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Ozet

Glukokortikoidler  antiinflamatuar, antiallerjik  ve
immiinsiipresif etkileri nedeniyle ¢cok sik kullanilan ilaglardan-
dir. Pediatrik hastaliklarin tedavisinde de genis bir endikasyon
spektrumu olan glukokortikoidlerin doz ve siire bagimlt bir
¢ok yan etkileri mevcuttur. Bunlar: Cushingoid yap,
osteoporoz, katarakt, gbdz i¢i basing artigi, hipertansiyon,
miyopati, bilyiime geriligi, dermatolojik komplikasyonlar,
psikiyatrik bozukluklar, hiperglisemi, metabolik bozuklular,
aseptik kemik nekrozu, psodotiimor serebri, enfeksiyonlara
yatkinlik olarak sayilabilir. Oral glukokortikoid kullanimi ile
olusabilecek yan etkilerin hangi doz ve siirede meydana gele-
cegini bilerek, hastalarin buna gore diizenli kontrollerinin
saglanmasi ve uygun destekleyici tedavilerle yan etkilerin en
aza indirgenmesi miimkiindiir.

Anahtar Kelimeler: Glukokortikoid tedavi, Yan etkiler
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Summary

Glucocorticoids are commonly used medications that
have antiinflammatory, antiallergic and immunosuppressive
properties. They are also used in the treatment of many
pediatric diseases in a wide spectrum but they have time and
dose dependent side effects. These are: Cushingoid habitus,
osteoporosis, cataracts, intraoculer pressure increase,
hypertension, myopathy, growth suppression, dermatologic
complications, psychiatric reactions, hyperglycemia, metabolic
effects, aseptic bone necrosis, pseudotumor cerebri, increased
incidence of infections. If we know the effects with oral
glucocorticoid usage in which dose and what time that are
managed by regular controls and proper supportive
medications. By this manner the side effects of glucocorticoids
could be minimized.
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Glukokortikoidler 1940’lardan beri genis bir
endikasyon spektrumu igerisinde sikca kullanil-
maktadirlar. Cocukluk c¢aginda glukokortikoid
tedavisi gerektiren hastaliklar iki ayr1 grupta ele
almabilir:

I-Fizyolojik dozda yerine koyma tedavisi: Ad-
renal korteksin yetmezligi durumlarinda yerine
koyma tedavisi yapilir. Bu tedavide glukokortikoid
hormonun fizyolojik giin i¢i ritme uygun olarak
tercihan hidrokortizon 20 mg/m?/giin (2/3’{i sabah-
1/3’1 aksam) dozda kullanilir.

II-Farmakolojik dozda tedavi ve endikas-
yonlari:  Glukokortikoidlerin  antiinflamatuar,
antiallerjik ve immiinsiipresif etkisi nedeniyle
2mg/kg/giin veya 60 mg/m?/giin baslangi¢ dozu ile
kullanildig1  hastaliklardir. Bu tedavi bigimi,
kollagen-vaskiiler hastaliklar (Sistemik lupus
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lupus eritematozus, romatoid artrit,
dermatomyozit, poliarteritis nodosa), romatizmal
kardit, inflamatuar barsak hastaliklar1 (Ulseratif
kolit, Crohn hastalig1), allerjik hastaliklar (Astim,

atopik dermatit, {irtiker), malign hastaliklar
(lenfoma, 16semi), kan hastaliklar1 (idiopatik
trombositopenik  purpura, aplastik  anemi),

transplant rejeksiyonunda kullanilir (1-4). Kronik
inflamatuar hastaliklarin tedavisinde baslangigta
patolojik progesi kontrol altina alana kadar ilag
giinliik boliinmiis dozlar halinde kullanilir. Giinde
dort doz kullanim iki dozdan daha etkilidir ve has-
talig1 etkin bir bi¢imde kontrol altina alir. Ancak
bu uygulama ile yan etki insidans1 artar (5).
Inflamasyonun kontrol altmma alinip remisyona
ulasildiginda ilacin giin asin verilip terapotik etkin-
ligin siirdiiriilmesi genellikle yeterli olur. Bu tedavi
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bicimine ‘alternatif giin’ tedavisi adi verilir (2,5-
7). Bunun igin prednizolon gibi orta etki siireli
ilaclar tercih edilir ve iki giinliik doz, giin asin
sabah saat 07.00-08.00 aras1 bir seferde verilir.
Amact hipotalamohipofizer-adrenal aksi kronik
tedavi sirasinda en az suprese etmek ve iyatrojenik
cushing sendromu belirtilerini minumuma indir-
mektedir (2,6,7). Glukokortikoidlerin sistemik
kullanimu ile olugabilecek yan etkiler farmakolojik
dozda ve uzun siireli tedavilerde olusur. Siklikla
olusan yan etkiler sunlardir:

