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Abstract 
 

     Corticosteroids are synthetic analogues of the natural cortisol hormone, which secreted by 

the adrenal glands. Corticosteroids have two main therapeutic effect, anti-inflammatory and 

immunosuppressive effect. Since 1950s, when Henoch used this group drugs in the treatment of 

rheumatoid arthritis, different form of steroids were commonly studied in the treatment of other 

autoimmune and rheumatologic disorders. 

Corticosteroids are available in different formulations, including: oral, injection (intramuscular, 

intravenous, intraarticular), topical (ointment for the skin, droplet for the eyes, and inhalation 

for the respiratory system). In this review, we discuss on the effects of corticosteroids depends 

on the dosages. Different doses and side effects of corticosteroids are discussed in detail in this 

review, including: physiologic effects, inhibit neuroendocrine axis, stress doses (in perioperative 

and other stress), anti-inflammatory and immunosuppressive, with emphasize on rheumatologic 

and autoimmune disorders.  
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 یـالینــی بــالــتع 
 پژوهشی -آموزشی

 (93-25)4شماره   هشتم دوره

 التهابی و اختلالات روماتولوژیک خود هایستروئیدها در درمان بیماریانقش و جایگاه کورتیکو
 

 *2، وحید ضیایی1فاطمه تحقیقی

 چكيده

کورتیکوئید در واقع آنالوگ سنتتیک گلوکو کورتیکواستروئیدها است.از غدد آدرنال  شدهترشحیک هورمون  ورتیزولک

 هایماریبسیستم ایمنی در درمان  کنندهسرکوببا دو مکانیسم ضدالتهابی و . این داروها ( هستندکورتیزول)یعنی طبیعی بدن

 هاستسالالتهابی و اختلالات روماتولوژیک کاربرد فراوانی داشته و  یهایماریبدر درمان استروئیدها  ،شوندیماستفاده 

و همکاران که هنوخ  0591است. از سال  شدهشناختهل روماتیسما یهایماریبکه اثرات درمانی و مفید این داروها در درمان 

روماتیسمال  یهایماریباز این داروها در درمان آرتریت روماتوئید کردند استفاده از این داروها در درمان  برای اولین بار

پماد، )موضعیو  ، داخل مفصلی(وریدی ،عضلانی)یمختلف مانند خوراکی، تزریق یهاشکل مرسوم شد. این داروها به

، کیولوژیزیفاثرات متفاوتی دارند که شامل اثرات قطره و استنشاقی( در دسترس هستند و بسته به دوزهای مصرفی 

. استروئیدها باشدیممهارکنندگی سیستم ایمنی  و یضدالتهاب ،مهارکنندگی محور نوراندوکرین، و مقابله با استرس

که  شودیمترشح سطح بدن  مترمربع هر ازابه  (کورتیزول)گرمیلیم 01-01 به میزان روزشبانهدر طی فیزیولوژیک  صورتبه

دارند. ولی در دوزهای بالاتر سه اثر مهم  را یمنیا یهاواکنش فیکاهش التهاب، تخف ،هموستاز بدن کنندهمیتنظاثرات 

 0-0پالس  صورتبه (رم وزن بدنبه ازای هر کیلوگ گرمیلیم 01-01با دوز )دوزهای بسیار بالا. در کنندیمدیگر را هم ایفا 

باعث بروی اثرات ضدالتهابی  به ازای هر کیلوگرم وزن بدن گرمیلیم 0-1مهار سیستم ایمنی را دارد و دوزهای  ریتأثروزه 

 هر ازابه  گرمیلیم 0/1برمبنای استفاده از پردنیزولون کمتر از )وز کمی بالاتر از دوز فیزیولوژیک. همچنین در دشودیمآن 

مروری بر نقش و موارد سعی شده در این مقاله  محور نوروآندوکرین را دارد. یکنندگمیتنظوزن بدن( اثر  لوگرمیک

 یهایماریببر نقش این دسته از داروها در  دیتأکبا  هاآن، انواع دوز و عوارض کورتیکواستروئیدها مورداستفاده

 روماتولوژیک و اتوایمیون انجام شود.

 .، خود ایمنیکیروماتولوژ، اختلالات التهاب دها،یکوئیگلوکوکورت :یديکل یهاواژه
 

 

 

 

 

 

 مقدمه

گلوکوکورتیکوئیدها در علم پزشکی کاربرد فراوانی    

. این شوندیماستفاده  یهایماریبدارند و در بسیاری از 

رای ـولوژیک بـای فارماکـمه با دوزهـداروها بیش از ه

ا در ـ، امدـرونیمار ی بکـهابـالت یاـهتیوضعرل ـکنت

  آدرنال و هورمونی در نارسایی ند جایگزینیـمان مواردی

 
 

مادرزادی آدرنال نیز کاربرد دارند. این  هیپرپلازی

روماتیسمال نیز کاربرد  یهایماریبداروها در درمان 

که اثرات درمانی و مفید این  هاستسالفراوانی دارند و 

 شدهشناختهیسمال رومات یهایماریبداروها در درمان 

 (. 0-1)است
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و همکاران موفق به  Henchکه  0591در واقع از سال 

ل در پزشکی به دلیل استفاده از دریافت جایزه نوب

گلوکوکورتیکوییدها برای اولین بار در درمان آرتریت 

ن روماتوئید شدند، استفاده از این داروها در درما

این داروها  (.1-0)روماتیسمال مرسوم شد یهایماریب

مختلفی  یهاروش بهسیستمیک و  صورتبهممکن است 

با دوزهای  مانند خوراکی، تزریق عضلانی یا وریدی و

تجویز دارو و راه تجویز  مختلفی استفاده شوند. مقدار

 ردیگیماساس نوع بیماری که تحت درمان قرار دارو بر

 (. 0،0)متفاوت است

 

