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Едновременно приложение 
на глюкокортикоидите 
с други медикаменти
Повишено внимание е необходимо при едновре-

менно приложение на глюкокортикоиди с други ме-
дикаменти поради възможни взаимодействия. Някои 
медикаменти повлияват на метаболизма на стерои-
дите, което засилва или понижава глюкокортикоид-
ния ефект в таргетните тъкани (табл. 4, 5 и 6)1, 8, 11. 

Прогнозиране на глюкокорти-
коид-индуцираната супресия 
на HPA 
Обсъждат се няколко предиктори на глюкокорти-

коид-индуцираната супресия на оста HPA, най-ва-
жните от които са:

Вид и мощност на използвания 
глюкокортикоид

Дългодействащите препарати (табл. 1) имат по-
дълъг тъканен полуживот и индуцират състояние на 
хроничен тъканен хиперкортизолизъм, повишавай-
ки вероятността за супресия на HPA. Следователно 

Глюкокортикоидна терапия Глюкокортикоидна терапия 
и надбъбречна супресия (II част)и надбъбречна супресия (II част)

с най-слаба мощност и най-ниска супресивна актив-
ност са хидрокортизон и кортизон ацетат. Предни-
зон, преднизолон, метилпреднизолон и триамцино-
лон имат умерена, а дексаметазон – продължителна 
супресивна активност.

Системна спрямо локална терапия

Системната глюкокортикоидна терапия, особено 
парентералната, има по-висок супресиращ потенциал 
върху оста HPA. Супресия на HPA обаче, както и дру-
ги системни странични ефекти, могат да възникнат и 
при инхалационно, топикално и интраокуларно при-
ложение на глюкокортикоидите; това зависи от сис-
темната бионаличност на медикамента19, 40, 41, 77, 96, 99, 108.

Ежедневна спрямо алтернираща 
терапия

Най-нисък е рискът от развитие на надбъбречна не-
достатъчност при прием на глюкокортикоидите в алтер-
ниращи дни преди да настъпи супресия на HPA3, 6, 38, 114.

Множествени дози и нощни дози

Приложението на глюкокортикоидите в няколко 
дози през деня носи още по-висок риск от супресия 
на оста HPA. Вечерният прием на глюкокортикоиди-

Медикамент Страничен ефект Забележка

Амфотерицин B Хипокалиемия Често проследяване на калиевите нива

Дигиталисови гликозиди
Дигиталисова токсичност
Хипокалиемия

Често проследяване на калиевите нива

Растежен хормон Липса на ефективност _

Калий-елиминиращи диуретици Хипокалиемия Често проследяване на калиевите нива

Ваксини от живи атенюирани вируси Тежки генерализирани инфекции _

Медикамент Плазмено ниво на медикамента Забележка

Аспирин Понижено Повишен метаболизъм или клирънс
Проследяване на нивото на салицилатите

Кумаринови антикоагуланти Понижено Често проследяване на протромбиновото ниво

Циклофосфамид Повишено Инхибиция на чернодробния метаболизъм 

Циклоспорин Повишено Инхибиция на чернодробния метаболизъм

Инсулин Понижено Ажустиране на дозата на медикамента

Изониазид Понижено Повишен метаболизъм и клирънс

Орални хипогликемични медикаменти Понижено Ажустиране на дозата на медикамента

Табл. 4. Взаимодействия между глюкокортикоидите и други медикаменти1

Табл. 5. Ефекти на глюкокортикоидите върху плазмените нива на други медикаменти1, 2
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те потиска нормалния сутрешен пик на ACTH, което 
води до още по-изразена надбъбречна супресия. Кога-
то е възможно, се препоръчва глюкокортикоидите да 
се приемат в една доза сутрин. Еднократният дозов 
режим е възможен при глюкокортикоидите с умерено 
или продължително действие – преднизон, триамци-
нолон, дексаметазон. Краткодействащите хидрокор-
тизон и кортизон ацетат обикновено се прилагат два 
пъти дневно – при събуждане и около 17 часа. За да 
се наподоби нормалният денонощен ритъм на корти-
золовата секреция, 2/3 от дозата на глюкокортикоида 
се приемат сутрин, а останалата 1/3 – следобед19, 115, 116.

