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• 1929 yılında Mayo Klinik’ten Romatolog Dr. Philip Hench’in 
sarılık geçiren romatoid artrit (RA) hastasında remisyonu 
gözlemlemesiyle başlamıştı. Sonraki 10 yılda postoperatif 
dönemde, hamilelik ve enfeksiyon tablolarındaki 33 olguda da 
benzer klinik iyileşmeyi kaydetti. 



1930'lar: Keşif ve Erken Çalışmalar 

• 1930'larda adrenal korteksin fizyolojisi ve hormon üretimi üzerine 
yapılan çalışmalar hızlandı. 

• 1936 yılında Edward Kendall ve Tadeus Reichstein, adrenal korteksin 
farklı hormonlarını izole etmeyi başardılar. Bu hormonların içinde 
kortizon ve diğer kortikosteroidler de bulunuyordu. 

• Aynı dönemde, Philip Hench, kortikosteroidlerin anti-enflamatuar 
özelliklerini araştırmaya başladı. Hench, özellikle romatoid artritli 
hastalarda adrenal korteks hormonlarının etkilerini keşfetti. 

 



1948: Kortizonun Klinik Kullanıma Girişi 

• Bu çalışmalar sayesinde Hench, Kendall ve Reichstein, 1950 yılında 
Nobel Fizyoloji veya Tıp Ödülü'ne layık görüldü. 

 



Kortikosteroidlerin ilk kullanımları 

• Cortisone 1948 

• Hydrocortisone 1950 

• Prednisone 1954 

• Prednisolone 1954 

• Fluorocortisone 1954 

• Triamcinolone 1956 

• Methyl – prednisolone 1957 

• Dexamethasone 1958 





Glukokortikoidler 

• Fizyolojik olarak günde 10-20 mg 
kortizol sekrete edilir; 

• %10’u dolaşımda serbest halde 

• Geri kalanı transkortine ve daha az 
oranda da albüminebağlı 
taşınmaktadır. 

• Sentez ve salgılanmaları hipotalamus-
hipofiz-adrenal aksının birlikte 
çalışması ve negatif feedback 
mekanizması ile düzenlenir.  

 



Glukokortikoidler 

• Enfeksiyon, travma yada 
operasyon gibi bir strese bağlı 
oluşan inflamatuar yanıt 
durumunda ortamda IL-1, IL-6 ve 
interferon gibi sitokinler üretilip 
sistemik dolaşıma geçer, HPA aksı 
uyarır ve endojen glukokortikoid 
üretimi artar. 



GK Etki mekanizmaları 

• Genomik etki (<100 mg/gün 
Prednizolon) 

• Spesifik genlerin induksiyonu veya 
inhibisyonu 

• Saatler içinde 

• Non – genomik etki (>100 mg/gün 
Prednizolon) 

• Spesifik : GK ler hücre mebranındaki steroid 
reseptörlerine bağlanarak hücre içi 
sinyalizasyonla etki gösterir. Dakikalar 
içinde 

• Non – spesifik : Hücre mebranının 
fizikoşimik özelliklerini değiştirir. Saniyeler 
içinde 



• Günümüzde birçok hastalıkta önemli bir seçenek olup genel 
popülasyondaki kullanım oranı yaklaşık %1’dir 

• Sistemik glukokortikoid kullanımının prevalansı %0.5 ila %17 arasında 
değişmektedir; 

• Çalışmaya ve popülasyona bağlı 

• Yaşlılar arasında en yüksek 



Glukokortikoidlerin klinik kullanım alanları 
• Glukokortikoidler (GK'ler), yapısal ve farmakolojik olarak endojen hormon 

kortizole benzeyen, anti-enflamatuvar, immünosupresif, anti-proliferatif ve 
vazokonstriktif etkileri gibi çeşitli işlevlere sahip bir ilaç grubudur. 



Glukokortikoid seçiminde: 

• Biyolojik yarılanma süresi 

• Mineralokortikoid etkisi 

• Biyolojik olarak aktif olmak için değişime ihtiyaç var mı? 

• Plasentayı geçiyor mu? 



Glukokortikoidler  

• Günlük hidrokortizon miktarı 8 – 20 mg (Ort. 10 mg) 

• Anti – inflamatuar etkilerinin süresi biyolojik yarılanma ömürleri yani 
aks süpreyonu süresi kadardır 

• Bu süreye göre 
• Kısa 

• Orta 

• Uzun  



Glukokortikoid preperatların karşılaştırılması.  