و دوزهای کاربردی اثرات درمانی 

 هاکورتيكوستروئيد
گلوکوکورتیکوستروئیدها اثرات مهاری بر روی طیف    

 یهاسلولبا واسطه ایمنی اختصاصی  یهاپاسخوسیعی از 

T  وB  فاگوسیت ها دارند. همچنین به  مؤثرو عملکرد

دلیل سایر اثرات مهاری بر هر دو سیستم ایمنی ذاتی و 

بی و التها یهایماریباکتسابی در درمان تظاهرات حاد 

این داروها در واقع  (.4-9)شوندیماتو ایمیون استفاده 

ن آنالوگ سنتتیک گلوکوکورتیکوئید طبیعی بد

از غدد آدرنال  شدهترشحکورتیزول که یک هورمون 

هستند که با دو  یفردمنحصربهاست هستند و داروهای 

سیستم ایمنی در  کنندهسرکوبمکانیسم ضدالتهابی و 

، ضمن آنکه در شوندیماستفاده  هایماریبدرمان 

اعمال  زین رادوزهای بسیار پائین اثرات فیزیولوژیک خود 

اثرات فارماکولوژیک و فیزیولوژیک این  (.2،0)ندینمایم

داروها از طریق رسپتورهای گلوکوکورتیکوئیدی و 

 (.2-1)شودیمژنومیک اعمال نومیک و غیرژ یهاسمیمکان

 

 اثرات فيزیولوژیک :الف

شوند که گفته می استروئیدهاییکورتیکواستروئیدها به    

شوند. در بخش قشری غده فوق کلیوی ساخته می

هستند که  یکربنحلقهاستروئیدها ترکیبات چربی با چهار 

 آلدوسترون ؛مانند مینرالوکورتیکوئیدهابه دو گروه عمده 

 یبندمیتقس کورتیزولمانند  ؛گلوکوکورتیکوئیدهاو 

شوند. البته بخش رتیکولای غده فوق کلیوی هم می

آندروژن( ترشح  ژهیوبه)های جنسیی هورمونار کممقد

مینرالوکورتیکوئیدها در ساماندهی آب و  کند.می

)احتباس آب و سدیم و در بدن نقش دارند هاالکترولیت

های گوناگونی در تیکواستروئیدها نقشکور دفع پتاسیم(.

های ، تخفیف واکنشالتهاببدن دارند از جمله کاهش 

خون. وساز و افزایش قندبر سوخت ریتأثایمنی، 

ند هموستاز کل بدن هست کنندهمیتنظکورتیکواستروئیدها 

 ،پروتئین ،دراتیکربوهو اثرات وسیعی در متابولیسم 

ها الکترولیت دارند.کورتیکواستروئیدلیپید و تنظیم آب و 

عمده بدن شامل  یهاستمیسبر تمام  باًیتقر

واسکولر، موسکولواسکلتال، سیستم عصبی و کاردیو

 ؛مانند هاهورمونسایر  یرو برسیستم ایمنی بدن و حتی 

 اساساً دارند. ریتأثگلوکاگون نیز  و هانیآمکاتیکول

مینرالوکورتیکوئیدها و گلوکوکورتیکوئیدها برای زنده 

ماندن و بقای فرد ضروری هستند. فعالیت ترشحی قشر 

که از  0آدرنال توسط هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک

. اما ترشح گرددیمتنظیم  شودیمترشح  زیپوفیهغده 

 توسط HTTAوه بر مینرالوکورتیکوئیدی قشر آدرنال علا

برخی از عوامل موجود در گردش خون نیز کنترل 

این  .باشدیم IIآنژیو تانسین  هاآن نیترمهمکه  شودیم

ماده پپتیدی در خون و در نتیجه فعالیت هورمون رنین 

 .(1-01)شودیمتولید 

 

 اثرات مهارکنندگی محور نورواندوکرین :ب

 01-01 روزشبانهر طی میزان استروئید مترشحه در بدن د    

 باًیتقر)سطح بدن مترمربع هر ازاکورتیزول به  گرمیلیم

در درمان  (.01،1)باشدیمپردنیزولون(  گرمیلیم 0-4معادل 

روماتیسمی و اتوایمیون دوزهای مختلفی از  یهایماریب

ولی (. 00-00)رودیمای کورتیکواستروئیدی بکار داروه

روماتولوژیک مانند  یهایماریبدر برخی از  شدهمشاهده

آرتریت ایدیوپاتیک جوانان با تجویز استروئید خوراکی 

در حد دوز فیزیولوژیک تا حداکثر دو برابر دوز 

                                                 
1. HTTA 
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. این میزان شودیمکنترل  یخوببهفیزیولوژیک التهاب 

بی ندارد ولی با تنظیم محور استروئید، اثر ضدالتها

داشته کنترل التهاب نقش  در تواندیمآندوکرین نورو

 . (04-09)باشد

 

  دوز مهارکننده محور نورواندوکرین
 9-9/1مبنای استفاده از پردنیزولون دوزهای کمتر از  بر   