Продължителност и кумулативни 
дози на глюкокортикоидната терапия

Въпреки че продължителността и кумулативна-
та доза на глюкокортикоида е прогностичен фактор 
за потенциала за развитие на супресия на HPA, ня-
колко проучвания показаха, че продължителността 
и дозата на глюкокортикоидната терапия е ориенти-
ровъчен предиктор за супресия на оста HPA6, 117–119. 
Надбъбречната недостатъчност е изключително ряд-
ка при пациенти с продължителност на терапията 
до една седмица120, 121. При така наречената „кратко-
срочна“ 14-дневна системна терапия с глюкокорти-
коиди, приемана за безопасна, при пациенти с остра 
екзацербация на хронична обструктивна белодробна 
болест е документирана супресия на HPA39.

Кушингоидни симптоми

При пациентите със синдром на Кушинг, изявил 
се в резултат на глюкокортикоидна терапия, е по-ве-

роятно развитието на супресия на HPA и надбъбреч-
на атрофия19.

Смята се, че най-добрият предиктор на супресия-
та на HPA е дозата на глюкокортикоида6. Силна за-
висимост е установена между поддържащата доза 
преднизон над 5 mg дневно и понижен отговор при 
ACTH стимулация122. Смята се, че повишена веро-
ятност за развитие на HPA супресия има при паци-
ентите, които приемат високи дози (над 20–30 mg 
преднизилон или еквивалент) на системна терапия 
за продължителен период от време (над три седми-
ци), и пациентите с кушингоидни симптоми. 

Прекратяване 
на глюкокортикоидната 
терапия
Прекратяването на глюкокортикоидната терапия 

е индицирано, когато вече е постигнат максимален 
терапевтичен ефект или когато са настъпили сигни-
фикантни странични ефекти, които не могат да бъдат 
контролирани, като психоза, захарен диабет, тежка 
хипертония и инвалидизираща остеопороза. Целта 
на успешното прекратяване на глюкокортикоидната 
терапия е бързо преминаване от състояние на тъка-
нен хиперкортизолизъм до състояние на пълно пре-
кратяване на екзогенен внос на глюкокортикоиди без 
активиране на подлежащите тъкани и без развитие 
на надбъбречна недостатъчност или друга глюкокор-
тикоидна зависимост. Въпреки че няма официални 
препоръки за прекратяване на глюкокортикоидната 
терапия, публикувани са няколко режима. В клинич-
ната практика преобладаващата част от клиницис-

Медикамент Плазмено ниво на глюкокортикоидите Забележка

Антиациди Понижено Възможна физикална абсорбция до антацид

Карбамазепин Понижено Повишена активност на цитохром P450 

Холестирамин Понижено Понижена гастро-интестинална абсорбция на глюкокорти-
коидите 

Колестипол Понижено Понижена гастро-интестинална абсорбция на глюкокорти-
коидите

Циклоспорин Повишено Инхибиция на чернодробния метаболизъм

Ефедрин Понижено Вероятно повишен метаболизъм

Еритромицин Повишено Нарушено елиминиране

Митотан Понижено, с повишение на концентрация-
та на транскортин

Ненадеждно плазмено ниво на кортизола
Ажустиране на дозата на глюкокортикоидите

Орални 
контрацептиви

Повишено Нарушено елиминиране, повишено свързване с протеините

Фенобарбитал Понижено Повишена активност на цитохром P450 
Ажустиране на дозата на глюкокортикоидите

Фенитоин Понижено Повишена активност на цитохром P450
Ажустиране на дозата на глюкокортикоидите

Рифампин Понижено Повишена активност на цитохром P450 (?) 
Ажустиране на дозата на глюкокортикоидите

Тролеандомицин Повишено Нарушено елиминиране

Табл. 6. Ефект на други медикаменти върху плазменото ниво на глюкокортикоидите1
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тите разработват свои собствени режими. Общото 
между тях е, че прекратяването на глюкокортикоид-
ната терапия не трябва да бъде внезапно19.

Систематичен обзор, публикуван през 2002 г., об-
хваща резултатите от девет рандомизирани, контро-
лирани клинични проучвания, седем от които из-
следват различни глюкокортикоидни терапевтични 
режими при бронхиална астма и хронична обструк-
тивна белодробна болест. Този обзор не посочва сиг-
нификантна разлика между бързото и бавното пре-
кратяване на терапията по отношение на честотата 
на екзацербация и релапс на болестта, което показва, 
че бавното прекратяване на терапията вероятно не е 
свързано с по-добра прогноза за подлежащото забо-
ляване. Същият анализ обаче подчертава липсата на 
достатъчно данни за сигурността и ефективността 
на прекратяването на глюкокортикоидната терапия 
при много хронични болести и необходимостта от 
допълнителни проучвания в тази насока116.

