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Steroide bagimh ve sik relaps gosteren nefrotik sendromilu
cocuklarda steroidin kemik metabolizmasina etkisinin
dansitometre ile degerlendirilmesi

The evaluation of steroid affect on bone metabolism in children with steroid
depended and frequent relapsing neprotic syndrome with bone densitometry
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OZET

Bu galigmada; steroide bagiml ve sik relaps gasteren nefrotik
sendromlu cocuk hastalari, saghkli cocuklar ile kemik mine-
ral dansitesi agisindan karsilagtirarak, steroidlerin kemik me-
tabolizmast iizerine etkilerini irdelemeyi amagladik. Aralik
1997 ve Aralik 2001 tarihleri arasinda Sigli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Nefroloji Poliklinigi nde takip
edilen, 8'i steroid bagimli, 6's1 stk relaps gisteren, 14 nefrotik
sendromlu ¢ocuk degerlendirildi. Calismamizda omurga
BMD kaybr yéiniinden sik relaps ve steroide bagimii hasta
grubu arasinda istatistiksel anlaml fark yoktur (p>0.05).
Kalgada BMD kaybr yiniinden sik relaps ve steroide bagiml
hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamh fark yoktur
(p>0.05). Calisma grubunun ortalama L2-L4 BMD’si kontrol
grubundan daha digiikiiir. Ancak ortalamalart arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05). Hem steroide
hagimly, hem de sik relaps gdsteren nefrotik sendromiu hasia-
larda kemik mineral dansitesinde azalma gériilmekle birlikte,
saghkly cocuklarmn degerleri ile karslagnrldigmda anlami
bulunmanugtir. Bu nedenle, uzun siiveli diigiik dozl steroid
tedavileri nefrotik sendromiu ¢ocuklarda kemik metabolizma-
stdegerlendirilmek koguluyla emniyetle kullamlabilir.

Anahtar kelimeler: Nefrotik Sendrom, Steroid, Dansitometre

SUMMARY

In this study, to detect skeletal effects of steroids therapy we
compared bone mineral density values hetween in healthy
children and in  children with steroid depended and frequent
relapsing neprotic syndrome. The study group was consist of
8 steroid depended and 6 frequent relapsing neprotic syndro-
me patients followed by Pediatric Nephrology Department
between December 1997-December 2001. The control group
was consist of 22 healthy children. In our study statistically
significiant defference for the spine and hip BMD loss hewe-
en frequent relapsing and steroid depended groups (p>0.05).
L2-L4 BMD values were more decreased than the controls.
But there was no significiant statistically difference between
all groups (p>0.05) For this reason, in our opinion in child-
ren with neprotic syndrome long- term, low dose steroid
therapy can he used safely.
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GIRIS

Nefrotik sendrom ¢ocuk yas grubunda en
sik goriilen bobrek hastaliklarindan biridir.

Cocuklarda nefrotik sendrom aktif kemik
olusumu ve mineralizasyonun siirdiigii bir do-
neme rastladig: i¢in bu donemde kasiyum(Ca)
ve D vitamini metabolizmasinda meydana ge-
len degigiklikler kemik olusumu ve mineral de-
polanmasinda énemli sorunlara yol acar (I, 2,
3,4,5,06).
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Nefrotik sendromda total Ca diizeyi belirgin
olarak diisiiktiir. Genelde albiimine bagli olan
Ca hipoalbuminemi durumlarinda diisiik iken,
iyonize Ca diizeyi korunur (6,7,8). Eriskin ve
cocuklarda yapilan pek ¢ok galigma hipokalse-
minin multifaktoriyel oldugunu géstermistir (3,
4). Barsaktan Ca emiliminin bozulmast, digki
ile Ca atiliminin artmasi, D vitamini metrabo-
lizmasimin bozulmasi, PTH’a kalsemik yanitta
azalma hipokalsemi gelismesinde etkili faktor-
lerdir (3, 6, 8, 9). Ozellikle hastalik siiresi uzun
ve serum albumin diizeyi diisiik olgular Ca den-
gesi ve D vitamini metabolizmas1 agisindan en
olumsuz etkilenen grubu olustururlar (6, 8, 9).
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Primer nefrotik sendromda ilk hastalik ve
relapslarin tedavisinde yaklagik kirk yildan beri
kortikosteroidler kullanilmaktadir (9). Aralikli
ya da siirekli steroid kullaniminin bilinen bazi
yan etkileri vardir; obezite, hipertansiyon, hi-
perglisemi, enfeksiyonlara yatkinlik, katarakt,
hipertrikoz, ps6dotiimor serebri, biiylime gerili-
gi, tromboembolizm ve osteoporozdur (6, 7).
Cocuklar icin geligme geriliginden sonraki en
snemli etki osteoporozdur. Steroid etkisi ile ke-
mik kaybi baslangigta hizli iken, daha sonra
yaklasik alti ay bir plato cizerek devam eder.
Glukokortikoid hormonlarin Ca homeostazina
fizyolojik kogullarda bir katkilarmn olup olma-
dig1 belli degildir. Ancak agir salgilanma halin-
de veya dozlar arttirildiginda kemikler ve Ca
metabolizmas iizerine belirgin etki gosterirler.
Uzun siireli steroid tedavisi alanlarda %30-50
oraninda osteoporoz gelistigi bilinmektedir (7,
10, 11, 12, 13).