 0/1)کمتر از سطح بدن مترمربع هر ازابه  گرمیلیم

وزن بدن( را که بسیار به دوز  لوگرمیک هر ازابه  گرمیلیم

محور  یکنندگمیتنظفیزیولوژیک نزدیک است اثر 

به دلیل  شودیمروآندوکرین را دارد. حدس زده نو

اختلال در محور نورواندوکرین، تولید استروئید طبیعی 

لازم را ندارد و یا  ریتأثمختل شده و یا در صورت تولید 

انتهائی مانند  یهاارکاناستروئیدی در سطوح  یهارندهیگ

مفاصل دارای اختلال شده و پاسخ مناسب به استروئید 

. در این حالت جایگزینی استروئید دهندینمرا  شدهترشح

به کنترل التهاب  تواندیمطبیعی با استروئید سنتتیک 

کمک شایانی نماید. ضمن آنکه این دوز با عوارض 

. (02-11)نسبت به دوزهای دیگر همراه استبسیار کمتر 

اثر ضدالتهابی واضح ندارد و  مدتکوتاهاین دوز در 

 (.11)باشدیمنوروآندوکرین  محور کنندهمیتنظبیشتر 

 

اندیكاسيون تجویز جهت مهارکننده محور 

 نورواندوکرین

روماتولوژیک  یهایماریبدر درمان  معمولاًاین دوز    

 عنوانبهو ایمونومدلاتورها  یضدالتهاببا سایر داروهای 

 یضدالتهاب. این دوز نقش رودیمدرمان کمکی به کار 

سایر  ترعیسربهتر و  ریثتأندارد ولی تجویز آن باعث 

در درمان و  ریتأخشده و عدم تجویز آن باعث  هادرمان

. از دیگر موارد شودیمیا حتی شکست درمانی 

اندیکاسیون تجویز استروئید با این دوز، بیماران با التهاب 

رفته و  Remissionبه  شانیماریبشدید هستند که 

با داروهای  داروی کمکی در درمان عنوانبهو  شدهکنترل

 صورتبهسیستم ایمنی و یا ایمونوساپرسیو  کنندهلیتعد

رود مانند بیماران لوپوسی که بکار می مدتیطولان

 (.09،  4)ها کنترل شده استتهاب سیستمیک آنال

 

 یضدالتهاباثرات  :ج

این داروها بسیار متفاوت و  یضدالتهابمکانیسم اثر    

کن است ئیدها ممناشناخته است. گلوکوکوتیکو بعضاً

 یهانیپروتئکننده سبب افزایش رونویسی ژن کد

و انتاگونیست  IL-10و  Lipocortin-1 ؛شامل یضدالتهاب

 (.1)شوند Neutral Endopeptidaseو  IL-1رسپتور 

ادم، رسوب  ؛استروئیدها مراحل اولیه التهاب شامل

به  هاتیلنفوس، مهاجرت هارگیموفیبرین، دیلاتاسیون 

 کنندیمحی التهاب و فعالیت فاگوسیتی را مهار داخل نوا

پرولیفراسیون  ؛و علاوه بر آن تظاهرات دیررس شامل

ها و رسوب کلاژن را هم مهار ها و فیبروبلاستکاپیلری

ها . بسیاری از این اثرات از طریق مهار کموکاینکنندیم

 یهاتیمتابولها شامل آراشیدونیک اسید و و سیتوکاین

-TNF ،IL1 ،Mitogenپلاکتی،  کنندهفعال رفاکتوآن، 

activated protein kinase (MAPK) و  0، فسفاتازNF-

KB (.10 ،9)است 

 

 دوز ضدالتهابی
وزن بدن را دوز  لوگرمیک هر ازابه  گرمیلیم 1/1-1دوز    

 هر ازابه  گرمیلیم 1/1-2/1گویند که دوز  یضدالتهاب

به   گرمیلیم 1/1-0وزن بدن را دوز پائین، دوز  لوگرمیک

  0-1وزن بدن را دوز متوسط و دوز  لوگرمیک هر ازا

وزن بدن را دوز بالا  لوگرمیک هر ازابه  گرمیلیم

  (09)گویند

 

 اندیكاسيون تجویز استروئيد با دوز ضدالتهابی

 یهایماریباستروئید در بسیاری از  یضدالتهابدوزهای    

 عنوانبهرد و رماتیسمی در فاز اول درمان کاربرد دا

Bridge Therapy  داروهای ایمونومدلاتور  ریتأثتا زمان

. پس از رودیمکه دارای عوارض کمتری هستند بکار 

مورد  ریتأثالقاء درمان و کنترل نسبی التهاب و همچنین 

انتظار داروهای ایمونوساپرسیو و ایمونومدلاتور دوز 
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کاهش و به دوز پائین  افتهیکاهش جیتدربهاستروئید 

طبیعی است این دوز از کورتیکواستوئیدها  .(4-9)ابدییم

از جمله ایجاد سندرم  یترعیسربا عوارض بیشتر و 

کوشنیگ، استئوپروزیس، اختلالات متابولیسم قند و 

 .(10)چربی و همچنین ایجاد هیپرتانسیون همراه هستند

  

 اثرات مهارکنندگی سيستم ایمنی :د

ایمنی کورتیکواستروئیدها با مکانیسم سرکوب سیستم     

، مهار T یهاسلول یسازفعال یهاگنالیسمهار انتقال 

ساخت سیتوکاینهای دخیل در سیستم ایمنی مانند 

درصدی  11، ایجاد لنفوپنی با ایجاد کاهش 1اینترلوکین 

بیش از  T یهاتیلنفوس)که در گردش یهاتیلنفوسدر 

 یهاسلولاز بیش  T helper یهاسلولو  B یهاتیلنفوس

T suppresor  کاهش پاسخ رندیگیمقرار  ریتأثتحت ،)

