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Wpływ steroidoterapii na układ sercowo-naczyniowy
The effects of steroid therapy on the cardiovascular system
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Glikokortykosteroidy są powszechnie stosowane w terapii wielu chorób, gdzie wykorzystywane jest ich działanie 
przeciwzapalne, przeciwproliferacyjne i immunosupresyjne. Często podawane są długotrwale, co wiąże się z ryzykiem 
wystąpienia działań niepożądanych ze strony różnych układów. W niniejszej pracy zwrócono uwagę przede wszystkim na wpływ 
steroidoterapii na pojawienie się chorób serca i naczyń, ponieważ długotrwała terapia steroidami zwiększa ryzyko zgonu 
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Stopień ryzyka wystąpienia powikłań zależy od wielkości stosowanej dawki oraz czasu 
prowadzonej terapii. Nie znika on nawet wtedy, gdy steroidy stosowane są miejscowo. Według danych z literatury 
przyjmowanie glikokortykosteroidów może przyczyniać się do rozwoju nadciśnienia tętniczego, niedokrwienia mięśnia 
sercowego, niewydolności serca, a według niektórych badań także do udarów. Stosowanie steroidoterapii może prowadzić 
do rozwoju zaburzeń będących elementami zespołu metabolicznego. W patogenezie uwzględnia się wpływ 
glikokortykosteroidów na układ renina–angiotensyna–aldosteron, układ autonomiczny, pobudzanie receptora 
mineralokortykosteroidowego, wpływ na syntezę czynników regulujących szerokość naczyń krwionośnych. Innymi 
zaburzeniami, które w przebiegu tej terapii mogą się rozwijać, są: osteoporoza, miopatia, zaburzenia elektrolitowe 
i metaboliczne. Trudno jednak określić, w jakim stopniu sama terapia wpływa na wystąpienie powikłań, a w jakim choroba, 
z której powodu stosowane są te leki. Warto również pamiętać o negatywnym wpływie na organizm steroidów anabolicznych, 
których przyjmowanie zazwyczaj nie jest elementem terapii innego schorzenia.
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Glucocorticoids are widely used as anti-inflammatory, antiproliferative and immunosuppressive agents in many diseases. 
Their use is often long-term, which is associated with the risk of adverse effects from various systems. In this paper, we pay 
particular attention to the effects of steroid therapy on cardiovascular diseases as long-term steroid therapy increases the risk 
of cardiovascular death. The risk of complications depends on the dose and therapy duration. Complications may also occur 
when steroids are used locally. According to literature data, glucocorticoids may contribute to the development of 
hypertension, myocardial ischaemia, heart failure and, according to some studies, stroke. The use of steroid therapy can lead 
to the development of disorders that are part of the metabolic syndrome. The pathogenesis includes the effects of 
glucocorticoids on the renin–angiotensin–aldosterone system, the autonomic system, stimulation of the mineralocorticoid 
receptor, and effects on the synthesis of factors regulating the width of blood vessels. Other disorders that may develop in the 
course of this therapy include osteoporosis, myopathy, electrolyte and metabolic disorders. However, it is difficult to 
determine to what extent the complications are caused by the therapy itself and to what extent by the treated disease. It is also 
worth noting about the negative impact of anabolic steroids, the use of which is usually not a part of therapy.
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WSTĘP

Glikokortykosteroidy znajdują szerokie zastosowa-
nie w terapii różnych chorób, co wiąże się przede 
wszystkim z ich działaniem immunosupresyj-

