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Glikokortykosteroidy są lekami znajdującymi zastosowanie w leczeniu wielu chorób. Wykorzystuje się przede wszystkim ich 
działanie przeciwzapalne, immunosupresyjne i antyproliferacyjne. Są powszechnie stosowane w leczeniu chorób 
dermatologicznych. Znane są różne drogi podawania glikokortykosteroidów. W leczeniu chorób skóry często możliwe jest 
ich podawanie miejscowe. Należy zwrócić uwagę na to, że do wystąpienia powikłań może prowadzić nie tylko ogólnoustrojowe 
przyjmowanie tych leków, ale także aplikowanie ich na skórę. Do często opisywanych skórnych działań niepożądanych 
wynikających z glikokortykosteroidoterapii należą: zmiany w wyglądzie twarzy – zaokrąglenie jej kształtu, zaczerwienienie, 
rozwój rozstępów skórnych, trudności w gojeniu się ran oraz łatwe powstawanie wybroczyn. Trzeba pamiętać, że 
glikokortykosteroidy mają również wpływ na metabolizm, gospodarkę wodno-elektrolitową oraz na kości, w związku z czym 
mogą powodować wiele innych – poza dermatologicznymi – powikłań. Z tego względu terapię tymi lekami należy prowadzić 
z ostrożnością. Podstawowymi elementami leczenia, pozwalającymi zredukować ryzyko działań niepożądanych, są 
stosowanie najmniejszej skutecznej dawki leku oraz prowadzenie terapii przez jak najkrótszy czas.

Słowa kluczowe: glikokortykosteroidy, działanie przeciwzapalne, steroidoterapia, mediatory zapalne

Glucocorticoids are widely used in the treatment of many diseases. They have multiple therapeutic applications mainly because 
of their anti-inflammatory, immunosuppressive and antiproliferative activity. Glucocorticoids are broadly used in the therapy of 
dermatological diseases. Various routes of glucocorticoids administration are known. In the treatment of skin disorders, 
glucocorticoids are often administered topically. It must be noted that glucocorticoid-induced complications may occur not only 
as a result of systemic treatment, but also topical application of glucocorticoids to the skin. Commonly reported cutaneous adverse 
effects resulting from glucocorticoid therapy include changes in facial appearance – rounded appearance of the face, redness, 
development of stretch marks, difficulty in wound healing, and easy bruising. It needs to be highlighted that glucocorticoids also 
affect metabolism, water and electrolyte balance, and bones. Therefore, in addition to dermatological disorders, they may also 
cause many other types of complications. As a result, a degree of caution is advised in the use of drugs of this class. In order to 
reduce the risk of adverse effects, glucocorticoids should be used at the smallest effective dose for the shortest possible time.
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WSTĘP

Glikokortykosteroidy (GKS) są hormonami o budo-
wie steroidowej, syntetyzowanymi w korze nad-
nerczy. Ich wydzielanie jest regulowane przez oś 

podwzgórze–przysadka–nadnercza(1). 
W latach 50. ubiegłego wieku zaczęto wykorzystywać je w le-
czeniu(2). Glikokortykosteroidy znajdują zastosowanie w te-
rapii wielu schorzeń, zwłaszcza autoimmunologicznych(3), 
gdzie wykorzystuje się przede wszystkim ich działanie prze-
ciwzapalne(4), immunosupresyjne i przeciwproliferacyjne(5). 
Możliwe są różne drogi podawania GKS: doustnie, dożyl-
nie, donosowo, miejscowo, wziewnie, dostawowo(6).
Nadmiar GKS prowadzi do rozwoju zespołu Cushinga. 
U jego podłoża może leżeć nadmierne wydzielanie hormo-
nów przez organizm (endogenny zespół Cushinga) lub ich 
podaż z zewnątrz (egzogenny zespół Cushinga)(7).

