
2

Glikokortykosteroidy wziewne  
w astmie – jakie, komu, kiedy, jak?
Inhaled glicocorticosteroids in asthma: which ones,  
to whom, when and how?

prof. dr hab. n. med. Andrzej Emeryk1,2, dr n. med. Małgorzata Bartkowiak-Emeryk3,  
dr n. med. Justyna Emeryk-Maksymiuk4

1. Klinika Chorób Płuc i Reumatologii Dziecięcej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Andrzej Emeryk 

2. Katedra i Zakład Pielęgniarstwa Pediatrycznego Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
p.o. Kierownik Katedry: dr n. med. Anna Bednarek 

3. Katedra i Zakład Immunologii Klinicznej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
Kierownik Katedry: prof. dr hab. n. med. Jacek Roliński

4. Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie 
Kierownik Katedry i Kliniki: prof. dr hab. n. med. Janusz Milanowski

Streszczenie: W pracy przedstawiono podstawowe dane rejestracyjne glikokortykosteroidów wziewnych (GKSw) obecnych na rynku w Polsce. 

Omówiono metody inhalacji GKSw, kładąc szczególny nacisk na inhalatory suchego proszku i nebulizację oraz opisano obieg GKSw w ustroju 

i czynniki warunkujące wielkość depozycji płucnej tych leków. Efektywność kliniczna GKSw w astmie zależy od wielkości depozycji płucnej, struktury 

aerozolu, w tym frakcji cząstek drobnych, oraz właściwości danego leku. 

W oparciu o analizę aktualnych konsensusów i przewodników pokazano miejsce i zalecane dawki różnych GKSw w terapii astmy, zarówno u dzieci, 

jak i u dorosłych. 

Abstract: Basic registration data of inhaled corticosteroids (ICS) available on Polish market are presented. Inhalation techniques of ICS are 

discussed, with emphasis on dry powder inhalers and nebulization. The circulation of ICS in human body and factors influencing the degree of 

lung deposition of these medications are also characterized. Clinical effectiveness of ICS in asthma depends on degree of pulmonary deposition, 

structure of the aerosol, including the fine particles fraction, and the properties of a given drug. Basing on analysis of current consensuses and 

recommendations, the role and dosage of ICS in asthma therapy is presented, both in children and in adults. 
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Czym dysponujemy?
Astma jest przewlekłą chorobą zapalną, w której 

niezależnie od fenotypu i wieku chorych (dzieci i doro-
słych) w drogach oddechowych toczy się przewlekły 
proces zapalny [1, 2]. Glikokortykosteroidy wziewne 
(GKSw) stanowią od wielu lat grupę leków o najwięk-
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szej aktywności przeciwzapalnej, co decyduje o ich 
pierwszoplanowej pozycji w przewlekłym leczeniu 
astmy zarówno u dzieci, jak i u dorosłych [3–7]. Prze-
ciwzapalne działanie GKSw jest efektem zmniejszenia 
liczby i/lub aktywności wielu komórek uczestniczących 
w reakcji zapalnej, takich jak: limfocyty, eozynofile, 
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mastocyty, makrofagi, komórki dendrytyczne, a także 
– efektem wpływu na elementy strukturalne dróg odde-
chowych, takie jak: komórki nabłonka, komórki śród-
błonka, gruczoły śluzowe i komórki mięśni gładkich 
oskrzeli [8]. Tak szerokie oddziaływanie GKSw doko-
nuje się poprzez ingerencję w syntezę wielu substancji 
biorących udział w reakcji zapalnej: cytokin, chemokin, 
czynników wzrostu, mediatorów lipidowych, cząstek 
adhezyjnych, enzymów i receptorów [9, 10].