nym(1), przeciwzapalnym i przeciwproliferacyjnym(2). Dane 
z literatury wskazują, że około 1% populacji przyjmuje ste-
roidy długoterminowo. U około 2/3 pacjentów stosujących 
długotrwałą terapię steroidami pojawiają się objawy ich 
nadmiaru(3). A niektórzy badacze uważają, że działania niepo-
żądane mogą wystąpić nawet u 90% pacjentów przyjmujących 
steroidy przez czas dłuższy niż 60 dni(4). Do chorób, w których 
leczeniu są one wykorzystywane, należą: toczeń układowy ru-
mieniowaty, reumatoidalne zapalenie stawów, astma, sarko-
idoza, choroby zapalne jelit, zespół nerczycowy(5), zapalenie 
naczyń, polimialgia reumatyczna(6). Glikokortykosteroidy 
muszą być także przyjmowane przez pacjentów z niedoczyn-
nością przysadki. Ważne dla tych pacjentów jest dobranie naj-
niższej potrzebnej dawki substytucyjnej steroidów(7).
Zespół objawów wynikających z ekspozycji na działa-
nie nadmiaru kortyzolu nazywamy zespołem Cushinga. 
Objawy tego zespołu mogą być spowodowane poda-
żą steroidów z zewnątrz w ramach terapii różnych jedno-
stek chorobowych lub ich nadmierną syntezą endogenną. 
Za większość przypadków odpowiada egzogenna podaż 
steroidów(8). Omawiane leki mogą być podawane różnymi 
drogami: domięśniowo, dożylnie, doustnie, wziewnie oraz 
miejscowo (przezskórnie)(9). Warto tutaj dodać, że także 
miejscowo stosowane steroidy mogą prowadzić do wystą-
pienia narządowych działań niepożądanych(10,11), zwłaszcza 
gdy stosowane są przez dłuższy czas, na cienką skórę oraz 
okolice zmienione zapalnie(12).

CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE 
U PACJENTÓW PODDAWANYCH  

TERAPII STEROIDAMI

Najczęstszą przyczyną zgonów u pacjentów z zespo-
łem Cushinga są powikłania sercowo-naczyniowe(11). 
Śmiertelność u tych chorych jest 2–5-krotnie większa w po-
równaniu z ogólną populacją(13). Liczne czynniki związane 
ze steroidoterapią wpływają na ryzyko wystąpienia dzia-
łań niepożądanych. Należą do nich przede wszystkim czas 
trwania terapii i dawka leku, a także wiek, płeć, schemat 
przyjmowania leku, palenie papierosów, wyjściowe stężenie 
cholesterolu(14). Ryzyko wystąpienia powikłań jest większe, 
gdy steroidy są przyjmowane w sposób ciągły w porówna-
niu ze stosowaniem terapii przerywanej(11).
Hiperkortyzolemia predysponuje do rozwoju nadciśnie-
nia tętniczego, cukrzycy, zaburzeń lipidowych(15–17), oty-
łości brzusznej i insulinooporności(18). Powikłania wyni-
kające z hiperkortyzolemii mogą tworzyć obraz zespołu 
metabolicznego(13). Glikokortykosteroidy zwiększają rozpad 
glikogenu, białek i trójglicerydów(19). Ich wpływ na zmiany 
w obrębie gospodarki lipidowej zależy od stosowanej daw-
ki oraz czasu terapii(20). Powodują wzrost glukoneogenezy 