По правило при пациентите, приемали глюкокор-
тикоид за по-малко от две седмици, независимо от 
дозата, има нисък риск за развитие на супресия на 
HPA оста; тези пациенти могат да спрат глюкокорти-
коидите внезапно, без период на понижение на до-
зата. Изключение от това правило са пациентите, 
които често приемат „кратки“ стероидни курсове, 
например при терапия на астма. При хронична глю-
кокортикоидна терапия целта е бързо редуциране на 
терапевтичната доза до физиологично ниво (еквива-
лентно на 7.5 mg преднизолон), например чрез пони-
жение на дозата с 2.5 mg на всеки 3–4 дни в продъл-
жение на няколко седмици, за да се създадат условия 
за възстановяване на функцията на HPA3, 19.

Тъй като глюкокортикоидната терапия се провеж-
да при пациенти с подлежащи заболявания, се пре-
поръчва да бъдат проследявани всички клинични, 
биохимични и лабораторни данни за активната бо-
лест с цел бързо установяване на белези на релапс на 
болестта. В този случай предписаната доза трябва да 
бъде повишена19.

След редукцията на дозата на глюкокортикоида 
до физиологично ниво, редуцирането на дозата тряб-
ва да продължи с 1 mg дневно за преднизолон (или 
еквивалент) за всеки 2–4 седмици в зависимост от 
общото състояние на пациента, до спиране на меди-
камента. Алтернативна възможност е след начална-
та редукция на дозата до 5–7.5 mg преднизолон па-
циентът да премине към терапия с хидрокортизон 
20 mg дневно и дозата му да бъде понижавана с 2.5 
mg дневно до достигане на доза 10 mg дневно. След 
2–3 месеца на тази доза функцията на HPA трябва 
да бъде изследвана с помощта на тест с кортикотро-
пин (ACTH-Synachten) или инсулин-толерансен тест 
(ITT). Отговорът към тези тестове показва адекват-

на функция на HPA и глюкокортикоидите могат да 
бъдат прекратени без риск. Ако функцията на HPA 
не е напълно възстановена, терапията трябва да бъде 
продължена и тези тестове да бъдат проведени отно-
во след известно време3.

Предложени са и други режими за понижение на 
дозата на глюкокортикоидите; някои от тях предла-
гат алтернираща дозировка на глюкокортикоидите 
преди спирането им6, 123.

Независимо от това, какъв режим за понижение 
на дозата ще бъде използван, ако настъпи абстинен-
тен глюкокортикоиден синдром, надбъбречна недос-
татъчност или екзацербация на подлежащото забо-
ляване, дозата на глюкокортикоида трябва да бъде 
повишена или да бъде задържана на същото ниво за 
по-продължителен период. При отсъствие на данни 
за пълно възстановяване на оста HPA при пациенти, 
които са лекувани с глюкокортикоиди продължител-
но време, се препоръчва суплементация с хидрокор-
тизон 100–150 mg в моменти на повишен стрес, ка-
то хирургична операция, фрактури, тежки системни 
инфекции, изгаряния и др.

Всички пациенти на дългосрочна терапия с глю-
кокортикоиди трябва да бъдат лекувани както паци-
ентите с хроничен ACTH дефицит и трябва да бъдат 
инструктирани да носят някакъв отличителен знак3, 19.

Остра надбъбречна криза
Пълното възстановяване на HPA след прекратява-

нето на глюкокортикоидната терапия може да изис-
ква продължително време – една година или пове-
че2, 124. Внезапното спиране на глюкокортикоидната 
терапия или бързото понижение на дозата на глюко-
кортикоида може да доведе до остра надбъбречна не-
достатъчност. Основните симптоми на острата над-
бъбречна криза варират от анорексия, умора, гадене, 
повръщане, диспнея, повишена температура, артрал-
гия, миалгия, ортостатична хипотония до слабост, 
замаяност и циркулаторен колапс. Хипогликемия е 
наблюдавана рядко при деца и много слаби възраст-
ни. Състоянието изисква спешна помощ, а терапия-
та се състои във вливане на течности, електролити, 
глюкоза и парентерално приложение на глюкокорти-
коиди.

