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OZET

Tip 2 diyabet tanisi aldiktan sonraki takiplerinde akciger sarkoidozu tanist ile steroid tedavisi alirken kronik aktif bir karaciger hastalig
bulunan ve metabolik kontroliinde zorluk yasanan bir olguyu sunmaktayiz.

Otuzalt1 yasinda erkek hasta, tip 2 diyabet tanisiyla metformin tedavisi altinda metabolik kontrolii iyi iken Lofgren Sendromu tanist aldi.
Akciger tutulumu nedeniyle steroid tedavisi baslandi. Aktif karaciger hastalig1 da var oldugundan oral antidiyabetikler kullanilamadi.
Klinigi ve akciger bulgular1 gerilerken hiperglisemisi belirginlesti. Bu nedenle de bazal/bolusinsulin tedavisi ile metabolik kontrol
saglanmaya calisildi. Komplikasyonsuz diyabetik olgumuzun steroid dozlari azaltildiginda kan sekeri degerleri de optimal diizeylerde
seyretti.

Yiiksek doz ve uzun siire steroid kullanimi ve diabetes mellitus birlikteligi kronik akciger hastaliklarinda kan sekeri kontroliiniin
bozulmasina ve diabetes mellitusa bagli komplikasyonlarin artisina neden olabilir. Olgumuzdaki gibi diyabetiklerde tedaviyi aksatmadan
steroid dozunun miimkiin olan en uygun siirede en diisiik doza diigiilmesi 6nerilmektedir. Ayrica steroid yerine alternatif tedavilerin
kullanilmasi kan sekerinin kontroliinde 6nemli rol oynayacaktir.
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The Improvement of the Metabolic Regulation in a Diabetic Patient With
Pulmonary Sarcoidosis Treated With Steroid

ABSTRACT

After receiving a diagnosis of type 2 diabetes, he was diagnosed with lung sarcoidosis and steroid treatment, we present a case with
chronic active hepatic disease and difficulty in metabolic control.

Thirty-two-year-old male patient was diagnosed with type 2 diabetes and diagnosed with Lofgren’s syndrome while metabolic control
was good under metformin treatment. Steroid therapy started because of lung involvement. Oral antidiabetics were not used because of
active liver disease. Hyperglycemia became evident when clinic and lung findings were improved. For this reason, metabolic control was
attempted with basal / bolus insulin therapy.

When steroid doses of uncomplicated diabetic patients are reduced, blood glucose levels were also at optimal levels. High dose, long-
term steroid use and diabetes mellitus association may lead to impaired blood glucose control in chronic lung diseases and increased
complications. As in our case, it is recommended that the dose of the steroid be lowered to the lowest possible dose in the best possible
time, without disrupting the treatment of diabetic patients.In addition, the use of alternative therapies instead of steroids will play an
important role in the control of blood glucose levels.
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GIRIS

Sarkoidoz sebebi bilinmeyen ve gesitli dokularda kazedzsiiz
graniilom formasyonu ile karakterize bir hastaliktir. En
sik etkilenen alanlar akcigerler, lenf nodlari, deri, goz ve
karacigerdir. Grantilomatoz inflamasyon parcalanamayan
antijeni temizlemek i¢in konak tarafindan yapilan bir girisim
olarakkabul edilir. Busebeple her sarkoidoz olgusundatedavi
indikasyonu yoktur. Tedavi ihtiyac1 mevcut inflamasyonun
ilgili dokuda hasar vermeye basladiginda ortaya cikar.
Tedavide ilk sira segenek ilag ise glukokortikoidlerdir.
Glukokortikoidler giiglii antiinflamatuar ozellige sahip bir
ajan olup bir¢ok solunum yolu hastaliginin tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Diger taraftan glokom,
sv1 tutulumu, kan basincr artigi, kan sekerinde artis, adet
diizensizlikleri, agirlik artisi, peptik ilser, uykusuzluk ve
enfeksiyon gibi bir¢ok yan etkileri vardir (1,2).