Glukokortikoidlere bagh osteoporoz baglica
trabekiiler kemikte ve vertebralarin kortikal si-
nmirinda meydana geldiginden DEXA(Dual
energy X-ray absorptiometry) ile omurgada ve
kalcada kemik mineral yogunlugunun dlgiilme-
si tani koydurucu olmaktadir.

Biz bu caligmada; uzun siireli steroid tedavi-
si verilen steroide bagimli ve sik relaps goste-
ren nefrotik sendromlu ¢ocuk hastalari, saglikh
cocuklar ile kemik mineral dansitesi agisindan
kargilagtirarak, steroidlerin kemik metaboliz-
mas iizerine etkilerini inceledik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Sigli Etfal Egitim ve Aragtirma
Hastanesi Cocuk Nefroloji Poliklinigi’'nde Ara-
lik 1997 ve Aralik 2001 tarihleri arasinda takip
ve tedavi edilen, steroide bagimli 8 nefrotik
sendromlu ¢ocuk (2 kiz, 6 erkek), sik relaps
gosteren 6 nefrotik sendromlu toplam 14 gocuk
(1 kiz. 5 erkek) alindi. Relaps tanisi igin, stero-
id tedavisi kesildikten sonra, bir haftalik siire
icinde en az iki kez (+++) veya (++++) prote-
iniiri saptanmasi gerekir (14). Steroide bagimli-
lik ise steroid dozu azaltilirken veya kesildikten
iki hafta sonra hastaligin tekrarlamasidir.

Kontrol grubu olarak Haziran 2001-Aralik
2001 tarihleri arasinda Sigli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Poliklinigi’'ne bas-
vuran, herhangi bir kronik hastali§1 bulunma-
yan ve siirekli ila¢ tedavisi kullanmayan 22
saglikli cocuk (13 kiz, 9 erkek) alindi.

Olgularin tiimiiniin bobrek fonksiyonlar:
normaldi ve D vitamini metabolitleri, kalsiyum
gibi kemik mineral metabolizmasini etkileyen
bir ila¢ almamaktaydilar. Calisma grubunda
olan ve sik relaps gosteren hastalardan biri hi-
pertansiyon nedeniyle ACE inhibitorii ve ikisi
siklofosfamid kullanmaktaydi.

Her iki hasta grubuna remisyona girene ka-
dar 2 mg/kg/giin prednizon (maksimum
60/mg/m2) verildi. Aym doz bir ay siireyle gii-
nasirt uygulandi. Daha sonra sik relaps gosteren
hastalarda haftalik % 10 azaltmalar yapilarak
tedavileri sonlandirildi. Steroide bagimli kabul
edilen hastalarda 0.5-1 mg/kg/ giin asir1 olarak
tedaviye devam edildi.

Hasta ve kontrol gruplarinin yas, cinsiyet,
boy, kilo persantilleri kaydedildi. Hastalarda bi-
yokimyasal olarak kalsiyum, fosfor, alkalen
fosfataz, iire, kreatinin ve parathormon diizey-
leri dlciildii.

