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kullaniminin yan etki
yonetimi

H. Esra Ataoglu




* 1929 yilinda Mayo Klinik'ten Romatolog Dr. Philip Hench'in
sarilik geciren romatoid artrit (RA) hastasinda remisyonu
gozlemlemesiyle baslamisti. Sonraki 10 yilda postoperatif
donemde, hamilelik ve enfeksiyon tablolarindaki 33 olguda da
benzer klinik iyilesmeyi kaydetti.



1930'lar: Kesif ve Erken Calismalar

e 1930'larda adrenal korteksin fizyolojisi ve hormon Uretimi Gzerine
vapilan calismalar hizlandu.

* 1936 yilinda Edward Kendall ve Tadeus Reichstein, adrenal korteksin
farkli hormonlarini izole etmeyi basardilar. Bu hormonlarin icinde
kortizon ve diger kortikosteroidler de bulunuyordu.

* Ayni donemde, Philip Hench, kortikosteroidlerin anti-enflamatuar
Ozelliklerini arastirmaya basladi. Hench, 6zellikle romatoid artritli
hastalarda adrenal korteks hormonlarinin etkilerini kesfetti.



1948: Kortizonun Klinik Kullanima Girisi

* Bu caligmalar sayesinde Hench, Kendall ve Reichstein, 1950 yilinda
Nobel Fizyoloji veya Tip Odulu'ne layik gorulda.




Kortikosteroidlerin ilk kullanimlari

* Cortisone 1948

* Hydrocortisone 1950

* Prednisone 1954

* Prednisolone 1954

* Fluorocortisone 1954

* Triamcinolone 1956

* Methyl — prednisolone 1957
* Dexamethasone 1958



Adrenal gland

Adrenokortikoid = Kortikosteroid }
4l O
* Kortikosteroid ifadesi glukokortikoid ve f;,—i’S;; ,
mineralokortikoidlerin her ikisini birden yansitir. |
t ]
* Dogal olarak sentezlenen glukokortikoidlerin az da olsa e
mineralokortikoid etkinligi mevcuttur.
Transverse Section Microscopic Section

» Adrenal kortekste zona
fasikulata’da kolesterolden
sentezlenir.




Glukokortikoidler

* Fizyolojik olarak giinde 10-20 mg
kortizol sekrete edilir;

* %10’u dolasimda serbest halde

* Geri kalani transkortine ve daha az
oranda da albliminebagl
tasinmaktadir.

* Sentez ve salgilanmalari hipotalamus-
hipofiz-adrenal aksinin birlikte
calismasi ve negatif feedback
mekanizmasi ile dizenlenir.
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Glukokortikoidler

* Enfeksiyon, travma yada
operasyon gibi bir strese bagl
olusan inflamatuar yanit
durumunda ortamda IL-1, IL-6 ve
interferon gibi sitokinler Uretilip
sistemik dolasima gecer, HPA aksi
uyarir ve endojen glukokortikoid
uretimi artar.

Adrenal Glands
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GK Etki mekanizmalar

* Genomik etki (<100 mg/gin
Prednizolon)
» Spesifik genlerin induksiyonu veya
inhibisyonu
e Saatler icinde

* Non — genomik etki (>100 mg/gilin
Prednizolon)

* Spesifik : GK ler hicre mebranindaki steroid
reseptorlerine baglanarak hicre ici
sinyalizasyonla etki gosterir. Dakikalar
icinde

* Non — spesifik : Hicre mebraninin
fiz_iké)§imik ozelliklerini degistirir. Saniyeler
icinde




 GUnumuzde bircok hastalikta 6nemli bir secenek olup genel
populasyondaki kullanim orani yaklasik %1’dir

e Sistemik glukokortikoid kullaniminin prevalansi %0.5 ila %17 arasinda
degismektedir;
e Calismaya ve populasyona bagl
* Yaslilar arasinda en yuksek



Glukokortikoidlerin klinik kullanim alanlari

e Glukokortikoidler (GK'ler), yapisal ve farmakolojik olarak endojen hormon
kortizole benzeyen, anti-enflamatuvar, immunosupresif, anti-proliferatif ve

vazokonstriktif etkileri gibi cesitli islevlere sahip bir ilac grubudur.

Polimiyaljiya romatika

Interstisyel akciger hastaligi

Akut isitme kaybvBell paralizisi

Romatoid artrit

Radyasyona bagli akciger hasar

Lupus nefriti

Bag dokusu hastaliklari

Transplantasyonda immunostpresit

Minimal lezyon hastaligi

Vaskdlitler

Onkolojide kemoterapotik

Membrandz nefropati

Enflamatuvar artrit

Lenfoma/Multipl miyelom

Fokal segmental glomeriloskleroz

Still hastaligi Maligniteye bagl hiperkalsemi lg A nefropatisi

Tenosinovit Hipofizer/Adrenal yetmezlik Immiin trombaositopenik purpura
Sarkoidoz Tiroid firtinasi, De Quervian tiroiditi Otoimmun hemolitik anemi
Amiloidoz Graves oftalmopati Hipereozinofili

Alerjik rinit Vitamin D intoksikasyonu Eozinofilik gastrit

Astim/KOAH Beyin ddemi’Omurilik hasari Enflamatuvar bagirsak hastaligi

Hipersensivite pnémonisi

Menen|it/Beyin apsesi

Otoimmun/Alkolik hepatit

Viral krup

Multipl skleroz

BulantiYKusma

P jiroveci pnémonisi

Myastenia Gravis

Urtiker/Dermatit/Pemfigus/Anaflaksi

KOAH: Kronik obstrikuf akcder hastahid, P firoved: Pneumaocystis jiroved




Glukokortikoid seciminde:

* Biyolojik yarilanma siresi
 Mineralokortikoid etkisi

* Biyolojik olarak aktif olmak icin degisime ihtiyac var mi?
* Plasentayi geciyor mu?



Glukokortikoidler

e Gunluk hidrokortizon miktari 8 — 20 mg (Ort. 10 mg)

* Anti — inflamatuar etkilerinin stresi biyolojik yarilanma émurleri yani
aks supreyonu suresi kadardir

* Bu sureye gore
* Kisa
* Orta
* Uzun



Glukokortikoid preperatlarin karsilastiriimasi.

