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Sistemik Steoridlerin Yan Etkileri ve Takibi

Side Effects of Systemic Steroids and Management
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Sistemik steroidler, allerjik, immiinolojik, k6tli huylu ve dermatolojik durumlar dahil olmak tizere bircok hastaligin tedavisinde énemli rol
oynar. Uzun sireli glukokortikoid kullanimi, osteoporoz, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, immiinostipresyon, adrenal siipresyon,
psikiyatrik ve kognitif bozukluklar gibi ciddi yan etkilere neden olabilir. Bu yazida dermatologlara sistemik steroidlerin yan etkileri ve bu

yan etkilerin tedavisi hakkinda bilgi verilmesi amaglanmistir.
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Giris

1940'lardaki  kesiflerinden bu yana, kortikosteroidler cesitli
enflamatuvar ve otoimmiin bozukluklar icin en yaygin olarak
kullanilan ve etkili tedavilerden biri haline gelmistir. Adrenal
yetmezlikte (fizyolojik dozlarda) ayni zamanda cesitli dermatolojik,
oftalmolojik, romatolojik, pulmoner, hematolojik ve gastrointestinal
bozukluklarin tedavisi icin suprafizyolojik dozlarda replasman
tedavisi olarak kullanilirlar. Faydali etkilerine ragmen, bu ajanlarin
uzun slreli sistemik (oral veya parenteral) kullanimi, osteoporoz,
kirklar adrenal stipresyon, hiperglisemi ve diyabet, kardiyovaskiiler

Systemic steroids are important in the treatment for various diseases, including allergic, immunologic, malignant and dermatologic
conditions long-term use of glucocorticodes may result in serious side effects such as osteoporosis, hyperlipidemia, cardiovascular disease,
immunosuppression, adrenal suppression, psychiatric and cognitive disorders. In this article, it was aimed to inform dermatologists about
the side effects of systemic steroids and management of these side effects.
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hastalik, dislipidemi, dermatolojik ve gastrointestinal olaylar,
psikiyatrik rahatsizliklar ve immiinosipresyona yol acar.

Kitanoz Yan Etkiler

Glukokortikoidler disik dozlarda bile deride incelme, ekimoz,
purpura, cushingoid goériniim, akne, kilo alimi, hafif hirsutizm, yiiz
eritemi ve strialara neden olabilir. Glukokortikoid kullanimina bagli
ekimozlar veya purpura, genellikle, elin ve én kolun glinese maruz
kalan bolgelerini etkiler. Strialar genellikle uyluk, kalca, omuz ve
karin bolgesinde ortaya gikar. Deride incelme ve purpura genellikle
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tedavinin kesilmesiyle tersine cevrilebilir, ancak strialar kalicidir (1).
Yara iyilesmesinin bozulmasi sistemik glukokortikoid kullaniminin
potansiyel olarak ciddi bir yan etkisidir. cushingoid gorinim:
cushingoid 6zelliklerinin gelisimi (trunkal obezite, buffalo horgucii
ve ay dede yiizii) ve kilo artisi doz ve stireye baglidir, tedavinin ilk
iki ayinda gelisebilir. Yapilan bir calismada cushingoid goriinimin
doza bagli olarak dogrusal olarak arttigi gériimis (<5 mg/giin,
5-7,5 mg/giin ve >7,5 mg/glin prednizon alan hastalarda sirasiyla
%4,3, %15,8 ve %24,6) (2). Cushingoid goriinim diisik doz
tedavi sonucunda da gelisebilir. Bununla fizyolojik glukokortikoid-
replasman araliginin altindaki dozlarda nadirdir. Kilo artisina katkida
bulunabilecek diger faktorler arasinda, artan istah, gastropati veya
peptik Ulser hastaligi olan hastalarda semptomatik rahatlama icin
gida aliminda artis yer alir (3).

