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The Management of the Patient Using Glucocorticoid

Öz
Günümüzde glukokortikoidler çok sayıda otoimmun ve inflamatuar hastalıkların te-

davisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Adrenal yetmezlik tedavisinde tedavi dozu fiz-
yolojik olmakla birlikte bazı romatolojik, oftalmolojik, hematolojik, pulmoner ve gas-
trointestinal sistem hastalıklarında suprafizyolojik dozlarda kullanılmaktadır. Yararlı et-
kilerinin yanı sıra oral veya parenteral uzun süreli sistemik glukokortikoid kullanımı baş-
ta osteoporoz ve kırıklar, adrenal baskılanma, kan şekeri regulasyonunun bozulması, kilo
alımı, kardiyovasküler hastalık, dislipidemi, psikiyatrik bozukluklar, gastrointestinal sis-
tem şikayetleri olmak üzere pek çok yan etki yapabilir. Yan etkiler arasında hiperglise-
mi, hiperlipidemi, peptik ülser ve psikolojik değişiklikler daha çok doz bağımlı iken, os-
teoporoz, cushingoid görünüm, kan basıncı yüksekliği, fırsatçı enfeksiyonlar daha çok
kullanım süresi ile ilişkilidir. Bu yan etkilerin çoğu hastaların dikkatli ve yakın izlemi,
altta yatan hastalığı kontrol edecek en düşük dozun kullanılması gibi koruyucu önlem-
lerin alınması ile azaltılabilir.

Abstract
Glucocorticoids are used as replacement therapy in adrenal insufficiency (at physiolo-

gic doses) as well as in supraphysiologic doses for the management of various dermatolo-
gic, ophthalmologic, rheumatologic, pulmonary, hematologic and gastrointestinal disorders.
Despite their beneficial effects, long-term systemic oral or parenteral use of these agents
is associated with well-known adverse events including: osteoporosis and fractures, adre-
nal suppression, hyperglycemia and diabetes, cardiovascular disease and dyslipidemia, psychi-
atric disturbances and gastrointestinal events. The risk of hyperglicemia, dyslipidemia, pep-
tic ulcus and psychiatric disturbances is usually dose-dependent. Osteoporosis, cushingo-
id appearance, hypertension, immunosuppression with increased risk of infection is rela-
ted cumulative duration of use. Many of these side effects can be minimized through ca-
refull patient monitoring and implementation of preventetive measures, including the use
of lower effective dose required for manegement of underlying conditions. 

Giriş
Uzun süreli glukokortikoid tedavisi başlanması planlanan hastalarda iyi bir öykü ve

fizik muayene ile glukokortikoid tedavinin kötüleştirebileceği risk faktörlerinin araştı-
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rılması gereklidir. Diyabet, dislipidemi, obezite, osteoporoz,
affektif bozukluklar ve kardiyovasküler hastalık riski açı-
sından kapsamlı bir değerlendirme önerilir. Hastanın boyu,
kilosu, vücut kitle indeksi, kan basıncı değerlendirilmeli, te-
davi öncesi tam kan sayımı, kemik mineral yoğunluğu
(KMY), kan şekeri ve lipid parametreleri kontrol edilme-
lidir. Hasta kırık riski açısından değerlendirilerek KMY öl-
çümü yaptırılmalıdır. Ciddi enfeksiyonların da glukokorti-
koid kontrendikasyonu oluşturduğu hatırlanmalı, risk gru-
bundaki hastalar başta tüberküloz ve hepatit enfeksiyonla-
rı olmak üzere bu açıdan da taranmalıdır (tablo1) (1). 

Glukokortikoidlerin yan etkileri bu ilaçları yüksek doz-
da veya uzun süre alanlarda daha sıktır. Kronik hastalıkların
tedavisinde kullanılan glukokortikoidlerden prednizon ve me-
til prednizolon belirgin mineralokortikoid, androjenik veya
östrojenik aktivite taşımazlar. Bu nedenle de major yan etki-
leri hipotalamik-pitüiter-adrenal aksı baskılanması ve iyatro-
jenik Cushing sendromu oluşturmadır. Glukokortikoid yan et-
kileri genellikle günlük doz ve toplam kullanım süresi ile iliş-
kilidir (2). Retrospektif çalışmalarda uzun süreli glukokorti-
koid kulanımının düşük dozlarda bile, ciddi yan etki için be-
lirgin bir prediktör olduğu, riskin doz ve süre ile ilişkili ola-
rak arttığı gösterilmiştir (3-4). 