1-) Endokrin ve Metabolik Komplikasyonlar
a-) Cushingoid Yap1: Uzun siireli glukokortikoid
alimindan sonra gelisir. Glukokortikoidler adipoz
dokuya glukoz girisini azaltip, lipolitik hormonlarin
yaptig1 lipolizi hizlandirrlar. Insiilinin antilipolitik
etkisini antagonize ederler, buna karsin yiiksek doz
glukokortikoid alimi sonucu insiilin sekresyonunun
ve istahin artmast ile lipojenik etki olusur. Bu iki zit
etki sonucunda subkutan dokudaki yag dagilimimin
degismesi, karakteristik olarak aydede yiizii, en-
se,omuzlar ve karinda yag toplanmasi sonucu buffalo
horgiicli ve trunkal obezite olusumuna neden olur
(3,5,6,8). Istahin ve su tutulumunun artmasi sonucu
viicut agirligi artar. Buna karsin ekstremite kaslarinda
atrofi gelisimi sonucu kol ve bacaklar zayif goériiniir.
Ciltte atrofi ve strialar olugur. Travma sonucu kolay
ekimoz gelisir. Addlesan donemde daha sik goriilen
hirsutizm ve akneiform papiiller olusur (1,4-6,9).
Tedavinin baslangicindan iki ile sekiz hafta sonra bu
yan etki baglar ve dozun azaltilmasiyla birka¢ ayda
normale doner. Komplikasyonun ¢iktig1 minimal doz
4-12 mg/giin olarak rapor edilmistir. Literatiirde
insidansi %13-71 arasinda degismektedir (1,10-12).

b-) Adrenal Hipotalamohipofizer = Aksin
Supresyonu: Glukokortikoid ilaglar, 6n hipofizdeki
kortikotrop hiicreleri inhibe ederek ACTH salgi-
lanmasimi azaltirlar. Bunun sonucunda adrenal
korteksin zona fasikiilata ve retikiilaris tabakalar
atrofiye ugrar. Supresyonun derecesi doza, siireye,
ilacin verilis programina ve ilacin ¢esidine gore
degisir(6,10). Uzun siireli tedavi alanlarda aksin
normale donmesi aylar alabilir. iki haftadan kisa ve
sabah tek doz verilen ilag aks1 suprese etmemekte-
dir (7,10,13). Deksametazon en uzun siireli
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siipresyon yapan glukokortikoid olup, tek dozu
yaklasik ti¢ giin silipresyon yapar. Hidrokortizon,
prednizolon, metil prednizolon i¢in bu siire yakla-
sik birbuguk giin kadardir. Bunlar en kisa siireli
siipresyon yapan steroidlerdir (6). Sabah tek doz
alternatif glin prednizolon tedavisi aksi en az
suprese eder (7,12). Uzun siire glukokortikoid te-
davisi sonrasi adrenal supresyon nedeniyle ilag
birden kesilmemelidir. Bir aydan uzun siiren teda-
vilerde ila¢ basamaklar halinde kesilmelidir. Her
basamakta ¢ ile yedi gin kalmmalidir.
Prednizolon ile yapilan tedavide, fizyolojik doz
diizeyine inene kadar haftada %25’lik ve sonra
haftada 1mg’lik doz azaltma ile ilag¢ kesilebilir.
Eger glukokortikoidler hizli kesilirse, akut adrenal
korteks yetmezligi belirtileri(hipotansiyon, hipogli-
semi, halsizlik, bulanti, kusma, kas ve eklem agri-
lar1) olusabilir. Atrofi fazla degilse bu belirtiler
kendiliginden degil, enfeksiyon, travma, cerrahi
girisim gibi stress durumlarinda ortaya ¢ikabilir
(5,6,10).