Oftalmolojik Yan Etkiler

Glukokortikoid kullanan hastalarda hem katarakt hem de glokom
riski doza bagl olarak artar (4). Katarakt yaygin olarak uzun
sureli glukokortikoid kullanimindan sonra ortaya cikar. Genellikle
bilateraldir ve yavas yavas gelisir. Tipik olarak posterior subkapsiiler
bélgede gortillirler. Katarakt olusumu riski agisindan asgari givenli
bir doz yoktur, ancak risk doz ve zamana baglidir.10 mg/giin‘den
daha yliksek prednizon dozlariyla veya bir yildan uzun siredir ilag
kullananlarda daha siktir (5). Glokom ve artan intraokdler basing
riski, pozitif aile 6ykiisui olan, diabetes mellitus veya yliksek miyopi
dahil olmak (zere bazi komorbiditeleri olan hastalarda daha
fazladir (6). Onceden acik veya kapali acili glokomu olan hastalarda,
glukokortikoidlerin kullanimi hastanin durumunu kottilestirecektir.

Hematolojik Yan Etkiler

Kortikosteroid tedavisi alanlarda toplam beyaz kire sayisi
artmistir. Kan hicrelerinin cesitli siniflari su sekillerde etkilenir:
Notrofil, eritrosit ve trombosit sayisi artar. Lenfosit sayisi azalir: T
lenfosit sayisi B lenfositlere oranla daha ¢ok azalir ayni zamanda
immunoglobiilin sentezi de azalir. Monosit, eozinofil ve bazofil
sayisi azalir (7).

Immiinosiipresyon ve Enfeksiyonlar

Sistemik glukokortikoidler, dogal ve edinilmis badisiklik zerinde,
enfeksiyonayatkinliga sebep olan bircok etkiye sahiptir. Bu da 6zellikle
yaygin viral (baslica herpes virlsleri), bakteriyel (Staphylococcus
aureus ve digerleri) ve fungal (baslica Candida tiirleri) patojenler
olmak (izere enfeksiyon riskinde doza bagl bir artisa neden olur.
Yapilan bir calismada glukokortikoid tedavisi (prednizon >7,5 mg/
glin), herpes zoster gelisimi icin 6nemli bagimsiz bir risk faktéri
oldugu gortiimustir (8). Uzun stireler boyunca orta-yliksek dozda
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glukokortikoid tedavisi alanlarda tliberkiiloz enfeksiyonu sikligi
artmistir. Strongyloides stercoralis reaktivasyonu siddetli ve bazen
olimcul bir hiperinfeksiyona neden olarak reaktivite yapabilir. Firsatgl
enfeksiyonlar, genellikle, diger immiinostpresan ilaglara ek olarak
uzun sreli glukokortikoid alan ya da altta yatan imminosupresif
durumu (érnegin; hematolojik malignite) olanlar gibi, cok énemli
immiinostpresyonu olan hastalarda ortaya ¢ikar. Pneumocystis carini
pndmonisi, yliksek dozlarda kisa streli kullanimda veya orta dozda
kronik ortaya cikabilir. Ek olarak, glukokortikoid kullanan hastalar,
sitokin - salimiminininhibe edilmesi ve enflamasyon tepkisinde
azalmaya bagl olarak, olasi bir enfeksiyon durumunda semptom
gostermeyebilir. Bu da enfeksiyonda erken tanida gecikmeye neden
olabilir.