Aktualnie na świecie są dostępne następujące 
GKSw (w kolejności wprowadzania na rynek): dwu-
propionian beklometazonu (BDP), flunizolid (F), bu-
dezonid (BUD), octan triamcinolonu (TA), propionian 
flutikazonu (FP), pirośluzan mometazonu (MF) oraz 
cyklezonid (CIC). Trwają zaawansowane badania nad 
kolejnym preparatem w terapii astmy, jakim prawdo-
podobnie będzie furoinian flutikazonu [11]. Modyfi-
kacji i unowocześnieniu poddawane są także systemy 
podawania GKSw, czego przykładem może być FP in-
halowany z cyklohalera nowej generacji [12]. 

W Polsce zarejestrowano dotychczas (stan na 
01.09.2011 r.) sześć GKSw: BDP, BUD, FP, CIC, MF 
i TA. Obecnie używa się jedynie czterech leków: BDP, 
BUD, FP oraz CIC. Są one dostępne we wszystkich 
klasycznych formach inhalacyjnych, takich jak: inha-
lator ciśnieniowy z dozownikiem (pMDI), inhalator 
ciśnieniowy z dozownikiem aktywowany wdechem 
(pMDI-BA), inhalator suchego proszku (DPI) oraz 
w formie roztworów do nebulizacji (tab. 1). Analiza 
rynku GKSw w Polsce wskazuje, iż najwięcej GKSw 
występuje w różnych DPIs – 4 preparaty – oraz pMDIs 
– 4 preparaty. Jedynie BUD jest dostępny we wszyst-
kich formach inhalacyjnych i jedynie ten GKSw 
można stosować u dzieci już powyżej 6. m.ż. (zgodnie 
z danymi rejestracyjnymi) [13]. W przypadku pozosta-
łych leków z tej grupy obowiązują w Polsce znacznie 
większe rejestracyjne bariery wiekowe: CIC – powyżej 
12. r.ż., BDP – powyżej 6. r.ż., PF – powyżej 4. r.ż. 

Tak duży wybór metod inhalacyjnych GKSw 
nie oznacza, że są one równoważne i mogą być za-
miennie stosowane u danego chorego. W opublikowa-
nym ostatnio badaniu Roy i wsp. lepsza adherencja do 
przepisanej terapii występowała u chorych używają-
cych DPI (p=0,001) [14], pomimo iż nie było istotnych 
różnic w poprawności techniki inhalacyjnej między 
grupą chorych leczonych GKSw z pMDI a chorymi in-
halującymi GKSw z DPI (p=0,46).

To z kolei powinno się przekładać na lepszą 
kontrolę astmy u chorych leczonych GKSw z DPI 
niż z pMDI. Hipoteza ta została niedawno potwier-
dzona w populacyjnym badaniu retrospektywnym 
Price i wsp. [15]. Porównano w nim efektywność 
leczenia GKSw inhalowanymi za pomocą pMDI, 
pMDI-BA lub DPI w grupie ok. 55 000 chorych na 
astmę w wieku 5–60 lat otrzymujących GKSw przez 
co najmniej 1 rok. Astma była lepiej kontrolowa-
na u chorych leczonych za pomocą DPIs [OR: 1,13 
(1,06–1,21)] i pMDI-BA [OR: 1,08 (1,02–1,14)] niż 
pMDI. Także w tych pierwszych 2 grupach obserwo-
wano istotnie mniej zaostrzeń choroby, niż w grupie 
leczonych pMDI. W przypadku stosowania GKSw 
u dzieci należy dodatkowo pamiętać o ograniczeniach 
wiekowych w wyborze określonej metody inhalacyj-
nej, co przedstawiono w tabeli 2 [5, 6].

Tabela 1. Postacie inhalacyjne glikokortykosteroi-
dów wziewnych (GKSw) zarejestrowanych w Polsce 
(stan na 01.09.2011; leki uszeregowano w kolejności 
alfabetycznej) [13]. 

Lek/typ inhalatora pMDI pMDI-BA DPI Nebulizacja

Budezonid + + + +

Cyklezonid + – – –

Dwupropionian beklo-
metazonu 

+ + + –

Pirośluzan mometazonu – – + –

Propionian flutikazonu + – + +

Tabela 2. Minimalne wymagania wiekowe dla po-
szczególnych metod inhalacyjnych u dzieci [5, 6].