Gorece
Antiinflamatuvar Mineralokortikoid
akrtivite aktivite
Glukokortikoidler
Kisa etkili
Hidrokortizon/Kortizol 20 1 1 8-12
Kortizon asetat 25 0.8 0.8 8-12
Orta etkili
Prednizon 5 4 0.8 12-36
Prednizolon 3 4 0.8 12-36
Metilprednizolon 4 5 0.5 12-36
Triamsinolon 4 5 0 12-36
Uzun Etkili
Deksametazon 0.75 30 0 36-72
Betametazon 0.6 30 0 36-72
Mineralokortikoidler
Fludrokortizon 0 10 125 12-36

TEMD 2022



Tedavinin dozu ve suresi

* 10 giinden az kullanimi “kisa” sureli kullanim
* Bir aydan daha fazla kullanimi ise “uzun” sureli kullanim

* Prednizolonun <0.25 mg/kg/gin dozlarda antienflamatuvar
etki,

* >0.5 mg/kg/glin dozlarda ise immunosupresif etkisi artar.

* Pulse tedavi 250 mg/giin metilprednizolon ve Ustiindeki
dozun 1-3 gln sireyle



* Dr. Freddy Homburger, sabah dergileri karistirirken ressam
Raoul Dufy’inin resmini gordii. Popdiiler bir ressam olan
Duffy’nin elleri deforme o/metu. “Romatoid artrit” olmali
diye diistindii ve ona arkadaslarinin Mayo klinikte yeni
basladiklari “kortizon” ile ilgili calismaya dahil olabilecegini
ve c&rzu ederse bunu ayarlayabilecegini anlattigi bir mektup
yazd..

1950




e Tedavi altinda 200 civarinda eser
birakiyor

* La Cortisone
e 1953’ te barsak kanamasindan éliiyor.

Duffy yetenegini kullanmasini ve 6lene kadar resim yapmasini
saglayan nobel 6dilla Dr.Hench’e ve Mayo klinige “La
Cortisone” adini verdigi bir seri resim yapti ve hediye etti.
(Resimler hala Mayo Klinik’teki romatoloji bolimu hasta
bekleme salonunda duvarlari sisliyorlar.)




Temalar ve Mesa;j

* Film, tibbi ilerlemelerin hem olumlu
hem de olumsuz yonlerini arastirirken, = | "I prescribed it
kortikosteroidlerin potansiyel & | ...hemisusedit!”
tehlikelerini de vurgular. ‘

* Filmin temel mesaji, tibbi tedavilerde e ' R
J ’ -y JAMES MASON
T DARBARA RUSH.

ihtiyat ve denge ilkesinin 6nemidir;
ozellikle guclu ilaclar kullanilirken
risklerin géz onunde bulundurulmasi
gerektigine dikkat ceker.

* "Bigger Than Life", hem bir uyari
niteliginde hem de kortikosteroidlerin :
tibbi ve toplumsal etkilerini dramatik .
bir sekilde yansitan bir basyapittir. = JANES HASON HS RAY e




Glukokortikoidlerin fizyolojik etkileri

Glukoz metabolizmasi

Instiline zit etki olusturur. Transaminazlar indikler, protein sentezini engeller ve proteolizi artirarak glikoneojenezi artirir
Adipositlere glikoz girisini azaltir. Glikojen sentetazi uyararak karacigerde glikojen Gretimi ve depolanmasini artinr

Protein metabolizmasi

Karaciger disi dokularda protein sentezini engeller. Cizgili kas ve bag dokusunda protein yikimini artinir. Karaciger disi ve
cizgili kas dokusunda aminoasit girisini engeller. Ure ve amonyak olusumunu artinir. |drarla azot kaybini artirir

Lipid metabolizmasi

Lipolizi artinr. Ylksek dozlarda istahi ve insdlin dizeyini artirarak lipogenik etki yapar. Yagin vicuttaki dagilimini dedistirir

Hematopoetik sistem

Kemik iligi ve kandaki hemoglobin miktari ile eritrosit, polimorfontikleer [6kosit ve trombosit sayisini artirir. Polimorfonikleer
|Okositlerin salimimini artinr, vaskler alandan cikisini azaltir ve kandaki yanlanma dmrinG uzatir. Yeniden dagiimla birlikte
kandaki eozinofil, bazofil, monosit ve lenfositlerin sayisini azaltir. Mast hiicre sayisini azaltir|

Santral sinir sistemi

Ofori, istah artis, davranis degisiklikleri, uykusuzluk, huzursuzluk, psikoz aktivasyonu ve depresyon yapabilir Konviilziyon
esigini dustrebilir. GABA'erjik etki artisi ile anksiyolitik ve antiepileptik etki yapabilir. Endotel gecirgenligini énleyerek beyin
odemini azaltrr

Bobrek

Toplayici kanal hiicrelerinin aldosteron reseptérlerini aktive ederek sodyum ve su emilimini, potasyum ve hidrojen kaybini
artinr. Odem ve hipokalemik alkaloz gelistirir. Kalstiyum ve Grik asit atilimini artinr. Yetersizliginde glomerdler filtrasyon hizi
dUser ve antiditretik hormon salgilanmasi artarak bobreklerin su atma kapasitesi diser, hemodilisyon gelisir




Glukokortikoidlerin fizyolojik etkileri

- T J =

Su ve tuz tutucu etkisine bagh hipertansiyon gelisebilir Damar diz kas ve miyokardin adrenerik sinir uyarimina ve

Kardiyovaskiiler sistem anjiotensine verilen cevabi artinr. Kalp debisini ve damar tonusunu artinr. Endotoksik sokta damar bozukluklarina olumlu
yonde etki sagar
. . D vitamini tersi etkiler gdsterir. Kalsiyumun bagirsaktan emilimini azaltip bobreklerden atilimini artirarak paratiroid hormon
Kemik ve kalsiyum

metabolizmasi

saliniminda Ikincil artis yapar. Babrekten fosfatlarin tibdler geri emilimini azaltarak fosfatiri yapar. Kemiklerde protein matriks
sentezini engeller. Osteablastik etkinlidi azaltip osteoklastik etkinlidi artinr. Osteopeniye yol acar

Bilyiime inhibisyonu

Uzun stire kullanimda epifizyel kikirdagin metabolizmasini bozarak blytmeyi yavaslatir

Endokrin sistem

tksojen aliminda ACTH salgilanmasini azaltarak uzun stre kullanim sonrasi adrenal korteks atrofisi olusturabilir
Gonadotropin ve tiroid stimdile edici hormon salinimini baskilar. Tiroksinin triyodotironine déntsimind azaltir

Diger sistemler

Deride atrofi, géz ici basing artisi ve katarakt riskinde artis yapar




Kortikosteroidlerin klinikte yaygin kullanimi ve

“iki ucu keskin bicak™ dogasi.

