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Objawy uboczne leczenia astmy 
kortykosteroidami

Dostępne obecnie leczenie astmy jest wysoce skuteczne 
i zadowalająco kontroluje chorobę u większości pacjentów. 
Kontrolę astmy osiąga się zwłaszcza dzięki wziewnym korty-
kosteroidom (WKS) i długodziałającym ß2-agonistom. WKS są 
najskuteczniejszymi z leków dostęp-
nych klinicystom i stają się lekami 
pierwszego rzutu w tej chorobie 
niezależnie od wieku. 

Rozpowszechnienie astmy na 
świecie rośnie o około 50% na de-
kadę. W ciągu lat cele leczenia astmy zmieniały się zmierzając 
w kierunku terapii ciągłej. Pojmowanie choroby, umiejętność 
postępowania z nią, definiowanie celów leczenia i oceny opty-
malnej kontroli, stało się bardziej złożone w czasach medycyny 
opartej na faktach. 

Z analizy piśmiennictwa tylko lat 2001-2003 wynika, że pre-
zentowane dane dotyczące występowania objawów ubocznych 
kortykosteroidoterapii są często sprzeczne. Zatem, czy jest to 
rzeczywiste zagrożenie, czy sterydofobia? W tej pracy podję-
to próbę odpowiedzi na to pytanie w oparciu o piśmiennictwo 
ostatnich 3 lat. 

Oś podwzgórzowo-przysadkowo-
nadnerczowa (PPN)

Działania niepożądane ograniczające długotrwałe korzy-
stanie z doustnych (DKS) i wziewnych kortykosteroidów (WKS) 
obejmują supresję osi PPN, osteoporozę, redukcję wzrostu kości, 
infekcje oportunistyczne, zmiany zachowań i zaburzenia meta-
bolizmu lipidów. Większość tych wpływów można przypisać 
aktywności endokrynnej KS, która jest niemal identyczna z ze-
społem endogennego nadmiaru kortykosteroidu (KS) – zespołu 
Cushinga [1]. 

Wszystkie aktualnie dostępne WKS osiągają krążenie ukła-
dowe i mogą wywoływać objawy uboczne przy długotrwałym 
używaniu poprzez wpływ na oś PPN. To ryzyko jest często oce-
niane przy pomocy mierzenia wpływu różnych WKS na oś PPN 
u osób zdrowych. Z badań wynika, że absorpcja flutikazonu (FP) 
i jego wpływ na oś PPN są większe u zdrowych niż u chorych 
na umiarkowanie ciężką astmę. Wykazano, że w następstwie 
wziewania osoby zdrowe miały wyższe poziomy FP w suro-
wicy niż chorzy na astmę, podczas gdy poziomy budezonidu 
(BUD) w surowicy były podobne w obu grupach [2]. Wyjścio-
we poziomy całkowite metabolitów kortyzolu w moczu u osób 
zdrowych były wyższe, a po 7 dniach leczenia FP (1500 µg/d 
DPI) niższe niż u chorych. Nie spostrzegano tego po 7 dniach 

leczenia BUD (1600 µg/d turbuhaler). Wydaje się, że te wyni-
ki mogą wyjaśniać częste rozbieżności w literaturze dotyczące 
omawianego problemu [3]. 

Drastyczne i wzbudzające ostre kontrowersje były wyniki 
badań przeprowadzonych w Zjed-
noczonym Królestwie. W oparciu 
o kwestionariusz 2,912 badanych 
i testy funkcji osi PPN stwierdzo-
no objawy zakłócenia tej funkcji 
u 33 pacjentów (28 dzieci i 5 do-

