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Glikokortykosteroidy (GKS) to szereg substancji pochodzenia naturalnego lub
czesciej obecnie syntetycznego obdarzonych wielokierunkowym dziataniem fi-
zjologicznym i farmakologicznym, ktére sa uzywane w praktyce klinicznej w sze-
rokiej gamie wskazan. Kortyzon, pierwsza poznana substancja z tej grupy, zostal
pierwszy raz wyizolowany z kory nadnerczy w 1936 r. przez chemika polskiego
pochodzenia Tadeusza Reichsteina, a pierwszej syntezy tej substancji dokonano
w 1946 r. w pracowni Edwarda Kendalla w Stanach Zjednoczonych. Juz 2 lata po
syntezie kortyzonu, nazwanego wéwczas ,substancja E’, dokonano pierwszej proé-
by leczenia z jej zastosowaniem, podajac kortyzon 31-letniej kobiecie cierpiacej
na ciezka posta¢ reumatoidalnego zapalenia stawéw (RZS). Podawany lek juz po
3 dniach spowodowal znaczne ustapienie objawéw, a po 7 dniach doprowadzit do
calkowitego ustapienia bolu i sztywnosci stawdw [1]. Natychmiast po tym zdarze-
niu substancja E, czyli kortyzon, zostal ogloszony ,,cudownym lekiem” i wkrétce
wykazano jego skuteczno$¢ w wielu chorobach zwigzanych z niekontrolowanym

procesem zapalnym, a w szczeg6lnosci w RZS. Dzisiaj po przeszto 75 latach, ktére
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minely od syntezy kortyzonu, GKS sa ciggle podstawowymi lekami stosowanymi
zaréwno w ostrych stanach klinicznych, jak i w terapii wielu przewleklych choréb,
ktérych wspdélnym mianownikiem jest toczacy sie proces zapalny. Pierwszy zsyn-
tezowany GKS - kortyzon jest substancja nieaktywna. Ulega on enzymatycznej
aktywacji w watrobie poprzez redukcje tlenu w polozeniu 11 czasteczki kortyzonu
do hydrokortyzonu (kortyzolu) [2].

Glikokortykosteroidy stanowia klase hormonéw steroidowych, ktére sa produko-
wane i wydzielane w korze nadnerczy w odpowiedzi na wydzielany przez przedni
plat przysadki hormon adrenokortykotropowy (ACTH, adrenocorticotropic hor-
mone), dodatkowo regulowany przez produkowany przez podwzgérze kortyko-
tropowy hormon (czynnik) uwalniajacy (CRH, corticotropin-releasing hormone).
Hormony te sa odpowiedzialne za regulacje gtéwnych funkcji organizmu, w tym
kontrole stresu i utrzymanie homeostazy. Gtéwnymi kortykosteroidami wytwa-
rzanymi przez kore nadnerczy jest kortyzol (nalezacy do glukokortykosteroidéw
[GKS]) i aldosteron (nalezacy do mineralokortykosteroidéw [MK]). Aldosteron
wplywa na gospodarke sodowa i wodng, a kortyzol dziala poprzez zapobieganie
uwalniania mediatoréw stanu zapalnego, a takze wplyw na metabolizm weglowo-
danéw, tluszczéw i bialek [3]. W praktyce klinicznej nazwa kortykosteroidy zare-
zerwowana jest do kortyzolu i jego pochodnych, ktére czesto nazywane sa takze
glukokortykosteroidami ze wzgledu na swoéj znaczacy wplyw na gospodarke we-
glowodanowa. Kortyzol jest w organizmie czlowieka gléwnym glukokortykostero-
idem. Warto przypomnie¢, ze nazwa kortyzol to synonim stosowanej w medycy-
nie nazwy hydrokortyzon, ktérej zwyczajowo uzywa sie do okreslenia podawanego
w celach medycznych kortyzolu.

