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Glikokortykosteroidy a zaburzenia  
metabolizmu glukozy
Glucocortycosteroids and disturbances of glucose metabolism

STRESZCZENIE
Glikokortykosteroidy (GS) należą do grupy hormonów 
steroidowych, które u ludzi regulują szerokie spektrum 
reakcji fizjologicznych niezbędnych do życia, takich jak 
wzrost, reprodukcja, reakcje immunologiczne i zapalne. 
Syntetyczne GS są powszechnie stosowanymi lekami 
w chorobach zapalnych, autoimmunologicznych 
i limfoproliferacyjnych. Steroidoterapia wiąże się jed-
nak z występowaniem wielu działań niepożądanych, 
w tym zaburzeń metabolicznych. Jednym z nich jest 
cukrzyca posteroidowa. Za efekt diabetogenny GS 
odpowiada kilka mechanizmów, takich jak antago-
nistyczne działanie w stosunku do insuliny, wzrost 
insulinooporności na poziomie wątroby, mięśni szkie-
letowych i tkanki tłuszczowej, upośledzenie zdolności 
sekrecyjnych komórki beta, wpływ na komórki alfa 
i wzrost wydzielania glukagonu, zmniejszenie efektu 
inkretynowego czy stymulowanie gromadzenia się 
tłuszczu trzewnego. Zaburzenia gospodarki węglo-
wodanowej wywołane działaniem GS charakteryzują 
się prawidłowym lub nieznacznie podwyższonym stę-
żeniem glukozy na czczo i istotnym wzrostem glikemii 
poposiłkowych, zwłaszcza w godzinach popołudnio-

wych i wieczornych. Wysiłki terapeutyczne powinny 
zatem być ukierunkowane na zwalczanie tych właśnie 
zaburzeń. (Diabet. Klin. 2015; 4, 3: 110–116)

Słowa kluczowe: glikokortykosteroidy, metabolizm 
glukozy, cukrzyca

ABSTRACT
Glucocorticosteroids (GS) are a group of steroid hor-
mones that regulate human physiological reactions 
of a wide spectrum of the necessities of life, such as 
growth, reproduction, immune and inflammatory 
reactions. Synthetic corticosteroids are commonly 
used drugs in inflammatory, autoimmune and lymp-
hoproliferative diseases. However, steroids therapy is 
associated with the occurrence of many side effects, 
including metabolic disturbances. One of them is post-
steroid diabetes. Several mechanisms are responsible 
for diabetogenic effect of GS, such as antagonistic 
action against insulin, increase of insulin resistance 
at the level of the liver, skeletal muscle and adipose 
tissue, impaired secretory capacity of the beta cells, 
effects on alpha cells leading to increase glucagon 
secretion, decreased the incretin phenomenon and 
gathering visceral fat. Disturbances in glucose meta-
bolism induced by the action of GS are characterized 
by normal or slightly elevated fasting glucose and 
markedly postprandial glucose increase, especially in 
the afternoon and evening. Therapeutic efforts should 
therefore be directed at combating these particular 
disorders. (Diabet. Klin. 2015; 4, 3: 110–116)
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Wstęp
Glikokortykosteroidy (GS) należą do bardzo sku-

tecznych i powszechnie przepisywanych leków prze-
ciwzapalnych. Aktywność przeciwzapalną kortyzolu 
odkryto już w 1948 roku, a do praktyki klinicznej GS 
zostały wprowadzone 2 lata później — w 1950 roku. 
W tym też roku Kendall, Reichstein i Hench otrzymali 
Nagrodę Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny za 
odkrycie budowy i biologicznych funkcji hormonów 
wydzielanych przez nadnercza u ssaków [1]. Prace tych 
autorów pozwoliły na dokładne scharakteryzowanie 
hormonów produkowanych przez korę nadnerczy, 
a następnie ich powszechne wykorzystanie w wielu 
gałęziach medycyny. 

