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přehledné referáty

Úvod
Imunosupresivní a  protizánětlivé vlastnosti glukokorti-
koidů (GK) jsou využívány terapeuticky při  léčbě mnoha 
nemocí. Toto působení GK však stojí i za rozvojem typic-
kého nežádoucího účinku, kterým je snížená rezistence 
vůči bakteriálním, virovým a mykotickým infekcím a vyšší 
frekvence výskytu těchto infekcí při GK léčbě [1,2]. Suprese 
imunitního systému umožňuje snazší rozvoj infekce a díky 
snížené zánětlivé odezvě mohou být v úvodu maskovány 
její příznaky, což může vést k  oddálení diagnostiky a  ve 
výsledku i  k horšímu průběhu infekčního onemocnění. 
Riziko tohoto nežádoucího jevu stoupá s dávkou a délkou 
terapie GK, obvykle se jako hraniční udává denní dávka 
10  mg a  kumulativní dávka 700  mg prednisonu či jeho 
ekvivalentu [1]. Základní charakteristiky systémových GK 
aktuálně dostupných na českém trhu shrnuje tab. 1.

Z výše uvedeného vyplývá logická kontraindikace GK 
při akutních infekčních nemocích. V praxi se však v ně-
kterých případech s podáním GK u  infekčních nemocí 

setkáváme a  jejich podávání může být ve vybraných 
případech smysluplné. Předpoklad pozitivního půso-
bení GK spočívá ve snížení destrukce tkání způsobené 
imunitní reakcí, dále ve snížení odpovědi organizmu na 
destrukci mikroorganizmů protiinfekční látkou (např. 
prevence a  léčba Jarischovy-Herxheimerovy reakce) 
a  v  neposlední řadě v  kompenzaci adrenální insufi-
cience způsobené kritickým stavem provázejícím in-
fekční nemoc. GK mohou být dále efektivní v ovlivnění 
doprovodných symptomů infekčních nemocí, jako jsou 
otok, fibrotizace tkání a zánětlivé změny (např. u  lary-
ngotracheitidy, parotitické orchitidy, zduření lymfatic-
kých tkání, serózních meningitid a  meningoencefali-
tid, varicelové pneumonie, oční formy toxoplazmózy 
a toxokarózy).

Přehledných prací, které by se tématu využití GK u in-
fekčních nemocí podrobněji věnovaly, je velmi málo. 
Přesto je tato problematika trvale aktuální a  je řešena 
v  každodenní praxi. Z  tohoto důvodu je předkládán 
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Use of systemic glucocorticoids in therapy of infectious diseases
Summary
Glucocorticoids have been known and used in clinical practice for many years now, still their position in the treatment 
of infectious diseases is continuously developing. Still there are only few review papers focusing on their use in this area. 
This article summarizes the present knowledge of possible use of glucocorticoids in therapy of infectious diseases. De-
spite the known contraindication of these agents in the case of acute infections, there have been areas identified where 
the results of clinical assessments indicate possible benefit. Given the complexity of the problems and sometimes con-
troversial conclusions, each administration of glucocorticoids to a patient with an infectious disease should be preceded 
by a careful consideration and assessment of an individual benefit and possible risks following from the treatment.
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následující text, který vychází z principů medicíny zalo-
žené na důkazech a jehož cílem je přehledně a stručně 
shrnout současný stav poznání v oblasti využití GK u in-
fekčních nemocí se zaměřením na stavy a  nemoci, se 
kterými se můžeme v českých poměrech setkat a u kte-
rých byl efekt GK studován. 