Stezenie kortyzolu ulega bardzo duzym wahaniom dobowym. Najwyzsze stezenie
tego hormonu u zdrowego czlowieka wystepuje rano, ok. godziny 7-8, i wynosi
ok. 16 pg/dl, podczas gdy w okolicach godziny 16 stezenie kortyzolu spada do ok.
4 pg/dl, a wiec jest mniej wiecej trzykrotnie nizsze. Te wahania dobowe stezenia
kortyzolu zachodzace w odpowiedzi na podobne, ale przesuniete w fazie wahania
stezenia wydzielanego przez przedni plat przysadki ACTH sg cenna wskazéwka
co do sposobu dawkowania GKS, tak aby podawany w celach leczniczych GKS nie
burzyl naturalnej rytmiki dobowej wydzielania tego hormonu. W zwiazku z tym
najczesciej podaje sie lek z grupy GKS w jednej dawce porannej lub w dwéch daw-
kach, przy czym dawka poranna powinna by¢ wieksza, a druga — podana ok. go-
dziny 15-16 — mniejsza. Nie powinno sie podawaé¢ GKS wieczorem. Warto takze

pamieta¢, ze poteznym induktorem wydzielania kortykosteroidéw endogennych
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jest stres (niezaleznie od pory dnia). Wartos¢ stezenia kortyzolu w odpowiedzi na
powazny stres moze wzrosna¢ nawet 10-krotnie! [4] W tym konteks$cie stosowanie
farmakologicznie aktywnych, terapeutycznych dawek glikokortykosteroidéw nie
wydaje sie wcale dalekie od naturalnej fizjologii.

Kortyzol oprécz typowych wlasciwosci glukokortykosteroidowych wykazuje pew-
ng aktywno$¢ mineralokortykosteroidowa, moze bowiem wigzac sie z receptorem
aldosteronowym. Stosujac hydrokortyzon, nalezy zatem zawsze pamietaé o jego
dziataniu aldosteronowopodobnym (retencja wody w organizmie, wzrost stezenia
sodu, spadek stezenia potasu), co moze by¢ przyczyna dodatkowych dziatai nie-
pozadanych.

Poszukujac nowych syntetycznych substancji o dzialaniu glukokortykosteroido-
wym, koncentrowano si¢ na zwiekszeniu sily dziatania i zmniejszeniu lub wyeli-
minowaniu aktywno$ci nowych zwiazkéw mineralokortykosteroidowych. I tak
w 1955 r. wprowadzono do lecznictwa prednizon, zwiazek o czterokrotnie silniej-
szym dzialaniu przeciwzapalnym od kortyzolu i nieco mniejszej niz kortyzol ak-
tywnos$ci mineralokortykosteroidowej. Prednizon — podobnie jak kortyzon — jest
substancja nieaktywna i podobnie jak on ulega aktywacji do prednizolonu po re-
dukcji tlenu w pozycji 11. W tym samym roku wprowadzono kolejna substancje,
hydroksylowa pochodna prednizonu — prednizolon o podobnych wlasciwosciach.
Rok pézniej na rynku pojawit si¢ metyloprednizolon — zwigzek nieco silniejszy
przeciwzapalnie niz prednizolon, majacy tez mniejsza aktywno$¢ aldosteronowa.
W 1958 r. do lecznictwa wprowadzono deksametazon, fluorowa pochodna kor-
tyzolu, zwiazek o bardzo duzej sile dziatania przeciwzapalnego i o prawie zerowej
aktywnosci mineralokortykosteroidowej. Podstawowe wlasciwosci farmakologicz-
ne wybranych glikokortykosteroidéw stosowanych doustnie zebrano w tabeli 1.
Co ciekawe, zasadniczo wszystkie stosowane obecnie doustnie steroidy powstaly
w latach 50. ubieglego stulecia. Warto przypomnie¢, ze kortyzon jest forma nieak-

tywna fizjologicznie.
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Tabela 1.
Substancja Akt_ywnoéé th{w na Czas t.izaiaia- R6wn9wainos’c’
przeciwzapalna | retencje sodu nia dawki (20 mg)
Kortyzol 1 1 K 20
Kortyzon 0,8 0,8 K 25
Prednizon 4 0,8 P 5
Prednizolon 4 0,8 P 5
Metyloprednizolon | 5 0,5 P 4
Triamcynolon 5 0 P 4
Deksametazon 25 0 D 0,75

a: K — GKS krétko dziatajace (t1/2 - 8-12 h); P - GKS o posrednim czasie dziatania (t1/2 - 12-36), D - GKS o dtugim czasie dziatania (t1/2
- 36-72 h). [Zmodyfikowano na podstawie: Schimmer BP w Goodman & Gilman’s: The pharmacological Basis of Therapeutics (12 edition)
2011].