Hastalarin kemik mineral dansiteleri (Bone
Mineral Density=BMD) DEXA (LUNAR
DPX) yontemiyle, L2-L4 vertebralar ve femur
boynundan degerlendirildi. Sik relaps gosteren
hastalarin kemik dlgtimleri steroidin azaltilma
asamasinda, steroide bagimli olanlar ise mevcut
tedavileri alirken kemik yogunlugu 8l¢iimil ya-
pildi. Olgiim sirasinda hasta ve kontrol grupla-
rina herhangi bir sedasyon uygulanmadi. Vaka-
larin kemik mineralizasyon degerleri BMD
(gr/cm2) olarak &leiildii.

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS ve
INSTAT programlari kullamlarak yapilmigtir.
Sonuclar tablolarda ortalama ve standart sap-
ma, grafiklerde ortalama ve standart hata olarak
ifade edilmistir. P>0.05 degerleri istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir. Gruplarin kargi-
lastirilmasinda Mannn-Whitney U, Kruskal
Wallis, Fisher Ki-Kare testleri kullanilmagtur.
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Tablo 1: Calisma gruplarinin demografik ézelikleri

Grup Yas(yil) Boy (cm) Kilo (kg) Hastahk Steroid
Siiresi dozu
(y1) (mg/kg/giin)
Kontrol
Ortalama 7.4 121.4 249
Sik Relaps
Ortalama 6.5 116.8 22.8 33 0.9
Steroid bagimh
Ortalama 6.2 108.3 19.9 27 0.8
p degeri >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 0.05

Tablo 2: Calisma grubunun omurga BMD degerlerinin kayip agisindan yiizde olarak gosterilmesi

Omurgada Kayip Sik Relaps
Kayip yok 4
9%0-25 kayip 1
%25-50 kayip 1
%50-75 kayip 0
Toplam 6
p>0.05

Steroid Bagimh Toplam
4 8
1 2
2 3
1 1
8 14

BULGULAR

Steroide bagimli grubun yas ortalamasi
6.242.6 yil, sik relaps gdsteren grubun yas orta-
lamas1 6.5+2.7 yil ve kontrol grubunun yas or-
talamas1 7.442.4 yildi. Sik relaps grubunun boy
ortalamasi 116,8+17cm., agirlik ortalamasi
22,846,2kg., steroide bagimli grubun boy orta-
lamas1 108,3+ 16,5cm., agirlik ortalamasi
19,9+6,7kg., kontrol grubunun boy ortalamas:
121,4+14,4cm., agirhk ortalamasi 24,947 2kg.
idi. Kontrol ve calisma gruplarinin ortalama
yas, boy ve agirliklar: arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli fark yoktur (p>0.05) (Tablo 1.)

Hastalik siiresi ve steroid dozu yéniinden
hasta gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). Total serum kalsiyumu, iyonize kalsi-
yum, fosfor, ALP, PTH degerleri y&niinden is-
tatistiksel farklilik yoktur(p>0.05).

Sik relaps ve steroide bagimli hasta gruplari
arasinda omurgada ve kalcada BMD degerleri-
nin kayip yiizdeleri agisindan anlamli fark yok-
tur (p>.0.05) (Tablo 2 ve 3). Tiim gruplarda or-
talama BMD degerleri (gr/cm2) karsilagtirildi-
ginda istatistiksel olarak anlaml fark bulunma-
d1 (p> 0.05) (Tablo 4) (Sekil 1, 2).
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Tablo 3: Caligma grubunun kalga BMD degerlerinin kayip agisindan yiizde olarak gosterilmesi
Kalcada kayip Sik relaps Steroid bagimh Toplam
Kayip yok 5 4 9
%0-25 kayip 1 1 2
%50-75 kayip 0 2 2
leri derecede kayip 0 I |
Toplam 6 8 14

p=0.05
Tablo 4: Tiim gruplarda BMD degerlerinin karsilastirilmasi
Grup L2-L4 BMD Femur Boynu
(gr/cm2) BMD (gr/cm2)