Steroid terazisi

CUSHING BELIRTILERI

£

ADDISON BELIRTILERI

Cushing belirtileri (Soldan saga dogru sirayla):
Aydede yuz, hirgutizm, buffalo horgucu, kivrim
yerlerinde stria, akne, santral obesite ve stria,
akantozis nigrikans, deri kalinliginda incelme,
ekimoz ve kolay yaralanma; Addison belirtileri
(Soldan saga dogru sirayla): Dudak
hiperpigmentasyonu, deri kivrimlarinda koyulagma,
agiz mukozasinda mavimsi siyah pigmentasyon,
gingival hiperpigmentasyon, tirnak yataginda
kahverengi pigmentasyon, avug i¢i kivrimlarda
hiperpigmentasyon

Ulusal Romatoloji Dergisi / Journal of Turkish Society for Rheumatology ¢ Cilt / Volume 13 « Sayi / Issue 2 » Agustos / August

2021



Yan Etkilerin Temel Kategorileri:

Metabolik yan etkiler: Hiperglisemi, osteoporoz, kilo alimi,
dislipidemi

Enfeksiyon riskindeki artis: Immunsiupresyon nedeniyle
Gastrointestinal etkiler: Peptik Ulser, gastrit
Kardiyovaskuler etkiler: Hipertansiyon, ateroskleroz
Psikiyatrik etkiler: Depresyon, anksiyete, psikoz

Kas ve iskelet sistemi etkileri: Kas glicstizlUgl, osteonekroz



Glukokortikoid tedaviye bagli gelisen yan
etkilerin ortaya ¢cikmasi

* GK preperatin tipi, farmakokinetigi, GK reseptorine ve
plazma proteinlerine baglanma afinitesi, biyolojik glicu,
emilim hizi, kullanim yolu, dozu ve stresi onemlidir

* Hastanin yasi, cinsiyeti, beden kitle indeksi, karaciger ve renal
fonksiyonlari, ek olarak aldigi medikal tedaviler (fenobarbital,
fenitoin, rifampisin, oral kontraseptifler, kolestramin, vb.) ve
genetik ozellikleri (sitokrom enzim, GK ve mineralokortikoid
reseptor gen polimorfizmleri)



Kortikosteroid Kullaniminin Yan Etkileri

Kisa Donem Yan Etkiler:

. Enfeksiyon riski, hiperglisemi, hipokalemi, mental durum
degisiklikleri (or. uykusuzluk, anksiyete).

Uzun Donem Yan Etkiler:

. Osteoporoz, Cushing sendromu, peptik tlser, kardiyovaskuler
riskler.



Glukokortikoidlerin yan etkiler

Noropsikiatrik

Bas agrisi, vertigo, ndbet, &fori (E), depresyon, insomnia (E), akatizi, psikoz (i), psodotimaor serebri (i)

Goz

Posterior subkapstler katarakt (G, i), Glokom (i), egzoftalmus, sekonder viral - fungal enfeksiyon

Endokrin

Kilo alimi (E), diabetes mellitus, hipotalomo-pitliter-adrenal aks stpresyonu, sekonder adrenal yetmezlik, gonodatropin ve
TSH salinimi inhibisyonu, T4'0n T3'e déndsumd inhibisyonu, diabetes insipitus riski, baylime geriligi (G)

Deri ve yumusak doku

Deri incelmesi (G), purpura, cushingoid gérinum (U), alopesi, akne (G), hirsutizm, striya, hipertrikozis, yara iyilesmesinde
gecikme (U), psoriyaziste kotilesme

Kemik

Uzun kemiklerde ve vertebrada kirik riski, protein matrikste atrofi, osteoporoz (G), avaskiiler nekroz (U, i)

Kas

Kas kitlesinde kayip, miyopati (U), agri, glcsuzlik

Kardiyovaskiiler sistem

Hipertansiyon, erken ateroskleroz (G), aritmi riski (pulse tedavide), serum lipoprotein dizenlerinde bozulma (G),
tromboembolizm, tromboflebit, kalp yetmezligi riski, sempatik ve vazokonstriktor maddelere duyarlih@r artirdigindan
eksikliginde dolasim kollapsi riskinde artis

Gastrointestinal sistem

Gastrit, bulanti, kusma, peptik Glser, Ulseratif ézofajit, pankreatit (i), steatohepatit (G), visseral perforasyon riski

Renal

Metabolik alkaloz, artmis potasyum atilimi sonucu hipokalemi, sivi voliiminde degisiklik ve 6dem riski (E), sodyum
retansiyonu, artmis kalsiyum atilime

Genitolriner sistem

Amenore, postmenopozal kanama, infertilite, intrauterin biyume geriligi

Enfeksiyon

Enfeksiyon riskinde artis (U), enfeksiyon tablosunun baskilanmasi, firsatci enfeksiyonlar, herpes zoster

E: Erken ddnem, G: Gec dénem, I: Idiyosenkratik, U: Uzun dénem, TSH: Tiroid uyaria hormon

Ulusal Romatoloji Dergisi / Journal of Turkish Society for Rheumatology ¢ Cilt / Volume 13 « Sayi / Issue 2 » Agustos / August
2021




 Kortikosteroidlerin yan etkileri hem doza hem de zamana baglidir.

* Doz arttikca insidansin arttigi dogrusal bir doz-yanit izler (ekimoz,
cushingoid 6zellikler, parsémen benzeri cilt, 6dem ve uyku
bozuklugu).

* Belirli bir esik degerin otesinde olaylarin sikhginin arttigi bir esik doz-
yanit deseni izleyebilir (giinlik 5 mg’dan fazla prednizon dozu ile kilo
alimi ve burun kanamasi; glinlik 7.5 mg’dan fazla prednizon dozu ile
glokom, depresyon, hipertansiyon, vb.).

* lleri yas, eslik eden hastaliklar (6rnegin, diyabetes mellitus), diger
immunosupresif ajanlarin eszamanli kullanimi, altta yatan hastaligin
ciddiyeti ve dogasi, ve zayif beslenme durumu, yan etkilerin ortaya
cikisini ve siddetini etkileyebilir.



Hipofiz adrenal aksin baskilanmasi

e 20-30 mg prednizonun 5 giinden fazla alinmasinin, 5 mg prednizolon
veya esdegerinin 3 aydan fazla kullanilmasinin, kisa streli ama cok
yiksek dozlarda GK verilmesinin veya fizyolojik dozlara yakin ama
uzun dénem GK kullanimin HPA aksi baskiladigi bildirilmektedir.