 ژنیآنتها و ، میتوژنهاژنیآنتبه  T یهاسلولپرولیفراتیو 

ها در محل نوتروفیلسطح سلولی، کاهش کموتاکسی

و فاکتور  C3در گردش، مهار ترشح  GgIالتهاب، کاهش 

B  ژن تینآ کنندهعرضه یهاسلولو مهار عملکرد

 (. 11، 9)باشدیم

 

 دوز مهارکننده سيستم ایمنی
 هر ازابه  گرمیلیم 01)بیش از دوز بسیار بالای روزانه   

 مربعهر  ازاوزن بدن( و در حد یک گرم به  لوگرمیک

که  باشدیمسیستم ایمنی  مهارکنندهسطح بدن دوز 

. شودیمروز متوالی تجویز  0-9تراپی طی پالس صورتبه

، کنترلرقابلیغشدید  یهابالتهااین روش در 

استفاده  هایمیبدخلنفوپرولیفرایو و یا  یهایماریب

و دوز  نامندیمتراپی استروئید . این دوز را پالسشودیم

 هر ازابه   گرمیلیم 01-01بدین منظور  مورداستفاده

. باشدیم)حداکثر یک گرم روزانه( وزن بدن لوگرمیک

از دوز بالای تراپی که به معنای استفاده پالس

گاهی برای  باشدیمگلوکوکورتیکوئید داخل وریدی 

میک، شدید و حاد سیست بافت همبند یهایماریبدرمان 

 .(10-19، 00)گرددیماستفاده 

شدید و فوری و  یضدالتهاباثرات  لیدل بهاین روش 

 مدتیطولانکاهش توکسیسیتی مربوط به مصرف 

روئید دوزهای متوسط تا شدید گلوکوکورتیکواست

. مکانیسم عمل این شیوه تجویز دارو با شودیماستفاده 

که یک  1IKBaدوز بالا عبارت است از القا سنتز 

را به دام انداخته و  KB یاهستهپروتئینی است که فاکتور 

ها سیتوکاین ژن کنندهفعال. این فاکتور کندیم رفعالیغ

 0TNFالتهابی بوده و ویک واسطه فعالیت فاکتور پره

 تجویز پالس کورتون تولید  (11،12-10)باشدیم

مکانیسم احتمالی دیگری  .کندیمها را مهار سیتوکاین

شامل اثر مستقیم بر دیواره سلولی است. در دوزهای بسیار 

 شوندیمحل  هاسلولها در دیواره تیکوئیدبالا گلوکوکور

و  هاآنو بدین ترتیب سبب تغییر خواص فیزیکوشیمیایی 

و به این  شوندیمدیواره سلولی  یهانیپروتئن فعال شد

واقع  مؤثرایمنی  باواسطه یهایماریبوسیله در درمان 

 در کودکان مبتلا به لوپوس .(10-4،05،10)شوندیم

استفاده از پالس متیل پردنیزولون در مقایسه با  شدهدهید

کودکانی که گلوکوکورتیکوئید خوراکی دریافت 

آلفا -در بیان ژن اینترفرون یتوجهلقابتفاوت  کردندیم

و این ممکن است مزیتی برای این روش  شدهمشاهده

 .(11)درمانی باشد

 (11-15)شدهگزارشاکی نیز در بعضی مراجع پالس خور

اما متیل پردنیزولون وریدی داروی انتخابی است که با 

به ازای هر کیلوگرم وزن بدن تا  گرمیلیم 01-01دوز 

روز در میان  صورتبهروز یا  0-9رای گرم ب 0حداکثر 

راهنمای تزریق پالس  (.4)شودیمروز تجویز  0برای 

 یهابخشخبره در  افراداجماع استروئید که مورد 

 (قطب علمی طب کودکان)مختلف مرکز طبی کودکان

  ارائه شده است.  شماره یکدر الگوریتم  باشدیمایران 

 قرارگرفته ادهمورداستفدر این مرکز  هاسالاین روش 

 و تاکنون عارضه جدی نداشته است.  است

 

                                                 
2. Nuclear factor of kappa Light polypeptide gene 

enhancer inB-cells inhibitor alpha 
3. Tumor Necrosis Factor  
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 اندیكاسيون تجویز دوز مهارکننده سيستم ایمنی

 یهایماریبتراپی استروئید در درمان استفاده از پالس  

بسیار  حالنیدرعروماتیسمی بسیار محدود ولی 

تراپی با پالس عموماًاست.  بخشنجاتو  کنندهکمک

روماتیسمی دو  یهایماریباستروئید در درمان 

 اندیکاسیون دارد.

اول بیمار با عوارض تهدیدکننده حیات بیمار  •

مانند درگیری قلبی و یا سندرم فعال شدن 

ماکروفاژها در بیماری آرتریت ایدیوپاتیک 

و یا مانند عوارض  (01-01) جوانان نوع سیستمیک

قلبی، مغزی و کلیوی بیماری لوپوس و یا 

این درمان حتی تمیک شدید. های سیسواسکولیت

در برخی اختلالات روماتولوژیک در دوره 

حیات بیمار  کنندهنیتأمنوزادی نیز کاربرد دارد و 

   .(00)است

دومین اندیکاسیون آن در بیمارانی است که  •

با داروهای  مدتیطولاننیازمند درمان 

کورتیکواستروئیدی هستند و برای پیشگیری از 

آن پیشگیری از  تبعبهو و تجویز دوز بالای دار

سریال ماهانه یا سه ماه  صورتبهعوارض آن 

)بسته به نوع بیماری( از پالس کورتون بارکی

تراپی پروتکل استفاده شده و در فواصل پالس

م استفاده از دوز پائین استروئید و یا حتی عد

 (.04، 14 ،4)شودیمتجویز استروئید استفاده 

است با عوارض جدی  ممکن پالس کورتون البته تجویز

لذا احتیاطات لازم طی انفوزیون  (09-02)هم همراه باشد

به ویژه مانیتورینگ  وریدی و مانیتورینگ دقیق بیمار

 لازم است. عروقی -قلبی

 

 اثرات مقابله با استرس -ه

روزمره، سیستم  یهااسترسدر فرد طبیعی در مواجهه با    

 هااسترسا در مقابل اندوکرین با ترشح کورتیزول بدن ر

موارد میزان ترشح  گونهنیا. در دینمایمحمایت 

کورتیزول متناسب با شدت استرس متفاوت خواهد بود. 

