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Glukokortikoidy představují zásadní skupinu hormonů, které mají klíčovou roli 
v regulaci metabolismu, imunitní odpovědi a adaptaci organismu na stres. Jejich 
široké využití v medicíně je podmíněno výraznými protizánětlivými a imunosup-
resivními účinky, avšak dlouhodobá terapie je spojena s rizikem závažných nežá-
doucích účinků. Článek se zaměřuje na problematiku hyperkortizolismu, a to jak 
v podobě endogenního Cushingova syndromu, tak častější exogenní formy spojené 
s dlouhodobým podáváním glukokortikoidů. Diskutovány jsou klinické projevy, 
diagnostické postupy i současné terapeutické možnosti zahrnující chirurgickou, 
farmakologickou a radioterapeutickou léčbu. Druhou velkou oblastí je adrenální 
insuficience s důrazem na etiologii, klinické projevy, diagnostiku a náhradní léčbu 
glukokortikoidy a mineralokortikoidy. Samostatná pozornost je věnována glu-
kokortikoidy indukované adrenální insuficienci, která je dnes nejčastější formou 
tohoto onemocnění, a syndromu z vysazení glukokortikoidů. Popsány jsou zásady 
bezpečného snižování dávek a prevence adrenální krize. Cílem práce je podat 
ucelený přehled o úloze glukokortikoidů v endokrinologii s důrazem na klinické 
souvislosti, aktuální doporučení a praktické aspekty léčby, které mají zásadní vý-
znam pro každodenní praxi.

Klíčová slova: glukokortikoidy, Cushingův syndrom, adrenální insuficience, adrenální 
krize, vysazování glukokortikoidů.

The role of glucocorticoids in endocrinology

Glucocorticoids represent a fundamental group of hormones that play a key role in 
the regulation of metabolism, immune response, and adaptation to stress. Their wide-
spread use in medicine is based on potent anti-inflammatory and immunosuppressive 
effects; however, long-term therapy is associated with the risk of serious adverse 
effects. This article focuses on hypercortisolism, both in the form of endogenous 
Cushing’s syndrome and the more frequent exogenous form related to long-term 
glucocorticoid administration. Clinical manifestations, diagnostic procedures, and 
current therapeutic options including surgical, pharmacological, and radiotherapeu-
tic approaches are discussed. Another major area addressed is adrenal insufficiency, 
with emphasis on etiology, clinical manifestations, diagnostic methods, and gluco-
corticoid and mineralocorticoid replacement therapy. Special attention is given to 
glucocorticoid-induced adrenal insufficiency, which is currently the most common 
form of this disorder, and to glucocorticoid withdrawal syndrome. Principles of safe 
dose tapering and prevention of adrenal crisis are outlined. The aim of this review is 
to provide a comprehensive overview of the role of glucocorticoids in endocrinology, 
with an emphasis on clinical context, current recommendations, and practical aspects 
of treatment that are crucial for everyday medical practice.

Key words: glucocorticoids, Cushing’s syndrome, adrenal insufficiency, adrenal crisis, 
glucocorticoid withdrawal.
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Glukokortikoidy
Glukokortikoidy jsou steroidní hormony 

produkované kůrou nadledvin, které hrají 

klíčovou roli v regulaci metabolismu, imunit-

ní odpovědi a adaptaci organismu na stres. 

Mezi nejdůležitější přirozeně se vyskytující 

glukokortikoidy patří kortizol, jehož sekrece 

je řízena osou hypothalamus-hypofýza-na-

dledviny a  podléhá cirkadiánnímu rytmu 

a  zpětnovazebné regulaci. Tyto hormony 

ovlivňují široké spektrum fyziologických pro-

cesů – zvyšují glukoneogenezi a proteolýzu, 

snižují syntézu proteinů a mají významný pro-

tizánětlivý a imunosupresivní účinek. Díky 

těmto vlastnostem nacházejí glukokortikoidy 

široké uplatnění v medicíně, zejména při léčbě 

autoimunitních a zánětlivých onemocnění. 

