romatoloji- endokronoloji

Kortikosteroidler iki yani keskin bir kili¢ olarak
cok eskilerden beri bilinmesine ragmen bugiin bile
kinli zaman hastalik karsisinda c¢aresizligin sonucu
son silah olarak, kimi zaman ise ger¢ek endikasyonu
belirlenerek yaygin sekilde gesitli hastaliklarda kul-
lanilirlar. Romatolojik hastaliklar da adrenal steroid-
lerin kullanildigi genis bir hastalik spektrumu olus-
tururlar.

Son ii¢ yil i¢inde izleme olanagini buldugumuz
350 Romatoid Artritis'li olgunun bize gelmeden Once
yaklasik % 60'inm degisik siire ve dozda, oral veya
parenteral kortikosteroid kullandigini séylersek ilacin
kullanig yayginligi hakkinda yeterli bilgiyi vermis olu-
ruz saninm.

Cogu olguda gegici de olsa dramatik bir iyilik
saglayan bu ilaglarin ¢cok ¢esitli yan etkileri arasinda
romatolojik olarak da bir takim yan etkiler olustura-
caglt kemik, kas ve eklemleri zararli yonde etkileye-
cegi kuskusuzdur. Kortikosteroidlerin romatolojik
yan etkileri Tablo-I'de O6zetlenmistir. Bu yan etki-
leri sirayla gorelim:

I  Eicleii i¢i enjeksiyonlara bagli lokal ve sis-
temik ko aplikasyonlar bildirilmistir. Lokal kompli-
kasyonlar sunlardir:

a) Eklem semptomlannin alevlenmesi olgula-
% 2 — 20'sinde bildirilmistir. Bu komplikasyon en-
jeksiyonu takiben hemen ortaya c¢ikar, 4 giin kadar
devam edebilir (3).

b) Olgularin % 0.01-0.06'sinda, siklikla
koagulase pozitif stafilokoklarla enfeksiyon bildiril-
mistir (3).

¢) Olgularin yaklagik % 0.7'sinde eklem ins-
tablitesi ortaya ¢ikar. Romatoid ve osteoartritik ek-
lemde esit siklikta oldugunu belirten yayinlar yani
sira romatoid eklemde daha sik oldugunu bildiren
yayinlar da vardir (3,5). Bu C hare ot-ben zeri eklem
dayaniksizligimnin olusumunda varsiyalan mekanizma-
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lar sunlardir 1— Eklem baglarinin relaksasyonu,
2— Eklem agrisinin iyilesmesi eklemin asin yik
tasima ve mobilitesine izin vererek normal koruyucu
olaylart bozar. Bu nedenle altta yatan eklem hasta-
liginin ilerlemesini hizlandirir (3, 11). Bu hipotez
cekici goriilmesine ragmen steroidlerle tedavi edilen
hastalann agriya normal duyarlilik gdosterdikleri bi-
lindiginden altta ndropatik bir temel olup olmadigi
kuskusu uyanmistir (11). 3— Kemik kenarlar1 ve
kikirdak resorpsiyonu ise eklem dayaniksizligi neden-
lerinin basinda gelmektedir. Hayvan deneyleri eklem-
de, kortikosteroidlerin mikrokristallin preparatlarinin
verilmesini takiben lokal bir inflamatuvar reaksiyon
gostermistir. Bu inflamatuvar reaksiyon hem nadir
goriilen semptomlann ani alevlenmesini hem de ek-
lemde polimorfoniikleer l6kositler tarafindan sali-
nan proteolitik enzimlere atfedilen destriiktif degi-
siklikleri agiklayabilir (3). Diger taraftan kortikos-
teroidlerin direkt olarak eklem kikirdaginin protein
polisakkarid (matriks) olusumunu inhibe ettigine
iliskin kanitlar da vardir (3,5,11).