 یهایجراحرایج،  یهاعفونتکوچک مانند  یهااسترس

روحی و عاطفی روزمره  یهااسترسکوچک و سرپائی و 

متوسط و شدید شامل تروما،  یهااسترسبوده و 

جدی و  یهاعفونتی، تحت بیهوشی عموم یهایجراح

 (.11 ،4)باشدیممنتشر 

 

 دوز استرس و پيشگيری از نارسایی آدرنال

استروئید غدد آدرنال ساپرس  مدتیطولاندر مصرف    

در مواجهه با استرس با  ژهیوبهشده و ترشح روزانه آن 

. سیستم آندوکرین این بیماران در شودیماختلال همراه 

شدید توان مقابله با استرس را  یهااسترسمواجهه با 

حمایت با استفاده از استروئید سنتتیک  ازمندیننداشته و 

. استفاده از دوزهای باشدیم هااسترسبرای مقابله با 

حتی به مدت چند فارماکولوژیک گلوکوکورتیکوئیدها 

ممکن است منجر به مهار موقت تولید روز متوالی 

ممکن  مدتیطولانرمان کورتیزول آندوژن شود و د

-هیپوفیز-است منجر به مهار عملکرد محور هیپوتالاموس

آدرنال شود که به آهستگی به موقعیت طبیعی بر 

حیات در  دکنندهیتهدعارضه  نیتریجداین (. 4)گرددیم

با گلوکوکورتیکوئید  مدتیطولانبیمارانی است که 

، مهار محور صیتشخعدمکه در صورت  شوندیمدرمان 

 تواندیمر شرایطی که نیاز به افزایش کورتیزول است د

فرد را در معرض خطر کلاپس عروقی وکریز آدرنال و 

مرگ ناگهانی قرار دهد. در شرایط استرس تمام بیمارانی 

آدرنال قرار -هیپوفیز-که در خطر مهار محور هیپوتالاموس

دارند لازم است که گلوکوکورتیکوئید اضافی دریافت 

ضوع که بعد از چه مدت درمان با استروئید و کنند این مو

مشخص  قاًیدق دینمایمبا چه دوز آن این اختلال بروز 

تا  بیمارانی که بیش از دو شودیمنیست ولی حدس زده 

 گرمیلیمهفته استروئید با دوز ضدالتهابی)حدود یک  سه

دچار این  ندینمایموزن بدن( استفاده  لوگرمیهر ک ازابه 

 .(01، 04)وندشیماختلال 

و مدت مصرف آن که باعث این اختلال  ترنیپائدوزهای 

ده مبنای حدس و گمان است. حدس ز نیز بر شودیم

)در حد فیزیولوژیک( در دوزهای بسیار پائین شودیم
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نداشته باشد مگر آنکه برای  ریتأثچندان بر مهار آدرنال 

حدس زده  حالنیدرع .(01)ادامه یابد مدتیطولان

کمتر دچار  شوندیمتراپی بیمارانی که پالس دشویم

. از ابهامات موجود شوندیماختلال در ترشح کورتیزول 

قطع استروئید  به دنبالدیگر باقی ماندن این اختلال 

هرچه مدت استفاده از استروئید  قطعاً. باشدیمسنتتیک 

و دوز مصرفی بالاتر باشد این اختلال پایدارتر  تریطولان

داقل زمان بازگشت عملکرد غدد آدرنال است ولی ح

 (. 05-40)باشدیمماه  01-2

 

 آن استرس دوز و مقادیر

در  مقدار آن بر اساس نیاز بدن در شرایط استرس است.   