w wątrobie oraz zmniejszenie wychwytu glukozy przez wą-
trobę i tkankę tłuszczową(21). Prawdopodobnie prowadzą 
także do zmian w zakresie krzepnięcia i fibrynolizy, zwięk-
szając syntezę fibrynogenu i zmniejszając syntezę aktywa-
tora plazminogenu oraz fosfolipazy A2(5).
Fardet i wsp. wykazali, że ryzyko wystąpienia chorób ser-
cowo-naczyniowych jest największe u osób, u których pod 
wpływem steroidoterapii rozwinęły się objawy jatrogen-
nego zespołu Cushinga(3). Rozwój nadciśnienia tętnicze-
go pod wpływem przyjmowania glikokortykosteroidów 
może wynikać z różnych mechanizmów – wpływu leku 
na układ renina–angiotensyna–aldosteron, układ autono-
miczny, działania mineralokortykosteroidowego oraz wpły-
wu na syntezę czynników regulujących szerokość naczyń(13). 
Uważa się, że wzrost ciśnienia tętniczego może być także 
skutkiem zwiększonej pod wpływem steroidów syntezy ery-
tropoetyny(22), zwiększonej retencji sodu w nerkach(19) oraz 
wzrostu objętości płynu zewnątrzkomórkowego(23). Warto 
tutaj podkreślić, że o ile w przypadku endogennego zespołu 
Cushinga rozpowszechnienie nadciśnienia tętniczego wy-
nosi około 70–85%, o tyle w przypadku postaci egzogennej 
wynosi ono około 20%(13). Być może jednak krótko stoso-
wana terapia nie wpływa na rozwój nadciśnienia tętniczego. 
Do takich wniosków doszli w swoim badaniu Fardet i wsp., 
nie wykazując istotnego wzrostu ciśnienia tętniczego pod-
czas krótkotrwałej terapii steroidami(24).
Souverein i wsp. stwierdzili na podstawie przeprowadzone-
go przez siebie badania, że stosowanie steroidów zwiększa 
ryzyko rozwoju niewydolności serca i niedokrwienia mię-
śnia sercowego oraz że ryzyko to rośnie wraz ze stosowaną 
dawką(23). Według niektórych badaczy leczenie steroidami 
może wpływać także na zwiększenie grubości kompleksu 
intima–media tętnic szyjnych(25).
Sprzeczne są natomiast dane dotyczące wpływu steroidów 
na występowanie udarów oraz przemijającego niedokrwienia 
mózgu(11). Manson i wsp. wskazują na to, że zdarzenia naczy-
niowo-mózgowe mogą być powikłaniem steroidoterapii(14). 
Z kolei według Souvereina i wsp. terapia glikokortykostero-
idami może nawet zmniejszać ryzyko ich wystąpienia(23).
Negatywnego wpływu steroidów na układ sercowo-naczy-
niowy pośrednio dowodzi to, że u pacjentów po adrenalekto-
mii z powodu zespołu Cushinga dochodzi do poprawy róż-
nych parametrów: obniżenia ciśnienia tętniczego, poprawy 
kontroli cukrzycy, zmniejszenia masy ciała(26), jak w badaniu 
przeprowadzonym przez Terzola i wsp. Przeanalizowali oni 
stan pacjentów po skutecznym leczeniu operacyjnym osób 
z zespołem Cushinga, wykazując poprawę w zakresie kon-
troli ciśnienia tętniczego oraz wyrównania cukrzycy – obni-
żenie stężenia hemoglobiny glikowanej(27).

BADANIA NA WYBRANYCH  
GRUPACH PACJENTÓW

Przeprowadzono wiele badań dotyczących wpływu przyj-
mowanych steroidów na organizm u pacjentów z określo-
nymi jednostkami chorobowymi. Należy bowiem pamiętać 
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o tym, że przewlekły proces zapalny również ma wpływ 
na rozwój chorób sercowo-naczyniowych, a w ich przebie-
gu steroidy są stosowane(28).
Chester Wasko i wsp. dowiedli zwiększonej śmiertelności 
u pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów, przyj-
mujących w terapii steroidy. Jednak jednoczesne stosowa-
nie leków modyfikujących przebieg choroby zmniejszało 
tę zależność(29).
Kolejne badanie, przeprowadzone przez Davisa i wsp., wy-
kazało, że stosowanie w leczeniu glikokortykosteroidów 
zwiększa ryzyko chorób sercowo-naczyniowych u pa-
cjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów, ale jedy-
nie u tych, u których obecny jest czynnik reumatoidalny. 
Ze  zwiększonym ryzykiem wiązała się dawka powy-
żej 7,5 mg prednizonu na dobę(30). Kitterer i wsp. bada-
li wpływ stosowania steroidów na odkładanie się tkanki 
tłuszczowej w obrębie serca u pacjentów z chorobami reu-
matycznymi, wykazując istnienie takiej zależności. Ryzyko 
to rosło istotnie przy dawce większej niż 7,5 mg prednizo-
nu na dobę, stosowanego przez przynajmniej 6 miesięcy(31).
Dostępnych jest również wiele badań dotyczących wpły-
wu glikokortykosteroidów stosowanych wziewnie na wy-
stępowanie ogólnoustrojowych działań niepożądanych. 
Loke i wsp. w swojej pracy przeanalizowali piśmiennictwo 
dotyczące wpływu wziewnej steroidoterapii, wykorzysty-
wanej w leczeniu przewlekłej obturacyjnej choroby płuc, 
na występowanie powikłań. Stwierdzili, że badania obser-
wacyjne wykazują istnienie zależności między stosowaną 
terapią a występowaniem zgonów z przyczyn sercowo-na-
czyniowych oraz zawałów serca. Powyższe wyniki nie zna-
lazły natomiast potwierdzenia w randomizowanych bada-
niach kontrolnych(32).