Eklem hastaliginin tedavisinde eklem ici korti-
kosteroid uygulanmasi hala c¢eliskisini korur, &zel-
likle hayvan deneylerinde gozlenen eklem Kkartilaj
yikimi ve insanlarda da, sik enjeksiyonlara bagh
isole olgu raporlarina dayansa bile, bildirilen dejene-
ratif degisiklikler eklem i¢i Steroid kullanilmasini
azaltmistir. Hol 1 a n der, genis bir olgu grubunda
% 1'den az olguda zararli etki gdzlemistir (5,11).

II— Romatoid hastalik nedeni ile sistemik korti-
kosteroid kullanan hastada hekim bazi komplikasyon-
larla karsilasabilir. Bunlarin en onemlilerinden biri
steroidlerin  tedaviden ¢ekilmesi sirasinda ortaya
cikar.

a) Bir olguda steroidlerin tedaviden cekilmesi
sirasinda goriilen reaksiyon kompleks bir olay olup
sunlar1 kapsar (6):

* Ege iiniversitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali 6gretim Uyesi
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1. Tedavi edilmekte olan hastaligin genel
karekteristigi olan semptomatolojide ni-
cel degisiklikler.

2. Eksojen steroidlere doku bagimliligini
yansitan klinik semptomatoloji.

3. Adreno-kortikal yetersizligin klinik ve
laboratuvar belirtileri.

Steroid tedavinin c¢ekilmesi sirasinda ortaya ¢i-
kan ve tedavi edilmekte olan hastaligin genel karak-
terleri olan sempton, belirti ve laboratuvar anormal-
liklerinin yeniden ortaya ¢ikisi "Rebound" veya
"Alevlenme" olarak adlandirilmistir. K e 1 1 e y,
Adams ve Good, anormal laboratuvar testleri-
nin klinik belirtilerden bagimsiz olarak ortaya ¢ikabil-
mesi nedeni ile "Klinik Rebound" ile "Laboratuvar
Rebound" arasinda bir aynm yapmislardir. Klinik
rebound genellikle steroid dozunun erken ve hizli
azaltilmas1 sirasinda gorilir (6). Akut Romatizmal
Ates'te bazen laboratuvar rebound klinik rebound'u
haber verebilir ve eger bu ortaya g¢ikarsa steroid dozu
laboratuvar bulgular1 normale doniinceye kadar
daha fazla azaltilmamalidir.

Romatoid Atritis (RA)'li olgularin yiiksek doz
steroidlerle uzun siireli tedavisinde, nadir olmayarak
doz azaltilmasinda ya da kesilmesinde ilk bakista
residivi andiran yakinmalar ortaya c¢ikabilir. Hasta
ayrintili incelendiginde semptom ve belirtilerin asil
hastaligin  temel karekterlerine uymadigr goriliir.

RA'li hastalarda ortaya ¢ikan ve adrenal steroid-
lerin asir1 dozuna baglanan bu degisik yakinma ve
bulgular ilk kez 1952 ve 1953 de S1ocumb ta-
rafindan tanimlandi (2, 6, 8, 9,12, 14, 15). Slocumb
bu semptomlan "Roélatif Hipokortisonism'li Hiper-
kortisonism" belirtileri olarak degerlendirdi  (6).
Good ve Rotstein,semptomlarin RA'i taklit
etmesi nedeniyle 1957'de "Steroid Pseudo-Rheuma-
tism" terimini Onerdiler (2, 4, 6, 12, 14). Slocumb'a
gore sendrom 30 gilinden fazla siireyle giinde 37.5
mg. iistiinde kortison alan postmenapozal kadinlarda
geligebilir. Erkeklerde ve premenapozal kadinlarda ise
50 gilinden fazla siireyle glinde 75 mg. lik kortizon
dozu bu sendroma neden olabilmektedir. Ekivalan
hidrokortizon dozlar1 ve daha yeni analoglar da ayni
semptomlar1 baslatabilmektedir (12,13).

Bu sendrom kendisini ii¢ ana semptom grubu ile
ortaya koyar (6) (Tablo-2): Romatizmal semptomlar,
psisik semptomlar ve ndritis semptomlari.