 mg/m2/d ازیموردنیک هیدروکورتیزون ژشرایط فیزیولو

در شرایط تب بالا یا بیماری شدید  (.41-40)باشدیم 09-01

افزایش  mg/m2/d 19-91 رتیزون بهمقدار نیاز هیدروکو

 موارد بیهوشی یا احیا دوز اولیه . درابدییم

تزریق داخل وریدی  mg/m2 011 هیدروکورتیزون

 داخل وریدی هر mg/m2 19است و سپس  ازیموردن

دقت  .(41)ابدییمساعت بعد ادامه  41-11ساعت برای  2 

ا دوزی پردنیزولون ب پردنیزون یا راًیاخشود چنانچه بیمار 

 از mg/m2 011-91و یا معادل  mg/m2 011-01 معادل

کرده است ممکن است  افتیدر شتریبهیدروکورتیزون یا 

یا شدید کافی باشد اما  دارتباین مقدار برای بیماری 

وقتی در حال کاهش گلوکوکورتیکوئید در بیمار هستیم 

برای پیشگیری از کریز آدرنال باید گلوکوکورتیکوئید 

بنابراین برخورد با بیماری که دچار  شود. جایگزین

 مدتیطولانمصرف  به دنبالاختلال عملکرد آدرنال 

استروئید بوده بسته به نوع استرس و اینکه بیمار تحت 

متفاوت  شدهقطعدرمان با استروئید است و یا داروی وی 

با استرس با قطع  جادشدهیااست. هرقدر فاصله زمانی 

و  باشدیمازمند تجویز دوز بالاتر باشد نی ترکینزددارو 

آدرنال توانائی مقابله  احتمالاًباشد  تریطولانهرقدر فاصله 

در  هرحالبه .(40، 01، 4)باشدیمنسبی با استرس را دارا 

همه حالات مبنای عملکرد ما تجویز استروئید با دوزی 

بالاتر از دوز فیزیولوژیک و متناسب با استرس برای مقابله 

. نحوه برخورد با این بیماران در جدول باشدیمس با استر

 است. شدهدادهشماره یک نشان 

تغییر دارو  یهاپروتکلبرای سهولت و فهم بهتر مطلب 

برای بیماری که پس از مدتی مصرف کورتیکواستروئید، 

 در نظرپایه  عنوانبهداروی استروئیدی وی قطع شده 

ده است. دوزها به و بقیه موارد با آن مقایسه ش شدهگرفته

 هر مترمربع سطح بدن ذکر شده است. ازا

 

اساس قدرت وکورتيكوئيدها برگلوک یبندميتقس

 اثر

از لحاظ قدرت اثر، استروئیدها به سه دسته دارای اثر    

و براین اساس  شوندیمکوتاه، متوسط و بلند اثر تقسیم 

کاربرد درمانی متفاوتی دارند. همچنین با توجه به 

ن مولکولی این داروها که شبیه کورتیزول ساختما

علاوه بر خاصیت گلوکوکورتیکوئیدی دارای  باشدیم

اثر مینرالوکورتیکوئیدی هستند که در تجویز این داروها 

عارضه  عنوانبهداروی ضدالتهابی این خاصیت  عنوانبه

. لذا ترجیح با تجویز داروهائی شودیمداروئی محسوب 

تیکوئیدی کمتر و است که اثر مینرالوکور

قراردادی  طوربهگلوکوکورتیکوئیدی بیشتر داشته باشند. 

اثر کلیه داروهای استروئیدی از هر دو جنبه 

گلوکوکورتیکوئیدی و مینرالوکورتیکوئیدی با 

 1و  0 شماره . جدولگرددیمهیدروکورتیزون مقایسه 

مقایسه اثر گلوکوکورتیکوئیدی و مینرالوکورتیکوئیدی 

رتیکواستروئیدی را با هیدروکورتیزون نشان داروهای کو

 (. 44، 11 ،4)دهدیم

از استروئیدها این است که  مورداستفادهنکته دیگر در 

خوشبختانه انواع مختلفی از استروئیدها در دسترس 

پماد و  ،کرم صورتبه. داورهای موضعی باشدیم

داروهای تزریقی موضعی برای تجویز لوکال مانند تزریق 

ل و یا پوست، داروهای خوراکی با قدرت در مفص

متفاوت و همچنین داروهای تزریق وریدی و عضلانی با 

. باشندیمقدرت متفاوت و طول اثر متفاوت در دسترس 

یک اصل کلی تجویز داروهای موضعی با  عنوانبه

عوارض سیستمیک کمتری همراه هستند ولی این موضع 
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ال نیست. موارد اثر سیستمیک داروهای تروپیک کنندهینف

به متعددی از سرکوب غدد آدرنال و ایجاد کوشینگ 

 شدهگزارشمصرف پمادهای استروئیدی  دنبال

تجویز استروئید در دوزهای  هرقدرهمچنین  (.42،49)است

بهتری همراه است ولی  ریتأثمنقسم بیشتری باشد با 

 صورتبهعوارض آن نیز بیشتر است و اگر  حالنیدرع

استفاده شود با  انیدر ما دوز یک روز دوز منفرد و ی

آن  ریتأثعوارض کمتری همراه است ولی به همان نسبت 

در فاز القاء درمان از  شودیم. توصیه ابدییمنیز کاهش 

دوزهای منقسم استفاده شود و دوزهای منفرد برای 

 Remissionمواردی که بیماری تحت کنترل است و به 

 .(4)رفته است موکول شود

 

 م اثرات جانبی گلوکوکورتيكوئيدهايسمكان

عوارض جانبی این داروها بیشتر در بیمارانی که    

این داروها را دریافت  مدتیطولاندوزهای بالا یا 

یک دسته دیگر از عوارض جانبی  شودیمدیده  کنندیم

. عوارض این باشدیماز محرومیت از این داروها  یناش زین

-هیپوفیز-محور هیپوتالاموسناشی از مهار  عمدتاًداروها 

آدرنال و در نتیجه سندرم کوشینگ یاتروژنیک است. 