Glikoz metabolizmasinda bozulma en vyaygin yan
etkilerinden biridir (1,3). Glukokortikoidler sadece diabetes
mellitus (DM) tanilihastalardahiperglisemideartisyapmakla
kalmaz, ayni zamanda glukokortikoid baglanmadan 6nce
hiperglisemi gostermeyen hastalarda da DM’a neden
olabilirler. Cogu vakada hiperglisemik durum gecicidir,
ancak bazi hastalarda polidipsi, poliliri ve tekrarlayan
enfeksiyonlar gelisebilir. Ozellikle yagllarda, koma da
dahil olmak tizere hiperglisemik hiperosmolar durumlarin
ortaya ¢ikma riski vardir. Uzun vadede, tekrarlayan kan
sekeri artiglarinin genel yiikii, kardiyovaskiiler riski ve
mikrovaskiiler komplikasyonlar1 artirir (3,4).

Bu raporda tip 2 diyabet ve kronik aktif karaciger hastalig
olan bir sarkoidoz olgusunda, steroid tedavisi altinda
yasanan metabolik kontroliinde zorluk ve yaklasgim
sunulmaktadir.

OLGU

Otuzalti yaginda erkek hasta ateslenme, kas agrisi,
kuru oksiirik, eforla nefes darligi, deride nodiler
tarzda kizarikliklar nedeniyle basvurdu. Yaklasik 2,5
yil oOnce isyerindeki saglik kontrolleri sirasinda kan
sekeri yiikseklikleri saptanmis ve 180mg/dl seviyelerini
gecmemekteymis. Tedavi i¢in verilen metformin 2x1000
mg/giin kullanirken sekerleri bu degerleri gegmemis.

Giinliik yarim paket ve 18 yildir sigara kullanimi mevcuttu.
Soy ge¢misinde baba 62 yasinda diabetes melitus ve kalp
yetmezliginden vefat etmis. Ablasi diabetes mellitus ve
bobrek yetmezligi tanisiyla tedavi gérmekteymis.

Fiziki muayenesinde boy 188 cm, agirlig1 84 kg, bel cevresi
102 cm, viicut kitle indeksi 23,8 kg/m2, kan basinci 116/75
mmHg, nabiz 84 dakika sayist ve ritmikti. Deride 6zellikle
ekstansor yiizeylerde eritema nodosumla uyumlu lezyonlar
mevcuttu. Tiroid evrela diffiizdii. Servikal patolojik
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lenfadenomegali saptanmadi. Akcigerde bilateral bazallerde
inspiryum sonu ince ralleri mevcuttu. Kalp sesleri normaldi,
ek ses ve difiirim saptanmadi Karaciger kot kavsini
ge¢miyordu. Dalak palpe edilemedi ve perkiitabl degildi.
Genitoiiriner sistem, lokomotor sistem ve sinir sistemi
muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi.

Tip 2 diabetes melitus ve pnomoni 6n tanistyla yapilan
tetkiklerinde beyaz kiire sayis1 13500/mm3, eritrosit
sedimentasyon hizi 58mm/saat, C-reaktif protein (CRP)
13,4 mg/l, kan sekeri 216 mg/dl, aspartat aminotransferaz
(AST) 124U/L, alanin aminotransferaz (ALT) 165 U/L.
ytiiksek, bilirubin degerleri normal sinirlardaydi. Tam idrar
tetkikinde glukoziirisi vardi. Hastada retinopati, néropati,
nefropati, koroner ve periferik arter hastalig tespit edilmedi.

Akciger rontgenografisinde bilateral hiler genisleme ve
interstisyel infiltrasyon bulgular1 mevcuttu ($ekil 1A). Solu-
num fonksiyon testinde (SFT) zorlu vital kapasite (‘force
vital capacity’, FVC) 4,53 It (%82), zorlu ekspiratuvar-1
(‘force expiratory volume’ 1, FEV1):3,44 1t (%76) ve FEV1/
FEVC oran1 %74,46, difiizyon testinde difiizyon kapasitesi
DLCO_SB:5,24 It (%42) idi. Hepatit ve human immunode-
ficiency virus (HIV) igin seroloji testleri ve kollajen doku
hastalig1 akciger tutulumu agisindan romatoid faktor (RF),
anti-ENA_SSB, anti-ENA_SSA, anti-ENA_jo_1, anti-
ENA_scl_70, anti-ENA_Sm, anti-ENA_Sm_RNP negatifti.
Antiniikleer antikor (ANA) aktin paterni 1/1000 pozitifti.
Toraksin bilgisayarli tomografisinde bilateral hiler ve medi-
astinal lenfadenopati ve interstisyel infiltrasyon mevcuttu.