Baz1 olgularda semptomlar yaygin olarak ortaya
¢ikar ve viicudun higbir yeri hastanin asin reaksiyonu
olmaksizin palpe edilemez. Bazi olgularda ise bazi
alanlar ve siklikla da interkostal ve ekstremite kaslari

EKER DOGANAVSARGIL

Tablo 1

Kortikosteroidlerin Romatolojik Yan Etkileri
I.  Eklem igi enjeksiyonlara bagl :

a. Eklem semptomlarinin alevlenmesi
b. Septik artritis

c. Eklem dayaniksizligi - dengesizligi
I1. Sistemik uygulamaya bagl :

a. Steroid tedavinin kesilmesi sirasinda:
1. Rebound fenomeni
2, Steroid Pseudo - romatizmasi

Steroid miyopatisi

Osteoporosis ve spontan kemik kiriklar:
Aseptik kemik nekrozlari

Septik artritisler

Tendon riiptiirleri

mo oo

Tablo 2
Steroid Pseudo - romatizmast Semptomlart

I. Psisik Semptomlar :
Huzursuzluk, bellek ag¢ig1 ve emosyonel labilite
II. Romatizmal Septomlar:

Kas, kemik ve eklemlerde agri, kas kramplari, viicutta
bazi alanlarin palpasyonda siddetli agrisi

III. Noritis Semptomlari:

Deri ve kaslarda yanma hissi, parestezi, hissizlik, igne
batirmaya hissizlik.

olduk¢a agnlidir. Hasta yakinmalar1 objektif bulgu-
larla orantisizdir. Agn ve duyarlilik eklemlerden ¢ok
kas ve kemiklerdedir. Eklemde sislik ve agri dnem-
sizdir. Semptomlarin en azili déneminde kaslarda
kramp, yanma ve agri bulunur. Olgularda yukanda
belirtilen ndritis yakmmalan da vardir. Olgulann
hepsinde mental irritabilité ve sorumsuzluk goézlenir,
gegici bellek defisiti vardir. Bir veya iki saatlik din-
lenme genellikle semptomlar: hafifletip hastaya kisa
bir siire icin giinlik aktivitesini kazandirabilecektir.

Steroid pseudo-romatizmasi'nin (SPR) belirtileri
RA'inkine kiyaslanirsa bazi farklar daha da belirginle-
sir. RA'te prédominant semptomlar artikiiler ve
paraartikiiler dokularin sinovitis ve inflamasyonudur.
SPR'nda kas ve kemikler prédominant agri yeridir-
ler ve objektive belirtilere orantisiz sekilde duyarli-
dirlar. SPR'nda emosyonel labilite, huzursuzluk ve

Tiirkiye Klinikleri - Cilt : 4, Sayt : 3, Eyliil 1984



GLUKOKORTIKOSTEROIDTjERIN ROMATOLOJIK Y AN ETKILERf 22:1

yorgunluk periodlan 1—2 saatlik istirahat1 takiben
yerini iyilik perioduna birakir. Gergek bir romatoid
hastada semptomlarda bodylesine hizli bir fliikktiiasyon
ortaya ¢ikmaz. Hem romatoid niikste hem de
SPR'nda artirilan steroid dozu semptomlar1 yatigti-
racaktir. Bununla beraber bir ay veya daha sonraki
sire i¢cinde SPR'l' olgunun yakinmalari daha abar-
tilmis bicimde yineler; ta ki steroid dozu daha da
artirtlana kadar. Boylece, sendrom iyi taninmaz ise
kisir bir dongii i¢ine girilmis olunur (6,12).