TEMD 2022 



Tedavinin dozu ve süresi 

• 10 günden az kullanımı “kısa” süreli kullanım 

• Bir aydan daha fazla kullanımı ise “uzun” süreli kullanım 

• Prednizolonun <0.25 mg/kg/gün dozlarda antienflamatuvar 
etki, 

• >0.5 mg/kg/gün dozlarda ise immunosupresif etkisi artar. 

• Pulse tedavi 250 mg/gün metilprednizolon ve üstündeki 
dozun 1-3 gün süreyle 

 



• Dr. Freddy Homburger, sabah dergileri karıştırırken ressam 
Raoul Dufy’inin resmini gördü. Popüler bir ressam olan 
Duffy’nin elleri deforme olmuştu. ‘’Romatoid artrit’’ olmalı 
diye düşündü ve ona arkadaşlarının Mayo klinikte yeni 
başladıkları ‘’kortizon’’ ile ilgili çalışmaya dahil olabileceğini 
ve arzu ederse bunu ayarlayabileceğini anlattığı bir mektup 
yazdı. 

 

1950 



• Tedavi altında 200 civarında eser 
bırakıyor 

• La Cortisone 
• 1953’ te barsak kanamasından ölüyor. 

 

Duffy yeteneğini kullanmasını ve ölene kadar resim yapmasını 
sağlayan nobel ödüllü Dr.Hench’e ve Mayo kliniğe  “La 
Cortisone”  adını verdiği bir seri resim yaptı ve  hediye etti. 
(Resimler hâlâ Mayo Klinik’teki romatoloji bölümü hasta 
bekleme salonunda duvarları süslüyorlar.) 



Temalar ve Mesaj 

• Film, tıbbi ilerlemelerin hem olumlu 
hem de olumsuz yönlerini araştırırken, 
kortikosteroidlerin potansiyel 
tehlikelerini de vurgular. 

• Filmin temel mesajı, tıbbi tedavilerde 
ihtiyat ve denge ilkesinin önemidir; 
özellikle güçlü ilaçlar kullanılırken 
risklerin göz önünde bulundurulması 
gerektiğine dikkat çeker. 

• "Bigger Than Life", hem bir uyarı 
niteliğinde hem de kortikosteroidlerin 
tıbbi ve toplumsal etkilerini dramatik 
bir şekilde yansıtan bir başyapıttır. 

 



Glukokortikoidlerin fizyolojik etkileri 



Glukokortikoidlerin fizyolojik etkileri 



Kortikosteroidlerin klinikte yaygın kullanımı ve 
“iki ucu keskin bıçak” doğası. 

Steroid terazisi 
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Cushing belirtileri (Soldan sağa doğru sırayla): 

Aydede yüz, hirşutizm, buffalo hörgücü, kıvrım 

yerlerinde stria, akne, santral obesite ve stria, 

akantozis nigrikans, deri kalınlığında incelme, 

ekimoz ve kolay yaralanma; Addison belirtileri 

(Soldan sağa doğru sırayla): Dudak 

hiperpigmentasyonu, deri kıvrımlarında koyulaşma, 

ağız mukozasında mavimsi siyah pigmentasyon, 

gingival hiperpigmentasyon, tırnak yatağında 

kahverengi pigmentasyon, avuç içi kıvrımlarda 
hiperpigmentasyon 



Yan Etkilerin Temel Kategorileri: 

 Metabolik yan etkiler: Hiperglisemi, osteoporoz, kilo alımı, 

dislipidemi 

 Enfeksiyon riskindeki artış: İmmünsüpresyon nedeniyle 

 Gastrointestinal etkiler: Peptik ülser, gastrit 

 Kardiyovasküler etkiler: Hipertansiyon, ateroskleroz 

 Psikiyatrik etkiler: Depresyon, anksiyete, psikoz 

 Kas ve iskelet sistemi etkileri: Kas güçsüzlüğü, osteonekroz 

 



Glukokortikoid tedaviye bağlı gelişen yan 
etkilerin ortaya çıkması  

• GK preperatın tipi, farmakokinetiği, GK reseptörüne ve 
plazma proteinlerine bağlanma afinitesi, biyolojik gücü, 
emilim hızı, kullanım yolu, dozu ve süresi önemlidir  

• Hastanın yaşı, cinsiyeti, beden kitle indeksi, karaciğer ve renal 
fonksiyonları, ek olarak aldığı medikal tedaviler (fenobarbital, 
fenitoin, rifampisin, oral kontraseptifler, kolestramin, vb.) ve 
genetik özellikleri (sitokrom enzim, GK ve mineralokortikoid 
reseptör gen polimorfizmleri)  

 



Kortikosteroid Kullanımının Yan Etkileri  

 Kısa Dönem Yan Etkiler: 

o Enfeksiyon riski, hiperglisemi, hipokalemi, mental durum 

değişiklikleri (ör. uykusuzluk, anksiyete). 