Léčba glukokortikoidy je provázena řadou 

nežádoucích účinků zasahujících periferní 

tkáně i různé biologické procesy. Pro bezpeč-

nou a účinnou terapii je proto nezbytné, aby 

terapeutické přínosy podávání syntetických 

glukokortikoidů převyšovaly rizika spojená 

s těmito nežádoucími účinky (1, 2) (Obr. 1).

Cushingův syndrom
Cushingův syndrom je obvykle způsoben 

dlouhodobou expozicí vysokým hladinám 

cirkulujícího kortizolu. Endogenní Cushingův 

syndrom je způsoben zvýšenou produkcí 

kortizolu jednou nebo oběma nadledvina-

mi (adrenální forma), nebo zvýšenou sekrecí 

adrenokortikotropního hormonu (ACTH) z ná-

doru hypofýzy (Cushingova nemoc), případně 

z nádoru mimo hypofýzu (ektopická sekrece 

ACTH), což stimuluje nadměrnou tvorbu korti-

zolu (3). Mezi příznaky patří například přírůstek 

hmotnosti, únava, slabost, opožděné hojení 

ran, snadná tvorba podlitin, deprese, emoční 

labilita, ztráta libida, erektilní dysfunkce u mu-

žů, nepravidelný menstruační cyklus u žen, 

infertilita, hirsutismus, bitemporální hemi

anopsie při přítomnosti velkého adenomu hy-

pofýzy, opakované bakteriální a mykotické in-

fekce v důsledku oslabené imunity. Psychické 

obtíže, jako jsou kognitivní poruchy a deprese, 

nejsou vzácné. U některých pacientů se může 

rozvinout osteoporóza a zlomeniny kostí. Dále 

se může objevit hypertenze, peptický vřed 

nebo diabetes mellitus. Při fyzikálním vyšet-

ření bývá patrná redistribuce tukových zásob 

v horní polovině těla vedoucí k tzv. buffalo 

hump, typický kulatý obličej („moon face“, 

kdy nejsou zepředu viditelné ušní lalůčky), 

štíhlé končetiny, akné, velmi tenká kůže a strie 

na břiše (4, 5). 

Diagnostika se opírá o biochemické testy, 

jako je například dexamethasonový supresní 

test, kdy po podání dexamethasonu u pacien-

tů s Cushingovým syndromem chybí nebo je 

nedostatečná suprese tvorby endogenního 

kortizolu. Dále se využívá 24hodinová exkrece 

volného kortizolu močí, případně stanovení 

půlnočního slinného kortizolu (6). Jakmile je 

prokázán endogenní Cushingův syndrom, 

stanovení koncentrace ACTH v plazmě od-

lišuje příčiny ACTH-dependentní (80–85 %) 

od ACTH-independentních (15–20 %). Další 

hodnocení pomocí zobrazovacích metod 

a dynamických biochemických testů, včetně 

bilaterálního odběru z katetrizace dolních pe-

trózních splavů, napomáhá přesné identifikaci 

zdroje Cushingova syndromu (7). 

Léčba endogenního Cushingova syn-

dromu je zaměřena na odstranění primární 

příčiny nadměrné produkce kortizolu. První 

volbou je chirurgický zákrok – nejčastěji 

transsfenoidální resekce adenomu hypofý-

zy nebo adrenalektomie při adrenální pří-

čině. Pokud operace není možná nebo není 

účinná, alternativou je v případě patrného 

rezidua adenomu hypofýzy radioterapie. 

Farmakoterapie (např. inhibitory steroido-

geneze či blokátory receptorů pro glukokor-

Obr. 1.  Terapeutické a nežádoucí účinky spojené s terapií glukokortikoidy
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tikoidy) se uplatňuje v případě přetrvávající 

sekrece a nejasného zdroje, předoperačně 

nebo jako léčba první volby u inoperabilních 

případů (8, 9) (Obr. 2). V individuálních situ-

acích se zvažuje bilaterální adrenalektomie 

jako definitivní řešení, byť s nutností celoži-

votní substituční terapie. 

Exogenní Cushingův syndrom je nejčastěj-

ší formou hyperkortizolismu a vzniká v důsled-

ku dlouhodobého podávání glukokortikoidů. 

