipadné zhorsenf stavajiciho diabetu mellitu, tlum osy

endokrinni systém
zéastava rlistu u détf

hypotalamus — hypofyza - kiira nadledvin, amenorea, pokles potence,

CNS

nespavost, cefalea, euforie, psychotické stavy (deprese, manie)

gastrointestinalnf trakt

exacerbace viedové choroby, akutni pankreatitida

kosti, svaly

steroidni myopatie, osteoporoéza

oko glaukom, katarakta

zadrzovanim sodiku a vody v organizmu, opa-
trnosti je tudiz tfeba u pacientd se soubéznou
ischemickou chorobou srde¢nf, chlopennimi
vadami a srde¢nim selhavanim. Rizikova je v této
souvislosti také hypokalemie, kterd ma znacny
proarytmogenni potencidl. Metabolické efekty
kortikoidU spolu s trombogennim pdsobenim
predstavuji zvysené riziko nadvéahy a trombo-
embolickych komplikaci. V indikovanych pfi-
padech a dale pfi omezeni hybnosti je dlleZitd
nefarmakologickd (opakované cviceni svalové
pumpy dolnich koncetin, bandaze), pfipadné
farmakologické (nizkomolekularni heparin) pre-
vence. S nadvéhou stoupd hladina krevnich tuk{
a cholesterolu, které ovliviuji rozvoj ateroskle-
rézy, zvysuje se hladina krevniho cukru nalacno,
stoupa tak riziko iatrogenniho diabetu mellitu.
Vedle laboratornich kontrol lipidd a glukoézy je
nezbytnda opakovand edukace pacienta o reduk-
ci vahy, spravnych dietnich névycich a zddraz-
néni potteby pravidelné fyzické aktivity. Pokud
jsou uvedena opatfeni nedostacujici, musi byt
Casné pristoupeno k farmakoterapii a sekundar-
ni prevenci pozdnich komplikaci. Psychickym
zménam v souvislosti s podavanim steroidnf
|é¢by vénujeme pozornost sledovanim verbal-
niho a emocniho projevu pacienta, dotazem
na kvalitu spanku, poruchy nalady a soustfede-
nost. Dulezité informace o chovanf a psychic-

kém stavu ziskdvame od rodinnych prislusnikd
nemocnych. Typické signély pocinajici deprese
zahrnuji pocit vycerpanostia skleslost po probu-
zeni, nedostatek energie, litostivost, pesimizmus,
beznadéj, poruchy spanku a sexudlni aktivity.
Pacienti s anamnestickymi tdaji psychogennich
problémad by méli byt psychiatricky konzultovani
po zahajeni lécby steroidy. V Iékarenské praxi
jsou pomérné casté konzultace nespecifickych
priznakd pocinajici infekce (nejcastéji dychaci,
urologické, gynekologické a kozni problémy).
Vzhledem k redlnému nebezpeci prolongované-
ho a tézkého pribéhu infekéniho onemocnéni
doporucujeme neodkladné laboratorni a klinické
vysetfenilékafem s pfipadnym zahajenim cilené
antibiotické terapie. Stejné tak postupujeme pfi
nachlazeni a zvysené teploté, pacienti na korti-
koidnf1é¢bé jsou imunokompromitovani. Velmi
¢astym problémem chronické kortikoterapie
jsou zazivaci obtize, vétsina pfiznakd je ale ne-
specifickych. Ovlivnénim produkce zaludecnich
prostaglandinC je narusena rovnovaha mezi
protektivnimi a agresivnimi faktory pdsobicimi
na zalude¢nf sliznici ve prospéch agresivnich
faktort. Predevsim v piipadé dalsiho pridruzené-
ho rizikového faktoru, napf. operacniho vykonu,
probihajici infekce, psychického stresu, mlze
dojit ke vzniku viedu, ktery ohroZuje pacienta
krvécenim do zazivaciho Ustroji a dalsimi kom-
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plikacemi. Preventivné doporuc¢ujeme blokatory
protonové pumpy, v pfipade pretrvavajicich
obtizf endoskopické vysetieni. Z dlouhodobych
nezddoucich Ucinkl kortikoterapie je nejvy-
znamnéjsi riziko osteopordzy, které Ize predejit
pravidelnou fyzickou aktivitou a racionalni stra-
vou s dostatkem minerald. Pacienti pfesto musf
byt preventivné zajisteni pfipravky s vitaminem
D a vapnikem.V pfipadé prokézané osteopordzy
je nutna terapie bisfosfonaty, pfipadné raloxife-
nem. O¢ni postizen( fesi specialista.

