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Adrenocorticosteroids  
  

داروهاي موثري هستند و كاربرد زيادي در كلينيك دارند. در بسياري از بيماري هايي كه يكوييدها رتكوگلوكو
  اتيولوژي ناشناخته اي دارند بسيار كاربرد دارد. به نوعي درمان كوركورانه است.

  از آنجايي كه فوق العاده گسترده طيف عمل مي كنند، عوارض جانبي زيادي هم دارند.
  

  محور بين مغز و آدرنال:

  
  

Corticosteroids .ها همانطور كه از اسمشان پيداست، استروييدهايي هستند كه از كورتكس(قشر) آدرنال ترشح مي شوند
 CRHهم تحت تاثير  ACTHبوده كه از هيپوفيز قدامي ترشح شده، و خود   ACTHاين ترشح تحث تاثير يك تروپين به نام 

  هيپوتالاموس مي باشد.
جسماني:هايپوگلايسمي، سرما، درد و..) محركهاي فعال كردن اين محور و ترشح  - رواني - عواملي مثل استرس (فيزيكال

corticosteroids.ها  هستند  
  دسته هورمون استروييدي مهم ترشح مي شود: 2از قشر آدرنال 

ساپرس سيستم  - ماكولوژيك: ضدالتهابيگلوكوكورتيكوييد:  در شرايط فيزيولوژيك اثرات متابولويك ، و در مقادير فار -1
 بيشتر توليد شدن قند و.. - ايمني

حفظ حجم   - مايعات بدن و سديم را كم مي كنند - مينرالكورتيكوييد (آدرنوكورتيكواستروييد): احتباس آب و نمك -2
 حفظ فشار خون -خون

  
  زشكي اشتباها به آن كورتون مي گويند.بحث ما بيشتر درباره گلوكوكورتيكوييد است، همان چيزي كه عوام و حتي جامعه پ
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استرس در كوتاه مدت، مدولاي آدرنال اپي نفرين ترشح مي كند تا ما را آلرت كند (خون به سمت عضلات برو) كه همان 

  مفهوم جنگ و گريز است (واكنش حيوان وقتي در مقابل خطر قرار مي گيرد)
  را در مقابل استرس محافظت مي كنند اما در دراز مدت اين كورتيكواسترويدها هستند كه ما

همچنين بدن لازم دارد در مقاطعي به صورت فيزيولوژيك ساپرس سيستم ايمني را انجام دهد، كه اين در مقاطع خوب است 
  ولي در دراز مدت خير (در طب سنتي هم بر اين نكته واقف بودند كه كورتون ها در دراز مدت ايمني بدن را تضعيف مي كنند)

  

  
  

  ورمون هاي مترشحه از قسمت مختلف كليهه
  

  
  

  اسم ديگر كورتيزول، هيدروكورتيزون است (گلوكوكورتيكوييد درونزاي بدن). كه در مقابل آن كورتيزون را داريم.
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به جاي پشت صفحه (آلفا)، روي صفحه  16بتامتازون همان دگزامتازون است، فقط با اين تفاوت كه متيل ناحيه 
دبيرستان!). كه همين تغيير به ظاهر جزئي،  (توپر) قرار گرفته است (همان مبحث جذاب خط چين و گوه ي شيمي

قدرت اين دو را متفاوت ساخته، و نفود دگزامتازون نسبت به بتا بيشتر است. در  بخش جراحي مغز و اعصاب، بيماران 
  عبور مي كنند. BBBتروماي مغزي را  اكثرا روي دگزا درمان مي كنند نه بتا، چون دگزا راحت تر از 
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Physiologic & Pharmacologic Effects  
  

برابر (اثرات فارماكولوژيك): شامل اثرات  16تا  4هيدروكورتيزون در روز) يا   mg  20در مقادير فيزيولژيك (
  فيزيولژيك تشديد شده +اثرات جديد

  
 Metabolic Effect (dose dependent) 
 

در يك سطح پايه اي و فيزيولوژيك وجود دارد كه متناسب با نياز ماست، و با افزايش دوز تاثير آن نيز تشديد مي 
  شود. 