Glikokortykosteroidy należą do grupy hormonów 
steroidowych, które u ludzi regulują szerokie spektrum 
reakcji fizjologicznych niezbędnych do życia, takich jak 
wzrost, reprodukcja, reakcje immunologiczne i zapalne. 
Odgrywają ważną rolę w utrzymaniu podstawowej 
homeostazy organizmu człowieka, regulując między 
innymi metabolizm węglowodanów, tłuszczów i białek 
oraz gospodarkę wodno-elektrolitową. Biorą udział 
w odpowiedzi organizmu na stres fizyczny i psychiczny. 
Wpływają na zmiany nastroju i zachowania, modyfikują 
apetyt, temperaturę ciała, percepcję bólową i funkcje 
neuroendokrynne. Oddziałują na funkcjonowanie 
ośrodkowego układu nerwowego i układu sercowo-
-naczyniowego. Odpowiadają za rozmieszczenie tkanki 
tłuszczowej i metabolizm kości [2, 3]. Syntetyczne GS 
są jednymi z najczęściej stosowanych leków zalecanych 
w wielu chorobach zapalnych, autoimmunologicznych 
i limfoproliferacyjnych, zarówno w stanach ostrych, jak 
i przewlekłych [4, 5].

Stosowanie GS w praktyce klinicznej wiąże się jed-
nak z występowaniem wielu, zarówno narządowych, 
jak i ogólnoustrojowych działań niepożądanych, w tym 
szeregu niekorzystnych zaburzeń metabolicznych [3, 
6–8]. Hormony te powodują otyłość brzuszną, oporność 
na insulinę, zaburzenia gospodarki lipidowej i nadciśnie-
nie tętnicze. Glikokortykosteroidy zwiększają również 
ryzyko wystąpienia cukrzycy i w konsekwencji wpływają 
na rozwój chorób układu sercowo-naczyniowego [9]. 
Są lekami o silnym działaniu diabetogennym. Termin 
steroid-induced diabetes użyty został po raz pierwszy 
przez Ingle w 1940 roku do opisania hiperglikemii 
i glukozurii u szczurów otrzymujących hormony steroi-
dowe [10]. Według aktualnie obowiązującej klasyfikacji 
cukrzyca rozpoznana w trakcie lub po terapii GS powin-
na być zaliczana do grupy innych określonych typów 
cukrzycy i traktowana jako cukrzyca wtórna, polekowa 
[11]. Zastosowanie steroidoterapii u osób z wcześniej 
rozpoznaną cukrzycą powoduje zazwyczaj istotne 
pogorszenie wyrównania metabolicznego choroby [12]. 

Ryzyko rozwoju cukrzycy w przebiegu  
steroidoterapii

Ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej w przebiegu terapii syntetycznymi GS jest trudne 
do oszacowania. Trudności te wynikają z faktu dużej 
różnorodności preparatów steroidowych, konieczności 
stosowania bardzo indywidualnych dawek hormonów 
w zależności od odmiennych standardów leczenia 
w konkretnych jednostkach chorobowych, czasu eks-
pozycji i wrażliwości pacjenta na lek, jak również drogi 
podania GS. Równocześnie należy podkreślić bardzo 
różną skłonność osobniczą poszczególnych pacjentów 
do rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej. 
Może ona zależeć, z jednej strony, od czynników gene-
tycznych, determinujących między innymi wydolność 
sekrecyjną komórek beta wysp trzustki, z drugiej zaś, 
od czynników środowiskowych, takich jak styl życia, 
rodzaj stosowanej diety czy aktywności fizycznej. Wy-
kazano również, że różna wrażliwość receptora GS na 
hormony steroidowe, uwarunkowana między innymi 
przez polimorfizmy genu receptora GS może mieć 
istotny, promujący lub hamujący wpływ na występo-
wanie czynników ryzyka cukrzycy, takich jak otyłość, 
hiperinsulinemia, insulinooporność, dyslipidemia czy 
nadciśnienie tętnicze. Opisano polimorfizmy N363S 
oraz BclI, które powodują zwiększenie wrażliwości 
receptora na GS i są związane z niekorzystnym profilem 
metabolicznym [13, 14]. Z kolei polimorfizmy ER22/E23K 
i A3669G wiążą się ze wzrostem oporności receptora 
na działanie tych hormonów i wydają się chronić przed 
rozwojem zaburzeń metabolicznych [15, 16]. Ryzyko roz-
woju zaburzeń gospodarki węglowodanowej w przebiegu 
leczenia GS mogą zwiększać ograniczenia aktywności 
ruchowej spowodowane chorobą i stosowanie innych 
leków diabetogennych. Udział klasycznych czynników 
ryzyka cukrzycy, takich jak obciążenie rodzinne czy oty-
łość, w rozwoju cukrzycy posteroidowej pozostaje ciągle 
niejednoznaczny [17–20]. Danych dotyczących częstości 
występowania cukrzycy posteroidowej jest niewiele, do-
tyczą one różnych populacji pacjentów i często obejmują 
stosunkowo krótki okres obserwacji. Dlatego w dostępnej 
literaturze istnieje duża rozbieżność w tym zakresie. We-
dług różnych danych cukrzycę posteroidową rozpoznaje 
się u 1,5–47% pacjentów leczonych GS [21–24]. Więk-
szość badań oceniających efekt działania hormonów 
steroidowych analizuje tylko wartości glikemii na czczo, 
mimo że hormony te wpływają przede wszystkim na 
glikemie w ciągu dnia, głównie poposiłkowe. Dlatego też 
prawdopodobnie dane dotyczące częstości występowa-
nia zaburzeń gospodarki węglowodanowej w przebiegu 
steroidoterapii są niedoszacowane. 