RA'li olgularin yiiksek doz kortizon ile tedavisi
seyrinde SLE ve PAN'y1 diislindiiren klinik ve labora-
tuvar bulgular1 da gelisebilmektedir. Slocumb (13)
128 RA'li hastanin 14Unde SLEi diisiindiiren semp-
tom ve belirtiler ve LE hiicresi ortaya ¢ikisini bildir-
mistir. K e m p e r, kortizon kullanan RA'li olgularin
nekropsilerinde PAN karakteristigi yaygin nekrotizan
arteritis bulgular1 saptamistir. Steroid almamis diger
RA'li olgularda bu bulgu olmadigi i¢in nekrotizan
arteritis olusumunda steroidlerin roliine dikkat cekil-
migtir (6, 7, 12, 17). Bu patolojinin gelismesinde
rolii olan steroidlerin, makromolekiiler endotoksinler
tarafindan kan damarlarinin hasar goérmesine duyar-
lilig1 artirdiga ileri siirtilmiistiir (12).

Tedavide steroidleri kullanan hekim SPR'nin
bilincinde olmasi1 gerekir. Eger SPR ile karsilagirsa
tutacagl yol steorid dozunu giderek azaltmak olmali-
dir. Klinik semptomatolojide iyilik saglayabilecek
doz artisinin kisa slirede semptomlarin daha da agir-
lagsmasina neden olacagini unutmamalidir.

SPR'lh hastanin steroid hormonlarina bagimli-
lig1 Rotstein ve Good tarafindan hastanin narkotik-
lere olan aligkanligina benzetilmistir (6, 12). Stero-
idin kiigiilk azitmalar1 ile bile hasta agri rekiirrensleri
goOsterir ve ancak steroid dozu artirilirsa rahatlar.
Bu semptomlar adrenal korteksin major sekretuvar
aktivitesini tam olarak suprese etmek ig¢in gerekli
steroid hormon dozlarinin ¢ok istiindeki dozlarda
ortaya ¢iktigindan muhtemelen endojen steroid iire-
timindeki degisiklikleri yansitmaktadir. Fakat perife-
ral dokularin homeostasis'i devam ettirmek igin
yeterli steroid miktarlarina bir bagimliligi temsil edi-
yor goriliniir. Steroid diizeyleri rolatif olarak optimal
oldugunda hasta bir siire asemptomatiktir. Kortikos-
teroidlerle yiliklenmeyi takiben normal goniillerde
ortaya ¢ikan kinklik, miyalji, artralji ve kas sertligi
gibi semptomlarin 17- hiidroksikortikosteroidlerin
plasma diizeyleri hizla diisiiyorken ortaya ¢ikist bu
hipotezi destekler. Bununla beraber doku sistem-
lerinin steroide bagimliliginda rolii olan mekanizma-
lar halen anlasilmis degildir (6).

SPR'nin tedavisinde her olgu bireysel bir problem
olabilir. Bu nedenle olguyu iyi tanimak gerekir. Bas-
langigta kiiciik doz artislar1 yapilabilir fakat kisa
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sirede yeni bir doz azaltma programi ¢izilmelidir.
Doz 7-10 gilinlik aralarla azaltilmalidir. Azaltmalar
kortizon i¢in 6.25 — 12 mg, hidrokortizon igin
2.5 — 5 mg ve diger analoglar i¢in 2.5 mg.1 ag maniali-
dir. Azaltma programinda destekleyici yardimlarin
onemli bir yeri vardir; dinlenme periodlan artirilmali,
salisilatlarla yardimci olunmali, hasta hekim iliski-
sinde tam bir agiklik ve yakinlik saglanmalidir (12,
13,15).

b) Steroid Miyopatisi (Kortikosteroidlerin neden
oldugu miyopati) Cushing Sendrom'lu olgularda
kas kitlesinde azalma sik rastlanan bir komplikasyon
olup olgularin yaklasik % 83 Unde bulunan bir belirti-
dir (3). Kortikosteroid kullanan olgularda ozellikle
ekstremite proksimal kaslarini tutan giigsiizliigii ilk
dikkatin c¢ekildigi 1950'li yillardan bu yana ¢esitli
deneysel caligsmalar yapildi.

E 11is 1953 ve 1956'da tavsanlarda kortizonun
neden oldugu kas lifleri bozuklugunu inceledi. Lif-
lerde kalsiyum tuzlan ile dolu nekrotik odaklar,
rejenerasyon belirtileri ve yabanci cisim dev hiicre
sekilleri saptadi. Ellis, benzer miyopatik degisiklik-
leri potasyum iyonu eksikliginde de gordii ama bu
olgularda miyokardiyal nekroz da bulunuyordu.

