484 NEUROLOGIE PRO PRAXI /

) PREHLEDOVE CLANKY

NADMERNA SPAVOST VYVOLANA LEKY

to jeho Ucinku je v mise, kde stimulaci presy-
naptickych alfa, receptor(iinhibuje uvolfiovani
excita¢nich aminokyselin, které stimuluji NMDA
receptory. Mefenoxalon snizuje zvyseny tonus
kosterniho svalstva na supraspinalni trovni. EDS
se Castéji vyskytuje pfi podavani tizanidinu nez
pfi lé¢bé mefenoxalonem.

Antihistaminika

Antihistaminika jsou Ié¢iva uréena k 1écbé
alergickych stavd. V terapii alergii vyuzivame
v soucasné dobé predevsim preparatl blokuji-
cich specificky H, receptory, tedy antihistaminik
Il. tfidy. Zajimavosti je, Ze se nejedna o antago-
nistické pusobeni, ale o inverzni agonismus —
na receptoru vyvolaji opa¢ny ucinek, nez ma
histamin (Leurs et al., 2002).

Antihistaminikal . tfidy jsou pomérné ne-
selektivni, nebot blokuji receptory cholinergni
(Kubo et al., 1987), ale i serotoninové, bradyki-
ninové a dopaminové. Pronikaji do CNS, coz se
projevi sedaci, Zadouci napf. pfi tézsich formach
pruritu pfi atopickém ekzému. Do této skupiny
patii bisulepin, dimetinden, prometazin, hyd-
roxyzin (jeho metabolitem je cetirizin, uzivany
taktéz jako anxiolytikum) a ketotifen.

Antihistaminika Il. tfidy se odli3uji od se-
dativnich antihistaminik mechanismem ucin-
ku. Plsobi totiz selektivné na H, receptory.
Vyhodnou vlastnosti je také prodlouzend doba
plsobeni, minimalni anticholinergni Ucinek,
rychly nastup ucinku a skute¢nost, Ze mnohem
méné pronikaji pres hematoencefalickou bari-

LITERATURA

1. Cai K, Nanga RP, Lamprou L, et al. The Impact of Gaba-
pentin Administration on Brain GABA and Glutamate Con-
centrations: A 7T 1H-MRS Study. Neuropsychopharmacolo-
gy. 2012;37:2764-2771.

2. Chaneva O. Effects of levetiracetam on sleep architecture
and daytime sleepiness. Folia Med Plovdiv. 2021,63(5):631-636.
3. Cooper JA, Tucker VL, Papakostas VI. Resolution of sleepiness
and fatigue: A comparison of bupropion and selective serotonin
reuptake inhibitors in subjects with major depressive disorder
achieving remission at doses approved in the European Uni-
on. J Psychopharmacol. 2014;28(2):118-24.

4.de Baurepaire R. A Review of the Potential Mechanisms of Ac-
tion of Baclofen in Alcohol Use Disorder. front. Psychiatry, 2018.
5.FerriR, Mogavero MP, Bruni O, et al. Periodic leg movements
during sleep associated with antidepressants: A meta-analysis.
Neurosci Biobehav Rev. 2023,148:105126.

6. Franzen PL, Buysse DJ. Sleep disturbances and depression: risk
relationships for subsequent depression and therapeutic impli-
cations. Dialogues Clin Neurosci. 2008;10(4):473-481.
7.Freeman D, Taylor KM, Molodynski A, Waite F. Treatable clini-
cal intervention targets for patients with schizophrenia. Schi-
zophr Res. 2019;211:44-50.

Jrol. praxi. 2024;2

éru (Snowman et Snyder, 1990), diky ¢emuz je
u nich EDS méné bézna. Jako zastupce uvede-
né skupiny jmenujme cetirizin, levocetirizin,
loratadin, jeho aktivni metabolit desloratadin
¢i bilastin.

Opioidy a koanalgetika

Vztah mezi opioidy a EDS je jednoznacny
amechanismy v jeho pozadi nékolikeré. Komu
jsou oviem opioidy pfedepisovany (jejich
zneuzivani nyni ponechme stranou)? Lege
artis je predepisujeme pacientlim se silnymi
bolestmi, které samy o sobé narusuji no¢ni spa-
nek a mohou vyvolavat EDS i bez spoluti¢asti
opioidl. Chronické uzivéni opioidd na jedné
strané skutecné narusuje architekturu spanku
a distribuci jednotlivych spankovych stadii,
na strané druhé téz mlze navodit respiracni
depresi, a tedy i poruchu dychéni ve spanku
(Rosen et al., 2019).

Gabapentin je lipofilni strukturalni analog
GABA; snadno prechazi pres hematoencefalic-
kou bariéru. Pfesny mechanismus jeho ucin-
ku nebyl dosud zcela objasnén; nema afinitu
k receptorlim GABA ani neméni metabolismus
GABA, nevaze se na jiné neurotransmiterové
receptory v mozku ani neplsobi na sodikové
kandly. Gabapentin zvysuje koncentraci GABA
invivo v mozku hlodav¢im i lidském (Cai et al.,
2012), coz muze k prechodnému vyskytu EDS
pfi jeho uzivani nepochybné pfispivat.

Pregabalin, nékdy oznacovany jako
Vvylepseny” gabapentin, patfi do skupiny
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antiepileptik s plsobenim na podjednot-
ku napétové fizenych vapnikovych kanald.
Moduluje tak vstup kalcia do neuron(i v cen-
tralnim nervovém systému. Je indikovany
u neuropatické bolesti a rovnéz u epilepsie,
generalizované tuzkostné poruchy a dalsich
diagnéz (Onakpoya et al., 2019). S docasnym
vyskytem EDS se casto setkdvame i pfi 1écbé
timto preparatem.

Jak EDS vzniklou vlivem
léciva resit

Podobné jako u jinych nezadoucich u¢in-
ki 1écCiv |ze pockat, zda EDS neodezni. Mozné
je rovnéz uzivat |é¢ivo podezirané z EDS v ji-
nou denni dobu, Ize-li. Klicovd je i zde spanko-
va hygiena. Vzdy bychom méli uvazit mozné
lékové interakce, indikaci polysomnogra-
fie apod. V nékterych ptipadech ovsem
nezbyva nez respektovat prani pacienta,
pokud si uzivani lé¢iva vyvolavajiciho u néj
EDS preje ukoncit. Nékterd takova farmaka
je nutno po del$im uzivani vysazovat po-
stupné, coz musime nemocnému zdUraznit.
Vzdéva-li viak pacient [é¢by urcitym prepa-
rdtem kvli EDS hned na pocatku, tj. neni-li
ochoten vyckat pfipadného odeznéni EDS
pti déle trvajici terapii, zminéné hledisko
ustupuje do pozadi. Samoziejmé lze také
zvazit nahradu léciva zpusobujiciho EDS
jinym pfipravkem, jehoz terapeuticky uci-
nek je podobny, a které k rozvoji EDS nevede
(typicky u antidepresiv).
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