MECHANIZM DZIAtANIA GLIKOKORYKOSTEROIDOW

Mechanizm dziatania GKS w organizmie jest bardzo zlozony i nie do korca pozna-
ny. Kortykosteroidy po wejsciu do komérki docelowej wiaza sie ze specyficznym
cytoplazmatycznym receptorem biatkowym. Receptor glikokortykosteroidowy
(GR) jest zlokalizowany w cytoplazmie i po potaczeniu sie z odpowiednim ligan-
dem ulega aktywacji. Zwiazanie czasteczki glikokortykosteroidu (np. kortyzolu)
powoduje aktywacje receptora, jego dimeryzacje i przemieszczenie sie (transloka-
cje) do jadra komoérkowego. W obrebie jadra dimery kompleksu ligand-GR wiaza
sie z odpowiednimi odcinkami DNA zawierajacymi tzw. sekwencje regulatorowe.
Te charakterystyczne sekwencje DNA rozpoznawane przez kompleks ligand-GR
nosza nazwe glucocorticoid responsive elements (GREs). Ich aktywacja powoduje
pobudzenie (transaktywacje) lub zahamowanie (transrepresje) ekspresji gendéw
odpowiedzialnych za synteze szeregu waznych biologicznie aktywnych biatek. Po-
niewaz dziatanie GKS nastepuje zasadniczo poprzez receptor cytoplazmatyczny,
ktérego dziatanie z kolei jest zwiazane z regulacja ekspresji genéw i wplywem na

synteze réznych bialek, pojawia si¢ ono zazwyczaj po kilkunastu godzinach.
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GKS - WPLYW NA METABOLIZM
Metabolizm weglowodanéw i biatek

GKS bardzo mocno wplywaja na metabolizm zaréwno weglowodanéw, jak i bia-
tek. Dziatanie to mozna postrzegac jako ochrone tych narzadéw, ktére do swojego
funkcjonowania wymagaja odpowiedniego stezenia glukozy (np. OUN, serce czy
nerki). W specyficznych warunkach fizjologicznych, np. w czasie gtodzenia, GKS
stymuluja watrobe do produkcji glukozy z aminokwaséw w procesie glukoneoge-
nezy. Jedocze$nie GKS w tkankach obwodowych zmniejszaja zuzycie glukozy, sty-
muluja rozpad biatek i aktywuja proces lipolizy. W ten spos6b pod wplywem GKS
organizm ,zdobywa” w tkankach obwodowych surowce — aminokwasy i glicerol —
potrzebne do syntezy glukozy, ktéra zaczyna by¢ intensywniej produkowana w ko-
morkach watroby. Rosnie zatem stezenie glukozy we krwi, wzrasta takze synteza
glikogenu. W przypadku podania farmakologicznych dawek GKS uruchomiony
zostaje ten mechanizm, ktéry moze prowadzi¢ u wrazliwych pacjentéw do hiper-
glikemii i dekompensacji gospodarki weglowodanowej. Na efekt ten sa narazeni

szczegoblnie pacjenci z cukrzyca [4].