ZASTOSOWANIE

Glikokortykosteroidy wywołują efekty działania poprzez 
dwa szlaki: genomowy, w którym czas oczekiwania na od-
powiedź liczy się w godzinach lub dniach, i niegenomo-
wy, w którym czas ten liczy się w sekundach lub minu-
tach(3). Glikokortykosteroidy są hormonami, które wiążą się 
z receptorami znajdującymi się w cytoplazmie. Receptory po 
przyłączeniu hormonów działają jak czynniki transkrypcyjne. 
W ten sposób GKS prowadzą do zwiększenia lub zmniejszenia 
transkrypcji genów(4,6). Niegenomowy efekt działania GKS 
może wynikać z wiązania się hormonów z receptorami zloka-
lizowanymi na błonie komórkowej(8) oraz z wpływu GKS na 
lipidy znajdujące się w błonie komórkowej(9). Efekty działania 
GKS zależą od zastosowanej dawki(8).
Glikokortykosteroidy, zwłaszcza podawane miejscowo, znaj-
dują zastosowanie w leczeniu przede wszystkim chorób der-
matologicznych. Są podstawowymi lekami w terapii wypry-
sku, liszaja płaskiego, przewlekłego liszaja prostego. Stosuje się 
je po ukąszeniach owadów i w oparzeniach(10). Ponadto wyko-
rzystuje się je w terapii wspomagającej w leczeniu łuszczycy, 
przewlekłego tocznia rumieniowatego, łojotokowego zapale-
nia skóry. W rzadkich przypadkach mogą być podawane w le-
czeniu pemfigoidu pęcherzowego oraz mastocytozy skórnej(11). 
Pozwalają także na opanowanie hirsutyzmu, rozwijającego się 
na tle wrodzonego przerostu nadnerczy(12). Stosowane miejsco-
wo GKS umożliwiają zwalczanie zaczerwienienia, obrzęku czy 
świądu. Są aplikowane na skórę i błony śluzowe(11).
Ponadto GKS są powszechnie używane w leczeniu cho-
rób z zakresu dziedzin medycyny innych niż dermatologia, 
m.in. schorzeń pulmonologicznych, takich jak astma(13), czy 
reumatologicznych, zwłaszcza tocznia układowego rumie-
niowatego i reumatoidalnego zapalenia stawów(14). 
Działanie przeciwzapalne GKS stosowanych miejscowo 
w leczeniu schorzeń dermatologicznych wynika z hamowa-
nia przez nie wydzielania białek prozapalnych przez fibro-
blasty, keratynocyty i leukocyty, znajdujące się w skórze(9). 
Ponadto GKS prowadzą do zmniejszenia liczby leukocytów 

wielojądrzastych i monocytów oraz ich zdolności do przyle-
gania do śródbłonka naczyniowego, a także zmniejszenia licz-
by komórek Langerhansa i ich zdolności do prezentowania an-
tygenu(15). Glikokortykosteroidy powodują także zmniejszenie 
przepuszczalności śródbłonka(16). Ponadto zwiększają apopto-
zę limfocytów T i mastocytów, hamują dojrzewanie, rekruta-
cję i czas życia eozynofilów(17), hamują proliferację fibroblastów 
i keratynocytów(14) oraz hamują aktywność fosfolipazy A2, co 
skutkuje zmniejszeniem syntezy mediatorów zapalnych(11).

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE

Działania niepożądane wynikające ze stosowania GKS są zwią-
zane ze znacznym rozpowszechnieniem ich receptorów w orga-
nizmie. W związku z tym wykorzystywanie ich w terapii wiąże 
się z ich oddziaływaniem nie tylko na tkanki, które chcemy le-
czyć, ale także na inne narządy, co prowadzi do pojawienia się 
działań niepożądanych(18). Poza działaniem przeciwzapalnym, 
immunosupresyjnym i antyproliferacyjnym GKS wpływają 
również na metabolizm poprzez regulację gospodarki węglo-
wodanowej, lipidowej, białkowej, na kości oraz odgrywają rolę 
w regulacji gospodarki wodno-elektrolitowej(14,19,20). Do znanych 
działań niepożądanych GKS należą: rozwój osteoporozy i ryzy-
ko wystąpienia złamań, rozwój nadciśnienia tętniczego, zaćmy, 
jaskry, pojawienie się zaburzeń psychicznych, wzrost ryzyka in-
fekcji. Ponadto przyjmowanie GKS może prowadzić do poja-
wienia się zaników mięśniowych, rozwoju zaburzeń gospodar-
ki węglowodanowej i lipidowej oraz wzrostu masy ciała(6,21,22), 
z centralnym odkładaniem się tkanki tłuszczowej i występowa-
niem otyłości brzusznej. W przebiegu hiperkortyzolemii może 
występować tzw. bawoli kark, a także wypełnienie dołków nad-
obojczykowych(23). Ponadto należy pamiętać o tym, że GKS ha-
mują oś podwzgórze–przysadka–nadnercza i że po odstawie-
niu terapii może dojść do niedoczynności nadnerczy(24). Dlatego 
przy stosowaniu leczenia przez okres dłuższy niż 3 tygodnie 
GKS powinny być odstawiane stopniowo(25).
Omawiając powikłania wynikające ze steroidoterapii, na-
leży zwrócić uwagę, że również GKS podawane miejsco-
wo mogą prowadzić do rozwoju ogólnoustrojowych dzia-
łań niepożądanych. Szczególnie narażone na ryzyko działań 
niepożądanych są dzieci oraz osoby z uszkodzoną barierą 
skórną. Dodatkowo ryzyko to rośnie, gdy GKS aplikuje się 
na duże powierzchnie, na okolice silnie unaczynione oraz 
pod okluzją(26). Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych 
zależy też od budowy chemicznej GKS oraz użytej substan-
cji pomocniczej. Najsilniej wchłanianiu ulegają maści(27).
Hiperkortyzolemia prowadzi także do wielu zmian w wy-
glądzie oraz powikłań w obrębie skóry. Na twarzy może po-
jawić się plethora (rumień twarzy), a jej kształt może ulec 
zaokrągleniu („księżyc w pełni”), wynikającemu z odkłada-
nia się w jej obrębie tkanki tłuszczowej(28).
Stosowanie GKS może prowadzić do pojawiania się bordo-
wych rozstępów na skórze oraz zaburzeń gojenia się ran(29). 
Rozstępy będące skutkiem terapii GKS różnią się wyglą-
dem od rozstępów pojawiających się u osób, u których do-
szło do szybkiej zmiany masy ciała – są szerokie, koloru 