c-) Hiperglisemi ve Steroide Bagli Gelisen
Diyabet: Glukokortikoid tedavisi karbonhidrat
metabolizmasii bozarak, hepatik glukoneogenezi
artinrlar ~ ve  periferik  dokularda  glukoz
utilizasyonunu azaltirlar. Boylece hiperglisemiye
neden olurlar. Pankreas adacik hiicrelerinden
instlin salintmi artar, ancak periferal dokularda
instlinin  etkisi antagonize edilir (1,2,5,13).
Steroide bagli gelisen diyabet genelde hafiftir,
uzun siireli tedavi alan hastalarda gelisir ve ilacin
kesilmesi ile kan sekeri normale doner (2,13).
Glukoz intoleransi tedavinin erken donemlerinde
olusur, oral glukoz tolerans testi yapilirsa insiilin
rezistanst oldugu gosterilebilir. Diyet ve oral
hipoglisemik ilaglarla regiilasyon saglanabilir an-
cak bazen insiilin tedavisi de gerekebilir (10,13).

d-) Biiylime Geriligi: Kortikosteroidler, bii-
yiime hormonunun salimimimn azaltirlar ve biiyiime
hormonunun periferal etkisine aracilik eden
somatomedinin etkisini antagonize ederler. Cocuk
caginda  yiiksek  dozlarda  uzun = siireli
glukokortikoid tedavisi, epifizyal kikirdagin meta-
bolizmasimi bozarak uzun kemiklerin biiyiimesini
geriletir, bu yilizden siklikla biiyiimenin baskilan-
masina neden olur. Ciddi klinik ¢aligmalar sonu-
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cunda doz bagimli bir yan etki oldugu gosterilmis-
tir ki; en az Smg/m?/giin giinliik prednizolon alimi
ile ¢ocuklarda somatik biiyiime inhibe olmaktadir
(6,9,10, 14). Biiyiime hiz1 ataklarn iki yasindan
once ve pubertede olur, eger bu donemlerde
glukokortikoid tedavisi alinmissa biiylimedeki
gerilik kalict olabilir (10,14). Eger giin asir1 15mg
ve altindaki dozlarda prednizolon tedavisi uygula-
nirsa bliylimenin baskilanmasi en aza indirilebilinir
4,9).

e-) Diger Metabolik Degisiklikler:
Hiperlipidemi, hipertrigliseridemi, orta oranda
kolesterolde artis, iirik asitin bobreklerden atili-
minda artis (2,10), hipopotasemi, hipernatremi,
metabolik alkaloz (1,5,13).

2-)Oftalmik Komplikasyonlar

a-) Posterior Subkapsiiler Katarakt: Cogunluk-
la bilateral, lensin arka kutbunda kapsiil altinda
santral yerlesimli graniiler ve vakuoler opasiteler
seklinde olusur (15,16). Doz ve siire bagimli bir
komplikasyon olup 10mg/giin dozda en az bir yil
kullananlarda goriiliir (10,13,16). Cocuklarda eris-
kinlere oranla steroide bagli lens degisikliklerin
daha fazla oldugu ve daha erken gelistigi ileri sii-
rilmektedir (17,18). Literatiirde ilk kez 1960’da
Black tarafindan rapor edilmis olup (19) takip eden
yillarda steroide bagli %6-60 arasinda degisen
insidansta posterior subkapsiiler katarakt gelisimi
rapor edilmistir (19-22). Gorsel etkilenme fazla
degildir. Bulanik gérme, en sik goriilen sikayet
olmasina ragmen, ¢ok az hastada bu sikayet vardir
(9). Uzun siire sistemik steroid kullanacak olan
hastalarin yilda bir kez yarik lambayla periyodik
g0z muayenesi onerilmektedir (13,23). Bu yan etki
geri doniisiimsiizdiir (1,9).