Doustne leczenie GS wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem rozwoju cukrzycy nawet do 36% (OR 1,36; 
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95% CI 1,10–1,69) [25]. Względne ryzyko rozwoju hi-
perglikemii wymagającej leczenia wynosi 2,23 (OR 2,23; 
95% CI 1,92–2,59) [26]. Zależność tą, na podobnym 
poziomie, potwierdzono w przypadku osób w wieku 
podeszłym, powyżej 65. roku życia (OR 2,31; 95% CI 
2,11–2,54) [27]. Stopień zagrożenia cukrzycą wzrasta 
wraz ze wzrostem dziennej dawki GS i w przeliczeniu 
na 1 mg hydrokortyzonu wynosi ono 1,77 dla dawek 
do 39 mg/d., do 10,34 dla dawek powyżej 120 mg/d. 
[26]. U pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem sta-
wów i chorobami nerek wymagających steroidoterapii 
częstość występowania cukrzycy wynosi 20–40%, a nie-
zależnymi czynnikami ryzyka jej wystąpienia są starszy 
wiek i większa masa ciała [28, 29].

Dane dotyczące wpływu wziewnej steroidoterapii 
na rozwój cukrzycy są niejednoznaczne, wręcz sprzecz-
ne. W około 5-letniej obserwacji pacjentów z astmą 
i przewlekłą obturacyjną chorobą płuc leczonych 
wziewnymi GS wykazano wzrost ryzyka rozwoju cuk-
rzycy o 34% (RR 1,34; 95% CI 1,29–1,39). Efekt ten 
był zależny od dawki i ryzyko cukrzycy było najwyższe 
przy najwyższych dawkach inhalowanych hormonów, 
odpowiadających 1000 µg lub więcej flutykazonu na 
dzień (RR 1,64; 95% CI 1,52–1,76) [30]. Z kolei w re-
trospektywnej analizie 26 randomizowanych badań 
u pacjentów powyżej 4. Roku życia z astmą oskrzelową 
i przewlekłą obturacyjną chorobą płuc leczenie wziew-
nymi kortykosteroidami nie powodowało wzrostu 
ryzyka cukrzycy [31].

Związek między miejscowym stosowaniem kortyko-
steroidów (np. w wielu chorobach skóry) a ryzykiem roz-
woju cukrzycy jest nadal przedmiotem badań. Analiza 
danych z niderlandzkiego Systemu PHARMO Record Lin-
kage wykazała, że miejscowe stosowanie GS wiązało się 
z 1,24-krotnie większym ryzykiem wystąpienia cukrzycy 
(HR 1,24; 95% CI 1,11–1,40). Ryzyko to wzrastało do 
1,32 (95% CI 1,14–1,54) przy długotrwałym (> 180 dni)  
miejscowym stosowaniu steroidów, a do 1,44 przy  
zwiększeniu dawki stosowanej miejscowo (95% CI 
1,21–1,72) [32].

Glikokortykosteroidy są stosunkowo często stoso-
wane w postaci iniekcji dostawowych w terapii chorób 
zwyrodnieniowych i zapalnych stawów. Większość analiz 
dotyczących efektu dostawowego podawania GS skupia 
się na działaniu miejscowym tych leków, podkreślając 
niewielki ich wpływ ogólnoustrojowy. Brakuje miaro-
dajnych danych na temat związku między dostawowym 
podawaniem GS a ryzykiem rozwoju cukrzycy. Być może 
spowodowane jest to krótką i najczęściej jednorazową 
ekspozycją pacjenta na lek i brakiem długoterminowej 
obserwacji tej grupy chorych. W populacji pacjentów 
z idiopatycznym młodzieńczym zapaleniem stawów 
dostawowe iniekcje GS stanowią istotną część terapii. 