Глюкокортикоиден 
абстинентен синдром 
Хроничното приложение на високи дози глюкокор-

тикоиди, а така също и на други хормони, като естроге-
ни, прогестини, андрогени и растежен хормон, индуци-
ра в различна степен толеранс, водещ до прогресивно 
понижаващ се отговор към ефекта на медикамента, 
последван от развитие на зависимост и по-рядко на 
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пристрастяване. Традиционно терминът „ендокринен 
абстинентен синдром“ описва симптоми и белези на 
специфичен хормонален дефицит след прекратяване на 
хормоналната терапия или отстраняване на ендокринна 
жлеза. Прекратяването на хормоналната терапия обаче 
често води до смесена картина на два различни синдро-
ма – синдром на типичния хормонален дефицит и общ 
абстинентен синдром. От значение са четири аспекта 
на глюкокортикоидния абстинентен синдром след спи-
ране на високодозова глюкокортикоидна терапия: 1) ре-
лапс на подлежащото заболяване, поради което е пред-
писана глюкокортикоидна терапия; 2) супресия на оста 
HPA, която може да персистира продължително време; 
3) психологическа зависимост; 4) неспецифичен абсти-
нентен синдром, независимо от нормалната функция 
на HPA и дори ако пациентите приемат физиологични 
заместителни дози глюкокортикоиди125, 126.

Amatruda et al. първи дефинират стероидния абсти-
нентен синдром като симптомокомплекс, отразяващ 
надбъбречна недостатъчност, с неспецифични симп-
томи, като слабост, гадене, артралгия, настъпващ след 
редукция на дозата на глюкокортикодната терапия при 
нормален отговор на HPA при тест127. Следователно 
след прекратяването на глюкокортикоидната терапия 
пациентите могат да развият симптоми като анорексия, 
гадене, повръщане, загуба на тегло, умора, миалгия, ар-
тралгия, слабост, главоболие, коремна болка, летаргия, 
постурална хипотония, висока температура, десква-
мация на кожата, тахикардия, емоционална нестабил-
ност и дори делир и психотични състояния, въпреки 
нормалния отговор на HPA към стимули125. При деца-
та и юношите могат да се появят симптоми на глюко-
кортикоиден абстинентен синдром, дори ако глюкокор-
тикоидите все още продължават да бъдат приемани в 
супрафизиологични дози19. Биохомични показатели на 
глюкокортикоидния абстинентен синдром са хиперка-
лиемията и хиперфосфатемията125.

Глюкокортикоидният абстинентен синдром се смя-
та за реакция на абстиненция, дължаща се на разви-
тие на физическа зависимост към супрафизиологични 
концентрации на глюкокортикоидите125. Той се описва 
като състояние на относителна глюкокортикоидна ре-
зистентност и надбъбречна хипофункция126. Механи-
змите, по които се развива този синдром, не са напълно 
изяснени, но се подозира участието на няколко меди-
атори – CRH, вазопресин, проопиомеланокортин, ня-
колко цитокини – IL-1β, IL-6, TNF-α, простагландини – 
E2, I2, фосфолипаза A2, дисфункция на норадренер-
гичната и допаминергичната система19, 125.

Тежестта на глюкокортикоидния абстинентен 
синдром зависи от генетичните особености и анам-
незата на пациента, от фактори на околната среда и 
от степента на зависимост на пациента към глюко-
кортикоидите125. Синдромът се самоограничава за 

среден период от десет месеца. Терапията му се със-
тои във временно повишение на дозата на глюкокор-
тикоидите, последвано от бавно, постепенно пони-
жение до достигане на поддържаща доза126.

Биохимична диагноза 
на надбъбречната 
недостатъчност 
Глюкокортикоидната терапия може да не засег-

не функцията на HPA или да доведе до развитие на 
централна супресия и различна степен на атрофия 
на надбъбречната жлеза6. За оценка на прогресията 
на глюкокортикоид-индуцираната надбъбречна не-
достатъчност се използват няколко ендокринни те-
ста. Инсулин-толерансният тест и метирапоновият 
тест се използват в диагностиката на надбъбречна-
та супресия и са достатъчно чувствителни, но рис-
ковете, свързани с тях, не оправдават използването 
им в случаите, при които бърз ACTH-стимулационен 
тест може да покаже наличието на клинично значи-
ма надбъбречна супресия.

За оценка на степента на възстановяване на хипо-
таламо-хипофизо-надбъбречната ос най-често се из-
ползва бързият тест Synachten (високодозов ACTH-
стимулационен тест). Тестът се състои в интравенозно 
въвеждане на 250 g болус кортикотропин 1-24 и в из-
мерване на нивото на кортизола след 30 или 60 ми-
нути. Плазмена концентрация на кортизола над 18–20 
μg/dL в тези моменти показва възстановяване на хи-
поталамо-хипофизо-надбъбречната ос124.