مثلا روي كربوهيدرات گلوكونئوژنزيس ايجاد مي كنند، پروتئين را به قند تبديل مي كنند، و قند خون را بالا مي 
با مصرف طولاني مدتشان، ديابت ايجاد كرد. (گلوكوكورتيكوييدها برند و هايپر گلايسمي ايجاد كنند. پس مي توان 

ديابتوژن هستند، يعني افرادي هستند كه به خاطر ترشح بيمارگونه ي اينها يا مصرف طولاني مدتشان، دچار ديابت 
  شده اند، مثل بيماري كوشينگ)

  باعث مي شود گلوكز كمتر روي بافتهاي محيطي برود.
ون در شرايط استرس، كه مغز ما بتواند بيشتر از اين قند استفاده كند. كه در شرايط هدف: بالا بردن قند خ

  م بنيم.  EXAGEREفارماكولوژيك اين اثر را به صورت 
  افزايش ذخيره گليكوژن كبد

 
 Catabolic and antianabolic  

 وتئين به قند مي برندمثلا پروتئين ها را به جاي اينكه به سمت مواد ساختاري ببرند؛ به سمت  تبديل پر

 Anti-inflammatory 
 Immunosuppressive 
 CNS (Mood, insomnia euphoria, increased icp) 
 Suppression release of ACTH, GH, TSH, LH 
  Peptic ulcer 
 Fat redistribution 

عبارتي  ليپوژنز ايجاد مي شود. بهي كند و خودشان مي توانند ايجاد ليپوليز كنند، از طرفي انسولين افزايش پيدا م
ود يا زياد در بدنش ترشح مي شود، بالانس از بين مي رود.  در افرادي كه گلوكورتيكوييد زياد مصرف مي ش

redistribution  چربي به صورت بوفالو هامپ، در پشت گردن، در صورت، در شكم بيشتر و در مناطق ديگر كمتر جمع
 ..moon faceاريك (به علت آتروفي  عضلات) ، صورت مي شود. اندام هاي انتهايي ب

انگار چربي حركت كرده و رفته به جاي ديگر، ولي عملا اين نيست، دليل: يك جاهايي ليز شده، يك جاهايي توليد 
  شده: به خاطر پاسخدهي متفاوت.

 Adipokinetic agent :(چربي ها را مي توانند حركت بدهند) آدرنالين -هورمون رشد -گلوكاگون«ها- 
  هم پس از مصرف گلوكوكورتيكوييد تغيير مي كنند.»تيروكسين

 
 Osteoprosis 
 Blood elements 
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 Actions: Cardiovascular system  
 يري ميكروواسكولار را كم مي كند. لذا ادمي كه ناشي از عفونت، تحريك فيكزال و مكانيكال و.. باشد ذنفوذپ

نفوذپذيري  اطر كاهشبه فضاي ميان بافتي مي رود(به خ كمتر ،يقداخل عروكم مي شود، چون آب موجود در بستر 
 )عروق

 Restrict capillary permeability 

 Maintain tone of arterioles 

 Myocardial contractility 

  ،يك سينرژيسم با نورآدرنالين دارندrelease  آنها را زياد مي كنند، پس روي قدرت انقباض قلب تاثير مي
  گذارند.
 .چون آب و نمك افزايش پيدا ميكند، به فشار خون كمك مي كند  
  
 Actions: Skeletal Muscles  
  كمبود اين مواد را دارد، معمولا كسي كه براي فانكشن  و ساختار نرمال سيستم اسكلتي مورد نياز است . و

  .رخوت دارد.
  مثلا درAddison's disease: weakness and fatigue is due to كه عضلات زود خسته مي شود، كه ،

  ناشي از كمبود استروييد است.
  بدهد، پس يك تيغ دو لبه است» استروييد ميوپاتي«البته اگر طولاني مدت بدهيم، ممكن است  
 inadequacy of circulatory system 

 تون آرتريول ها  
  
 
 Actions: CNS 

  
• Direct:  
– Mood 
– Behaviour 
– Brain excitability 

  البته چند مرحله است، اول كه مي دهي سرخوشي ميگيرد و ممكن است وابسته شود. (حتي گزارش شده
  قطع ناگهاني گلوكورتيكويددي كه طولاني مدت استفاده مي شده، باعث خودكشي شده) 