Kardiyovaskiiler Yan Etkiler

Glukokortikoid kullanimi, sivi retansiyonu, erken aterosklerotik
hastalik ve aritmiler dahil olmak (izere cesitli olumsuz
kardiyovaskiiler etkiler ile iliskilendirilmistir. Kardiyovaskuler
hastalik riski doza bagimlidir ve diisik doz glukokortikoid tedavisi
alan hastalarda daha az oranda goriiltir (9). Kortikosteroid kullanimi
sodyum ve su tutuluma neden olur; hastalara disik tuzlu diyet
onerilir. Kortikosteroid tedavisi altinda potasyum kaybi olusabilir
ve hipokalemik alkaloz gelisebilir. Potasyum agisindan zengin bir
diyet (cogu meyve, sebze, 6zellikle brokoli ve havug, balik ve kiimes
hayvanlari) genellikle potasyum kaybini telafi etmek icin yeterlidir
ancak bazen potasyum takviyeleri gerekebilir (7). Hipertansiyon,
glukokortikoidlerin bilinen bir yan etkisidir ve iyatrojenik Cushing
sendromu olan hastalarin ylizde 20'sinde gézlenmistir. Bununla
birlikte, doza badli bir yan etki olup daha dustik dozlarda
glukokortikoid alan hastalarda gortlmesi olasi degildir (2). Erken
aterosklerotik hastalik: Glukokortikoid kullanimi artmig miyokard
enfarktist, inme, kalp yetmezligi ve tlim nedenlere bagli élim
oranlar ile iliskili bulunmustur. Aritmiler: Yapilan calismalarda
glukokortikoid kullaniminin atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter
gortlme riskini artirdigi bulunmustur (10). Yeni kullanicilar ve uzun
stireli kullanicilar icin risk artmistir. Aritmiler ve ani kardiyak 6ltim
dahil olmak tizere ciddi kardiyovaskiiler olaylar, pulse glukokortikoid
tedavisi ile bildirilmistir. Ancak, bu yan etki nadirdir ve temel olarak
altta yatan bobrek veya kalp hastaligi olanlarda goriilmustiir.
Pulse glukokortikoid tedavisi alacak altta yatan kalp ve bobrek
hastaligini bulunanlarda kardiyak moniterizasyon énerilmektedir
(11). Glukokortikoid kullanimi ve dislipidemi arasindaki iligkiyi
inceleyen calismalardan elde edilen bulgular eliskilidir. Yapilan bir
calismada, 10 mg/giinlik prednizon dozlarinin hiperlipidemi ile
iliskili oldugu gésterilmistir (12). Yapilan bir baska calismada ise,
diger risk faktorleri icin ayarlandiktan sonra serum lipidleri izerinde
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prednizonun (20 mg/gln 3 aydan fazla kullanim) hicbir yan etkisi
olmadi§i gosterilmistir (13). Catisan kanitlara ragmen, yiiksek
dozlarda veya uzun stireli glukokortikoid kullanan hastalarda
lipidlerin diizenli olarak izlenmesi dnerilir.

Gastrointestinal Yan Etkiler

Glukortikoid tedavisi altinda: Gastrit, peptik Ulser, perforasyon,
kanama, dispepsi, abdominal distansiyon, ézofagus Ulserasyonu
olaylarinin riski artmisti. Son zamanlardaki kanitlar, tek bagina
kortikosteroidlere bagli peptik Glser hastaligi riskinin dsiik
oldugunu, ancak bu ajanlarin non-steroid anti-enflamatuvar
ilaclarla kombinasyon halinde kullanildiginda riskin 6nemli dlglide
arttigini gostermektedir (14).

Miyopati

Kortikosteroidler, iskelet kaslari izerinde katabolik etkilere sahiptir.
Miyopati genellikle glukokortikoid kullaniminda birkac hafta
ila birkac ay icinde gelisir. Hastalarda tipik olarak proksimal kas
glicstizlugu, her iki Ust ve alt ekstremitelerde atrofi gozlenir. Bununla
birlikte, miyalji ve kas hassasiyeti gdzlenmez. Miyopati, >10 mg/
giin prednizon veya esdederi ile tedavi edilen hastalarda daha sik
gordltr (15). Kullanilan glukokortikoid dozu ne kadar ylksekse,
kas giigstizligliniin baslangici o kadar hizl olur. Glukokortikoid ile
indUklenen miyopati icin kesin bir tani testi yoktur ve bu nedenle
tani, dislamalardan biridir. Semptomlar genellikle 3 ila 4 haftalik
doz azaltiminda iyilesir ve glukokortikoid tedavisinin kesilmesinden
sonra duzelir. Kanitlar ayrica, hem direnc hem de dayanikllik
egzersizlerinin glukokortikoid tarafindan indiiklenen kas atrofisine
yardimci olabilecegini dlisiindiirmektedir.

