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«CUSHINGOID» SENDROMDA BiYOLOJIK TABLO VE GELISIM*

Selahattin Kolodlu®# Giirbiiz Erdogan*# Alim Uzunalimogju#
Nuri Kamel##% L. Bilkay Kologlus s

«Cushingoid» sendrom glukokortikoidlerin veya ACTH preparatiannin uzun
siireli uygulanmalarina bagh olarak meydana gelen klinik ve biyolojik tablonun tii-
miinii tanimlayan bir sozciiktiir. Glukokortikoid ve ACTH ile meydana gelen «cu-
shingoid» sendromun farki, glikokortikoidlerin uzun siire kullanildigr  kosullar-
da, siirrenal korteksinin suprime olmasina karsin, ACTH preparatlarinin uygulan-
digt hallerde hiperplaziye ugramas: ve endojen glukokortikoid ve androjen salgis
nin artmasidir.

Glukokortikoidlere bagl «cushingoid» sendrom, glukokortikoidlerin uzun sii-
re adeleden, cilt altindan veya olgularin cogunda oldugu gibi, agiz yoluyla kulla-
nilmalariyla meydana gelir. Ayrica, gesitli dermatolojik rahatsizhiklarda cilde sii-
riillen ve bazen cilt igine uygulanan glukokortikoidlerin bu tabloya neden olabil-
dikleri gesitli yazarlar tarafindan bildirilmistir (2,3,4,5,7,8).

Glukokortikoidler cesitli hastaliklarda biiyiik yarar saglayan ajanlardir- Bunlar
arasinda, sok, anafilaksi ve goz iltihaplari gibi acil durumlar ile nefroz, 16semi,
bronsial astma, kollajen hastahiklar ve baz1 dermatolojik rahatsizliklar gibi glukor-
tikoid tedavisinin kac¢tmilmaz oldugu durumlar sayilabilir. Bu hastaliklarin tedavi-
sinde, glukokortikoid nygulanmas: hastada hem biiytik rahatlama saglayabilir hem
de «cushingoid» sendrom tablosu iginde yer alan 6nemli yan etkilere neden olabilir.

Goriiliiyorki glukokortikoidler ve ACTH preparatlar: hastaya temin ettikleri
biiyiik faydalar yaninda bir ¢ok zararli etkilere de sebep olabilirler. Bu yiizden,
biz, degisik etiyolojili rahatsizliklarin tedavisi icin oral veya parenteral uygulanan
sentetik kortikosteroid preparatlarin neden oldugu «cushingoid» sendrom olgula-
rimizda gozledigimiz klinik ve biyolojik tabloyu ve bu vakalarda siirrenal kortek-
sin uyarilmasi igin yaptifimiz tedavi ile elde ettigimiz sonuglar takdim etmeyi ya-
rarlt bulduk.
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GEREC VE YONTEMLER
Bu calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklan: Kliniginde incelenen 25 hastayr kapsamaktadir. Hastalarin yas, cin-
siyet dagilim ve glukokortikoid uygulama nedeni olan rahatsizliklar tablo I de su-
nulmustur,

Tablo 1 : Olgularin Ozellikleri

Romatoid Bronsg Toplam
Tam Artrit Egzema  Osteoartrit Pemfigus Astmasi Zayifhik olgu ~
Kadm olgular 13 1 2 1 1 1 19
17-51 yas
Erkek olgular 2 2 1 — —_ 1 6
23-65 yas '

Biitiin olgularda kiinik degerlendirme ile beraber, karbonhidrat metabolizmasi,
kan elektrolitleri, sella turcica ve gorme alani incelenmistir. Ayrica slirrenal glan-
dinin fonksiyonlar: statik ve dinamik testlerle arastirilmistir. Plazma kortizolii
(PK), idrarda serbest kortizol (SK), iiriner 17 ketojenik steroidler (17 KGS) ve
17 ketosteroidler (17 KS) radioimmunoassay ve biyokimyasal yontemlerle tayin
edilmistir. ACTH ile yapilan stimiilasyon testinin sonuclar1 degerlendirilmis, bii-
tlin olgularda glukokortikoid tedavi kesilerek primer hastahifin diger yontemlerle
tedavisine galisilmistir.