Příznaky exogenního Cushingova syndromu 

jsou podobné jako u endogenní formy. Ačkoli 

některým nežádoucím účinkům glukokor-

tikoidů nelze zcela zabránit, jejich riziko lze 

významně snížit vhodnými preventivními 

opatřeními. Základním principem je užívání 

co nejnižší účinné dávky po co nejkratší dobu, 

která stačí k dosažení léčebného cíle. U paci-

entů s přítomnými komorbiditami je nezbytné 

jejich aktivní sledování a optimalizace léčby. 

Součástí péče musí být také pravidelné mo-

nitorování pacientů během terapie s důrazem 

na včasný záchyt komplikací, jako je osteopo-

róza, infekce, arteriální hypertenze, diabetes 

mellitus či kardiovaskulární onemocnění (5).

Adrenální insuficience
Adrenální insuficience je charakterizová-

na nedostatečnou sekrecí glukokortikoidů 

a/nebo mineralokortikoidů z kůry nadledvin. 

Adrenální insuficience se dělí na primár-

ní a centrální (dříve sekundární a terciární). 

Primární adrenální insuficience vzniká při 

postižení samotné kůry nadledvin. Centrální 

adrenální insuficience je důsledkem sníže-

né sekrece adrenokortikotropního hormonu 

(ACTH) z hypofýzy, a/nebo kortikoliberinu 

(CRH) z hypothalamu (11). 

Primární adrenální insuficience vzniká 

nejčastěji na podkladě autoimunitních pro-

cesů, mezi které patří izolovaná Addisonova 

choroba nebo autoimunitní polyglandulární 

syndromy. K dalším příčinám patří infekce, ze-

jména tuberkulóza, mykotická infiltrace nebo 

AIDS. Geneticky podmíněné formy zahrnují 

adrenoleukodystrofii, kongenitální adrenální 

hyperplazii nebo vrozenou hypoplazii nadled-

vin. Cévní příčinou může být infarkt či he-

moragie nadledvin, typicky při Waterhouse-

Friderichsenově syndromu v rámci menin-

gokokové sepse. Iatrogenní příčinou může 

být chirurgická bilaterální adrenalektomie 

nebo lékově navozené poškození, například 

při užívání mitotanu, etomidátu, ketokonazolu 

nebo inhibitorů imunitních kontrolních bodů. 

Centrální adrenální insuficience se nejčastěji 

vyskytuje při makroadenomech hypofýzy, ale 

také u jiných nádorů, například kraniofaryn-

geomu. K iatrogenním příčinám patří ozáření 

hypofýzy a podávání některých léků, zejména 

opioidů, glukokortikoidů nebo imunoterapie. 

Dále mohou sekundární insuficienci vyvolat 

infiltrativní onemocnění, jako jsou tuberku-

lóza, sarkoidóza nebo lymfocytární hypofyzi-

tida. Vzácně se může rozvinout po traumatu 

a existují i geneticky podmíněné formy (12).

Hlavními příznaky jsou hypotenze, po-

ruchy vědomí, nechutenství, zvracení, 

úbytek hmotnosti, únava a bolesti břicha. 

Reprodukční obtíže se typicky vyskytují u žen 

a zahrnují amenoreu, ztrátu libida a úbytek 

axilárního a pubického ochlupení. Pro pri-

mární adrenální insuficienci je charakteris-

tická chuť na slané a ortostatická hypotenze, 

což souvisí s deplecí objemu při snížené mi-

neralokortikoidní funkci. Pro stanovení dia-

gnózy je zásadní pečlivě odebrat anamnézu 

užívání exogenních kortikosteroidů, zejména 

u chronických forem adrenální insuficience 

(11). Laboratorní diagnostika spočívá v měření 

ranní sérové koncentrace kortizolu a adreno-

kortikotropního hormonu. Kombinace sníže-

né hladiny kortizolu při současně zvýšeném 

ACTH je vysoce suspektní z primární adre-

Obr. 2.  Adrenální steroidogeneze a mechanismus účinku inhibitorů steroidogeneze (10)
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nální insuficience. Definitivní ověření funkční 

rezervy kůry nadledvin se provádí pomocí 

standardizovaného ACTH stimulačního testu 

(Synacthenový test).