Glukokortikoidler başlangıçta osteoklastik aktiviteyi
arttırırlar, osteoblastik aktiviteyi ise suprese ederek kemik
formasyonunu azaltırlar. Üç aydan uzun süre ≥5 mg/gün
prednizon ve eşdeğeri ilaç kullanan hastalarda, yıllık
boy takibi, frajilite fraktürleri açısından sorgulama öneri-
lir. Hastalarda sistemik glukokortikoid kullanımı dışında-
ki ek risk faktörleri sorgulanmalı ve değerlendirilmelidir.
40 yaş ve üzeri, üç aydan uzun süre herhangi bir dozda glu-
kokortikoid tedavisi alması beklenen hastalarda KMY öl-
çümü önerilir. 40 yaş altındaki hastalarda bir aydan uzun
süre, yüksek doz (prednizon ≥20 mg gün veya eşdeğeri )
alacak olan veya tedavinin uzun sürmesi beklenen hasta-
larda KMY ölçülmesi önerilir. Tedavi başlangıcında ve te-
davinin ilk yılı bitimindeKMY ölçümü yapılmalıdır. Kı-
rık riski düşük olan ve tedavinin birinci yılında KMY sta-
bil seyreden hastalarda, takip eden ölçümler 2-3 yılda bir
yapılabilir. Kemik yoğunluğunda ilk bir yıllık tedavi
sonrası azalma saptanmışsa, kırık riski değerlendirmesi ve
KMY ölçümleri yıllık olarak yapılmalıdır. 65 yaş üzeri has-
talarda vertebra grafileri kırık değerlendirmesinde kulla-
nılabilir. Vertebral fraktürü olan hastalar yüksek kırık risk-
li olarak değerlendirilmelidir (5,6). Kırık riski değerlen-
dirmesinde FRAX risk değerlendirmesi kullanılır. FRAX

Tablo 1. Uzun süreli Glukokortikoid kullanan hastanın değerlendirimesi ve yönetimi

FİZİK MUAYENE TETKİKLER
• Vücut ağırlığı • Hemogram
• Boy ölçümü • Glukoz (HA1bC, 2-saat OGTT)
• Vücut kitle indeksi • Lipid düzeyi ölçümü (LDL-K, HDL-K, Trigliserid
• Kan basıncı ölçümü • KMY Ölçümü

KEMİK SAĞLIĞI (Yetişkin Hastalar): 
• Yıllık boy ölçümü, kırık öyküsü sorgulama
• Tedavinin 1. yılında KMY ölçümü

→ Eğer stabilse:2–3 yıl sonra tekrar değerlendir
→ Eğer azalmışsa: Yıllık takibe devam

• ≥65 yaş bireylerde vertebral fraktür değerlendir(Lateral vertebra grafileri)
• Kırık riski için FRAX değerlendirmesini kullan
• Kırık riski artmış veya KMY azalmışsa endokrinoloji ve/veya romatoloji takibi

HİPERLİPİDEMİ VE KARDİYOVASKULER RİSK (Yetişkin hasta): 
• Tedavinin 1. ayında ve sonraki her 6-12 ayda lipid profilini değerlendir
• 10 yıllık kardiyovasküler riski değerlendir.( FraminghamRiskScore)

HİPERGLİSEMİ/DİYABET: 
• Klasik diyabet semptomlarını sorgula: poliüri, polidipsi, kilo kaybı
• Glukoz parametrelerini takip et:

→ Tedavi başladıktan sonraki 48 sat içinde glukoz kontrolu
→ Tedavinin ilk yılında 3-6 arayla, sonrasında yıllık glukoz takibi

GÖZ DEĞERLENDİRMESİ:
• Yıllık göz doktoru kontrolü

→ Katarakt semptomu varsa daha erken ve sıkı takip
• Aşağıdaki ek bulgular varsa daha erken göz hastalıkları değerlendirmesi ve göz basıncı
ölçümü