* Genel kabul goren yaklasim; 30 mg/giin hidrokortizon veya esdeger

GK’in (>7.5 mg/glin prednizolon veya >0.75 mg/giin de
oral yolla 3 haftadan fazla kullaniminin HPA aksini baski
atrofi ve sonrasinda sekonder/tersiyer adrenal yetmezli
yonundedir.

ksametazon)
adigi, adrenal

< gelistigi



Glukokortikoid cekilme sendromu

 Suprafizyolojik dozlarda GK kullanimi sonrasi doz azaltilmasi sirasinda
adrenal yetersizligi dustinduren klinik belirtilerin gortlmesidir.

* Patofizyolojisi multifaktoryeldir.
* HPA aksinin kronik supresyonuna bagli ACTH/CRH saliniminin azalmasi,
* santral noradrenerjik ve dopaminerijik sistemin baskilanmasi,

* Proopiomelanokortin iliskili peptidlerin azalmasi, sistemik sitokinlerin (IL6,
PGE2, PGI2) dolasimda kesilme sonrasi ani ytukselmesi semptomlardan
sorumlu tutulmaktadir.



Glukokortikoid cekilme sendromu

* Istahsizlik, kas-eklem agrilari, bulanti, kusma, uyusukluk, letariji, bas
agrisi, ates, ciltte deskuamasyon, kilo kaybi ve postural hipotansiyon

* GK tedaviye psikolojik bagimlilik da tedaviyi birakmada zorluk yaratan
bir durumdur. Depresyon, anksiyete, panik atak diger semptomlara
eslik edebilir.

* GK cekilme sendromu belirtilerinin varliginda, adrenal yetmezlik
ihtimali de unutulmamalidir.



* Cok uzun sure GK tedavi almis hastalarin, ‘kronik ACTH yetmezligi’ gibi
izlenmesi ve tedavi edilmesi gerektigi onemli bir noktadir.

* Bu hastalarin ‘steroid uyari karti-bilezik’ gibi bilgilendirme notlari
tasimasi onerilmelidir.

* Hem altta yatan hastaligin kontroli hem de adrenal yetmezlik
gelismemesi acisindan GK dozlarin azaltilmasi sirasinda hastanin
takipteki iyilik durumu gozetilmelidir.

* GK tedavi kesildikten sonra hipoadrenalizmin biyokimyasal
verilerinin 6-20 ay kadar devam edebildigi bildirilmektedir.



* GK tedavi kesilme planinda, alinan GK formu, dozu ve suresi
ayrintili sorgulanmalidir.

* GK’lerin 3 haftadan fazla kullaniminin HPA aksi baskiladigi
kabul edilmelidir.

* Diger taraftan, potensi yuksek GK preparatlarin daha kisa
sureli kullanimlarinda da ihtimal 6ngorulmelidir.



Kronik glukokortikoid tedavi kesilmesinde 6nerilen
glukokortikoid replasmani

Glukokortikoid tedavinin siiresi
>3 hafta

Pred (mg/giin) <3 hafta
>7.5 kesilebilir ~Pred’nun fizyolojik 7.5mg doza inilmesi
(6rn. 3-4 giinde bir 2.5 mg azalulabilir)

daha sonra
5-7.5 kesilebilir ~ 2-4 haftada bir 1 mg/giin azalulabilir veya Smg pred =2 20mg
HK gecilebilir,
daha sonra
HK 10mg/giin’e kadar
hafta bir 2.5mg/giin

inilebilir

daha sonra daha sonra

10 mg/giin HK 2-3 ay devam edilmesi
Kisa ACTH test / Insiilin tolerans test
yeterli cevap — GK tedavi kesilebilir
yetersiz cevap — GK tedavi devami

<5 kesilebilir ~ 2-4 hafta bir 1mg/giin

azalolabilir

Pred,prednizolon;HK hidrokortizon: GK,glukokortikoid. Williams Textbook of Endocrinology, 14 th edt, Adrenal cortex, 480-541.c12



TEMD Onerileri

Ekzojen GK kullaniminda temel hedef; aktif hastaligin kontrolliini saglayacak en etkin ancak hastayi
en az yan etkiye maruz birakacak tedavi dozu ve suresini belirlemek olmalidir.

Hasta ekzojen hiperkortizolemi (iyatrojenik Cushing) acisindan izlenmelidir.

Sadece oral veya parenteral kullanimlarda degil diger GK formulasyonlarinin kullanimlarinda da
HPA aksin baskilanabilecegi unutulmamalidir.

GK tedavinin kesilme kararinin verilmesi durumunda, kullanilan GK'e ve hastaya ait degisebilen
faktorler dngdrilerek takip ve ydnetim bireysellestirilmelidir.

GK tedavinin kesilmesi icin HPA aksin fonksiyonelligini degerlendirmede en uygun, temin edilebilir
ve guvenilir test ACTH uyar testidir.

Hasta GK tedavi azaltilma sirecinin her asamasinda, enfeksiyon, cerrahi vb. akut stres yaratan
durumlarda adrenal yetmezlik, steroid ¢ekilme sendrom bulgular acisindan hasta yakin
izlenmelidir.




ENFEKSIYON RISK]

e Doz ve sure ile orantili

* Belirtilerin Azligi:

Sitokin saliniminin inhibisyonuna bagli olarak inflamatuvar tepkilerdeki
azalma nedeniyle, enfeksiyon belirtilerini net géstermeyebilir

* Hastaya 6zgu faktorlere bagl
* Yas
* Fonksiyonel durum
 Altta yatan hastaliklar (Kontrolstiz DM)
* Malignite
* Diger immuno supresif ajanlar ile kombine kullanim
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Unintended Consequences: Risk of Opportunistic
Infections Associated With Long-term Glucocorticoid
Therapies in Adults

Daniel B. Chastain,' Megan Sprail'li,1 Hiba Ahmad? and Andrés F. Henao-Martinez™”
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* Glukokortikoidlerin cogu durumda diger immunosupresif ajanlarla
kombine kullanimlari nedeni ile artan firsatci infeksiyon riskini en iyi
sekilde ortaya koymak oldukca guc

* Cogu veri, artan enfeksiyon riskinin doz ve suire ile orantili oldugunu
gostermektedir
* Ancak doz ve slirede evrensel bir esik deger yok
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« 7.5 mg/giin lizerinde prednizon kullananlarda firsatci
enfeksiyon riski artmaktadir;

* Pneumocystis jiroveci Pnomonisi (PJP)
* Tuberkuloz

* Herpes zoster

* Mantarlar
» Strongyloides hiperenfeksiyon sendromu (SHS)
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* Pulse metilprednizolon da dahil olmak tUzere glukokortikoidler TB
riskini artirmaktadir

* TB reaktivasyon riski, <15 mg/gun kullanildiginda 3 kat,
>15 mg kullanildiginda ise 8 kat artmaktadir.
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« >28 giin ve 2 15 mg/gun kullanan hastalarda latent TB acisindan
tarama onerilmektedir.