SONUCLAR

Olgularimizin klinik bulgulart Tablo 2 de, hormonal ince’emeler disindaki
laboratuvar verileri tablo 3 te takdim edilmistir.

Tablo 2 : Olgularin Klinik Bulgulan

Yiiksek
Olgu  Govdescl  Kan Aydede Enfek- Oligohi-
Bayist Obezile Basmer Yiiz Alkne Yerjetiir sivon Amenore pomenore
20 9 16 4 18 2 3/18K 2/18K

25 %80 %36 %er %16 % T2 %8 %16 % 11

Tablo 3 : Hormonal incelemeler disindaki laboratuvar verileri

Sella T. Dier
AKS OGTT Na K Ca P Grafisi Kemikler
4 1
- 9 olguda
Steroid
(. = N N1} N N N Osteoporoz
kesilince N)
% 36

% 16
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Glukokortikoid tedavisinin siiresine gore iic gruba ayrilan olgularda, her bir
grubun bazi klinik ve laboratuvar verileri tablo 4 te sunulmustur.

Tablo 4 : Glukokortikoid tedavi siiresine gore veriler

Yiiksek Glikoz

Glukokortikoidin  Govdesel Aydede Akne Kan Metabolizmasy Osteoporoz
Kullanihis stiresi Sigmanhk Yiiz Verjetiir Basmct Bozuklugn
1520 yd 6 o0 % 100 % 60 % 20 % 40 % 20 % 80
(5 olgu)
2-9 yil %
% 91 % 15 % 75 % 16 % 33 % 16 % 41
(12 olgu)
2ay-19 o 6o o 25 %5 %25 % 3T % 125 —
(8 olgu)

Tablo 5 ve 6 da ise, Cushingoid sendrom’un doz ve zaman iligkisi ile tedavi-
nin kesilebildigi olgularda siirrenal korteksin stimiilasyonu icin uygulanan tedavi
yontemi ve sonuglari sunulmustur.

" Tablo 5 : Cushingoid Sendromda doz-zaman iligkisi

Cushingoid Sendrom igin Endojen

T. Omce T. Sonra en az doz ve siire T.’nin aktivite
PK, 17KGS PK, 17KGS Dexameth. Prednisolon Kesilebildigi igin
SK, 17KS SK, 17KS 0.75 mg/gim 30 mg/giin Olgn Sayis1  Siire

Normalin 21 N - 20/25 Olgu  1-4
alt sinir1 3yl 1 ay ay
veya 4 | % 80
normalden

az

Tablo 6 : Uygulanan tedavi yéntemi

Glukokortikoidlerin azaltilarak kesilmesi;

Glukokortikoid dozu 10 mg Hidrokortizon veya esdegerine inince ACTH

uygulamasmin baslamasi.

3. 3 giinliik araliklarla toplam 10-40 kez 60 i uzun etkili ACTH preparatt
veya 1 mg sentetik depo tiirlerinin kullamlmasi.

4. Bol proteinle beslenme, giines 1s1fmdan yararlanma, anabolizan ajalar ve

D vitamini kullanilmast.

| o R,

Tedavinin kesilemedigi 4 olgunun tiimiinde sebep, primer hastahgm siddetle
alevlenmesi ve 4 hastanin diger tedavi yontemlerinden yararlanmamasidir.
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TARTISMA

Bilindigi gibi glukokortikoidler cesitli hastahiklarm tedavisi icin uzun siireli
uygulandiklarinda, faydalan yaninda bir cok yan etkiye sebep olan ajanlardic. Glu-
kokortikoidlerin kullani‘malariyla meydana gelebilecek yan etkiler Tablo 7’de s1-

ralanmustir.

