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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

 Ο σκοπός της εκπόνησης της παρούσας εργασίας είναι η εκτίμηση της 

αλλαγής σύστασης σώματος μετά τη χορήγηση γλυκοκορτικοειδών για 

θεραπευτικούς σκοπούς, η οποία έγινε με τη μέθοδο της βιβλιογραφικής 

ανασκόπησης. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή είναι πολύ ωφέλιμες ουσίες λόγω της φαρμακολογικής 

τους δράσης, αφού είναι ισχυροί αναστολείς των φλεγμονωδών αποκρίσεων και γι’ 

αυτό το λόγο είναι ιδιαιτέρως χρήσιμα στην αντιμετώπιση πολλών ασθενειών. Παρ’ 

όλη τη χρησιμότητά τους όμως, επιφέρουν πλήθος παρενεργειών ιδιαιτέρως στη 

σύσταση του σώματος. Παρόμοια με τις ανεπιθύμητες ενέργειες της χορήγησης 

γλυκοκορτικοειδών, είναι και τα κλινικά σημεία του συνδρόμου Cushing, δηλαδή της 

ενδογενούς υπερέκκρισης κορτιζόλης. Για το λόγο αυτό, το σύνολο των εκδηλώσεων 

των παρενεργειών της χορήγησης μεγάλων δόσεων γλυκοκορτικοειδών ονομάζεται 

ιατρογενές ή εξωγενές σύνδρομο Cushing. 

 Οι κυριότερες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι οι διαταραχές του μεταβολισμού 

της γλυκόζης, δηλαδή υπεργλυκαιμία, ινσουλινοαντοχή και υπερινσουλιναιμία, η 

αυξημένη συσσώρευση λίπους σε συγκεκριμένες περιοχές του σώματος, 

δημιουργώντας κεντρική παχυσαρκία, καθώς επίσης και κάποια ιδιαίτερα 

χαρακτηριστικά στην όψη των ατόμων αυτών. Ο αυξημένος καταβολισμός των 

πρωτεϊνών είναι μία ακόμη παρενέργεια των γλυκοκορτικοειδών, ιδιαιτέρως στους 

σκελετικούς μυς των άνω και κάτω άκρων, προκαλώντας ακόμη και μυοπάθεια λόγω 

της χορήγησης γλυκοκορτικοειδών. Επίσης, η μείωση της οστικής μάζας και 

πυκνότητας είναι μία σοβαρή παρενέργεια που προκύπτει από την επίδραση των 

γλυκοκορτικοειδών σε ποικίλους μηχανισμούς οστεοποίησης ή οστικής 

απορρόφησης. Ακόμη, τα γλυκοκορτικοειδή έχουν σημαντικές επιδράσεις σε 

διαφόρους μηχανισμούς του ανοσοποιητικού συστήματος δρώντας κυρίως 

ανασταλτικά και κάνοντας τον οργανισμό πιο ευάλωτο σε λοιμώξεις, σε μηχανισμούς 

που συμμετέχει η αυξητική ορμόνη καθυστερώντας συχνά την ανάπτυξη και τέλος 

στην έκκριση κορτικοτροπίνης προκαλώντας ατροφία των επινεφριδίων. 

 Γενικά, περισσότερες μελέτες πάνω στο θέμα αυτό θα είναι πολύ χρήσιμες για 

την κατανόηση των επιδράσεων των γλυκοκορτικοειδών και των μηχανισμών με τους 

οποίους δρουν. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο όρος «κορτικοειδή» αναφέρεται στις στεροειδείς ορμόνες που εκκρίνονται 

στο φλοιό (cortex) των επινεφριδίων αδένων. 

 Οι επινεφρίδιοι αδένες βρίσκονται στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο επί του άνω 

πόλου των νεφρών [63] και η δομή τους φαίνεται στο παρακάτω σχήμα. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 

 
Τα επινεφρίδια αποτελούνται από τη φλοιώδη ουσία (φλοιός) και τη μυελώδη ουσία 

(μυελός) οι οποίες παρουσιάζουν δύο ανεξάρτητους ενδοκρινείς αδένες μέσα στην 

ίδια ανατομική δομή. Στο μυελό των επινεφριδίων παράγονται οι κατεχολαμίνες 

επινεφρίνη, νορεπινεφρίνη και ντοπαμίνη [148]. 

 Ο φλοιός των επινεφριδίων δεν είναι ομοιογενής αλλά αποτελείται από τρία 

διαφορετικά στρώματα. Το εξωτερικό στρώμα, η σπειροειδής ζώνη έχει υψηλή 

συγκέντρωση ενζύμων που απαιτούνται για τη σύνθεση αλδοστερόνης, η οποία είναι 

γνωστή και ως αλατοκορτικοειδές. Η αλδοστερόνη δρα στους νεφρούς και στο 

σωματικό ισοζύγιο των αλάτων, αλλά δε θα γίνει λόγος παρακάτω για την ορμόνη 

αυτή. Οι επόμενες δύο ζώνες του φλοιού των επινεφριδίων έχουν εντελώς 

διαφορετική κατατομή ενζύμων. Στις ζώνες αυτές εκκρίνεται η κορτιζόλη, η 

κορτικοστερόνη, η δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA) και η ανδροστενδιόνη. Οι δύο 
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τελευταίες είναι γνωστές και ως ανδρογόνα και εκκρίνονται στην εσωτερική ή 

δικτυωτή ζώνη ενώ η κορτιζόλη και η κορτικοστερόνη είναι γνωστές και ως 

γλυκοκορτικοειδή αφού έχουν σημαντική επίδραση στο μεταβολισμό της γλυκόζης 

και εκκρίνονται στη μεσαία ή στηλιδωτή ζώνη [218]. Τα γλυκοκορτικοειδή θα είναι 

το αντικείμενο μελέτης αυτού του πονήματος. 

 Το πρόδρομο μόριο παραγωγής όλων των στεροειδών ορμονών άρα και των 

γλυκοκορτικοειδών είναι η χοληστερόλη [57], 

 
Πηγή: Δημόπουλος Κ.Α., Αντωνοπούλου Σ., (2000) Βασική Βιοχημεία. Αθήνα: Εκδόσεις Τεχνογράμμα 

 
η οποία μετά από διάφορες μεταβολικές διεργασίες μετατρέπεται σε 

φλοιοεπινεφριδιακές ορμόνες, όμως όπως προαναφέρθηκε η μελέτη θα επικεντρωθεί 

στα δύο γλυκοκορτικοειδή, κορτιζόλη και κορτικοστερόνη. 

 Πηγή: Andreoli T.E., Bennett J.C., Carpenter C.C.J., Plum F., (2000) Cecil Βασική Παθολογία. Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις 

Λίτσας 
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Πηγή: Δημόπουλος Κ.Α., Αντωνοπούλου Σ., (2000) Βασική Βιοχημεία. Αθήνα: Εκδόσεις Τεχνογράμμα 

 

Από τις δύο αυτές ορμόνες, πιο σπουδαία θεωρείται η κορτιζόλη γιατί έχει 

πολύ σημαντική επίδραση στον ανθρώπινο μεταβολισμό, στην απόκριση του 

σώματος σε εντασιογόνες καταστάσεις, στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού 

συστήματος και σε άλλες σημαντικές λειτουργίες του ανθρώπινου οργανισμού. 

Η έκκριση της κορτιζόλης ρυθμίζεται κυρίως από το σύστημα «Υποθάλαμος – 

Πρόσθια Υπόφυση – Επινεφρίδια» (Υ-Υ-Ε), η οποία ασκεί αρνητική ανατροφοδοτική 

ρύθμιση στην έκκριση της κορτικοεκλυτίνης (CRH) και της κορτικοτροπίνης ή 

φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορμόνης (ACTH) [218]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 
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Εκτός όμως από την κορτικοεκλυτίνη (CRH), η έκκριση της κορτιζόλης και της 

κορτικοτροπίνης ή φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορμόνης (ACTH) μπορεί να διεγερθεί κι 

από την αντιδιουρητική ορμόνη (ADH), την επινεφρίνη ή από κάποιους μεσολαβητές 

που συμμετέχουν στις λειτουργίες του ανοσοποιητικού συστήματος (κυτταροκίνες). 

 Η κορτιζόλη κυκλοφορεί συνδεδεμένη στη σφαιρίνη σύνδεσης των 

κορτικοειδών ή τρανσκορτίνη (corticosteroid – binding globulin, CBG) και λιγότερο 

με την αλβουμίνη, ενώ κυκλοφορεί και σε ελεύθερη μορφή σε ποσοστό 5 – 10 %. Η 

συνδεδεμένη κορτιζόλη είναι βιολογικά ανενεργός κι εξυπηρετεί τη μεταφορά της 

ορμόνης στα όργανα – στόχους καθώς επίσης αποτρέπει τις μεγάλες διακυμάνσεις 

επιπέδων κορτιζόλης στο πλάσμα. Αντίθετα, η ελεύθερη κορτιζόλη είναι βιολογικά 

ενεργή και η φυσιολογική τιμή της στο πλάσμα είναι περίπου 0,5 μg/dL [148]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: 

ΕΝΔΟΓΕΝΗΣ ΕΚΚΡΙΣΗ ΚΟΡΤΙΖΟΛΗΣ 

 

Τα γλυκοκορτικοειδή, με κύριο εκπρόσωπο την κορτιζόλη, είναι πολύτροποι 

ορμόνες που εκκρίνονται στον ανθρώπινο οργανισμό σε τακτικούς ρυθμούς κατά τη 

διάρκεια του εικοσιτετραώρου (με μέγιστες συγκεντρώσεις το πρωί, πριν την 

αφύπνιση) και σε στρεσογόνες καταστάσεις (σωματικό ή ψυχολογικό stress) κι έχουν 

κάποιες πολύ σημαντικές δράσεις στον ανθρώπινο μεταβολισμό, την καρδιαγγειακή 

λειτουργία, τη συμπεριφορά και τη φλεγμονώδη αντίδραση. Επίσης, αξίζει να 

σημειωθεί εδώ ότι τα γλυκοκορτικοειδή έχουν και αλατοκορτικοειδική δράση [8]. 

 
Πηγή: Andreoli T.E., Bennett J.C., Carpenter C.C.J., Plum F., (2000) Cecil Βασική Παθολογία. Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Λίτσας 

 

Κατ’ αρχήν, όσον αφορά στο μεταβολισμό, η κορτιζόλη δρα καθοριστικά κι 

επιτρεπτικά στην έναρξη των προσαρμογών του οργανισμού που απαιτεί η νηστεία 

[218]. Είναι γνωστό πως σε φάση νηστείας (ή μεταπορροφητική ή προγευματική 

φάση) διεγείρονται διάφοροι μηχανισμοί στον ανθρώπινο οργανισμό, μεταξύ αυτών η 

γλυκονεογένεση και η λιπόλυση. 
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Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 

 

 Όπως φαίνεται στο παραπάνω σχήμα, η γλυκονεογένεση και η λιπόλυση είναι 

αποτέλεσμα διαφόρων μηχανισμών, είτε ρυθμιζόμενων ορμονικά είτε 

αντανακλαστικά, και αποτελούν την «αντίδραση» του οργανισμού στη νηστεία. Αν 

και υπάρχουν όμως αυτοί οι μηχανισμοί, ο οργανισμός δε θα μπορούσε να 

αντεπεξέλθει σε περίπτωση ανεπάρκειας κορτιζόλης, γιατί έστω και κάποιες 

ελάχιστες ποσότητες της ορμόνης αυτής είναι απαραίτητες για τη διέγερση της 

γλυκονεογένεσης και της λιπόλυσης. Αυτό δε σημαίνει ότι στη φάση νηστείας η 

κορτιζόλη αυξάνεται, αλλά ότι απλά είναι απαραίτητη κάποια στοιχειώδης ποσότητα 
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αυτής, ώστε να διατηρούνται σταθερές οι συγκεντρώσεις των ενζύμων του ήπατος για 

τη γλυκονεογένεση και κάποιων των ενζύμων του λιπώδους ιστού για τη λιπόλυση. 

Μία ακόμη δράση της κορτιζόλης είναι η αναστολή πρόληψης γλυκόζης από 

τα κύτταρα του μυϊκού και του λιπώδους ιστού, δηλαδή ανταγωνιστική της 

ινσουλίνης [228, 229]. Αυτή την ανταγωνιστική δράση όμως, δεν τη διατηρεί στα 

εγκεφαλικά και καρδιακά κύτταρα γιατί αν αυτό συνέβαινε, τα δύο όργανα δε θα 

ήταν ικανά να αντεπεξέλθουν σε περίπτωση στρεσογόνου κατάστασης αφού δε θα 

είχαν τη γλυκόζη ως καύσιμο. 

Από τα παραπάνω, το συμπέρασμα που βγαίνει είναι ότι η κορτιζόλη είναι μία 

ορμόνη που έχει αντίθετη δράση από αυτή της ινσουλίνης, χωρίς όμως να σχετίζεται 

και να επηρεάζεται η έκκρισή της από τον κύκλο «φάση νηστείας – απορρόφησης», 

αλλά να είναι αναγκαία για τη ρύθμιση του μεταβολισμού των υδατανθράκων και των 

λιπιδίων κατά τη μεταπορροφητική φάση. Το κύριο χαρακτηριστικό της είναι η 

καταβολική δράση που έχει για τους περισσότερους ιστούς, με κύρια εξαίρεση το 

ήπαρ στο οποίο έχει αναβολική δράση (γλυκονεογένεση). Για τους παραπάνω λόγους, 

σε φάση νηστείας τα άτομα με ανεπάρκεια κορτιζόλης διατρέχουν μεγάλο κίνδυνο 

ανάπτυξης σοβαρής υπογλυκαιμίας, καθώς επίσης και τα άτομα με υπέρμετρη 

έκκριση της ορμόνης αυτής παρουσιάζουν υπεργλυκαιμία και συμπτώματα παρόμοια 

με αυτά της ανεπάρκειας ινσουλίνης. 

 
Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 
 

 Αναφορικά με την ανάπτυξη του οργανισμού, η κορτιζόλη έχει επίσης πολύ 

σημαντικό ρόλο. Σε περιπτώσεις που η κορτιζόλη είναι αυξημένη για κάποιο λόγο, η 

σύνθεση DNA αναστέλλεται και προάγεται ο καταβολισμός των πρωτεϊνών [132]. 

Επίσης αναστέλλεται η ανάπτυξη των οστών και συχνά προκαλούνται κατάγματα 

 10



γιατί τα αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης καταστέλλουν τη λειτουργία των 

οστεοβλαστών και διεγείρουν τη λειτουργία των οστεοκλαστών [29, 182]. Ακόμη, η 

κορτιζόλη αναστέλλει την έκκριση αυξητικής ορμόνης, μιας ορμόνης που όσον 

αφορά στο μεταβολισμό υδατανθράκων και λιπών έχουν όμοια δράση. Λόγω αυτών 

των λειτουργιών, η κορτιζόλη συχνά ευθύνεται για την καθυστερημένη ανάπτυξη των 

παιδιών που για διάφορους λόγους έχουν αυξημένη συγκέντρωση της ορμόνης αυτής. 

 Η κορτιζόλη επίσης έχει πολύ σημαντικές επιδράσεις στην απόκριση του 

οργανισμού στις εντασιογόνες καταστάσεις. Εντασιογόνες καταστάσεις για έναν 

οργανισμό θεωρούνται ο φυσικός τραυματισμός, η λοίμωξη, η καταπληξία, οι 

συναισθηματικές εντάσεις και γενικά όποια κατάσταση πρέπει να αντιμετωπιστεί  

από τον οργανισμό ώστε να διατηρηθεί η ομοιόσταση και η ακεραιότητά του. Σε όλες 

αυτές τις καταστάσεις παρατηρείται αύξηση των επιπέδων κορτιζόλης στον 

οργανισμό, καθώς επίσης λαμβάνουν χώρα κι άλλες αποκρίσεις του οργανισμού, 

όπως η διέγερση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος [163], η έκκριση 

επινεφρίνης και η έκκριση αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH). 

 Οι επιδράσεις της κορτιζόλης στις εντασιογόνες καταστάσεις ταυτίζονται 

κατά ένα μέρος με τις επιδράσεις της ορμόνης στο μεταβολισμό. Με τη λιπόλυση, τη 

γλυκονεογένεση και τον καταβολισμό των πρωτεϊνών αυξάνονται τα επίπεδα 

γλυκερόλης, ελεύθερων λιπαρών οξέων, γλυκόζης και αμινοξέων στο πλάσμα. Τα 

παραπάνω μπορούν να αποτελέσουν πολύ σημαντική απάντηση σε μία εντασιογόνο 

κατάσταση, όπως σε περίπτωση που απαιτούνται περισσότερα «καύσιμα» για τον 

οργανισμό ή απαιτούνται αμινοξέα για ιστική επιδιόρθωση λόγω κάποιου πιθανού 

τραυματισμού ή ακόμη και στην περίπτωση ασιτίας ή νηστείας [218]. 

 Η κορτιζόλη επίσης ενισχύει την αγγειακή αντιδραστικότητα, δηλαδή μπορεί 

να διατηρήσει τους λείους μυς των αγγείων σε σύσπαση μετά την αγγειοσυσταλτική 

δράση της νορεπινεφρίνης. Αυτό είναι πολύ σημαντικό γιατί στις εντασιογόνες 

καταστάσεις απελευθερώνονται άγνωστες αγγειοδιασταλτικές ουσίες που σε 

περίπτωση ανεπάρκειας κορτιζόλης, μπορούν να προκαλέσουν υπόταση ή ακόμα να 

προκληθεί κυκλοφορική ανεπάρκεια. Με άλλα λόγια, η κορτιζόλη δύναται να 

προφυλάξει τον οργανισμό από μία τόσο δυσάρεστη κι επικίνδυνη κατάσταση, 

αποτρέποντας τη μείωση των συνολικών περιφερικών αντιστάσεων των αγγείων. 

 Η πιο γνωστή δράση της κορτιζόλης είναι η αντιφλεγμονώδης δράση δηλαδή 

η ελάττωση της φλεγμονώδους απάντησης[35]. Ακόμη, η κορτιζόλη προκαλεί μείωση 

του αριθμού των κυκλοφορούντων λεμφοκυττάρων [96, 218], μείωση της παραγωγής 
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αντισωμάτων, μείωση της δραστηριότητας των Τ-βοηθητικών (CD4+) και Τ-

κυτταροτοξικών (CD8+) κυττάρων και ακόμη ελαττώνει τον πυρετό που προκαλείται 

στη λοίμωξη. Οι παραπάνω δράσεις είναι πολύ σημαντικές και συχνά επιθυμητές. Η 

ενδογενής έκκριση κορτιζόλης κατά τη διάρκεια εντασιογόνων καταστάσεων, υπό 

φυσιολογικές συνθήκες, επιφέρει σε κάποιο βαθμό τις παραπάνω δράσεις, 

προστατεύοντας έτσι τον οργανισμό από πιθανή βλάβη εξ’ αιτίας της φλεγμονής. 

 
Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 
 

 Όπως προαναφέρθηκε, αρκετές κυτταροκίνες διεγείρουν την έκκριση 

κορτικοτροπίνης (ACTH) και συνεπώς κορτιζόλης, πράγμα που αποτελεί ακόμη ένα 

σύστημα αρνητικής ανατροφοδοτικής ρύθμισης, αφού η κορτιζόλη που εκκρίνεται 

δρα αρνητικά, δηλαδή αναστέλλει τη φλεγμονώδη διαδικασία που συμμετέχουν οι 

κυτταροκίνες [218]. 