Wpływ glikokortykosteroidów na skórę

259

DOI: 10.15557/PiMR.2020.0047PEDIATR MED RODZ Vol. 16 No. 3, p. 257–260

czerwonofioletowego(30). Na spowolnienie gojenia się ran 
wpływ może mieć działanie GKS na czynnik wzrostu keraty-
nocytów (keratinocyte growth factor, KGF). Prawidłowo ten 
czynnik jest wydzielany po uszkodzeniu skóry i prowadzi do 
proliferacji keratynocytów(31). Glikokortykosteroidy mogą 
hamować wydzielanie KGF i w ten sposób utrudniać goje-
nie się ran. Ten efekt jest zależny od dawki i czasu terapii(32).
Steroidoterapia może powodować łatwe siniaczenie się(33), 
powstawanie wybroczyn(25) oraz zmniejszenie gęstości 
naczyń krwionośnych w skórze poprzez swoje działanie 
angiostatyczne(34).
Glikokortykosteroidy stosowane miejscowo mogą wy-
woływać kontaktowe zapalenie skóry, stanowiące reakcję 
alergiczną typu opóźnionego(2).
Przewlekłe podawanie miejscowe GKS może prowadzić do 
rozwoju steroidowego zapalenia skóry, podobnego do trą-
dziku różowatego(35). Przebiega ono z obecnością zmian 
grudkowo-pęcherzykowych ze współistniejącymi zmiana-
mi rumieniowymi(36).
Kolejnym powikłaniem przyjmowania GKS jest powstawanie 
zmian atroficznych, takich jak: teleangiektazje, nadżerki i owrzo-
dzenia, a także tzw. gwiaździste pseudoblizny(37). Atrofia skóry 
charakteryzuje się jej ścieńczeniem oraz zwiększeniem przej-
rzystości i wrażliwości na urazy(38). Przy miejscowym stosowa-
niu GKS okolicami najbardziej narażonymi na ryzyko zaniku 
skóry są twarz, szyja i okolice zgięć łokciowych. Atrofia skóry 
może wynikać z wywoływanych przez hormony zaburzeń syn-
tezy kolagenu, elastyny i glikozaminoglikanów(39), jak również 
ze zwiększonego katabolizmu białek(30). Dotyczy zarówno na-
skórka, jak i skóry właściwej. Warto zwrócić uwagę, że hialuro-
nian, będący głównym glikozaminoglikanem, odgrywa ważną 
rolę w proliferacji, migracji, różnicowaniu komórek, angiogene-
zie oraz w procesach naprawczych, a GKS prowadzą do zmniej-
szenia jego syntezy(40). Niektóre spośród efektów działania GKS 
mogą być pożądane w przypadku określonych chorób, a jed-
nocześnie w przypadku innych jednostek chorobowych odpo-
wiadać za wystąpienie działania niepożądanego. Przykładowo, 
działanie antyproliferacyjne GKS z jednej strony znajduje zasto-
sowanie w leczeniu łuszczycy, z drugiej zaś może powodować 
powikłania, takie właśnie jak atrofia skóry(10).
Steroidoterapia skutkuje także zmniejszeniem odpowiedzi 
immunologicznej skóry oraz osłabieniem jej bariery ochron-
nej(41), co może prowadzić do rozwoju infekcji skórnych(33).
Miejscowo stosowane GKS mogą wywoływać zapalenie miesz-
ków włosowych, powstawanie odbarwień lub przebarwień skó-
ry i zapalenie okołoustne(39). Zapalenie okołoustne przebiega 
z obecnością małych grudek, krost i plamek zlokalizowanych 
wokół ust. Warto zwrócić uwagę, że może się ono rozwinąć tak-
że pod wpływem przyjmowania leku wziewnie i donosowo(42).
Kolejnym powikłaniem steroidoterapii, prowadzonej zarówno 
miejscowo, jak i ogólnoustrojowo, jest hipertrichoza, polegająca 
na nadmiernym wzroście włosów na ciele. Hipertrichozę nale-
ży odróżniać od hirsutyzmu, w którym nadmierny wzrost wło-
sów dotyczy okolic androgenozależnych i występuje u kobiet(43).
Wykryto również zależność między stosowaniem steroidoterapii 
a występowaniem nowotworów złośliwych skóry. Jensen i wsp. 