Psikiyatrik ve Kognitif Bozukluklar

Glukortikoid kullanimi hafiza bozuklugu, ajitasyon, anksiyete,
korku, hipomani, uykusuzluk, sinirlilik, ruh hali degiskenligi,
psikoz ve letarji gibi cesitli psikiyatrik ve bilissel bozukluklara
yol acabilir. Bu yan etkiler kortikosteroid tedavisi baslandiktan
1 hafta sonra ortaya cikabilir, tedavi dozu ve slresine baghdir
(16). Ailede depresyon oykiisi veya alkolizm glukorkortikoid ile
iliskili afektif bozukluklarinin gelisimi icin bir risk faktori olarak
bildirilmistir. Kisa streli glukorkortikoid kullaniminda 6forik belirtiler
gelisirken, uzun slreli tedavi gorenlerde ise depresif belirtiler
gelismektedir. Glukortikoid tedavisi ayrica uyku bozukluklari ve
hos olmayan riyalar ile de iliskili bulunmustur; bu olaylarin riski,
zamanlamanin degistiriimesiyle (drnegin; bir tek sabah dozu) ve/
veya glukokortikoid ile birlikte yatistiric etkileri olan ilaclarin gece
vakti uygulanmasiyla potansiyel olarak azaltilabilir. Glukortikoid
tedavisi ile calisma belleginde bir azalma bildirilmistir; bu etki doza
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bagimhidir ve siklikla tedavinin ilk birkag haftasinda ortaya cikar
(17). En az 1 yil boyunca 5 ila 40 mg/giin prednizon dozlariyla
tedavi edilen hastalarda kismi hafiza kaybi bildirilmistir (18).
Glukortikoid kaynakli psikoz genellikle yiiksek dozlarda (>20 mg
prednizon veya esdederi) ve uzun sireli kullanimlarda ortaya cikar
(19). Kalic psikoz semptomlari olan hastalar icin antipsikotik tedavi
gerekebilir. Kortikosteroidlere psikiyatrik reaksiyon gdsteren cogu
hastada bu belirtiler doz azaltilmasi veya tedavinin kesilmesi ile
geriler. Birlesik Krallik'taki 372.696 hastayi kapsayan retrospektif
bir calismada, glukokortikoid alan hastalarda bes ila yedi kat artmig
intihara tesebbUs riski vardi. Daha geng hastalarin daha ylksek
risk altinda oldugu goriilmistiir (20). Psédotlimér serebri yiiksek
doz glukokortikoid tedavisi alanlarda nadir gortlen kendi kendini
sinirlayan bir yan etkidir. Akatizi, diistik doz alan hastalarda bile
ortaya cikabilir.

Osteoporoz, Kiriklar ve Osteonekroz

Glukortikoidlerin - baslangicta osteoklastik —aktiviteyi uyardigi
gosterilmistir (ilk 6-12 aylik tedavi), bunu takiben kemik iliginde
osteoblastik aktiviteyi baskilayarak, osteoblast fonksiyonunu
ve yasam slresini azaltarak ve osteoblastlarin ve osteositlerin
apoptozunu artirarak kemik olusumunda azalmaya neden olur.
Yapilan calismalarda yetiskinlerde prednizolonun >5 mg/giin
(veya esdegerinin) kullaniminin kemik mineral yogunlugunda
(KMY) anlamli azalmayla iliskili oldugu ve 3 ila 6 aylik tedavi
baslangicinda kirik riskinde artis ile iliskili oldugu bulunmus.
Bu artmis kirik riski hasta yasindan, cinsiyetinden ve altta yatan
hastaligindan bagimsiz oldugu bulunmustur (21). Osteonekroz
uzun sireli glukorkortikoid tedavisi alan yetiskin hastalarin %9-
40'inda gelisir. Osteonekroz riski daha yiiksek doz ve uzun sireli
tedavi ile artmakla birlikte, ayni zamanda dusiik dozlarda veya
kisa sureli glukorkortikoid maruziyetinden sonra da ortaya ¢ikabilir.
Asiri alkol alimi, hiperkoagiilabilite, orak hiicreli anemi, radyasyona
maruz kalma ve insan immin yetmezlik virtisii (HIV) enfeksiyonu da
ayni zamanda osteonekroz gelisimi ile iligkilidir.