 

 
Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: 

ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΕΝΔΟΓΕΝΟΥΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ 

ΚΟΡΤΙΖΟΛΗΣ 

 

 Πολλές σοβαρές ασθένειες σχετίζονται με τη λειτουργία των επινεφριδίων. Οι 

διαταραχές στην έκκριση των ορμονών μπορεί να οφείλονται σε υπερλειτουργία ή 

υπολειτουργία των επινεφριδίων, δηλαδή μπορεί να παρουσιάζεται υπερέκκριση ή 

ανεπάρκεια των ορμονών αντίστοιχα [8,148]. Στο παρόν πόνημα θα γίνει αναφορά 

για ένα σύνδρομο φλοιοεπινεφριδιακής υπερλειτουργίας, το σύνδρομο Cushing. 

 Το σύνδρομο Cushing είναι η κλινική συνδρομή που συνίσταται σε 

διαταραχές του μεταβολισμού των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των λιπών και 

οφείλεται στην μακροχρόνια έκθεση του οργανισμού σε υψηλά επίπεδα 

γλυκοκορτικοειδών. Η αιτιολογία του συνδρόμου είναι ποικίλη. Όπως 

προαναφέρθηκε, η κορτιζόλη αυξάνεται σε εντασιογόνες καταστάσεις, σε εντατική 

άσκηση και στο τρίτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης. Στην παθολογική κατάσταση του 

συνδρόμου Cushing, η υπερέκκριση κορτιζόλης δε σχετίζεται με τα παραπάνω αλλά 

είναι διαφορετική, ενδογενής, εξωγενής ή ψυχολογική [8]. 

 
Πηγή: Andreoli T.E., Bennett J.C., Carpenter C.C.J., Plum F., (2000) Cecil Βασική Παθολογία. Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Λίτσας 
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 Όσον αφορά στο σύνδρομο Cushing ενδογενούς αιτιολογίας, αυτό μπορεί να 

εξαρτάται ή όχι από την κορτικοτροπίνη (ACTH). Στο μεγαλύτερο ποσοστό των 

ασθενών με σύνδρομο Cushing, η αιτιολογία έγκειται στην υποφυσιακή υπερέκκριση 

κορτικοτροπίνης (νόσος Cushing). Η υπερέκκριση αυτή οφείλεται κυρίως σε κάποιο 

αδένωμα (μικροαδένωμα) στον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης, ενώ σπανιότερο είναι να 

οφείλεται στη διάχυτη υπερπλασία των φλοιοτρόφων κυττάρων της υπόφυσης 

δηλαδή σε υπερέκκριση κορτικοεκλυτίνης (CRH). Η χρόνια υπερέκκριση 

κορτικοτροπίνης προκαλεί αμφοτερόπλευρη υπερπλασία των επινεφριδίων και 

συνεπώς υπερέκκριση κορτιζόλης. Στην περίπτωση της νόσου Cushing, η 

υπερέκκριση ACTH δε μπορεί να ρυθμιστεί με τον αρνητικό ανατροφοδοτικό 

μηχανισμό που ασκεί η εκκρινόμενη κορτιζόλη [20]. 

 Το σύνδρομο Cushing εξαρτώμενο από την κορτικοτροπίνη, σε κάποιες 

περιπτώσεις δεν έχει σχέση με την έκκριση ACTH από την υπόφυση, αλλά από άλλο 

σημείο του οργανισμού [15]. Στο σύνδρομο έκτοπης παραγωγής κορτικοτροπίνης, 

όπως αυτό λέγεται, ένας όγκος εκτός της υπόφυσης, συνήθως το μικροκυτταρικό 

καρκίνωμα του πνεύμονα συνθέτει και υπερεκκρίνει βιολογικά ενεργή 

κορτικοτροπίνη ή κάποιο πεπτίδιο ανάλογο της ACTH. Άλλοι τύποι καρκινωμάτων 

που ενοχοποιούνται για το σύνδρομο αυτό είναι το θύμωμα, οι καρκινοειδείς όγκοι 

του πνεύμονα [51] και άλλα ενδοθωρακικά και μη νεοπλάσματα. Στο σύνδρομο 

έκτοπης παραγωγής κορτικοτροπίνης, παρατηρείται υπερπλασία του φλοιού των 

επινεφριδίων, καθώς επίσης η έκκριση CRH από τον υποθάλαμο και η έκκριση 

ACTH από την υπόφυση καταστέλλεται. 

 Μία παρόμοια περίπτωση με την προηγούμενη είναι το σύνδρομο έκτοπης 

παραγωγής κορτικοεκλυτίνης (CRH) που οφείλεται συνήθως σε καρκινοειδείς όγκους 

των βρόγχων. Στην περίπτωση αυτή υπάρχει υπερέκκριση CRH, πράγμα που έχει ως 

αποτέλεσμα την αύξηση ACTH και κορτιζόλης, χωρίς να είναι ικανός ο μηχανισμός 

αρνητικής ανατροφοδότησης να σταματήσει την έκκριση CRH. 

 Οι περιπτώσεις συνδρόμου Cushing [158] ενδογενούς αιτιολογίας και 

ανεξάρτητου από την ACTH είναι πιο σπάνιες από αυτές που παρουσιάστηκαν πιο 

πάνω και οφείλονται στους λειτουργικούς όγκους του φλοιού των επινεφριδίων. 

Συγκεκριμένα, τα πρωτοπαθή αδενώματα και καρκινώματα των επινεφριδίων 

υπερεκκρίνουν κορτιζόλη χωρίς να ελέγχονται από την έκκριση ACTH. Στις 

περιπτώσεις αυτές παρατηρείται ατροφία του υπόλοιπου φλοιού του επινεφριδίου 

γιατί η υπερκορτιζολαιμία καταστέλλει την έκκριση ACTH που δρα στο φυσιολογικό 
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επινεφρίδιο. Η αμφοτερόπλευρη μικροοζώδης υπερπλασία και η αμφοτερόπλευρη 

μακροοζώδης υπερπλασία είναι δύο ακόμα επινεφριδιοπάθειες που προκαλούν 

σύνδρομο Cushing ανεξάρτητο της ACTH, αλλά είναι σχετικά σπάνιες στο γενικό 

πληθυσμό. 

 Το σύνδρομο Cushing οφειλόμενο σε ψυχολογικά αίτια είναι επίσης πολύ 

σπάνιο. Οι ψυχικές διαταραχές στις οποίες οφείλεται το σύνδρομο είναι η κατάθλιψη, 

η νευρογενής ανορεξία, ο αλκοολισμός, η φοβική διαταραχή και το σύνδρομο 

στέρησης του οινοπνεύματος ή των ναρκωτικών. Το σύνδρομο Cushing εξωγενούς 

αιτιολογίας (ιατρογενές σύνδρομο Cushing) θα αναλυθεί σε επόμενα κεφάλαια. 

 Οι κλινικές εκδηλώσεις του συνδρόμου Cushing είναι αποτέλεσμα της 

υπερκορτιζολαιμίας και των επιδράσεων της κορτιζόλης στον ανθρώπινο οργανισμό. 

 
Πηγή: Andreoli T.E., Bennett J.C., Carpenter C.C.J., Plum F., (2000) Cecil Βασική Παθολογία. Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Λίτσας 
 

Η παχυσαρκία είναι ένα από τα κυριότερα κλινικά σημεία του συνδρόμου 

Cushing. Η κατανομή του λίπους κεντρικά, η αύξηση του λίπους στην αυχενοραχιαία 
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περιοχή καθώς επίσης και η εξάλειψη των υπερκλείδιων και κροταφικών βόθρων 

είναι χαρακτηριστικά του συνδρόμου. Η αποστρογγύλωση του προσώπου 

(πανσεληνοειδές προσωπείο) και η υπεραιμία αυτού είναι επίσης πολύ 

χαρακτηριστικά σημεία του συνδρόμου Cushing. Αντίθετα με τον κορμό και το 

πρόσωπο, τα άκρα παραμένουν ισχνά και συχνά παρουσιάζεται αδυναμία των μυών. 

Η λειτουργία των γονάδων είναι μία ακόμη λειτουργία που επηρεάζεται από 

την υπερκορτιζολαιμία του συνδρόμου Cushing. Στις γυναίκες είναι συχνές οι 

διαταραχές του καταμήνιου κύκλου, η υπερτρίχωση, η ακμή ενώ μπορεί ακόμα να 

οδηγηθούν σε στειρότητα. Στους άνδρες παρατηρείται μείωση της γενετήσιας ορμής 

(libido), ατροφία των όρχεων, αραίωση της τριχοφυΐας και ανικανότητα [227]. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι μία ακόμη πολύ σημαντική διαταραχή, 

επακόλουθο της υπερκορτιζολαιμίας. Η δίψα και η πολυουρία που παρατηρούνται 

είναι εκδηλώσεις του σακχαρώδους διαβήτη κι επίσης η ινσουλινοαντοχή, η 

κετοναιμία και η υπερλιπιδαιμία είναι κύρια χαρακτηριστικά του [104]. 

 
Πηγή:  McPhee S., Μουτσόπουλος Χ., (2000) Παθολογική Φυσιολογία. Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Λίτσας 

 

Ακόμη, στο σύνδρομο Cushing, χαρακτηριστικές είναι πορφυρές πλατιές 

ραβδώσεις του δέρματος, η λέπτυνση του δέρματος (δίκην τσιγαρόχαρτου), η μη 
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φυσιολογική επούλωση των τραυμάτων και οι συχνές δερματικές λοιμώξεις γιατί η 

υπερκορτιζολαιμία αναστέλλει τους ινοβλάστες κι έτσι προκαλεί απώλεια 

κολλαγόνου και συνδετικού ιστού. Οι ερυθρές ή πορφυρές ραβδώσεις που 

παρατηρούνται στα ισχία, τις μασχάλες, στο κοιλιακό τοίχωμα, τους μαστούς, στους 

γλουτούς και στους μηρούς των ασθενών με σύνδρομο Cushing και οι εκχυμώσεις 

οφείλονται στην αυξημένη ποσότητα υποδόριου λίπους που ρηγνύει  τον υποδόριο 

ιστό και διατείνει το δέρμα [227]. 

Η υπερκορτιζολαιμία προκαλεί επίσης απώλεια οστικής μάζας (οστεοπόρωση) 

και αυξάνει τον κίνδυνο κατάγματος. Τα αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης πλάσματος 

προκαλούν αναστολή της λειτουργίας των οστεοβλαστών και διεγείρουν τους 

οστεοκλάστες. Ακόμη, ελαττώνεται η απορρόφηση ασβεστίου και αυξάνεται η 

υπερασβεστιουρία, αλλά για να διατηρηθούν τα επίπεδα ασβεστίου στο πλάσμα 

σταθερά, διεγείρεται η έκκριση της παραθορμόνης [29]. 

Οι περισσότεροι των ασθενών με σύνδρομο Cushing παρουσιάζουν υπέρταση, 

πιθανότατα λόγω της αλατοκορτικοειδικής δράσης της κορτιζόλης. Η κορτιζόλη έχει 

την ιδιότητα να κατακρατά νερό και νάτριο και πιθανώς αυτός να είναι ο λόγος της 

αυξημένης αρτηριακής πίεσης. Η αυξημένη έκκριση αγγειοτενσινογόνου είναι μία 

άλλη πιθανή εξήγηση για την υπέρταση αφού είναι γνωστό πως η κορτιζόλη διεγείρει 

την έκκρισή του, ενώ παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα αγγειοτενσίνης ΙΙ [43]. 

Επίσης ,έχει αποδειχθεί ότι τα γλυκοκορτικοειδή επιδρούν στον αγγειακό τόνο 

ποικιλοτρόπως. Κατ’ αρχήν διεγείρουν την έκκριση μιας αγγειοσυσταλτικής ουσίας, 

της ενδοθηλίνης από τα κύτταρα των λείων μυϊκών ινών. Ακόμη, αυξάνουν την 

πρόσληψη ασβεστίου και τη δυνατότητα σύνδεσης των αναστολέων διαύλων 

ασβεστίου με τις πρωτεΐνες του πλάσματος, καθώς επίσης και τον αριθμό των α1Β-

αδρενεργικών υποδοχέων1. Επιπλέον, μειώνεται ο σχηματισμός cGMP από το 

κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο, με αποτέλεσμα τον περιορισμό της 

αγγειοδιασταλτικής δράσης του πεπτιδίου. Τέλος, αναστέλλεται η σύνθεση του 

μονοξειδίου του αζώτου στα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων, προκαλώντας 

αγγειοσυστολή ενώ ταυτόχρονα ευαισθητοποιούν τα αρτηριόλια στην 

αγγειοσυσταλτική επίδραση των κατεχολαμινών. 
                                                 
1 Οι βασικές δράσεις των α1 αδρενεργικών υποδοχέων είναι η αγγεισύσπαση, η αύξηση της 

περιφερικής αντίστασης, η αύξηση της αρτηριακής πίεσης, η μυδρίαση και η επίταση της σύγκλεισης 

του έσω σφιγκτήρα της ουροδόχου κύστης. Οι υποδοχείς αυτοί χαρακτηρίζονται από ισχυρή απάντηση 

στην επινεφρίνη, στη νορεπινεφρίνη και λιγότερο στην ισοπροτερενόλη. 
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 Η υπερκορτιζολαιμία προκαλεί επίσης συμπτώματα από το Κεντρικό Νευρικό 

Σύστημα (ΚΝΣ) όπως ευερεθιστότητα, συναισθηματική αστάθεια, αίσθημα ευφορίας, 

αύξηση της όρεξης, άγχος, κατάθλιψη, διαταραχές μνήμης και ύπνου, ενώ 

σπανιότερα παρατηρούνται παραισθήσεις, ψύχωση με ψευδαισθήσεις, παράνοια και 

υπερκινητικότητα. 

 Η ανάπτυξη των παιδιών επίσης αναστέλλεται από την υπερέκκριση 

κορτιζόλης. Η καταβολική δράση στα οστά, η ελάττωση των σωματομεδινών και η 

ελάττωση της παραγωγής της βασικής ουσίας (βλεννοπολυσακχαρίτες) των 

χονδρογενών ουσιών και των επιφύσεων από την κορτιζόλη εξηγούν γιατί τα παιδιά 

με υπερκορτιζολαιμία έχουν μειωμένο ρυθμό ανάπτυξης. Επίσης, παρατηρείται 

αναστολή της ενήβωσης και της αρρενοποίησης. 

 Τέλος, το σύνδρομο Cushing χαρακτηρίζεται από οφθαλμολογικές διαταραχές 

(αύξηση ενδοφθάλμιας πίεσης, γλαύκωμα) και αρκετά παθολογικά ευρήματα των 

αιματολογικών, βιοχημικών, ακτινολογικών, ηλεκτροκαρδιογραφικών και 

ηλεκτροεγκεφαλογραφικών εξετάσεων [148], των οποίων η ανάλυση δεν 

περιλαμβάνεται στους σκοπούς αυτού του πονήματος.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: 

ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΕΣ ΔΡΑΣΕΙΣ ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΩΝ 

 

Τα γλυκοκορτικοειδή, είναι γνωστό ότι προάγουν τον ενδιάμεσο 

μεταβολισμό, αυξάνουν την αντοχή στο stress κι επηρεάζουν άλλα στοιχεία του 

ενδοκρινικού συστήματος. Επίσης, μεταβάλλουν τα επίπεδα των έμμορφων στοιχείων 

του αίματος, διεγείρουν την έκκριση γαστρικού οξέος, επιδρούν στο ΚΝΣ και 

ευθύνονται για απώλεια οστικής μάζας. Ακόμη, τα γλυκοκορτικοειδή έχουν ισχυρή 

αντιφλεγμονώδη και ανοσοκατασταλτική δράση και αυτό είναι το κύριο 

χαρακτηριστικό τους που τα κάνει πολύ χρήσιμα στη θεραπευτική πολλών 

νοσημάτων, γι’ αυτό το λόγο η δράση τους αυτή χαρακτηρίζεται ως φαρμακολογική. 

Η φλεγμονώδης απάντηση του οργανισμού στο τραύμα ή τη λοίμωξη μπορεί 

να διαταραχθεί από την υψηλή συγκέντρωση γλυκοκορτικοειδών στο πλάσμα, αφού 

τα τελευταία έχουν σημαντική επίδραση σε ένζυμα και άλλες δομές του 

ανοσοποιητικού συστήματος. Κατ’ αρχήν, αναστέλλεται η δράση της φωσφολιπάσης 

Α2 κι έτσι δεν μπορεί να παραχθεί αραχιδονικό οξύ από τα φωσφολιπίδια των ιστών. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να μην παράγονται θρομβοξάνες, προσταγλαδίνες, 

προστακυκλίνη και λευκοτριένια, που αποτελούν ισχυρούς παράγοντες της 

φλεγμονής (εικοσανοειδή). 

 
Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 

 

Επίσης, τα γλυκοκορτικοειδή σταθεροποιούν τις μεμβράνες των λυσοσωμάτων με 

αποτέλεσμα να αναστέλλουν την απελευθέρωση ιντερλευκίνης-1 (IL-1, ενδογενές 

πυρετογόνο) από τα κοκκιοκύτταρα. Επίσης καταστέλλεται η παραγωγή 
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αντισωμάτων, αποτρέπεται η μετανάστευση των ουδετερόφιλων στα σημεία της 

φλεγμονής και μειώνεται το τοπικό οίδημα, όμως με την καταστολή αυτή του 

ανοσοποιητικού συστήματος, ο οργανισμός είναι πιο επιρρεπής στις λοιμώξεις. 

Τέλος, τα γλυκοκορτικοειδή καταστέλλουν τις εκδηλώσεις που προκύπτουν από την 

έκλυση ισταμίνης. Αυτές οι αντιφλεγμονώδεις και αντιαλλεργικές δράσεις 

συγκαταλέγονται στις φαρμακολογικές δράσεις των γλυκοκορτικοειδών [153]. 

 Οι φαρμακολογικές δράσεις της κορτιζόλης, παλαιότερα είχε θεωρηθεί ότι 

μπορούσαν να επιτευχθούν μόνο με υψηλές δόσεις, όμως σήμερα είναι γνωστό ότι 

επιτυγχάνονται σε μικρότερο βαθμό από την ενδογενή έκκριση της ορμόνης καθώς 

επίσης και με την εξωγενή χορήγηση γλυκοκορτικοειδών.  

 Τα γλυκοκορτικοειδή που χρησιμοποιούνται στη θεραπευτική είναι τα φυσικά 

γλυκοκορτικοειδή κορτιζόλη ή υδροκορτιζόνη και το συνθετικό της παράγωγο 

κορτιζόνη, καθώς και τα συνθετικά πρεδνιζόνη, πρεδνιζολόνη, μεθυλοπρεδνιζολόνη, 

τριαμσινολόνη, παραμεθαζόνη, βηταμεθαζόνη και δεξαμεθαζόνη [61]. 

 

 α 

β 
Πηγή α: Δημόπουλος Κ.Α., Αντωνοπούλου Σ., (2000) Βασική Βιοχημεία. Αθήνα: Εκδόσεις Τεχνογράμμα 

Πηγή β: Janeway C.A. Jr, Travers P., (1999) Κλινική Ανοσοβιολογία – 2η έκδοση. Μτφ. Π.Γ. Βλαχογιαννόπουλος. Αθήνα: 

Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 

 

Τα συνθετικά γλυκοκορτικοειδή είναι ισχυρότεροι αντιφλεγμονώδεις παράγοντες από 

τα φυσικά, με βάση πάντα τη δοσολογία, κι επίσης όλα έχουν τις ίδιες βιολογικές 

ιδιότητες και διαφέρουν μόνο ποσοτικώς ως προς την απόλυτη δοσολογία. Η 
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φλεγμονώδης και η αλατοκορτικοειδική δράση των συνθετικών παραγώγων σε σχέση 

με τα φυσικά παρουσιάζεται στον παρακάτω πίνακα. 