 .خواب آلودگي و دپرشن هم مي دهد  

هاي عصبي ، بسته به شخص است كه در چه شرايطي وجود دارد. مثلا تعدد داروهاي خواب وافسردگي چه علتي البته پاسخ 
  دارد؟ يك دليلش اشكالات داروي قبلي ست.، ولي دليل اصلي  به خاطر پاسخ هاي متفاوت افراد

ازي به اين سمت مي روند كه يك شعار جديست، كارخانه هاي بزرگ داروس  personalize medicine(خارج از گود: شعار 
هر مريضي را مطابق نياز خودش درمان كنيم. يك سمپل خوني در مطب مي گيريم، به يك چيپ الكترونيك مي دهيم، به ما مي 
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گويند گيرنده هاي آلفا و بتا از چه نوعي است، و كامنت مي دهد كدام دارو را استفاده كنيم. انسان مجازي درست مي كنيم كه 
  مي دهد كه مثلا كدام دارو براي كانسر مناسب تر است. data bankاست و به پزشكان يه  فيزيوژيك

پس اگر طب سنتي ما مي گفت مزاج هاي مختلف داريم، طب جديد ما هم به همان نتيجه رسيده است. طب غربي بدن ما را 
ا آيا واقعا داروي متحول كننده اي آمد؟ خير.. آدمي به دست آمد، ام gene bankبه مولكول تراپي برد، يعني حتي در قرن بيستم 

چرا؟ يكي از دلايلش مي گويند اين است ما اشتباه كرديم انسان را به مولكول شكستيم، چون ما يك مولكول را بررسي مي كنيم، 
  از آن طرف هزاران مولكول به ما پاسخ دهي آداپتيو متفاوت مي كنند)

نشود. لذا بايد آهسته قطع كنيم،چون مشكل ديگر اين است اينها پس هر مريضي ممكن است وابسته شود يا 
  گلوكورتيكوييد داخل بدنشان راهم از دست داده اند.

 ICP (pseudo tumor cerebri) - Rare 

  بدون هيچ علت آناتوميكي و تومور وضربه اي، فشار را بالا مي برند.

• Indirect:  
– maintain glucose, circulation and electrolyte  balance 

  
 Actions: Stomach 
 
 Aggravate peptic ulcer.   

  زخم معده را ايجاد نمي كنند، اما تشديد مي توانند بكنند
May be due to: 

(ابزارهاي حفاظت در مقابل اسيد و مهاجم ها را كم Acid and pepsin secretion   افزايش  –
 كنند ، مثل پروستاگلاندين)

 immune response to H.Pylori   كاهش  –

 لذا ممكن است باعث شود زخم نهفته مريض بروز كند.

 Actions: Blood 

  
  :RBCدر

Hb افزايش و RBC content .كاهش مي يابد  
       (erythrophagocytosis    )  

 
گلبول ها و همچنين   marginationگلبول هاي سفيد را كلا كاهش مي دهند (به جز نوتروفيل ها چون  -

  خروجشان را از خون كم مي كنند، حضورشان در خون بيشتر مي شود).
    Polymorphonucleocytesافزايش -
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 Actions: Anti-inflammatory 

را معرفي ميكنيم، ميگيم  آسپيريناينقدر فاكتور ضد التهابي شان مهم و پركاربرد است، كه مثلا وقتي ميخواهيم 
 ضدالتهاب غير استروييدي!! پس استروييدي بودن يا نبودن، خودش يك فاكتور است.

 
  انتهاي التهاب مزمن، فيبروز بافت است. التهاب تا حدي خوب است. 