Septický šok 
Role GK v  terapii septického šoku vyplývá z  předpo-
kladu relativní adrenální insuficience při akutní stresové 
reakci. Dvě metaanalýzy [3,4] neshledaly při krátkodo-
bém podání vysokých dávek pozitivní efekt a používání 
GK nedoporučily. U  populace pacientů se závažnou 
sepsí byl naopak pozorován profit terapie hydrokorti-
sonem v dávce 200–300 mg za den při léčbě delší než 
5 dnů. Systematická rešerše prací [5] celkový benefit GK 
léčby u  septického šoku nepotvrdila, při podrobnější 
analýze však bylo pozorováno snížení 28denní mor-
tality a  snížení rekurence šoku u  subpopulace léčené 
dávkami 200–300 mg hydrokortisonu denně. V dalším 
multicentrickém dvojitě zaslepeném randomizova-
ném kontrolovaném hodnocení [6] byl sice pozorován 
rychlejší ústup šoku, rozdíl v mortalitě ale zaznamenán 
nebyl a ve větvi léčené GK bylo navíc pozorováno více 
epizod superinfekcí. V  roce 2012  byla vydána aktuali-
zovaná mezinárodní doporučení pro léčbu septického 
šoku [7], která zahrnula i doporučení pro používání GK. 
Na základě těchto doporučení by GK neměly být po-
dávány v  případě léčby sepse bez přítomnosti šoku. 
Neměly by být podány ani v případě, v němž je možné 
hemodynamickou stabilitu adekvátně obnovit jinými 
metodami (tekutinovou resuscitací, vazopresory). V pří-
padě, že nelze preferovanými postupy adekvátní odpo-
vědi dosáhnout, lze přistoupit k  podávání intravenóz-
ního hydrokortisonu v dávce 200 mg/den do obnovení 
hemodynamické stability. 

Komunitní pneumonie 
Podávání GK jako podpůrné terapie komunitní pneu-
monie je již dlouhá léta spornou oblastí. Zlepšení přežití 
po podání GK bylo pozorováno v jednom menším ran-
domizovaném kontrolovaném hodnocení [8] a  v jedné 
retrospektivní práci [9] u  pacientů s  těžkou komunitní 
pneumonií. Stejně tak některá další hodnocení shledala 
pozitivní vliv GK u pacientů s těžkou komunitní pneumo-
nií (zkrácení doby hospitalizace a  nutnosti mechanické 
ventilace) [10–12]. Protichůdné výsledky však přinesla 

některá další hodnocení. V  jednom větším randomi-
zovaném kontrolovaném hodnocení [13] bylo sledo-
váno 213 pacientů, pozitivní efekt GK však u nich nebyl 
patrný, naopak bylo zaznamenáno vyšší riziko reku-
rence známek pneumonie. Oproti předchozím hodno-
cením byl v tomto případě zahrnut nižší počet pacientů 
s těžkou formou nemoci. Pozitivní efekt GK nebyl shledán 
ani v  dalším hodnocení zahrnujícím pacienty s  mírnou 
formou nemoci [14]. V roce 2014 shrnula výsledky meta-
analýza 4 hodnocení (264 pacientů) provedených u pa-
cientů s těžkou komunitní pneumonií [15]. V závěru této 
metaanalýzy byla konstatována nízká kvalita evidence 
a poukázáno na nemožnost vytvořit adekvátní doporu-
čení pro používání GK v praxi. Diskuse nad používáním 
byla otevřena opět na jaře roku 2015, kdy bylo v časopise 
JAMA uveřejněno španělské multicentrické dvojitě zasle-
pené randomizované klinické hodnocení [16]. Zařazeni 
byli pacienti s těžkou komunitní pneumonií se současně 
přítomnou těžkou zánětlivou odezvou (CRP > 150 mg/l 
při přijetí). Pacienti byli randomizováni k  podání intra-
venózního bolusu metylprednisolonu v dávce 0,5 mg/kg 
každých 12 hod (n = 61) a k podání placeba (n = 59). Délka 
léčby trvala v obou případech 5 dní s počátkem během 
prvních 36 hodin po přijetí. Ve skupině léčené GK bylo 
pozorováno méně časté selhání léčby, rozdíl v mortalitě 
během hospitalizace nalezen nebyl. Nová zjištění se opět 
přiklonila k použití GK jako adjuvantní terapie u těžké ko-
munitní pneumonie s vysokou zánětlivou odezvou. Před 
vytvořením definitivních doporučení je však vzhledem 
k předchozím kontroverzním závěrům vhodné vyčkat na 
potvrzující výsledky. 