Karaciger enzim yiiksekligi saptanan olgunun hepatobiliyer
sonografisinde karaciger normal lokalizasyonda, boyutu
minimal artmis, dig konturu minimal lobule, parankimi
hafif granuler ve periportal eko artist izlendi. Belirgin yer
kaplayan kistik ya da solid kitle lezyon izlenmemis, portal
ve hepatik venoz sistem normal genislikteydi. Safra kesesi
biytikligii ve duvar kalinligr normal olup, tas ya da kitle
izlenmedi. Antimitokondriyal antikor (AMA) ve anti diiz
kas antikoru (ASMA) negatif geldi. Karaciger sirozu 6n
tanisiyla karaciger biyopsisi planlandi.

Akcigerdeki lezyonlar ve lenfadenopati nedeniyle yapilan
bronkoskopi ve bronkoalveolar lavajda (BAL) alveoler
makrofaj yaninda, artmis lenfositler (%34,1-%51,9) ve
graniilositler (%11,9) goriildii. Analizde, CD4/CD8 orani
5,46’ ve CD4+CD103+ hiicrelerde artis bulundu. Akciger
goriintiilemesinde bilateral mediastinal lenfadenopati
olmasi, ates, artralji sikayetlerinin bulunmasi, BAL
sonucunda CD4/CD8 oraninin 5,46 gelmesi ve deride
eritema nodosum bulunmasi nedeniyle “Lofgren sendromu”
tanis1 konuldu. Tedavi amaciyla oral metil prednisolon
48 mg/giin baslandi. 1ki haftada bir SFT/difiizyon testi
ve akciger grafisi ile kontrol edilerek doz azaltildi. Tedavi
bagladiktan sonraki ii¢ hafta icinde solunumsal semptomlari
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diizeldi, eritema nodosum geriledi ve kayboldu. Takiben
radyolojik diizelme tespit edildi (Sekil 1A,B).

Metilprednisolon 24 mg/giin almakta iken sol kolda sislik ve
kizariklik yakinmasi ile bagvuran hastada olekranon bursiti
saptandive cerrahiplanlandi. Operasyon sonrasindaampirik
ampisilin-sulbaktam ve siprofloksasin verildi. Enfeksiy6z
durumla birlikte yiiksek doz steroid almakta olan diyabetik
olgunun metfromin ile kan sekeri regiile degildi. Glikozile
hemoglobin (HBA1C, A1C) %7,5 saptanmasina ragmen
steroid tedavisi basladiktan sonra ve karaciger enzimlerinin
de artis gosterdigi donemde kan sekerleri 250mg/dl tizeri
seyretmekteydi. Hastaya yogun insiilin tedavisi bagland.
Kan sekeri yiiksekligi devam eden hastanin tedavisi insiilin
glarjin giinliik 2x34 dnite, insilin glulisin 3x24 {nite
subkutan olarak diizenlendi. Kronik aktif karaciger hastalig
nedeniyle oral antidiyabetik kullanilamadi. Antibiyotikleri
15 giine tamamlanarak kesildi. Tekrar SFT / difiizyon testi
ve akciger grafisi ile degerlendirilerek metilprednisolon
dozu 16 mg’a diistildii. Takiplerinde kan sekeri 400 iizerinde
seyretmesi lizerine insiilin glarjin 54+50 Unite ve insiilin
glulisin 3x36 inite olarak diizenlendi. Steroid olarak verilen
metilprednisolon 1x8 mg dozuna inildiginde ve kesilme
plani yapildi. Kan sekerleri 200mg/dl altinda seyretti.