Tablo 7 : Glukokortikoid tedavinin yan etkileri (x)

Kardiovaskiiler : Tromboflebit, kapiller fragilite azalmasi, ateroskleroz, vas-
kulit, pannikulit, pletore, embolism.

Defans Sistemi : Enfeksiyon (Tiiberkiiloz, mantar ve digerleri)
Dermatolojik : Yara iyilesmesinde gecikme, ekimoz, verjetiir, akne, hiper-
trikoz.

Endokrin : Cocuklarda biiyiimenin gecikmesi, Diabetes Mellitus

Sivi ve Elektrofit : Yiiksek kan basinci, 8dem, hipokalemik alkaloz.
Gastrointestinal : Peptik iilser, gastrokolik fistiil, pankreatit.

Metabolik : Protein katabolizmasi, yag metabolizmasi iizerindeki etkileri
(Govdesel sismanhik, aydede yiizli, ensede yag toplamu, lipemi, yiiksek ko-
lesterol, yaght karaciger, yag embolisi).

Kas-Iskelet : Adale erimesi, osteoporoz, kiriklar, miyopati, tendon yirtiimast.
Nirolojik : Tlag aliskanligs, psikoz, beyin 8demi, konviilziyonlar, sarko ben-
zeri artropati.

Oktalmik ; Katarakt

x : Berlinger'den almmustir. ’

25 «cushingoid» sendrom olgumuzun % 30’inde govdesel sismanhk, % 64°-
iinde ay dede yiiz, % 72’sinde deisik viicut bolgelerinde ve karnin yan Kisim®
larinda verjetiir ve daha az oranda diger klinik belirti ve bulgulara rastlanmistir
(Tablo 2). Ayrica, olgularm % 16’sinda achk kan sekeri diizeyinin yiiksek oldugu
ve % 36’sinda da radyolojik olarak osteoporoz bulundugu saptanmistir (Tablo 3).
Glukokortikoid kullans siirelerine gove 3 guruba ayrilan olgulanmuzda guruplar bi-
ribirileri ile kiyaslandiginda, uzun ve orta stire glukokortikoid alan iki gurupta, 2 ay
- 1 il siire ile glukokortikoid alan guruba nazaran, klinik ve laboratuvar anoma-
lileri, akne verjetiir tesekkiilii harig tutulursa, daha viiksek oranda saptanmigtir
(Tablo 4). Ozellikle osleoporoza, kisa siire glukokortikoid alan olgularin hi¢ bi-
rinde rastlanmamustir. Ayrica, uzun ve orta siire steroid kullanan guruplar ara-
sinda da en onemli fark, osteoporozun uzun siire glukokortikoid alan gurupta da-
ha sik goriiimesi olmustur.

Biitiin olgularda baslangicta, plazma kortizol diizeylerinin diisiik bulunmasi
ile beraber siirrenal korteks supresyonun varhgi saptanmistir (Tablo 5).
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Bu makalemizde, glukokortikoidlerin olgularimizdaki uygulanma siiresi ve
dozlarma bagh olarak meydana gelen dnemli yan etkiler arzedilmistir. Bu veri-
ler dikkate almarak, tedavi gayesiyle glukokortikoidlerin kullanilmasmdan Once,
primer hastalik izerinde glukokortikoidlerin yapacag faydali etkiye karsilik, yan
etkileri ctraflica gozden gecirilmeli, tedaviye ancak boyle bir incelemeden sonra
karar verilmelidir. Tablo 8'de glukokortikoidierle tedaviye baslamadan Once ve te-
davi sirasinda dikkat edilecek hususlar arzedilmistir.