Metabolizm ttuszczéw

Dwa efekty GKS sa szczegélnie silne. Pierwszym z nich jest radykalna redystrybu-
cja tkanki ttuszczowej, ktéra moze by¢ indukowana w mechanizmie egzogennym
poprzez dlugotrwale podawanie hormonéw glikokortykosteroidowych, co z ko-
lei moze prowadzi¢ do hiperkortyzolemii i do rozwoju zespolu Cushinga. Zespét
Cushinga moze tez stanowi¢ efekt endogennych zaburzen hormonalnych, takich
jak aktywne wydzielniczo guzy przysadki mézgowej lub kory nadnerczy. W takich
sytuacjach dochodzi do zwigkszonego gromadzenia tluszczu w okolicach karku,
brzucha i twarzy, z réwnoczesna utratg ttuszczu w konczynach. Drugim jest nasi-
lenie wplywu lipolitycznego innych substancji takich jak hormon wzrostu czy ago-
nisci receptora B-adrenergicznego. Powoduje to indukowany przez GKS znaczacy

wzrost wolnych kwaséw ttuszczowych [4].

Wptyw GKS na poziom elektrolitéw i gospodarke wodna

Dzialanie to dotyczy gléwnie kortyzolu i innych syntetycznych GKS posiadajacych
pewien zakres aktywnosci mineralokortykosteroidowej. MK dzialaja na cewki
dalsze i zbiorcze w nerkach, zwigkszajac wchlanianie zwrotne sodu (Na*) z plynu

cewkowego. Réwnoczesnie MK zwiekszaja wydalanie jonéw potasu (K+). Prowa-
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dzi to do akumulacji jonéw sodu w organizmie, co z kolei wigze sie z gromadze-
niem wody w przestrzeni pozakomorkowej, i do powstawania obrzekéw. I znowu
u pacjentdéw z powaznymi zaburzeniami dotyczacymi poziomu jonéw i gospodarki
wodnej zastosowanie GKS z aktywnoscia mineralokortykosteroidowa moze precy-
pitowac zastoinowa niewydolnos¢ krazenia. Nalezy jednak pamieta¢, ze aktywnos¢
MK aldosteronu jest ponad 100 razy wieksza niz kortyzolu i efekt mineralokorty-
kosteroidowy, w wiekszosci przypadkéw — szczegélnie przy krétkotrwalym stoso-

waniu, nie ma wiekszego znaczenia [4].

DZIALANIE PRZECIWZAPALNE | IMMUNOSUPRESYJNE GKS

Z bialek, ktére ulegaja syntezie pod wplywem glikokortykosteroidéw, nalezy wy-
mieni¢ przede wszystkim lipokortyne 1 (inna nazwa tej substancji to aneksyna
A1) i wazokortyne. Lipokortyna 1 to bialko, ktére wykazuje szereg aktywnosci
biologicznych. Jedna z funkcji lipokortyny 1 jest inhibicja fosfolipazy A, (PLA2).
Powoduje to zahamowanie powstawania kwasu arachidonowego i w konsekwencji
zahamowanie powstawania zwiazanych z kaskada kwasu arachidonowego prosta-
glandyn i leukotrienéw [5]. Warto przypomnie¢, ze stosowane powszechnie nieste-
roidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) hamuja jedynie powstawanie prostanoidéw,
nie wplywajac na synteze leukotrienéw. Wazokortyna z kolei, hamujac wydzielanie
histaminy z komérek tucznych, wplywa na stan i motoryke naczyn krwionosnych
poprzez zmniejszanie wysieku i przeciwdziatanie obrzekom [6].

Z drugiej strony GKS w ramach procesu transrepresji, czyli hamowania ekspresji
bialek, hamuja ekspresje szeregu czynnikéw, ktére kontroluja proces zapalny. Ha-
muja ekspresje czynnika NF-kB i wielu indukowanych przez te substancje cytokin
prozapalnych, takich jak: interferon y, interleukiny IL-1, IL-2, IL-3, IL-6, TNF-a.
GKS zmniejszaja gromadzenie si¢ leukocytéw i ich adhezje do srédblonka, hamuja
proces fagocytozy i rozpad lizosoméw, a takze zmniejszaja liczbe limfocytéw, eo-

zynofiléw i monocytéw [4].