Olgumuzun sarkoidoz semptomlari, klinigi, laboratuvar
ve goriintiileme bulgular steroid tedavisi ile geriledi ve
kayboldu. Kronik aktif karaciger hastalig1 tanisal siireci i¢in
karaciger biyopsi plani vardi. Bu arada steroid tedavisi ve
karaciger hastaliginin aktif olusu nedeniye tip 2 diyabetik

hastada kan glukoz diizeylerinin kontrolii bazal-bolus
insilin tedavisi yapildi. Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar1 bulunmayan, sarkoidoz klinigi gerileyen
olgu karaciger tani ve tedavisi siiresince yogun insulin
tedavisi ile takibe alind1. Prednol 8mg, azotiopurin 2x50mg,
insiilin glarjin 40 Gnite ve insiilin glulisin 3x30 {inite tedavisi
ile izlenmektedir.

TARTISMA

Sarkoidoz nedeni bilinmeyen, sistemik, graniilomatoz bir
hastaliktir. En sik akcigerleri etkilerse de pek ¢ok organ
tutulabilir. Yapilan ¢alismalarda en sik baslangi¢ yasi 20-
40 yaglar arasi olarak saptanmigtir. Son yillarda biiyiik
gelismeler olmasma karsin sarkoidoz immiinopatogenezi
hél4 tam anlagilamamigtir. Temel olay graniilom gelisimidir.
Olgularin %60’1ndan fazlasinda hastalik kendini sinirlar
ve graniilomlarda spontan rezoliisyon olurken, bir grup
hastada masif granilom olusumu s6z konusudur. Bir
kisminda tedavi ile bile yanit alinamayabilir. Radyolojik
infiltratlar yaygin bile olsa olgularin %20’sinden daha
azinda ral duyulur. Comak parmak nadirdir. Ilerlemis
hastalikta kor pulmonale geligebilir. Sarkoidozda akciger
radyografisine gore radyolojik evreleme yapilmaktadir.
Olgularin biiytik ¢ogunlugunun radyolojisi evre 1 veya
2 ile uyumludur. ACCESS ¢aligmasinda olgularin sadece
%15’inde evre 3 veya 4 radyoloji izlenmistir. Bilateral hiler
lenfadenopatiye sik olarak sag paratrakeal lenfadenopati
eslik eder. Parankimal infiltratlar yamali veya diftiiz olabilir,
en sik ist ve orta zonlar tutulur. Genellikle retikiilonodiiler

Sekil 1: Tedavi dncesi (A) ve sonrasi (B) PA akciger grafileri. Tedavi 6ncesi bilateral hiler genigleme ve interstisyel infiltrasyon bulgular:
tedavi sonrasi gerilemis ve kaybolmustur.
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interstisyel infiltratlar goriiliir. En sik goriilen bulgu
perilenfatik dagilim gosteren, sinirlari diizensiz 1-5 mm’lik
kiigitk nodillerdir. Nodiiller daha ¢ok tist ve orta zonlarda
yerlesir, simetriktir (2,5). Olgumuz diyabet tanisindan birkag
yil sonra semptom, klinik bulgular, radyolojik, laboratuvar
bulgulariyla tani almis evre 2 sarkoidoz olgusudur.

Sarkoidoz bir¢ok organi tutabildigi gibi karaciger ve
gastrointestinal sistemi de tutabilir. Karaciger biyopsilerinde
sik olarak graniilom saptanabilir; ama hastalarin ¢ogunun
yakinmasi yoktur. Sarkoidozlu olgularin %10’undakaraciger
enzimleri yiiksek ¢ikabilir. Karaciger sarkoidozunun siklikla
sessiz olmasina ragmen nadiren karaciger tutulumuna baglh
kasinti, sarilik, karaciger yetmezligi ve portal hipertansiyon
gelisebilir. Karaciger yetmezligi, hepatopulmoner sendrom,
varis kanamalariyla seyreden portal hipertansiyon
olgularin %1’den azinda goriiliir (5). Diyabetik olgumuzda
sarkoidozun karaciger tutulumuna dair veriler kesin
degildi. Steroid tedavisi sirasinda karaciger enzimlerinin
yiiksek seyretmesi farkli bir klinik tabloyu diisiindiirmiis ve
karaciger biyopsisi planlanmigti.

