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Streszczenie

Glikokortykosteroidy sg lekami przeciwzapalnymi i immunosupresyjnymi. Znajdujg zastosowanie w lecze-
niu wielu chordb, w ktorych patogenezie bierze udzial uktad immunologiczny. Posréd dziatan niepozadanych,
jakie moga wywota¢ glikokortykosteroidy znajduje si¢ rozwiniecie cukrzycy de novo lub jej zdekompensowanie.
Glikokortykosteroidy sa stosowane w wielu specjalizacjach medycznych, w zwigzku z tym problem posteroidowej
cukrzycy dotyczy pacjentéw z rdéznymi schorzeniami, a dla lekarzy zajmujacych si¢ nimi moze by¢ trudny do
zauwazenia i wdrozenia wlasciwego postepowania. Wobec powyzszego, u kazdego pacjenta leczonego glikokorty-
kosteroidami nalezy wzia¢ pod uwage rozwinigcie si¢ cukrzycy lub pogorszenie jej kontroli. W leczeniu cukrzycy
posteroidowej stosuje sie: zwiekszenie aktywnosci fizycznej, leki przeciwcukrzycowe, a takze terapie insuling.
Metody leczenia cukrzycy posteroidowej powinny uwzglednia¢ informacje o dawce i schemacie stosowania gli-
kortykosteroidu. (Farm Wspét 2018; 11: 30-35)
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Summary

Glucocorticosteroids are commonly used drugs with anti-inflammatory and immunosuppressive effect. They
have found use in the treatment of various diseases where hyperactive immune system is involved. The development
or disturbance of diabetes mellitus is one of adverse effects associated with glucocorticosteroids. Because of the
fact, that glucocorticosteroids are applied in many medical specializations, the problem of post-glucocorticoste-
roids diabetes mellitus may involve many patients with different diseases and, for the physicians, it can be difficult
to diagnose and start proper treatment. To conclude, every patient treated with glucocorticosteroids should be
considered at risk of developing diabetes mellitus or its disturbance. Proper treatment includes physical exercises,
anti-diabetic drugs, and insulin therapy. The information concerning glucocorticosteroids dosage regimen should
also be provided. (Farm Wspét 2018; 11: 30-35)
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i prowadzenie do dysfunkcji komorek B trzustki [1,2].

Wstep U pacjentdw, chorujacych na cukrzyce glikortykoste-
Glikorotykosteroidy sa lekami o dzialaniu roidy mogg sie przyczyni¢ do pogorszenia jej kontroli
przeciwzapalnym i immunosupresyjnym. Sa czesto i nasilenia objaw6éw cukrzycy. Po odstawieniu tych
stosowane w praktyce lekarskiej w wielu dziedzinach lekéw, pacjenci niechorujacy wczesniej na cukrzyce
medycyny. Wplywajac na metabolizm, mogg si¢ przy- powinni powr6ci¢ do stanu prawidlowych stezen
czyni¢ do rozwiniecia cukrzycy poprzez zwigkszanie glukozy we krwi, to jednak u czesci z nich tak si¢ nie
insulinoopornosci, zmniejszanie tolerancji glukozy staje i nalezy u nich rozwazy¢ mozliwos¢ wystapienia
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cukrzycy posteroidowej [3]. Przyczynia si¢ to do zwiek-
szenia $miertelnoéci, obnizenia jako$ci zycia i pod-
wyzszenia kosztow leczenia tych pacjentéw. Biorac to
pod uwage oraz powszechno$¢ stosowania glikorty-
kosteroidow, potrzebne sa dane dotyczace czestosci
wystepowania cukrzycy posteroidowej, sposobow jej
zapobiegania i metod diagnozowania. W pracy zostana
przedstawione kliniczne aspekty dotyczace patofizjolo-
gii, diagnozowania i leczenia cukrzycy posteroidowe;.