Hiperglisemi ve Diyabet

Sistemik glukokortikoidler, dnceden diabetes mellitus saptanmayan
hastalarda glukoz diizeylerinde doza bagimli, genellikle hafif bir
artisa ve postprandiyal degerlerde daha fazla artisa neden olur.
Baslangicta normal glikoz toleransi olan bir hastada de novo
diyabet gelisimi nadirdir. Glukokortikoid tedavisi sirasinda yeni
baslangicli hiperglisemi igin risk faktorleri: Aile éykUst, artmig yas,
obezite ve gestasyonel diyabet dykustdir. Erken subklinik diyabet
veya glukoz intoleransi olan hastalarda nadir olarak non-ketotik
hiperosmolar koma veya diyabetik ketoasidoz gelisebilir.
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Adrenal Yetmezlik

Adrenal siipresyon eksojen glukokortikoidlerin hipotalamo pitiiter
adrenal (HPA) aksini baskilamalari sonucu yetersiz ve azalmig
kortizol Uretimi nedeniyle olusur. Glukokortikoid tedavisinin sresi
ve dozu adrenal suipresyon gelisebileceginin glvenilir gdstergeleri
degildir (22). Daha uzun etkili glukokortikoid formlasyonlari
daha yiiksek adrenal siipresyon riski ile iliskilidir. Glukokortikoid
tedavisinin zamanlamasi da ayni zamanda adrenal slipresyon
gelisimini  etkileyebilir. Sabah tedavinin uygulanmasi aksam
dozlarina gére potansiyel olarak daha az baskilayicadir (23).
Adrenal stipresyonun klinik gortinimu degiskendir; belirtilerin ve
semptomlarin ¢ogu non-spesifiktir. Zayiflik, yorgunluk, halsizlik,
mide bulantisi, kusma, ishal, karin agr, bas agnisi (genellikle sabah),
miyalji, artralji, psikiyatrik belirtiler, hipotansiyon, hipoglisemi gibi
semptomlari icerir.

Yan Etkilerin Takibi

Uzun sireli sistemik kortikosteroid tedavisini baslatmadan once,
risk faktorlerini veya dnceden var olan durumlari degerlendirmek
icin kapsamli bir 6yki ve fizik muayene yapilmalidir. Tedavi
oncesinde tam kan sayimi, kan sekeri degerleri [Aclik kan sekeri,
2 saatlik oral glukoz tolerans testi (OGTT), Hb1Ac] ve lipid profilini
(diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, yliksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol, total kolesterol, trigliserid) iceren laboratuvar
degerlendirmeleri ile birlikte viicut agirhgl, boy, kan basinci, KMY
olctimleri ve oftalmolojik muayene yapilmalidir (24).

Asilar ve Enfeksiyonlar

Tedavi edilmeyen sistemik enfeksiyonlari olan hastalarda
glukokortikoidler kontraendike oldugundan, ciddi enfeksiyon
belirtileri ve ciddi enfeksiyonlara maruziyet degerlendirilmelidir.
Sucicegi dykUsi olmayan hastalara, sucicegi veya zona enfeksiyonu
bulunan insanlarla yakin temastan kacinmalari dnerilmelidir. Tedavi
oncesinde viral seroloji (HIV, hepatit B, hepatit C) taramasi, akciger
grafisi, ve tiiberkiiloz maruziyeti sorgulanmalidir. Latent tiiberkiiloz
acisinda tliberkiilin deri testi veya Quantiferon testi yapilmal,
gerekli durumlarda ttiberkiloz profilaksisi baglanmalidir. Tedaviye
baslamadan énce agilama Gykisintn alinmasi gerekir. Glukortikoid
tedavisi altinda canli asilar kontraendikedir (25).