Sarkoidoz tanmisi i¢in uyumlu klinik tablo varliginda,
histolojik olarak kazeifikasyon nekrozu icermeyen
granillomlarin gosterilmesi ve ayni tabloya yol acabilecek
diger nedenlerin diglanmasi  gerekir. Bronkoskopi
yapilarak bronkoalveoler lavaj, brons mukoza biyopsisi,
transbrongiyal igne aspirasyonu, transbrongiyal biyopsi
aliabilir. BAL’da yiiksek CD+/ CD8 orani taniyi destekleyen
bir ipucudur. BAL'da lenfosit oraninin %15’in tzerinde
olmast %90 sensitifdir ama ozgiilliiga distiktiir. BAL CD4/
CD8 oraninin >3.5 olmasinin duyarliligi %53, ¢zgilliga
%94’tiir. Serum ACE diizeyinin yiiksekligi taniya yardimeci
olmakla beraber esas olarak aktivasyonu yansitir ve serum
diizeyi graniilom yiiki ile iligkilidir. Lofgren sendromu
(ates ve titreme, eritema nodosum, artralji ve bilateral hiler
lenfadenopatinin goriilmesi), Heerfort sendromu (ates,
parotis bezinde biiylime, anterior iiveit ve fasiyal sinir
felci) varliginda doku tanist olmaksizin sarkoidoz tanisi
konabilir (2,5). Diyabetik olgumuz ates, titreme, eritema
nodosum, artralji ve bilateral hiler lenfadenopatinin eslik
ettigi Lofgren sendromu tablosu ile prezente olmustur.
Bronkoskopik islem ve BAL sonuglariyla sarkoidoz tanisi
ile steroid tedavisi karar1 verilmistir. Takipte olgumuza ait
kan sekeri degerleri yiikselmis ve yogun insulin tedavisi
verilmistir.

Sarkoidozda tedavi karar1 hastanin semptomlarinin siddeti
ve organ fonksiyonlarinin bozulma derecesine gore verilir.
Sarkoidoz tedavisinde kullanilan ajanlar ¢ok etkin olsa da
kiiratif bir tedavi saglamamaktadir. Steroid tedavisi verilen
hastalarda niiksler ¢ok sik goriiliirken, tedavi almadan
iyilesen olgularda niiks ¢ok nadirdir. Evre I, semptomsuz
olgular tedavisiz izlenmektedir. Evre II ve III olgularin 6 ay
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stireyle tedavisiz izlendigi bir ¢calismada olgularin %20’sinde
spontan diizelme olurken, %40’imnda bozulma gozlenmis
ve steroid baslanmasi gerekmistir (6). Tedavi baslandig
zaman olgularin 6nemli bir kismina uzun siire tedavi
gerekmektedir. Baslangic dozu olarak giinde prednizon
30-40 mg yeterli gortlmektedir; fakat agir kardiyak ve
noérolojik tutulumu olan olgularda daha yiiksek dozlar
gerekebilir. Akciger sarkoidozunda 20 mg tizeri dozlarin
gerekmedigini bildirenler de vardir. Steroid dozunun
azaltilma hizi ile ilgili degisik Oneriler vardir. Ancak
toplam tedavi siiresinin en az bir yil olmas:i genel olarak
kabul edilmektedir. Steroid kesildikten sonra niiks oranlar1
%70’lere yaklastig1 igin steroid azaltma déneminde ve
steroid kesildikten sonra hastalarin yakin izlemi 6nemlidir.
Genellikle 4-8 haftada tedaviye yanit alinir. Ug ayda yanit
vermeyen olgular steroide direngli kabul edilmeli ve tedavi
kesilmelidir. Steroid tedaviye alternatif olarak klorokin/
hidroksiklorokin, sitotoksik - immiinsiipressif ilaglar
(metotreksat, azatioprin, siklofosfamid, leflunamid) ve
TNF-a antagonisti monoklonal antikorlar kullanilabilir(7).
Diyabetik olgumuzda metilprednisolon 1x48mg/giin
steroid tedavisine ti¢ hafta gibi kisa siirede klinik, radyolojik
ve laboratuvar yanmit alinmustir. Takip eden doénemde
azotiopurin tedaviye eklenmistir. Ancak bu siirede kan
sekeri kontroliinii saglamada zorluk cekilmistir. Ek olarak
karaciger patolojisi 6ne ¢ikmustir.