Bakteriální meningitida 
Použití GK v léčbě bakteriální meningitidy bylo dlouhou 
dobu kontroverzní a podložené spíše menšími klinickými 
hodnoceními u dětských pacientů. Nový pohled přineslo 
uveřejnění randomizovaného kontrolovaného hodno-
cení s  301  pacienty [17], po kterém následovala další 
[18,19]. V roce 2013 pak byly dosavadní výsledky 25 prací 
(4 121 pacientů) shrnuty v metaanalýze [20]. U pacientů 
léčených GK bylo prokázáno signifikantní snížení ztráty 
sluchu (zvláště u  meningitidy způsobené Haemophilus 
influenzae) a  krátkodobých neurologických následků, 
ovlivnění dlouhodobých neurologických následků však 
nebylo pozorováno. U  meningitidy způsobené Strepto-
coccus pneumoniae bylo navíc prokázáno snížení mor-
tality (u Neisseria meningitidis a  Haemophilus influenzae 

Tab. 1. Základní charakteristika systémových glukokortikoidů

glukokortikoidní efekt mineralokortikoidní efekt biologický poločas (hod) ekvivalent dávky (mg)

hydrokortison 1 2 8–12 20

prednison 4 1 12–36 5

metylprednisolon 5 0–0,5 12–36 4

dexametason 25–30 0 36–54 0,75

betametason 25–30 0 36–54 0,6–0,75
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nebyl výsledek signifikantní). Z nežádoucích účinků byl 
patrný častější výskyt návratné horečky, ostatní nežá-
doucí účinky nebyly zvýšeny. Autoři metaanalýzy do-
poručují GK jako adjuvantní léčbu bakteriální menin-
gitidy, přičemž jejich nejvyšší efekt se předpokládá při 
zahájení před nebo s první dávkou antibiotika. Nejčastěji 
byla použita 4denní intravenózní léčba dexametasonem 
v dávce 10 mg po 6 hodinách. 

Tuberkulóza 
Plicní tuberkulóza
Možnosti uplatnění GK v  léčbě plicní tuberkulózy byly 
rozsáhle studovány v 2. polovině minulého století. V roce 
2002 byla publikována rešerše 11 hodnocení [21], která 
v  různé míře prokázala signifikantní snížení doby hos-
pitalizace, redukci zánětlivých markerů, horečky a kašle 
a  rychlejší odeznění RTG nálezu. GK neovlivnily morta-
litu, počet selhání léčby, mikrobiologický nález, plicní 
funkce s odstupem 2 a 3 let ani nežádoucí účinky antitu-
berkulotik. Vzhledem k heterogenitě zařazených hodno-
cení však nebylo možné jejich výsledky jednotně statis-
ticky shrnout. Nutno také podotknout, že do rešerše byly 
zahrnuty především starší práce, z nichž pouze 2 použily 
režim s rifampicinem. Právě v jednom z nich (s 530 paci-
enty) [22] nebyl shledán žádný efekt GK, proto otázka 
jejich podávání v léčbě plicní formy tuberkulózy zůstává 
spíše kontroverzní. Po publikování rešerše se již další 
nová hodnocení na toto téma téměř neobjevila. V  pří-
padě HIV pozitivních pacientů byl shledán nepříznivý 
poměr rizika a prospěchu z léčby GK (vzestup CD4 a zvý-
šení HIV RNA) [23] a v této skupině pacientů by GK pro 
léčbu plicní formy tuberkulózy neměly být používány. 

Tuberkulózní meningitida 
Předpoklad působení GK v  léčbě tuberkulózní menin-
gitidy spočívá ve snížení nepřiměřené zánětlivé reakce. 
Přestože rešerše 6 prací [24] s celkovým počtem 595 pře-
vážně dětských pacientů nepřinesla žádný jasný závěr 
ani doporučení, výzkum v této oblasti neustal. Klinické 
hodnocení provedené u  545  dospělých pacientů [25] 
a následně i metaanalýza s celkovým počtem 1 140 HIV 
negativních pacientů [26] prokázaly pozitivní efekt GK, 
včetně snížení mortality a  neurologických komplikací. 
Nežádoucí účinky léčby GK byly většinou mírné a nej-
častěji zahrnovaly hyperglykemii, gastrointestinální kr-
vácení a  sekundární bakteriální a  mykotické infekce. 
V případě tuberkulózní meningitidy se tak, na rozdíl od 
plicní formy, staly GK doporučenou adjuvantní léčbou 
HIV negativních pacientů. Dávkovací schéma vy-
chází z publikovaných prací, v nichž byl ve většině pří-
padů podáván dexametason v  dávce 0,3–0,4  mg/kg/
den s postupným snižováním po dobu 8 týdnů (první 
4 týdny v intravenózní formě) [27,28]. U HIV pozitivních 
pacientů je použití GK zatím nejasné. 