b-) Intraokiiler Basing Artis1: Gozde trabekiiler
ag sistemindeki morfolojik ve fonksiyonel degisik-
liklerin temel mekanizmay1 olusturdugu bilinmek-
te, hiimor akdz yapimindaki artis ve disa akima
diren¢ gelismesi goz i¢i basing artisini saglayan
baglica faktorler olarak kabul edilmektedir
(13,24,25). Literatiirde sistemik steroid kullanimi
sonucu steroid glokomu gelisme insidanst ¢esitli
sistemik hastaliklarda %4,1-33,3 olarak rapor e-
dilmistir (22,24-26). Diyabet, yliksek myopi ve
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genetik predispozisyon risk faktorleri olarak tanim-
lanmaktadir (2,10,13,27). Tedavinin baslangicin-
dan birka¢ giin sonra basing artmaya baslar ve
genellikle bilateraldir (10). G6ziin goriiniimii nor-
maldir ve gbézde agr1 sikayeti yoktur. Tedaviye
cevap verir. Miotikler, epinefrin ve karbonik
anhidraz inhibitorleri g6z tansiyonunu diisiiriir
(28). Genelde steroid alimi kesildikten sonra goz
ici basincinin normale donmesi beklenir. Goz i¢i
basing artis1 uzun siirmiisse gorme alani defektleri
meydana gelir (10,13,28). Glokom riskini azalmak
icin streoid dozunu minimalize edilmesi en 6nemli
onlemdir (13,27,29).

3-) Osteoporoz

Osteoporoz, kemikte mineral ve matriks kaybi
ile karakterize klinik bir sendrom olup, kemik
frajilitesinde artma sonucu spontan kemik fraktiirleri
ile sonuglanabilir (30,31). Glukokortikoid tedavi
stiresine ve kiimiilatif steroid dozuna bagimlidir
(31-34). Ik ii¢ ile oniki ayda kemik kaybi hizli
artmakta daha sonra azalmaktadir (10,33,34). Alt1
ay gilinlik 5mg veya giinagir1 15mg prednizolon
kullananlarda osteoporoz riski artmistir (4). Glu-
kokortikoidler, osteoblast replikasyonu, differansi-
asyonu ve fonksiyonu iizerine direk inhibitor etki-
lidir (4,10,35). Ayrica osteoblastlardaki [ 1-integrin
ekspresyonunu azaltarak osteoblastlarin  kemik
matriks proteinlerine baglanmalarint ve kemik
mineralizasyonunu baskilar (33). PGE2, kemikte
kollagen ve nonkollagen protein sentezini uyarir.
Steroidler PGE2 yapimini baskilayarak kemik
matriks yapimini onler (34). Osteoklastlar1 aktive
ederek kemik rezorbsiyonunu artirir (4). Ayrica
TGF-p (Transformig growth faktor-B) denilen ve
bir osteoklast inhibitdrii olan faktorii de azalttigi
icin rezorbsiyon artar (33). Indirek olarak ise
barsaklardan kalsiyum absorbsiyonu azalip, bob-
reklerden kalsiyum geri emilimi azaltarak sonugta
azalan serum kalsiyumunu dengelemek icin
sekonder hiperparatiroidizm gelisimine, bu da ke-
mikten kalsiyum mobilizasyonuna neden olur
(4,10,34). Diger bir indirek etki ise, somatomedin
tiretimi ve etkisini inhibe ederek epifizyal biiylime
plagin1 inhibe etmektir (2,10,34). Ozellikle kemik
turnover hizinin fazla oldugu trabekiiler kemikler,
vertebra ve kostalar etkilenir (10,35). Tamida son
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yillarda foton absorbsiyometre ile kemik mineral
dansitesinin  Ol¢tilmesi  kullanilmaktadir. Uzun
siireli glukokortikoid kullanim durumunda lumbar
vertebra, femoral boyun veya distal radiustan altt
ayda bir Ol¢lim yapilmasi  Onerilmektedir
(31,32,35). Glukokortikoid tedavisi alan hastalarda
osteoporozu 6nlemek igin, steroid dozunun ihtiya-
cin en minimumuna indirilmesi, fiziksel aktivitenin
artirllmasi, diyetle kalsiyum aliminin artirilip sod-
yumun kisitlanmasi, 400 [U/giin Dvitamini ve 500-
1000 mg/giin elemental kalsiyum replasmaninin
saglanmas1 Onerilmektedir (4,9,13).