Tablo 8 : Glukokortikoidlerin uygulanmalari sirasinda dikkat edilecek hususlar

1. Glukokortikoidler primer hastabfm tedavisi icin mutlak gereklimidir?
2. Glukokortikoidlerle tedavi ne kadar devam edecektir?
3. Glukokortikoidler hastaya hangi gaye ile verilmektedir?
a) Belirtileri ve bulgular hafifletmek,
b) Hastaliin belirti ve bulgularm yok etmek.
4. Hastada glukokortikoidlerin sebep olabilecegi bazi van etkilere miisait
bir durum varmidir?
5. Tercih edilecek preparat :
a) ACTH ve steroid er arasindaki secim,
b) Steroid preparatimin segimi,
¢) Steroidlerin uygulans sekli-
6. Giinasiri glukokortikoid uygulamasi ve ilacin verilis zamani.
7. Glukokortikoidlerin arzu edilmeyen metabolik etkilerini azaltmak icin
uygulanmas: gereken tedbirler.
8. Upygulanan glukokortikoidin azaltilmasi veya tamamen kesilmesi,

Biraz 6nce de degindigimiz gibi, glukokortikoidlerin primer hastaligm iizerin-
deki faydal etkilerine karsilik, viicutta yapacaklari zararlar kiyaslanmalidir. Bu
meyanda, hastalifi kontrol altma alabilecek diger tedavi yontemleri dikkate alm-
maldir. Ornegin, hastahifi yeni baslayan bir romatoid artritli hastaya yapilacak
iyi bir tibbi bakim ve fizyoterapi yeterli olabilir.

Bronsial astim nobeti veya serum hastalifim tedavisi icin uygulanacak kisa
siire’i glukokortikoid tedavi bilyiik problem arzetmezken, kronik hastaliklarm sey-
ri sirasinda uzun siireli kullandan bu tip ajanlar ciddi yan etkilere neden olabi-
lirler.

Glukokortikoidler hastaya, sadece bir miktar klinik diizelme igin uygulana-
bilir. Bu takdirde kiigiik dozlar yeterlidir. Hastalifn belirti ve bulgularun etkili
bir sekilde yok edilmesi isteniyorsa, bu takdirde yiiksck miktarlarda glukokortikoid
uygulamak gerekecektir. Ornefiin. 50-75 mg. hidrokortizon veya esdegeri sentetik
bir glukokortikoid, primer hastaligin belirtilerini kismen baskilayarak, uzun siire ve
cok dnemli yan etkiler yaratmadan kullanilabilir. Halbuki, 150 mg. veya daha
biiyiik miktarlarda kullanilan hidrokortizonun uzun siire verilmesi ciddi yan etki-
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lerle biriktedir. Bununla beraber kiigiik miktarda uygulanan glukokortikoidlerle
dahi «cushingoid» sendrom tablosu olusabilmektedir. Nitekim, bizim bazi olgu -
larimizda, giinliik 0,75 mg dekzametazon kullanmilmast dahi «cushingoid» sendro-
ma neden olabilmistir. Literatiirde de buna benzer kosullar saptanmig ve hadise-
nin nedeni olarak dekzametazonun plazma klirensinin  yavaslamasi gBsterilmigtir
(6). Genel olarak, bircok glukokortikoid preparati az cok tuz tutucu ozellige sa-
hiptir. Binaenaleyh, hipertansiyonu, kalp veya bobrek hastalig olan sahislara ozel
bir dikkatle verilmesi gerekir. Boyle olgularda tuz tutucu dzelligi en az olan glu-
kokortikoidler (triamcinolon veva dexamethatarue gibi) tercih edilmeli ve gerek-
tiginde tuz kisitlamasi, diiiretik uygulamast ve destekleyici potasyum tedavisi ya-
pilmalidir, Bizim olgularimizin % 36’sinda yiiksck kan basinci bulundugunu &n-
ceden belirtmigtik (Tablo 2).

Zorunlu bir sebep olmadikea, peptik iilser hikayesi olan bireylerde, ACTH
veya glukokortikoidlerle tedavi uygulanmamahdir. Zorunlu durumlarda ise, anti-
kolinerjik ve antiasit tedavi ile siki bir {ilser diyeti esliginde ve olagan dozlarin
yarisi seviyelerinde uygulanmahdir.