ΠINAKAΣ: ΣYΓKPITIKOΣ ΠINAKAΣ 
KOPTIKOΣTEPOEIΔΩN 

* Σε σύγκριση με την κορτιζόλη,  
** Σε σύγκριση με τη φθοριοϋδροκορτιζόνη,  
*** Σε mg,  
α: H οξεική κορτιζόνη δρα μεταβολιζόμενη σε υδροκορτιζόνη. 

Πηγή: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, (2003) Εθνικό Συνταγολόγιο 2003 Αθήνα 

 

Κατά την σύγκριση των διαφόρων κορτικοειδών φαρμάκων λαμβάνεται 

υπόψη η αντιφλεγμονώδης ισχύς τους (δηλαδή η γλυκοκορτικοειδική ιδιότητα) σε 

σχέση με την αλατοκορτικοειδική. Η ισχυρή αντιφλεγμονώδης ιδιότητα θεωρείται 

πλεονέκτημα όταν συνοδεύεται από χαμηλή αλατοκορτικοειδική, ώστε σε πιθανή 

μακροχρόνια χορήγηση ή χορήγηση μεγάλων δόσεων να μη γίνεται μεγάλη 

κατακράτηση άλατος και συνεπώς οίδημα. Έτσι, η υδροκορτιζόνη δεν είναι 

κατάλληλη για μακροχρόνια χορήγηση ως αντιφλεγμονώδης ουσία και πολύ 

περισσότερο η φθοριοκορτιζόνη. Η πρεδνιζολόνη είναι η κυριότερη ουσία που 

χρησιμοποιείται για μακροχρόνια αντιφλεγμονώδη δράση, ενώ η υδροκορτιζόνη είναι 

κατάλληλη για θεραπεία υποκαταστάσεως ή σε ενδοφλέβια χορήγηση σε επείγουσες 

καταστάσεις. H βηταμεθαζόνη και η δεξαμεθαζόνη έχουν πολύ ασθενή 

αλατοκορτικοειδική ιδιότητα και χορηγούνται εκεί όπου απαιτούνται μεγάλες δόσεις 

και είναι ανεπιθύμητη η κατακράτηση υγρών όπως στο εγκεφαλικό οίδημα. Επιπλέον 

ο μακρός χρόνος δράσης τους τα καθιστά κατάλληλα στις περιπτώσεις όπου 

απαιτείται καταστολή της ACTH όπως στη συγγενή υπερπλασία των επινεφριδίων. 

Με βάση τον βαθμό ικανότητας καταστολής του άξονα Y-Y-E τα 

γλυκοκορτικοειδή μπορούν να ταξινομηθούν: α) στα βραχείας ενέργειας (κορτιζόλη) 
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με χρόνο υποδιπλασιασμού μικρότερο των 12 ωρών. β) στα μέσης ενέργειας 

(πρεδνιζόνη, πρεδνιζολόνη, μεθυλοπρεδνιζολόνη, τριαμσινολόνη), των οποίων η 

κατασταλτική δράση στον άξονα Y-Y-E διαρκεί 12-36 ώρες και γ) στα 

παρατεταμένης ενέργειας (παραμεθαζόνη, βηταμεθαζόνη, δεξαμεθαζόνη), που έχουν 

χρόνο ανασταλτικής δράσης στον άξονα Y-Y-E πάνω από 48 ώρες. 

 Όσον αφορά στη φαρμακοκινητική των γλυκοκορτικοειδών, φυσικών ή 

παραγώγων, η απορρόφηση γίνεται γρήγορα από το γαστρεντερικό σωλήνα, εκτός 

βέβαια αν η οδός χορήγησης του σκευάσματος διαφέρει (ενδοφλέβια, ενδομυϊκά, 

τοπικά ή σε μορφή αεροζόλ). Αφού συνδεθούν με τις πρωτεΐνες του πλάσματος 

τρανσκορτίνη (CBG) και αλβουμίνη, μεταφέρονται στο ήπαρ όπου μεταβολίζονται 

από τα μικροσωμιακά οξειδωτικά ένζυμα του ήπατος. Οι μεταβολίτες συζευγνύονται 

με γλυκουρονικό οξύ ή θειικές ρίζες και η απέκκριση γίνεται από τους νεφρούς. 

 Προκειμένου να καθοριστεί η δοσολογία των γλυκοκορτικοειδών, πρέπει να 

ληφθούν υπόψη πολλοί παράγοντες, όπως η σχέση γλυκοκορτικοειδικής και 

αλατοκορτικοειδικής δράσης, η διάρκεια δράσης, η δραστική ουσία του 

σκευάσματος, η ώρα της ημέρας που χορηγείται το σκεύασμα, η ατομική 

ανταπόκριση και φυσικά η ένδειξη που καθορίζει ουσιαστικά το θεραπευτικό σχήμα 

που συνιστάται. Καλό είναι να επιδιώκεται η χορήγηση της μικρότερης δραστικής 

δόσης και όπου είναι δυνατόν να προτιμάται η τοπική θεραπεία από τη συστηματική 

χορήγηση. 

 H μακροχρόνια χορήγηση γλυκοκορτικοειδών οδηγεί σε καταστολή του 

άξονα Y-Y-E, δηλαδή σε αναστολή της φλοιοεπινεφριδιακής λειτουργίας. O βαθμός 

της αναστολής αυτής εξαρτάται από τη δόση, την ισχύ του χορηγούμενου 

κορτικοειδούς, τη συχνότητα και τον χρόνο χορήγησής του στη διάρκεια του 24ωρου, 

την ημιπερίοδο ζωής του στους ιστούς και την συνολική χρονική διάρκεια της 

θεραπείας. Σημειώνεται ότι η κατασταλτική ενέργεια των γλυκοκορτικοειδών στον 

άξονα Y-Y-E είναι εντονότερη και πιο παρατεταμένη όταν χορηγούνται τις 

νυχτερινές ώρες (συχνά συνιστάται η χορήγηση κορτικοειδών μέρα παρά μέρα για 

την ανάκτηση της λειτουργίας του άξονα Υ-Υ-Ε). Η απότομη μείωση της δόσης των 

γλυκοκορτικοειδών ενδέχεται να προκαλέσει "σύνδρομο στέρησης", που 

χαρακτηρίζεται από οξεία φλοιοεπινεφριδιακή ανεπάρκεια με μυϊκή αδυναμία, 

υπόταση, υπογλυκαιμία, ναυτία, εμετούς, ανησυχία, μυαλγίες, αρθραλγίες. Σε μερικές 

περιπτώσεις, τα συμπτώματα μπορεί να δίνουν την εικόνα υποτροπής της νόσου, για 

την οποία ο άρρωστος θεραπευόταν. Έτσι μετά την επίτευξη του επιθυμητού 
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θεραπευτικού αποτελέσματος, η δόση των κορτικοειδών πρέπει να μειώνεται 

βαθμιαίως μέχρι την ελάχιστη αποτελεσματική δόση. Eπίσης, θα πρέπει να 

προσαρμόζεται ανάλογα με την έξαρση ή ύφεση της νόσου, την εξατομικευμένη 

ανταπόκριση του αρρώστου και την έκθεση σε συγκινησιακά ή φυσικά stress. Mετά 

τη διακοπή και για χρονικό διάστημα έτους περίπου, ο άρρωστος βρίσκεται στον 

δυνητικό κίνδυνο φλοιοεπινεφριδιακής ανεπάρκειας σε περιπτώσεις stress και πρέπει 

να αντιμετωπίζεται με χορήγηση κορτικοειδών. 

 Tα γλυκοκορτικοειδή έχουν μεγάλο φάσμα ενδείξεων [52, 61], χορηγούμενα 

είτε ως θεραπεία υποκαταστάσεως σε καταστάσεις έλλειψης ή ανεπάρκειάς τους (π.χ. 

νόσος Addison) είτε σε ποικίλες άλλες παθολογικές καταστάσεις. 

 Όσον αφορά στη θεραπεία υποκατάστασης, αυτή επιτυγχάνεται συνήθως με 

τη χορήγηση ενός γλυκοκορτικοειδούς, της υδροκορτιζόνης, και ενός 

αλατοκορτικοειδούς, της φθοριοκορτιζόνης. H χορήγηση μόνης της υδροκορτιζόνης 

δεν καλύπτει συνήθως και τις ανάγκες σε αλατοκορτικοειδή, ιδιαίτερα στη νόσο 

Addison και λιγότερο στη δευτεροπαθή ή τριτοπαθή επινεφριδιακή ανεπάρκεια.. Σε 

υπολειτουργία της υπόφυσης χορηγείται υδροκορτιζόνη, σε συνδυασμό με τις άλλες 

ορμόνες που επίσης λείπουν (θυρεοειδούς, γεννητικές κλπ.). 

 Ακόμη, τα γλυκοκορτικοειδή χρησιμοποιούνται στη θεραπεία υποκατάστασης 

για τη συγγενή επινεφριδιακή υπερπλασία (CAH), μια ομάδα νοσημάτων που 

προκαλούνται από ενζυμική διαταραχή στη σύνθεση των στεροειδών ορμονών των 

επινεφριδίων. Σε περιπτώσεις επινεφριδεκτομής ή επιφυσεκτομής ή σε επικείμενη 

χειρουργική επέμβαση, η κάλυψη σε κορτικοειδή γίνεται με βάση τη γνώση ότι σε 

ένα φυσιολογικό άτομο το μέγιστο stress προκαλεί έκκριση 300 mg περίπου 

κορτιζόλης το 24ωρο. Mετά την πάροδο του stress η έκκριση κορτιζόλης 

ομαλοποιείται στα 20 mg/24ωρο. 

 Η διάγνωση του συνδρόμου Cushing είναι μία άλλη ένδειξη χορήγησης 

γλυκοκορτικοειδών, συγκεκριμένα δεξαμεθαζόνης. Η εξέταση αυτή αποσκοπεί στο 

να βρεθεί η αιτιολογία του συνδρόμου, δηλαδή αν πρόκειται για 

υποφυσιοεξαρτώμενο σύνδρομο ή για υπερέκκριση ορμονών από επινεφριδικούς 

όγκους. 

 Αναφορικά με τις κλινικές εφαρμογές των γλυκοκορτικοειδών, αυτά θα 

πρέπει να χορηγούνται σε καταστάσεις στις οποίες το αναμενόμενο όφελος είναι 

μεγαλύτερο των κινδύνων. Όπως προαναφέρθηκε, η ανακούφιση των συμπτωμάτων 

της φλεγμονής (τα οποία περιλαμβάνουν την ερυθρότητα, το οίδημα, την αύξηση της 
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θερμοκρασίας και την ευαισθησία) είναι μία από τις πιο σημαντικές επιδράσεις των 

γλυκοκορτικοειδών. Η δράση τους είναι αποτέλεσμα των επιδράσεών τους στην 

κατανομή, τη συγκέντρωση και τη λειτουργία των λευκοκυττάρων. Οι επιδράσεις 

αυτές περιλαμβάνουν αύξηση της συγκέντρωσης των ουδετερόφιλων, ελάττωση της 

συγκέντρωσης των λεμφοκυττάρων (Τ και Β), των βασεόφιλων, των ηωσινόφιλων 

και των μονοκυττάρων και αναστολή της ικανότητας των λευκοκυττάρων και των 

μακροφάγων να αντιδρούν σε μιτογόνα και αντιγόνα. Αντίθετα, αυξάνουν τα επίπεδα 

αιμοσφαιρίνης, ερυθροκυττάρων, αιμοπεταλίων και πολυμορφοπύρηνων 

λευκοκυττάρων. Επίσης, έχουν την ικανότητα να ελαττώνουν την ποσότητα 

εκλυόμενης ισταμίνης από τα βασεόφιλα και να αναστέλλουν τη δράση των κινινών. 

Για τους παραπάνω λόγους, τα γλυκοκορτικοειδή είναι πολύ χρήσιμα στην 

αντιμετώπιση αυτοάνοσων νοσημάτων, αλλεργιών, φλεγμονωδών καταστάσεων, 

λεμφωμάτων, λευχαιμιών και σε πολλές άλλες περιπτώσεις. 

 
 Πηγή: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, (2003) Εθνικό Συνταγολόγιο 2003 Αθήνα 
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 Tόσο τα φυσικά γλυκοκορτικοειδή όσο και τα συνθετικά τους παράγωγα, σε 

ισοδύναμες δόσεις, έχουν ισόβαθμες ανεπιθύμητες ενέργειες. Έτσι, η μακροχρόνια 

κυρίως χορήγηση μπορεί να οδηγήσει σε σημαντικές παρενέργειες. Μία από τις πιο 

σημαντικές είναι το ιατρογενές σύνδρομο Cushing που συνοδεύεται από 

ανακατανομή του λίπους του σώματος, διόγκωση του προσώπου (πανσεληνοειδές 

προσωπείο), αυξημένη τριχοφυΐα, ακμή και συχνά οστεοπόρωση λόγω καταστολής 

των οστεοβλαστών και διέγερσης των οστεοκλαστών καθώς επίσης και λόγω του 

αρνητικού ισοζυγίου ασβεστίου που επιφέρουν τα γλυκοκορτικοειδή. Ακόμη, με τη 

χορήγηση γλυκοκορτικοειδών υπάρχει ελαττωμένη επούλωση των τραυμάτων, 

αυξημένος κίνδυνος λοιμώξεων και εξάπλωση μικροβιακών φλεγμονών. Η 

κατακράτηση ύδατος και νατρίου, η υπέρταση και η υποκαλιαιμία είναι επίσης πολύ 

συχνές παρενέργειες, καθώς και η απορύθμιση του σακχαρώδους διαβήτη. Επιπλέον, 

το πεπτικό έλκος, ο καταρράκτης, η αύξηση ενδοφθάλμιας πίεσης και το γλαύκωμα, 

οι ψυχωσικές διαταραχές (ψύχωση, ευφορία) και η αναστολή σωματικής ανάπτυξης 

στα παιδιά είναι σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες. Η αύξηση της όρεξης στις 

περισσότερες περιπτώσεις θεωρείται παρενέργεια, όμως στην περίπτωση των 

νεοπλασιών, είναι ένας από τους λόγους που συμπεριλαμβάνεται στο θεραπευτικό 

σχήμα, δηλαδή στην αντιμετώπιση της καρκινικής καχεξίας. Τέλος, η αναστολή της 

φλοιοεπινεφριδιακής λειτουργίας και του άξονα Υ-Υ-Ε είναι πολύ σημαντική 

παρενέργεια αφού η αιφνίδια διακοπή του φαρμάκου μπορεί να προκαλέσει 

σύνδρομο οξείας επινεφριδιακής ανεπάρκειας, το οποίο μπορεί να είναι θανατηφόρο. 

 Οι αντενδείξεις [61] των γλυκοκορτικοειδών περιλαμβάνουν σημαντικό 

αριθμό νοσημάτων και παθολογικών καταστάσεων. Θα πρέπει όμως πάντα να 

σταθμίζεται ο δυνητικός κίνδυνος σε σχέση με το προσδοκώμενο ευεργετικό 

θεραπευτικό αποτέλεσμα. Oι σημαντικότερες από αυτές είναι το 

γαστροδωδεκαδακτυλικό έλκος, ο απλός οφθαλμικός έρπητας, το γλαύκωμα, η 

εκσεσημασμένη οστεοπόρωση, ο σακχαρώδης διαβήτης, οι ψυχώσεις, η 

καρδιοπάθεια ή η υπέρταση με συμφορητική ανεπάρκεια, η συστηματική μυκητίαση, 

η φυματίωση και η βαριά νεφροπάθεια. Ακόμη, δε θα πρέπει να χορηγούνται αμέσως 

πριν και μετά προφυλακτικό εμβολιασμό και κατά την περίοδο του θηλασμού γιατί 

υπάρχει κίνδυνος αναστολής στη σωματική ανάπτυξη του βρέφους. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή έχουν επίσης πολλές αλληλεπιδράσεις [61] με άλλα 

φάρμακα. Mε τη φαινυντοΐνη, τη φαινοβαρβιτάλη, την εφεδρίνη και τη ριφαμπικίνη 

μειώνεται η δραστικότητά τους. Tο οινόπνευμα και τα μη στερινοειδή 
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αντιφλεγμονώδη ενισχύουν την ελκογόνο δράση τους. Mε τα καλιοπενικά διουρητικά 

ενισχύεται η υποκαλιαιμία, ενώ με τη δακτυλίτιδα αυξάνεται ο κίνδυνος τοξικού 

δακτυλιδισμού (από καλιοπενία). Ακόμη, μειώνουν ή ενισχύουν τη δράση των 

κουμαρινικών αντιπηκτικών. Σε διαβητικούς ασθενείς απαιτείται αύξηση της δόσεως 

της ινσουλίνης ή και των αντιδιαβητικών. Τέλος, μπορεί να προκαλέσουν μειωμένη 

ανταπόκριση σε εμβολιασμούς εξαιτίας της επίδρασης τους στο ανοσοποιητικό 

σύστημα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: 

ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΗ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 

 

 Τα γλυκοκορτικοειδή, όπως έχει προαναφερθεί, έχουν πολύ σημαντική 

επίδραση στην έκκριση της ινσουλίνης και στο μεταβολισμό των υδατανθράκων. 

Κάποιες από τις κυριότερες δράσεις των γλυκοκορτικοειδών στον ανθρώπινο 

οργανισμό είναι η δυσανεξία στη γλυκόζη, η υπεργλυκαιμία και η ινσουλινοαντοχή 

[162]. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή επιδρούν ποικιλοτρόπως στο μεταβολισμό της γλυκόζης 

επηρεάζοντας είτε την έκκριση ινσουλίνης [104] είτε τη δέσμευση της ινσουλίνης στα 

κύτταρα [229] ή ακόμα δρώντας και μετά τη δέσμευση της ινσουλίνης στα κύτταρα 

των ιστών [184]. Οι μηχανισμοί στους οποίους οφείλονται αυτές οι επιδράσεις των 

γλυκοκορτικοειδών δεν είναι πλήρως κατανοητοί και εξαρτώνται από πολλούς 

παράγοντες. Κάποιοι από τους παράγοντες αυτούς είναι το σκεύασμα (δραστική 

ουσία) που λαμβάνεται, ο βαθμός της υπεργλυκαιμίας που παρουσιάζει το κάθε 

άτομο καθώς επίσης και η χρονική διάρκεια χορήγησης γλυκοκορτικοειδών. 

 Έχουν γίνει πολλές έρευνες με θέμα το μεταβολισμό της γλυκόζης σε σχέση 

με τα γλυκοκορτικοειδή, ώστε να γίνουν κατανοητοί οι μηχανισμοί που 

κινητοποιούνται κατά τη διάρκεια θεραπείας, αλλά τα αποτελέσματα των ερευνών 

είναι αντικρουόμενα. Για παράδειγμα, ενώ οι Perlay & Kipnis [167] παρατήρησαν 

αύξηση της ανοσοαντιδρώσας ινσουλίνης (IRI) μετά τη χορήγηση δεξαμεθαζόνης σε 

διαβητικούς και μη διαβητικούς άντρες, σε άλλες έρευνες δεν παρατηρήθηκε  

αντίστοιχη αύξηση της IRI ακόμα και στις περιπτώσεις αυξημένης γλυκόζης 

νηστείας. 