4-)Hipertansiyon

Glukortikoidlere bagli gelisen hipertansiyonun
mekanizmast komplekstir ve tam olarak bilinme-
mektedir (36): 1) Sistemik vaskiiler rezistansta
artis; damar diiz kaslarmin  ve miyokardin
adrenerjik sinir uyarisina verdigi cevabi ve damar-
larin  adrenalin,  anjiotensin-II(AT-II)  gibi
vazokonstliriiksor hormonlara verdigi cevabi arti-
rir. Bu nedenle kalp debisini ve damar tonusunu
artirabilir. Ayrica hepatik AT-II’nin iiretimini arti-
rir (3,6,13,36). Damar ¢eperinde prostasiklin sen-
tezini azaltarak vazokonstiriksor etkiyi artirir. Bu-
nun yam sira PG-E2 sentezinin azalmasi ve
kallikrein sistemini antagonize etmesi de bu etkiyi
giiglendirir (3,6). 2) Artmus damar i¢i vollim;
glukokortikoidlerin Tip-I mineralokortikoid resep-
toriinii etkilemesinden kaynaklanmaktadir. Su ve
tuz retansiyonu voliimii artirmaktadir.
Glukokortikoide bagli gelisen hipertansiyon, yiik-
sek dozda tedavi alan hastalarda goriilmektedir.
Uzun siire diisiikk dozda tedavi hipertansiyon geli-
simi icin risk teskil etmez. Diisiik doz alternatif
giin tedavisi bu komplikasyonun  gorilme
insidansin1 azaltir (13,36). Steroidin kesilmesiyle
kan basmeci normale doner. En az 7,5mg/gilin
l4giin tedavi alanlarda %4-25 hipertansiyon geli-
sebilmektedir (10).

5-) Miyopati
Steroid kullanimina bagli olarak gelisen iki tip
miyopati vardir. Tlki nadir gdzlenen ve etyolojisi
tam bilinmeyen, yiksek doz parenteral steroid
kullanimu ile gelisen akut ciddi miyopatidir. ikinci-
si, daha sik gozlenen kronik glukokortikoid kulla-
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nimina bagl olarak sinsi giigsiizliik seklinde gelisir
(4). Giinde 10mg prednizolon tedavisiyle en erken
ilk haftada %10 miyopati olusabilecegi rapor edil-
digi gibi (10), total doz, siire, yas ve cinsiyet ile
ciddi miyopati arasinda iyi bir korelasyon kurula-
mamustir (2,10,13,37). Hollister’e gore miyopati
genclerde ve elli yasin iizerindeki kadinlarda daha
belirgindir (9). Sirasiyla proksimal pelvik kaslari,
proksimal omuz kaslar1 ve distal ekstremite kaslari
tutulur. Iyilesme siireci tam tersi yonde gelisir
(4,5,13,37). Tek basina st ekstremite kaslart ve
distalleri tutulmaz. Izole kas giicsiizliigii steroid
miyopatisi ile uyumlu degildir. Tutulum simetriktir
(10,37). Sinsi gelisen bir giigsiizlik ve miyalji
gobzlenir, ilk rahatsizlik merdiven ¢ikmakta zorluk-
tur (5,13,37). Steroid miyopatisi ilacin kesilmesiyle
birka¢ haftada diizelir. Miyalji hizla diizelirken
giigsiizlik daha gec iyilesir (10,13,37). Kortikos-
teroidlerin alfa-fluoro konfigiirasyolu analogunda
(triamsinolon gibi) steroid miyopatisi gelisme riski
daha fazladir (1,2,10,13). Tamida, kas enzimlerin-
den kreatin fosfokinaz, laktat dehidrogenaz ve
aldolazin  serum  diizeylerinin  biyokimyasal
Ol¢iimleri normaldir. Elektromiyografi
nonspesifiktir. Kas biyopsisinde tip-IIB hizl
kasilan  glikolitik  liflerde  atrofi  gozlenir
(4,9,10,37). Kas giigsiizligiiniin en objektif testi
Cybex’in isokinetik kas testidir. Bu test ile kalga
fleksorlerinin kuvveti ol¢iiliir (4,9). Yirmidort saat-
lik idrarda kreatin ekskresyonu hafif kas giigsiizlii-
giinli saptayabilen sensitif bir laboratuar metodu-
dur (37). Tedavide steroidin ¢esidini degistirmek,
ilaca devam etmemek veya doz azaltmak en dnem-
li esastir. Egzersizle yeniden kas giicii kazanilabi-
lir. Potasyum, vitaminE ve fenitoin kullanimi bazi
yayinlarda tedavide onerilmektedir(9).