rosłych). U 23 dzieci stwierdzono ostrą hipoglikemię (u 13 
z upośledzeniem świadomości lub śpiączką; u 9 ze śpiączką 
i drgawkami; u 1 ze śpiączką, drgawkami i zgonem), a 5 miało 
podstępne napady objawów. Wśród 4 dorosłych z podstępny-
mi napadami objawów, 1 miał hipoglikemię i drgawki. Z 33 
pacjentów 30 (91%) leczono flutikazonem (500-2000 µg/d), 
1 (3%) flutikazonem i budezonidem, a 2 (6%) beklometazo-
nem. Większość pacjentów leczono WKS zgodnie z zalece-
niami British Guidelines on Asthma Management. Obserwacje 
te, nie znalazły jak dotąd potwierdzenia w doniesieniach z in-
nych krajów, brak również podobnych danych z badań pro-
spektywnych. Nakazują one jednak ostrożność w stosowaniu 
bardzo wysokich dawek wziewnych glikokortykosteroidów. 
O ile leczenie niskimi i średnimi dawkami jako bezpieczne 
może być stosowane przez lekarzy ogólnych (pediatrów, in-
ternistów) to stosowanie dawek wysokich powinno odbywać 
się pod kontrolą specjalistów. Zwrócono również uwagę, że 
u pacjentów leczonych wysokimi dawkami WKS nie powinno 
się tej terapii nagle przerywać z powodu ryzyka przełomu 
nadnerczowego [4].

W innym doniesieniu opisano przypadek 21-miesięcznego 
chłopca astmatycznego, który miał atak hipoglikemiczny pod-
czas udowodnionej ostrej kryzy nadnerczowej po leczeniu wy-
sokimi dawkami nebulizowanego BUD [5]. 

Interesujące są wyniki badań przeprowadzonych u chorych 
na astmę nieleczonych wcześniej przez GKS, u których ustalono 
dawkę różnych WKS powodującą 10% supresję kortizolu. Tylko 
w grupie placebo i flutikazonu DPI nie wykazano znamiennej 
zależności dawka-odpowiedź (tab I) [6].

Z badań nad profilem skuteczności i bezpieczeństwa prepa-
ratów zawierających WKS z nowym propelantem (hydrofluoro-
alkane-134a; HFA) wynika, że dawki 500 µg/d i 1000 µg/d 
beklometazonu z HFA (BEC-HFA), ale nie flutikazonu z HFA 
(FLU-HFA), powodowały znamienną, w porównaniu z wartością 
wyjściową, supresję proporcji kortizol/kreatynina w moczu, ze 

O ile leczenie niskimi i średnimi dawkami jako bez-
pieczne może być stosowane przez lekarzy ogólnych 
(pediatrów, internistów) to stosowanie dawek wysokich 
powinno odbywać się pod kontrolą specjalistów.



PRZEGLĄD ALERGOLOGICZNY12 Problemy kliniczne w alergii i astmie 13

znamiennie mniejszymi wartościami dla BEC-HFA vs FLU-HFA 
przy 1000 µg/d (tab. II) [7]. 

Głównymi kryteriami bezpieczeństwa długotrwałej terapii 
WKS w astmie dziecięcej są potencjalne wpływy na funkcję 
nadnerczy, wzrost i masę kostną. Działania uboczne WKS 
mogą tu być zależne od dawkowania, typu urządzenia inhala-
cyjnego i indywidualnych cech leku. Niewydolność nadnerczy 
występuje rzadko i jest ograniczona do dzieci otrzymujących 
wysokie dawki WKS [8]. 

Zarówno BDP-MDI jak i FP-MDI w dawkach wzrastających 
w 3 kolejnych interwałach powodowały zależną od dawki su-
presję kortizolu [9]. Leczenie BUD w zawiesinie do inhalacji 
(BIS, 52 tyg.) nie prowadziło jednak do klinicznie znamiennej 
supresji funkcji osi PPN u niemowląt i małych dzieci, w porów-
naniu z konwencjonalną terapią astmy [10]. 

Supresja kortizolu w osoczu i moczu oraz poziomów oste-
okalcyny w surowicy wystąpiły przy leczeniu BDP-DPI (1000 
µg 2xdz). Zmiany te ustąpiły w ciągu miesiąca podawania BDP 
z HFA (nowy propelant: HFA, hydrofluoroalkane 143a) w znacz-
nie mniejszej dawce (200 µg 2xdz); lub po 100 µg flutikazonu 
z 50 µg salmeterolu [11].