DZIALANIA NIEPOZADANE GKS

Dziatania niepozadane w zwiazku ze stosowaniem GKS pojawiaja sie¢ proporcjo-
nalnie do dlugosci stosowania i uzytej dawki. Zasadniczo wynikaja one z nasilonej
aktywnos$ci GKS zwiazanej z opisang wyzej aktywnoscia fizjologiczng. Naleza do

nich:
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» uposledzenie tolerancji glukozy

» przyrost masy ciala, rozwdj otylosci brzusznej

« ostabienie sity mie$ni

» nadci$nienie tetnicze

» zaostrzenie niewydolnosci serca

» obrzeki

+ ryzyko wrzodéw zotadka i dwunastnicy (zmniejszona produkcja $luzu)

» zwiekszenie ryzyka infekcji (szczegdlnie wirusowych i grzybiczych)

+ osteoporoza (zwiekszone wydalanie wapnia i fosforanéw, zmniejszenie wchta-
niania wapnia z przewodu pokarmowego)

+ wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego (jaskra), rozwéj za¢my

+ niedoczynnos¢ tarczycy (hamowanie konwersji T4 do T3).

Przestrzeganie odpowiednich zasad dawkowania w znacznym stopniu przyczynia

sie do zmniejszenia nasilenia dzialai niepozadanych.

STOSOWANIE GKS W PRAKTYCE KLINICZNEJ
Dawkowanie GKS - zasady ogélne

» Dawkowanie GKS zawsze powinno by¢ dobierane indywidualnie.

+ Dawkowanie powinno w maksymalnym stopniu naklada¢ sie na dobowa ryt-
mike wydzielania endogennych GKS.

+ Przy krétkotrwatym stosowaniu GKS, nawet duzych dawek w postaci pulséw,
ryzyko przedawkowania i rozwoju dziatai niepozadanych jest mate.

o DPrzy stosowaniu dlugotrwalym ryzyko wystapienia dzialan niepozadanych
wzrasta, nawet w przypadku matych dawek.

o Przy dluzszym stosowaniu GKS (choroby uktadowe tkanki tacznej) zaczyna-
my od wiekszych dawek, po czym je redukujemy, zeby opanowac ostra postac
choroby, a nastepnie zmniejszamy dawke, tak aby zosta¢ przy najmniejszej sku-
tecznej dawce dobowej GKS.

o Przy dluzszym stosowaniu (wysokich dawek przez ponad 7 dni lub dowolnych

dawek przez ponad 3 tygodnie) nalezy stopniowo zmniejsza¢ dawke.

Terapia substytucyjna

Najczesciej przyjmowanym GKS w terapii substytucyjnej jest hydrokortyzon. Sto-
suje sie go w dawce 15-30 mg w 2 lub 3 podaniach, przy czym poranna dawka
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powinna by¢ 2 razy wieksza od wieczornej. Najczesciej stosuje sie dobowa dawke
20 mg hydrokortyzonu. Alternatywa dla hydrokortyzonu w terapii substytucyjnej
jest prednizolon. Stosuje si¢ go woéwczas w ilosci 5-7,5 mg/24 h w dwéch dawkach
- rano i w potudnie.

Stres, znaczny wysilek, infekcje czy drobne zabiegi wymagaja podniesienia dawki
GKS. W przypadku ciezszych choréb czy wymiotéw mozna rozwazy¢ podawanie
GKS i.v.

Zastosowanie doustnych GKS w réznych sytuacjach klinicznych

Obecnie GKS stosowane sa w leczeniu bardzo wielu choréb w réznych dzialach

medycyny w wielu sytuacjach klinicznych:

+ neurologia (m.in. urazy glowy, rdzenia kregowego, obrzeki mézgu w przebiegu
réznych choréb infekcyjnych i zapalnych, nowotwory OUN)

+ reumatologia (np. RZS, toczenn ukladowy, sarkoidoza, olbrzymiokomdrkowe
zapalenie tetnic, polimialgia)

+ nefrologia (zespoly nerczycowe, cewkowo-miazszowe zapalenie nerek)

« alergologia

+ pulmonologia (astma, przewlektfa obturacyjna choroba ptuc [POChP])

+ onkologia (biataczki limfatyczne, hiperkalcemia, ostona chemioterapii — dziata-
nie przeciwwymiotne)

« transplantologia

» oddzialy IT.