Daha sonralar1 ¢esitli arastiricilarin bu tip miyo-
patide yaptiklar1 histolojik ve ultrasiitriiktiirel ¢alis-
malar yukaridaki bulgulara ek olarak lipid birikimi,
glikojen azalmasi, mitokondrial dejenerasyon belirti-
lerini ortaya koydu. Steroidin kesilmesi ile kas pato-
lojisinde rejenerasyon oldukg¢a hizli bir sekilde geli-
siyordu (3,10,16).

Bu miyopati i¢in olasi mekanizmanin steroid
tedavisi ile gelisen iyon dengesizligi ( K eksikligi
gibi), santral sinir sistemi ve On boynuz hiicrelerinin
etkilenmesi gibi higbirisi de kesin olarak kanitlana-
mamis etkiler oldugu ileri siiriildi (3,10,16).

Insanlardaki patolojik degisiklikler, muhtemelen
hastaligin farkli devrelerinde alinan uygun biyopsile-
rin eksikligi nedeni ile aynntili bir bicimde tanimlana-
mamis olmakla birlikte genel patolojinin degisik de-
recede kas lifi nekrozu, rejenerasyon belirtileri ile
birlikte oldugunu goéstermistir. Ve olaymn selektif
olarak tip II liflerini tuttugu kanitlanmistir (10, 16).

Diger kortikosteroid tipleri de miyopati yapmak-
la birlikte, simik yapisinda 9- alfa pozisyonunda bir
flor iceren analoglarin (Triamcinolone, Dexametha-
sone) daha belirgin bir siddetli miyopati olusturdugu
kanitlanmistir (3,4,8, 9,10,16).

Kortikosteroid tedavinin baslamasi ile kas giic-
siizliigliniin ortaya ¢ikmasi arasinda gecen, interval
son derece degiskendir ve genellikle doza baglidir.



Yiiksek doz alan hastalar bir iki ay i¢inde giigsiizliik
gosterebilir. Diger taraftan giinde 15 - 20 mg
prednisolone alan hastalarda bu siire 6 - 20 ay1 bulabi-
lir (3,10).

Klinik olarak bu sendrom proksimal kas giic-
stizligii ile karekterizedir (3,4, 8, 9, 10, 16). Steroid
tedavi yapilan olgularin ¢ogu RA, SLE ve PM (poli-
miyositis) gibi kendileri kas giigsiizliigii yapabilen
hastaliga sahip olduklarindan streoid miyopatisini
altta yatan primer hastalik bulgusundan ayirtetmek
¢ok zor olabilir. Bununla beraber;

1. Steroid miyopatisinde EMG olarak minimal
degisikliklerin olusu,

2. Steroid miyopatisi'nde kas nekrozu belirtisi
olan serum CPK diizeyinin pek artmayisi,

3. Steroid tedavinin kesilmesi ve hatta azaltil-
mast ile semptomlann biiyiikk 0Olgiide gerile-
mesi,

4. Daha oOnce yapilmis (ise) EMG'nin steroid
tedavisinden sonraki EMG ile kiyaslanmasi
onemli ipuglan verir (3,10).

Steroid miyopatisi reversibl olup tam iyilesme
1 yili bulabilir (3).