Metoda dostarczania aerozolu
Wiek dziecka 

w latach

Nebulizacja (konwencjonalne inhalatory pneuma-
tyczne lub ultradźwiękowe)

bez ograniczeń 
wiekowych

Nebulizatory niskoobjętościowe (SVN) ≥2

pMDI + komora inhalacyjna (niskoobjętościowa 
z maską) 

<4

pMDI + komora inhalacyjna (nisko- lub wysokoob-
jętościowa) 

≥4

pMDI bez komory >5*

pMDI-BA >5

DPI ≥4–5**

* Wg innych zaleceń GKSw należy inhalować zawsze z komorą inhalacyjną.
** DPIs nisko- i średniooporowe (np.: Novolizer, Easyhaler) można 
stosować u dzieci od 4. r.ż. pod warunkiem uzyskania przez chorego 
właściwego szczytowego przepływu wdechowego.

Poszczególne GKSw różnią się znacznie 
między sobą wieloma parametrami farmakodynamicz-
nymi i farmakokinetycznymi, co wynika z ich budowy 
chemicznej [16–18]. Dwa GKSw: BDP oraz CIC wy-
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stępują w formie proleku. Związki te wymagają dzia-
łania płucnych karboksyesteraz lub/i cholinesteraz, 
aby powstały aktywne formy leku mogące związać 
się z receptorem glikokortykosteroidowym w płucach 
[19]. BUD i CIC podlegają odwracalnej koniugacji 
z kwasami tłuszczowymi w płucach. Proces ten zwięk-
sza czas retencji płucnej i umożliwia stopniowe uwal-
nianie aktywnego leku, co z kolei przedłuża miejscowe 
działanie przeciwzapalne oraz umożliwia stosowanie 
tych leków w pojedynczej dawce dobowej [20, 21]. 

Losy GKSw w ustroju i depozycja płucna
Losy w ustroju wszystkich GKSw inhalowanych 

z różnych inhalatorów zostały dokładnie określone, co 
schematycznie przedstawiono na rycinie 1 [19, 22]. 
Jedynie 8–60% dawki emitowanej (DE) leku dociera do 
płuc i deponuje się w nich. Reszta leku po zdeponowa-
niu w jamie ustnej lub/i gardle jest połykana (35–90%), 
a niewielka część (1–10%) jest usuwana na zewnątrz 
wraz z wydychanym powietrzem. Dawka wchłonięta 
z przewodu pokarmowego w znacznej części (0,5–50% 
– w zależności od rodzaju GKSw) ulega metabolizmo-
wi wątrobowemu (tzw. efekt pierwszego przejścia), 
w większości GKSw tworząc nieaktywne metaboli-
ty. Pozostała część trafia do krążenia systemowego, 
dociera także do płuc i wzmaga działanie porcji inhala-
cyjnej. Pulę GKS we krwi obwodowej uzupełnia porcja 

leku wchłonięta z płuc (8–60% DE), a cała dawka za-
inhalowana resorbuje się. W sumie do krążenia syste-
mowego może trafić 8–79% DE (co zależy głównie od 
rodzaju GKSw i systemu inhalacyjnego). Większość 
leku pozostaje we krwi w postaci związanej z białkami 
osocza, a frakcję wolną stanowi jedynie 0,5–11% DE. 
Ten niewielki odsetek DE, zwany także frakcją biodo-
stępną, może bezpośrednio odpowiadać za systemowe 
objawy niepożądane GKSw [22].   