Glukokortikoidlerin bir¢ok yan etkisi mevcuttur. Bunlar-
dan bazilar1 kilo alma, iyatrojenik Cushing sendromu, deri
lezyonlari, hiperglisemi, diabetes mellitus, hiperlipidemi,
ateroskleroz, hipopotasemi, sodyum tutulumu, O6dem,
hipervolemi, menstruasyon diizensizligi, amenore, empo-
tans, osteoporoz, aseptik nekroz, miyopati, enfeksiyon
riskinde artis, psikoz, katarakt gelisimi, ateroskleroza ve
vendz tromboza egilim goriilmesidir. Glukokortikoidler gibi
giintimiizde siklikla kullanilan bazi ilaglar daha 6nce diya-
beti bulunmayan kisilerde hiperglisemiye neden olmakta,
bilinen diyabetiklerde ise glisemik kontroliin bozulmasina
yol agmaktadir (8).

Mevcut literatiirde 1950-2009 yillar1 arasinda yayinlanan
glukokortikoidlerin neden oldugu hipergliseminin diabetes
mellituslu ve diyabetsiz hastalar arasinda yaygin oldugu,
glukokortikoidlerin kiimiilatif dozu ve tedavi siiresinin
diyabet gelisimini predikte ettii ve yeni baslangich
diyabeti daha fazla ortaya ¢ikardigi (odds ratio 1,5-2,5)
bildirilmistir (3). Glisemi {izerine steroidlerin etkisi
farkli mekanizmalarla agiklanmaktadir. Ozellikle hepatik
glukoneogenezdeki enzimlerin induksiyonu, periferik
dokularda glukoz aliminda azalma, lipolizin uyarilmasi,
insulin sekresyonunun azaltmasi ve insulin direncine
neden olan seramidlerin biyosentezini arttirarak glisemi
diizeylerini degistirmektedir (9,10).
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Glukokortikoidler post-reseptor mekanizmalari etkileyerek
periferik ve kismen hepatik insiilin duyarliligini azaltirlar.
Bilinen diyabetlilerde yiiksek doz prednizolon (=30 mg/
glin) kullanilmas: glisemik regiilasyonu bozar ve kisa etkili
insiilin gereksinimini artirir. Fizyolojik dozun iizerinde
(>7.5 mg/giin) prednizolon kullanan hastalarda ortaya
¢ikan insiilin rezistansi ve hiperglisemi ila¢ kesildikten
sonra normale donebilir. Glukokortikoid kullanan ve
daha oOnceden diyabeti olmayan kisilerin %14-28’inde
BGT veya diyabet ortaya c¢ikmaktadir. Oral glukoz
tolerans testinde (OGTT) glukoza instlin yaniti azalir.
Glukokortikoid kullanimina bagli diyabette OAD veya
daha iyisi insiiline ge¢ilmelidir. Yiiksek doz glukokortikoid
kullanan diyabetlilerde insiiline gecilmesi gerekir. Daha
onceden insiilin kullanan diyabetlilerde dozun %50 kadar
yiikseltilmesi gerekir (3,4,8,10-12). Diyabetik olgumuzda
sarkoidoz tanis1 konmadan once beslenme, yasam tarzi
degisikliklerine dikkat ederek ve metformin ile metabolik
kontrol saglanmaktaydi. Steroid tedavisine baglandiginda
artan insulin ihtiyact ile metabolik kontrol saglanmaya
calisilmigtir. Karaciger enzimlerinde ti¢ katindan fazla artis
bulunmas: nedeniyle insulin direncinde arti olmasinin
yaninda oral antidiyabetiklere kontrendikasyon durumu
gelismistir. Tedavide insulin ihtiyaci gilinliik ihtiyacin 10
katini gecmistir.