* Glukokortikoid ve diger immunosupresanlardan daha az etkilendigi icin
latent TB taramasinda IGRA tercih edilir.

* Alkol - sigara kullananlarda, temas oykusu olanlarda veya endemik
Ulkelerde yasayanlarda <15 mg PEQ/glin tedavi alanlarda da tarama
onerilir.

* Pulse tedavi planlandiginda oncesinde latent TB taramasi onerilir



Turk J Gastroenterol. 2018 May; 29(3): 259-269. PMCID: PMC6284666
Published online 2018 May 1. doi: 10.5152/tjg.2018.18263 PMID: 29755010

Immunosuppressive therapy and the risk of hepatitis B reactivation: Consensus
report
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° immunosu presif Table 2. Risk of reactivation by serological status
tedaviye bagli HBV Risk status Serology
reaktlvasyon r'.Sk" High HBsAg-positive, HBeAg-positive/negative, HBV
hastanin hepatit B DNA>2000 |U/mL
S€ I’Ole isiile Medium HBsAg-negative, Anti-HBc IgG-positive,
iliskilidir. Anti-HBs-negative
Low HBsAg-negative, Anti-HBc IgG-positive,

Anti-HBs-positive
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Table 4. HEV reactivation risk rates by medication groups

Immunosuppressive therapy and the risk of hepat
report

Anthracycline derivatives
Bilgehan Aygen,’ Ahmet Muzaffer Demir.Z Mahmut Giimiis.® Oguz Kar:
Aydin Seref Kéksal,? iftihar Koksal,” Necati Ormeci ® and Fehmi Tabal

Medium (1%-10%)

THF-a inhibitars

* Steroid kullanimi HBV
reaktivasyonu icin bagimsiz
bir risk faktorudur ve HBV
replikasyonunu artirir.

Other eytokineg inhibitors and
integrin inhibitors

Tyrosine kinase inhibitors

Anthracyeline derivatives

Corticostercids

Corticosteraids

* Enfeksiyon riski steroidin
siresi ve dozu ile dogru
orantil.

Low (=1%) Conventional immunosupprassion

Intra-articular corticosteroids
Corticosteroids

Corticosteraids

. HBV reactivation risk rate Medication group Medication
High [=10%) Medications causing B-cell suppression Rituximab
Ofatumumahb

Doxarubicin

Inflizimalky
Etancroept
Adelimumab
Certolizumab

Abatacept
Ustekinumab
Matalizumab
Vedolizumab

Imatinib
Milotinib
Doxorubicin

24 wesks, HBsAg-positivefanti-HBC-positive, low
dose (<10 mg)

=4 weeks, HBsAg-nepgativefanti-HBe- positive,
moderatelhigh dose (10-20 mng/>-20 mg)

Azathioprine
G-mercapto puring
Methotrexate

=1 waek

=4 weeks, HBsAg-negativefanti-HBe- positive, low

dose (=10 mg)




2022 EULAR recommendations for screening and
prophylaxis of chronic and opportunistic infections in
adults with autoimmune inflammatory

rheumatic diseases
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Gteroid dozu ve suresi konusunda net bir

gorlis  birligi yoktur ancak Amerikan

Gastroenteroloji Dernegi tarafindan

>4 haftadan uzun, 10 mg prednizolon veya

esdeger steroid alanlar HBV reaktivasyonu

@lsmdan riskli kabul edilmektedir /

3-6 ayda bir HBV DNA

ve KCFT takibi R
| ! Antiviral
Eger reaktive
ise Antiviral
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m Yayinlar celiskKili

m Uzun sureli steroid tedavisi karacigerde toksisiteye neden olabilir
m Glucocorticoidler Hepatit C'nin hucre icine girisini artirabilir

m Karaciger nakil hastalarinda fark saptanmamis

Ciesek, Gastroenterology, 2010

Immunsupressif tedavi baslangicinda, 6zellikle >4 haftadan uzun, >20mg/g

prednizolon alan hastalara AntiHCV bakilmalidir



Steroid Alanlarda Asilama

* Genellikle 14 giinden uzun siire, 2 20 mg/glin prednizon veya esdegeri
doz «yliksek doz» kabul edilir ve canli asi 6nerilmez (= 40 mg/g, 7
glinden uzun)

* 14 glinden uzun stre yuksek doz steroid kullanimi kesildikten 1 ay
sonrasina ertelenmelidir

* Tekrar immunsupressif tedaviye canli asi uygulamasi sonrasi 1 ay,
diger asilarda 2 hafta beklenmelidir

* Ancak kronik enflamatuvar durumdan dolayi tedavi ihtiyaci olanlarda
bu nedenle tedavi gecikmemelidir



Steroid Alanlarda Asilama

* Eger tedavi suresi kisa sureli
vani <14 gun Veya dlsuk veya
orta diizey doz ( <20 mg/glin
prednlzon Veya €3 degerl) Immiin baskilanmis kabul edilmezler

* Uzun sureli ama kisa etkili, gin Rutin asilama 6nerileri gecerlidir
asiri (alternate day) tedavi sekli

* Fizyolojik dozlarda idame
tedavisi ise

* Lokal veya inhale steroid ise

Canli asi verilmesinin sakincasi yoktur




Firsatgl enfeksiyonlari &nleme stratejileri;

* Uygun hasta secimi

* Lokal uygulamalarin tercih edilmesi
* Alternatif gun uygulamasi

* Tedavinin bireysellestirilmesi

* Asilama

* Taramalarin yapilmasi
» Aktif enfeksiyon
* HBV
* Latent tuberkuloz

Minimize cumulative

H ~

Consider passive
immunization

e

=i

Complete appropriate
vaccination series

3 /‘
%
A

Consider prophylaxis against
opportunisticinfections

Figure 2. Risk mitigation for infectious complications. OC5, oral conticosteroid.