Czestos¢ wystepowania i czynniki
ryzyka posteroidowej cukrzycy

W retrospektywnym badaniu kohortowym, prze-
prowadzonym na populacji pacjentéw powyzej 66 roku
zycia, przyjmujacych glikokortykosteroidy wykazano, ze
czestos¢ wystepowania cukrzycy posteroidowej wynosi
12% [4]. W innym badaniu przeprowadzonym na grupie
644 tysiecy pacjentdéw zaobserwowano, ze 2% przypad-
kéw cukrzycy bylo zwiazane z doustna terapia gliko-
kortykosteroidami [5]. U pacjentéw chorujacych naRA
(ang. rheumatoid arthritis - renmatoidalne zapalenie sta-
wow) czesto$é cukrzycy spowodowane;j glikokortykoste-
roidami wynosi 8,8% [6]. Przeprowadzono meta-analize,
w ktorej czestos¢ wystapienia cukrzycy posteroidowej
wynosita 18,6%, a czgstos¢ hiperglikemii spowodowa-
nej glikokortykosteroidami -32,3% [7]. Hiperglikemia,
ktéra moze prowadzi¢ do cukrzycy wystepuje nie tylko
u pacjentow z towarzyszacymi chorobami przewlektymi,
ktorzy sa leczeni glikokortykosteroidami, ale rowniez
u tych, ktérzy nimi nie s obcigzeni, a przyjmuja takie
leczenie. Nie u wszystkich pacjentéw leczonych gliko-
kortykosteroidami rozwinie si¢ cukrzyca posteroidowa.
Czynnikami ryzyka do tego predysponujacymi sg mie-
dzy innymi: dtuga kuracja glikokortykosteroidami, duze
dawki glikokortykosteroidéw, wysoki wskaznik BMI
(ang. body mass index — wskaznik masy ciala), wcze-
$niejsze wystepowania IFG (ang. impaired fasting glucose
- nieprawidlowa glikemia na czczo) i IGT (ang. impaired
glucose toleration — nieprawidfowa tolerancja glukozy)
[8]. Badanie przeprowadzone na grupie 681 pacjentéw
leczonych przez co najmniej 6 miesiecy rownowartoscia
> 20 mg prednizolonu, ktérzy nie chorowali wcze$niej
na cukrzyce wykazalo, ze w przebiegu terapii, 26,3%
badanych rozwineto cukrzyce posteroidows. Cukrzyce
posteroidowa rozpoznawano na podstawie pomiaréw
glikemii na czczo oraz testu doustnego obciazenia
glukoza. Autorzy wskazuja, ze czynnikiem wysokiego
ryzyka cukrzycy posteroidowej moze by¢ takze palenie
papierosow [9].
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Rozwéj cukrzycy posteroidowej

Glikokortykosteroidy, poprzez wptyw na gospo-
darke weglowodanowa wywotuja hiperglikemie.
Hiperglikemia ta moze prowadzi¢ do insulinoopor-
nosci i spadku zdolnos$ci komérek B trzustki do
sekrecji insuliny, co w konsekwencji prowadzi do
nieprawidtowych wartosci glikemii popositkowych
i nieprawidlowej tolerancji glukozy oraz cukrzycy.
Przyjmowanie glikokortykosteroidéw prowadzi do
nasilenia glukoneogenezy, redukcji wychwytu glukozy
przez tkanke tluszczowa i mig$niowq. Za insulino-
zalezny, popositkowy wychwyt glukozy jest gtéwnie
odpowiedzialna tkanka mig¢éniowa, a proces ten moga
zaburza¢ glikokortykosteroidy poprzez bezposredni
wplyw na skfadniki kaskady sygnalowej receptora
GLUT-4 (ang. glucose transporter type 4 — transporter
glukozy typu 4) [10]. Rozwoéj cukrzycy posteroidowej
jest zlozony, a patofizjologia nie do konca poznana,
wydaje si¢ jednak, ze glikokortykosteroidy prowadzga do
wystapienia cukrzycy w kilku réznych mechanizmach,
w ktoére zaangazowane sg komorki P trzustki i obwo-
dowe tkanki insulinozalezne [11]. Poza zaburzeniami
w gospodarce weglowodanowej, glikokortykosteroidy
powoduja réwniez przyspieszenie katabolizmu biatek,
dyslipidemie, otylos¢ trzewna, a takze przyczyniaja sie
do wzrostu masy ciata.