Kontrol

Ortalama - 0.6140 0.6511
Sik Relaps

Ortalama 0.5487 0.7057
Steroid Bagimh

Ortalama 0.5015 0.5054

P degeri >0.05 >0.05

TARTISMA VE SONUC

Nefrotik sendrom bircok biyokimyasal ve
metabolik bozuklukla birliktedir. Bu bozukluk-
larm cogunludu cesitli plazma proteinleri ve
minerallerin idrar ile kayip edilmesine baglan-
maktadir (15, 16, 17). Nefrotik sendromlu has-
talarda kalsiyum metabolizmasindaki anormal-
liklerin varhg iyi bilinmektedir (15, 16, 7).
Bu degisikliklere renal yetmezlik katkida bu-
lunmakla birlikte, normal renal fonksiyonlarda
da anormal metabolik durumlar gériilebilmek-
tedir (16). Bu ¢alismada sik relaps ile seyreden

ve steroide bagimli nefrotik sendromlu hastala-
rin kemik metabolizmasiyla ilgili serum para-
metreleri ve kemik mineral dansitometrelerini
saglikli kontrol ¢ocuklarinki ile karsilagtirdik.
Nefrotik hastalarda barsaktan kalsiyum emilimi
azalir. Emerson (18) ve Hooft (19) yaptiklan
caligmalarda, nefrotik sendrom olgularinda go-
rillen Ca metabolizma degisikliklerinin birincil
olarak Ca’un barsaklardan emilimindeki azal-
maya bagli oldugunu, renal Ca tutulumunun
ikincil bir faktor oldugunu belirtmiglerdir. Yine
Goldstein’in (20) bobrek fonksiyonlart normal
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Sekil 2: Tiim gruplarin femur boynu BMD degerlerinin grafiksel gosterilmesi
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12 eriskinde yaptig1 bir ¢alismada, olgularin
%50sinde barsaklardan Ca emiliminin azaldi-
51, digkr ile Ca atiliminin arttifn gosterilmis ve
bu durum D vitamini eksikligi ile agiklanmigtr.
Stickler (21) ve arkadaslart da nefrotik send-
romlu cocuklarda barsaktan Ca emiliminin
azaldigin gostermislerdir. Mountokalakis (22)
ve arkadaslar ise nefrotik sendromda bobrek
fonksiyonlari bozuldugunda barsaktan Ca emi-
liminin etkilendigini, proteiniiri derecesi ile
barsak Ca emilimi arasinda iliski olmadigimni
bildirmektedirler. Nefrotik sendromlu farelerde
yapilan bir baska ¢alismada ise barsaktan Ca
emilimi normal bulunmustur (23).
Caligmalardaki farkli sonuglar Ca emilimi-
nin degisik yontemlerle olciilmesinden kaynak-
lanabilir. Yapilan metabolik caligmalarda bar-
saktan Ca emiliminin azalmis, radyoaktif isa-
retli Ca verilerek yapilan ¢alismalarda ise nor-
mal buluindugu goze carpmaktadir (20, 22, 24)
Bizim calismamizda total serum kalsiyumu,
iyonize kalsiyum, fosfor, ALP, PTH, iire ve kre-
atinin ortalama degerleri yoniinden sik relaps ve
steroid bagimli hasta grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktur (p>0.05). Her iki nef-
rotik sendromlu grupta da serum total kalsiyu-
mu normal bulunurken, ivonize kalsiyum deger-
leri normalden diisiik bulunmustur. Her iki
grupta da parathormon, fosfor ve ALP ortalama
degerleri normal smirlarda bulunmusgtur.
Nefrotik sendromlu hastalarda idrar ile vita-
min D baglayan protein ve 25 OH D3 kaybedil-
mesi nedeniyle serum 25-hidroksivitamin D3
konsantrasyonu diistiktiir (16, 26). Ayn1 tasiyici
proteini kullanan 1,25 dihidroksivitamin D3’iin
seviyelerinde de degisilikler olmaktadir (16,
26). Bahsedilen bu mekanizmalar ile vitamin
D2 deki degisiklikler hipokalsemi ve hipokalsi-
iiriye de yol agmaktadir. Nefrotik sendromda se-
rum seviyesi artmig immiinreaktif paratiroid
hormonu nedeniyle diigiik iyonize kalsiyum se-
viyeleri nadiren de olsa tanimlanmigtir (15, 16,
17).
Kemik maturasyonunda gecikme, kemik ka-
yiplart ve artmig kirik riski, steroid tedavisinin
ciddi komplikasyonlarindandir (26, 27, 28).