PIP'nin 6nlenmesi

« 214-28 gun ve 215 mg prednizon kullanan IRD hastalarinda PJP
profilaksisi endikedir.

* PJP oykusu olanlarda ve ek risk faktort olanlarda daha dusuk dozlarda
vada pulse tedavi verildiginde de profilaksi onerilir.

* Transplantasyon, ALL, lenfopeni, Kronik akciger hastaligi, ek immunsupresif
ilac kullanimi, vb

* PJP icin ek risk faktorleri olmayanlarda dozlar <15 mg/gln
dusuruldukten sonra profilaksinin kesilmesi dusunulebilir

* TMP/SMX 80 mg/400 mg/gin yada 160 mg / haftada 3 kez



Review 2 Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 2020 Dec 4;2020(1):319-327.

doi: 10.1182/hematology.2020000116.

Practical approach to monitoring and prevention of T
- - - L - Ld L] H Z I n
infectious complications associated with systemic

corticosteroids, antimetabolites, cyclosporine, and 0 N I enmes |

cyclophosphamide in nonmalignant hematologic

diseases

Luis Malpica 1, Stephan Moll

A. Advanced age > &0 v
B. Corticasternid dose = 7.5 mg to 10 mg PEQ.
C. Histary of recurrent shingles

» >50 yas kronik hastaligi olanlar,

» Tedaviden en az 4 hafta once

rekombinant
astlanmalidir

zoster asisi ile HZ'e karsi

Immunization:

= RZV (ie, SHINGRIX) preferred aver ZVL (ie, Zostavax)

« Inclicated in all adults aged = 50 v, including those who received ZVL in the
past; had chickenpox or da nat recall whether they had chickenpax; had
shingles, but not an active flare at the time of vaccination; and have chronic
comarbidities (eq, chronie renal failure, diabetes mellitus, autsimmune
diseases, COPD)

= In acults aged = 50 y anticipating immunasuppression or currently an
immunosuppressive therapy, important considerations are to vaccinate
ideally =4 wk before treatment; okay in patients taking low-dose
immunosuppressive therapy (eg, <20 mg/d prednisone or eguivalent, or
using inhaled or topical steroids, azathioprine, mycophenolate mofetil); and
okay in patients who have recovered from an immunocompramising illness
= Adults aged = 50 y: ACIP does not have a recommendation to administer
either zoster vaccine to people younger than 50 y. However, based an the
available evidence, clinicians may choose to administer a vaccine off-label,
if, in their clinical judgment, they think that the vaccine is indicated (eg,
history of shingles). The patient should be informed that the use is ofi-label
and that efficacy and safety of the vaccine have not been tested in people
younger than 50 y.

Antimicrebial prophylaxis:

= Mo evidence cutside of the transplant setting exists on the use of antiviral
prophylaxis. However, it might be reasanable that patients with history of
recurrent shingles or heavily treated with immunosuppressive agent should
consider antiviral prophylasis. Doses as law as L00 mg of acyelavir daily
have shown to an effective strategy in immunocompromised patients.



Latent TB ve HBV reaktivasyonunun énlenmesi

Tablo 5. Glukokortikoid kullaniminda profilaksi

HEPATITB

TUBERKULOZ

Siire Doz HbsAg AntiHbc Risk Profilaksi

<1hf Farketmez - + Duguk -
STEROID <inf Farketmez + + Dasuk -

>4 hf <10 mg n > Duguk -

>4&nf <10mg + + Orta +

>4 hf >10 mg - + Orta +

>4 hf >10mg + + Yuksek +

Siire Doz

STEROID
>4 hf

>15mg

Tuberkiilin Deri Testi

>5mm

Kemoproflaksi

lzoniyazid (5mg/kg — Maksimum 300 mg)
9 ay sireyle

Risk faktdrl  waynak
olmayan kisilere o
gore tahmini TB

risk oram

TB MARUZIYETINE GORE
Bulaghinci bir TB hastasinin yakin temashs 16-46 45
Yuksek prevalansh yerden yeni gocle gelmek 15 46
Fibronodiler lezyonlar olan akciger filmi 6-19 47-49
YUKSEK RiSK
HIV enfeksiyonu olan kigiler 50-110 50, 51
Yas: 0-2 yasindaki temash >10 52,53
TNF alfa inhibitdrieri 10 54,55
Hemodiyaliz yapilan kronik bobrek
yetmezligi 8 #h
Organ transplantasyonu 70-300 57-59
Kok hicre transplantasyonu 20 59

el gL I nu 15 60

Sistemik kortikosteroid tedavisi 1 aydan
uzun streli (215mg prednizon)

o v me ar e e mme

olanlar (vilcut itle indeksi olarak < 20) 23 ¥
Alkol kullamim bozuklugu 3-4 66, 67
Diabetes mellitus 1,55 68-72
Sigara igme (gunde 1 paket) 1,835 73-75
Inhale glukokortikoid tedavist 2,5 76
CoK DUSUK RisK

TOT pozitif, risk faktor( yok ve akciger filmi 1

normal



Glukokortikoidlerin kesin kontrendikasyonlari

 Psikoz hali,
e Aktif tuberkiloz,
* Gozde Herpes simpleks enfeksiyonu.

* Goreceli kontraendikasyonlariise viral ve fungalenfeksiyonlar,
DM, HT, tromboflebit, osteoporoz, peptik tlser, psikoz egilimi
ve KKY.



Hiperglisemi

* Hiperglisemi glukokortikoid (kortikosteroid) tedavinin sik gorulen
komplikasyonlarindan biridir. Daha 6nceden bilinen diyabeti olmayan
fakat kortikosteroid kullanan hastalarin %20 — 50 ‘sinde hiperglisemi
ortaya citkmaktadir.



* Bilinen diyabetlilerde yiiksek doz prednizolon (=30 mg/gtin)
kullanilmasi glisemik regilasyonu bozar, kisa etkili instlin
gereksinimini artirir.

* Fizyolojik dozun lzerinde (>7.5 mg/glin) prednizolon kullanan
hastalarda ortaya cikan insulin rezistansi ve hiperglisemi ilac
kesildikten sonra normale donebilir.

* Yuksek doz kortikosteroid kullanimina bagli hipergliseminin optimal
tedavisi konusunda herhangi bir konsensus yoktur. Bununla beraber,
steroid baslandiktan sonra plazma glukoz duzeylerinin 48 sa. sureyle
izlenmesinde yarar vardir.



 Glukokortikoid kullanimina bagli hafif/orta dercede
hiperglisemide OAD veya daha iyisi insulin kullaniimalidir.