Działania niepożądane nawet przy stosunkowo częstym 
dostawowym podawaniu steroidów występują rzadko 
i nie zanotowano wśród nich cukrzycy [33].

Pomimo jednoznacznych danych, że terapia GS ma 
wyraźny wpływ na hiperglikemię nadal słabo scharak-
teryzowane są czynniki ryzyka rozwoju, przebieg czy 
występowanie przewlekłych powikłań w przebiegu 
cukrzycy posteroidowej. Dotychczasowe dane wskazu-
ją, że czas trwania leczenia GS, ich dawka, pochodzenie 
etniczne pacjentów, wiek, wskaźnik masy ciała i cho-
roby dodatkowe mogą być czynnikami ryzyka rozwoju 
cukrzycy posteroidowej [34–38]. Badania biorców 
przeszczepów wykazały, że częstość występowania 
cukrzycy zwiększa się wraz z dawką GS i zaburzenia 
gospodarki węglowodanowej są rozpoznawane często 
po zwiększeniu dawki leku w trakcie epizodu odrzuce-
nia przeszczepionego narządu [39].

Efekt diabetogenny glikokortykosteroidów
Za rozwój i zaburzenia gospodarki węglowoda-

nowej w przebiegu terapii GS odpowiada kilka me-
chanizmów. 
1. Glikokortykosteroidy są hormonami o działaniu 

antagonistycznym do insuliny, a efekt ten ujawnia 
się szczególnie w takich sytuacjach klinicznych, 
jak głód czy stres, zwłaszcza u osób z towarzyszą-
cym względnym lub bezwzględnym niedoborem 
insuliny. Leki te działają synergistycznie z innymi 
hormonami kontrregulacyjnymi. Potencjalizują 
i przedłużają efekt działania katecholamin, glu-
kagonu i hormonu wzrostu, wpływając na wiele 
kluczowych procesów metabolicznych. 

2. Glikokortykosteroidy powodują wzrost insulino-
oporności na poziomie wątroby, mięśni szkieletowych  
i tkanki tłuszczowej. Leczenie dużymi dawkami 
GS powoduje przede wszystkim wzrost stężenia 
glukozy we krwi poprzez nasilenie wątrobowej 
glukoneogenezy, w wyniku aktywacji enzymów 
glukozo-6-fosfatazy i karboksykinazy fosfoeno-
lopirogronianowej oraz glikogenolizy, na drodze 
pośredniej, poprzez potencjalizację działania 
glukagonu. Pod wpływem GS, w wyniku nasilenia 
katabolizmu białek i lipolizy, zwiększa się uwal-
nianie substratów dla glukoneogenezy z tkanek 
obwodowych: aminokwasów z mięśni, glicerolu 
z tkanki tłuszczowej [8, 40]. Konsekwencją działania 
lipolitycznego hormonów steroidowych jest również 
uwolnienie wolnych kwasów tłuszczowych, co 
z kolei zmniejsza wrażliwość na działanie insuliny 
w obrębie wątroby i mięśni szkieletowych. Gliko-
kortykosteroidy zmniejszają ekspresję receptorów 
insulinowych i hamują obwodowy wychwyt glukozy 
przez mięśnie oraz adipocyty.
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3. Glikokortykosteroidy wpływają na funkcje komórek 
beta i alfa wysp Langerhansa. W ostatnich latach 
wykazano, że hiperglikemia wywołana przez GS 
jest konsekwencją nie tylko insulinooporności, ale 
również istotnego zaburzenia funkcji komórek wysp 
trzustkowych [41, 42]. Hormony te upośledzają 
zdolności sekrecyjne komórki beta. W badaniach in 
vitro wykazano, że GS hamują wydzielanie insuliny 
na drodze kilku mechanizmów. Leki te zmniejszają 
pobieranie i utlenianie niektórych metabolitów, 
w tym glukozy, zmniejszają depolaryzację błony 
komórkowej, co ogranicza napływ wapnia do wnęt-
rza komórki beta i jego skuteczny udział w procesie 
sekrecji, regulują funkcję układu parasympatyczne-
go [43, 44]. Ponadto GS wydają się promować apo-
ptozę komórek beta [45]. Zarówno w badaniach in 
vitro, jak i in vivo, zarówno na modelu zwierzęcym, 
jak i na modelu ludzkim wykazano, że jednorazowa 
duża dawka hormonu steroidowego (hydrokortyzon 
lub prednizolon) zmniejsza istotnie sekrecję insuli-
ny [41, 46, 47]. Jednak w wyniku długotrwałego 
podawania GS upośledzenie czynności komórek 
beta może być maskowane w pewnym stopniu 
przez hiperinsulinemię, kompensującą obwodową 
insulinooporność [42]. Oprócz wpływu na funkcję 
komórek beta GS oddziałują również na funkcję 
komórek alfa wysp Langerhansa. Zwiększają sekre-
cję glukagonu na czczo i po posiłku białkowym, co 
zaburza homeostazę glukozy. Pod ich wpływem 
wzrasta wątrobowa produkcja glukozy powodująca 
hiperglikemię [48]. 