Hindistan’da yasayan, normal renal fonksiyona
sahip olan 30 nefrotik sendromlu erigkin hasta
lizerinde Sanjeev ve arkadaglarinin yaptigi bir
calismada hastalarin kemik mineralizasyonlari
iliak kemik biyopsisi yapilarak degerlendiril-
migtir. Caligmaya baglamadan ii¢ ay 6nce hasta-
larin kullanmakta oldugu steroid, nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar ve D vitamini analogla-
r1 kesilmistir. Hastalarin total serum kalsiyumu
diisiik, iyonize kalsiyum normal, fosfor diizeyi
diisiik, ALP degeri normal, serum iPTH diizey-
leri normal seviyede, ortalama serum 25 OH vi-
tamin D diizeyi diisiik, 1,25 (OH)2 vitamin D
diizeyleri normal bulunmustur. 25 OH vitamin
D diizeyleri ile proteiniiri miktart arasinda ters
orant1 bulunmustur. [yonize serum Ca diizeyleri
ile serum iPTH diizeyleri de ters orantili bulun-
mugtur. Tiim hastalarda kemik ¢aligmalari nor-
mal bulunmus, ancak kemik histolojilerinde
556.7 hastada izole osteomalazi tespit edilmis-
tir. Sonug olarak osteomalazi, normal renal
fonksiyonlu nefrotik sendromlu erigkin hasta-
larda sik goriilen bir bulgu olup, ciddiyeti pro-
teiniirinin miktar ve siiresi ile korelasyon gos-
termigtir. Calisma sonunda hastalarin
%356.7’sinde izole osteomalazi saptanmigtir
(15).

Yaslari 2 ila 7 yil arasinda degisen 9 nefrotik
sendromlu ¢ocukta kisa siireli prednizolon teda-
visi ile kemik mineral dansitesi degisiklikleri-
nin arastirildigi bagka bir calismada steroidin
kemik iizerine olan olumsuz etkilerinin tedavi
kesildikten 16 hafta sonra BMD ve diger kemik
homeostaz parametrelerinin normal degerlere
dondiigii gosterilmistir (26). Aym ¢aligmada
steroid tedavisi ile 16 hafta 6nceye gore ortala-
ma serum ALP ve osteokalsin diizeylerinde an-
lamli bir azalma gozlenmistir.

Ulkemizde Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Co-
cuk Nefroloji Bilim Dali tarafindan 1997 yilin-
da yapilan bir ¢alismada primer nefrotik send-
rom tanisi ile izlenen, steroid tedavileri en az
bir ay énce kesilmis ve yaslar 2,1 ile 13,8 ara-
sinda degisen 32 erkek, 7 kiz hastanin spinal ve
tiim viicut BMD degerleri aymi sayida kontrol
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grubu ile kargilagtirildiinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamustir.

Chesney ve arkadaslarinin (29) glomeruler
hastalik nedeniyle steroid tedavisi alan 22 hasta
grubu ve ayni yagsta 18 saghikli ¢ocuktan olusan
kontrol grubu ile yaptiklar: calismada hasta gru-
bunun serum vitamin D aktif metabolit konsant-
rasyonu diisiik olarak bulunmustur. Hasta gru-
bunun boy ortalamasi, aynt yastaki saghikli ¢o-
cuklarin boy ortalamasindan istatistiksel olarak
farkli bulunmamistir. BMD acisindan kontrol
grubunda standart deviasyon aralig1 %10 olarak
hesaplanmig olup, hasta grubunda BMD yoniin-
den %20 daha fazla kayip tespit edilmig olup,
bu oran istatistiksel olarak anlaml kabul edil-
mistir. Lettgen (30)’de kortikosteroid alan nef-
rotik sendromlu ¢ocuklarda kemik mineral dan-
sitesindeki azalmadan kortikosteroid tedavisini
sorumlu tutmustur. Bu ¢alismadaki farkli sonug-
larin nedeni, muhtemelen hastaligin ve tedavi-
nin siiresindeki farkliliklardir. Kemik ve mineral
metabolizmasinda degisiklik saptanan hastalarin
cogu en az bir yildir kortikosteroid tedavisi alan
hastalar iken, normal bulunan gruptakiler ise ki-
sa stireli (genellikle 3 aydan az) ve daha diisiik
dozda prednizon alanlardir (31, 32).