Kim ve ark.nin yaptigi bir ¢aliygmada 2003-2008 yillar
arasinda kronik akciger hastaliklarinda son 4 hafta boyunca
en az 20 mg / giin prednizona esdeger glukokortikoid alan
hastalar incelenmigtir. Bu ¢alismada baslangicta diyabet
tanili olanlar ve kan sekeri 200 mg/dL fiizerinde olan
hastalar calisgmadan c¢ikarilmig ve steroide bagli diabetes
mellitus; steroid tedavisine baglandiktan sonra aglk glikoz
konsantrasyonu 126 mg /dL’yi veya rastgele bir glikoz
konsantrasyonunu en az iki kez 200 mg / dL’yi asan degerler
olarak tanimlanmisti. Bu ¢alismada toplam 231 hastanin
34’inde (% 14.7) steroide bagli diabetes mellitus rapor
edilmistir (13).

Steroidle indiiklenen hiperglisemi yatan hastalarda
yaygindir. Yiiksek doz steroid tedavisinin baglamasi
tizerine hastalar hiperglisemi agisindan izlenmeli ve
tedaviye baglanmalidir (14). Hastanede steroid kaynakli
hiperglisemi baslangigta hizhidir ve hemen hemen her
zaman 1-2 giin icerisinde gelisir. Bu nedenle ilk 48 saatteki
glikoz testi ile hiperglisemi olanlarin ¢ogu saptanir(14-16).
Oral anti diyabetik ajanlarin, steroidle indiiklenen diyabetli
ayaktan hastalar i¢in uygun tedavi olabilecegi konusunda
bazi literatiirler vardir (17,18). Ancak hipergliseminin
siddeti hastaneye yatirilmis hastalarda insulin genellikle
gerekli olmaktadir. Prednizolon ile tedavi edilen KOAH
hastalarinda stirekli kan glikoz monitériiniin kullanilmasi,
6gleden sonra ve aksam hipergliseminin baskin olarak
gergeklestigini gostermistir. Bu, steroide bagli diabetes

mellitus i¢in taramanin yani sira dogrudan spesifik tedaviye
en uygun zamana isaret etmektedir (15,19.)

Oral kortikosteroid alan akciger hastaligi olan bireylerin
eslesmis kontrol grubuna gore kirik riskinde oOnemli
farklihiklar ve diger olumsuz etkileri gosterilmistir. Bu
yan etkiler ¢ogunlukla prednisolonun kiimiilatif dozuyla
iligkilendirilmistir (20). Otoimmiin hastaliklar i¢in 1940’1
yillarda glukokortikoid tedavinin baglangicindan bu zamana
kadar yaygin uygulanmasi bir¢ok olumsuz metabolik
yan etkiye ve eszamanli tedaviyi sinirlayici nedenlere
yol agmustir. Glukokortikoidlerin baglanmasi ile iligkili
beklenmedik hiperglisemi, kat1 organ nakli alan hastalarda
hastaneye yatiglarin, hastanede kalis stirelerinin uzamasina,
enfeksiyon riskinde artisa ve greft fonksiyonlarinda
azalmaya da yol acabilmektedir. Steroid ile indiiklenen
diyabetin yonetiminde kargilagilan zorluklar postprandiyal
hiperglisemide genis dalgalanmalara yol agmasinin yaninda
acikca tanimlanmig tedavi protokollerinin eksikligine
baglidir. Tedavinin baglica dayanagi, yemeklerle cakisan
insiilin tedavisinin yapilmasidir (19,21-23). Daha yaslilar,
yiiksek HbAIc seviyesi ve diisiik eGFR’ye sahip hastalarda
uygulanan glukokortikoidlerin dozuna bakilmaksizin
steroide bagli hiperglisemi/diabetes mellitus gelisimi
yakindan izlemeyi gerektirir (24)

Yiiksek doz ve uzun siire glukokortikoid kullanimi ve
diabetes mellitus birlikteligi kronik akciger hastaliklarinda
kan sekeri kontroliiniin bozulmasina ve diabetes mellitusa
bagli komplikasyonlarin artisina neden olabilmektedir. Bu
durum deneyimli kliniklerde dahi 6nemli sorunlar teskil
etmektedir. Diabetes mellituslularda tedaviyi aksatmadan
glukokortikoid dozunun miimkiin olan en hizli siirede
en disiik doza diigiilmesi veya yerine alternatif tedaviler
kullanilmast kan sekerinin kontrolinde 6nemli rol
oynayacaktir.
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