Do wywotania hiperglikemii, u wiekszosci pacjen-
tow, potrzebne jest zazywanie minimum 40 mg pred-
nizolonu (lub jego ekwiwalentu) przez wiecej niz dwa
dni [12]. Przyjmowanie glikokortykosteroidow wiaze
sie ze wzrostem ryzyka zakazen. Zakazeniom sprzyja
réwniez hiperglikemia wywotywana przez glikokor-
tykosteroidy. Hiperglikemia moze przyczynia¢ sie do
wydluzenia hospitalizacji, cigzszego przebiegu lecze-
nia choroby podstawowej i pogorszenie jakosci zycia
pacjenta [3]. Przy leczeniu glikokortykosteroidami
nalezy liczy¢ si¢ z mozliwo$cig rozwoju groznego,
ostrego powiklania cukrzycy - nieketonowego zespotu
hiperglikemiczno-hipermolarnego, ktéry wiaze sie
zkoniecznoscig hospitalizacji i leczeniem insuling oraz
wyréwnywaniem gospodarki wodno-elektrolitowej.

Rozpoznawanie cukrzycy posteroidowej
Obecnie cukrzyce posteroidowa w ujeciu klinicz-
nym definiuje si¢ jako podwyzszone stezenie glukozy
we krwi, ktdre wiaze si¢ z zazywaniem glikokortyko-
steroidow u pacjenta, ktory nie chorowal wcze$niej
na cukrzyce, badz chorowat i jego stan ulegt pogor-
szeniu. Obecnie nie istniejg kryteria umozliwiajace
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rozpoznanie cukrzycy posteroidowej. Rozpoznajac
cukrzyce posteroidowg mozna postugiwac sie wytycz-
nymi opracowanymi przez ADA (ang. American
Diabetes Association —Amerykanskie Towarzystwo
Diabetologiczne) lub PTD (Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne), zawierajacymi kryteria dotyczace
rozpoznawania cukrzycy typu 2 [13,14]. Imatoh
i wspotautorzy opublikowali prace, w ktérej ukazali
zaprojektowany przez nich algorytm stuzacy do
rozpoznawania cukrzycy posteroidowej. Do badania
zakwalifikowano 1214 pacjentéw, ktorzy zaczynali
terapie prednizolonem. Cukrzyca posteroidowa u tych
pacjentoéw byta diagnozowana na podstawie oznacze-
nia wartodci glikemii na czczo i stezenia osoczowego
HbA, . (ang. glycated hemoglobin — hemoglobina gliko-
wana) zgodnie z kryteriami JDS (ang. Japan Diabetes
Society — Japonskie Towarzystwo Diabetologiczne).
U 33 sposrod badanych pacjentéw rozpoznano
cukrzyce posteroidowa i zaobserwowano u nich
statystycznie istotnie wyzsze RIM-HbA . (ang. rela-
tive increase in maximum level of HbA,. - wzgledne
zwiekszenie maksymalnego stezenia HbA ). W gru-
pie pacjentéw z cukrzyca posteroidowg maksymalne
stezenie HbA . wynosilo 66,9 mmol/mol, a w grupie
pacjentéw z cukrzyca typu I 58,7 mmol/mol. W bada-
niu nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy
w stezeniach glikemii na czczo pomiedzy badanymi
grupami pacjentéw. Pacjenci z cukrzyca posteroidows
wykazali o 13 % wyzsze stezenie RIM-HbA . wzgledem
pacjentow z cukrzyca typu II [15].