¢) Osteoporosis ve Spontan Kemik Kiriklari
Endogen Cushing Sendrom'lu olgularin ¢ogunda, bazi
serilerde % 40 - 80'inde, osteoporosis gelistigi iyi
bilinen bir gercektir (1, 3,4). Kimyasal kompozis-
yonunda bilinen bir degisiklik olmaksizin kemik
kitlesinde bir azalma olarak tanimlanan osteoporo-
zun eksojen glikokortikoid verilmesini takiben de
ortaya ¢ikabilecegine genellikle inanilmaktadir (1,
3, 4, 8, 9). Genel inanisa ragmen insanlarda boyle
bir etkinin kesin demonstrasyonu oldukg¢a giictiir.
Osteoporosis tanisi i¢in kantitatif ve spesifik tanisal
kriterlerin eksik olmasi ve tedavi edilen ve edilmeyen
populasyondaki osteoporosis insidensi ile ilgili verile-
rin yetersizligi kesin tani gii¢liigli nedenleri olarak
ileri siiriilebilir (3, 4). Bu nedenler, kortikosteroid
tedavi ile osteoporosis arasindaki iliskiyi ortaya
koymada da karsimiza ¢ikacak engeller olmaktadir.
Osteoporosisin goriiKisii steroid dozu ve siiresi, kemik
turnover'i ve kemik balanst altinda yatan birincil
nedenlere bagli olarak degisebilecektir. Ornegin yas
ve cinsiyet ile degisebilmekte, hastalik tarafindan
modifiye edilebilmektedir. Osteoporosis nedeni ola-
rak glikokortikosteroidlerin sorumlu tutuldugu kro-
nik rahatsizliklann bir ¢ogu RA gibi spontan osteopo-
rosisin seyrek olmayarak ortaya c¢iktigi hastaliklar-
dir. Giinde 10 - 15 mg prednisolone alan olgularda
osteoporosis gelisebilecegi belirtilmis, ayni dozun
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asthma ve nefrozlu olgularda bir etkisi gézlenmemis-
tir (1).

Steroid osteoporosisinin sikligi konusunda da fi-
kir birligi yoktur. Kortizonla tedavi edilenlerde edil-
meyenlerden daha sik degildir, ama kortizon alanlar-
da daha agirseyreder. Kortizon alan romatoid hasta-
likli 40 - 60 yaslarindaki hastalarda osteoporosis
sikligr yiiksektir. Kortizonla tedavi edilenlerde % 33,
edilmeyenlerde % 28 osteoporosis saptanmistir. Post-
menaposal kadinlar ve c¢ocuklarda daha kolay gelise-
bilmektedir (1,4, 8). Osteoporosis, steroidin doz ve
stiresine de baglt olup 10 yil siireyle giinde 10 mg
prednisolone alanlarda osteoporosis gelisebilmektedir
(8). Bazi yaymnlarin osteoporosis-steroid iliskisi ko-
nusundaki yargist ise "Bir Yil Tedavi 5 Yil Yaslanmis
Kadar Osteoporosise Neden Olur" seklindedir (4).

Kortikosteroidler kemik ve mineral metaboliz-
masini ¢esitli sekillerde etkiler ve bunlann kombine
etkileri negatif kalsiyum balansina ve hizlanmis ke-
mik kaybina yol agar. Kortikosteroid etki ile su
olaylar gelisir:

1. Kemik olusumu azalir : Bu kortikosteroidle-
rin osteoblastlar {izerine olan direkt etkisi
sonucu gelisir ve osteoblastlarin fonksiyonel
aktivitesi inhibe olarak matriks yapimi azalir
(1,3,4).

2. Kemik resopsiyonu artar: Kortikosteroidler
kalsiyumun idrarla atilmini artirdigr  gibi
gastrointestinal yoldan emilimini de engel-
ler. Gelisen hipokalsemi sekonder hiperpara-
tiroidisme neden olur ve osteoklastlann aktivi-
tesi artar Bu ise kemik yikimi demektir.
Steroidlerin  gastro-intestinal yoldan kalsiyum
emilimini engelleyisinden sorumlu mekaniz-
manin ne oldugu acik olmamakla beraber,
ince barsak hiicrelerinin transport fonksiyon-
lar1 iizerine olan etkisi sorumlu olmaktadir

(1).

Geneldeki  osteoporosis  gibi  erigkinlerdeki
steroid osteoporosisi de irreversibldir. Kemik
kitlesi restore edilmez. Anabolik hormanlarin
(steroidlerin kalsiyumun bobrekten atilimini
artinct  etkisini inhibe etmesine ragmen),
D vitamini (kalsiyumun intestinal emilimini
artirmasina ragmen)nin bu  osteoporosisde
istenilen sonucu vermedigi gorilmiistir (1).