Kemik Saghgi

Rastlantisal kiriklar sorgulanmali ve yillik boy 6lcimii yapiimalidir.
KMY’nin baslangicta, 1 yil sonra 5 mg/giin (veya esdegeri) lizerinde
ve 3 aydan fazla prednizon tedavisi almasi beklenen yetiskinlerde
degerlendirilmesi 6nerilir (26). Glukokortikoid alan hastalarda KMY
kaybi, 6ncelikle tedavinin ilk 6 ayinda ortaya gikar ve 1 yildan sonra
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yavaslar. Tedavinin ilk 3 ayinda, KMY’de énemli bir azalma olmadan
once, kirk riski %75'e kadar artar (27). Vertebra kiriklarinin
degerlendirilmesi icin >65 yasindaki yetiskinlerde lateral vertebra
grafisi de 6nerilmektedir. Glukorkotikoid tedavisi alanlarda kirik riskini
degerlendirmek icin Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) skoru
kullanilmaktadir. FRAX skorunun hesaplanmasinda yas, cinsiyet,
beden kitle indeksi, KMY sekonder osteoporoz, dnceki kirik, kronik
alkol kullanimi, sigara kullanimi, romatoid artrit ve kalca kinginin
oykust kullanilir. FRAX skoruna gére hastalar yiksek, orta ve diisik
riskli olarak siniflandirilir. Ylksek ve orta riskli herhangi bir dozda
glukokortikoid tedavisi alacak >50 yas erkek ve postmenopozal
kadinlarda farmakolojik tedavi Gnerilmektedir. Ayrica {i¢ aydan
uzun streli >7,5 mg/gln prednizon kullanan >50 yas erkek ve
postmenopozal kadinlara farmakolojik tedavi dnerilmektedir. Cogu
kilavuz ilk tedavi secenegi olarak bisfosfonatlar énermektedir. Uc
aydan uzun streyle glukokortikoid tedavisi alacak tim hastalara,
kalsiyum (1.200-1.500 mg/gtin) ve D vitamini (800-1.000 U/gun)
destedi sigarayi birakma, agirt alkol tiketiminden kaginma, agirlik
tasima egzersizleri Gnerilmektedir (28).

Adrenal Siipresyon

Adrenal siipresyon riski nedeniyle glukokortikoidler kademeli olarak
kesilmelidir. Bir haftadan daha kisa bir sire icin glukokortikoid
tedavisi alan hastalarda adrenal stipresyon riski dustktir. Eger
adrenal sipresyondan siipheleniliyorsa, glukokortikoid tedavisinin
fizyolojik bir doza dstiriimesinden sonra HPA aksinin biyokimyasal
testi diistintilmelidir. ilk sabah kortizol élciimi, adrenal siipresyon
icin risk altindaki hastalarin taranmasi icin distnulmelidir. Test,
dogal sirkadiyen ritim ile kortizol seviyelerinin glin boyunca azaldigi
8:00 saatlerinde yapilmadir. Eger 8:00'de kortizol degeri normal
laboratuvar referans araliginin altindaysa, adrenal slpresyon
mevcut olabilir. ilk sabah kortizol testinin 6zgulligii % 100'dir
ancak duyarlihgr distktir (%60) (29). Bu nedenle normal bir
kortizol degeri adrenal sipresyon varligini dislamaz. Bir hastada
adrenal stipresyon semptomlari varsa ve daha fazla test yapiimasi
gerekiyorsa, bir endokrinologa basvurulmalidir.