Obecný přístup k léčbě primární adrenální 

insuficience bez ohledu na etiologii spočívá 

v náhradě potřebných glukokortikoidů, v pří-

padě primární formy i mineralokortikoidů (13). 

Vhodné je kopírovat fyziologický diurnální 

rytmus. Náhrada glukokortikoidů: hydrokor-

tison 15–25 mg perorálně ve dvou až třech 

rozdělených dávkách, přičemž nejvyšší dávka 

se podává brzy ráno (obvykle 10 mg ihned po 

probuzení, 5 mg v brzkém odpoledni a 2,5 mg 

pozdě odpoledne) (11). Pacienti by měli být 

edukováni o nutnosti zvýšení dávky při stre-

sových situacích a mít u sebe vždy evropskou 

průkazku s instrukcemi a pohotovostní zásobu 

hydrokortisonu (14). Při mírné zátěži, jako je 

lehká infekce bez horečky nebo krátkodobý 

psychický stres, se obvykle doporučuje zvýšit 

perorální dávku hydrokortisonu na přibližně 

dvojnásobek běžné denní dávky. Při středně 

těžké zátěži, například při febrilním onemoc-

nění nebo drobném chirurgickém výkonu, se 

dávka navyšuje na dvojnásobek až trojnáso-

bek a rozděluje se do více denních dávek. Při 

těžké zátěži, závažném onemocnění, velkém 

chirurgickém výkonu, traumatu nebo při ne-

možnosti perorálního příjmu je indikováno 

parenterální podání hydrokortisonu.

Adrenální (Addisonova) krize je závažná, 

život ohrožující situace vyplývající z akutní 

adrenální insuficience. Má vysokou mortali-

tu a vyžaduje okamžité rozpoznání a zásah, 

aby se předešlo fatálním následkům. Klinicky 

se projevuje akutní změnou fyziologického 

stavu, která začíná nespecifickými příznaky, 

jako jsou únava, slabost, nevolnost, zvracení, 

bolesti břicha a zad, průjem, závratě, hypoten-

ze a synkopa, a rychle progreduje k útlumu 

vědomí, metabolické encefalopatii a šoku. 

Doporučený léčebný postup zahrnuje podání 

počáteční dávky 100 mg hydrokortisonu in-

travenózně nebo intramuskulárně jako bolus. 

Následuje podání dalších 200 mg hydrokorti-

sonu během následujících 24 hodin, obvykle 

50 mg každých 6 hodin, nebo alternativně 

kontinuální infuzí (15).

Glukokortikoidy indukovaná 
adrenální insuficience 
a syndrom z vysazení 
glukokortikoidů

Glukokortikoidy indukovaná adrenální in-

suficience (GIAI) vzniká v důsledku suprese se-

krece kortikoliberinu (CRH) a ACTH negativní 

zpětnou vazbou exogenních glukokortikoidů. 

Potlačená sekrece ACTH následně vede k hy-

potrofii a atrofii kůry nadledvin se sníženou 

produkcí kortizolu. Jedná se tedy o centrální 

typ adrenální insuficience se zachovanou 

funkcí mineralokortikoidů. V současnosti uží-

vá systémovou léčbu glukokortikoidy 0,5–3 % 

populace západních zemí a glukokortikoidy 

indukovaná adrenální insuficience je dnes 

nejčastější formou adrenální insuficience. 

Patří zároveň mezi nejnebezpečnější nežá-

doucí účinky terapie glukokortikoidy, neboť 

může vyústit v život ohrožující adrenální krizi 

(16). Ve studiích u pacientů s astmatem se 

glukokortikoidy indukovaná adrenální insufi-

cience vyskytla u 2,4 % nemocných léčených 

nízkými dávkami systémových glukokorti-

koidů, u 8,5 % pacientů při středních dávkách 

a u 21,5 % při vysokých dávkách. Krátkodobé 

užívání (< 1 měsíc) vedlo ke vzniku GIAI 

u 1,4 %, střednědobé užívání (1 měsíc až 1 

rok) u 11,9 % a dlouhodobé užívání (> 1 rok) 

u 27,4 % pacientů (17). Riziko je podmíněno 

také glukokortikoidní potencí a délkou bio-

logického poločasu jednotlivými přípravky. 