Terapia

Nie istniejg ogolne zasady terapii hiperglikemii
wyindukowanej przez leczenie glikokortykostero-
idami. Brak réwniez danych wskazujacych ktére
leki przeciwcukrzycowe sg najbardziej efektywne
w kontrolowaniu glikemii i zmniejszaniu odlegtych
powiktan towarzyszacych cukrzycy posteroidowe;j.
Wrydaje sie jednak, ze w oparciu o znajomos¢ farma-
kokinetyki i farmakodynamiki dostepnych preparatow
przeciwcukrzycowych mozna w sposéb optymalny
ulozy¢ plan leczenia pacjenta cierpigcego na cukrzyce
posteroidowg. Przy planowaniu terapii nalezy uwzgled-
ni¢ warto$¢ hiperglikemii, stan kliniczny pacjenta,
istniejaca weczedniej IGT, a takze dawke i schemat
przyjmowania glikokortykosteroidu. Réwnie waznym
aspektem co dobdr leku wleczeniu pacjenta z cukrzycg
posteroidowa jest edukacja chorego w zakresie pomiaru
wartoéci glikemii i jej systematyczne monitorowanie
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przez niego. Przed wdrozeniem farmakoterapii wazna
jest rowniez modyfikacja stylu zycia pacjenta przez
zwigkszenie aktywnosci fizycznej i zastosowanie odpo-
wiedniej diety w celu optymalizacji wartosci glikemii
popositkowe;j.

Doustne leki przeciwcukrzycowe

Doustne leki przeciwcukrzycowe moga by¢ sto-
sowane w terapii cukrzycy posteroidowej u pacjentow
z jej fagodng postacia (z glikemig < 200 mg/dL) i bez
wczesniej zdiagnozowanej cukrzycy lub u pacjen-
tow z dobrze kontrolowang cukrzyca — w obu tych
grupach mozna zastosowa¢ zmiane stylu zycia i leki
przeciwcukrzycowe [1]. W obliczu braku dostepnych
schematéw leczenia decyzja o wiaczeniu do terapii
doustnych lekéw przeciwcukrzycowych powinna by¢
podjeta w oparciu o dawke przyjmowanego przez
pacjenta glikokortykosteroidu oraz ocene potencjal-
nych korzysci ptynacych z terapii doustnymi lekami
przeciwcukrzycowymi.

Metformina i tiazolidynediony

Metformina oraz w razie przeciwwskazan jej
stosowania pioglitazon powinny by¢ lekami pierw-
szego rzutu u pacjentéw chorujacych na cukrzyce
posteroidowa, leczonych przewlekle matymi dawkami
glikokortykosteroidow (< 10 mg réwnowaznika pred-
nizonu) przyjmowanymi raz dziennie [16]. Metformina
jest szczegodlnie przydatna, poniewaz zmniejsza
metaboliczne efekty systemowego stosowania gli-
kokortykosteroidéw — poprawia tolerancje glukozy
poprzez zmniejszanie glukoneogenezy i glikogenolizy,
zwigkszanie insulinowrazliwo$ci i zmniejszanie ste-
zenia triglicerydow. Metformina moze by¢ stosowana
u pacjentéw z prawidiowa funkcja nerek i watroby.
Niewydolnos¢ tych narzadow jest przeciwwskazaniem
do stosowania leku, gdyz grozi to rozwojem kwasicy
mleczanowe;j.

Tiazolidynediony s3 agonistami receptora PPAR-y
(ang. peroxisome proliferator-activated y receptors
- receptory y aktywowane przez proliferatory perok-
sysomow), ktorego aktywacja prowadzi do zwigksze-
nia metabolizmu glukozy i kwaséw tluszczowych.
Tiazolidynediony zwiekszajg insulinowrazliwos¢,
zmniejszaja insulinoopornos¢ w tkance ttuszczowej,
mie$niowej i watrobie. Dzialaniem niepozadanym
tiazolidynedionow jest zwigkszanie masy ciata.
Tiazolidynediony zmniejszajg insulinoopornos$¢
indukowang glikokortykosteroidami, poprzez hamo-
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wanie dzialania glikokortykosteroidéw na komorki 3
trzustki [17].