6-) Dermatolojik Komplikasyonlar

Uzun siireli glukokortikoid tedavisi alan
adolesanda akneiform papiil olusur veya eksaserbe
olur (9,13). Follikiiler okliizyon sonucu papiil sek-
linde meydana gelir. Yiiz, gégsiin 6n kismi ve sirt
bolgesinde yaygindir (10,13). Literatlirde %26-41
oraninda goriildiigl bildirilmektedir (12,38). Hir-
sutizm, yine geng¢ populasyonda hem sistemik hem
de topikal uzun siireli kortikosteroid tedavisi ile
gozlenir. Mekanizmasi agik degildir (9,13). Litera-
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Literatiirde %11-19 oraninda bildirilmektedir
(12,38). Kollagen sentezinin supresyonu ve
fibroblast aktivitesinin baskilanmasi yara iyilesme-
sinin uzamasia neden olur (10). Uzun siireli
glukokortikoid alan hastalarda subkutan doku
atrofiye ugrar, bag dokusundaki damarlar azalir.
Yiiz, boyun, ekstremite-lerin ekstensor ylizleri ve
el sirtinda cilt incelir (9,39). Stria da bir ¢esit
dermal atrofi 6rnegidir. Biiyiilk mor renkli atrofik
strialar govde, yliz ve ekstremitelerde esit siklikta
ve yaygin olarak goriiliir (4,9,10). Cilt alt1 damar
disma ¢ikan kanin fagositozunun azalmasi ve bag
dokusunun azalmast sonucu ozellikle
ckstremitelerin ekstensor yiizlerinde goriilen kolay
¢lirime, ekimoz ve purpura gozlenebilir.
Glukokortikoid kullanimi hiicresel immiiniteyi
baskiladigindan dolayi, artan siklikta monilyazis,
tinea versikolor, herpes simpleks ve zona zoster
enfeksiyonlarina rastlanir (10,13,38, 39). Sistemik
steroid kullananlarda ilacin kesilmesinden sonra
jeneralize pustiiler lezyonlar olusabilir.
Hiperpigmentasyon, akantozis nigrikans,
telanjektazi, makiilopapiiler dokiintii steroid teda-
visine bagli gelisebilecek diger dermatolojik
komplikasyonlardir (10).