Depozycja GKSw z różnych systemów inhalacyjnych
Depozycja płucna GKSw, podobnie jak innych 

leków inhalacyjnych, zależy od rodzaju i charaktery-
styki urządzenia generującego i podającego aerozol, 
rodzaju leku, jego właściwości fizycznych (formulacja), 
wieku chorego (z reguły niższa u niemowląt i małych 
dzieci), właściwości dróg oddechowych pacjenta i pra-
widłowości stosowanej techniki inhalacji. Przebiega 
według typowych dla leków wziewnych mechanizmów 
depozycji, takich jak inercja, grawitacja i dyfuzja. 

Depozycja płucna (w odsetku DE lub dawki no-
minalnej) różnych GKSw inhalowanych z pMDI-HFA 
waha się od 16% do 52%. Dla najczęściej stosowanych 
leków wynosi ona: dla CIC – 52%, BDP – 51%, BUD 
– 28%, TA – 22%, FP – 16%, a dla MF – 14% [23–28]. 

W przypadku GKSw inhalowanych z DPI 
można oczekiwać depozycji płucnej w zakresie 10– 

Rycina 1. Losy GKSw w organizmie człowieka. Opracowanie własne w oparciu o wartości spotykane w piśmien-
nictwie [19, 22]. Wartości odsetkowe oznaczają procent dawki emitowanej z inhalatora.
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–37% DE. Wielkość i spektrum aerozolu zależą od 
danego DPI oraz w znacznym stopniu od wielkości 
przepływu wdechowego, jaki generuje pacjent, choć 
w różnym stopniu dotyczy to poszczególnych inha-
latorów [23, 29–31]. Depozycję płucną (odsetek DE 
lub dawki nominalnej) dla różnych preparatów GKSw 
inhalowanych przy optymalnych przepływach dla po-
szczególnych DPIs przedstawiono na rycinie 2. 

Jest ona największa w zaawansowanych tech-
nologicznie DPIs takich, jak na przykład Novolizer, 
a  mniejsza dla inhalatorów typu Aerolizer, Dysk czy 
Pulvinal.

Efektywność kliniczna GKSw w astmie zależy 
nie tylko od wielkości depozycji płucnej, lecz także od 
struktury aerozolu i właściwości danego leku. Stąd też 
oprócz całkowitej depozycji płucnej istotnym parame-
trem decydującym o skuteczności GKSw w astmie jest 
odsetek cząstek drobnych (FPF), czyli cząstek o śred-
nicy aerodynamicznej mediany rozkładu masowego 
(MMAD) ≤5µm [30]. 

Wielkość MMAD cząstek najczęściej stoso-
wanych GKSw zestawiono na rycinie 3. Najmniejszą 
wartość MMAD – ok. 1,2 µm – wykazują cząstki CIC 
i BDP produkowane przez inhalatory pMDI-HFA zawie-
rające lek w postaci roztworu. W przypadku CIC i BPD 
(tzw. formulacja modulite) udowodniono, że cząstki te 
rozkładają się równomiernie w centralnych (30% dawki 
w płucach), średnich (36%) oraz drobnych oskrzelach 
(34%) u chorych na astmę, co jest bardzo korzystne dla 
pełnego efektu przeciwzapalnego leku [26, 37].

W odniesieniu do wszystkich aktualnie dostęp-
nych DPIs wielkość depozycji płucnej oraz wielkość 
FPF jest zależna, choć w różnym stopniu dla poszcze-
gólnych inhalatorów, od wielkości przepływu wdecho-
wego [38].

W tabeli 3 zestawiono optymalne wartości 
szczytowego przepływu wdechowego dla DPIs najczęś-
ciej stosowanych w kraju. Jest ona najmniejsza dla No-
volizera oraz Easyhalera i Dysku. Inhalatory o niskim 
optymalnym PIF są szczególnie zalecane u dzieci oraz 
u osób ze znaczną lub częstą obturacją oskrzeli [39]. 