Antiproliferacnf latky methotrexat, azathi-
oprin, mykofenoldt mofetil a cyklofosfamid (4)
jsou Siroce pouZivané imunosupresivni latky
v [é¢bé autoimunitnich onemocnéni a v trans-
planta¢ni mediciné.

Methotrexat jako analog kyseliny listové
inhibuje bunécné déleni. Neonkologické indi-
kace podani methotrexdtu zahrnuji vybrana
autoimunitni onemocnéni, pfedevsim revma-
toidni artritidu, juvenilni idiopatickou artritidu
a psoriatickou artritidu. Nej¢astéjsi nezddouci
ucinky methotrexatu predstavuji pro pacien-
ta rlznorodé gastrointestinalni obtize vcet-
né toxického vlivu na sliznice dutiny dstnf pfi
perordlnim podavani (mukozitida), kterd vede
k bolestivému polykanf a je tak prediktorem |é-
kové non-compliance. Pi jejim vyskytu je nutné
preruseni [é¢by do zhojenf slizni¢nich ulceraci,
pomoci mizeme podavanim dezinficiencii s lo-
kalné anestetickym Ucinkem. Nejzavaznéjsim
nezadoucim Ucinkem terapie methotrexatem
je toxické poskozenf plic, tzv. methotrexatova
pneumonitida, resp. hypersenzitivni pneumo-
nitida. Projevuje se néhle vzniklymi dechovymi
problémy, pfedevsim pocitem nedostatku de-
chu (dusnostf), neproduktivnim kaslem a ho-
reckou. Zminéné symptomy je nutno fesit nikoli
antibiotickou terapif, ale okamzitym vysazenim
methotrexatu a dale dle klinického stavu po-
davanim kortikosteroidd nebo cyklofosfamidu
(9). Nejvétsim problémem dlouhodobé terapie
methotrexatem zUstéva hepatotoxicita, kterou
objektivizujeme laboratornim nardstem jater-
nich enzym0 a bohuzel nékdy i rozvojem jaterni
fibrozy az cirhdzy. Dllezité jsou v tomto pripade
nejen pravidelné laboratorn{ kontroly jaterni
funkce, ale také dlslednd abstinence alkoholu.
Methotrexat se také vyznacuje teratogennimi
ucinky, a proto je u mladych Zen pozadovana
spolehlivé antikoncepce. Methotrexat se podava
perordlné Tkrat tydné, nasledujici den po po-
dani methotrexatu je pacient zajistén jedno-
razovym podanim kyseliny listové. Uvedené
schéma sniZzuje hepatotoxicitu methotrexatu.
Interakéni potencial methotrexdtu zahrnuje

Tabulka 4. | éCiva interagujici s metabolizmem cyklosporinu (5)

Léciva snizujici hladinu cyklosporinu

Léciva zvysujici hladinu cyklosporinu

rifampicin

trimetoprim

karbamazepin

antiepileptika typu fenytoinu allopurinol
amiodaron

blokatory kalciovych kanald typu diltiazemu a verapamilu
makrolidové antibiotika
azolova antimykotika

peroralni kontraceptiva

soubézné podavani salicylatd a nesteroidnich
antirevmatik, které vytésnénim methotrexatu
z vazby na plazmatické bilkoviny zvysuji podil
jeho volné frakce a tim i toxicitu. Navic nestero-
idnf antirevmatika mohou negativné ovlivhiovat
funkci ledvin a uvedenym zpUsobem zvysovat
hladinu methotrexatu v krvi.

Azathioprin potlacuje proliferaci aktivova-
nych T- a B-lymfocytU a snizuje pocty cirkulu-
jicich monocytd. Patfi mezi purinova analoga.
Indikace podanf azathioprinu zahrnujf autoimu-
nitnf onemocnéni, pfedevsim systémovy lupus
erytematodes, revmatoidni artritidu a polymyo-
zitidu a prevenci rejekce transplantovanych or-
gand. Hlavnim nezddoucim Gc¢inkem azathi-
oprinu je myelotoxicita vedouci k leukopenii,
trombocytopenii a anémii, vzacnéji je popisovan
hepatotoxicky Ucinek na jatra (9). VSeobecné je
tolerance azathioprinu pfi dlouhodobém po-
davani vysokd. Z lékovych interakci bychom
se méli vyhnout kombinaci azathioprinu s allo-
purinolem, pfipadné ACE inhibitory, které zvysujf
toxické Ucinky azathioprinu. Nezbytné je pravi-
delné sledovani krevniho obrazu s odstupem
4-6 tydnd, jaternich enzym v deldim ¢asovém
obdobi 4-6 mésict. Podani azathioprinu je ri-
zikové pro plod, v indikovanych pripadech ale
potencialni prospéch matky prevazuje nad riziky
pro plod.