Tuberkulózní perikarditida 
Používání GK v léčbě tuberkulózní perikarditidy rovněž 
zaznamenalo významné změny. Doporučení z roku 2003 

podporovala podávání GK při léčbě tuberkulózní pe-
rikarditidy u všech pacientů [29], a to i přesto, že bylo 
téma považováno spíše za kontroverzní z důvodu ne-
dostatečné statistické významnosti dosažených vý-
sledků. Do  doporučení se promítaly především vý-
sledky metaanalýzy 4 prací (469 pacientů, jedna práce 
s  HIV pozitivními pacienty), která zjistila trend (statis-
ticky nevýznamný) k nižší celkové mortalitě u pacientů 
léčených GK [30]. Podobný trend byl pozorován i u HIV 
pozitivních pacientů [31]. V případě perikarditidy s roz-
sáhlým perikardiálním výpotkem bylo v různé míře po-
zorováno urychlení redukce výpotku a návratu k běžné 
fyzické aktivitě, ovlivnění hepatomegalie, snížení počtu 
případů s perikarditidou asociované smrti a zmenšení 
potřeby sekundární perikardiocentézy a drenáže v od-
stupu 10  let [31–33]. U  konstriktivní perikarditidy pak 
bylo pozorováno zlepšení tolerance zátěže, snížení ta-
chykardie a  retence tekutin [32]. Klinický benefit se 
však zdál být nižší než v případě perikarditidy s výpo-
tkem. K  současnému odklonu od rutinního používání 
GK v  léčbě tuberkulózní perikarditidy přispěla přede-
vším práce publikovaná v  roce 2014  [34]. GK by měly 
být v současné době zvažovány především u pacientů 
ve vysokém riziku zánětlivých komplikací a s přetrváva-
jícím vysokým rizikem progrese do konstriktivní formy 
nemoci (rozsáhlý výpotek, velké množství zánětlivých 
buněk v  perikardiální tekutině, časné známky kon-
strikce). Léčba užívaná v klinických hodnoceních trvala 
většinou 11 týdnů a byl při ní použit prednison ve snižu-
jící se dávce s 60 mg v úvodu.

Septická artritida 
V  případě septické artritidy se předpokládá přede-
vším symptomatický účinek GK na snížení destrukce 
kloubu zánětem. V dvojitě zaslepeném, placebem kon-
trolovaném klinickém hodnocení u dětských pacientů 
(3 měsíce-13 let) bylo po 4denní intravenózní léčbě GK 
prokázáno zkrácení doby trvání horečky a  délky anti-
biotické léčby a  dále snížení bolestivosti a  reziduální 
dysfunkce kloubu po 12  měsících [35]. Zkrácení délky 
hospitalizace a  antibiotické léčby pak bylo potvrzeno 
i pozdějším dvojitě zaslepeným randomizovaným kon-
trolovaným hodnocením u dětí [36]. Nežádoucí účinky 
GK nebyly sledovány. I přes pozitivní výsledky léčby GK 
ve výše uvedených hodnoceních není rutinní podávání 
GK u dětí doporučeno. V případě očekávaného přínosu 
lze zvážit 4denní léčbu dexametasonem v dávce 0,15–
0,2 mg/kg se zahájením s počátkem antibiotické tera-
pie [37]. U  dospělé populace data o  prospěšnosti GK 
chybí.