Préby stosowania tiazolidynediondéw podjeto
przy leczeniu cukrzycy posteroidowej u pacjentow
przyjmujacych glikokortykosteroidy po transplanta-
cji. Wystapienie PTDM (ang. post-transplant diabetes
mellitus — cukrzyca potransplantacyjna) jest zwigzane
ze zmniejszeniem przezywalno$ci przeszczepionego
narzadu. Badanie przeprowadzone przez Luther
i wspotautoréw sugeruje, ze pioglitazon moze by¢
bezpiecznym i skutecznym lekiem stosowanym w prze-
biegu PTDM [18].

Pochodne sulfonylomocznika

Pochodne sulfonylomocznika dziatajg poprzez
zwigkszanie wyrzutu insuliny z komorek B trzustki. Ze
wzgledu na czas dziatania (okolo 24 godziny) i wzgled-
nie niskie ryzyko wywolania nocnych hipoglikemii,
pochodne sulfonylomocznika mogg by¢ uzywane przy
leczeniu cukrzycy posteroidowej wywolanej przez
przyjmowanie dwa razy dziennie (lub wiecej) dlugo
dziatajacych glikokortykosteroidéw (betametazon,
deksametazon) [1]. Pochodne sulfonylomocznika
powinny by¢ przyjmowane przed positkiem. W przy-
padku wystepowania hiperglikemii przy maksymal-
nych dawkach tych lekéw, konieczne jest rozpoczecie
leczenia insuling. Ryzyko wywotania hipoglikemii przy
terapii pochodnymi sulfonylomocznika jest wicksze
w przypadku cukrzycy indukowanej krétko dziataja-
cymi glikokortykosteroidami - w takich przypadkach
powinny by¢ stosowane meglitynidy, takie jak meta-
glinid czy repaglinid [19]. Meglitynidy moga by¢ takze
zastosowane w sytuacji, kiedy pacjent nie zgadza si¢ lub
nie jest w stanie przyja¢ insuliny przed positkiem [3].

Leki inkretynowe

Do lekéw inkretynowych naleza analogi GLP-1
(ang. glucagon-like peptide 1 - glukagonopodobny
peptyd 1) oraz inhibitory DPP-4 (ang. dipeptidyl pep-
tidase-4 — dipeptydylopeptydaza-4). Analogi GLP-1
dziataja agonistycznie w stosunku do receptorow dla
GLP-1, natomiast inhibitory DPP-4 zwiekszaja ste-
zenie endogennego GLP-1 przez hamownie DPP-4,
ktéra rozktada GLP-1. Leki te znajdujg zastosowanie
w terapii cukrzycy posteroidowej, poniewaz odznaczajg
sie szybkim dzialaniem i niskim ryzykiem wywotania
hipoglikemii. Okazuje sig¢, ze terapia inhibitorami
DPP-4 przy przyjmowaniu wysokich dawek pred-
nizolonu poprawia funkcje komérek B trzustki [20].
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Retrospektywne badanie przeprowadzone u 11 pacjen-
tach, ktérzy rozwineli cukrzyce posteroidowq oraz
byli obcigzeni chorobg nerek ocenialo skutecznosé
terapii cukrzycy posteroidowej przy uzyciu inhibi-
torow DPP-4. Skutecznos¢ leczenia byla oceniana
na podstawie pomiaréw glikemii przy uzyciu CGM
(ang. continuous glucose monitoring — system cigglego
monitorowania glikemii), przy rozpoczeciu leczenia
inhibitorami DPP-4 oraz w okresie miesigca od rozpo-
czgcia terapii. Zaobserwowano znaczne zmniejszenie
MAGE (ang. mean amplitude of glycemic excursions
- érednia amplituda odchylen glikemii) - z warto$ci
127,7 + 37,5 mg/dL do 99,7 + 40,2 mg/dL oraz zmniej-
szenie $redniego stezenia glukozy z wartosci 139,6 +
22,9 mg/dL do 124,7 + 12,4 mg/dL. Wyniki badania
sugeruja, ze leczenie cukrzycy posteroidowej inhibi-
torami DPP-4 moze zmniejsza¢ ryzyko hipoglikemii
i przyczynia¢ sie do stabilizowania stezenia glukozy
we krwi [21].