مهار رشد، استئوپروز، نکروز  ؛سایر عوارض شامل

آواسکولار استخوان، عفونت، کاتاراکت، گلوکوما، 

اختلالات عضلانی، قلبی، خونی، سیستم عصبی مرکزی 

به برخی از عوارض  مختصراًکه  باشدیمو غیره 

 .میپردازیم هاآناسکلتال موسکولو

 

 مهار رشد

 مدتیطولانعوارض مصرف  نیترکنندهنگرانیکی از   

هاست و در کودکانی که به مدت گلوکوکورتیکوئید

 کنندیمپردنیزولون دریافت  gg/gg 0 طولانی با دوز

و با دوزهای بالاتر این خطر افزایش  (4)شودیمدیده 

 نظراختلافداروها مورد . مکانیسم مهار رشد این ابدییم

رشد و تقسیم سلولی را با مهار تولید  رسدیماست به نظر 

Insulin-Like growth factor 1  سوماتومدین(c که )

مهار  شودیمها منجر به کاهش پرولیفراسیون کندروسیت

 یهایماریب ژهیوبهدر اختلالات روماتولوژیک . کنندیم

 مدتیطولانالتهابی مزمن مفصل، مصرف استروئید 

ولی برخی  ذکرشدهمتهم اصلی عامل این عارضه  عنوانبه

این است که اختلال رشد بیشتر ناشی  دهندهنشانمطالعات 

تا مصرف  باشدیماز ماهیت بیماری مفصلی 

که با تجویز دوزهای  شدهدهید هرحالبه (.41)استروئید

تیکوئیدها این عارضه کاهش روز در میان گلوکوکور

مصرف هورمون  مطالعات اخیر نشان داده که .ابدییم

را تحت درمان با استروئید رشد کودکان  تواندیم رشد

 (.41-91)بهبود بخشد

 

 نكروز آواسكولار استئوپروز و

گلوکوکورتیکوئیدها سبب کاهش تشکیل استخوان و    

. کاهش تشکیل شوندیمافزایش جذب استخوان 

 ز اثر مهاری مستقیم بر روی تخوان ناشی ااس

است. گلوکوکورتیکوئید  هاآنها و آپوپتوز بلاستاستئو

مستقیم جذب کلسیم از دستگاه گوارش را کاهش  طوربه

داده، سبب افزایش دفع ادراری کلسیم شده و در نتیجه 

سبب ایجاد هیپرپاراتیروئیدیسم ثانویه و افزایش جذب 

بر تولید موضعی  ریتأثهمچنین با  .(1، 4)شوندیماستخوان 

هورمون رشد، کاهش ماتریکس پروتئینی، افزایش تولید 

که باعث شکست ماتریکس استخوان  ییهامیآنز

ها و افزایش ، افزایش آپوپتوز استئوبلاستشوندیم

استئوکلاستوژنزیس ثانویه به کاهش تولید 

در  Rank Ligandاستئوپروتگرتین و افزایش تولید 

وپروز نقش دارند ضمن اینکه باید سایر فاکتورها استئ

، فعال بودن D نیتامیومانند دریافت ناکافی کلسیم و 

فعالیت فیزیکی را نیز در نظر  و کاهش یانهیزمبیماری 

داشت. دوزهای بالای گلوکوکورتیکوئیدها با خطر 

نکروز آواسکولار استخوان همراه است مکانیسم احتمالی 

ها توسط توز استئوسیتآن شامل القا آپوپ

های گلوکوکورتیکوئیدها در غیاب کلیرانس استئوسیت

آپوپتوتیک شده، موجب کاهش جریان خون در 

آن ایسکمی و نکروز استخوان  به دنبالاستخوان و 
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را  0-. از طرف دیگر این داروها بیان اندوتلینشودیم

که ممکن است منجر به کاهش جریان  دهندیمافزایش 

بروز این عارضه نقش  مدولاری شده و در خون اینتر

 (.90-94)داشته باشند

 

 لانی و ميوپاتی وابسته به کورتوناختلالات عض

تجویز دوز که با  GGBآتروفی فیبرهای عضلانی تیپ   

عضلات  معمولاً. دهدیمرخ بالای گلوکوکورتیکوئیدها 

و بندرت دردناک  شوندیمپروگزیمال بیشتر گرفتار 

 یهامیآنزبا سطوح طبیعی  معمولاًیماران هستند. این ب

میوپاتی  دیمؤعضلانی همراه هستند و الکترومیوگرام 

است. هیپوکالمی وابسته به گلوکوکورتیکوئید نیز 

منجر به ضعف عضلانی و خستگی شود، بهبود  تواندیم

میوپاتی استروئیدی بعد از کاهش دوز و قطع استروئید 

 (.99-91)باشد تدریجی و ممکن است حتی ناکامل

 

 ديپالس استروئ یجانباثرات 

بالا  اریروش کورتون با دوز بس نیدر ا نکهیتوجه به ا با   

با  تواندیم شودیم یدیداخل ور ونیو انفوز زشدهیتجو

به  توانیماین اثرات جانبی را . همراه باشد یعوارض جد

بخش اول ناشی از مصرف . دو بخش تقسیم نمود

ا هر دوزی امکان وقوع دارد که در استروئید است که ب

بخش دوم عوارض . قبل به آن اشاره شد یهابخش

این . است دیاستروئتجویز  بارهکیمربوط به دوز بالا و 

 کی از یتیحساس شیعوارض افزاعوارض شامل 

 راتییحاد، تغ کیلاکتیواکنش آناف ات نگیفلاش

اختلالات قند خون،  حاد، یوپاتیم حاد، یتیالکترول

 یراش جلد و یخلق راتییحاد، تغ یلالات روحاخت

لازم است در که برای پیشگیری از این عوارض  باشدیم

 نگیتوریکنترل و مون ماریب یاتیعلائم ح زیتجو یط

 . (1)شود

 

 

 

 

 یريگجهينت
با توجه به عوارض بالای گلوکوکورتیکوئیدها، در    

و فواید هنگام استفاده از این داروها باید دقت فراوان کرد 

را در نظر داشت. انتخاب دوز و نوع  هاآنو مضرات 

باید  مورداستفادهو  یانهیزماستروئید بسته به بیماری 

عوارض این داروها وابسته به  ازآنجاکهمتفاوت باشد. 