→ Kendisinde veya aile üyelerinde glokom tanısı → Diyabet

→ Romatolojik hastalıklar (özellikle romatoid artrit) → Yüksek derece miyop

Başlangıç 
Değerlendirme

Tedavi Sürecinde 
Değerlendirme: 
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kullanıldığında, prednisolone ≥7.5 mg/gün veya eşdeğe-
ri alan hastalarda, tahmini risk glukokortikoid maruziye-
ti gözönüne alınarak düzeltilmelidir. Tahmini risk artışı,
major osteoporotik fraktür için yüzde 15 ve kalça kırığı için
yüzde 20 olmalıdır (7). Tüm hastalarda 25 hidroksi vita-
min D düzeyleri bakılarak, 30 ng/dl altı olan hastalarda uy-
gun dozda replasman başlanması önerilir. 3 aydan uzun sür-
mesi beklenen herhangi bir dozda glukokortikoid kullan-
ması planlanan tüm hastalar, 1000 ila 1200 mg/gün kalsi-
yum ve 600 ila 800 IU/gün vitamin D almalıdır (8). Alkol,
kafein kullanımı azaltılmalı ve sigara kullanımı bırakılma-
lıdır. Hastalar egzersize teşvik edilmelidir. Kırık riski yük-
sek ve kemik yoğunluğunda ciddi azalma saptanan olgu-
lar endokrinoloji kliniklerine yönlendirilmelidir.

Gözden kaçırılmaması gereken diğer bir kemik komp-
likasyonu osteonekrozdur. Erken tanı ve uygun müdahale
osteonekrozun ilerlemesini ve eklem replasman ihtiyacını
önemli ölçüde azaltabileceğinden dolayı, uzun süreli veya
yüksek dozlarda glukokortikoid kullanan hastalar vizitler-
de eklem ağrısı ve hareket kısıtlılığı açısından her vizitte de-
ğerlendirilmelidir. Semptom ve bulgusu olan hastalar MR
ile değerlendirilebilir. 

Suprafizyolojik dozlarda glukokortikoid alan hastalar-
da adrenal yetmezlik riski her zaman akılda tutulmalıdır. 2
haftadan uzun süre steroid alan veya son 6 ayda totali 3 haf-
tayı aşan multiple steroid kullanımı olan hastalarda, halsiz-
lik, yorgunluk, bulantı, kilo kaybı, miyalji, hipoglisemi gibi
klinik semptomlar geliştiğinde adrenal yetmezlik düşünül-
melidir. Hipofiz adrenal aksın değerlendirilmesi için test ya-
pılmadan önce glukokortikoid tedavinin fizyolojik dozlara

indirilmiş olması gereklidir. Önerilen başlangıç tarama tes-
ti sabah 08:00 kortizol düzeyidir (9). Test öncesi akşam ve
test sabahı glukokortikoid dozu alınmamalıdır. Sabah kor-
tizol düzeyinin 3 μg/dl’ nin altında bulunması adrenal yet-
mezliği kuvvetle düşündürür ancak tek başına tanı koydu-
rucu değildir (10,11). Adrenal yetmezlik düşünülüyorsa ba-
zal kortizol düzeyi 10–18 μg/dl saptanmadıkça glukokor-
tikoid doz azaltılması yapılmamalıdır. Bazal kortizol <18
μg/dl saptanan ve adrenal yetmezlik semptomları olan has-
talarda düşük doz ACTH stimülasyon testi yapılması öne-
rilir (12,13). Sentetik ACTH (1,24) (cosyntropin) 1 μg şek-
linde IV veya IM olarak uygulandıktan sonra, 30 ve 60. da-
kikalarda kan kortizol düzeyi ölçülür. Zirve kortizol düze-
yi 18 μg/dl üzerinde saptanırsa primer adrenal yetmezlik ta-
nısı dışlanır (14). Glukokortikoid tedavisi almakta olan has-
tanın herhangi bir endikasyonla operasyonu gerektiğinde veya
araya giren hastalık tablosu durumunda adrenal yetmezlik
gelişebileceği için ek glukokortikoid doz artışına ihtiyacı ol-
maktadır. Hastanın klinik durumuna göre gerekli olan ek glu-
kokortikoid doz ihtiyacı tablo 2’de verilmiştir (1).

Glukokortikoidler periferik insülin direnci ve hiperinsü-
linemi yaparak, hepatik çok düşük dansiteli lipoprotein
(VLDL) sentez artışına yol açabilirler. Bununla beraber
ACTH salınımındaki glukokortikoid ilişkili azalma da lipid
değişikliklerine yol açabilir. Glukokortikoid kullanan has-
talarda lipid profilinin tedavi başlangıcında, tedavinin birin-
ci ayında ve daha sonra 6-12 aylık aralar ile takip edilme-
si önerilmektedir (15).