Przeprowadzono randomizowane badanie u mez-
czyzn, ktérych podzielono na trzy grupy. Badanie
dotyczyto wplywu eksenatydu na wyindukowana
prednizolonem nietolerancje glukozy. Grupa pierw-
sza otrzymywala doustnie prednizolon w dawce
80 mg/dobe oraz eksenatyd podawany dozylnie. Grupa
druga otrzymywala doustnie prednizolon w dawce
80 mg/dobe oraz placebo - roztwor soli fizjologicz-
nej podawany dozylnie. Grupa trzecia otrzymywata
doustnie i dozylnie preparat placebo. Tolerancja glu-
kozy byla mierzona po prébie positkowej. W grupie
pierwszej eksenatyd zapobiegt nietolerancji glukozy
wywolanej prednizolonem oraz dysfunkcji komdrek
Langerhansa [22].

Insulina

Insulina powinna by¢ stosowana w sytuacji,
kiedy u pacjenta leczonego przewlekle glikokortyko-
steroidami czesto wystepuje glikemia > 200 mg/dL.
Insulinoterapia w takich sytuacjach jest leczeniem
z wyboru, poniewaz charakteryzuje sie o wiele szyb-
szym dzialaniem od doustnych lekéw przeciwcukrzy-
cowych, wzglednym bezpieczenistwem stosowania
i nielimitowanym potencjatem hipoglikemizujagcym.
Dzieki dostepnosci roznych rodzajéw insuliny mozna
stworzy¢ indywidualny plan leczenia cukrzycy
posteroidowej, ktéry uwzgledniatby dawke i schemat
stosowania przyjmowanego glikokortykosteroidu.
Poczatkowa dawka insuliny, powinna by¢ uzalezniona
od insulinoopornosci pacjenta, jego wagi i dawki
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przyjmowanego glikokortykosteroidu. Przyktadowo:
w przypadku rozpoczecia terapii prednizonem, przyj-
mowanym w dawce 10 mg/dobe dawka insuliny NPH
(ang. neutral protamin Hagedorn — insulina izofanowa)
powinna wynosi¢ 0,1 TU/kg/dobe. Natomiast przy
rozpoczeciu terapii deksametazonem, przyjmowanym
w dawce > 8 mg/dobe dawka insuliny NPH powinna
wynosi¢ 0,4 1U/kg/dobe. Korzystnym wydaje sie zsyn-
chronizowanie przyjmowania glikokortykosterydow
wraz z insuling o posrednim czasie dzialania, w celu
stabilizacji stezenia glukozy we krwi. Dobor dawki
insuliny moze by¢ ustalany na podstawie pomiaréw
glikemii z krwi wlosniczkowej [19]. Terapia insuling
powinna sktadac¢ sie z insuliny bazowej, insuliny popo-
sitkowej oraz boluséw korekcyjnych [23]. Przy stoso-
waniu terapii insulinowej wazna jest edukacja pacjenta
w zakresie samodzielnych pomiaréw glikemii z krwi
wloéniczkowej i objawdw hipoglikemii, i hiperglikemii.
Standardowa terapia z uzyciem dtugo dzialajgcej insu-
liny bazowej niesie ze soba ryzyko wywolania nocnej
hipoglikemii [24]. Przeprowadzono badanie w grupie
67 pacjentow, ktorzy w ciagu ostatnich 24 godzin przyj-
mowali co najmniej ekwiwalent dawki 10 mg predni-
zolonu, u ktorych stezenie glukozy w drugiej godzinie
po positku wynosito 2200 mg/dl. Uczestnikéw badania
podzielono na dwie grupy. W grupie pierwszej pacjenci
przyjmowali insuline w schemacie intensywnej insu-
linoterapii, a w grupie drugiej pacjenci przyjmowali
insuling w schemacie boluséw korekcyjnych dosto-
sowanych do profilu glikemii po przyjeciu glikokor-
tykosteroidu, z lub bez insuliny bazowej. W grupie
pierwszej $rednie stezenie glukozy wynosito 221,05 +
49,72 mg/dl, a w grupie drugiej 170,32 * 33,46 mg/dL
W grupie drugiej zaobserwowano mniejszg zmiennos¢
stezenia glukozy [25].