Нискодозовият Synachten тест (1 g ACTH 
(1-24)/1.73 m2) също се използва за оценка на актив-
ността на HPA след продължителна глюкокортикоид-
на терапия128–130. Не е известно дали нискодозовият 
тест превъзхожда високодозовия при диагностицира-
не на вторична надбъбречна недостатъчност. Някол-
ко проучвания показаха, че нискодозовият Synachten 
тест е по-чувствителен при диагностициране на вто-
рична надбъбречна недостатъчност (може да се раз-
вие при продължителна терапия с глюкокортикоиди), 
която не може да се открие със стандартния високо-
дозов тест, тъй като последният използва супрафи-
зиологични стимули, които могат да стимулират и 
частично увредена надбъбречна жлеза131–134. Мета-
анализ на 28 проучвания изследва ефективността на 
високодозовия и нискодозовия ACTH-стимулацио-
нен тест. При специфичност 95% чувствителност-
та на високодозовия тест за диагностика на първич-
на надбъбречна недостатъчност е 97%, а за вторична 
надбъбречна недостатъчност – 57%. Чувствител-
ността за диагностика на вторична надбъбречна не-
достатъчност е сходна при високодозовия (57%) и 
нискодозовия Synachten тест (61%)135. По-нов ли-
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тературен анализ на публикации от периода 1965–
2007 г. показа, че нискодозовият тест е най-добрият 
за диагностициране на вторична надбъбречна не-
достатъчност днес136. Необходими са допълнителни 
проучвания, които да установят дали нискодозовият 
Synachten тест има предимство в диагностиката на 
вторична надбъбречна недостатъчност.

CRH тестът също може да бъде използван при па-
циенти на продължителна глюкокортикоидна тера-
пия, тъй като с него е възможна оценката на отговора 
на ACTH и кортизола; този тест може да разграни-
чи вторична от третична надбъбречна недостатъч-
ност118, 137. 

Наскоро бе показано, че супресионният тест с 
дексаметазон може да прогнозира развитието на над-
бъбречна дисфункция след 14-дневен терапевтичен 
курс с преднизон при здрави доброволци и да подпо-
могне клинициста в избора му на подход за прекра-
тяване на глюкокортикоидната терапия138.

Бъдещи перспективи 
на глюкокортикоидната 
терапия 
Въпреки че хидрокортизон е най-често използва-

ният глюкокортикоид при пациенти с първична и вто-
рична надбъбречна недостатъчност, тази терапия не 
може да осигури физиологичния ритъм на секреция 
на кортизола. При повечето пациенти с надбъбречна 
недостатъчност на заместителна терапия се наблюда-
ва понижение на качеството на живот, ранна утрин-
на умора, социално-икономически здравни пробле-
ми и повишена смъртност. Циркадните инфузии на 
хидрокортизон с помощта на програмируема помпа 
могат да имитират нормалния ритъм на кортизоло-
вата секреция и да подобрят биохимичния контрол и 
качеството на живота при пациентите с надбъбреч-
на недостатъчност и конгенитална надбъбречна хи-
перплазия. Тези инфузии са трудни от практическа 
гледна точка и понастоящем се проучват нови фор-
мули на хидрокортизон за перорално приложение, 
включително формули с удължено и забавено осво-
бождаване за еднократно дневно приложение късно 
вечер и формули с комбинирано незабавно и удъл-
жено освобождаване за приложение веднъж дневно 
сутрин139–141. Друга формула с модифицирано осво-
бождаване на хидрокортизон за орално приложение, 
имитираща нормалната денонощна вариация на кор-
тизоловата секреция, е изследвана от Debono et al.142 
при приложение два пъти дневно (в 23 часа и 7 ча-
са). Тази формула е обещаваща не само при пациен-
ти с надбъбречна недостатъчност, но и при пациенти 
с конгенитална надбъбречна хиперплазия, въпреки че 
все още не е изследвана при тези пациенти18. Днес 

е ясно, че в бъдеще ендокринната заместителна те-
рапия ще разчита на модерни лекарствени формули, 
които да осигурят максимално близки до физиоло-
гичните хормонални нива. Малко вероятно е да бъ-
де разработен медикаментозен режим, който да успее 
да възпроизведе напълно бързата адаптация към фи-
зиологичната кортизолова секреция и към различни-
те стресови състояния, но новите формули на хидро-
кортизон с модифицирано освобождаване биха могли 
да възстановят физиологичния ритъм на кортизоло-
вата секреция при нормални условия, в отсъствие на 
стрес, което може да подобри биохимичния контрол 
и качеството на живота на пациентите. Необходими 
са допълнителни проучвания в тази насока142.