Glukokortikoid'erin uzun siire uygulanmast az veya ¢ok osteoporoza neden
olmaktadir. Bu yan etki, dzellikle, yaslt bireylerde dikkati cekmektedir. Osteopo-
roz ACTH tedavisi sirasinda daha hafif derecede meydana gelmektedir. Ciinkd,
ACTH uygulamast ile adrenal androjenler de artmakta, biylece osteoporoz, kismen-
de olsa, 6nlenebilmektedir. Osteoporoza meyilli oldugu diisiintilen sahislarda, giin-
de 1500 Unite D vitamini, 3 gram kalsiyum laktat ve Ostrojen (kadinlarda) ile
androjen (erkeklerde) veya anabolizan ajanlar tedaviye eklenmelidir. Olgularimzin
% 36'smda osteoporoz saptanmis (Tablo 3) ve uzun siire glukokortikoid alan hasta
grubundaki ostcoporoz oraninin, orta siire alan gruptakinin iki kati oldugu goz-
lenmistir (Tablo 4). 2 ay - 1 yil siire ile glukokortikoid alan hastalarimizda ise. 0s-
teoporoz goriilmemistir. O halde, osteoporoz, glukokortikoid dozundan cok, uygu
lanma siiresi ile yakinhik gostermektedir.

Hem glukokortikoidler, hem de ACTH, latent Diabetes Mellitus’u asikar
hale, asikar diabeti ise, daha afir bir duruma getirebilir ise de, mutlak endikas-
yonlarda glukokortikoidier insulin ile birlikte diabette kullanilabilirler. Insiilin
antikorlarmin insiilin resistansina sebep oldugu durumlarda, uygulanan glukokor-
tikoidlerin immunosupressif etkileri, diabetojenik etkilerini dengeleyebilmekte ve
hastanin diabetinde agirlasma goriilmemektedir. Bizim olgularimizin % 16 sinda ag-
lik kan sekeri diizeyleri yiiksek bulunmus ve glukokortikoidin kesilmesiyle nor-
mal seviyelere inmistir. Achk kan sekeri normal olan ve oral glukoz yiikleme testi
yapilan 4 olguda ise, normal glisemi egrileri saptanmistir (Tablo 3).

Glukokortikoid tedavinin uygulanmasindan 6nce enfeksiyon odaklari ciddi
bir sekilde arastirilmalidir. Bizim iki olgumuzda akciger tiiberkiilozu bulunmug ve
bu algularda steroid tedavi azaltilarak kesilmis ve tiiberkiilozun spesifik tedavisine
gecilmistir,
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Steroid tedavisi sirasinda agir psikolojik bozukluklara nisbetle, hafif psikolo-
jik rahatsizhiklar daha sik goriiliir. Genellikle, ciddi ve psikolojik anormallikler
glukokortikoid veya ACTH’m uygulanan miktarindan ziyade, hastanin yapisiyla
ilgilidir. Bir hastanin bu tedaviye nasil cevap verecegini onceden kestirmenin gii-
venilir bir kriteri yoktur. Hastanin nceki tedavi sirasindaki normal davranigi,
miiteakip uygulamalar esnasinda psikolojik reaksiyonlarm olmayacagimn mutlak
bir gostergesi de olamaz. Hekim glukokortikoid veya ACTH tedavisinin erken
doneminde hastay: iyi takip etmelidir. Bizim hi¢ bir olgumuzda psikotik reaksi-
yon goriilmemistir.