Μία άλλη έρευνα [104, Kalhan & Adam] μελετούσε την επίδραση της 

υπεργλυκαιμίας στην έκκριση ινσουλίνης, επειδή ήταν ασαφές εάν η 

υπερινσουλιναιμία, που ενίοτε ακολουθεί τη θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή, 

σχετίζεται άμεσα με την υπεργλυκαιμία λόγω της φαρμακευτικής αγωγής. Στην 

έρευνα αυτή μελετήθηκε η επίδραση της πρεδνιζόνης στην έκκριση ινσουλίνης σε 

σχέση με τη γλυκόζη νηστείας και όχι σε σχέση με τη δόση γλυκόζης που χορηγείται 

(φόρτιση γλυκόζης) και βρέθηκε ότι η υπερινσουλιναιμία προκύπτει από τα υψηλά 

επίπεδα γλυκόζης πλάσματος που υπάρχουν μετά τη χορήγηση πρεδνιζόνης. 

 Πριν τη μελέτη των Kalhan & Adam είχαν γίνει πολλές άλλες μελέτες που 

αποτέλεσαν σημαντικό υλικό για τους ερευνητές αυτούς. Οι έρευνες αυτές έδειχναν 
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ότι σε κάθε έγχυση γλυκόζης, η ινσουλίνη αυξανόταν με τρόπο παρόμοιο της 

καμπύλης γλυκόζης. Επίσης σε άλλη έρευνα, παρατηρήθηκε ότι στην ομάδα 

θεραπείας με γλυκοκορτικοειδή η γλυκόζη νηστείας αυξανόταν ενώ τα επίπεδα 

ινσουλίνης πλάσματος επηρεαζόταν έμμεσα [39]. Ακόμη, οι Mallaisse et al [138] 

παρατήρησαν ότι η χορήγηση πρεδνιζόνης δεν επηρεάζει άμεσα την έκκριση 

ινσουλίνης όμως παρατήρησαν την ανταπόκριση της ινσουλίνης στην υψηλή γλυκόζη 

πλάσματος με αποτέλεσμα τη πρόκληση της υπερινσουλιναιμίας έμμεσα. Αντίθετα, 

στην περίπτωση χορήγησης δεξαμεθαζόνης, παρατηρήθηκε άμεση μείωση της 

έκκρισης ινσουλίνης. 

 Στις περισσότερες μελέτες βρέθηκε ότι τα γλυκοκορτικοειδή χορηγούμενα 

έως και για τρεις ημέρες δεν προκαλούσαν αύξηση της IRI, παρά την αύξηση της 

γλυκόζης πλάσματος, ενώ όταν η θεραπεία συνεχιζόταν και για τέταρτη ημέρα 

σημειωνόταν αύξηση της γλυκόζης νηστείας πλάσματος αλλά και της IRI. Στις 

περιπτώσεις, όμως, που γινόταν ενδοφλέβια έγχυση πρεδνιζόνης, η συγκέντρωση 

ινσουλίνης πλάσματος ήταν σταθερή, αν και σημειωνόταν αύξηση της γλυκόζης 

πλάσματος [140]. Άρα με λίγα λόγια, βρέθηκε ότι τα γλυκοκορτικοειδή και 

συγκεκριμένα η πρεδνιζόνη έχει ανασταλτική δράση στην έκκριση ινσουλίνης λόγω 

είτε άμεσης επιρροής στο πάγκρεας είτε μέσω άλλων ορμονικών μηχανισμών. 

 Ακόμη, τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει αρκετές έρευνες σε ανθρώπους και 

ζώα με υπερκορτιζολαιμία, μελετώντας κυρίως τη δέσμευση της ινσουλίνης στους 

αντίστοιχους υποδοχείς, έχοντας όμως αμφίβολα αποτελέσματα. Για παράδειγμα, η 

κορτιζόλη, η δεξαμεθαζόνη και η πρεδνιζόνη έχουν παρατηρηθεί να αυξάνουν, να 

μειώνουν ή να μην επηρεάζουν τη δέσμευση της ινσουλίνης στα μονοκύτταρα, τα 

ερυθροκύτταρα, τα λεμφοκύτταρα, τα ηπατοκύτταρα και τα λιποκύτταρα. 

 Σε έρευνες με  ηπατοκύτταρα και λιποκύτταρα ποντικού, έχει δειχτεί ότι η 

δεξαμεθαζόνη προκαλεί μείωση στη δέσμευση της ινσουλίνης, πράγμα που όμως δε 

συμβαίνει στη συγκεκριμένη έρευνα στην περίπτωση χορήγησης πρεδνιζόνης [17, 

103, 157]. Όσον αφορά στον ανθρώπινο οργανισμό, τα αποτελέσματα είναι πιο 

περίπλοκα. Συγκεκριμένα, μετά τη χορήγηση δεξαμεθαζόνης έχει παρατηρηθεί 

μειωμένη δέσμευση της ινσουλίνης στα μονοκύτταρα και στα ερυθροκύτταρα [53, 

228], ενώ μετά τη χορήγηση υδροκορτιζόνης έχει παρατηρηθεί όμοια δράση στα 

μονοκύτταρα, αλλά αντίθετη στα ώριμα ΙΜ-9 λεμφοκύτταρα [66], δηλαδή αύξηση 

της δέσμευσης. Αντίθετα, η χορήγηση πρεδνιζόνης για τρεις ημέρες προκάλεσε 
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αύξηση της δέσμευσης στα μονοκύτταρα, αλλά χορηγούμενη άπαξ, προκάλεσε 

μείωση στα ερυθροκύτταρα [16, 228]. 

 Ο Yasuda et al έκαναν μία έρευνα στην οποία μελέτησαν τη δέσμευση της 

ινσουλίνης στα ερυθροκύτταρα μετά τη χορήγηση τριών διαφορετικών 

γλυκοκορτικοειδών για τρεις ημέρες και τη συσχέτιση αυτών με την 

ινσουλινοαντοχή. Τα γλυκοκορτικοειδή, δηλαδή η πρεδνιζόνη, η υδροκορτιζόνη και 

η δεξαμεθαζόνη, χορηγήθηκαν σε ανάλογες δόσεις, δηλαδή έχοντας ισοδύναμη 

μεταξύ τους δράση [202]. Σε όλες τις περιπτώσεις παρατηρήθηκε δυσανεξία στη 

γλυκόζη και μειωμένη ευαισθησία σε συγκεκριμένη δόση ινσουλίνης παρά τις 

ποικίλες επιδράσεις των γλυκοκορτικοειδών στη δέσμευση της ινσουλίνης στα 

ερυθροκύτταρα. 

 Η χορήγηση δεξαμεθαζόνης και υδροκορτιζόνης (σε δόσεις 3 και 90 

mg/ημέρα αντίστοιχα) παρουσίασαν σημαντική ανασταλτική δράση στη δέσμευση 

της ινσουλίνης στα ερυθροκύτταρα, πράγμα που δε συνέβη στην περίπτωση 

χορήγησης πρεδνιζόνης, όπου αν και υπήρξε μία τάση μείωσης της δέσμευσης της 

ινσουλίνης, δεν ήταν σημαντική [59,229]. Η μείωση της δέσμευσης της ινσουλίνης 

στα ερυθροκύτταρα από την δεξαμεθαζόνη και την υδροκορτιζόνη είναι αποτέλεσμα 

της μειωμένης συγγένειας των υποδοχέων με την ινσουλίνη, και όχι λόγω μείωσης 

του αριθμού των υποδοχέων. Συνεπώς, η μελέτη αυτή έδειξε ότι η δεξαμεθαζόνη και 

η υδροκορτιζόνη in vivo προκαλούν ινσουλινοαντοχή και κατόπιν υπερινσουλιναιμία. 

 Η πρεδνιζόνη, όπως προαναφέρθηκε, αν και διέγειρε τη δέσμευση της 

ινσουλίνης στα μονοκύτταρα, δε συνέβη το ίδιο στην περίπτωση των 

ερυθροκυττάρων. Ακόμη, σε άλλη μελέτη παρατηρήθηκε ότι η πρεδνιζόνη 

χορηγούμενη άπαξ, παρουσιάζει σημαντική ανασταλτική δράση στη δέσμευση 

ινσουλίνης – ερυθροκυττάρων. Άρα, η πρεδνιζόνη έχει σημαντική ανασταλτική 

δράση στη δέσμευση ινσουλίνης – ερυθροκυττάρων, αλλά αυτό είναι ένα βραχύβιο 

φαινόμενο [229] και δεν υφίσταται στην περίπτωση τριήμερης χορήγησης 

πρεδνιζόνης. Ο λόγος που παρουσιάζεται η ανασταλτική αυτή δράση αρχικά είναι ο 

μειωμένος αριθμός των υποδοχέων στα ερυθροκύτταρα και μετέπειτα οι επιδράσεις 

της πρεδνιζόνης μετά τη δέσμευση της ινσουλίνης [184]. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή, όπως προαναφέρθηκε, επειδή έχουν αντιινσουλινική 

δράση, προκαλούν υπεργλυκαιμία και κατόπιν υπερινσουλιναιμία. Όμως, παρά την 

υπερινσουλιναιμία, παράγεται γλυκόζη και από το ήπαρ (νεογλυκογένεση) ως 

αποτέλεσμα της υπεργλυκαγοναιμίας [58] που προκύπτει λόγω της ινσουλινοαντοχής 
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στα ηπατικά κύτταρα. Παρ’ όλα αυτά, έχει βρεθεί σε άλλες μελέτες ότι αν και η 

υπερινσουλιναιμία υφίσταται, δεν υπάρχει γλυκονεογένεση αλλά αυξημένη 

παραγωγή κετονών [203].  

Γενικά, οι δράσεις των γλυκοκορτικοειδών είναι πολύ σημαντικές στο 

μεταβολισμό των υδατανθράκων και στη ρύθμιση της γλυκόζης του πλάσματος. Ένας 

από τους παράγοντες που ρυθμίζει τη δράση των γλυκοκορτικοειδών σχετικά με την 

ανοχή της γλυκόζης είναι η δόση του εκάστοτε σκευάσματος. Σύμφωνα με τη μελέτη 

των Matsumoto et al [144], η διαβητική δράση της δεξαμεθαζόνης είναι ανάλογη της 

χορηγούμενης δόσης και η αυξημένη δόση δεξαμεθαζόνης πιθανώς συσχετίζεται με 

τη μετέπειτα ανεπάρκεια των β-κυττάρων του παγκρέατος. 

 Επίσης, η ινσουλινοαντοχή λόγω των γλυκοκορτικοειδών μπορεί να οφείλεται 

σε άλλους μηχανισμούς, όπως στην επίδραση στο συμπαθητικό αυτόνομο νευρικό 

σύστημα [163] που έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης 

και την αύξηση της σύνθεσης κατεχολαμινών. Τέλος, μπορεί να γίνει ακόμα και 

συσχέτιση της ινσουλινοαντοχής και της αναστολής δέσμευσης της γλυκόζης λόγω 

γλυκοκορτικοειδών με τη γονιδιακή έκφραση [228]. 

 Συνοψίζοντας, οι έρευνες που έχουν γίνει στο παρελθόν και μελετούν τη 

σχέση γλυκοκορτικοειδών και μεταβολισμού των υδατανθράκων έχουν 

αντικρουόμενα αποτελέσματα και για το λόγο αυτό, χρειάζεται να γίνουν 

περισσότερες έρευνες πάνω σε αυτό το θέμα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: 

ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΗ ΚΑΙ ΛΙΠΩΔΗΣ ΙΣΤΟΣ 

 

 Τα γλυκοκορτικοειδή, όπως έχει αναφερθεί σε προηγούμενα κεφάλαια, έχουν 

πολύ σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό των λιπιδίων, δρώντας στα λιποκύτταρα και 

συγκεκριμένα στη διαδικασία αποθήκευσης των τριακυλογλυκερολών 

(τριγλυκεριδίων) ως αποθηκών ενέργειας (σε αυτό το σημείο, αξίζει να σημειωθεί ότι 

οι τριακυλογλυκερόλες συνιστούν πάνω από το 95% του όγκου ενός λιποκυττάρου). 

Επίσης, η επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στο λιπώδη ιστό έχει συνήθως εμφανή 

αποτελέσματα και η περίσσεια τους (ενδογενούς ή εξωγενούς αιτιολογίας) προκαλεί 

συγκεκριμένες αλλαγές στην κατανομή του λίπους στο σώμα. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή ασκούν τις δράσεις τους σε κυτταρικό επίπεδο, 

δεσμευόμενα σε συγκεκριμένους υποδοχείς του κυτταροπλάσματος και στους β-

αδρενεργικούς υποδοχείς [174]. Παρόμοια μορφή δέσμευσης έχει παρατηρηθεί και 

στα κύτταρα του λιπώδους ιστού των ποντικών. Επίσης, τα γλυκοκορτικοειδή δρουν 

στη λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL), με παρόμοιο τρόπο που επιδρούν και στην 

ινσουλίνη, επηρεάζοντας τη λειτουργία της αλλά σε περιπτώσεις που η 

υπερκορτιζολαιμία είναι παρατεταμένη. Συγκεκριμένα, η επίδραση των 

γλυκοκορτικοειδών στην LPL είναι η επίταση της δράσης της και μεσολαβητές σε 

αυτή την περίπτωση είναι οι υποδοχείς των γλυκοκορτικοειδών. Μία ακόμη επίδραση 

των γλυκοκορτικοειδών είναι πάνω στα πρόδρομα λιποκύτταρα των οποίων 

επηρεάζει τις διαδικασίες πολλαπλασιασμού και διαφοροποίησης [225, 226]. Οι 

παράγοντες που επηρεάζουν την τελευταία αυτή δράση των γλυκοκορτικοειδών είναι 

το περιβάλλον και ο τύπος του κυττάρου, ο χρόνος έκθεσης αυτού στο 

γλυκοκορτικοειδές και η παρουσία ινσουλίνης. 

 Οι επιδράσεις των γλυκοκορτικοειδών στα λιποκύτταρα είναι ποικίλες και 

περιλαμβάνουν αλλαγές στις μεταβολικές πορείες των τριακυλογλυκερολών είτε 

προκαλώντας αποθήκευση των λιπιδίων είτε κινητοποίηση αυτών από το λιπώδη 

ιστό, πράγμα που έχει παρατηρηθεί και στα λιποκύτταρα του ποντικού. Οι Fain & 

Czech έχουν παρατηρήσει σε μελέτη τους ενεργοποίηση της λιπόλυσης και αυξημένη 

απελευθέρωση λιπαρών οξέων σε τέτοιες συγκεντρώσεις γλυκοκορτικοειδών ώστε να 

είναι δυνατή η δέσμευσή τους στα λιποκύτταρα των ποντικών αλλά και των 

ανθρώπων. Παρ’ όλα αυτά, σε άλλη μελέτη, δεν έχει επιβεβαιωθεί η οδωτική δράση 

των γλυκοκορτικοειδών για τη λιπόλυση. 
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 Η ανακατανομή του λίπους στο σώμα είναι αποτέλεσμα των δράσεων των 

γλυκοκορτικοειδών στα λιποκύτταρα. Το πιο χαρακτηριστικό της ανακατανομής 

αυτής είναι η μείωση του λιπώδους ιστού στους γλουτούς και στα άκρα και αύξηση 

του λίπους κεντρικά. Ανάλογες παρατηρήσεις έγιναν και στους ποντικούς. Ο λόγος 

για τον οποίο υπάρχει αύξηση του λίπους σε περιοχές όπως η κοιλιά και μείωση του 

λίπους στα άκρα πιθανότατα βρίσκεται στις διακυμάνσεις του πλήθους των 

υποδοχέων στις διαφορετικές περιοχές του σώματος και στις διακυμάνσεις της 

δράσης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL) και της ινσουλίνης. Επίσης, έχει βρεθεί 

[18, 218] ότι σε κάθε περιοχή του σώματος η δεσμευτική ικανότητα των 

γλυκοκορτικοειδών στους υποδοχείς τους διαφέρει (λόγω διαφορετικής γονιδιακής 

έκφρασης σε κάθε περιοχή). Μεγαλύτερη συγγένεια φαίνεται να υπάρχει στους 

υποδοχείς που υπάρχουν στο λιπώδη ιστό της κοιλιακής χώρας παρά της περιοχής 

των γλουτών, πράγμα όμως που δεν έχει αποδειχθεί πειραματικά. 

 Οι υποδοχείς των γλυκοκορτικοειδών στα λιποκύτταρα δεν είναι ποσοτικά 

ίσοι στα δύο φύλα, ακόμα και στις μη παθολογικές περιπτώσεις, γι’ αυτό το λόγο οι 

άνδρες και οι γυναίκες δεν έχουν ίδια κατανομή λίπους (διάκριση ανδρικού και 

γυναικείου τύπου παχυσαρκίας). Για τη διάκριση αυτή, ευθύνεται κατά ένα μέρος και 

η δράση των σεξουαλικών ορμονών στους υποδοχείς γλυκοκορτικοειδών2. Για 

παράδειγμα, σε έρευνες, έχει βρεθεί ότι στην περιοχή των γλουτών οι άνδρες και οι 

γυναίκες έχουν παρόμοια λιπολυτική δραστηριότητα, ενώ αντίθετα οι γυναίκες 

παρουσιάζουν μεγαλύτερη λιπολυτική δραστηριότητα στην περιοχή του κοιλιακού 

λίπους όπου υπάρχουν 50% περισσότεροι υποδοχείς γλυκοκορτικοειδών [27]. Εν’ 

ολίγοις, οι διακυμάνσεις στα επίπεδα των υποδοχέων των γλυκοκορτικοειδών του 

λιπώδους ιστού μεταξύ των δύο φύλων και των περιοχών του σώματος εξηγούν τις 

διαφορές κατανομής λίπους και τη διάκριση της παχυσαρκίας σε ανδρικού και 

γυναικείου τύπου. Παρ’ όλα αυτά, έχει αποδειχτεί ότι σε περιπτώσεις 

υπερκορτιζολαιμίας η διαφορετικοί τύποι παχυσαρκίας μεταξύ ανδρών και γυναικών 

δεν υφίστανται. Τέλος, αξίζει να σημειωθεί ότι η αύξηση του λιπώδους ιστού στην 

κοιλιακή χώρα εντείνεται με την πάροδο της ηλικίας και για τα δύο φύλα.  

 Όπως έχει προαναφερθεί, η αυξημένη συγκέντρωση γλυκοκορτικοειδών στον 

οργανισμό (για ενδογενείς ή εξωγενείς αιτίες) προκαλεί το σύνδρομο Cushing, του 

                                                 
2 Οι σεξουαλικές ορμόνες, ως στεροειδείς ορμόνες, επηρεάζουν τους υποδοχείς γλυκοκορτικοειδών ή 
με άλλους άγνωστους μηχανισμούς. Υποδοχείς των σεξουαλικών ορμονών στο λιπώδη ιστό δεν 
ανιχνεύθηκαν. 
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οποίου, η παχυσαρκία και η ανακατανομή λίπους είναι από τα πιο κύρια 

χαρακτηριστικά του. Η παχυσαρκία, όπως προαναφέρθηκε, είναι κεντρικού τύπου και 

τα άκρα μένουν σχετικά ανέπαφα. Έχει βρεθεί σε έρευνες ότι οι γυναίκες και άνδρες 

με το σύνδρομο αυτό, παρουσιάζουν αύξηση του σπλαγχνικού και υποδόριου λίπους 

και του ανθρωπομετρικού μεγέθους WHR (waist-to-hip ratio, λόγος περιφέρειας 

μέσης/ περιφέρειας γλουτών). Αυτό, ενδεχομένως, διότι το ενδοκοιλιακό λίπος έχει 

μεγαλύτερο αριθμό υποδοχέων γλυκοκορτικοειδών σε σχέση με το λιπώδη ιστό 

άλλων περιοχών [177]. Η ανακατανομή του λίπους αφορά κυρίως στο πρόσωπο, στο 

λαιμό, στον κορμό και στην κοιλιά, δημιουργώντας το χαρακτηριστικό 

πανσεληνοειδές προσωπείο, τον ύβο δίκην βουβάλου, καθώς επίσης και την 

εναπόθεση λίπους στους υπερκλείδιους βόθρους, την κεντρομελική παχυσαρκία και 

τις κοιλιακές ραβδώσεις. Το πανσεληνοειδές προσωπείο οφείλεται στην αύξηση του 

λίπους που προκαλεί τη στρογγυλοποίηση του προσώπου, ο ύβος «δίκην βουβάλου» 

οφείλεται στην εναπόθεση λίπους στη ραχιαία επιφάνεια του τραχήλου. Η πλήρωση 

των υπερκλείδιων βόθρων με λίπος που προβάλλει «δίκην προσκεφαλαίου» είναι 

χαρακτηριστική του συνδρόμου Cushing [148, 227]. 