Wielkość FPF z reguły rośnie wraz z wielkoś-
cią przepływu wdechowego (w zakresie typowych 
przepływów wdechowych – od 25 do 120 l/min) 
[29]. Pożądany jest mały wpływ zmienności przepły-
wu wdechowego na wielkość depozycji i wielkość 
FPF [30]. Spośród powszechnie stosowanych DPIs 
najmniej przepływozależne są: Easyhaler, Novoli-
zer, Dysk oraz Chiesi Inhaler [29, 30, 38, 39, 41, 41]. 
Stosunkowo silnie przepływozależny jest Turbuhaler: 
przy wartościach szczytowego przepływu wdechowe-
go (PIF) rzędu 40  l/min odsetek FPF dla budezonidu 
wynosi około 30%, lecz przy PIF rzędu 80 l/min już 
około 52% [43, 44]. 

Podsumowując analizowane cechy i parametry 
dostępnych w kraju DPIs, należy wskazać, iż Novo-
lizer cechuje niski optymalny przepływ wdechowy 
(ważne u dzieci i osób z ciężką lub/i częstą obturacją 
oskrzeli), optymalna wielkość cząsteczki inhalowa-
nego budezonidu (MMAD ok. 2,5 µm) oraz wysoka 
depozycja płucna (do 32% dawki nominalnej), szcze-
gólnie w drobnych oskrzelach (np. o 62,5 % więcej 
niż Turbuhaler). Ponadto ten inhalator umożliwia 
długotrwałe stosowanie leków, gdyż wymienny nabój 
zawiera do 200 dawek leku (200 µm BUD). Jest także 
jedynym dostępnym w kraju DPI dającym pacjentowi 
poczwórną informację zwrotną o poprawności inhala-
cji: poczucie słodkiego smaku na języku, sygnalizacja 
dźwiękowa, zmiana koloru okienka kontrolnego oraz 
licznik dawek [39].

GKSw w nebulizacji
Od kilkunastu lat niektóre GKSw są dostępne 

także w formie roztworów do nebulizacji (w Polsce 
BUD i FP) [13]. Depozycja płucna GKSw podawanych 
drogą nebulizacji jest zależna w znacznym stopniu od 

Tabela 3. Optymalne wartości szczytowego przepływu 
wdechowego (PIF) dla DPIs najczęściej stosowanych 
w kraju [40].

Typ DPI Wartość PIF w l/min

Novolizer
Dysk
Easyhaler
Turbuhaler
Aerolizer

30–45
30–60
30–60
60–90
90–120

Rycina 2. Średnia wielkość depozycji płucnej (jako 
odsetka dawki emitowanej) GKSw inhalowanych 
z różnych DPIs w warunkach optymalnego przepływu 
wdechowego [29, 33, 34]. 

n Aerolizer

n Dysk

n Easyhaler

n Novolizer

n Pulvinal

n Turbuhaler

40

35

30

25

20

15

10

5

0

% dawki emitowanej

DPIs

20,4

12

28,9
32

15,1

26,1

Alergoprofil
2011, Vol. 7, Nr 3, 2-9



6

PRACA POGLĄDOWA

A. Emeryk, M. Bartkowiak-Emeryk, J. Emeryk-Maksymiuk: Glikokortykosteroidy wziewne w astmie – jakie, komu, kiedy, jak?

typu nebulizacji oraz rodzaju urządzenia i może się 
wahać od 5–10% dawki nominalnej (konwencjonalne 
inhalatory pneumatyczne) do 60–75% dawki nominal-
nej (niektóre inhalatory pneumatyczne kontrolowane 
oddechem oraz inhalatory wibrującej membrany) [45].

Na rycinie 4 porównano depozycję płucną PF 
inhalowanego z 2 różnych nebulizatorów oraz z DPI.