Genellikle, glukokortikoid tedavi ACTH tedavisine gére daha etkilidir ve
kan glukokortikoid diizeyleri ACTH tedavisi sirasindaki kortizol diizeylerinden
daha stabildir. Bununla birlikte, ACTH tedavisi ile artan androjenler, osteopo-
roz ve dermatomyositis gibi hastaliklarda goriilen adele dokusu erimesini geciktire-
bilmektedirler. Ancak, glukokortikoid ve androjenlerle yapilan kombine tedavi
aym fayday: saglayabilir. Ayrica, ACTH tedavisi ile, viicutta sodyum birikimi da-
ha fazla olmaktadir. ACTH tedavisine karst bir diger nokta da, bu ajanla te-
daviye baslanan hastanimn surrenallerinin teorik olarak normal oldugu varsayimdir.
Fakat, ciddi veya uzun siiren rahatsizhiklarda siirrenal korteksin cevap kapasitesi
azalmis olabilir. Bu sebeplerle, pratik olarak, ACTH, glukokortikoid tedavisi ke-
silmeden ve kesildikten sonra adrenal korteksini uyarmak ic¢in uygulanmalidir.

Steroid uygulamas: sirasinda, primer hastaligin remisyonu saglanirken gluko-
kortikoidlere ait yan etkilerin de en asag: diizeyde tutulmasi gereklidir. Kisa bir bi-
yolojik yari 8miir birinci, uzun bir yari 6miir ise, ikinci amacin yerine getirilmesini
engelleyecektir. Bu sebeple uzun siireli glukokortikoid ajanlarm kullanilacagi ko-
sullarda orta etki stiresine sahip steroid preparasyonlar1 uygulanmahdir. Tablo 9'da
glukokortikoid preparasyonlarmin etki siirelerine gore smiflandirilisi ile glukokor-
tikoid ve mineralokortikoid aktiviteleri mukayeseli olarak verilmektedir. Genel -
likle kortikosteroidin kendisi ne kadar potent ise, yar1 6mrii de o kadar uzun ol-
maktadir.

Kortizon ve prednizon, difer glukokortikoidlerin aksine, etkilerini g@stere -
bilmeleri icin 6nce biyolojik aktif sekillerine déniismelidirler (9). Bu husus, acil
tedavi gereken kosullarda dikkate alinmalidir. Ayrica, steroid preparatinin fiati
iizerinde de durulmalidir.

Akut durumlarda, glukokortikoid biiyiik dozlarda ve I.V. kullanrir. Uzun
siire steroid kullanilmasmi gerektiren kosullarda agiz yolu tercih edilmelidir. Pep
tik iilser veya gecirilmis gastrointestinal kanama hikfyesi olan hastalarda adele
icine zerkleri, kosula en uygun tedavi yoludur.

Glukokortikoidlerin giin asir1 verilmesi daha az siirrenal supresyonuna sebep
olmaktadir (9). Fakat, bdyle bir uygulama ile, primer hastalifin belirti ve bulgular



Tablo g ; Glukokorﬁkoidlerln stk stiralaring gdre siniflandiriimas;
Glukokort&oid Mineralukortikoid
Aktivite Aktivite
Kisa Siire Etkililer -
idrakortizon

1 « birim - 1

Kortizon 0,8 0,8

Orta Siire Edkilifer - '

Prednizon 4 0,25

Prednizolan 4 0,25

Metij Prednizolon 5 =

Triamsinolon 5 =+

Urnm Siire Etkililer ;

Parameta?.on +*

=+

+

4 — Ozelikle peptik nikys v Y2 gastrointestinay kanamga hikayes; olanlardy
antiasid tedavi uygulanmatidyr,

5 ~ Steroid Preparat giip agm verilmeli ve orta etkili ofap Preparat tercih
edilmelidir,

& — Osteaporozy onlemek icin :
a) Menopoza giren bir kadinda fedaviye 0,625-1,25 g dozlarda &stre.-

gen ekienmelidiy,
bj Deste-k]eyici vitamin D, kalsiyum ve sodyum florig uygulanmalidyy.
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Glukokortikoidler, kullanilmalarina sebep olan hastalifi kontrol altinda tu-
tacak asgari miktarda verilmeli ve miimkiin olan kosu larda tamamen birakilabil-
melidir. Ciinkii, yliksek dozlarda ve uzun siire kullanilmalariyla meydana gelen
«cushingoid» sendrom tablosu, hasta i¢in primer hastaliktan daha rahatsiz edici
olabilir.