 كاهش تجمع و فراخواني و كموتاكسي و فعاليت سلولهاي التهابي -

اگلاندين ها كه حاصل فعاليت اكسيژناز هستند، مثل لكوترين كاهش توليد فاكتورهاي التهابي ، مثل پروست -
ها فقط سيلكواكسيژناز را مهار مي كردند  ولي بقيه مسير كار NSAIDها كه حاصل فعاليت ليپواكسيژناز هستند. (

 خودشان را مي كردند! چه بسا بيشتر! مثلا شما به مريض  آسم، آسپيرين بدهيد، تنگي نفسش بيشتر مي شود. چرا؟
چون مي گويند لكوترين ها زياد مي شود. آراشيدونيك اسيدي كه قرار بود به سمت سيكلواسكيژناز  برود، حالا به 

يعني تاثير مي گذارند،  pathway كورتيكو استروييدها دربالاي ايندر سوي مقابل اما سمت ليپواكسيژناز مي رود. 
، ماده اي به نام ليپوكورتين A2يل شود تحت تاثير فسفوليپاز زماني كه فسفوليپيد مي خواهد به آراشيدونيك اسيد تبد

آراشيدونيك اسيدي توليد نمي شود كه سوبستراي  ا، است. لذا اساسA2را آزد مي كنند كه مهار كننده فسفوليپاز 
ها، و  آنزيم هاي پايين دستي شود. لذا شما كاهش شديدي در انواع مدياتورهاي مهم مثل پروستاگلاندين ها، لكوترين

PAF  (فاكتور فعال كننده پلاكتي) .داريم 
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 دو نوع سيكلواكسيژناز داريم: 

حفظ  مي  1يك)فيزيولوژيك/ مثلا همين الان جدار معده دارد با پروستاگلاندين ناشي از سيكلواكسيژِناز  -
 كند.

 استرس -دو ) پاتولوژيك/ التهاب  -

  
  علاوه بر ضد التهاب قوي،درمقادير بالاتر ايمونوساپرسيو قوي  هم هستند.

  
 Actions: Growth and Cell division 

 Inhibit cell division or synthesis of DNA 

 Delay the process of healing 

 Retard the growth of children 

 

 Actions: Calcium metabolism  
و در نتيجه   bone resorptionاثرات جانبي آنها ناشي از تشديد اثرات فيزيولوژيكشان است. مثلا باعث 

  استئوپرز استخوان مي شود.
•   Intestinal absorption 
•    Renal excretion 

  Excessive loss of calcium from spongy bones (e.g., vertebrae, ribs, etc) 
  
  
 Actions: Respiratory system 

  

 bronchodilators  نيستند، اما التهاب دستگاه تنفسي را در آسم ها كم مي كنند، و به اثر آدرنالين كمك مي
  كنند.

• Most potent and most effective anti-inflammatory 
• Effects not seen immediately (delay 6 or more hrs) 
• Inhaled corticosteroids are used for long term control 
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Diagnostic uses 
دگزامتازون مي دهيم و صبح  over nightدر تست دگزامتازون تست، به صورت دوز بالا و دوز پايين و همچين

 روز بعد مثدار هورمون ها اندازه گيري مي كنيم.

Non-endocrine disorders 
 organان ساپرس سيستم ايمني در به عنو –بيماريهاي بسياري را شامل مي شود: تمام بيماري هاي اتوايميون 

transplation-  كنترل تهوع شيمي درماني (به صورت تركييبي) -بيماري هاي بدخيم  
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  اثرات گلوكورتيكوييدها:

  
  

  عوارض جانبي:
  هفته، تاثيرات متفاوت است) 2در دوز بالا و بر اساس طول زمان تجويز (با كات آف 

• <2 weeks: 
 insomnia, primary hypomania, acute peptic ulcer, acute pancreatitis (rare but serious). 

• >2 weeks: 
 Iatrogenic Cushing’s syndrome, , osteoporosis, necrosis of Hip, infection, ……….   

Hyperglycemia (در حد ديابتيك) 

necrosis of Hipكه گاهي مجبور مي شوند استخوان را بردارند، 

adrenal suppression در درمان مريض توليد داخلي اش را از دست داده، پس ما بايد آهسته دارو را قطع ،
 كنيم.

  مطالعه بفرماييد. ب زيرختي مناسلايدها خلاصهاز ،در صورت تمايل. لذا، تدريس نشدمبحث مينرالكورتيكوييد هم 

     با آرزوي موفقيت
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