Długotrwałe badania u dzieci (12 mies.-8 lat) wskazują, że 
zawiesina BUD do inhalacji (BIS) była dobrze tolerowana i nie 
miała istotnego wpływu na wzrost i funkcję osi PPN. Lek ten 
może być wartościową alternatywą terapeutyczną u niemowląt 
i małych dzieci z astmą [12]. Objawowa niewydolność nadner-
czy, prezentująca się jako hipoglikemia lub słaby przybór wagi, 
może występować po odstawieniu leczenia KS. Lekarze ogólnie 
praktykujący i pediatrzy muszą być świadomi tego, że to ostre i 
poważne powikłanie może wystąpić u pacjentów leczonych WKS 
[13]. Zarówno FP, jak i flunizolid, powodowały zależną od dawki 
supresję osi PPN. Wykazano 4,4 razy większą supresję kortizolu 
w surowicy na mikrogram wzrostu dawki flutikazonu niż flunizoli-
du. Flunizolid może zatem być bezpieczniejszą alternatywą dla 
pacjentów wymagających długotrwałej terapii WKS [14]. 

Opublikowane badania sugerują, że funkcja nadnerczy po-
zostaje u większości chorych nietknięta, kiedy używa się niskich 
lub umiarkowanych dawek GKS [15]. 

Tabela I
Dawki (w µg) WKS powodujące 
10% supresję kortizolu (chorzy 
na astmę nieleczeni wcześniej 

glikokortykosteroidami, [wg 6]

WKS Dawka [µg]

Flunizolid-CFC 936

Triamcinolon-CFC 787

Beklometazon-CFC 548

Flutikazon DPI 445

Budezonid DPI 268

Flutikazon-CFC MDI 111

Tylko placebo i flutikazon DPI nie wykazały zależności 
dawka-odpowiedź

Tabela II
Ogólnoustrojowe objawy uboczne 

kortykosteroidoterapii wziewnej 
i doustnej (doniesienia 2001-2003)

Supresja osi PPN [1]:

- ostra hipoglikemia, upośledzenie świadomości, śpiączka, 
drgawki, zgon [4]

- ostra kryza nadnerczowa [5]
- supresja kortizolu [6,9]
- supresja proporcji kortizol/kreatynina w moczu [7]
- supresja kortizolu w osoczu i moczu [11]

Zmiany kostne i obrotu kostnego:

- zmniejszenie mineralnej gęstości kości (BMD) [16]
- osteoporoza, złamania [1,16,20,21]
- supresja poziomów osteokalcyny [11]
- zmiany dotyczące parathormonu i biochemicznych 

markerów zwiększonego obrotu kostnego [17]
- redukcja szczytowej masy kostnej i zwiększone ryzyko 

osteoporotycznych złamań u dorosłych [20,21]
- zmniejszenie objętości kory kostnej, gęstości kości i 

zwiększone ryzyko złamań 5 lat po menopauzie [21]
- mineralna gęstość kości zmniejszona w związku 

ze zmniejszonym stężeniem markera budowy kości 
– osteokalcyny – w surowicy we wczesnym okresie po 
menopauzie [22]

- zasięg złamań: najczęściej złamania kręgu, biodra, żebra i 
mostka [27]

Wzrost:

- redukcja wzrostu, redukcja wzrostu kości [1,30,33]

Infekcje oportunistyczne [1]

Zaburzenia metabolizmu lipidów [1]

Choroba refluksowa żołądkowo-przełykowa [41]

Zmiany nastroju i psychozy, objawy maniakalne 
[42]Zmiany zachowań, lęk i zachowania agresywne [1,43]

Reakcja anafilaktyczna na dożylne podanie 
KS zawierających bursztynian (hydrokortizon i 
metylprednizolon) [45]

Reakcje alergiczne kontaktowe na KS i chlorek 
propylenowy – contact dermatitis/mucositis [47]

Skłonność do zaćmy [27,48]

Jaskra (glaucoma) [49]