Glukokortikoidlerin tamamen kesilmesi icin, bazi yazarlar giin agin uygulanan
bir sema tavsiye etmislerdir (9). Bununla ilgili bir ornek Tablo 11’de sunulmus-
tur. Bu sema uygulandiktan sonra, steroid miktar1 tedricen azaltilir ve nihayet,

"idame dozuna gecildikten sonra (Ornegin 5-7,5 mg prednizolon) kesilir.

Tablo 11 : Glukokortikoid dozunu azaltmak i¢in tavsiye edilen sema

Giin Predmizon (mg) Giin Predunizon (mg) Giin Preduizon (mg)

1 60 12 5 22 0
2 40 13 90 23 80
3 70 14 5 24 0
4 40 15 90

5 80 16 0

6 20 17 85

7 90 18 0

8 10 19 85

9 95 20 0

10 5 21 85

11 90

Biz kendi olgularimizda giin asi steroid uygulamasi yerine 10 - 15 giinde
bir 10 -20 mg. hidrokortizona esdeger miktarda doz indirmeleri yaptik. Gluko-
kortikoid miktar1, giinliik 10 - 20 mg. hidrokortizon veya esdegerine indirilince
I.M. ACTH preparatlarim 3 giinde bir, toplam 10 - 40 ampul arasinda uyguladik.
Bu sekilde «cushingoid» sendromu olan 25 hastanin 21’inde glukokortikoid te-
daviyi kesmeyi basardik (Tab'o 5). Basarisiz oldugumuz 4 olguda ise, glukokorti-
koidin birakilamama nedeni, primer hastaligm klinik ve biyolojik olarak alevlenme
gostermesiydi. Glukokortikoid miktarmin hizla azaluldify kosullarda, meydana ge-
len nisbi hipokortisizmden dolayi esas hastaliin alevlenmesi goriilebilir. Bu sebeple,
bizim olgularimizda steroid miktar1 yavag bir sekilde indirilmistir. Bu 4 olguda,
tedavinin kesilememe sebebi muhtemelen primer hastalik intrensek aktivitesinin
siddetli olusudur. Ancak, bazi durumlarda, glukokortikoid miktarm: azaltirken,
primer hastaligin agirlasma sebebi, araya giren bir enfeksiyon veya olagan dis1 bir
stres olabilir. Boyle kosullarda, steroidin dozu enfeksiyon veya stresin devam etti-
gi siirece artirilmali, bu periodu takiben, glukokortikoid miktar1 eski seviyesine
indirilmelidir.

Glukokortikoidin tamamen kesildigi ve plazma kortizol ve idrardaki metabo-
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lit diizeylerinin normale geldifi olgularda, bir yil miiddetle her bhangi bir stress
aninda, nisbi hipokortisizm geliscbilecedi ve glukokortikoidlerle yerine koyma te-
davisinin gegici olarak gerekebilecegi unutulmamalidir.

OZET

Cesitli sebeplerle uygulanan ACTH ve glukokortikoidlerin cushingoid send-
roma neden olabilecekleri bilinmektedir.

Bu makalede 25 cushing sendrom olgumuz taktim edilmiy ve hastalarimiz da
saptanan klinik ve laboratuvar verileri gozden gegirilmistir.

Bu olgular nedeni ile glukokortikoid tedavisinin endikasyonlari, kontrendi -
kasyonlari, yan etkileri gbzden gegirilmistir.

Glukokortikoid tedavisinin kesilmesine iliskin bilgiler de sunulmustur.

SUMMARY
Clinical Picture and Biologic Evolution of Cushingoid Syndrome

25 cases with cushingoid syndrome du to long - term glucocorticoid or ACTH
administration are presented.

Clinical and biological data are evaluated and therapeutical indications,
contr - indications and side - effects of glucocorticoids are discussed.
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