4. Glikokortykosteroidy wpływają na efekt inkre-
tynowy. W badaniach przeprowadzonych na 
modelu zwierzęcym wykazano, że leczenie GS 
powodowało zmniejszenie stabilności mRNA genu 
preproglukagonu, prekursora glukagonopodob-
nego peptydu-1 (GLP-1, glucagon like peptide-1), 
co wpływało na jego stężenie [49]. Niewiele jest 
badań w tym zakresie przeprowadzonych u lu-
dzi, a wyniki są niejednoznaczne. Część autorów 
potwierdza wpływ hormonów steroidowych na 
stężenie GLP-1 u młodych osób bez cukrzycy, 
z kolei inni takiej zależności nie wykazali [50–52]. 
Wydaje się, że leczenie GS nie tyle wpływa na stę-
żenie GLP-1, ile osłabia insulinotropowe działanie 
tego hormonu inkretynowego i zmniejsza zależną 
od glukozy sekrecję insuliny [53]. Należy przepro-
wadzić dalsze analizy, aby zbadać, czy zjawisko to 
jest wynikiem bezpośredniego wpływu hormonów 
steroidowych na komórkę beta, czy pośrednim 
efektem ogólnoustrojowych zaburzeń spowodo-
wanych stosowaniem GS, takich jak hiperglikemia 
czy insulinooprność [54].

5. Glikokortykosteroidy stymulują gromadzenie się 
tłuszczu trzewnego. Wpływają na preadipocyty, 
przyspieszając ich różnicowanie do adipocytów. 
Regulują też ekspresję genów dojrzałych komórek 
tłuszczowych, sprzyjając ich przerostowi i akumu-
lacji lipidów [55, 56].
W wielu badaniach analizujących efekt działania 

GS stosowano duże dawki hormonów, które powodo-
wały rozwój zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
u pacjentów bez rozpoznanej dotychczas cukrzycy 
lub istotne pogorszenie wyrównania metabolicznego 
u chorych z jawną cukrzycą. Jednak w praktyce kli-
nicznej pacjenci często stosują niskie dawki GS, cho-
ciażby w ramach leczenia podtrzymującego w wielu 
chorobach. Przez długi czas uważano, że niskie dawki 
(odpowiedniki < 7,5 mg prednizolonu dziennie) są 
metabolicznie bezpieczne. Ostatnio jednak wykazano, 
że także niskie dawki GS powodują wzrost stężenia 
glukozy po posiłku [52]. Ponadto nawet niska dawka 
GS upośledza hamujący wpływ insuliny na wątrobową 
produkcję glukozy oraz lipolizę w tkance tłuszczowej 
u osób zdrowych i może wpływać na rozwój zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej [40]. Z kolei analiza 
sekrecji insuliny, stężenia peptydu C i stężenia glukozy 
w trzech badanych grupach (u chorych na cukrzycę 
typu 2, w populacji zwiększonego ryzyka zachorowa-
nia na cukrzycę oraz u osób z prawidłową tolerancją 
glukozy) przed i po 3 dniach po podaniu 20 mg pred-
nizonu nie wykazała dla stanu na czczo jakichkolwiek 
istotnych różnic. Krótkotrwałe zastosowanie średniej 
dawki prednizonu powodowało jednak hiperglikemię 
poposiłkową u chorych na cukrzycę typu 2 i u osób ze 
stanem przedcukrzycowym, od południa do północy, 
z powodu supresji wydzielania insuliny. Efekt ten zani-
kał w godzinach nocnych. Supresja wydzielania insuliny 
była szczególnie widoczna u pacjentów z cukrzycą 
i występowała już od godzin porannych [57].