Kardiyovaskiiler Yan Etkiler

Her kontrolde kan basinci dlciilmelidir. Lipid profilinin, sistemik
glukokortikoid tedavisinin baglangicinda, 1 ay sonra ve daha
sonra her 6-12 ayda bir degerlendiriimesi gerekmektedir. Tim
hastalar hipergliseminin klasik belirtileri ve semptomlari hakkinda
egitilmelidir (politiri, polidipsi, aciklanamayan kilo kaybi), eger
semptomlar ortaya ¢ikarsa steroidle indiiklenmis diyabet icin
taranirlar. Diyabet taramasi icin glikolize hemoglobin (A1C), aglik
plazma glukozu (AKG), 2 saatlik plazma glukozu (PG) (75 g OGTT
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kullanilarak) veya gunliik plazma glukozu (son yemekten bu yana
gecen aralik dikkate alinmadan glnin herhangi bir saatinde)
testleri onerilir. Glukortikoid tedavisinin baslatiimasindan sonra
en az 48 saat boyunca glisemik parametrelerin izlenmesi
dnerilmektedir. Daha sonra ilk yil icin her 3-6 ayda bir; bundan
sonra her yilda bir izlem gerekmektedir (24). A1C'nin >%6,5,
AKG'nin 2126 mg/dL, 2 saatlik PG'nin >200 mg/dL olmasi veya
gundelik plazma glukozunun >200 mg/dL olmasi ve hastanin,
diyabetin klasik semptomlarina sahipse, diyabet tanisi dogrulanir.
Glukortikoid ile induklenmis diyabeti olan hastalar icin glisemik
hedef her hastaya spesifik olmalidir, ancak cogu hasta icin
AKG ve 2. saat PG'nin sirasiyla 70-126 mg/dL ve 90-180 mg/
dL araliklarinda tutulmasi énerilmektedir. Baslangic yonetimi,
uygun yasam tarzi degisikligi stratejilerini icerir; eger hedeflere
bu degisikliklerle ulasilamiyorsa, farmakoterapi onerilmektedir.
Kan glukoz seviyesi <270 mg/dL ise, glukoz kontroli metformin,
dipeptidil peptidaz-4 inhibitérleri, stlfoniltreler, meglitinitler veya
glukagon benzeri peptid-1 agonistleri gibi instlin disi ilaclarla
tedavi edilir. Kan glukoz seviyeleri >270 mg/dL ise, glisemik
kontrol saglamak icin genellikle instilin gereklidir. Kontrendikasyon
yoksa, metforminin siklikla insiilin ile kombinasyonu onerilir (26).

Oftalmolojik Yan Etkiler

Uzun sireli sistemik glukokortikoid kullanan hastalar, bir géz
doktoru tarafindan yillik muayeneye tabi tutulmalidir. Katarakt
semptomlari olan hastalarda (bulanik gérme), ailesel acik acili
glokom, diabetes mellitus, yiiksek miyopi veya bag dokusu hastaligi
oykust gibi glukortikoidle indiklenen glokom gelisme riski yiiksek
olan hastalarda erken oftalmolojik muayane énerilmektedir (24).

Gastrointestinal Yan Etkiler

Glukokortikoidler ve non-steroid anti-enflamatuvar ila¢ kullanimi
olan hastalarda, proton pompa inhibitdrii (PPi) ile profilaksi
onerilmektedir. Onceki peptik dlser hastaligl, agir sigara ve
alkol kullanim dykiist, 65 yas lsti hastalar ve bifosfonatlar gibi
peptik Ulser riskini artirabilecek ilac kullanimi olan hastalarda
PPi- kullanimi énerilmektedir. Diger risk faktorleri olmaksizin
tek basina glukokortikoid alan kisiler icin rutin bir PP kullanim
onerilmemektedir (30).

Psikiyatrik ve Kognitif Bozukluklar

Gegmis veya mevcut noropsikiyatrik bozukluklar, depresyon ve
intihar dykuisii sorgulanmalidir. intihar diistincesi bulunan hastalar
acil sevk edilmelidir (27).
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