Nadkwasota, osłabienie mięśni, bóle pleców, siniaczenie 
i rzadsze uzębienie [27]
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Mineralna gęstość kości, osteoporoza, 
złamania

Wśród objawów ubocznych KS często wymienia się zmiany 
w kościach. Z badań wynika, że u pacjentów astmatycznych 
przewlekle leczonych doustnymi KS (DKS) gęstość kości zmniej-
szała się, u chorych w wieku ≥60 lat bardziej niż u chorych <60 
lat. U starszych chorych gęstość kości zmniejszała się po 6 mie-
siącach wziewania FP, zwłaszcza przy jednoczesnym przyjmo-
waniu DKS. Ciągłe podawanie DKS pacjentom z ciężką przewle-
kłą astmą, szczególnie starszym, może zmniejszać gęstość kości 
w krótkim czasie nawet przy niskich dawkach DKS [16]. 

Przy konwencjonalnych dawkach WKS, podawanych 2-3 
lata, u pacjentów z astmą lub łagodną POChP, nie znaleziono 
dowodów zwiększonego ryzyka 
utraty mineralnej gęstości kości 
lub złamań, ani znamiennych zmian 
osteokalcyny. Znamienne zmiany, 
dotyczące parathormonu i bioche-
micznych markerów zwiększonego 
obrotu kostnego, spostrzegano w 
badaniach wykorzystujących dawki WKS przekraczające za-
lecane przez British Thoracic Society [17]. 

W badaniu przeprowadzonym u dzieci astmatycznych (śr. 6,4 
lata), długotrwałe wziewanie budezonidu nie zagrażało gęstości 
kości [18]. Mineralna gęstość kości (kręgosłup i kość promienio-
wa) u dzieci astmatycznych leczonych umiarkowanymi do wyso-
kich dawkami WKS w okresie przedpubertalnym, była w grani-
cach normy [19]. U dzieci astmatycznych podawanie wysokich 
dawek WKS (>800 µg/d) i okresowo DKS, przed dojrzewaniem 
płciowym, może redukować szczytową masę kostną i zwiększać 
ryzyko osteoporotycznych złamań u dorosłych [20]. 

U kobiet z astmą stwierdzono zmniejszenie objętości kory 
kostnej, gęstości kości i zwiększone ryzyko złamań 5 lat po me-
nopauzie pod wpływem wysokich dawek DKS (>10 g kumula-
cyjnych prednizolonu) [21]. U kobiet z astmą leczonych BDP 
przed menopauzą mineralna gęstość kości i biochemiczne mar-
kery metabolizmu kostnego były prawidłowe, ale we wczesnym 
okresie po menopauzie mineralna gęstość kości była zmniejszo-
na i wiązała się ze zmniejszonym stężeniem markera budowy 
kości – osteokalcyny – w surowicy. Stężenia wolnej pirydyno-
liny i deoksypirydynoliny w moczu nie różniły się pomiędzy 
grupami. Uważa się, że przed menopauzą hormony jajnikowe 
mogą chronić przed niepożądanym wpływem wziewnego BDP 
na metabolizm kości [22]. 

Znamienne zmniejszenie mineralnej gęstości kości stwierdzo-
no w grupie pacjentek z astmą, które używały WKS (BDP 750-
1500 µg/d) regularnie od przynajmniej 3 miesiące. Między 
trwaniem leczenia, dzienną i kumulacyjną dawką a mineralną 
gęstością kości wykazano ujemną korelację [23]. 

W badaniach przeprowadzonych w 19 ośrodkach Francji, 
Nowej Zelandii, Hiszpanii i Zjednoczonego Królestwa wykaza-
no, że zmiany w mineralnej gęstości kości nie różniły się wśród 
leczonych (2 lata) wziewnym BUD, BDP i u nieleczonych KS, 
ani nie korelowały ze zmianami markerów metabolizmu kost-
nego. Dawka WKS była odwrotnie proporcjonalna do funkcji 
płuc, zatem wpływ ciężkości astmy na gęstość kości byłby rów-
nież możliwy [24]. 