Najgorsza pod względem wielkości depozycji 
płucnej oraz struktury inhalowanego aerozolu (duża 
polidyspersja, duże MMAD, małe FPF) jest nebuliza-
cja ciągła z inhalatorów pneumatycznych z zastoso-
waniem maseczki twarzowej, a takie są powszechnie 
używane w naszym kraju u dzieci. W tym typie nebu-
lizacji dochodzi także do bardzo dużych strat leku (co 
zwiększa koszty terapii) oraz do wysokiej depozycji 
ustno-gardłowej (co zwiększa ryzyko miejscowych 
objawów ubocznych) [46]. Lepszą depozycję uzy-
skuje się podczas nebulizacji pulsacyjnej, a najwięk-
szą – z inhalatorów pneumatycznych aktywowanych 
wdechem przy oddychaniu za pomocą ustnika, jed-

nakże koszt tych urządzeń wielokrotnie przewyższa 
obecnie koszt klasycznych inhalatorów pneumatycz-
nych [47, 48]. Należy także pamiętać, iż efektywność 
kliniczna GKSw inhalowanych za pomocą klasycz-
nego nebulizatora pneumatycznego jest mniejsza niż 
z pMDI, a koszt terapii większy w porównaniu z pMDI 
i DPIs [49].

Miejsce GKSw w terapii astmy
GKSw są lekami bardzo skutecznymi w astmie. 

Wartość NNT (ang. number needed to treat, minimal-
na liczba osób poddanych interwencji wymagana do 
uzyskania jednostkowego, dodatkowego pożądanego 
efektu) dla tej grupy leków wynosi ok. 3 [50]. GKSw 
są też jedyną grupą leków stosowanych w astmie 
(i nieliczną grupą farmaceutyków w ogóle), w przy-
padku której udowodniono zmniejszenie śmiertelności 
z jej powodu, zmniejszenie chorobowości oraz istotną 
poprawę jakości życia chorych i ich rodzin [3, 51]. 
Wczesne wprowadzenie do leczenia GKSw pozwala 
osiągnąć lepsze wyniki leczenia, co potwierdzono, 
analizując wyniki badań czynnościowych płuc u dzieci 
[52]. Należy jednak pamiętać, że odpowiedź kliniczna 
na GKSw może być różna u różnych chorych. Może 
to wynikać ze zróżnicowania fenotypowego astmy, 
a w bardzo małej grupie chorych może wystąpić opor-
ność nabyta lub wrodzona na GKSw [4, 6, 53, 54]. 
Dawki GKSw dzieli się na niskie, średnie i wysokie, 
co ukazano w tabelach 4, 5 i 6. Leki te są aktualnie za-
lecane w astmie u dorosłych i dzieci w następujących 
sytuacjach klinicznych [3–5, 51]:

1.	 U dzieci poniżej 6. r.ż. zalecane są GKSw 
w niskiej dawce w przypadku częściowej kon-
troli astmy. U dzieci z astmą niekontrolowa-
ną lub częściowo kontrolowaną niską dawką 
GKSw zaleca się podwojenie tej dawki GKSw 
lub stosowanie niskiej dawki GKSw w połącze-
niu z lekiem antyleukotrienowym.

Rycina 3. Wielkość cząstek (MMAD) GKSw najczęściej stosowanych w Polsce [26, 35–37]. 

Rycina 4. Wielkość dawki PF (w mcg) emitowanej i de-
ponowanej w płucach z Dysku oraz inhalatorów Pari 
Turbo Boy N i Akita Jet [36]. 
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Tabela 5. Równoważne dawki dobowe (w µg) aktualnie dostępnych w kraju GKSw u dzieci powyżej 5. r.ż. wg GINA 
2008 [4].  

Lek i typ inhalatora Dawka mała (µg/dobę) Dawka średnia (µg/dobę) Dawka duża (µg/dobę)

Cyklezonid (pMDI) 80–160 >160 – 320 >320

Budezonid (pMDI, pMDI-BA, DPI) 100–200 >200–400 >400

Budezonid (nebulizacja) 250–500 >500–1000 >1000

Propionian flutikazonu (pMDI, DPI) 100–200 >200–500 >500

Dwupropionian beklometazonu (pMDI, DPI) 100–200 >200–400 >400

Tabela 6. Równoważne dawki dobowe (w µg) aktualnie dostępnych w kraju GKSw u dorosłych wg GINA 2010 [51].