 Uzun Dönem Yan Etkiler: 

o Osteoporoz, Cushing sendromu, peptik ülser, kardiyovasküler 

riskler. 

 



Glukokortikoidlerin yan etkileri 
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• Kortikosteroidlerin yan etkileri hem doza hem de zamana bağlıdır.  

• Doz arttıkça insidansın arttığı doğrusal bir doz-yanıt izler (ekimoz, 
cushingoid özellikler, parşömen benzeri cilt, ödem ve uyku 
bozukluğu).  

• Belirli bir eşik değerin ötesinde olayların sıklığının arttığı bir eşik doz-
yanıt deseni izleyebilir (günlük 5 mg’dan fazla prednizon dozu ile kilo 
alımı ve burun kanaması; günlük 7.5 mg’dan fazla prednizon dozu ile 
glokom, depresyon, hipertansiyon, vb.). 

• İleri yaş, eşlik eden hastalıklar (örneğin, diyabetes mellitus), diğer 
immünosupresif ajanların eşzamanlı kullanımı, altta yatan hastalığın 
ciddiyeti ve doğası, ve zayıf beslenme durumu, yan etkilerin ortaya 
çıkışını ve şiddetini etkileyebilir. 



Hipofiz adrenal aksın baskılanması 

• 20-30 mg prednizonun 5 günden fazla alınmasının, 5 mg prednizolon 
veya eşdeğerinin 3 aydan fazla kullanılmasının, kısa süreli ama çok 
yüksek dozlarda GK verilmesinin veya fizyolojik dozlara yakın ama 
uzun dönem GK kullanımın HPA aksı baskıladığı bildirilmektedir.  

• Genel kabul gören yaklaşım; 30 mg/gün hidrokortizon veya eşdeğer 
GK’in (>7.5 mg/gün prednizolon veya >0.75 mg/gün deksametazon) 
oral yolla 3 haftadan fazla kullanımının HPA aksını baskıladığı, adrenal 
atrofi ve sonrasında sekonder/tersiyer adrenal yetmezlik geliştiği 
yönündedir.  



Glukokortikoid çekilme sendromu 

• Suprafizyolojik dozlarda GK kullanımı sonrası doz azaltılması sırasında 
adrenal yetersizliği düşündüren klinik belirtilerin görülmesidir. 

• Patofizyolojisi multifaktöryeldir.  
• HPA aksının kronik supresyonuna bağlı ACTH/CRH salınımının azalması,  

• santral noradrenerjik ve dopaminerjik sistemin baskılanması,  

• Proopiomelanokortin ilişkili peptidlerin azalması, sistemik sitokinlerin (IL6, 
PGE2, PGI2) dolaşımda kesilme sonrası ani yükselmesi semptomlardan 
sorumlu tutulmaktadır.  



Glukokortikoid çekilme sendromu 

• İştahsızlık, kas-eklem ağrıları, bulantı, kusma, uyuşukluk, letarji, baş 
ağrısı, ateş, ciltte deskuamasyon, kilo kaybı ve postural hipotansiyon  

• GK tedaviye psikolojik bağımlılık da tedaviyi bırakmada zorluk yaratan 
bir durumdur. Depresyon, anksiyete, panik atak diğer semptomlara 
eşlik edebilir.  

• GK çekilme sendromu belirtilerinin varlığında, adrenal yetmezlik 
ihtimali de unutulmamalıdır.  



• Çok uzun süre GK tedavi almış hastaların, ‘kronik ACTH yetmezliği’ gibi 
izlenmesi ve tedavi edilmesi gerektiği önemli bir noktadır.  

• Bu hastaların ‘steroid uyarı kartı-bilezik’ gibi bilgilendirme notları 
taşıması önerilmelidir.  