U pacjentów astmatycznych w czasie długotrwałego leczenia 
BDP (śr. 7,7±2,2 lat; 765±389 µg/d), częstość krótkich kursów 

leczenia DKS wynosiła 1,9 ±2,7/rok i nie wpłynęła na BMD, 
ale procent przewidywanej wartości BMD należnej dla wieku 
i płci (Z score) wzrósł znamiennie. Zmiany te nie zależały od 
dawki BDP (>1,000 µg/d vs ≤1,000 µg/d), ale pacjenci wyma-
gający częstych kursów leczenia DKS (>2,5/rok) wykazywali 
znamiennie większy ubytek BMD i Z score. Same przez się WKS 
nie wpływały na BMD, wpływ ten ujawniał się podczas częstych 
kursów leczenia DKS [25]. 

W okresie 6 miesięcy leczenia BUD (800 µg/d) i FP (400 µg/
d) poziom rannego kortyzolu i markerów budowy kości (fosfataza 
alkaliczna w surowicy i w kości, osteokalcyna i karboksyterminalny 
propeptyd prokolagenu typu 1 oraz poziom wapnia i deoksypiry-
dynoliny w moczu – markerów resorpcji kości) nie zmieniły się. Le-

czenie nie wpłynęło na metabolizm 
wapnia i fosforu oraz na stężenie pa-
rathormonu w surowicy [26]. 

Zasięg złamań u pacjentów 
(≥50 lat) biorących ciągle lub czę-
sto DKS z powodu astmy, POChP 
i alveolitis wynosił od czasu rozpo-

znania 23% w porównaniu z 15% grupy kontrolnej. Najczęściej 
były to złamania kręgu, biodra, żebra i mostka [27]. 

Czy astma sama powoduje utratę masy kostnej, czy też jest to 
rezultat działań ubocznych KS? Badania pokazują, że redukcja 
mineralnej gęstości kości i zwiększone ryzyko złamań są związa-
ne zwłaszcza ze stosowaniem doustnych glikokortykosteroidów. 
Podkreśla się jednocześnie, że korzyści z leczenia astmy WKS 
pozostają daleko większe niż zagrożenia [28]. 

Redukcja wzrostu
Publikacje ostatnich lat wywołały poważne zaniepokojenie 

licznymi doniesieniami o zdarzeniach niepożądanych wywoła-
nych przez WKS. Z przeglądu piśmiennictwa wynika, że wszyst-
kie aktualnie dostępne WKS powodują supresję wzrostu u dzieci 
w sposób zależny od dawki. Wpływ hamujący wzrost ma być 
krótkotrwały, a WKS w konwencjonalnych dawkach nie wpły-
wają na wzrost docelowy [29]. 

Po 3 latach używania BUD (200 µg/d) u dzieci poniżej 11 
roku życia stwierdzono zmniejszenie wzrostu o 1,34 cm. Reduk-
cja wzrostu była największa po pierwszym roku [30]. U dzieci 
(od 6 mies. do 6 lat) z ciężką astmą, nebulizacja zawiesiny BDP 
(800 µg/d, 14 tyg.) i BUD (750 µg/d) nie wpływały na poziom 
kortizolu w moczu, wzrost, wagę i metabolizm kości [31]. Bada-
nia porównawcze wykazały, że w zalecanych dawkach więk-
szy ubytek wzrostu występował przy leczeniu FP niż przy BDP 
lub BUD. Żaden z tych WKS nie wpłynął jednak na ostateczną 
wysokość. W tym kontekście wyniki większości publikacji należy 
interpretować z ostrożnością wobec ich potencjalnej podatności 
na różnorodne wpływy ważnych czynników mieszanych [32]. 

U chłopców z astmą w wieku 8-15 lat ujemne odchylenia 
krzywych wzrostu często są związane z opóźnieniem wzrostu 
i dojrzewania. Codzienne leczenie systemowymi KS hamuje 
tempo wzrostu tak długo, jak długo trwa leczenie. Ryzyko spo-
wolnienia tempa wzrostu zależy od dawki, reżimu podawania 
i urządzenia podającego WKS i rośnie znamiennie przy dawce 
≥800 µg/d BUD (MDI+spejser), i przy dawce ≥400 µg/d BUD 
lub FP (DPI) [33]. 