Mykofenolat mofetil se vyznacuje cytostatic-
kym efektem na populaci lymfocytarnich bunék.
Indikace podéni mykofenoldt mofetilu zahrnujf
prevenci rejekce transplantovanych organt, zku-
Senostijsou s jeho podanim u lupusové nefritidy.
Nezadouci Ucinky zavislé na davce predstavujf
gastrointestindIni obtize, pfedevsim nauzeu,
bolesti v nadbfisku a prijem. Méné casté jsou
leukopenie a anémie, nezanedbatelné je nao-
pak riziko oportunnich infekci a pozdni rozvoj
malignit.

Cyklofosfamid ovliviuje jak bunécnou, tak
protildtkovou imunitu (12). Indikace podani cyk-
lofosfamidu tvofi autoimunitni onemocnént,
kde cyklofosfamid patfi mezi léky, které jsou
schopny zajistit vedle chronickych stav( také
akutni zhorsenf. Nejcastéji se setkdvame s po-
danim cyklofosfamidu v pfipadé systémového
lupusu erytematodes, déle v pfipadé sklero-
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dermie, polymyozitidy a systémovych vasku-
litid. Cyklofosfamid patti mezi alkyla¢ni latky.
Nezddouci Ucinky peroralni lé¢by predstavujf
gastrointestindIni obtiZe, alopecie, poruchy kr-
vetvorby, zvysena nachylnost k infekcim, po-
ruchy gonadalnich funkci, hemoragicky zanét
mocového méchyre a riziko vzniku maligniho
onemocneéni. Znamy je také teratogenni poten-
cial cyklofosfamidu (9).

Kalcineurinové inhibitory cyklosporin
A a takrolimus (dffve zndmy jako FK506) pfed-
stavuji zakladni stavebni kameny imunosupre-
se po orgdnovych transplantacich, cyklosporin
A je indikovén také u vybranych autoimunitnich
onemocnéni, prfedevsim revmatoidni artritidy,
systémového lupusu erytematodes a psoriatické
artritidy. Cyklosporin A se vyznacuje specific-
kym ucinkem na lymfocyty, inhibuje bunkami
zprostredkované reakce a také tvorbu protildtek
zavislou na lymfocytech T. Nezddouci Ucinky
predstavuji nejcasteji arteridlni hypertenze a to-
xicky vliv na ledviny. Méné Casto se setkavame
s hyperlipidemii, hyperurikemif, gastrointesti-
ndlnfmi obtiZzemi, hepatotoxicitou a projevy
neurotoxicity. Ndpadné a charakteristické jsou
kosmetické abnormality v podobé gingivéini hy-
perplazie a hirzutizmu. Nezadouci Ucinky obec-
né souvisf s vékem pacienta, celkovou dennf
davkou cyklosporinu a funkci ledvin na pocatku
terapie. Nezanedbatelny je interakéni potencial
cyklosporinu (9).

Samoziejmosti je monitorace nezddoucich
ucinkd, vyse krevniho tlaku a hladiny kreatini-
nu. V pffpadé zavaznych komplikacf je mozné
zaménit terapii cyklosporinem A za takrolimus.
Terapie takrolimem je spojena s vy3sim vysky-
tem hyperglykemie, nové vzniklého diabetu
mellitu a neurotoxickych projevd (tfes, pareste-
zie, zavraté, poruchy spanku, epileptické paro-
xyzmy) (10).

mTOR inhibitory sirolimus (rapamycin) a eve-
rolimus predstavuji alternativu kalcineurinovych
inhibitorl v imunosupresivni [é¢bé po organo-
vych transplantacich (7). Mechanizmus Ucinku
je zalozen na blokadé kindzy mTOR (mammalian
target of rapamycin), kterad vede k inhibici akti-
vace lymfocytd. Z nezadoucich ucinkd jsou vy-
znamné predevsim hematologické komplikace,



leukopenie a trombocytopenie. V laboratornim
obrazu je typickd hyperlipidemie, pfedevsim
hypertriglyceridemie. Charakteristickou kom-
plikaci po orgdnové transplantaci je opozdéné
hojenia dehiscence operacni rany jako dlsledek
antiprolifera¢niho Ucinku.