 Αν και το σύνδρομο Cushing χαρακτηρίζεται από παχυσαρκία και μάλιστα η 

παχυσαρκία είναι από τις πρώτες εκδηλώσεις της νόσου, παρουσιάζει πολλές 

διαφορές από την παχυσαρκία που δεν οφείλεται στην υπερκορτιζολαιμία. Σε μελέτες 

(Rebuffe-Scrive et al) που έχουν γίνει σε παχύσαρκες, αλλά κατά τα άλλα υγιείς 

γυναίκες, και σε γυναίκες με σύνδρομο Cushing, έχει παρατηρηθεί πλήθος διαφορών. 

Κατ’ αρχήν, οι γυναίκες με σύνδρομο Cushing χαρακτηρίζονται από κεντρική 

παχυσαρκία και αύξηση της αναλογίας της περιφέρειας μέσης προς την περιφέρεια 

των γοφών (WHR), ενώ δεν είχαν, όπως οι υγιείς γυναίκες, τη χαρακτηριστική 

«θηλυκή» αύξηση του μεγέθους των λιποκυττάρων, ούτε την έντονη δραστηριότητα 

της LPL στην περιοχή των γλουτών, δηλαδή δεν είχαν την παχυσαρκία γυναικείου 

τύπου. Αντίθετα, στις γυναίκες με σύνδρομο Cushing, η δραστηριότητα της LPL ήταν 

πιο έντονη στην  περιοχή του κοιλιακού λίπους (εδώ αξίζει να σημειωθεί ότι και οι 

δύο ομάδες είχαν πιο αυξημένη δραστηριότητα της LPL συγκριτικά με την ομάδα 

των αδύνατων γυναικών). Επίσης, ενώ στις υγιείς γυναίκες παρατηρήθηκε αύξηση 

του μεγέθους των λιποκυττάρων (του λιπώδους ιστού των γλουτών), στις γυναίκες με 

σύνδρομο Cushing παρατηρήθηκε αύξηση του αριθμού των λιποκυττάρων (του 

λιπώδους ιστού της κοιλιακής χώρας) [119]. 
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 Κάποιες έρευνες έχουν δείξει ότι η μακροχρόνια χορήγηση δεξαμεθαζόνης 

μειώνει τη δράση της LPL στο λιπώδη ιστό των ποντικών, αλλά δε συμβαίνει το ίδιο 

πράγμα και στις γυναίκες που λαμβάνουν πρεδνιζολόνη για μικρό χρονικό διάστημα. 

Σε έρευνες in vitro, όταν ο ανθρώπινος λιπώδης ιστός εκτίθεται σε μεγάλες 

συγκεντρώσεις κορτιζόλης για μεγάλο χρονικό διάστημα, παρατηρείται αύξηση της 

δραστηριότητας της LPL παρουσία της ινσουλίνης. Το παραπάνω συμφωνεί απόλυτα 

με τα αποτελέσματα της έρευνας της Rebuffe-Scrive et al. 

 Επίσης, αξιοσημείωτες είναι οι περιπτώσεις θεραπείας του συνδρόμου 

Cushing και τα αποτελέσματα αυτής στο λιπώδη ιστό. Σύμφωνα με την έρευνα της 

Abad et al [2], σε μελέτη με εφήβους που έπασχαν από σύνδρομο Cushing και το 

πρόβλημά τους διορθώθηκε, δεν παρατηρήθηκε μείωση του σπλαγχνικού λίπους 

παρά τη μείωση του Δείκτη Μάζας Σώματος (ΒΜΙ) και τη σταθεροποίησή του σε 

φυσιολογική τιμή. Επίσης, στη μελέτη του Keming et al [108] παρατηρήθηκε αύξηση 

του ποσοστού του λιπώδους ιστού στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

επινεφριδεκτομή και λάμβαναν θεραπεία υποκατάστασης. Αντίθετα με τα παραπάνω, 

ο Lonn et al παρατήρησε ότι μετά τη θεραπεία του συνδρόμου Cushing υπήρξε 

μείωση του σωματικού βάρους και του λιπώδους ιστού, με σημαντικότερη μείωση 

του λίπους στα άνω άκρα, την κεφαλή και το λαιμό και την κοιλιακή χώρα (υποδόριο 

και σπλαγχνικό λίπος) ενώ στα κάτω άκρα η μείωση του λιπώδους ιστού δεν ήταν 

τόσο σημαντική. 

 Το σύνδρομο Cushing, όπως έχει αναφερθεί σε προηγούμενα κεφάλαια, 

χαρακτηρίζεται από δυσανεξία στη γλυκόζη, αρτηριακή υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, 

κεντρική παχυσαρκία κ.ά. Η κεντρική παχυσαρκία επίσης, είναι γνωστό ότι 

συσχετίζεται θετικά με το μεταβολικό σύνδρομο (σύνδρομο Χ), με το σακχαρώδη 

διαβήτη και κατ’ επέκταση με καρδιαγγειακές νόσους. Επίσης, επειδή μπορεί το 

σύνδρομο Cushing να θεραπευτεί όμως να παραμείνουν κάποιες από τις εκδηλώσεις 

του, όπως η παχυσαρκία ακόμα και για έξι χρόνια μετά, καλό θα είναι να υπάρχει 

ιδιαίτερη προσοχή στη διατροφή και στην καρδιαγγειακή υγεία του ατόμου [2, 186]. 

 Δεδομένης της γνωστής λιπολυτικής δράσης των γλυκοκορτικοειδών, η 

αυξημένη εναπόθεση λίπους που προκαλείται από την υπερκορτιζολαιμία φαίνεται 

παράδοξη. Μία πιθανή εξήγηση μπορεί να είναι η λιπογενετική δράση της 

υπερινσουλιναιμίας που προκαλείται από την περίσσεια κορτιζόλης ή η αύξηση της 

όρεξης. Τα γλυκοκορτικοειδή έχουν αποδειχτεί ότι αυξάνουν την όρεξη συνεπώς 
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μέσω της αυξημένης διαιτητικής πρόσληψης αυξάνεται το σωματικό βάρος που μέρος 

αυτού είναι και το λίπος [171, 198].  

 Τέλος, η αύξηση του σωματικού βάρους και του Δείκτη Μάζας Σώματος 

(ΒΜΙ) δε σημαίνει πάντα αύξηση του λιπώδους ιστού. Ιδιαιτέρως στην περίπτωση 

της χορήγησης γλυκοκορτικοειδών και της υπερκορτιζολαιμίας είναι εύκολο να γίνει 

κάποια σύγχυση αφού στις περιπτώσεις αυτές υπάρχει πολύ μεγάλη πιθανότητα 

οιδήματος [148].  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: 

ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΗ ΚΑΙ ΜΥΪΚΟΣ ΙΣΤΟΣ 
 

 Ο μυϊκός ιστός είναι ένας από τους ιστούς στον οποίον τα γλυκοκορτικοειδή 

έχουν πολύ σημαντική δράση. Τα γλυκοκορτικοειδή –είτε εκκρινόμενα ενδογενώς σε 

παθολογικές καταστάσεις είτε χορηγούμενα εξωγενώς- επηρεάζουν τη μορφολογία, 

τη σύσταση, τη μάζα και τις μεταβολικές λειτουργίες των μυών. Η επίδρασή τους 

εξαρτάται από τον τύπο και τη δόση του σκευάσματος (δραστικής ουσίας) που 

λαμβάνεται, το χρονικό διάστημα της θεραπείας, τον τύπο των μυών που δρα και 

τέλος από την παρουσία ινσουλίνης. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή προκαλούν απώλεια της μυϊκής μάζας, λόγω της 

αύξησης του πρωτεϊνικού καταβολισμού (αυξημένη δράση πρωτεασών), της 

ελαττωμένης πρωτεϊνοσύνθεσης στους μυς [205] και της ινσουλινοαντοχής των 

μυϊκών κυττάρων λόγω διαταραχής σε επίπεδο μετά τον υποδοχέα της ινσουλίνης 

[132]. Έχει παρατηρηθεί βέβαια μείωση του ρυθμού πρωτεϊνικού καταβολισμού μετά 

τρεις ημέρες χορήγησης γλυκοκορτικοειδών και γι’ αυτό το λόγο η πιο πιθανή αιτία 

για την απώλεια της μυϊκής μάζας κυρίως είναι η αναστολή της πρωτεϊνοσύνθεσης 

και όχι η διέγερση πρωτεϊνικού καταβολισμού [205], αν και σε άλλες έρευνες 

υποστηρίζεται το αντίθετο. Έχει παρατηρηθεί επίσης, ότι στις σοβαρές ασθένειες, που 

υπάρχουν αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης στο πλάσμα, παρατηρούνται μειωμένα 

επίπεδα γλουταμίνης στους μυς ως αποτέλεσμα της αυξημένης απελευθέρωσης 

γλουταμίνης (καταβολισμός πρωτεϊνών) από την κορτιζόλη [164, 231]. 

 Σε έρευνα που έχει γίνει από τον Kelly et al [107], παρατηρήθηκε ότι η 

δεξαμεθαζόνη έχει μεγαλύτερη επίδραση από την πρεδνιζόνη και την κορτιζόνη 

στους μηχανισμούς ανάπτυξης των μυών. Όμως, παρά την αυξημένη καταβολική 

δράση των γλυκοκορτικοειδών στις πρωτεΐνες, δεν έχει παρατηρηθεί κάποια 

επίδραση στα ένζυμα καταβολισμού των αμινοξέων και γι΄ αυτό το λόγο 

παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα ορισμένων αμινοξέων, ιδιαιτέρως γλουταμίνης, 

αλανίνης και αργινίνης, στο πλάσμα [151]. Η αυξημένη αυτή συγκέντρωση των 

αμινοξέων αυτών στο πλάσμα πιθανότατα προσαυξάνει το σχηματισμό ουρίας, αφού 

δρουν ως πηγές αζώτου, κι έτσι εντείνεται το αρνητικό ισοζύγιο αζώτου [200]. 

 Στη βιβλιογραφία έχει αναφερθεί ότι η ευεργετική -για κάποιες ασθένειες- 

δράση των γλυκοκορτικοειδών ίσως οφείλεται στην απελευθέρωση γλουταμίνης από 
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το μυϊκό ιστό και συνεπώς στην υψηλή συγκέντρωση του αμινοξέος αυτού στο 

πλάσμα. Σύμφωνα με τον Parry-Billings et al [164], η αυξημένη συγκέντρωση 

γλουταμίνης επιτρέπει τη ραγδαία εξάπλωση των κυττάρων του ανοσοποιητικού 

συστήματος και αυτών που συμμετέχουν στους μηχανισμούς ιστικής επιδιόρθωσης. 

Πιθανώς, και γι’ αυτό το λόγο παρατηρούνται τα υψηλά επίπεδα γλυκοκορτικοειδών 

στις τραυματικές, σηπτικές και μετεγχειρητικές καταστάσεις. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή  σύμφωνα με τον Mayer et al [145], δεσμεύονται σε δύο 

κυτταροπλασματικούς υποδοχείς των μυϊκών κυττάρων, δηλαδή έχουν ως άμεσο 

στόχο τους μυς, χωρίς να μεσολαβεί κάποιο άλλο ορμονικό μήνυμα. Επίσης, έχει 

βρεθεί από τους Reeds & Palmer [178] ότι η δεξαμεθαζόνη μειώνει την 

πρωτεϊνοσύνθεση και τις προσταγλαδίνες F2, Ε2 και Α, συμπεραίνοντας έτσι ότι η 

ανασταλτική δράση της δεξαμεθαζόνης στην πρωτεϊνοσύνθεση σχετίζεται με τη 

δράση της φωσφολιπάσης Α2 [178]. 

 Η ινσουλίνη, ως αναβολική ορμόνη, διαδραματίζει ένα πολύ σημαντικό ρόλο 

στο μεταβολισμό των αμινοξέων αφού οι μυϊκές ίνες αποτελούν κύτταρα-στόχους για 

αυτήν. Η ινσουλίνη συμμετέχει στη ρύθμιση της πρωτεϊνόλυσης, συγκεκριμένα 

προστατεύει και διατηρεί τις πρωτεΐνες από τυχόν καταβολικές καταστάσεις. Στις 

περιπτώσεις απουσίας της ινσουλίνης (αρρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι) 

παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου (λευκίνη, 

ισολευκίνη, βαλίνη) [31]. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή, ιδιαιτέρως σε μεγάλες δόσεις και για μεγάλο χρονικό 

διάστημα, προκαλούν -όπως έχει αναφερθεί σε προηγούμενα κεφάλαια- δυσανεξία 

στη γλυκόζη, ινσουλινοαντοχή και υπερινσουλιναιμία. Η καταβολική τους δράση 

έναντι των πρωτεϊνών σχετίζεται άμεσα και με την επίδρασή τους στην ινσουλίνη, 

αφού εμποδίζοντας την αναβολική δράση της ινσουλίνης παρατηρείται αυξημένη 

οξειδωτική δραστηριότητα στους μυς και προκαλείται αποδόμηση των πρωτεϊνών κι 

ελάττωση της λευκίνης στους μυς. Με άλλα λόγια, τα γλυκοκορτικοειδή 

προκαλώντας ινσουλινοαντοχή, εμποδίζουν την αναβολική δράση της ινσουλίνης στο 

μεταβολισμό της γλυκόζης και της λευκίνης. Ακόμη, κατά τη φάση νηστείας η 

ινσουλίνη δρα προστατευτικά για τη λευκίνη, όμως όταν υπάρχει ινσουλινοαντοχή 

και κατόπιν υψηλά επίπεδα γλυκαγόνης πλάσματος, παρατηρείται αυξημένη 
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οξείδωση της λευκίνης. Γενικά, τα γλυκοκορτικοειδή έχουν καταβολική δράση στους 

μυς, η οποία εντείνεται απουσία ινσουλίνης.3

Τα γλυκοκορτικοειδή παρουσιάζουν καταβολική δράση στους μυς, με 

εξαίρεση τον καρδιακό μυ, στον οποίο τα γλυκοκορτικοειδή έχουν αναβολική δράση. 

Στο μυοκάρδιο, με τη δράση των γλυκοκορτικοειδών, αυξάνονται τα μόρια mRNA, ο 

ρυθμός πρωτεϊνοσύνθεσης και μειώνεται ο καταβολισμός των πρωτεϊνών. Τα 

παραπάνω φαινόμενα δεν είναι έντονα όταν η ινσουλίνη απουσιάζει, αλλά παρουσία 

της ινσουλίνης, η πρωτεϊνοσύνθεση αυξάνεται αρκετά και ο καταβολισμός των 

πρωτεϊνών μειώνεται δραματικά [79]. Στους σκελετικούς γραμμωτούς και στους 

λείους μυς, τα παραπάνω δεν υφίστανται (παρακάτω θα γίνεται λόγος μόνο για τους 

σκελετικούς μυς). 

Τα γλυκοκορτικοειδή έχουν καταβολική δράση σχεδόν σε όλες  τις πρωτεΐνες 

του σώματος (δομικές και λειτουργικές), όμως περισσότερο επηρεάζουν τη 

μορφολογία, τη σύσταση και τη μάζα του μυϊκού ιστού. Η ελάττωση της μυϊκής 

μάζας που προκαλείται από την υπερκορτιζολαιμία (ενδογενούς ή εξωγενούς 

αιτιολογίας) είναι πιο έντονη στα άνω και κάτω άκρα, ενώ χαρακτηριστικές είναι οι 

επιδράσεις της υπερκορτιζολαιμίας σε επίπεδο μυϊκής ίνας. Οι μυϊκές ίνες είναι τα 

κύτταρα του μυϊκού και διακρίνονται σε τρεις τύπους. 

 

 
Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 

 

Ο μυϊκός ιστός μίας ομάδας γυναικών με σύνδρομο Cushing μελετήθηκε από 

τη Rebuffe-Scrive et al σε σύγκριση με υγιείς παχύσαρκες γυναίκες και τα 
                                                 
3 Σύμφωνα όμως με  τον Smith et al ,στις περιπτώσεις οξείας ανεπάρκειας της ινσουλίνης, η 
υπερβολική πρωτεϊνολυτική δραστηριότητα δε σχετίζεται με την έκκριση γλυκοκορτικοειδών.  
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αποτελέσματα είναι πολύ ενδιαφέροντα. Κατ’ αρχήν, η συγκέντρωση σε γλυκογόνο 

ήταν φυσιολογική αλλά υπήρχε μειωμένη δραστηριότητα της συνθετάσης του 

γλυκογόνου, πράγμα που ίσως οφείλεται στη μειωμένη ευαισθησία της ινσουλίνης. 

Όσον αφορά στις μυϊκές ίνες, οι ασθενείς με σύνδρομο Cushing χαρακτηρίζονται από 

μείωση των βραχέων οξειδωτικών μυϊκών ινών (τύπου Ι) και αύξηση των ταχειών 

γλυκολυτικών μυϊκών ινών (τύπου ΙΙβ), μετά τη μετατροπή των πρώτων στις μυϊκές 

ίνες τύπου ΙΙβ. Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν στις γυναίκες με ανδρικού τύπου 

παχυσαρκία και τις γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, αλλά όχι στις γυναίκες 

με γυναικείου τύπου παχυσαρκία [231]. Οι μυϊκές ίνες τύπου ΙΙβ παρά την αύξηση του 

αριθμού τους, παρουσιάζουν ατροφία και αυτό είναι αποτέλεσμα της αναστολής της 

πρωτεϊνοσύνθεσης, μέσω της ελάττωσης της δράσης των ριβοσωμάτων των μυϊκών 

κυττάρων [107, 175]. 

Η κατάσταση που περιγράφεται πιο πάνω, χαρακτηρίζεται έντονα από την 

ινσουλινοαντοχή. Το υψηλό ποσοστό μυϊκών ινών τύπου ΙΙβ σχετίζεται θετικά με την 

ινσουλινοαντοχή στους μυς των κάτω άκρων in vivo και αντίθετα, το ποσοστιαίο 

μέγεθος των μυϊκών ινών τύπου Ι σχετίζεται θετικά με την ευαισθησία και την 

πρόσληψη της γλυκόζης. Ακόμη, οι μυϊκές ίνες τύπου Ι είναι πιο ευαίσθητες στην 

ινσουλίνη και τη δεσμεύουν πιο δραστικά. Γενικά, τα γλυκοκορτικοειδή και το 

σύνδρομο Cushing (ιατρογενές ή μη) προκαλεί την μετατροπή των μυϊκών ινών 

τύπου Ι σε μυϊκές ίνες τύπου ΙΙβ κάνοντας τον μυ πιο ινσουλινοάντοχο [132], όπως 

φαίνεται από τη χαμηλή δραστηριότητα της συνθετάσης του γλυκογόνου, πράγμα που 

μπορεί και αυτό να είναι αιτία της υπερινσουλιναιμίας που συνήθως έχουν οι 

άνθρωποι αυτοί. 