w swoim badaniu stwierdzili, że przyjmowanie GKS koreluje 
z częstością występowania raka podstawnokomórkowego i kol-
czystokomórkowego, chłoniaka nieziarniczego oraz czerniaka. 
Częstość występowania raka kolczystokomórkowego i chłoniaka 
korelowała dodatnio ze stosowaną dawką GKS, a raka podstaw-
nokomórkowego – z czasem trwania steroidoterapii. Nie wy-
kazano wpływu stosowanej dawki oraz czasu trwania steroido
terapii na ryzyko rozwoju czerniaka złośliwego(44).

ZAPOBIEGANIE DZIAŁANIOM 
NIEPOŻĄDANYM

Ze względu na możliwy rozwój działań niepożądanych wynika-
jących z przyjmowania GKS leki te należy stosować ostrożnie.  
Działaniom niepożądanym można częściowo zapobiegać. 
Przede wszystkim GKS powinny być wykorzystywane jedynie 
wówczas, gdy istnieją do tego wskazania. Częstą bowiem przy-
czyną występowania powikłań związanych ze steroidoterapią 
jest przyjmowanie GKS bez nadzoru dermatologicznego, co 
wynika m.in. z tego, że niektóre preparaty są dostępne bez re-
cepty(45). Ponadto powinno się wybierać te GKS, które cechują 
się krótkim i pośrednim czasem działania, takie jak prednizon, 
prednizolon czy hydrokortyzon. Jeśli jest to możliwe, należy 
stosować preparaty o działaniu miejscowym. W celu minima-
lizowania działań niepożądanych powinno się podawać GKS 
w połączeniu z innymi lekami, zapewniającymi synergistyczne 
działanie, co pozwala na zmniejszenie dawki GKS lub skróce-
nie czasu jego stosowania(46).
Ryzyko wystąpienia działań niepożądanych rośnie wraz z daw-
ką i czasem trwania leczenia. Należy pamiętać, że do rozwoju 
powikłań może prowadzić przyjmowanie nawet małej dawki 
leku. Uważa się, że przyjmowanie przez przynajmniej 6 miesię-
cy dawki do 5 mg prednizonu na dobę wiąże się z 4,3-procen-
towym ryzykiem rozwoju cech cushingoidalnych, a stosowa-
nie dawki ponad 7,5 mg na dobę zwiększa to ryzyko do 24,6%. 
Dlatego te leki powinny być stosowane w najmniejszej skutecz-
nej dawce i w miarę możliwości przez jak najkrótszy czas(25).

ZAKOŃCZENIE

Glikokortykosteroidy są lekami o bardzo szerokim spek
trum działania, dzięki czemu znajdują zastosowanie 
w terapii wielu schorzeń. Istotnym jednak ogranicze-
niem w ich stosowaniu jest wywoływanie przez nie licz-
nych działań niepożądanych. Prowadząc leczenie GKS, 
należy zwracać uwagę na ewentualny rozwój powikłań 
i w razie ich wystąpienia wdrażać odpowiednie postępo-
wanie. Podczas steroidoterapii należy kierować się okre-
ślonymi zasadami prowadzenia leczenia, pozwalającymi 
na przynajmniej częściowe ograniczenie występowania 
działań niepożądanych.
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