Освен приложението им в хормоналната замес-
тителна терапия, синтетичните глюкокортикоиди 
се използват широко като противовъзпалителни ме-
дикаменти поради способността си да редуцират екс-
пресията на проинфламаторни гени чрез активацията 
на глюкокортикоидните рецептори и едновременна-
та инхибиция на активността на проинфламаторните 
транскрипционни фактори, като NF-κB и AP-1, по ме-
ханизъм, наречен трансрепресия. Страничните ефекти 
на глюкокортикоидите се дължат на способността им 
да активират (след индукция на глюкокортикоидните 
рецептори) целеви гени, включени в метаболизма на въ-
глехидратите, протеините, мазнините, мускулите и кос-
тите чрез механизъм, наречен трансактивация49, 143, 144. 
Разработват се нови селективни лиганди за глюкокор-
тикоидните рецептори, които имат сходна ефектив-
ност, но по-малко странични ефекти – тоест, подобрен 
терапевтичен индекс143–146. Тази научна дейност доведе 
и до въвеждане на много нови термини – селективни 
глюкокортикоид-рецепторни модулатори, селективни 
глюкокортикоид-рецепторни агонисти, ген-селектив-
ни компоненти, дисоциирани компоненти и други145, 
които вече са разработени или са в процес на разработ-
ка, модулиращи основно механизмите на трансрепре-
сия и стимулиращи в по-слаба степен пътя на разви-
тие на страничните ефекти, поне в специфични тъкани 
(напр. RU24858 и AL-438). Въпреки това, има малка 
вероятност да бъде открито вещество, което да отдели 
всички активирани гени от всички репресирани гени, 
тъй като трансактивацията и трансрепресията са ви-
соко селективни по отношение на отделните клетъч-
ни типове и гени. Освен това не е известно дали та-
кова вещество наистина ще има благоприятни ефекти, 
тъй като активацията на противовъзпалителните гени 
също играе роля в терапията на много болести143–145. 
Много нестероидни, дисоциирани глюкокортикоид-
рецепторни модулатори, някои от които не стимулират 
трансактивацията, показаха обещаващи резултати по 
отношение на благоприятен ефект спрямо странични 
ефекти (напр. ZK216348, CpdA)143.
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Имайки предвид сложността на пътищата, регу-
лирани от глюкокортикоидните рецептори, е трудно 
да се приеме, че може да бъде открито вещество – 
екзогенен глюкокортикоид-рецепторен модулатор, 
който да стимулира благоприятните противовъзпа-
лителни ефекти без странични ефекти. 

Заключение
Глюкокортикоидите са хормони, които се про-

извеждат в кората на надбъбречната жлеза и се се-
кретират в системната циркулация със специфичен 
циркаден ритъм и в отговор на стресови стимули. 
Тези стероидни хормони играят ключова роля в ре-
гулацията на метаболизма, поддържането на сър-
дечно-съдовата функция, поведението и контрола 
на имунните и възпалителните реакции. Основният 
глюкокортикоид при човека е кортизол, чиято синте-
тична форма се нарича хидрокортизон. Кортизон – 
2-кето форма на кортизол, е първият глюкокортико-
ид, използван в терапията на ревматоидния артрит от 
Hench през 1949 г. От тогава са разработени множе-
ство синтетични вещества с глюкокортикоидна ак-

тивност, използвани за терапия на много ендокрин-
ни и други заболявания.

Глюкокортикоидите могат да се прилагат систем-
но или локално (топикално, офталмологично, инхала-
ционно, назално, интраартикуларно). Въпреки че теж-
ките усложнения са малко вероятни при краткосрочна 
терапия, продължителното им приложение е свързано 
с много странични ефекти. Усложненията могат да бъ-
дат избягнати чрез алтерниращо приложение на глюко-
кортикоиди със средна продължителност на действие. 
Глюкокортикоидната терапия изисква внимателно про-
следяване на пациентите и постепенно спиране на те-
рапията, за да бъде предотвратено развитието на над-
бъбречна криза или реактивация на болестта, заради 
която е назначена терапията. Необходими са допъл-
нителни проучвания, които да установят точните мо-
лекулни механизми на глюкокортикоидното действие, 
което ще позволи разработването на специфични глю-
кокортикоидни формули с по-добър фармакодинами-
чен профил и по-малко странични ефекти.

Реферирал: д-р Мая Живкова
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