GKS w gabinecie lekarza POZ

W zdecydowanej wigkszo$ci przypadkéw, zgodnie z powyzszym zestawieniem,
GKS stosuje sie jako leczenie wspomagajace lub podstawowe w medycynie specja-
listycznej. Sa jednak sytuacje, kiedy po terapie GKS powinien siegna¢ takze lekarz
podstawowej opieki zdrowotnej. Ponizej wymieniono kilka takich okoliczno$ci.

Kontaktowe alergiczne zapalenie skory (wyprysk kontaktowy alergiczny)

W sytuacji gdy wyprysk kontaktowy obejmuje ponad 20% powierzchni ciata,
a zmiany lokalizuja sie na twarzy, dloniach, stopach lub genitaliach (lokalizacje,
w ktorych przypadku stosowanie zewnetrznych GKS jest przeciwwskazane), zda-
niem ekspertéw mozna zastosowa¢ doustne GKS. Nalezy rozwazy¢ 14-dniowa do-

ustna terapie glikokortykosteroidowa [7, 8].
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Ostry atak dny moczanowej

W ostrym ataku dny moczanowej uzasadnione jest podanie krétkoterminowe
doustnego GKS [8]. W jednym z badan klinicznych przeprowadzonym w 2016 r.
wykazano, ze w ostrym ataku dny moczanowej zastosowanie raz dziennie 30 mg
prednizolonu doustnie przez 5 dni mialo podobny efekt przeciwbélowy (bél przy
ruchu i spoczynku) jak zastosowanie 50 mg indometacyny 3 razy dziennie (dawka
dobowa indometacyny 150 mg). Pacjenci w grupie stosujacej prednizolon zglasza-
li réwniez mniej dziatari niepozadanych [9]. W innym badaniu wykazano z kolei
réwnowazno$¢ terapeutyczng 35 mg prednizolonu podanego doustnie i 1000 mg
naproksenu. Takze i w tym badaniu zastosowano 5-dniowa terapie. Mozna zalo-
zy¢, ze podobne efekty beda mozliwe do osiggniecia przy zastosowaniu innych
GKS, a szczegdlnie prednizonu, ktdry jest rownowazny farmakologicznie w sto-

sunku do prednizolonu [10].

Porazenie nerwu twarzowego typu Bella

W leczeniu idiopatycznego porazenia nerwu twarzowego typu Bella istnieje uza-
sadnienie do zastosowania doustnego glikokortykosteroidu w ciagu 72 h od wy-
stapienia pierwszych objawéw. W badaniach klinicznych stosowano prednizolon
w pojedynczej dawce 60 mg przez 5 dni lub 50 mg w dwdch dawkach podzielo-
nych przez okres 10 dni. W obu przypadkach podanie prednizolonu spowodowato

szybsze ustepowanie objawéw [11, 12].

Podgtosniowe zapalenie krtani (krup)

Podglo$niowe zapalenie krtani jest najczesciej wirusowym zapaleniem tego narza-
du. Krup ma zwykle ostry przebieg i moze powodowaé duszno$é, a nawet pro-
wadzi¢ do stanu zagrozenia zycia, gdy dotyczy malych dzieci. Charakteryzuje sie
stridorem, kaszlem i chrypka, co jest zwigzane z obrzekiem blony §luzowej gardla,
krtani i tchawicy. Najczesciej wystepuje u dzieci miedzy 6. m.z. a 6. r.z., jednak
szczyt zachorowan przypada na wiek ok. 2 lat. W leczeniu, szczegélnie w umiar-
kowanym i ciezkim przebiegu, stosuje sie jednorazowo deksametazon w dawce
0,15-0,6mg/kg mc. lub prednizolon w dawce 1 mg/kg mc. [13].

Nie stwierdzono natomiast koniecznosci rutynowego podawania doustnych gli-
kokortykosteroidéw w ostrym zapaleniu oskrzeli, ostrym zapaleniu zatok przyno-
sowych, ostrym zapaleniu gardia, w ostrym alergicznym zapaleniu nosa i zatok,

w kregostupowych (ledzwiowych) zespotach korzeniowych, w zespole cie$ni nad-
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garstka czy rutynowego stosowania GKS jako wspomagajacego leczenia u pacjen-

téw z zakazeniem wirusem polpasca [8].