• Hem altta yatan hastalığın kontrolü hem de adrenal yetmezlik 
gelişmemesi açısından GK dozların azaltılması sırasında hastanın 
takipteki iyilik durumu gözetilmelidir. 

• GK tedavi kesildikten sonra hipoadrenalizmin biyokimyasal 
verilerinin 6-20 ay kadar devam edebildiği bildirilmektedir.  



• GK tedavi kesilme planında, alınan GK formu, dozu ve süresi 
ayrıntılı sorgulanmalıdır.  

• GK’lerin 3 haftadan fazla kullanımının HPA aksı baskıladığı 
kabul edilmelidir.  

• Diğer taraftan, potensi yüksek GK preparatların daha kısa 
süreli kullanımlarında da ihtimal öngörülmelidir.  



Kronik glukokortikoid tedavi kesilmesinde önerilen 
glukokortikoid replasmanı  





ENFEKSİYON RİSKİ 

• Doz ve süre ile orantılı 
• Belirtilerin Azlığı: 
Sitokin salınımının inhibisyonuna bağlı olarak inflamatuvar tepkilerdeki 
azalma nedeniyle, enfeksiyon belirtilerini net göstermeyebilir 
 
• Hastaya özgü faktörlere bağlı 

• Yaş 
• Fonksiyonel durum 
• Altta yatan hastalıklar (Kontrolsüz DM) 
• Malignite 
• Diğer immuno supresif ajanlar ile kombine kullanım 

 





















Steroid Alanlarda Aşılama 

• Genellikle 14 günden uzun süre, ≥ 20 mg/gün prednizon veya eşdeğeri 
doz «yüksek doz» kabul edilir ve canlı aşı önerilmez (≥ 40 mg/g , 7 
günden uzun) 

• 14 günden uzun süre yüksek doz steroid kullanımı kesildikten 1 ay 
sonrasına ertelenmelidir 

• Tekrar immünsupressif tedaviye canlı aşı uygulaması sonrası 1 ay, 
diğer aşılarda 2 hafta beklenmelidir 

• Ancak kronik enflamatuvar durumdan dolayı tedavi ihtiyacı olanlarda 
bu nedenle tedavi gecikmemelidir 



Steroid Alanlarda Aşılama 

• Eğer tedavi süresi kısa süreli 
yani <14 gün Veya düşük veya 
orta düzey doz ( <20 mg/gün 
prednizon veya eş değeri) 

• Uzun süreli ama kısa etkili, gün 
aşırı (alternate day) tedavi şekli 

• Fizyolojik dozlarda idame 
tedavisi ise 

• Lokal veya inhale steroid ise 

Canlı aşı verilmesinin sakıncası yoktur 
İmmün baskılanmış kabul edilmezler 
Rutin aşılama önerileri geçerlidir 











Glukokortikoidlerin kesin kontrendikasyonları 

• Psikoz hali, 

• Aktif tüberküloz, 

• Gözde Herpes simpleks enfeksiyonu. 

• Göreceli kontraendikasyonlarıise viral ve fungalenfeksiyonlar, 
DM,HT, tromboflebit, osteoporoz, peptik ülser, psikoz eğilimi 
ve KKY. 

 



Hiperglisemi 

• Hiperglisemi glukokortikoid (kortikosteroid) tedavinin sık görülen 
komplikasyonlarından biridir. Daha önceden bilinen diyabeti olmayan 
fakat kortikosteroid kullanan hastaların %20 – 50 ’sinde hiperglisemi 
ortaya çıkmaktadır.  



• Bilinen diyabetlilerde yüksek doz prednizolon (≥30 mg/gün) 
kullanılması glisemik regülasyonu bozar, kısa etkili insülin 
gereksinimini artırır.  

• Fizyolojik dozun üzerinde (>7.5 mg/gün) prednizolon kullanan 
hastalarda ortaya çıkan insülin rezistansı ve hiperglisemi ilaç 
kesildikten sonra normale dönebilir. 

• Yüksek doz kortikosteroid kullanımına bağlı hipergliseminin optimal 
tedavisi konusunda herhangi bir konsensus yoktur. Bununla beraber, 
steroid başlandıktan sonra plazma glukoz düzeylerinin 48 sa. süreyle 
izlenmesinde yarar vardır. 



• Glukokortikoid kullanımına bağlı hafif/orta dercede 
hiperglisemide OAD veya daha iyisi insülin kullanılmalıdır. 