STEROIDY ANABOLICZNE

Warto również wspomnieć o wpływie steroidów anabo-
licznych na układ sercowo-naczyniowy. Według wyników 
licznych badań przyjmowanie androgennych steroidów 
anabolicznych może prowadzić do rozwoju choroby nie-
dokrwiennej serca, zaburzeń rytmu serca oraz wystąpienia 
nagłej śmierci sercowej(33). Do innych konsekwencji stoso-
wania tych leków należą przerost mięśnia sercowego, zabu-
rzenia lipidowe(34), zwiększające ryzyko rozwoju miażdżycy. 
Przerost mięśnia sercowego może prowadzić do pojawie-
nia się zaburzeń rytmu, rozwoju nadciśnienia tętniczego, 
wystąpienia zawału mięśnia sercowego, nagłej śmierci ser-
cowej(35) oraz zwiększonej krzepliwości krwi i tendencji do 
agregacji płytek krwi. Zaprzestanie stosowania steroidów 
anabolicznych powoduje wyrównanie zaburzeń. U niektó-
rych pacjentów zażywających steroidy anaboliczne, u któ-
rych doszło do zawału mięśnia sercowego, nie stwierdzo-
no zmian w naczyniach wieńcowych, co może świadczyć 
o tym, że niedokrwienie mięśnia sercowego wynikało 
prawdopodobnie ze skurczu naczyń(36). Według doniesień 
badaczy stosowanie steroidów anabolicznych może prowa-
dzić również do zaburzeń funkcji rozkurczowej serca oraz 

do zwiększenia ilości krwinek czerwonych, predysponują-
cego do powstawania zakrzepów(37).

INNE POWIKŁANIA

Do pozostałych działań niepożądanych związanych z przyj-
mowaniem steroidów należą: rozwój kandydozy jamy ust-
nej, wzrost masy ciała, miopatia, osteoporoza, hipergli-
kemia(38), hipokaliemia(39), zaburzenia nastroju, supresja 
nadnerczy(40), zmiana dystrybucji tkanki tłuszczowej, za-
burzenia miesiączkowania czy obniżenie libido. Ponadto 
zwiększają one ryzyko rozwoju zaćmy oraz jaskry(41,42), 
mogą powodować opóźnienie wzrostu(43).

PODSUMOWANIE

Szerokie zastosowanie steroidów w terapii różnych chorób 
i liczne działania niepożądane związane z ich przyjmowa-
niem powinny skłaniać do dokładnego analizowania wska-
zań do terapii i ścisłej kontroli podczas leczenia. Konieczne 
jest odpowiednie balansowanie między skuteczną dawką 
steroidu a taką, która będzie w najmniejszym stopniu wpły-
wać na występowanie powikłań. Należy również pamiętać, 
że steroidy mogą prowadzić do wystąpienia działań niepo-
żądanych niezależnie od drogi podania. Ostrożność trzeba 
zachować, także stosując steroidy miejscowo. W związku 
z opisanym ryzykiem wystąpienia powikłań powyższej te-
rapii pacjenci przyjmujący glikokortykosteroidy w dużych 
dawkach przez dłuższy czas powinni regularnie mierzyć ci-
śnienie tętnicze oraz okresowo kontrolować lipidogram(25).

Konflikt interesów
Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpły-
nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.
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