Τα γλυκοκορτικοειδή με αυτή τους τη δράση, δηλαδή την μετατροπή των 

μυϊκών ινών τύπου Ι σε μυϊκές ίνες τύπου ΙΙβ και κυρίως με την ατροφία τελευταίων 

(αν και παρατηρείται ατροφία και των μυϊκών ινών τύπου Ι αλλά σε πολύ μικρότερο 

βαθμό), προκαλούν συχνά μυοπάθεια [204, 217] στους περιφερικούς σκελετικούς και 

αναπνευστικούς μυς. Η μυοπάθεια αυτή δεν οφείλεται σε εγγενή εξασθένιση της 

συσταλτικής ικανότητας των μυών ,αλλά λόγω της καταστροφής των πρωτεϊνών που 

συμμετέχουν στη συστολή [223]. Η μυοπάθεια λόγω γλυκοκορτικοειδών διακρίνεται 

σε οξεία και οφείλεται σε υψηλές δόσεις γλυκοκορτικοειδών για μικρό χρονικό 

διάστημα και σε χρόνια όπου τα γλυκοκορτικοειδή χορηγούνται μακροχρόνια. Στην 

περίπτωση της οξείας μυοπάθειας παρατηρείται ραβδομυόλυση κι έντονη δύσπνοια, 

ενώ και στις δύο περιπτώσεις παρατηρείται ατροφία των μυϊκών ινών τύπου ΙΙβ, 
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διάχυτη μυϊκή αδυναμία και αυξημένη έκκριση κρεατινίνης. Τέλος, στα ζώα 

παρατηρείται πολύ έντονη απώλεια μυϊκής μάζας και αδυναμίας του διαφράγματος. 

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες είναι πολύ σημαντικοί στη μυϊκή μάζα και 

μπορούν να την επηρεάσουν σε μεγάλο βαθμό. Η άσκηση είναι μία άριστη μέθοδος 

διατήρησης της μυϊκής μάζας, ιδιαιτέρως στα άτομα που λαμβάνουν μικρές ή μέτριες 

δόσεις γλυκοκορτικοειδών για θεραπευτικούς σκοπούς. Τα γλυκοκορτικοειδή όταν 

χορηγούνται σε μεγάλες δόσεις, αναστέλλουν τη σύνθεση των βαριών αλυσίδων της 

μυοσίνης (MHC). Η άσκηση σε συνδυασμό με τη χορήγηση γλυκοκορτικοειδών, δεν 

αλλάζει το γεγονός της αναστολής της σύνθεσης των MHC, αλλά μειώνει το ρυθμό 

του καταβολισμού τους [42]. Ακόμη, η άσκηση αυξάνοντας το σαρκοπλασματικό 

δίκτυο, τα μιτοχόνδρια και τα εγκάρσια σωληνάρια των μυϊκών ινών, επιτείνει τη 

δραστικότητα και τη λειτουργικότητα των μυϊκών ινών προστατεύοντάς τις από τις 

καταβολικές ιδιότητες των γλυκοκορτικοειδών ή ακόμα και αναιρώντας τις 

καταβολικές δράσεις που έχουν ήδη συμβεί [93, 94].  

Τέλος, η ηλικία [183, 201] είναι ένας παράγοντας πολύ σημαντικός για τη 

μυϊκή μάζα, γιατί είναι γνωστό ότι με την πάροδο της ηλικίας επέρχεται η 

σαρκοπενία. Όταν χορηγούνται γλυκοκορτικοειδή ή υφίσταται υπερκορτιζολαιμία σε 

μεγάλη ηλικία προκαλούνται πιο έντονα αποτελέσματα, δηλαδή πιο αυξημένος 

καταβολικός ρυθμός, ελαττωμένη πρωτεϊνοσύνθεση και μεγαλύτερη ατροφία των 

μυϊκών ινών στους σκελετικούς μυς αλλά και στον καρδιακό μυ. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8: 

ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΗ ΚΑΙ ΟΣΤΑ 
 

 Τα γλυκοκορτικοειδή έχουν πολύ σημαντικές επιδράσεις στα οστά και πολλές 

από αυτές δεν έχουν γίνει πλήρως κατανοητές. Η υπερκορτιζολαιμία φαίνεται να 

αναστέλλει το σχηματισμό νέου οστού και ενίοτε να επιταχύνει την οστική 

απορρόφηση επηρεάζοντας έτσι την οστική μάζα και πυκνότητα [29]. Από την πρώτη 

στιγμή που περιγράφτηκε το σύνδρομο Cushing το 1932, αναγνωρίστηκε η επίδραση 

και η σύνδεση της υπερκορτιζολαιμίας με δυσμορφίες των οστών και με σοβαρά 

κατάγματα [41]. 

 Η οστική μάζα και πυκνότητα εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως οι 

γενετικοί λόγοι, η ηλικία, το φύλο, ο χρόνος έναρξης της ήβης, οι διατροφικοί 

παράγοντες, οι ορμονικοί παράγοντες, η ομοιόσταση του ασβεστίου, το κάπνισμα, η 

άσκηση, τυχόν συνοδά νοσήματα που επηρεάζουν τα οστά και τα θεραπευτικά μέτρα 

που παίρνονται για αυτά. Για παράδειγμα, η οστεοπενία που παρατηρείται σε 

ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα σχετίζεται με την ηλικία του ασθενούς, τη 

λειτουργική ικανότητα, την εμμηνόπαυση, τη δράση των κυτταροκινών στα οστά, τη 

διάρκεια και τη βαρύτητα της ασθένειας, και τέλος τη δόση και τη διάρκεια 

χορήγησης των γλυκοκορτικοειδών [111]. Επίσης ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι, 

όσο μεγαλύτερη είναι η μάζα σώματος του ασθενούς, τόσο πιο προστατευτικά δρα 

ενάντια στην απώλεια οστικής μάζας. 
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Πηγή: Vander A., Sherman J., Luciano D., (2001) Φυσιολογία του ανθρώπου – 8η έκδοση. Μτφ. Ν. Γελαδάς, Μ. Τσακόπουλος. 

Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 
 Πολλές έρευνες έχουν δείξει ότι τα γλυκοκορτικοειδή προκαλούν σημαντική 

απώλεια της οστικής μάζας, αλλά από άλλους ερευνητές έχει δειχτεί ότι πιο 

καθοριστικός παράγοντας είναι το υποκείμενο νόσημα. Ο Kipen et al [111] 

παρατήρησε ότι στην περίπτωση του συστηματικού ερυθηματώδους λύκου, υπάρχει 

σημαντική απώλεια οστικής μάζας, αλλά τα χορηγούμενα γλυκοκορτικοειδή 

συνέβαλλαν πολύ στην απώλεια αυτή, ιδιαιτέρως στην οσφυϊκή μοίρα της 

σπονδυλικής στήλης. 

 Η επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στα οστά εξαρτάται από τη δόση και τη 

διάρκεια χορήγησής τους [170]. Κατ’ αρχήν, όσο μεγαλύτερη είναι η χορηγούμενη 

δόση, τόσο μεγαλύτερη η επίπτωσή τους στα οστά , πράγμα που ισχύει και για το 

χρόνο χορήγησης. Γενικά, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι τα γλυκοκορτικοειδή 

συμβάλλουν στην απώλεια οστικής μάζας, όμως άλλες δεν μπόρεσαν να 

επαληθεύσουν τα αποτελέσματα αυτά μετά τη χορήγηση μικρότερων δόσεων. Ακόμη, 

έχει παρατηρηθεί ότι οι επιδράσεις των γλυκοκορτικοειδών στα οστά είναι πιο 

έντονες κατά την έναρξη της θεραπείας (για άλλους ερευνητές κατά το πρώτο 

εξάμηνο ενώ για άλλους κατά το πρώτο έτος) και με την πάροδο του χρόνου δρουν 

πιο ήπια και αργά, όμως οι επιδράσεις είναι συνεχόμενες και αθροιστικές [56, 181]. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή αναστέλλουν άμεσα το σχηματισμό νέου οστού 

ελαττώνοντας τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό καθώς και τη σύνθεση RNA, 

πρωτεϊνών, κολλαγόνου και υαλουρονικού οξέος. Λόγω της χαμηλής δραστηριότητας 

των οστεοβλαστών, χαρακτηριστική είναι η χαμηλή τιμή της οστεοκαλσίνης στο 

πλάσμα, κατά την περίοδο που χορηγούνται. Ακόμη, τα γλυκοκορτικοειδή έχουν 

πολύπλοκες επιδράσεις στη γονιδιακή έκφραση των κυττάρων που αυτές εξαρτώνται 

από το στάδιο της διαφοροποίησης και ανάπτυξης των οστεοβλαστών. Τα 

γλυκοκορτικοειδή προτρέπουν τη διαφοροποίηση στα προοστεοβλαστικά κύτταρα, 

ενώ στα ήδη διαφοροποιημένα αναστέλλει ορισμένες βασικές τους λειτουργίες [29]. 

Ακόμη, τα γλυκοκορτικοειδή αναστέλλουν την παραγωγή και των 

οστεοκλαστών από τα πρόδρομα κύτταρα του οστίτη ιστού αλλά διεγείρουν επίσης 

τους οστεοκλάστες , προκαλώντας οστεόλυση και αυξημένη έκκριση υδροξυπρολίνης 

στα ούρα [148]. Σε κάποιο βαθμό, η αυξημένη διέγερση των οστεοκλαστών λόγω των 

γλυκοκορτικοειδών είναι αποτέλεσμα της μειωμένης απορρόφησης ασβεστίου από 

τον εντερικό σωλήνα (με μηχανισμούς αναστολής της βιταμίνης D στο έντερο και 
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αναστολή της υδροξυλίωσής της στο ήπαρ) και της αυξημένης απέκκρισής του από 

τους νεφρούς (υπερασβεστιουρία), δηλαδή του αρνητικού ισοζυγίου ασβεστίου. 

Λόγω των παραπάνω φαινομένων, τα γλυκοκορτικοειδή αυξάνοντας τους υποδοχείς 

της ΡΤΗ στα κύτταρα των οστών, ενισχύουν τις δράσεις της παραθορμόνης (ΡΤΗ) 

(δευτεροπαθής αύξηση εκκρινόμενης παραθορμόνης), αφού η ΡΤΗ διεγείρεται από 

την υπασβεστιαιμία και επιταχύνει την οστεόλυση. Τα γλυκοκορτικοειδή πιθανώς 

διεγείρουν και άμεσα την έκκριση παραθορμόνης [24, 29].  

Σε έρευνες in vitro έχει παρατηρηθεί ότι τα γλυκοκορτικοειδή έχουν άμεση 

διεγερτική επίδραση στην οστεόλυση, αλλά όχι μακροπρόθεσμα. Αυτό πιθανότατα 

συμβαίνει λόγω της παρουσίας των υποδοχέων της IL-64 στα κύτταρα των οστών, 

πράγμα που χρήζει περισσότερων ερευνών ώστε να βγουν πιο ασφαλή 

συμπεράσματα. Τέλος, τα γλυκοκορτικοειδή δρουν στα κύτταρα των οστών 

επηρεάζοντας μεταγραφικούς και μετα-μεταγραφικούς μηχανισμούς [29].  

Ο συνδυασμός του μειωμένου σχηματισμού νέου οστού και της αυξημένης 

οστικής απορρόφησης προκαλεί την οστεοπόρωση, στην προκειμένη περίπτωση, 

λόγω των γλυκοκορτικοειδών. Η οστεοπόρωση, όπως έχει προαναφερθεί, προκαλεί 

κατάγματα που ιδιαίτερα στις μεγάλες ηλικίες μπορούν να βάλουν σε κίνδυνο τη ζωή. 

Πιο συχνά είναι τα κατάγματα της σπονδυλικής στήλης (επηρεάζουν συχνά και την 

αναπνοή), των πλευρών, της λεκάνης και των ισχίων [91].  

Στην περίπτωση της ιδιοπαθούς οστεοπόρωσης αλλά και της οστεοπόρωσης 

λόγω των γλυκοκορτικοειδών παρατηρείται μείωση του σπογγώδους μέρους του 

οστού (δοκιδώδες οστό) σε μεγαλύτερο βαθμό από το φλοιώδες (συμπαγές) μέρος 

του οστού. Στην περίπτωση της ιδιοπαθούς οστεοπόρωσης, παρατηρήθηκε ότι η 

κύρια αιτία μείωσης της οστικής μάζας και πυκνότητας είναι η οστεόλυση, ενώ στην 

περίπτωση της οστεοπόρωσης λόγω των γλυκοκορτικοειδών η κύρια αιτία είναι η 

αναστολή της λειτουργίας των οστεοβλαστών. Τα παραπάνω στοιχεία προέρχονται 

από μετρήσεις απορροφησιομετρίας ακτίνων διπλής ενέργειας (DEXA) στις περιοχές 

της οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης και του αυχένα του ισχίου [1]. 

Τα άτομα με σύνδρομο Cushing έχουν μεγάλο κίνδυνο ανάπτυξης 

οστεοπόρωσης. Μάλιστα, έχει βρεθεί ότι τα άτομα νεαρής ηλικίας έχουν μεγαλύτερη 

απώλεια οστικής πυκνότητας από τους μεγαλύτερους ασθενείς και διατρέχουν πολύ 

μεγάλο κίνδυνο οστεοπόρωσης.  Στις περιπτώσεις που τα άτομα διακόψουν τη 

                                                 
4 Η IL-6 διεγείρει την παραγωγή των οστεοκλαστών και παίζει σπουδαίο ρόλο στην οστεόλυση. 
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θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή ή κάνουν επέμβαση για την αντιμετώπιση του 

ενδογενούς Cushing, παρατηρείται αύξηση της οστικής μάζας και πυκνότητας [91]. 

Στα νεαρά άτομα η βελτίωση είναι πιο έντονη (μάλιστα σημειώνεται και αύξηση του 

ασβεστίου πλάσματος σε αυτή την ηλικιακή ομάδα) ιδιαίτερα τους τρεις με έξι 

πρώτους μήνες, αλλά και στα άτομα μεγαλύτερης ηλικίας παρατηρείται βελτίωση σε 

μικρότερο βαθμό. Παρ’ όλα αυτά, η ανάρρωση δεν είναι πλήρης και σε σχέση με τα 

υγιή άτομα έχουν μικρότερη οστική μάζα. Επίσης έχει παρατηρηθεί ότι, αν η 

υπερκορτιζολαιμία υπήρχε στην περίοδο της εφηβείας, οι δυσμενείς επιδράσεις της 

στην οστική μάζα είναι επίμονες ακόμα και για έξι χρόνια μετά τη θεραπεία, δηλαδή 

υπάρχει αυξημένος κίνδυνος οστεοπόρωσης ακόμα [128, 169]. 

Γενικά, οι ασθενείς με σύνδρομο Cushing (ιατρογενές ή ενδογενές) θα πρέπει 

να είναι ιδιαιτέρως προσεκτικοί για την πρόληψη της οστεοπόρωσης. Επειδή η 

επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στα οστά είναι ανάλογη της δόσης και της 

διάρκειας έκθεσης του οργανισμού σε αυτά, καλό θα είναι να χορηγούνται όσο το 

δυνατόν σε μικρότερη δόση και για μικρότερο χρονικό διάστημα, αναλόγως φυσικά 

τις ιατρικές συστάσεις. Επίσης, η υπερκορτιζολαιμία και η χορήγηση 

γλυκοκορτικοειδών αποτελεί αιτία συχνού ελέγχου οστικής μάζας και πυκνότητας. 

Ακόμη, η λήψη κάποιου συμπληρώματος με βιταμίνη D και ασβέστιο θα πρέπει να 

συζητείται με το θεράποντα ιατρό προς αποφυγήν δυσάρεστων συνεπειών, όπως η 

υπερασβεστιαιμία [5]. 

 Συνοψίζοντας, για την επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στα οστά 

πρέπει να γίνουν περαιτέρω έρευνες, γιατί εκτός από όσα αναφέρθηκαν πιο πάνω, 

συμμετέχουν με διάφορους τρόπους και άλλοι παράγοντες. Η παραγωγή ορισμένων 

ορμονών (στεροειδείς ορμόνες), η έκκριση αυξητικής ορμόνης, οι ινσουλινομιμητικοί 

αυξητικοί παράγοντες κ.ά. είναι κάποιοι από αυτούς. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9: ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

 Συνοψίζοντας όλα τα προηγούμενα, τα γλυκοκορτικοειδή είναι πολύ ωφέλιμες 

ουσίες, λόγω της φαρμακολογικής τους δράσης, αφού είναι ισχυροί αναστολείς των 

φλεγμονωδών αποκρίσεων. Στη συστηματική τους χρήση είναι τοξικά στα 

λεμφοκύτταρα (ειδικά στα ανώριμα φλοιώδη θυμοκύτταρα) και αναστέλλουν τη 

δράση των μακροφάγων και άλλων φαγοκυττάρων [96]. Οι παραπάνω ιδιότητες 

καθιστούν τα γλυκοκορτικοειδή ιδιαιτέρως χρήσιμα στην αντιμετώπιση πολλών 

ασθενειών. 

 Παρά τη μεγάλη χρησιμότητά τους και τη σπουδαία φαρμακολογική τους 

δράση, τα γλυκοκορτικοειδή επιφέρουν πλήθος παρενεργειών. Οι κυριότερες από 

αυτές είναι η αύξηση του κινδύνου των λοιμώξεων, αφού δρουν ανασταλτικά σε 

διάφορους μηχανισμούς του ανοσοποιητικού συστήματος, η ατροφία των 

επινεφριδίων, που οφείλεται στην εμπόδιση της απελευθέρωσης της ACTH από την 

υπόφυση (λόγω αρνητικής ανατροφοδοτικής ρύθμισης) και η αναστολή της 

ανάπτυξης, ιδιαιτέρως στα παιδιά, αφού επηρεάζει την έκκριση της αυξητικής 

ορμόνης [148]. Επίσης, προκαλεί απώλεια οστικής μάζας και πυκνότητας [29], με 

αποτέλεσμα την οστεοπόρωση, καθώς επίσης και απώλεια μυϊκού ιστού [189], 

ιδιαιτέρως στα άνω και κάτω άκρα. Το οίδημα είναι ακόμα μία συχνή παρενέργεια. 

Τα γλυκοκορτικοειδή επίσης δρουν στο μεταβολισμό του ανθρώπινου οργανισμού. 

Προκαλείται δυσανεξία στη γλυκόζη, υπεργλυκαιμία και υπερινσουλιναιμία [104, 

229], πράγμα που μπορεί να οδηγήσει σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Όσον αφορά 

στο μεταβολισμό των λιπών, τα γλυκοκορτικοειδή, αν κι έχουν λιπολυτική δράση, 

στην περίπτωση χορήγησης υψηλών δόσεων προκαλούν συσσώρευση λίπους σε 

συγκεκριμένες περιοχές του σώματος και κεντρική παχυσαρκία. Λόγω της αυξημένης 

συσσώρευσης λίπους, στα άτομα αυτά προσδίδεται μία συγκεκριμένη μορφή 

σώματος, που έχει κάποια κοινά σημεία με την ανδρικού τύπου παχυσαρκία. Η 

κεντρική παχυσαρκία σε συνδυασμό με τη δυσανεξία στη γλυκόζη και την 

υπεργλυκαιμία, που προαναφέρθηκαν, αυξάνουν τον κίνδυνο εκδήλωσης του 

μεταβολικού συνδρόμου και κατόπιν σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ [186]. 