• Yüksek doz glukokortikoid kullanan diyabetlilerde insüline 
geçilmesi gerekir. 

• Daha önceden insülin kullanan diyabetlilerde dozun 
yükseltilmesi (~%50) gerekir. 

• Hipergliseminin kontrol altına alınması için bazal-bolus insülin 
tedavisi ile birlikte düzeltme dozlarının uygulanması gerekir.  





Yan Etkilerin Tanınması 

• Osteoporoz: Kemik mineral yoğunluğu (BMD) ölçümü yapılmalı, 
özellikle menopoz sonrası kadınlar ve yaşlı hastalar yakından 
izlenmelidir. 

 



• Genel populasyondaki steroid osteoporozu prevalansı %0.5 
civarındadır. Prevalans; 55 yaş uzeri kadınlarda %1.7 ve 70 yaş 
uzerinde %2.5 seviyelerine yükselir 

• Glukokortikoid kullanımının kemik uzerindeki etkileri; kullanım dozu 
ve suresine bağlıdır. Kırık riski, prednizonun ya da eşdeğerinin 2.5- 7.5 
mg/gun ve uzerindeki dozlarında kullanımında; herhangibir dozda 3 
ay ve uzerinde kullanıldığında artmaktadır 

• Kırık riskinde artış yuksek glukokortikoid dozlarıyla doğru orantılıdır.  



• Herhangi bir dozda, 3 ay ya da daha fazla surede glukokortikoid kullanan 40 yaş ve 
uzeri yetişkinlerin lomber ve kalcanın KMY’sinin değerlendirilmesi; DXA olcumu ile 
onerilir.  

• 40 yaşın altındaki yetişkinlerde yuksek doz (≥1ay) kullanımında DXA olçumu 
onerilmektedir.  

• Herhangi bir dozda, 3 ay ya da daha fazla surede glukokortikoid kullanan 
hastalarda frajilite frakturu olmasa da, KMY normal olsa da kırık risk 
değerlendirilmesinin yapılması onerilir 

• Glukokortikoid kullanan hastalarda, kırık riskinin değerlendirilmesi; KMY, kırık için 
klinik risk faktorlerinin gozden gecirilmesi ve serum 25-hidroksivitamin D 
olçumunu kapsar. Glukokortikoid dozu ve kullanım suresi arttıkca, kırık riski 
yukselir.  



Glukokortikoid kullanımında kırık gelişimini 
arttıran risk faktorleri: 
• İleri yaş 

• Vucut-kutle indeksinin duşuk olması 

• Sık duşmeler 

• Ailede kalca kırığı oykusu 

• Sigara iciyor olmak 

• Gunde 3 uniteden fazla alkol almak 

• Gunluk glukokortikoid dozunun yuksek olması 

• Kumulatif glukokortikoid dozunun yuksek olması 

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



Glukokortikoid Osteoporozu TEMD onerileri 



Glukokortikoid Osteoporozu TEMD onerileri 



Steroid Kaynaklı Miyopati 

• Ağrısız ve geri dönüşlü bir miyopatidir ve kas yıkımının doğrudan bir sonucudur;  

• Yüksek doz ve uzun süreli glukokortikoid kullanımı ile  

• Kas enzimleri (CK ve Aldolaz) genellikle normaldir ve elektromiyografideki 
bulgular spesifik değildir. Kas biyopsisi, inflamasyon olmadan Tip-II lif atrofisini 
gösterir.  

• Glukokortikoidlerin kesilmesi ve egzersizler genellikle miyopatinin düzülmesine 
neden olur.  

• Yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) yatan ve büyük dozlarda IV glukokortikoid ve 
nöromüsküler bloke edici ajanlara ihtiyaç duyan hastalarda “kritik hastalık 
miyopatisi” de gelişebilir. Genellikle birkaç gün içinde gelişen şiddetli, yaygın, 
proksimal ve distal kas güçsüzlüğü ile karakterizedir. Genellikle geri dönüşlü olsa 
da, kritik hastalık miyopatisi uzun süreli YBÜ yatışlarına, hastanede kalış süresinin 
uzamasına, ciddi nekrotizan miyopatiye ve artmış mortaliteye yol açabilir. 



Yan Etkilerin Tanınması 

• Cushingoid Görünüm: Yüzde yuvarlaklaşma, karın bölgesinde 
yağlanma, ciltte incelme gibi belirtiler fark edildiğinde tedavi dozu 
gözden geçirilmelidir. 