Średnia dawka WKS (300 µg/d, 9 m) nie miała istotnego 
wpływu na szybkość wzrostu tajskich dzieci astmatycznych 

Przy konwencjonalnych dawkach WKS, podawanych 
2-3 lata, u pacjentów z astmą lub łagodną POChP, nie 
znaleziono dowodów zwiększonego ryzyka utraty mi-
neralnej gęstości kości lub złamań, ani znamiennych 
zmian osteokalcyny.
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w okresie przedpokwitaniowym (śr. 5,9 lat) [34]. Donoszono, 
że wpływ wziewnych i donosowych KS na 1-roczny wzrost dzie-
ci z astmą i alergicznym nieżytem nosa był mały (około 1 cm), 
a donosowe KS nie miały długotrwałego wpływu na wzrost [35]. 
Nie było supresji wzrostu u dzieci przy 100 µg/d donosowego 
furoatu mometazonu używanego raz dziennie [36]. 

W próbach klinicznych wziewanie BDP, BUD i FP wiązało 
się ze zmniejszonym wzrostem podczas pierwszych miesięcy 
leczenia rzędu około 0,5-1,5 cm/rok. Dzieci z astmą mają 
tendencję do wolniejszego wzrastania przed pokwitaniem, 
ponieważ dochodzą do dojrzałości w późniejszym wieku niż 
ich zdrowi rówieśnicy, ale osiągają prawie normalną wyso-
kość jako dorośli. Wzrasta liczba dowodów wskazujących, że 
dzieci astmatyczne leczone WKS 
od lat osiągają normalną dorosłą 
wysokość. Obawa zmniejszonej 
szybkości wzrastania opiera się 
na wyjątkach, a nie na danych 
grupowych [37]. U dzieci (4-11 
lat) wymagających regularnego leczenia WKS w okresie 
przedpubertalnym (sexual maturity rating of Tanner stage 1) 
podawanie FP powodowało większe tempo wzrostu niż BDP 
(5,01 vs 4,10 cm/r) (oba leki po 200 µg 2xdz, DPI, 12 m). 
Wpływ obu leków na poziom kortyzolu w moczu i surowi-
cy nie różnił się. Wskaźnik ryzyko-korzyść sugeruje, że FP w 
umiarkowanych dawkach jest lepszy od BDP w długotrwałym 
leczeniu dzieci z astmą [38]. 

Hamowanie wzrostu zależne od dawki spostrzegano w krót-
kotrwałych badaniach. W długotrwałych badaniach nie wykaza-
no szkodliwego wpływu na wysokość ostateczną [8]. Długotrwa-
łe badania wzrostu u dzieci sugerują, że pomimo początkowego 
zmniejszenia szybkości wzrastania ostateczna dorosła wysokość 
nie zmienia się znamiennie pod wpływem WKS. Inne powikłania 
KS nie są zwykle spostrzegane przy niskich i umiarkowanych 
dawkach. Przy właściwym monitorowaniu i bieżącej obserwa-
cji, kontrola astmy może być osiągana przy pomocy tych leków 
w bezpieczny i skuteczny sposób [15]. 

Czy niemowlęta i małe dzieci są bardziej podatne niż starsze 
dzieci na supresję wzrostu lub inne skutki uboczne WKS? Na to 
pytanie na razie nie ma odpowiedzi [39]. 

Inne objawy uboczne
U pacjentów astmatycznych stwierdzono ryzyko występo-

wania zespołu jelita drażliwego (IBS) w stosunku do populacji 
generalnej. Ryzyko to zmniejszało się u chorych astmatycznych 
leczonych DKS [40]. 

U osób z astmą czynnikami predysponującymi do nabycia 
żołądkowo-przełykowej choroby refluksowej (GERD) mogą być 
leki astmatyczne np. prednizon, który zwiększał czas kontaktu 
kwasu w przełyku u osób ze stabilną astmą. Mechanizm tego 
zjawiska jest niejasny [41]. 