Bizim caligmamizda omurgada BMD kaybi
yoniinden sik relaps ve steroide bagimli hasta
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p>0,05). Kalcada BMD kayb1 yoniin-
den sik relaps ve steroid e bagimli hasta grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur
(p>0,05). Calismamizda steroide bagimli 8 has-
tadan 4’linde énemli derecede BMD kaybi go-
riliirken sik relaps olan 6 hastanin 1’inde kayip
goriilmiistiir. Bu bulgular steroid kullaniminin
kemik kaybini arttirdigin destekler niteliktedir.

Calisma grubumuzda steroide bagimli ve sik
relaps gosteren nefrotik sendromlu hasta grup-
larinin ortalama L2-BMD’i kontrol grubundan
daha diisiiktiir ancak kontrol ve caligma grupla-
rinn L2-L4 ve femur boynu BMD ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli tark yoktur
(p>0.05). Hastalik siiresi ve steroid dozu yo-
niinden sik relaps ve steroid bagimh hasta gru-

bu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p>0.05).

1998 yilinda Danimarka’da Agertoft ve Pe-
dersen tarafindan kronik astim nedeniyle en az
3 yildir inhale budesonide tedavisi almakta olan
157 ¢ocugun DEXA yontemiyle 6lgiilen BMD
ve BMC degerleri ayni yas grubunda olan an-
cak tedavileri siiresince hig¢ kortikosteroid teda-
visi almamig 111 kronik astimli ¢ocugun BMD
ve BMC degerleri ile karsilagtirilmis, her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (33).

Glukokortikoide bagli osteoporozun énlen-
mesinde ve ila¢ tedavisinde kalsiyumun intesti-
nal absorbsiyonunu arttirmak, {iriner kalsivum
atilimini azaltmak, kemik rezorbsiyonunu sup-
rese etmek, kemik olusumunu stimiile etmek
veya bunlarin kombinasyonu amaclanmalidir.
Bir hastada kronik ve yiiksek doz (7,5 mg/giin
ve lizeri prednizon) glukokortikoid tedavisi
baglanmadan 6nce ve ayrica potmenopozal ka-
din ise veya osteoporoz i¢in diger risk faktorle-
ri varsa bir BMD olciimii yapilmalidir.

Sonug olarak; hem steroide bagimli hem de
sik relaps goriilen nefrotik sendromlu hastalar-
da kemik mineral dansitesinde azalma goriil-
mekle birlikte saglikli cocuklara gore anlamh
diizeyde degildir. Her iki tip nefrotik sendrom-
da da iyonize kalsiyum diizeylerinde diisiis ve
buna bagli olarak parathormon diizeylerinde ar-
t1s gozlenmistir. Vaka sayimizin az olmasi ve
calisma grubunun hastalik basindaki kemik
dansitometre degerlerinin mevcut olmamasi ne-
deniyle su anda ortaya ¢ikardigimiz sonuglari
ileri donemlerde bu kriterleri de dikkate alina-
rak yapacagimiz calismalarin sonuclariyla de-
gerlendirmeyi planladik.

Steroid tedavisi kesilen olgularda kemik mi-
neralizasyonunun tam olarak ne zaman normale
dondiigii belli degildir. Bu nedenle nefrotik
sendromlu ¢ocuklarda, kemik mineralizasyonu-
nu etkileyebilecek doz ve stirede steroid kullanil-
mast halinde bu etkilerin ortaya cikarilmasi i¢in
hastalik baglangicinda, hastalarin steroid kullan-
makta olduklan sirada ve tedavi kesildikten son-
ra yapilacak BMD &lciimleri yararl olacaktir.
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