Yapilan c¢alismalar giin asir1 verilen steroid
dozunun, her giin verilen steroid dozuna gore
daha az kemik kaybina neden oldugunu gos-
termistir (1).
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Steroid osteoporosisinde en fazla etkilenen
kemikler kaburgalar ve vertebra gévdeleridir.
Kaburga kiriklar1 steroid osteoporosisinde di-
ger nedenli osteoporosislerden daha sik or-
ya ¢ikar ve bulunuslari tanisal olmasa bile
steroid osteoporosisini akla getiricidir (1, 9).
Patolojik Kiriklar'in steroid RA'li  olgular-
da % 10 - 16 oraninda gelistigi bildirilmistir.
Kirik yeri c¢evresinde pseudo-callus olusumu
tedavi altindaki hastalarda sik goriiliir ve osteo-
blastik aktivitenin inhibisayonuna baglanir ve
kiriggin  tam  olmayan iyilesmesini temsil
eder (3).

d) Aseptik Kemik Nekrozlari : Kortikosteroid
tedavi, kemigin aseptik nekrozunun etiolojisinden de
sorumlu tutulmustur (3,4, 8). Kal¢cave omuz eklem-
leri hasarmma kadar giden aseptik kemik nekrozlari
daha sonralar1 diz, dirsek eklemlerini olusturan diger
kemiklerde de bildirilmistir. Baslangicta bu durumun
lokal uygulama sonucu ortaya c¢iktigr saniliyordu.
Sonralar1 ayni degisikliklerin sistemik steroid alanlar-
da, hatta almayanlarda da ortaya g¢ikabilecegi goriil-
dii. Ve hatta bu asewtik nekrozlarin RA ve diger bag
dokusu hastaliklarinda hastaligin dogal seyrinin bir
pargast olabilecegi anlasildi. L e n n o ¢ h (1968)
femur basi nekrozu olan 215 RA olgusunun % 54.5'
inin higbir zaman steroid kullanmadigini bildirdi
(8). Bir seride aseptik nekrozlu 52 hastanin % 101,
bir baska seride 120 olgunun yalnizca 28'i steroid
kullanmisti.

Biitiin bunlara karsin steroidlerin, aseptik kemik
nekrozunun patogenetik faktdrlerinden birisini olus-
turduguna kusku yoktur. Uzun siireli ve yiiksek doz
steroid tedavisinde daha sik goriilir. K 1jmper
(1967) ve arkadaslari, yiiksek doz steroid tedavinin
3—13. aylarinda nekrozun basladigin1 ve tipik tab-
lonun 8.-24 aylarda olustugunu bildirmislerdir (8).

Bugiin i¢in neden olarak damar tikanikligi disi-
niilmiistiir. Damar kompresyonunun ise &dem, intra-
osser obliteratif arteriopati, yag embolileri (ilikten
ve yagli karacigerden kalkan) ve provoke olmus hi-
perlipidemiye bagli oldugu bildirilmistir (3,4, 8).

e) Septik Eklem Komplikasyonlar1 : Eklem ici
steroid enjeksiyonlarindan sonra ortaya ¢iktiginda bir
enfeksiyon diisiiniilebilir. Ama genel steroid tedavisi
sirasinda da nekrozlarla kendisini gosteren septik ek-
lem komplikasyonlar1 gézlenmistir. Deri lezyonlarin-
dan girebilecek patojen mikroplarin genel direnci
diisiik organizmada, yerel patolojinin ve beslenme
bozuklugunun da ortam hazirladigr eklemde septik
artrit olusturabilecegi bildirilmektedir (8).

f) Spontan Tendon RUptiirii : Ozellikle Aschil
tendonunun iki tarafli tutulmasi ile giden spontan
tendon riiptiriiniin, steroid tedavi seyrinde gelise-
bilecegine dikkat ¢ekilmistir (3).
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