 Οι ανεπιθύμητες ενέργειες των γλυκοκορτικοειδών, χορηγούμενων σε υψηλές 

δόσεις, έχουν τα ίδια αποτελέσματα με αυτά της υπερκορτιζολαιμίας. Η 

υπερκορτιζολαιμία λόγω της νόσου του Cushing ή κάποιας άλλης ενδογενούς 

αιτιολογίας έχει τις κλινικές εκδηλώσεις που συνιστούν το σύνδρομο Cushing. Για 
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τους παραπάνω λόγους, το σύνολο των εκδηλώσεων της χορήγησης 

γλυκοκορτικοειδών σε υψηλές δόσεις λέγεται ιατρογενές σύνδρομο Cushing και 

διαφέρει με το αντίστοιχο ενδογενές μόνο ως προς την αιτιολογία [158]. Για τους 

παραπάνω λόγους, η υπερκορτιζολαιμία και το ιατρογενές σύνδρομο Cushing 

αντιμετωπίστηκαν ως μία όμοια κατάσταση στα προηγούμενα κεφάλαια. 

 Η χορήγηση γλυκοκορτικοειδών αποτελεί ένδειξη για σειρά εξετάσεων γιατί 

το σύνδρομο Cushing είναι μία σοβαρή παθολογική κατάσταση. Οι άνθρωποι που 

λαμβάνουν σκευάσματα γλυκοκορτικοειδών θα πρέπει να είναι πολύ προσεκτικοί με 

τη διατροφή τους και να ακολουθούν ένα υγιεινό τρόπο ζωής που να περιλαμβάνει 

την άσκηση. Επίσης θα πρέπει να υποβάλλονται συχνά σε σειρά εξετάσεων που 

περιλαμβάνουν βιοχημικές εξετάσεις αίματος και ούρων, τη μέτρηση οστικής μάζας 

και πυκνότητας κ.ά. 

 Γενικά, θα πρέπει να γίνουν περισσότερες έρευνες για την επίδραση των 

γλυκοκορτικοειδών στη σύσταση σώματος, γιατί προς το παρόν οι περισσότερες 

έχουν αμφίβολα αποτελέσματα και συχνά αντικρούονται μεταξύ τους. Τέλος, οι 

λειτουργίες των γλυκοκορτικοειδών περιλαμβάνουν τη συμμετοχή και άλλων μορίων 

(όπως ορμονών) και μηχανισμών (όπως η γονιδιακή έκφραση) που όμως δεν 

αποτέλεσαν αντικείμενο του πονήματος αυτού και γι’ αυτό σκοπίμως δεν έγινε 

εκτενής αναφορά. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 1: 
ΔΡΑΣΕΙΣ ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΩΝ 

 
 

 
 

Πηγή:  McPhee S., Μουτσόπουλος Χ., (2000) Παθολογική Φυσιολογία. Αθήνα: Ιατρικές εκδόσεις Λίτσας 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 2: 
ΓΕΝΙΚΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΛΑΧΙΣΤΟΠΟΙΗΣΗ ΤΩΝ ΚΙΝΔΥΝΩΝ ΑΠΟ 

ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΗ 
 

 Mείωση της δόσης μόλις επιτευχθεί ο θεραπευτικός στόχος και εφόσον είναι 

δυνατό, έναρξη διαλείπουσας θεραπείας (κάθε 2 μέρες). Για τη διαλείπουσα 

θεραπεία έχουν ένδειξη κυρίως τα μέσης ενέργειας γλυκοκορτικοειδή. 

 Παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης και του σωματικού βάρους. 

 Περιοδικός έλεγχος σακχάρου αίματος και ηλεκτρολυτών. 

 Yψηλή πρωτεϊνούχος δίαιτα με επαρκή πρόσληψη ασβεστίου (βλ. παράρτημα 3). 

 Xορήγηση χλωριούχου καλίου σε μακροχρόνια χορήγηση μεγάλων δόσεων και 

όταν υπάρχουν εργαστηριακές ενδείξεις υποκαλιαιμίας. 

 Προοδευτική μείωση της δοσολογίας προ της διακοπής για την αποφυγή κρίσης 

επινεφριδιακής ανεπάρκειας ή του συνδρόμου "στέρησης των 

κορτικοστεροειδών". 

 H διαλείπουσα θεραπεία, η αποφυγή χορήγησης των κορτικοειδών τις νυκτερινές 

ώρες και η αφαίρεση της βραδινής δόσης πριν από τη διακοπή της θεραπείας, 

μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο αναστολής της παραγωγής της κορτικοτροπίνης 

(ACTH). 

 Σε μακροχρόνια χορήγηση, είναι σκόπιμο να δίνεται στον ασθενή "ταυτότητα 

στερινοειδών", όπου θα αναγράφονται τα στοιχεία του ασθενούς, το όνομα του 

γιατρού του και η δοσολογία του φαρμάκου. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 3: 
ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΛΗΨΗΣ 

ΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΩΝ 
 

► Να αποφεύγεται η υψηλή πρόσληψη νατρίου, δηλαδή η λήψη των παρακάτω 

τροφίμων (πηγές νατρίου) 

 Αλάτι 

 Αλατισμένα τυριά και ξηροί καρποί 

 Αλατισμένο βούτυρο και μαργαρίνη 

 Καπνιστά, παστά ή κονσερβοποιημένα κρέατα και ψάρια 

 Αλλαντικά 

 Τουρσιά, κονσερβοποιημένα λαχανικά και όσπρια 

 Κομπόστες εμπορίου 

 Συμπυκνωμένος χυμός ντομάτας, ελιές, μαγιονέζα, έτοιμες σάλτσες 

 Κύβους λαχανικών και ζωμού κρέατος 

 Φαγητά τύπου fast food όπως έτοιμες πίτσες, σουβλάκια κ.ά. 

 Σνακ όπως πατατάκια, γαριδάκια, ποπ-κορν 

 Μαγειρική σόδα, μπέικιν πάουντερ 

 

► Για να μειωθεί το αλάτι: 

 Να μην υπάρχει αλατιέρα στο τραπέζι. 

 Τα ζυμαρικά, το ρύζι, τα όσπρια και τα λαχανικά να βράζονται χωρίς την 

προσθήκη αλατιού στο νερό. 

 Στα φαγητά κατσαρόλας να προστίθεται χυμός λεμονιού ή μικρή ποσότητα 

λευκού κρασιού για τη βελτίωση της γεύσης. 

 Για τη βελτίωση της γεύσης να χρησιμοποιούνται μπαχαρικά, μυρωδικά, ξύδι, 

μηλόξυδο, σκόρδο, ξερή μουστάρδα, κρεμμύδι κ.ά. 

 Τα κονσερβοποιημένα λαχανικά να ξεπλένονται για ένα λεπτό σε ένα 

σουρωτήρι και στη συνέχεια να μαγειρεύονται σε φρέσκο νερό. 

 Να περιοριστεί το αλάτι που αναφέρεται στις συνταγές στο ¼. 

 Να προτιμώνται τα κατεψυγμένα λαχανικά χωρίς αλάτι αντί των 

κονσερβοποιημένων. 

 Να προτιμώνται φρυγανιές και αρτοσκευάσματα που να μην περιέχουν αλάτι. 

 

► Να περιοριστεί η κατανάλωση ζάχαρης, μελιού, μαρμελάδας και γλυκών 
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► Να αυξηθεί η κατανάλωση των φυτικών ινών από δημητριακά και ψωμί ολικής 

άλεσης, λαχανικά και φρούτα με την εξωτερική τους φλούδα. 

 

► Να αποφεύγεται η κατανάλωση κορεσμένου λίπους (ζωικής προέλευσης) 

περιορίζοντας: 

 Τα πλήρη γαλακτοκομικά 

 Την κρέμα γάλακτος 

 Το ορατό λίπος από το κόκκινο κρέας και την πέτσα των πουλερικών 

 Τα αλλαντικά (εκτός από τα light 0-3%) 

 Το βούτυρο και τις μαργαρίνες 

 Τη μαγιονέζα και τα έτοιμα dressings 

 Τα έτοιμα φαγητά και γλυκά (κρουασάν, μπισκότα, πάστες, σοκολάτες) 

 

► Να προσλαμβάνονται επαρκείς ποσότητες τροφών που αποτελούν πηγές 

ασβεστίου. Να καταναλώνονται καθημερινά 2 –3 μερίδες από τα παρακάτω: 

 250 ml γάλα 

 150 gr γιαούρτι 

 40 gr κίτρινο τυρί light 

 2,5 φλιτζάνια μπρόκολο 

 2 φλιτζάνια άσπρα φασόλια 

 120 gr αμύγδαλα 

 

► Να περιλαμβάνονται καθημερινά στο διαιτολόγιο τρόφιμα που να περιέχουν 

πρωτεΐνη υψηλής βιολογικής αξίας: 

 Κρέας 

 Πουλερικά 

 Ψάρια  

 Αυγά 

 Γαλακτοκομικά 

 Τυρί 
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► Σε περίπτωση που παρατηρηθεί αύξηση της όρεξης, καλό θα είναι να 

συμβουλευθεί ο ασθενής κάποιο διαιτολόγο ώστε να σχεδιάσει ένα ισορροπημένο 

πρόγραμμα διατροφής που να καλύπτει τις διατροφικές του ανάγκες. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 4: 
ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΩΝ 

 
Τα κορτικοειδή χρησιμοποιούνται σε μεγάλο εύρος νοσημάτων της 

εσωτερικής παθολογίας. Μερικά από αυτά είναι: 

 Τοξοπλάσμωση με συνυπάρχουσα αμφιβληστροπάθεια 

 Οξεία περικαρδίτιδα (φυματιώδης ΟΠ, μετακτινική ΟΠ, φαρμακευτική ΟΠ, 

ρευματικός πυρετός, ΣΕΛ, σύνδρομο Dressler, σύνδρομο μετά καρδιεκτομή) 

 Βρογχικό άσθμα 

 Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) 

 Ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι εντέρου (ΙΦΝΕ): Ελκώδης κολίτιδα – Νόσος 

Crohn 

 Πρωτοπαθής χολική κίρρωση 

 Κοκκιωματώδης ηπατίτιδα 

 Αυτοάνοση ηπατίτιδα 

 Σπειραματονεφρίτιδες 

 Νεφρωσικό σύνδρομο 

 Οξεία ουρική αρθρίτιδα 

 Οξεία υμενίτιδα (ψευδοποδάγρα) 

 Θρομβωτική/ θρομβοπενική πορφύρα – ουραιμικό αιμολυτικό σύνδρομο 

 Αυτοάνοση Αιμολυτική Αναιμία 

 Αυτοάνοση θρομβοπενία (ως επιπλοκή της χρόνιας λεμφογενούς λευχαιμίας) 

 Παροξυσμική νυκτερινή αιμοσφαιρινουρία 

 Απλαστική Αναιμία 

 Πολλαπλούν μυέλωμα 

 Νόσος Hodgkin 

 Λεμφώματα μη Hodgkin 

 Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία 

 Πρωτοπαθής αμειλοείδωση 

 Μυελοΐνωση μετά μυελοειδούς μεταπλασίας 

 Θυρεοειδίτιδα De Quervain 

 Ρευματοειδής Αρθρίτιδα 

 Αγκυλωτική σπονδυλίτιδα 

 Σύνδρομο Reiter (αντιδραστικές αρθρίτιδες) 

 Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος (ΣΕΛ) 
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 Σύνδρομο Αδαμαντιάδη – Bechet 

 Πολυμυοσίτιδα – δερματομυοσίτιδα 

 Κλασσική οζώδης πολυαρτηρίτιδα 

 Αλλεργική κοκκιωματώδης αγγειίτιδα (νόσος Churg – Strauss) 

 Πορφύρα Henoch – Schonlein 

 Κοκκιωμάτωση Wegener 

 Ρευματική Πολυμυαλγία 

 Κροταφική αρτηρίτιδα 

 Αρτηρίτιδα Takayasu 

 Ρευματικός πυρετός (καρδίτιδα) 

 Οστεοαρθρίτιδα 

 Πυώδης μηνιγγίτιδα 

 Εγκεφαλίτιδα 

 Εγκεφαλικό οίδημα (οι απόψεις διίστανται για την περίπτωση αυτή) 

 Μεταμοσχεύσεις (καρδιάς, ήπατος, νεφρών κ.ά.) 

 Οξεία ή χρόνια επινεφριδιακή ανεπάρκεια (ως θεραπεία υποκατάστασης) 

 Ορμονικές διαταραχές 

 Πλαστική χειρουργική διόρθωση την έξω γεννητικών οργάνων 

 Ορισμένες αλλεργίες 

 Άσηπτες φλεγμονώδεις και αυτοάνοσες καταστάσεις του οφθαλμού που 

ανταποκρίνονται στα κορτικοστεροειδή: αλλεργικές επιπεφυκίτιδες, 

συμπεριλαμβανομένης και της εαρινής, σκληρίτιδες, επισκληρίτιδες, 

επιφανειακή στικτή κερατίτιδα, μη λοιμώδεις επιπεφυκίτιδες, σμηγματορροϊκή 

βλεφαρίτιδα, κερατίτιδα από ιούς του έρπητα (υπό αντιική κάλυψη), 

ιριδοκυκλίτιδες και επιλεγμένες περιπτώσεις λοιμώδους επιπεφυκίτιδας, 

κερατίτιδας. Eπίσης σε βλάβες του σκληρού χιτώνα από τραύματα, χημικά 

αίτια, ακτινοβολία, είσοδο ξένων σωμάτων ή εγκαύματα και μετεγχειρητικά 

σε όλες σχεδόν τις επι- και ενδοβολβικές επεμβάσεις. 

 Ορισμένες παθήσεις του δέρματος: Φλεγμονώδεις δερματοπάθειες (πλην 

λοιμώξεων) όπως: δερματίτιδες (σμηγματορροϊκή, ατοπική, νομισματοειδής, 

δυσιδρωσική, εξ επαφής), ψωρίαση, λειχήνας, υπερτροφικές ουλές, χηλοειδή, 

δισκοειδής ερυθηματώδης λύκος, δακτυλιοειδές κοκκίωμα, γυροειδής 

αλωπεκία, κνησμός, λιποειδική νεκροβίωση, οζώδης κνήφη, ψωριασική 

ονυχία, η λεύκη και άλλες σπανιότερες δερματοπάθειες 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 5: 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΑ ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΩΝ 

(ΕΘΝΙΚΟ ΣΥΝΤΑΓΟΛΟΓΙΟ Ε.Ο.Φ. 2003) 

 

ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ 
 

BHTAMEΘAZONH 

Betamethasone 

Δοσολογία: Aπό το στόμα: συνήθως 0,5 mg ή και περισσότερο την ημέρα, ανάλογα 

και με την περίπτωση, σε κατανεμημένες δόσεις. Παρεντερικά: (ενδομυϊκά ή 

ενδοφλεβίως ή και σε στάγδην έγχυση) 4-20 mg την ημέρα. Για τοπικές διηθήσεις και 

εφαρμογές η δόση εξατομικεύεται ανάλογα με την περίπτωση. Aπό το ορθό (με την 

μορφή υποκλυσμών) για θεραπεία φλεγμονωδών παθήσεων του εντέρου 5 mg την 

ημέρα για 2 ή περισσότερες βδομάδες. 

 Mορφές-Περιεκτικότητες: 

tablets 0.5 mg 

enema 5 mg/100 ml 

inject. suspension (5+2) mg/1 ml-vial 

inject. suspension ret (3+3) mg/1 ml-vial 

Iδιοσκευάσματα: 

Betamethasone: 

BETNESOL/Glaxo Wellcome: enema 5 mg/ 100 ml x 7 

Betamethasone Sodium Phosphate: 

BETNESOL/Glaxo Wellcome: tab 0.5 mg x 30 

Betamethasone Sodium Phosphate + Betamethasone Acetate: 

CELESTONE CHRONODOSE/Schering: inj.su.ret (3+3) mg/1 ml-vial x 1 

Betamethasone Sodium Phosphate + Betamethasone Dipropionate: 

PROPIOCHRONE/Schering: inj.susp (5+2) mg/ 1 ml-vial x 1 

ΔEΞAMEΘAZONH 

Dexamethasone 

Eνδείξεις: Προτιμάται ιδιαίτερα σε εγκεφαλικό οίδημα και στη διάγνωση του 

συνδρόμου Cushing. 

Δοσολογία: Aπό το στόμα: συνήθης δόση 0.5-2 mg και σε ορισμένες περιπτώσεις 

μέχρι και 15 mg την ημέρα. Παρεντερικώς (ενδομυϊκώς ή ενδοφλεβίως) 0.5-20 mg 
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την ημέρα ή και περισσότερο, ανάλογα με την περίπτωση. Για τοπικές διηθήσεις 0.4-

4 mg επαναλαμβανόμενα κατά διαστήματα ανάλογα με την περίπτωση. 

 Mορφές-Περιεκτικότητες: 

tablets 0.5 mg, 1 mg, 4 mg, 8 mg 

oral solution drops 2 mg/ml 

inject. solution 2 mg/0.5 ml-amp, 4 mg/ 1 ml-amp, 5 mg/1 ml-amp, 8 mg/2 ml-amp 

Iδιοσκευάσματα: 

Dexamethasone Sodium Phosphate: 

DECADRON/IΦET: tab 0.5 mg x 30 

DECADRON/Vianex: inj.sol 8 mg/2 ml-amp x 1 

DEXAFAR/Φαραν: inj.sol 2 mg/0.5 ml-amp x 4 

DEXAMETHASONE/IΦET: tab 4 mg x 50 

DEXAMETHASONE/GAP/Gap: tab 1 mg x 10, 344, inj.sol 8 mg/2 ml-amp x 1 

FORTECORTIN/IΦET: tab 8 mg x 20 

ORADEXON/Organon: inj.sol 5 mg/1 ml-amp x 1 

SOLDESANIL/Diapit: inj.sol 5.26(4) mg/1 ml-amp x 3, 612, or.so.d 2 mg/ml x 10 ml 

YΔPOKOPTIZONH* 

Hydrocortisone 

Eνδείξεις: Προτιμάται ιδιαίτερα σε πρωτοπαθή και δευτεροπαθή οξεία και χρόνια 

επινεφριδική ανεπάρκεια, συγγενή υπερπλασία των επινεφριδίων, αλδοστερονισμό 

ανατάξιμο με κορτικοστεροειδή, ορονοσία, αγγειονευρωτικό οίδημα, αναφυλακτικό 

και σηπτικό shock. Xρησιμοποιείται αντί της οξεικής κορτιζόνης. 

Δοσολογία: Aπό το στόμα: Eνήλικοι 20-30 mg την ημέρα, παιδιά 0.5-8 mg/kg σε μια 

ή περισσότερες δόσεις. Παρεντερικώς (ενδοφλεβίως, ενδομυϊκώς ή και σε στάγδην 

έγχυση): 100-500 mg 1-10 φορές την ημέρα ανάλογα με τις εκάστοτε απαιτούμενες 

ανάγκες. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

tablets 20 mg 

ly. pd. injection 100 mg, 250 mg, 500 mg 

Iδιοσκευάσματα: 

Hydrocortisone: 

HYDROCORTISONE/IΦET: tab 20 mg x 30 

Hydrocortisone Sodium Succinate: 
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SOLU-CORTEF/Pharmacia & Upjohn: ly.pd. inj 100 mg/vial x 1+2 ml-solv,   250 

mg/vial x 1+2 ml-solv,   500 mg/vial x 1+4 ml-solv 

* ή Kορτιζόλη (Cortisol) 

ΦΘOPIOΫΔPOKOPTIZONH OΞEIKH 

Fludrocortisone Acetate* 

Eνδείξεις: Nόσος Addison σε συνδυασμό με κορτιζόνη ή υδροκορτιζόνη, συγγενής 

υπερπλασία των επινεφριδίων με απώλεια νατρίου. 