Cele w leczeniu cukrzycy posteroidowej
wedtug PTD

Cele wleczeniu cukrzycy posteroidowej sg zbiezne
z celami w leczeniu wigkszosci pacjentéw choruja-
cych na cukrzyce. Docelowe stezenie HbA, . powinno
wynosi¢ < 7% (< 53 mmol/mol), natomiast glikemia
dwie godziny po positku < 140 mg/dL. W przypadku
pacjentéw chorujacych na cukrzyce, niezaleznie od
etiologii, wazna jest takze kontrola gospodarki lipi-
dowej oraz ci$nienia tetniczego, w celu zmniejszenia
ryzyka wystapienia powiktan. Catkowite stezenie LDL
(ang. low density lipoprotein — lipoproteiny o niskiej
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gestoéci) powinno by¢ mniejsze niz 100 mg/dL, badz
nalezy je obnizy¢ o 50%, jezeli poczatkowe stezenie
catkowite LDL u pacjenta wysokiego ryzyka sercowo
naczyniowego miescilo si¢ w granicach 100-200 mg/dL.
Stezenie HDL (ang. high density lipoprotein — lipopro-
teiny o wysokiej gestoéci) u mezczyzn powinno byc
wyzsze niz 40 mg/dL a u kobiet wyzsze niz 50 mg/dL.
Kryterium dla stezenia tréjglicerydow jest wspélne dla
obu plci: ponizej 150 mg/dL. Docelowe ci$nienie tetni-
cze powinno by¢ nizsze niz 140/90 mmHg. Uzyskanie
wymienionych wartoéci parametréw najistotniejszych
w opiece nad pacjentem chorujagcym na cukrzyce,
umozliwia skuteczng redukcje ryzyka powiktan towa-
rzyszacych cukrzycy [14].

Whioski

Cukrzyca typu 2 badz pogorszenie dotychcza-
sowego przebiegu cukrzycy moze by¢ powiklaniem
leczenia glikokortykosteroidami. Ze wzgledu na sto-
sowanie glikokortykosteroidéw w wielu dziedzinach
medycyny, problem hiperglikemii wywotlanej gliko-
kortykosteroidamii cukrzycy posteroidowej pozostaje
bardzo istotny. Przy rozwoju cukrzycy posteroidowej
ma znaczenie stosowana dawka oraz schemat terapii
glikokortykosteroidem, ktérym pacjent byt wczesniej
leczony. Istotne jest ustalenie kryteriéw diagnostycz-
nych dla rozpoznawania cukrzycy posteroidowej oraz
opracowanie algorytmu leczenia pacjentéw choruja-
cych na cukrzyce posteroidowa. By¢ moze do opraco-
wania algorytméw diagnostycznych postuzy wzgledne
zwigkszenie maksymalnego stezenia HbA, .. Potrzebne
jest rowniez przeprowadzenie badan w celu ustalenia
wytycznych dla kontrolowania cukrzycy posteroido-
wej, a takze badania opracowujace skuteczne schematy
leczenia cukrzycy posteroidowej przy pomocy insuliny,
ktdre korzystatyby z systemu cigglego monitorowania
glikemii.
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