Krátkodobě působící glukokortikoidy s nižší 

glukokortikoidní aktivitou (hydrokortison, 

kortison) mají nižší supresivní účinek ve 

srovnání se středně a  dlouhodobě půso-

bícími preparáty (prednison, prednisolon, 

methylprednisolon, dexamethason). K supre-

si osy hypothalamus–hypofýza–nadledviny 

může docházet i při nesystémovém podání 

glukokortikoidů, zejména při dlouhodobém 

užívání inhalačních, intranazálních, topických 

či intraartikulárních forem, a to v důsledku 

jejich systémové absorpce.

Syndrom z vysazení glukokortikoidů (glu-

cocorticoid withdrawal syndrome, GWS) je 

definován jako soubor příznaků, které se 

objevují při snižování nebo ukončování léč-

by glukokortikoidy. Stav může nastat i při 

normální funkci hypothalamo-hypofyzárně-

-adrenální osy. Tyto symptomy mohou být 

podobné chronickým projevům adrenální 

insuficience, což značně ztěžuje jejich odli-

šení. Rozlišujícím znakem je skutečnost, že 

syndrom z vysazení glukokortikoidů se může 

klinicky projevit i při suprafyziologických 

dávkách glukokortikoidů, zatímco adrenál-

ní insuficience je kompenzována dávkami 

fyziologickými. 

Při vysazování glukokortikoidů je klíčové 

umožnit postupné obnovení funkce hypo-

thalamo-hypofyzálně-adrenální osy, aby se 

předešlo glukokortikoidům indukované adre-

nální insuficienci. U pacientů léčených středně 

vysokými až vysokými pevnými dávkami je 

vhodné snižovat dávku relativně rychle až 

na fyziologickou úroveň, přičemž po dosa-

žení této hladiny je snižování nutné zpomalit 

a provádět jej v menších krocích a delších in-

tervalech, aby se osa HPA mohla postupně 

zotavit (18). Detailní postup je zpracován ve 

společných doporučeních Evropské endokri-

nologické společnosti a Americké Endocrine 

Society. Doporučení uvádějí konkrétní sché-

mata redukce: například u vyšších dávek pred-

nisonu (> 40 mg/den) se snížení o 5–10 mg do-

poručuje každý týden, při dávkách 10–20 mg 

o 2,5 mg každé 1–4 týdny, a při nízkých dáv-

kách (< 5 mg) dokonce jen o 1 mg za 4 týdny 

(19). Rozdíl mezi krátkodobou a dlouhodobou 

terapií je zásadní. U krátkodobého užívání 

(např. < 3 týdny) bývá obvykle HPA osa supri-

mována jen málo či vůbec, a léčba může být 

často ukončena bez postupného snižování 

(20). Naopak při dlouhodobé terapii, kdy byla 

HPA osa delší dobu potlačena, je rekonvales-

cence výrazně pomalejší a snižování je třeba 

provádět velmi obezřetně – postupně a po 

delší časové období, často několik měsíců až 

rok, aby se minimalizovalo riziko GIAI a adre-

nální krize (18).
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HLAVNÍ TÉMA: Nové možnosti léčby diabetu
	� Léčba obezity pomocí inkretinů
	� Glifloziny v léčbě diabetu a jeho komplikací
	� Aktuální možnosti inzulinoterapie
	� Současné možnosti léčby diabetu inzulinovou pumpou

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
	� Farmakovigilancia: Pilier bezpečnej farmakoterapie a jej význam v klinickej praxi
	� Hořčík a sexualita: kritické zhodnocení biologických mechanismů, klinických důkazů a praktických implikací
	� Korelace genotypu a fenotypu CYP2C19: fenokonverze, populační specifika a moderní sekvenační přístupy  

v personalizované farmakoterapii
	� Cílená léčba zánětlivých revmatických onemocnění: současné možnosti a nové trendy

KAZUISTIKA
	� Cefiderokol v terapii infekčních komplikací multirezistentním kmenem Acinetobacter baumannii  

u kriticky popáleného pacienta
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