Lek i typ inhalatora Dawka mała (µg/dobę) Dawka średnia (µg/dobę) Dawka duża (µg/dobę)

Cyklezonid (pMDI) 80–160 >160–320 >320–1280

Budezonid (pMDI, pMDI-BA, DPI) 200–400 400–800 >800–1600

Budezonid (nebulizacja) 250–500 >500–1000 >1000

Propionian flutikazonu (pMDI, DPI) 100–250 250–500 >500–1000

Dwupropionian beklometazonu (pMDI, DPI) 200–500 >500–1000 >1000–2000

Tabela 4. Zalecane niskie dawki dobowe (w µg) 
aktualnie dostępnych w kraju GKSw u dzieci w wieku 
≤5 lat wg GINA 2009 [5]. 

Lek (typ inhalatora)
Dawka mała 

(µg/dobę)

Dwupropionian beklometazonu (pMDI + komora 
inhalacyjna)

100

Budezonid (pMDI + komora inhalacyjna) 200

Budezonid (nebulizacja) 500

Propionian flutikazonu (pMDI + komora inhalacyjna) 100

Cyklezonid, pirośluzan mometazonu, acetonid 
triamcynolonu

niebadane 
w tej grupie 
wiekowej

2.	 U dzieci powyżej 5. r.ż. i dorosłych w przypad-
ku astmy niekontrolowanej za pomocą krótko 
działających β2-mimetyków zaleca się niskie 
dawki GKSw (2. stopień terapii według GINA 
2010).

3.	 U dzieci powyżej 5. r.ż. i dorosłych w przypadku 
astmy niekontrolowanej terapią 2. stopnia zaleca 
się: niską dawkę GKSw w połączeniu z długo 
działającym β2-mimetykiem (LABA) (terapia 
z wyboru) albo średnią lub wysoką dawkę 
GKSw, albo niską dawkę GKSw w połączeniu 
z lekiem antyleukotrienowym lub teofiliną w po-
wolnym uwalnianiu (3. stopień terapii) [51].

4.	 W tej samej grupie wiekowej w przypadku 
braku kontroli choroby terapią 3. stopnia zaleca 

się: średnią lub wysoką dawkę GKSw w połą-
czeniu z LABA (terapia z wyboru), albo dodanie 
do tej kombinacji leku antyleukotrienowego lub 
teofiliny w powolnym uwalnianiu (4. stopień 
terapii) [51].

5.	 W 5. stopniu terapeutycznym do terapii 4. stop- 
nia należy dodać GKS doustne i/lub preparat 
anty-IgE [51].  

Należy pamiętać, że BDP i FP powinny być po-
dawane 2 razy na dobę w dwóch równych dawkach, 
a jedynie CIC i BUD mogą być podawane 1 raz na 
dobę [51, 54]. W przewlekłej terapii astmy nie wy-
kazano przewagi terapii nebulizacyjnej nad inhalacją 

GKSw z pMDI lub DPI [2, 51]. Pomimo iż w kilku 
pracach wykazano skuteczność bardzo dużych, powta-
rzanych dawek GKSw w zaostrzeniach astmy (głównie 
w postaci nebulizacji), nie jest to obecnie rekomendo-
wany sposób postępowania u dzieci i dorosłych [51, 54, 
55]. GKSw są lekami z wyboru we wszystkich posta-
ciach astmy przewlekłej u kobiet w ciąży [4]. Spośród 
dostępnych GKSw aktualnie jedynie BUD ma najwyż-
szą kategorię bezpieczeństwa w ciąży (kat. B) [51, 54]. 
GKSw stosowane w zalecanych dawkach w astmie 
cechuje wysoki profil bezpieczeństwa miejscowego 
i ogólnoustrojowego, chociaż istnieją różnice między 
poszczególnymi lekami i systemami ich inhalowania 
[16–18, 51, 52, 54].  
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