* Yuksek doz glukokortikoid kullanan diyabetlilerde insuline
gecilmesi gerekir.

« Daha onceden insulin kullanan diyabetlilerde dozun
yukseltilmesi (~%50) gerekir.

 Hipergliseminin kontrol altina alinmasi icin bazal-bolus insulin
tedavisi ile birlikte duzeltme dozlarinin uygulanmasi gerexkir.



TEMD ONERILERI

. Glukokortikoid kullanan diyabetlilerde aclik plazma glukozu nispeten normaldir, buna karsilik
ogle ve aksam tokluk glisemileri yikselir, hatta sabaha karsi hipoglisemileri olabilir [D].

- Yuksek doz glukokortikoid kullamimina bagli hiperglisemi tedavisinde bazal-bolus tedawi
protokolu (orta/uzun etkili insilin ile birlikte kisa/hizli etkili instlinlerin] tercih edilmesi ve PG
sonuclarina gore duzeltme dozlarinin yapilmasi gerekir (D).

. Tek doz steroid kullanan hastalarda bazal (NPH veya detemir] ya da kisa etkili insiline de
gerek duyulabilir (D).

~ 5Sabah steroid dozu alan hastalarda sabaha karsi hipoglisemiden korunmak icin gece alinan
bazal insilin dozu sabaha cekilebilir (D).

. Hastanede yatan ve steroid kullanan diyabetli hastalarda bazal-bolus insilin tedavisi tercih
edilmelidir (D).

. Daha once insulin kullanan diyabetlilerde, insulin gereksinimi ~%50 oranina kadar artabilir
(D).

. Steroide bagli yeni diyabet gelisen hastalarda OAD "ler (gliklazid, metformin ve pioglitazon) ile
tedavinin basari sansi disuktir. Vakit kaybetmeden insilin tedavisine gecilmesi onerilir (D).




Yan Etkilerin Taninmasi

e Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugu (BMD) 6lcimu yapilmali,
Ozellikle menopoz sonrasi kadinlar ve yasli hastalar yakindan
izlenmelidir.



* Genel populasyondaki steroid osteoporozu prevalansi %0.5
civarindadir. Prevalans; 55 yas uzeri kadinlarda %1.7 ve 70 yas
uzerinde %2.5 seviyelerine yukselir

e Glukokortikoid kullaniminin kemik uzerindeki etkileri; kullanim dozu
ve suresine baghdir. Kirik riski, prednizonun ya da esdegerinin 2.5- 7.5
mg/gun ve uzerindeki dozlarinda kullaniminda; herhangibir dozda 3
ay ve uzerinde kullanildiginda artmaktadir

 Kirik riskinde artis yuksek glukokortikoid dozlariyla dogru orantilidir.



* Herhangi bir dozda, 3 ay ya da daha fazla surede glukokortikoid kullanan 40 yas ve
uzeri yetiskinlerin lomber ve kalcanin KMY’sinin degerlendirilmesi; DXA olcumu ile
onerilir.

* 40 yasin altindaki yetiskinlerde yuksek doz (>1ay) kullaniminda DXA olcumu
onerilmektedir.

* Herhangi bir dozda, 3 ay ya da daha fazla surede glukokortikoid kullanan
hastalarda frajilite frakturu olmasa da, KMY normal olsa da kirik risk
degerlendirilmesinin yapilmasi onerilir

* Glukokortikoid kullanan hastalarda, kirik riskinin degerlendirilmesi; KMY, kirik icin
klinik risk faktorlerinin gozden gecirilmesi ve serum 25-hidroksivitamin D
olcumunu kapsar. Glukokortikoid dozu ve kullanim suresi arttikca, kirik riski
yukselir.



Glukokortikoid kullaniminda kirik gelisimini
arttiran risk faktorleri:

* ileriyas
* Vucut-kutle indeksinin dusuk olmasi
e Sik dusmeler

* Ailede kalca kirigi oykusu

Sigara iciyor olmak

Gunde 3 uniteden fazla alkol almak

Gunluk glukokortikoid dozunun yuksek olmasi

Kumulatif glukokortikoid dozunun yuksek olmasi

i.v. pulse glukokortikoid tedavisi ve aksiyel KMY olcumunde azalma



Glukokortikoid Osteoporozu TEMD onerileri

Glukokortikoid Osteoporozu TEMD onerileri

s Glukokortikoid tedavisi (prednizonun ya da esdegerinin 2.5- 7.5 mg/giin ve
tzerindeki dozlarinda); kemik kaybive kirik riskiyle (tedavinin ilk birkac ayinda daha
yiksek risk) iliskilidir. Kullanilan glukokortikoid dozu; ihtiyaci karsilayabilecek en
disukve en kisa surede kullanilmalidir. Agirlik tasiyici egzersizler 6nerilmeli, sigara
ve alkol kullanimiyasaklanmalidir (Sinif C).

= Kronikyada 23 ay sureyle glukokortikoid tedavisiverilecek tim hastalara; kalsiyum
(1200 mg/giin) ve D vitamini (800-1500 IU/giin) destegi onerilir (Sinif B).

= Yerlesmis osteoporozu (T-skor <-2.5 ya da frajilite king) olan, glukokortikoid
tedavisi alan ya da baslanacak (herhangi bir dozda ya da siirede) 250 yas erkek ve
postmenapozal kadinlara farmakolojik tedavi 6nerilir (Sinif A).

m [-skor £-1 ile -2.5 arasinda olan, glukokortikoid tedavisi alan ya da baslanacak
(herhangi bir dozda ya da sirede) 250 yas erkek ve postmenapozal kadinlara
farmakolojik tedavi onerilir (Sinif B).

m >G50 yas erkekler ve postmenapozal kadinlar; 7.5 mg/giin prednizon ya da es degeri,
>3 ay sireyle aliyorsa farmakolojik tedavi énerilir (Sinif C).