Glukokortikoid kullanımı, cushing hastalığındaki gibi,
kortizol yüksekliğinin neden olduğu kardiovasküler risk ar-

Tablo 2. Akut Hastalık Durumunda ve Cerrahi Öncesi Öneriler

Medikal ve Cerrahi Tablo Klinik Tablo Steroid Doz Önerisi

Hafif Cerrahi: • İnguinal herni onarımı Hidrokortizon 25 mg/gün veya eşdeğeri 
preoperatif verilir

Hafif Hastalık Tablosu: • Hafif Ateşli Hastalık Hidrokortizon 25 mg/gün veya eşdeğeri verilir
• Hafif-orta şiddette kusma
• Gastroenterit

Orta Cerrahi: • Açık kolesistektomi Hidrokortizon 50-75 mg/gün veya eşdeğeri 
• Segmental kolon rezeksiyonu preoperatif başlanır ve işlem sonrası 1-2 gün 
• Total eklem protezi devam edilir
• Abdominal histerektomi

Orta Hastalık Tablosu: • Orta şiddette ateşli hastalık Hidrokortizon 50-75 mg/gün veya eşdeğeri 
• Ciddi gastroenterit hastalık süresince devam edilir

Ciddi Cerrahi: • Pankreaduedonektomi Hidrokortizon 100-150 mg/gün veya eşdeğeri 
• Özofagogastrektomi preoperatif başlanır ve işlem sonrası 2-3 gün 
• Karaciğer rezeksiyonu devam edilir 
• Kardiyopulmoner bypass

Ciddi Hastalık Tablosu: • Pankreatit Hidrokortizon 100-150 mg/gün veya eşdeğeri 
hastalık süresince devam edilir

Kritik Hastalıklar Hidrokortizon 50-100 mg/gün veya eşdeğeri 
IV her 6-8 saat arayla verilir Klinik iyileşmeye
göre tedricen doz azaltılır 
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tışı ve akselere ateroskleroz ile ilişkilidir. Glukokortikoid alan
hastalarda ciddi kardiovasküler olay, iskemik kalp hastalı-
ğı ve kalp yetmezliği riskinde artış bildirilmiştir ve risk doz
bağımlıdır ayrıca atriyal fibrilasyon ve diğer kardiyak arit-
milerin arttığına dair çalışmalar mevcuttur (16). 

Glukokortikoidler doz bağımlı olarak daha önceden di-
yabeti olmayan hastalarda açlık kan şekerlerinde hafif dü-
zeyde, tokluk kan şekerlerinde ise daha belirgin artış yapa-
bilmektedir. Tedavi başlangıcında açlık ve tokluk glukoz se-
viyesi normal olan hastalarda yeni diyabet gelişimi nadir-
dir (17). Diyabeti veya bozulmuş glukoz toleransı olan has-
talar glukortikoid alırken daha yüksek kan şekeri ile seyre-
derler. Diyabetik hastalarda glisemik kontrol güçleşir. Tanı
konulmamış prediyabetik veya diyabetik olan hastalar na-
diren diyabetik ketoasidoz veya nonketotik hiperozmolar
koma ile başvurabilir (18,19). Glukokortikoid ilişkili diya-
bet seyri glukortikoid dozu ile ilişkilidir, doz azaltıldığın-
da kan şekeri regulasyonu kolaylaşır. Glukokortikoid teda-
vi kesildiğinde genellikle geriye döner. Bununla beraber bazı
hastalarda kalıcı diyabet gelişebilir (17). Tedavi başlangı-
cında tüm hastalar diyabet semptomları açısından bilgilen-
dirilmeli ve her vizitte sorgulanmalıdır. Diyabet değerlen-
dirmesinde açlık plazma glukozu, 2. saat tokluk plazma glu-
kozu, HbA1c kullanılır eğer açlık plazma glukozu 100-125
mg /dl arasında ise 75 gr. oral glukoz yükleme testi yapıla-
bilir (20). Glukokortikoid tedavi başlandıktan sonraki 48 saat
içinde kan şekeri kontrol edilmeli, daha sonra ilk yıl 3-6 ayda
bir, sonrasında ise yıllık taramalara devam edilmelidir. Di-
yabet tedavinde seçilecek ilaçlar glukortikoid tedavi kullan-
mayan hastalar ile benzerdir. 