• Hipokalemi: Elektrolit düzeylerinin düzenli kontrol edilmesi, özellikle 
yüksek doz veya uzun süreli kullanımda önemli olabilir. 

 



Yan Etkilerin Tanınması 

• Kardiyovasküler Risk: Kan basıncı ve kolesterol düzeyleri izlenmelidir, 
çünkü kortikosteroidler hipertansiyon ve dislipidemiye yol açabilir. 

 



GK’ lerin önlenemeyen yan etkileri 

• Osteonekroz (≥30 mg) 

• Miyopati (≥30 mg) 

• Katarakt (≥15 mg) 

• Glokom 

• Cushingoid görünüm, cilt atrofisi, hirsutizm, ekimozlar, strialar 

• Hiperglisemi 



Yan Etkilerin Önlenmesi: 

• Doz Optimizasyonu: 

• En düşük etkili dozda ve en kısa sürede steroid tedavisi 
uygulanmalıdır. Tapering (azaltarak kesme) rejimleri, kortikosteroid 
tedavisinin yavaşça kesilmesini sağlar ve adrenal yetmezlik riskini 
azaltır. 

• Osteoporozun Önlenmesi: 

• Kalsiyum ve D vitamini takviyesi başlanmalı; riskli hastalarda 
bifosfonatlar düşünülmelidir. Uzun süreli tedavi görenlerde düzenli 
kemik yoğunluğu ölçümleri yapılmalıdır. 

 



Yan Etkilerin Önlenmesi: 

• Hiperglisemi Riskini Azaltmak: 

• Kortikosteroid tedavisi başlarken diyet ve egzersiz önerileri yapılmalı, 
glikoz takibi düzenli olarak yapılmalıdır. Gerekirse oral antidiyabetik 
veya insülin tedavisi başlanabilir. 

• Hipertansiyon ve Kardiyovasküler Risk Yönetimi: 

• Kan basıncı ve lipid profili düzenli olarak izlenmeli, gerekirse 
antihipertansif ve lipid düşürücü tedaviler kullanılmalıdır. 

 



Yan Etkilerin Önlenmesi: 

• Enfeksiyon Profilaksisi: 
• Kortikosteroid tedavisi gören hastalar tedavi öncesi tarama ve uygun 

aşılarla aşılanmalı, gerektiğinde profilaktik antibiyotik tedavisi 
düşünülmelidir. Ayrıca, bu hastalar enfeksiyon belirtileri açısından dikkatle 
izlenmelidir. 

• Gastrointestinal Koruma: 
• Özellikle yüksek doz veya uzun süreli tedavi alan hastalarda peptik ülser 

gelişimini önlemek için proton pompa inhibitörleri (PPI) veya H2 reseptör 
blokerleri kullanılmalıdır. 

• Psikiyatrik Yan Etkiler: 
• Hastalar psikolojik değişiklikler açısından (depresyon, anksiyete, psikoz) 

izlenmeli; semptomlar fark edilirse psikiyatrik destek sağlanmalıdır. 
 



Hasta Eğitimi ve Takibi: 

• Hasta Bilgilendirilmesi: Hastalara kortikosteroidlerin olası yan etkileri 
konusunda bilgi verilmeli ve erken semptomlar hakkında farkındalık 
kazandırılmalıdır. 

• Düzenli Takip: Uzun süreli tedavi gören hastalar, belirli aralıklarla yan 
etkiler açısından izlenmeli ve laboratuvar testleri yapılmalıdır (kan 
şekeri, lipid profili, elektrolitler, kemik mineral yoğunluğu, kan 
basıncı). 

• Multidisipliner Yaklaşım:  

 



İlaç Dozunu ve Süresini Optimize Etme: 

• Kortikosteroid kullanımında amaç, hastanın tedavi gereksinimlerini 
karşılarken yan etkileri en aza indirmek için en düşük etkili dozu ve en 
kısa süreyi tercih etmektir. Bu, hem akut hem de kronik hastalıkların 
yönetiminde büyük önem taşır. 



Sonuç 

• Modern tıp teknolojisindeki akıl almaz tüm bilimsel 
gelişmelere rağmen halen yerini alacak bir ilaç 
bulunamayan steroidlerin kullanım mantığı “doğru 
yerde, gereği kadar çok ve mümkün olabildiği kadar 
az” şeklinde özetlenebilir. 