PODSUMOWANIE

Doustne glikokortykosteroidy sa powszechnie uzywanymi lekami stosowanymi
w medycynie rodzinnej, a takze specjalistycznej. To leki wykorzystywane w sta-
nach naglych, jako jedne z lekéw ratujacych Zycie, terapii zaostrzen choréb prze-
wlektych lub w dluzszej terapii w chorobach przewleklych, w sytuacjach, kiedy
odpowiedz na leczenie zasadnicze jest niesatysfakcjonujaca. W zaleznosci od jed-
nostki chorobowej moga by¢ lekami pierwszego rzutu lub lekami pomocniczymi.
GKS sa lekami o silnym i wielokierunkowym dzialaniu. Wplywaja w bardzo istotny
sposob zaréwno na przebieg reakeji zapalnych, jak i na procesy metaboliczne. Jak
w przypadku wiekszosci silnie dzialajacych substancji, ich zastosowanie wigze sie
z narazeniem pacjenta na szereg dzialan niepozadanych. Nasilenie dziatan niepo-
zadanych GKS pozostaje w zwiazku z dawka leku, a takze — przede wszystkim —
z dlugoscia ich stosowania. I tak nawet wysokie dawki GKS stosowane w postaci
pulséw sa wzgledne bezpieczne, podczas gdy relatywnie niskie dawki podawane
przez diuzszy czas moga zwigksza¢ ryzyko narazenia pacjenta na dzialania nie-
pozadane. W sytuacji istnienia wskazan do zastosowania GKS odpowiednie daw-
kowanie tych lekéw moze w istotny sposéb zmniejszy¢ ryzyko dzialan niepoza-
danych i sprawi¢, ze korzysci, ktére odniesie pacjent z odpowiednio prowadzonej
terapii lekami glikokortykosteroidowymi, beda znacznie przewyzsza¢ ewentualne
dzialania niepozadane. Wydaje sig, ze slynne juz dzisiaj powiedzenie Johannesa
Ringa dotyczace stosowania glikokortykosteroidéw w dermatologii zakladajace, ze
GKS nalezy stosowac ,tak krotko, jak to mozliwe, i tak dlugo, jak jest to konieczne’,
ma zastosowanie takze w innych obszarach nauk medycznych, gdzie wymagana

jest doustna glikokortykosteroidoterapia [14].
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STRESZCZENIE

Glikokortykosteroidy sg produkowane w korze nadnerczy i wywierajg ogromna liczbe nie-
zbednych do zycia efektéw fizjologicznych. Ich zastosowanie kliniczne opiera sie w duzej
mierze na ich wiasciwosciach przeciwzapalnych i immunosupresyjnych, ale maja réwniez
inne zastosowania. W artykule omdéwiono podstawowe funkcje fizjologiczne glikokortyko-
steroiddw, ich zastosowania kliniczne oraz dziatania niepozadane, z ktérymi mozna sie spo-
tkac w trakcie terapii. W szczegdlny sposéb omoéwiono schorzenia, w ktérych uzasadnione
jest zastosowanie doustnych glikokortykosteroidow w codziennej praktyce lekarza POZ.
Stowa kluczowe: glikokortykosteroidy, GKS, stan zapalny, immunosupresja

ABSTRACT

Glucocorticosteroids are a product of the adrenal cortex and exert a huge number of phys-
iological effects necessary for life. Their clinical application is largely based on their anti-in-
flammatory and immunosuppressive properties, but they have other uses as well. The ar-
ticle discusses the basic physiological functions of glucocorticosteroids and their clinical
applications as well as side effects that can be encountered during glucocorticosteroids
therapy. Diseases where the use of oral glucocorticoids in the daily practice of a primary
care physician is justified were decribed in a special way.

Key words: glucocorticoids, GCs, inflammation, immunosuppressive
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