Podawanie GS dostawowo u pacjentów z za-
burzeniami gospodarki węglowodanowej wiąże się 
najczęściej z pogorszeniem kontroli cukrzycy. Dwa pro-
spektywne badania oceniały wpływ na kontrolę glikemii 
pojedynczego wstrzyknięcia GS do stawu kolanowego 
u chorych z dobrze wyrównaną metabolicznie cukrzycą 
typu 2 (HbA1c < 7,0%). W pierwszym badaniu 9 pa-
cjentów otrzymało iniekcje 50 mg metyloprednizolonu. 
U 7 badanych nastąpił wzrost glikemii we krwi w sto-
sunku do wyjściowego stężenia o ponad 2 odchylenia 
standardowe. Obserwowano wzrost stężenia glukozy 
powyżej 300 mg/dl, ze szczytem pomiędzy 5. a 84. go-
dziną po iniekcji leku. Efekt hiperglikemii utrzymywał 
się przez 2–3 dni [58]. W drugim badaniu 6 chorych 
na cukrzycę otrzymało iniekcję 1 ml betametazonu do 
stawu kolanowego, co spowodowało u wszystkich 
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badanych wzrost stężenia glukozy we krwi do war-
tości 251–430 mg/dl, ze szczytem po 6 godzinach 
od podania leku. Nie wykazano zmian w stężeniu 
fruktozaminy [59]. Z kolei w badaniu oceniającym 
efekt podania 35 mg metyloprednizolonu do stawu 
barkowego chorym na cukrzycę typu 2 (HbA1c = 7,6%) 
w ciągu 2 tygodni po iniekcji nie wykazano istot-
nych zmian w zakresie średniej glikemii i stężenia 
fruktozaminy [60]. Wyniki innego retrospektywnego 
badania, w którym chorzy na cukrzycę otrzymywali 
3 iniekcje 3,75 mg kortywazolu (odpowiednik 50 mg 
metyloprednizolonu) co 3 dni do stawu barkowego 
wykazały wzrost glikemii poposiłkowych od wyjścio-
wego stężenia 170 ± 60 mg/dl przed podaniem leku 
do 258 ± 100 mg/dl w 1. dniu i 252 ± 87 mg/dl 
w 7. dniu obserwacji. Wartości glikemii na czczo nie 
uległy istotnym zmianom [61]. 

Wpływ podania syntetycznych GS do przestrzeni 
zewnątrzoponowej na stężenie glukozy we krwi w prze-
biegu leczenia radikulopatii jest różny. W większości 
badań opisano przejściowy istotny wzrost stężenia 
glukozy we krwi i powrót glikemii do wartości prawid-
łowych po 2–3 dniach po iniekcji [61–63]. 

Leczenie cukrzycy posteroidowej
Aktualnie brakuje oficjalnych i jednoznacznych 

zaleceń dotyczących postępowania z pacjentami leczo-
nymi GS, z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej 
i bez nich. Ze względu na brak randomizowanych badań 
klinicznych obejmujących tę populację chorych zasady 
postępowania oparte są raczej na doświadczeniach 
i opiniach ekspertów.

Przeprowadzono kilka badań interwencyjnych 
u zdrowych ochotników, które miały na celu ocenę 
możliwości zapobiegania czy też leczenia hiperglike-
mii wywołanej GS. Wykazano w nich korzystny efekt 
głównie w przypadku troglitazonu, jednak lek ten od 
dawna jest wycofany z praktyki klinicznej, ponieważ 
powodował istotne działania niepożądane [64, 65]. 

Biorąc pod uwagę mechanizmy patogenetycz-
ne rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
w trakcie stosowania GS celowe wydaje się leczenie 
metforminą, przy braku przeciwwskazań do jej stoso-
wania. Terapia ta jest jednak często niewystarczająca. 
U pacjentów z małą rezerwą sekrecyjną komórek beta 
zalecana powinna być insulina. Glikokortykosteroidy 
powodują przede wszystkim poposiłkowy wzrost 
glikemii, obserwowany w ciągu dnia, dlatego reko-
mendowane są preparaty krótkodziałające insuliny 
lub szybkodziałające analogi insuliny [66]. Stosowanie 
preparatów steroidowych o pośrednim czasie działa-
nia w godzinach porannych (prednizon, prednizolon, 
metylprednizolon) powoduje zanik fizjologicznego 