Anti-T a B lymfocytarni protilatky predstavujf
nejrychleji se rozvijejici oblast imunosupresivni
lé¢by, tzv. biologickou Ié¢bu. Uplatnéni biologické
léCby je Siroké a zahrnuje oblast autoimunitnich
onemocnéni, stejné jako oblast orgdnovych
transplantaci. MonoklondIni protilatky jsou za-
méfeny proti typickym membranovym znakim
bunécné populace imunitniho systému, a to CD3,
CD52 (lymfocyty T) nebo CD20 (lymfocyty B).
Nezadouci ucinky predstavuji chiipkové priznaky
(svalové bolesti, bolesti hlavy, tiesavka, febrilie), lo-
kaIni alergické reakce v misté parenteralnf aplikace
(otok, exantém, pfipadné zarudnuti), vyjimecné
té7k4 alergicka reakce charakteru anafylaktického
soku. Zvysené byva rovnéz riziko nékterych typl
infekci, predevsim tuberkuldzy. Primarnimi nespe-
cifickymi priznaky tuberkulézniho onemocnéni
jsou Unava, subfebrilie, no¢ni poty a kasel. Vzacné
jsou popisovany neurologické komplikace v po-
dobé indukce demyeliniza¢nich onemocnént
typu progresivni multifokalnf leukoencefalopatie
(PML) a kardiovaskuldrni komplikace typu méstna-
vého srde¢niho selhani (9). V pripadé PML se jedna
o virovou infekci (JC virus), kterd postihuje bilou
hmotu mozku. Tato zavazna komplikace byla v re-
centni minulosti pficinou stazeni nekolika pifprav-
ki z trhu (napt. efalizumabu). Polyklonaini proti-
latky jsou v soucasné dobé upfednostriovanym
biologickym preparatem v indukéni a antirejeként
imunosupresivniécbé. Témeér vyhradné se jedna
o podavani antithymocytarmniho globulinu (ATG).
Podani prvni davky byvé doprovézeno podobné

jako v pfipadé monoklonalnich protildtek horec-
kou, zimnicf a tfesavkou. Thymocytarni deplece
v periferni krvi zvysuije riziko vzniku oportunnich
infekci a malignit v delsim odstupu od vlastnf
lécby. V pribéhu terapie se ¢asto vyskytuje trom-
bocytopenie a leukopenie.

Intravendznf imunoglobuliny (IVIG) ve vy-
sokych davkach mohou pfiznivé ovlivhovat
nadmérnou aktivitu imunitniho systému u au-
toimunitnich onemocnéni. Obvykle jsou dobfe
snaseny. Nezadouci Ucinky predstavujf alergické
reakce, bolesti svalll a hlavy se vzestupem tep-
loty v prlibéhu podani. Aseptické podrazdéni
mozkovych blan se mdze projevit bolestmi hla-
vy a zvracenim s cca 24hodinovym odstupem
od podani, které nasledné samovolné ustupuje
bez nésledkd.

Zaveér

Podavani dlouhodobé imunosupresivni lé¢-
by je zatizeno fadou nezddoucich ucinkd, které
negativné ovliviiuji kvalitu Zivota a progndzu
pacientd. Prevence nezadoucich Ucinkd terapie
ajejich vcasné reseni patii do rukou odbornikd.
Viyznam farmaceuta odbornika spociva v podrob-
ném informacnim servisu k jednotlivym imuno-
supresivnim lé¢iviim se zdlraznénim moznych
nezédoucich ucinkd, dale trvale zvyseného rizika
infek¢nich onemocnéni, nebezpeci podcenént
non-compliance (U¢innost |é¢by a Cetnost ne-
7adoucich uc¢inkd je v mnoha pfipadech v pfimé
souvislosti se sérovou koncentraci [é¢iva, kdy jejf
rozkoliséni vede k poddavkovani nebo predavko-
vanf) a nutném dodrzovani pravidelnych kontrol
lékarem (11).V pfipadé infekénich pfiznakd a into-
lerance terapie musi byt vzdy informovan lékar.
Poradenstvi v pifpadé volné prodejnych 1&¢iv, kte-
ré mohou byt konzultovény v reakci na nezadoucf
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Ucinky dlouhodobé imunosuprese (gastrointes-
tindlnf obtize, antipyretika), je lege artis pouze
po lékarském vysetteni's jeho doporucenim, jinak
hrozi nebezpeci zastreni toxicity jednotlivych

pripravkd a iatrogenniho poskozeni, piipadné
Prdce byla podpotena grantem Univerzity
Karlovy v Praze (SVV 2011 263 005).
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