Prednizon i deksametazon są lekami, którym przypisuje się 
różne skutki uboczne m. in. psychiatryczne, w tym zmiany nastro-
ju i psychozy. Podczas kursów krótkiego leczenia prednizonem 
(>40 mg/d) u chorych na astmę, osoby z przebytymi lub aktu-
alnymi objawami depresji wykazały znamienne zmniejszenie 
jej objawów. Znamienne zmiany nastroju, objawy maniakalne 
obserwowano nawet podczas krótkich kursów terapii KS w ma-
łych dawkach [42]. 

Lęk i zachowania agresywne były dwukrotnie częstsze u dzie-
ci astmatycznych (2-16 lat) otrzymujących 2 mg/kg/d niż u dzie-
ci otrzymujących 1 mg/kg/d prednizonu lub prednizolonu. Ko-
rzyści były porównywalne w obu grupach. Aby uniknąć takich 
skutków ubocznych u dzieci z umiarkowaną przewlekłą astmą, 
prezentujących ciężkie zaostrzenia choroby, zaleca się poda-
wanie prednizonu i prednizolonu w dawce 1 mg/kg/d [43]. 

Porównanie skuteczności i bezpieczeństwa FP, DPB i BUD 
wskazuje, że pacjenci leczeni FP wykazywali większe prawdo-
podobieństwo zapalenia gardła (pharyngitis). Nie wykazano 
różnicy w prawdopodobieństwie nabycia kandidiazy jamy ust-
nej pod wpływem wymienionych leków [44]. 

Kliniczne cechy reakcji anafilaktycznej na dożylne podanie KS 
rozpoznano u 7 dorosłych astmaty-
ków. We wszystkich przypadkach 
reakcje wywołało dożylne poda-
nie preparatów KS zawierających 
bursztynian (hydrokortizon i metyl-
prednizolon). Testy skórne wyka-

zały nadwrażliwość IgE-zależną. Podawanie KS zawierających 
fosforan (deksametazon i betametazon) okazało się bezpieczne 
i prowadziło do ustąpienia objawów anafilaksji [45]. 

U dzieci astmatycznych (śr. 6,5 lat), leczonych BDP 
(śr. 721,0±287,3 µg/d) lub BUD (śr. 835,5±684,9 µg/d) 
przez 1 miesiąc występowały miejscowe skutki uboczne: ka-
szel (39,7%), pragnienie (21,9%), chrypka (14,1%), dysfonia 
(11,1%), kandidiaza jamy ustnej (10,7%), zapalenie skóry wokół 
jamy ustnej (2,9%) i przerost języka (0,1%) (tab. III). Miejscowe 
skutki uboczne WKS są częste u dzieci astmatycznych w każdym 
wieku i zależą głównie od sposobu podawania leku [46]. 

U dorosłych pacjentów używających WKS lub donosowych 
KS, dodatnie wyniki testów skórnych umożliwiły rozpoznanie 
reakcji alergicznych kontaktowych na KS i chlorek propyleno-
wy obecny w preparatach donosowych. To sugeruje, że contact 
dermatitis/mucositis może występować pod wpływem wziew-
nych lub donosowych KS [47]. 

Do objawów ubocznych DKS należy zaliczyć: zwiększenie 
skłonności do zaćmy, nadkwasotę, osłabienie mięśni, bóle ple-
ców, siniaczenie, kandidiazę jamy ustnej i rzadsze uzębienie. 
Zwiększona skłonność do zaćmy zależała od dawki DKS [27]. 
Przedłużona ekspozycja na WKS wśród dorosłych (>49 lat) 
zwiększała ryzyko zaćmy. To ryzyko nie występowało wśród 
dzieci i młodych dorosłych. W Zjednoczonym Królestwie, 
wśród osób 40-letnich lub starszych ryzyko zaćmy wzrastało 
przy zwiększającej się ilości recept wystawianych na WKS. Tej 
skłonności nie dowiedziono u osób poniżej 40. roku życia [48]. 
Są dowody, że duże dawki WKS, poza skłonnością do zaćmy, 
prowadzą do zwiększenia ryzyka jaskry (glaucoma). Wyniki 
badań nie wskazują na zwiększone ryzyko cukrzycy wśród ak-
tualnych użytkowników WKS [49]. 