Katarakt ve glokom riski glukokortikoid tedavi alan has-
talarda artmıştır ve doz-süre bağımlıdır. Katarakt genellik-
le uzamış glukokortikoid kullanımı olan hastalarda görülür,
sıklıkla bilateraldir ve yavaş ilerler. 6-12 aydan daha uzun
süre sistemik glukokortikoid kullanan hastalarda yıllık
göz muayenesi önerilir. Tedavi öncesinde katarakt semptom-
ları ve tanısı olan hastalarda daha erken muayene önerilmek-
tedir (21).

Cushingoid özelliklerin gelişimi (trunkal obezite, buffa-
lo hump, aydede yüz) ve kilo alımı hastalar için endişe ve-
rici olabilir. Bu komplikasyonlar doz ve süre bağımlıdır.

Glukokortikoid tedavi gastrit, ülser oluşumu ve gastro-
intestinal kanama gibi bir çok yan etki için bağımsız risk fak-
törüdür. Glukokortikoidlerin nonsteroid anti inflamatuar ilaç-
lar ile kombinasyonu gastrointestinal yan etkilerin artışına
neden olur (22,23). Yalnızca glukokortikoid kullanan has-
talarda gastrointestinal sistem kanaması için profilaktik te-
davi başlanması önerilmez. Glukokortikoid tedaviye ek ola-
rak aspirin veya diğer nonsteroid anti inflamatuar tedavi kul-
lanan hastalarda profilaktik gastrointestinal sistem koruyu-
cu tedavi önerilmektedir.

Glukokortikoidlerin renal fonksiyonlar ve sistemik he-
modinamik üzerine de pek çok doz bağımlı etkisi bulunmak-

tadır. Yüksek doz glukokortikoid kullanımı altta yatan kalp
veya böbrek hastalığı olan kişilerde genelde sıvı retansiyo-
nuna neden olur. Sağlıklı bireylerde böyle bir etki beklen-
mez. Glukokortikoid tedavi hem normotansif hem hipertan-
sif bireylerde kan basıncını arttırabilir. Yüksek doz gluko-
kortikoidlerin hızlı uygulanması hipokalemi gelişimi ile so-
nuçlanabilir. Bununla beraber klinik olarak anlamlı hipoka-
lemi görülmesi oldukça nadirdir. 

Glukokortikoidler doz ve tedavi süresine bağlı olarak,
çeşitli psikiyatrik ve kognitif semptomları indükleyebilir (24).
Çoğu hastada semptomlar hafif ve geri dönüşümlüdür fa-
kat emosyonel labilite ,hipomani, mani, depresyon, psikoz,
deliryum, özellikle yaşlı hastalarda konfüzyon veya dezor-
yantasyon oluşabilir (25-26).

Sistemik glukokortikoid kullanımının doğal ve kazanıl-
mış bağışıklık sistemi üzerinde enfeksiyonlara yatkınlık sağ-
layan pek çok etkisi bulunmaktadır. Bakteriyel, viral ve fun-
gal patojenlerle oluşabilecek enfeksiyon riskinde doz-süre
bağımlı olarak artış görülebilir. Glukokortikoid dozuna ek
olarak, altta yatan hastalık, eş zamanlı immunsupresif teda-
vi alımı, lenfopeni, hastaneye yatış sıklığı ve diyabet var-
lığı da enfeksiyon riskini etkilemektedir (27). 

Tüm bu bilgiler ışığında glukokortikoidler, tedavi hedef-
lerine ulaşmamızı sağlayacak en kısa süre ve en düşük doz-
da kullanılmalıdır. Glukokortikoid kullanımı gereken hasta-
larda daha önceden var olan ve yan etki riskini arttıran ko-
morbid koşullar (diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, kalp yet-
mezliği, osteoporoz vb.) tedavi edilmelidir. Tedavi alan has-
taların sıkı izlemi oluşabilecek yan etkilere erken müdaha-
le şansı doğuracaktır. Glukokortikoid tedavi alan hastaların
kilo, kan basıncı, periferik ödem, lipid profili, glukoz into-
leransı ve fraktür riski açısından sıkı takibi önerilir . 
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