Glukokortikoid Osteoporozu TEMD onerileri

s Premenopozal kadinlarda; glukokortikoid (7.5 mg/giin prednizon ya da es degeri,
>3 ay slreyle) kullaniyorken, frajilite kingi gelisirse farmakolojik tedavi onerilir
(Sinif B). Ayni hasta grubunda, frajilite kingi yok, hizlanmis kemik kaybi (2%4/
yil) varsa farmakolojik tedavi nerilir (Sinif C).

m <50 yas erkekler icin; glukokortikoid (7.5 mg/giin prednizon ya da es degeri, 23 ay
siireyle) kullaniyorken, frajilite kingi gelisirse farmakolojik tedavi onerilir. (Sinif
B) Ayni hasta grubunda, frajilite kirngi yok, hizlanmis kemik kaybi (2%4/yil) varsa
farmakolojik tedavi 6nerilir (Sinif B).

s Erkekve postmenopozal kadinlar icin ilk tedavi secenegi bisfosfonatlardir. (Sinif B)
Alendronat ya da risedronat, diger oral bisfosfonatlara gore tercih edilir. Oral alim
saglanamiyorsa; i.v. zoledronik asit kullanilabilir.

= [eriparatid, genellikle, tedavi ya da onlem amaciyla ilk tedavi secenegi degildir.
Ancak, bisfosfonatlari tolere edemeyenlerde, diger tedavi seceneklerine gore tercih
edilebilir (Sinif B).



Steroid Kaynakli Miyopati

e Agrisiz ve geri donusla bir miyopatidir ve kas yikiminin dogrudan bir sonucudur;
* Yuksek doz ve uzun sureli glukokortikoid kullanimi ile

e Kas enzimleri $CK ve Aldolaz) %enellikle normaldir ve elektromiyografideki
bulgular spesitik degildir. Kas biyopsisi, inflamasyon olmadan Tip-Il lif atrofisini
gosterir.

. G|L(ij0k0l|‘tik0id|erin kesilmesi ve egzersizler genellikle miyopatinin dizilmesine
neden olur.

e Yogun bakim iinitesinde (YBU? yatan ve buytk dozlarda IV glukokortikoid ve
noromuskuler bloke edici ajanlara ihtiyac duyan hastalarda “kritik hastalik
miyopatisi” de gelisebilir. Genellikle birkac gun icinde gelisen siddetli, yaygin,
proksimal ve distal kas glicstzligu ile karakterizedir. Genellikle geri donusli olsa
da, kritik hastalik miyopatisi uzun stireli YBU yatislarina, hastanede kall? sdresinin
uzamasina, ciddi nekrotizan miyopatiye ve artmis mortaliteye yol acabilir.



Yan Etkilerin Taninmasi

* Cushingoid Goriinim: Yuzde yuvarlaklasma, karin bolgesinde
yvaglanma, ciltte incelme gibi belirtiler fark edildiginde tedavi dozu
gozden gecirilmelidir.

* Hipokalemi: Elektrolit dizeylerinin dizenli kontrol edilmesi, 6zellikle
yluksek doz veya uzun sureli kullanimda dnemli olabilir.



Yan Etkilerin Taninmasi

* Kardiyovaskiiler Risk: Kan basinci ve kolesterol dizeyleri izlenmelidir,
cunkd kortikosteroidler hipertansiyon ve dislipidemiye yol acabilir.



GK' lerin onlenemeyen yan etkileri

e Osteonekroz (=30 mg)

* Miyopati (=30 mg)

e Katarakt (=15 mg)

* Glokom

* Cushingoid gorunum, cilt atrofisi, hirsutizm, ekimozlar, strialar

* Hiperglisemi



Yan Etkilerin Onlenmesi:

* Doz Optimizasyonu:

* En dusuk etkili dozda ve en kisa strede steroid tedavisi
uygulanmalidir. Tapering (azaltarak kesme) rejimleri, kortikosteroid
tedavisinin yavasca kesilmesini saglar ve adrenal yetmeazlik riskini
azaltir.

 Osteoporozun Onlenmesi:

 Kalsiyum ve D vitamini takviyesi baslanmali; riskli hastalarda
bifosfonatlar disunitlmelidir. Uzun sireli tedavi gérenlerde dizenli
kemik yogunlugu olctimleri yapiimalidir.



Yan Etkilerin Onlenmesi:

* Hiperglisemi Riskini Azaltmak:

» Kortikosteroid tedavisi baslarken diyet ve egzersiz dnerileri yapilmali,
glikoz takibi dizenli olarak yapiimalidir. Gerekirse oral antidiyabetik
veya insulin tedavisi baslanabilir.

* Hipertansiyon ve Kardiyovaskiuler Risk Yonetimi:

e Kan basinci ve lipid profili dizenli olarak izlenmeli, gerekirse
antihipertansif ve lipid disuaricu tedaviler kullanilmalidir.



Yan Etkilerin Onlenmesi:

* Enfeksiyon Profilaksisi:

* Kortikosteroid tedavisi gbren hastalar tedavi Oncesi tarama ve uygun
astlarla astlanmali, gerektiginde profilaktik antibiyotik tedavisi _
dilj§UnUI|r_TéeI|d|r. Ayrica, bu hastalar enfeksiyon belirtileri acisindan dikkatle
izlenmelidir.

e Gastrointestinal Koruma:

* Ozellikle yiiksek doz veya uzun siireli tedavi alan hastalarda peptik tlser
Eeligimini onlemek icin proton pompa inhibitorleri (PPI) veya H2 reseptor
lokerleri kullaniimalidir.

* Psikiyatrik Yan Etkiler:

» Hastalar psikolojik degisiklikler acisindan (depresyon, anksiyete, psikoz)
izlenmeli; semptomlar tark edilirse psikiyatrik destek saglanmalidir.



Hasta Egitimi ve Takibi:

* Hasta Bilgilendirilmesi: Hastalara kortikosteroidlerin olasi yan etkileri
konusunda bilgi verilmeli ve erken semptomlar hakkinda farkindalik

kazandirilmalidir.

* Duzenli Takip: Uzun sureli tedavi goren hastalar, belirli araliklarla yan
etkiler acisindan izlenmeli ve laboratuvar testleri yapiimalidir (kan
sekeri, lipid profili, elektrolitler, kemik mineral yogunlugu, kan
basinci).

* Multidisipliner Yaklasim:



llac Dozunu ve Suresini Optimize Etme:

 Kortikosteroid kullaniminda amac, hastanin tedavi gereksinimlerini
karsilarken yan etkileri en aza indirmek icin en dlsuk etkili dozu ve en
kisa sureyi tercih etmektir. Bu, hem akut hem de kronik hastaliklarin
yonetiminde blyik 6nem tasir.



Sonuc

* Modern tip teknolojisindeki akil almaz tum bilimsel
gelismelere ragmen halen yerini alacak bir ilac
bulunamayan steroidlerin kullanim mantigi “dogru
yerde, geregi kadar cok ve mumkun olabildigi kadar
az” seklinde ozetlenebilir.
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