هدف کلی استفاده از  هاستآندوز و مدت مصرف 

گلوکوکورتیکوئید حداقل دوز و دوره درمانی که 

نی را نیز داشته باشند برای به حداقل حداکثر اثر درما

 دیاستروئبعد از قطع  هرحالبه. هاستآنرساندن عوارض 

مدنظر پزشک باشد و  هامدتعوارض بعد از قطع باید تا 

، هااسترسجایگزین مناسب استروئید فیزیولوژیک در 

 حیات بیمار خواهد بود.  کنندهنیتضمضروری و گاهی 
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Guideline for Methyl-prednisolone Pulse Therapy Before 

Infusion 

1- Consultation with an expert before 

starting  

2- Exclude infection prior to each 

administration 

3- Exclude TB infection (latent or active 

disease) 

4- Exclude Strongyloidiasis (especially in 

endemic region such as North of Iran) 

5- Exclude avascular necrosis in patient 

(especially in JIA and SLE patients) 

6- Exclude hypertension  

7- Check blood Glucose and Serum 

electrolytes  

8- Check recent administration of live 

virus  vaccines or sever viral infection 

(Recent month) 

9- Access to an expert for  Consultation 

B/C; U/C; other potential fluid if 
needed 

PPD and Chest x-ray in all patients 

S/E×3 or serology study 

MRI, nuclear bone scan or x-ray if 

needed 

BS, Na, K, 
Ca 

Systolic & Diastolic Blood Pressure 

Telephone No 

Dosage:  30 mg/kg Or 700mg/m2    Max: 1000mg for 3 days 

Preparation: MP is given in 200ml of Dextrose water during (at least) 2 hours  

Infusion rate: - 0.1 mg/kg/min for the first 5 minutes  0.7 cc/kg/mg/min 

- 0.2 mg/kg/min for the second 5 minutes  1.4 cc/kg/min 

- 0.25- 0.3 mg/kg/min final dose  1.7-2 cc/kg/min 

Monitoring During infusion: Monitor and chart vital signs (including BP, PR) 

- Every 15 min during the first hour (Min 15, 30, 45, 60) 

- Every 30 min after the first time (Min 90, 120, 150, ….) 

until 1 hour after stopping infusion 

Caution: If a reaction occurs reduce infusion until elimination of reaction, if not after 5 min stop infusion and 

treat HTN with Adalat (sublingual) 1 drop/5kg. Infusion can be continued again after elimination of reaction. 

 

Acute side effect: 

- Anaphylactoid reactions 

- HTN, Bradi and 

tachycardia, and 

Arrhythmias 

- Hypo and Hyperglycemia  

- Hypernatremia & 

Hypokalemia 

- Psychiatric disturbances 

(Acute psychosis, 

depression, euphoria, 

emotional instability) 

- Convulsions 

- Leukocytosis 

Delayed Side effect: 

- Osteoporosis 

- Avascular necrosis 

- Cataract 

- Psychiatric disturbances  
MMR, Chicken 

Pox 

After Infusion: Patient should be under observed for 24 hours 
Guideline 1 (Steroid Pulse Therapy; Last revision: Dec 2018 

© Copyright, Children’s Medical Center, Pediatric Center of 

Excellence, Tehran, Iran 
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 سنتتیک استروئید از ناشی آدرنال غدد سرکوب دچار که بیمارانی در هااسترس در استروئید تجویز با برخورد نحوه  :1 شماره  جدول

 وضعیت بیمار

 استرس نوع

 دیگر* یهااسترس عفونت

 قطع دارو استروئید

 یک: پروتکل

 پردنیزولون گرمیلیم 6-21 تجویز

 هیدروکورتیزون گرمیلیم 10-05 یا

 دو: پروتکل

 پردنیزولون گرمیلیم 6-15 تجویز

 هیدروکورتیزون گرمیلیم 10-255 یا

 درمان تحت

 استروئید با

 ضدالتهابی دوزهای

(>0.3mg/kg) 

 با عفونت استرس در ذکرشده دوز به دوز کاهش

 یک( )پروتکلدرمان قطع
 استروئید دوز در تغییر بدون قبلی دوز با درمان ادامه

 ضدالتهابی دوزهای

(</kg0.3mg) 

 قطع که ونتعف استرس دچار بیمار مشابه برخورد

 یک( )پروتکلداشته استروئید داروی
 دو( پروتکل )ماننداستروئید دوز افزایش

 

 

 

 (۴۴ ،11 ،۴) (کورتیزون)  هیدروکورتیزون با مختلف کورتیکواستروئیدی داروهای اثر مقایسه :2 شماره جدول

 (mg)برابر دوز دارو نام اثر قدرت
 دارو قدرت ینتخم

 سدیم احتباس اثرات یضدالتهاب اثرات

 اثر کوتاه
Hydrocortison 22 1 1 

Deflazacort 6 4 1 

 اثر متوسط
Prednisone 5 4 25/2 

Prednisolone 5 4 25/2 

 اثر طولانی
Methylprednisolone 4 5 4/2 

Dexamethasone 55/2 02 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ورتیکواستروئیدهاک معادل مقادیر  :0 شماره جدول

 معادل مقادیر استروئید اثر مدت

 اثر کوتاه
Betamethasone mg 1.2 

Dexamethasone mg 1.5 

 اثر متوسط

Methylprednisolone mg 8 

 Triamcinolone mg 8 

 Prednisone mg 10 

 Prednisolone mg 10 

 اثر طولانی
 Hydrocortisone mg 40 

 Cortisone mg 50 
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