Zespół Churg-Straussa (CSS) jest klasyfikowany jako zapale-
nie małych naczyń. Klinicznymi czynnikami ryzyka CSS są: umiar-
kowanie ciężka i ciężka astma, przewlekłe zapalenie oskrzeli 
lub redukcja leczenia systemowymi KS. Ujawnianie uprzednio 
hamowanego stanu patologicznego lub postępu choroby ma 
związek z unikaniem systemowych KS [50]. Rozpoznanie ze-
społu Churg-Straussa występuje wśród pacjentów biorących leki 
antyleukotrienowe, ale wydaje się być bardziej związane z od-
stawieniem KS niż z samymi antyleukotrienami [51]. 

Długotrwałe badania wzrostu u dzieci sugerują, że 
pomimo początkowego zmniejszenia szybkości wzra-
stania ostateczna dorosła wysokość nie zmienia się 
znamiennie pod wpływem WKS.
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Inne powikłania KS nie są zwykle spostrzegane przy 
niskich i umiarkowanych dawkach. Przy właściwym moni-
torowaniu i bieżącej obserwacji, kontrola astmy może być 
osiągana przy pomocy tych leków w bezpieczny i skutecz-
ny sposób [15].

Z tego przeglądu piśmiennictwa wynika, że liczne objawy 
uboczne występujące podczas przewlekłego leczenia kortyko-
steroidami, w tym również wziewnymi, zwłaszcza w dużych 
dawkach, są rzeczywistością. Wyniki prezentowanych badań 
nie upoważniają zatem do traktowania tego problemu jako 
przesadnie wyolbrzymionego. Czy są podstawy, aby mówić 
o sterydofobii, wyzwalającej niepokój, obawy i lęk ogranicza-
jący wykorzystywanie KS w leczeniu astmy? Dowiedziono jed-
noznacznie i wielokrotnie, (liczne publikacje są tego wyrazem, 
choć nie było to przedmiotem tej pracy), że korzyści ze stoso-
wania WKS wyraźnie przeważają nad zagrożeniami objawa-
mi ubocznymi, a zwłaszcza nad potencjalnymi zagrożeniami 
związanymi ze słabo kontrolowaną astmą. Poza tym, ryzyko 
wystąpienia objawów ubocznych może być minimalizowane 
przez używanie najniższych skutecznych dawek WKS, wspiera-
nych przez leki pomocnicze redukujące dawki WKS wymagane 
w kontrolowaniu astmy.

Streszczenie
W ciągu lat cele leczenia astmy zmieniały się zmierzając 

w kierunku profilaktycznej terapii ciągłej. Pojmowanie choroby, 
umiejętność postępowania z nią, definiowanie celów leczenia 
i oceny optymalnej kontroli, stało się bardziej złożone w cza-
sach medycyny opartej na faktach. Dostępne obecnie leczenie 
astmy jest wysoce skuteczne i zadowalająco kontroluje chorobę 
u większości pacjentów. Kontrolę astmy osiąga się zwłaszcza 
dzięki wziewnym kortykosteroidom (WKS) i długodziałającym 
ß2-agonistom. WKS są najskuteczniejszymi z leków dostępnych 
klinicystom i stają się lekami pierwszego rzutu w tej chorobie, 
niezależnie od wieku. Jednak działania niepożądane ogranicza-
ją długotrwałe leczenie nie tylko KS doustnymi, ale także WKS. 
Najważniejsze objawy uboczne to supresja osi podwzgórzo-
wo-przysadkowo-nadnerczowej, osteoporoza, redukcja wzro-
stu. Artykuł jest krótkim przeglądem piśmiennictwa dotyczącego 
działań ubocznych WKS.
Przegląd Alergologiczny 2004, 1, 12-17
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