Herpes zoster 
Přínos léčby GK byl hodnocen i v případě infekce herpes 
zoster. Pět randomizovaných kontrolovaných hodno-
cení, která zahrnula celkem 780  pacientů s  akutním 
bolestivým onemocněním, však nepřineslo jasné vý-
sledky. Tři práce (88 % pacientů) prokázaly symptoma-
tické působení GK [38–40]. Po léčbě GK došlo k redukci 
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bolesti, ke zlepšení spánku, k urychlení hojení lézí a ná-
vratu k běžným aktivitám a ke snížení spotřeby analge-
tik. Nejvyšší efekt byl přitom pozorován během prvních 
dnů léčby a u pacientů s výraznou bolestí. Druhá 2 hod-
nocení zahrnula pacienty až po delším trvání nemoci 
(po 5 dnech) a jejich výsledky byly negativní [41,42]. Ani 
v jedné práci GK nesnížily incidenci postherpetické ne-
uralgie. Dle současných poznatků je tak možné zvážit 
adjuvantní terapii GK pouze v  případě očekávaného 
přínosu pro pacienta a  výrazné bolesti nereagující na 
léčbu opioidními analgetiky. Léčba použitá v klinických 
hodnoceních začínala počáteční dávkou 40–60  mg 
prednisonu za den s postupným snižováním po dobu 
21 dní.

Infekční mononukleóza 
Symptomatický efekt GK (snížení bolesti v krku, nevol-
nosti, lymfadenopatie, zlepšení koncentrace) byl pozo-
rován u infekční mononukleózy v metaanalýze 7 klinic-
kých hodnocení (362  pacientů). Nebyl však prokázán 
vliv na zkrácení doby trvání nemoci a  výskyt relapsů 
nemoci a  pozdních komplikací během jednoho roku 
[43]. V  současné době GK nejsou doporučeny pro ru-
tinní léčbu infekční mononukleózy, mohou však být 
užitečné při řešení vážných komplikací, jako jsou respi-
rační potíže či těžký faryngeální otok [44]. 

Pneumocystová pneumonie 
Předpoklad pozitivního působení GK u pneumocystové 
pneumonie spočívá ve snížení časného zhoršení plic-
ních funkcí po nasazení antibiotik. U HIV pozitivních pa-
cientů bylo prokázáno zlepšení klinických výsledků (sní-
žení horečky, tachypnoe a dyspnoe) a snížení mortality 
[45], zatímco u HIV negativních pacientů nebyly výsledky 
přesvědčivé [46,47]. Vzhledem k vysoké mortalitě prová-
zející pneumocystovou pneumonii však bylo konsen-
zuálně doporučeno zvážit vhodnost GK i u vysoce rizi-
kových HIV negativních pacientů (s vědomím absence 
důkazů o jednoznačné prospěšnosti). U HIV pozitivních 
pacientů se doporučuje 3týdenní léčba prednisonem (či 
jeho ekvivalentu) s počáteční dávkou 80 mg (5 dní) s po-
stupným snižováním (40 mg 5 dní, 20 mg 11 dní). Zahá-
jení terapie by mělo být časné, nejlépe do 72  hod od 
počátku příznaků [48]. Léčba je doporučena především 
pacientům se středně závažným až závažným onemoc-
něním [pO

2
 < 9,3 kPa, P(A-a)O

2
 > 4,7 kPa], u nichž byly vý-

sledky nejpřesvědčivější. 

Závěr 
Téma podání GK u infekčních nemocí je v odborné spo-
lečnosti stále velmi kontroverzní a názory na tuto pro-
blematiku se vyvíjejí a  mění v průběhu času. Předklá-
daná práce shrnuje dosavadní poznatky medicíny 
založené na důkazech o  použití GK v  terapii infekč-
ních nemocí. Přes známé imunosupresivní účinky GK 
je patrné, že kontraindikace u  akutních infekčních 
nemocí nemusí být absolutní a  že existují případy, 
v nichž pacienti z podání GK u těchto nemocí profitují. 

Předkládaná problematika však stále skýtá mnohé 
limity, kterými jsou především nedostatek dat, nízké 
počty pacientů v  provedených klinických hodnoce-
ních a  mnohdy kontroverzní výsledky. Text se zamě-
řuje na oblasti, v nichž výsledky prací naznačují možný 
prospěch GK, ač se v praxi tyto látky empiricky využí-
vají i v ovlivnění některých dalších infekčních nemocí. 
Přesto u  většiny infekcí zůstávají GK stále kontraindi-
kovány a  vzhledem k  výše uvedeným limitům by ka-
ždému podání GK pacientovi s  infekční nemocí mělo 
předcházet pečlivé zvážení a posouzení individuálního 
prospěchu a případných rizik této léčby.
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