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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Nadměrná spavost vyvolaná léky

to jeho účinku je v míše, kde stimulací presy-

naptických alfa2 receptorů inhibuje uvolňování 

excitačních aminokyselin, které stimulují NMDA 

receptory. Mefenoxalon snižuje zvýšený tonus 

kosterního svalstva na supraspinální úrovni. EDS 

se častěji vyskytuje při podávání tizanidinu než 

při léčbě mefenoxalonem.

Antihistaminika
Antihistaminika jsou léčiva určená k léčbě 

alergických stavů. V terapii alergií využíváme 

v současné době především preparátů blokují-

cích specificky H1 receptory, tedy antihistaminik 

II. třídy. Zajímavostí je, že se nejedná o antago-

nistické působení, ale o inverzní agonismus – 

na receptoru vyvolají opačný účinek, než má 

histamin (Leurs et al., 2002).

Antihistaminika I. třídy jsou poměrně ne-

selektivní, neboť blokují receptory cholinergní 

(Kubo et al., 1987), ale i serotoninové, bradyki-

ninové a dopaminové. Pronikají do CNS, což se 

projeví sedací, žádoucí např. při těžších formách 

pruritu při atopickém ekzému. Do této skupiny 

patří bisulepin, dimetinden, prometazin, hyd-

roxyzin (jeho metabolitem je cetirizin, užívaný 

taktéž jako anxiolytikum) a ketotifen.

Antihistaminika II. třídy se odlišují od se-

dativních antihistaminik mechanismem účin-

ku. Působí totiž selektivně na H1 receptory. 

Výhodnou vlastností je také prodloužená doba 

působení, minimální anticholinergní účinek, 

rychlý nástup účinku a skutečnost, že mnohem 

méně pronikají přes hematoencefalickou bari-

éru (Snowman et Snyder, 1990), díky čemuž je 

u nich EDS méně běžná. Jako zástupce uvede-

né skupiny jmenujme cetirizin, levocetirizin, 

loratadin, jeho aktivní metabolit desloratadin 

či bilastin.

Opioidy a koanalgetika
Vztah mezi opioidy a EDS je jednoznačný 

a mechanismy v jeho pozadí několikeré. Komu 

jsou ovšem opioidy předepisovány (jejich 

zneužívání nyní ponechme stranou)? Lege 

artis je předepisujeme pacientům se silnými 

bolestmi, které samy o sobě narušují noční spá-

nek a mohou vyvolávat EDS i bez spoluúčasti 

opioidů. Chronické užívání opioidů na jedné 

straně skutečně narušuje architekturu spánku 

a distribuci jednotlivých spánkových stadií, 

na straně druhé též může navodit respirační 

depresi, a tedy i poruchu dýchání ve spánku 

(Rosen et al., 2019).

Gabapentin je lipofilní strukturální analog 

GABA; snadno přechází přes hematoencefalic-

kou bariéru. Přesný mechanismus jeho účin-

ku nebyl dosud zcela objasněn; nemá afinitu 

k receptorům GABA ani nemění metabolismus 

GABA, neváže se na jiné neurotransmiterové 

receptory v mozku ani nepůsobí na sodíkové 

kanály. Gabapentin zvyšuje koncentraci GABA 

in vivo v mozku hlodavčím i lidském (Cai et al., 

2012), což může k přechodnému výskytu EDS 

při jeho užívání nepochybně přispívat.

Pregabalin, někdy označovaný jako 

„vylepšený“ gabapentin, patří do skupiny 

antiepileptik s  působením na podjednot-

ku napěťově řízených vápníkových kanálů. 

Moduluje tak vstup kalcia do neuronů v cen-

trálním nervovém systému. Je indikovaný 

u neuropatické bolesti a rovněž u epilepsie, 

generalizované úzkostné poruchy a dalších 

diagnóz (Onakpoya et al., 2019). S dočasným 

výskytem EDS se často setkáváme i při léčbě 

tímto preparátem.

Jak EDS vzniklou vlivem 
léčiva řešit

Podobně jako u jiných nežádoucích účin-

ků léčiv lze počkat, zda EDS neodezní. Možné 

je rovněž užívat léčivo podezírané z EDS v ji-

nou denní dobu, lze‑li. Klíčová je i zde spánko-

vá hygiena. Vždy bychom měli uvážit možné 

lékové interakce, indikaci polysomnogra-

fie  apod. V  některých případech ovšem 

nezbývá než respektovat přání pacienta, 

pokud si užívání léčiva vyvolávajícího u něj 

EDS přeje ukončit. Některá taková farmaka 

je nutno po delším užívání vysazovat po-

stupně, což musíme nemocnému zdůraznit. 

Vzdává‑li však pacient léčby určitým prepa-

rátem kvůli EDS hned na počátku, tj. není‑li 

ochoten vyčkat případného odeznění EDS 

při déle trvající terapii, zmíněné hledisko 

ustupuje do pozadí. Samozřejmě lze také 

zvážit náhradu léčiva způsobujícího EDS 

jiným přípravkem, jehož terapeutický úči-

nek je podobný, a které k rozvoji EDS nevede 

(typicky u antidepresiv).
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