7-) Psikiyatrik Komplikasyonlar

Mani, hipomani, depresyon, intihar girigimi,
artmis enerji, uykusuzluk, ajitasyon, hizli konus-
ma, psikoz, haliisinasyon, disorganize diisiince
yapisi, deliryum olarak sayilabilir (40,41).
Glukokortikoidin ¢ocuklarda psikomotor cevabin
artisina neden oldugu bilinmektedir. Diger yandan
kortikosteroidlerin ¢ocuklarda kognitif fonksiyon-
larda yikici etkiye neden oldugu bilinmektedir.
Hipokampiisde bol miktarda glukokortikoid resep-
torleri bulunmakta, kognitif eksikliklerden 6zellik-
le bu bolgenin etkilenimi sorumlu tutulmaktadir.
Serebral kortekste de genis bir yayilim gosteren
glukokortikoid reseptorler, yliksek dozda ve dii-
zensiz  glukokortikoid alimindan  etkilenerek
kognitif fonksiyonlar1 bozmaktadir. Yiiksek doz
prednizolon kullanim ile gorsel ve isitsel hafizada
baskilanma oldugu, secici dikkatte azalma oldugu
bildirilmistir (42,43). Cocuklardaki ve onlarin aile-
lerindeki psikiyatrik bozukluklar, steroide bagh
psikiyatrik yan etkilerin ortaya ¢ikmasinda predis-
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pozan faktordiir (42). Psikiyatrik semptomatoloji
ile steroidin dozu arasinda anlamli bir iligki oldu-
gu ve doz bagiml bir komplikasyon oldugu bildi-
rilmistir. Glinde 40mg’in lizerindeki dozlarda bu
yan etki olusmaktadir. Semptomlar siklikla tedavi-
nin ilk iki haftasinda ortaya ¢ikar. Steroid tedavisi-
nin kesilmesinden bir ka¢ hafta i¢inde semptomlar
diizelir (10,40,44,45). Ilging olarak kiz ¢ocuklarin-
da steroidin yan etkisine olan duyarliligin daha
fazla oldugu tespit edilmistir (42). Tedavisinde
temel prensip steroid dozunun azaltilmasidir. An-
tipsikotikler (ndroleptikler, atipik ajanlar), fenoti-
yazin kullanimi ile diizelme veya semptomlarda
hafifleme saglanabilir. Trisiklik antidepresanlar
hastay1 katiilestirdiklerinden tedavide kullanilmaz-
lar (40,44).

8-) Diger Komplikasyonlar

Peptik iilser: Glukokortikoidler, mide asit sal-
gisii artirmalari, mukozal hiicre bariyerini boza-
rak hidrojen iyonunun geri diffiizyonunu artirmala-
r1, mukus tabakasinin koruyucu etkinligini azalt-
malari, yara etrafinda nedbe olusumunu azaltmasi
nedeniyle peptik iilser olusumuna veya olusmus
tilserin kolayca kanayip delinmesine neden olabi-
lirler (2,6). Gastrointestinal intolerans: Dispepsi,
bulanti, kusma yaklagik %15 hastada gozlenebilir.
Mukozal bariyer degisiklerine sekonder gelisir
(2,10,13). Pankreatit: Nadir olarak gbzlenir, ancak
6limciil olabilecek bir komplikasyondur (10,13).
Intestinal Perforasyon: Ince barsak, ¢ekum ve
kolonik divertikiilde olabilir (10). Dislipidemi:
Artmis  insilin  diizeyine, bozulmus lipid
katabolizmasina ve karacigerde lipid tretimine
bagl gelisir. Total plazma kolesterolii, trigliserid,
disiik ve yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol
diizeyini artirdig1 sikga rapor edilmektedir (2,36).
Avaskiiler kemik nekrozu:Lipid metabolizmasinda-
ki degisiklikler sonucunda olusan hiperlipidemi ve
yaglhh karacigerden kaynaklanan sistemik yag
embolileri, subkondral end arteriolde infarkta ne-
den olarak kemik hiicrelerinin 6lmesine ve fokal
avaskiiler kemik nekrozunun olusumuna yol acar-
lar (9,13,46). Pseudotiimér serebri: Genellikle
cocuklarda ve geng¢ kadinlarda goriilen, kafa igi
basing artis1 ve papil 6deminin gelistigi, siklikla
bas agrisi, bulanti, kusma ve gorme bozukluklart
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ile kendini belli eden bir komplikasyondur.
Patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Siklik-
la glukokortikoid dozunun hizli azaltilmasiyla veya
preparat  degistirilmesi ile adrenal glandin
yetmezligine ikincil gelistigi ileri siirtilmektedir.
Nadir bir yan etki olup, kendiliginden geri diizele-
bilir (2,5,10,13). Enfeksiyon Riskinde Artis:
Glukokortikoid tedavisi alan hastalarda, hiicresel
immiinitedeki bozukluk, graniilosit ve monositlerin
inflamasyon alanina gogiindeki ve mononiikleer
hiicrelerin bakterisidal, fungisidal fonksiyonlarin-
daki azalma ve nétrofillerin lizozomal membran
stabilizasyonu sonucunda enfeksiyonlara yatkinlik
veya latent enfeksiyonlarin aktive ve dissemine
olmasi ile sonuglanabilir (47).
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