profilu insulinowrażliwości. Dlatego należy zwrócić 
szczególną uwagę na konieczność modyfikacji dawek 
i zmianę dotychczasowych proporcji ilości podawanej 
insuliny w poszczególnych porach dnia oraz ich istotne 
zwiększenie w godzinach południowych, popołudnio-
wych i wieczornych. Doświadczenia własne wskazują 
na celowość edukacji pacjentów leczonych zmiennymi 
dawkami GS w zakresie intensywnej czynnościowej 
insulinoterapii. Metoda ta umożliwia chorym adap-
tację dawki insuliny okołoposiłkowej w zależności od 
aktualnego stężenia glukozy, wielkości posiłku i wysiłku 
fizycznego. Istotne jest również dostosowanie dawek 
tak zwanej insuliny bazalnej (preparaty insuliny o prze-
dłużonym czasie działania, długodziałające analogii 
insuliny lub wlew podstawowy) do zmieniającego się 
zapotrzebowania na insulinę. Steroidoterapia często 
wymaga zmiany proporcji dawek insuliny bazowej, 
z przewagą dziennej w związku z silną supresją wy-
dzielania endogennej insuliny już od rana. Należy 
podkreślić, że leczenie syntetycznymi GS wiąże się 
zazwyczaj z istotnym wzrostem zapotrzebowania na in-
sulinę, które nierzadko przekracza 1 j./kg mc./d. i każda 
zmiana dawki hormonów wymaga modyfikacji dawek 
insuliny. Jeżeli u osób leczonych GS pojawią się znaczna 
hiperglikemia, cukromocz i acetonuria lub rozwinie 
się cukrzycowa kwasica ketonowa należy rozpocząć 
leczenie insuliną podawaną dożylnie według ogólnie 
przyjętych zasad terapii stanów ostrych w cukrzycy. 

Duże nadzieje wiąże się ze stosowaniem analogów 
GLP-1 w leczeniu hiperglikemii wywołanej przez GS 
[67–69]. Bardzo interesujące wydają się próby zasto-
sowania tej grupy leków inkretynowych w prewencji 
zaburzeń tolerancji glukozy u osób przyjmujących GS. 
Wykazano, że wlew eksenatydu zapobiegał dysfunkcji 
komórek wysp trzustkowych i hiperglikemii wywołanej 
krótkoterminowym podaniem GS [62]. Pojawiły się 
również doniesienia o korzystnym efekcie stosowania 
inhibitorów dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4) w cukrzycy 
posteroidowej [70, 71].

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej w prze-
biegu terapii GS, ze względu na powszechne stosowa-
nie tych leków, występują stosunkowo często, jednak 
nie zawsze są prawidłowo diagnozowane i leczone. 
Istnieje duża potrzeba zainteresowania tym proble-
mem nie tylko lekarzy diabetologów, ale może przede 
wszystkim lekarzy rodzinnych i specjalistów innych 
dziedzin, którzy w swojej codziennej praktyce po-
wszechnie stosują terapię steroidami, ale niekoniecznie 
monitorują ich działania niepożądane. Pacjenci leczeni 
GS lub innymi lekami diabetogennymi powinni być za-
kwalifikowani do grup ryzyka cukrzycy, co nakłada na 
lekarza obowiązek prowadzenia badań przesiewowych 
w kierunku zaburzeń gospodarki węglowodanowej. 
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Rutynowa kontrola glikemii powinna być zalecana za-
równo przed włączeniem steroidoterapii, jak i w trakcie 
stosowania tej grupy leków. Jest to szczególnie istotne 
przy długotrwałym leczeniu GS, kiedy kontrola stężenia 
glukozy powinna być przeprowadzona po rozpoczęciu 
steroidoterapii, po miesiącu leczenia, a następnie co 
3 miesiące [72]. Należy podkreślić, że powinna ona 
dotyczyć nie tylko glikemii na czczo, ale również glike-
mii poposiłkowych. 

Dotychczasowa wiedza na temat cukrzycy poste-
roidowej i doświadczenia własne wskazują, że należy 
opracować standardy postępowania w zakresie roz-
poznawania i monitorowania zaburzeń gospodarki 
węglowodanowej u pacjentów przyjmujących glikokrty-
kosteroidy oraz schematy ich leczenia. 
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