Aνεπιθύμητες ενέργειες:. Στη συνήθη δοσολογία που χρησιμοποιείται, οι 

ανεπιθύμητες ενέργειες από την γλυκοκορτικοειδική της δράση δεν αποτελούν 

συνήθως πρόβλημα. Aντίθετα, προβλήματα μπορεί να προκύψουν από την 

αλατοκορτικοειδή της δράση με κατακράτηση νατρίου, ανάπτυξη οιδήματος και 

υπέρτασης. Eπίσης υποκαλιαιμία. 

Δοσολογία: Στη νόσο του Addison 0.05-2 mg την ημέρα, σε συνδυασμό με 

υδροκορτιζόνη ή κορτιζόνη. Mείωση ή αύξηση της δόσης, ανάλογα με τις ανάγκες 

και ιδιαίτερα με την παρουσία υπέρτασης ή υπότασης αντίστοιχα. Συγγενής 

υπερπλασία των επινεφριδίων συνήθης δόση 0.1-0.2 mg την ημέρα. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

tablets 0.1 mg 

Iδιοσκευάσματα: 

FLORINEF/IΦET: tab 0.1 mg x 100 

* ή Fluorohydrocortisone Acetate 

MEΘYΛΠPEΔNIZOΛONH 

Methylprednisolone 

Eνδείξεις: Bλ. Πρεδνιζόνη. 

Δοσολογία: Aπό το στόμα 8-80 mg την ημέρα. Παρεντερικώς (ενδοφλεβίως ή 

ενδομυϊκώς) 4-48 mg την ημέρα ή 30 mg/kg σε ταχεία έγχυση που σε ανάγκη 

χορήγησης μεγάλων δόσεων μπορεί να επαναλαμβάνεται κάθε 4-6 ώρες για 48 ώρες. 

Για τοπικές διηθήσεις 4-60 mg οξεικής μεθυλπρεδνιζολόνης εφάπαξ, ανάλογα με την 

περίπτωση (δεν χορηγείται ενδοφλεβίως). 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

tablets 4 mg, 16 mg 

inject. suspension 40 mg/1 ml-vial, 80 mg/1 ml-vial 

ly. pd. injection 40 mg, 125 mg, 500 mg, 1000 mg 

Iδιοσκευάσματα: 

 68



Methylprednisolone: 

MEDROL/Pharmacia & Upjohn: tab 4 mg x 50, 16 mg x 14 

Methylprednisolone Acetate: 

DEPO-MEDROL/Pharmacia & Upjohn: inj. susp 40 mg/1 ml-vial x 1, 80 mg/ 1 ml-

vial x 1 

Methylprednisolone Hemisuccinate: 

SOLU-MEDROL/Pharmacia & Upjohn: ly.pd. inj 1000 mg/vial x 1+16 ml-solv 

Methylprednisolone Sodium Succinate: 

SOLU-MEDROL/Pharmacia & Upjohn: ly.pd. inj 40 mg/vial x 1+1 ml-solv, ly.pd.inj 

125 mg/vial x 1+2 ml-solv, ly.pd.inj 500 mg/vial x 1+8 ml-solv 

Methylprednisolone Acetate + Lidocaine Hydrochloride: 

DEPO-MEDROL WITH LIDOCAIN/Upjohn: inj.susp (40+10) mg/1 ml-vial x 1 

ΠPEΔNIZOΛONH 

Prednisolone 

Eνδείξεις: Bλ. Πρεδνιζόνη. 

Δοσολογία: Aπό το στόμα: 5-60 mg την ημέρα, σε μια ή περισσότερες λήψεις. 

Δυνατή η αύξηση της δόσης, ανάλογα με την περίπτωση. Aνάλογη είναι και η 

παρεντερική χορήγηση. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

tablets 5 mg 

inject. solution 25 mg 

Iδιοσκευάσματα: 

ADELCORT/Adelco: tab 5 mg x 10 

DELTACORTRIL/Pfizer: tab 5 mg x 100 

PREZOLON/Nycomed: tab 5 mg x 30, 542, inj.sol 25 mg/1 ml-amp x 3 

TPIAMΣINOΛONH 

Triamcinolone 

Δοσολογία: Tοπικές ενέσιμες εφαρμογές 40 mg, που επαναλαμβάνονται κατά 

διαστήματα, ανάλογα με τις ανάγκες. Δεν χορηγείται ενδοφλεβίως. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

inject. suspension ret. 40 mg/1 ml-amp 

Iδιοσκευάσματα: 

Triamcinolone Acetonide 

KENACORT-A/B.M.S. IΦET: inj.su.ret 40 mg/ 1 ml-amp x 1 
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ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 
 

BEKΛOMETAZONH ΔIΠPOΠIONIKH 

Beclometasone Dipropionate 

Eνδείξεις: Πρόληψη και αντιμετώπιση χρόνιου βρογχικού άσθματος που δεν 

ανταποκρίνεται σε άλλα θεραπευτικά μέσα. 

Aντενδείξεις: Yπερευαισθησία σε οποιοδήποτε από τα συστατικά των 

ιδιοσκευασμάτων, λοιμώξεις αναπνευστικού, ενεργός ή λανθάνουσα φυματίωση, 

πρόσφατες χειρουργικές επεμβάσεις ή τραυματισμοί στην περιοχή της ρινός ή του 

στοματοφάρυγγα, πεπτικό έλκος. 

Aνεπιθύμητες ενέργειες: Tοπικός ερεθισμός, βράγχος φωνής, ξηροστομία, ανάπτυξη 

μυκητιάσεων των ανώτερων αναπνευστικών οδών από μονίλια ή ασπέργιλλο, 

βρογχόσπασμος, εξανθήματα. Συστηματικές ανεπιθύμητες ενέργειες (βλ. 6.4) είναι 

δυνατό να εμφανισθούν με χορήγηση μεγάλων δόσεων. 

Aλληλεπιδράσεις: Δεν αναφέρονται ιδιαίτερες από την τοπική χορήγηση. 

Προσοχή στη χορήγηση: H ασφάλειά του κατά την κύηση, την γαλουχία και στα 

παιδιά δεν είναι βεβαιωμένη. Nα χορηγείται με ιδιαίτερη προσοχή σε αρρώστους με 

λοιμώξεις. Δεν ενδείκνυται για την αντιμετώπιση των ασθματικών κρίσεων. H 

αποτελεσματικότητά του μπορεί να εμφανιστεί και μετά πάροδο εβδομάδας. Bλ. 

επίσης και εισαγωγή. 

Δοσολογία: Bρογχικό άσθμα: Συνήθης δόση 0.1 mg/6ωρο ή 8ωρο ή 0.2 mg/ 12ωρο. 

Σε σοβαρές περιπτώσεις έναρξη με 0.6 ή 0.8 mg την ημέρα και στη συνέχεια 

σταδιακή μείωση. Mέγιστη ημερήσια δόση 0.8 mg. Παιδιά ηλικίας 6-12 ετών 0.05-

0.1 mg/ 6ωρο ή 12ωρο. Mέγιστη δόση 0.4 mg.  

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

aerosol md inhalation 50 mcg/dose, 100 mcg/dose, 250 mcg/dose 

inhalation solution 250 mcg/dose 

inhalation suspension 250 mcg/dose 

capsules inhalation 100 mcg, 200 mcg 

Iδιοσκευάσματα: 

BECOTIDE/Glaxo: aer.md.inh 50 mcg/dose x 200 (17 g), 250 mcg/dose x 200 (17 g),  

caps.inh 100 mcg x 100, 200 mcg x 100 

RESPOCORT/Lavipharm: aer.md.inh 50 mcg/ dose x 10 ml (200 doses), 100 mcg/ 
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dose, x 10 ml (200 doses), 250 mcg/ dose x 10 ml (200 doses) 

RINOSOL/Ζηκίδης: inh.sol.p 250 mcg/dose x 200 doses 

Beclometasone dipropionate solvate with ethyl acetate: 

CLENIL/Chiesi: inh.susp. 250 mcg/dose x 12.5 ml (200 doses) 

BOYΔEΣONIΔH 

Budesonide 

Eνδείξεις: Bρογχικό άσθμα που απαιτεί τη χορήγηση κορτικοειδών. 

Δοσολογία: 200-1600 mcg ημερησίως σε 2-4 δόσεις, ανάλογα με τη βαρύτητα. Παιδιά 

άνω των 6 ετών: 200-800 mcg ημερησίως σε 2-4 δόσεις. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

powder inhalation md 200 mcg 

Iδιοσκευάσματα: 

PULMICORT/Astra: pd.inh.md 200 mcg x 200 doses 

ΦΛOYNIΣOΛIΔH (N) 

Flunisolide 

Eνδείξεις: Bρογχικό άσθμα που απαιτεί τη χορήγηση κορτικοειδών. 

Δοσολογία: 500 mcg 2 φορές την ημέρα. Mπορεί να αυξηθεί μέχρι 4 φορές την ημέρα 

στην ίδια δόση. Δεν υπάρχει εμπειρία σε παιδιά κάτω των 6 ετών. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

aerosol md inhalation 250 mcg/dose 

Iδιοσκευάσματα: 

BRONALIDE/Boehringer: aer.md.inh 250 mcg/ dose fl x 6 ml (120 doses) 

ΦΛOYTIKAZONH ΠPOΠIONIKH 

Fluticasone Propionate 

Δοσολογία: Eνήλικοι και παιδιά μεγαλύτερα των 16 ετών: 100-250 μg δύο φορές την 

ημέρα, τα οποία μπορούν να αυξηθούν έως 1.000 μg δύο φορές την ημέρα ανάλογα 

με τη σοβαρότητα της παθήσεως. Στη συνέχεια η δόση προσαρμόζεται ανάλογα με 

την ανταπόκριση, μέχρι την ανεύρεση της μικρότερης αποτελεσματικής δόσεως. 

Παιδιά 4-16 ετών 50-100 μg δύο φορές την ημέρα. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

aerosol md inhalation 25 mcg/dose, 50 mcg/dose, 125 mcg/dose, 250 mcg/dose 

powder inhalation md 50 mcg/dose, 100 mcg/dose, 250 mcg/dose, 500 mcg/dose 

Iδιοσκευάσματα: 

FLIXOTIDE/Glaxo: pd.inh.md 50 mcg/dose x 60 100 mcg/dose x 60, 250 mcg/ dose 
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x 60, 500 mcg/dose x 60, aer.md.inh 25 mcg/dose x 60 doses (5.1g), x 120 doses 

(10.2 g), 50 mcg/ dose x 120 doses (10.2 g), 125 mcg/ dose x 60 doses (5.1 g), x 120 

doses (10.2 g), 250 mcg/dose x 60 doses (5.1 g), x 120 doses (10.2 g) 

 

ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ ΟΦΘΑΛΜΟΛΟΓΙΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ 
 

ΔEΞAMEΘAZONH 

Dexamethasone 

Δοσολογία: Eνστάλλαξη 1-2 σταγόνων κολλυρίου 0.1% 3-5 φορές την ημέρα (σε 

βαριές περιπτώσεις ανά ώρα). 

Mορφές-Περιεκτικότητες:  

eye drops solution 0.1% 

eye drops suspension 0.1% 

ear eye sol 0.1% 

Iδιοσκευάσματα: 

MAXIDEX/Αλκον Λαμπορατορις: ey.dro.sus 0.10% x 5 ml 

THILODEXINE/Φαρμεξ: ey.dro.sol 0.10% x 5 ml 

DECADRON/Vianex: ea.ey.sol, 0.10% x 5 ml 

DEXACOLLYRE/Κοπερ: ey.dro.sol 0.10% x 5 ml 

ΠPEΔNIZOΛONH OΞEIKH 

Prednisolone Acetate 

Δοσολογία: Eφαρμογή αλοιφής 2.5%, 3-4 φορές την ημέρα. 

Mορφές-Περιεκτικότητες: 

eye ointment 2.5% 

Iδιοσκευάσματα: 

PREDNISOLONE-DISPERSA/Theodoridis Savvas: eye.oint 2.50% x 2.5 g 

ΦΘOPIOMEΘOΛONH 

Fluorometholone 

Δοσολογία: Eνστάλλαξη 1-2 σταγόνων κολλυρίου 0.1% δύο φορές την ημέρα. 

Mορφές-Περιεκτικότητες:  

eye drops suspension 0.1% 

Iδιοσκευάσματα: 

FLUCON/Αλκον Λαμπορατορις: ey.dro.sus 0.10% x 5 ml 

FLUXINAM/Vilco: ey.dro.sus 0.10% x 10 ml 
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FML/Alvia: ey.dro.sus 0.10% x 5 ml 

TOSCACORT/Genepharm: ey.dro.sus 0.10% x 5 ml 

 

ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ ΔΕΡΜΑΤΙΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ 
 

 Kορτικοστεροειδή ήπιας δράσης 

Dexamethasone 0.1% 

THILODEXINE/Φαρμεξ: sol.ext.us 0.1% w/v x 30 ml, 544, cr.ext.us 0.1% w/w x 10 

g 

Hydrocortisone Acetate 1% 

COLIFOAM/Kite: aer.top 10% x 20.8 g 

FILOCOT/Φαρμαλέξ: cr.ext.us 1% x 20 g 

NUTRACORT/Lavipharm: gel.ext.us 1% x 30 g 

 

Kορτικοστεροειδή μέτριας δράσης 

Alclometasone Dipropionate 0.05% 

LOMESONE/Schering: cr.ext.us 0.05% x 25 g, 806, oint.ext.u 0.05% x 25 g 

Clobetasone Butyrate 0.05% 

RETTAVATE/Allen: oint.ext.u 0.05% x 25 g, 615, cr.ext.us 0.05% x 25 g 

Dexamethasone Phosphate 0.2% 

SOLDESANIL/Diapit: oint.ext.u 0.20% x 30 g 

Flumetasone Pivalate 0.02% 

Fluocinolone Acetonide 0.01% 

SYNALAR SIMPLE/Μινέρβα: cr.ext.us 0.01% x 15 g 

 

Kορτικοστεροειδή ισχυρής δράσης 

Betamethasone Dipropionate 0.05% 

PROPIOFORM/Schering: cr.ext.us 0.05% x 15 g 

Betamethasone Valerate 0.1% 

BETAMATIC/Medichrom: lot 0.10% x 60 ml 

BETNOVATE/Allen: oint.ext.u 0.10% x 25 g 621, cr.ext.us 0.10% x 25 g, sol.ext.us 

0.1% w/w x 50 ml scalp applic 

CELESTODERM-V/Schering: cr.ext.us 0.10% x 15 g, 413, oint.ext.u 0.10% x 15 g, 

FLOGOZYME/Norma: lot 0.10% w/v x 50 ml 
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GALINOCORT/Vilco: lot 0.10% x 60 ml 

LOCASON SCALP/Proel: lot 0.10% x 60 ml 

MOVITHIOL/Farmanic: cr.ext.us 0.1% x 25 g 

OSMORAN/Rafarm: lot 0.1% w/w (bet.val) x 60 ml 

SANORVIL/Φαρματεν: lot 0.10% x 70 ml 

Budesonide 0.03% 

BUDESAN/Ζηκίδης: cr.ext.us 0.03% x 30 g, 1168, x 50 g 

ESONIDE/Kleva: cr.ext.us 0.03% x 50 g 

ΙΧΩΡ/Φοινιξφαρμ: cr.ext.us 0.03% x 30 g, 1168, x 100 g, 3110, oint.ext.us 0.03% x 

30 g 

OLFOSONIDE/Chemipharma: cr.ext.us 0.025% x 30 g, 1168, x 50 g 

VERICORT/Viofar: cr.ext.us 0.025% x 30 g, 1168, oint.ext.us 0.025% x 30 g 

VINECORT/Geneparm: cr.ext.us 0.025% x 30 g, 1168, x 50 g 

Diflucortolone Valerate 0.1% 

Fluticasone Proprionate 0.05% cream, 0.01% ointment 

FLIXOTIDE/Glaxo Wellcome: oint.ext.u 0.01% x 30 g, 1954, cr.ext.us 0.05% x 30 g 

Fluocinonide 0.05% 

LIDEX/Μινερβα: cr.ext.us 0.05% x 10 g 

Fluocortolone 0.5% 

ULTRALANUM/Schepa: oint.ext.u** 0.25%+0.25% x 10 g, 408, cr.ext.us* 

0.25%+0.25% x 10 g 

Mometasone Furoate 0.1% 

ELOCON/Schering: cr.ext.us 0.1% w/w x 15 g, 1290, oint.ext.u 0.1% w/w x 15 g, 

1290, lot 0.1% w/w x 20 ml 

Triamcinolone Acetonide 0.1% 

 

Kορτικοστεροειδή πολύ ισχυρής δράσης 

Clobetasol Propionate 0.05% 

BUTAVATE/Allen: cr.ext.us 0.05% x 25 g, 588, oint.ext.u 0.05% x 25 g, sol.ext.us 

0.05% x 50 ml scalp applic 

RUBOCORD/Rafarm: cr.ext.us 0.05% x 30 g 

Fluocinolone acetonide 0.2% 

SYNALAR SIMPLE/Μινερβα: cr.ext.us 0.20% x 15 g 
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Kορτικοστεροειδή και αντιμικροβιακό 

Betamethasone Valerate + Clioquinol  

BETNOVATE-C/Allen: oint.ext.u 0.1%+3% x 25 g, 522, cr.ext.us 0.1%+3% x 25 g 

Fluocinolone Acetonide + Clioquinol 

MYCO-SYNALAR/Μινερβα: oint.ext.u 3%+0.025% x 10 g 

Hydrocortisone + Oxytetracycline Hydrochloride 

TERRA-CORTRIL/Pfizer: oint.ext.u 3%+1% x 15 g 

Methylprednisolone Acetate + Neomycin Sulfate 

Prednisolone + Neomycin Sulfate 

DERMOL/Adelco: cr.ext.us 0.5%+0.5% x 20g, 507, oint.ext.u 0.5%+0.5% x 20 g 

Dexamethasone + Neomycin Sulfate  

FLUOSKIN/Ζηκίδης: oint.ext.u 0.1%+0.5% x 20 g 

Dexamethasone Sodium Phosphate + Neomycin Sulfate  

LIDOCOR/Medichrom: cr.ext.us 0.1%+0.35% x 20 g 

Flumetasone Pivalate + Neomycin Sulfate  

LOCACORTEN WITH NEOMYCIN/Novartis: cr.ext.us 0.02%+0.5% w/w x 15 g, 

346, oint.ext.u 0.02%+0.5% w/w x 15 g 

Betamethasone Valerate + Neomycin Sulfate  

BETNOVATE-N/Allen: oint.ext.u 0.1%+0.5% x 25 g, 630, cr.ext.us 0.1%+0.5% x 25 

g 

Betamethasone Valerate + Fusidic Acid 

FUCICORT/Leo: cr.ext.us 2%+0.1% x 15 g 

 

Kορτικοστεροειδή + Aντιμυκητιασικό  

Hydrocortisone + Miconazole Nitrate 

DAKTODOR/Janssen-Cilag: cr.ext.us 2%+1% x 15 g 

Triamcinolone Acetonide + Econazole Nitrate 

PEVISON/Janssen-Cilag: cr.ext.us 1%+0.1% x 15 g 

Diflucortolone Valerate + Isoconazole Nitrate 

TRAVOCORT/Schepa: cr.ext.us 1%+0.1% x 15 g 

Flurprednidene+Miconazole 

VERDAL/Olvos: cr.ext.us 0.1%+0.2% x 20 g 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 6: 
ΦΩΤΟΓΡΑΦΙΕΣ ΑΤΟΜΩΝ ΜΕ ΣΥΝΔΡΟΜΟ CUSHING 
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Φωτογραφίες από άτομα με σύνδρομο Cushing στα οποία φαίνονται οι 

ερυθροπορφυρές ραβδώσεις του δέρματος. 
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