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Streszczenie
Glikokortykosteroidy są jednymi z najczęściej stosowanych leków przeciwzapalnych 
i immunosupresyjnych. Są stosowane w terapii wielu schorzeń o podłożu autoimmuniza-
cyjnym. Leczenie wiąże się jednak z ryzykiem wystąpienia licznych działań niepożądanych. 
Wśród nich istotną rolę odgrywają zaburzenia tolerancji węglowodanowej. Wyniki metaanaliz 
wykazują, że ryzyko wystąpienia cukrzycy jest 1,4-2,5-krotnie wyższe u chorych leczonych, 
w porównaniu z ogólną populacją. Glikokortykosteroidy mogą bezpośrednio zaburzać funkcję 
sekrecyjną komórek β trzustki, ale decydujące znaczenie w ich hiperglikemicznym działaniu 
wydaje się odgrywać zmniejszenie obwodowego zużycia glukozy na poziomie mięśni szkieleto-
wych, co odpowiada za spadek wrażliwości na insulinę, objawiający się wzrostem poposiłkowej 
glikemii. Po zastosowaniu dużych dawek leków oraz po dłużnym czasie leczenia obniża się 
także hamujący wpływ insuliny na wątrobowe wytwarzanie glukozy, co może doprowadzić 
do wzrostu glikemii na czczo. Liczne dane literaturowe dowodzą, że u chorych na zapalne 
schorzenia układu ruchu, leczenie małymi i średnimi dawkami glikokortykosteroidów oraz 
przez krótki okres nie zwiększa istotnie ryzyka metabolicznego. Korzystną rolę może odgry-
wać przeciwzapalny i immunosupresyjny wpływ tej grupy leków. Regularna ocena glikemii 
poposiłkowej, zwłaszcza w godzinach popołudniowych i wieczornych, cechuje się najwyższą 
czułością w rozpoznawaniu posteroidowych zaburzeń tolerancji glukozy. Po zakończeniu 
leczenia u chorych bez wcześniej rozpoznanej cukrzycy należy rozważyć wykonanie testu 
tolerancji glukozy, w celu identyfikacji przetrwałych zaburzeń.
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Wstęp

Syntetyczne glikokortykosteroidy wprowadzone do 
praktyki klinicznej w połowie XX stulecia stały się pod-
stawowym narzędziem w leczeniu schorzeń o autoim-
munizacyjnej etiologii. Znalazły szerokie zastosowanie 
w indukcji i podtrzymywaniu remisji wielu chorób o pod-
łożu reumatycznym, takich jak reumatoidalne zapale-
nie stawów (RZS) [37], toczeń rumieniowaty układowy 

(TRU) [1], polimialgia reumatyczna [16] czy zapalenia 
naczyń [26]. Są także powszechnie stosowane w choro-
bach zapalnych jelit, astmie oskrzelowej, schorzeniach 
alergicznych oraz okulistycznych. 

Glikokortykosteroidy (GKS) są analogami naturalnych 
hormonów steroidowych wydzielanych przez warstwę 
pasmowatą kory nadnerczy. Wpływają na metabolizm 
białek, tłuszczów i węglowodanów, wykazując także dzia-

Summary
Glucocorticoids are among the most frequently used anti-inflammatory and immunosuppres-
sive drugs. They are widely used in the treatment of numerous autoimmune disorders. Howe-
ver, the treatment with glucocorticoids is connected with the risk of a number of side effects. 
Among them, glucose tolerance disorders play an important role. The results of meta-analyses 
show that the risk of diabetes is from 1.4 to 2.5 times higher in the case of treated patients in 
comparison to the general population. Glucocorticoids can directly impair pancreatic β-cell 
secretion. Nevertheless, a crucial role in the hyperglycemic activity seems to be played by 
a peripheral glucose uptake reduction, principally in the skeletal muscle, which is responsible 
for the decrease of insulin sensitivity, and can manifest itself in the increase of postprandial 
blood glucose levels. If they are used in higher doses and for a prolonged period, they can also 
reduce the inhibitory effect of insulin on hepatic glucose production, which can lead to an in-
crease of fasting plasma glucose. Numerous literature data indicate that in the case of patients 
who suffer from inflammatory diseases of the musculoskeletal system, the treatment with low 
to moderate doses of glucocorticoids, for a short period, does not significantly increase the 
metabolic risk. The beneficial role in this area may be connected with an anti-inflammatory 
and immunosuppressive effect. The regular assessment of the postprandial glucose, especially 
in the afternoon and evening, has the highest diagnostic sensitivity of glucocorticoid-induced 
glucose tolerance disorders. In the case of patients without a prior diagnosis of diabetes, after 
discontinuation of treatment, the oral glucose tolerance test should be considered in order to 
identify the presence of persistent disorders.
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cGCR – receptor cytosolowy glikokortykosteroidów (cytosolic glucocorticoid receptor), DAS 28 
– Disease Activity Score 28, eGFR – współczynnik filtracji kłębuszkowej (estimated glomerular 
filtration rate), GKS – glikokortykosteroidy, GLUT-2, – 4 – transporter glukozy 2, 4 (glucose transpor-
ter-2, – 4), HbA1c – hemoglobina glikowana, HOMA-IR – homeostatic model assessment-insulin 
resistance, IFG – nieprawidłowa glikemia na czczo (impaired fasting glucose), IGT – nieprawidłowa 
tolerancja glukozy (impaired glucose tolerance), ISI – wskaźnik insulinowrażliwości (insulin sensiti-
vity index), mGR –receptor błonowy glikokortykosteroidów (membrane glucocorticoid receptor), 
N – liczebność (number), OGTT – doustny test tolerancji glukozy (oral glucose tolerance test), 
QUICKI – Quantitative Insulin sensitivity check index, RZS – reumatoidalne zapalenie stawów, 
TRU – toczeń rumieniowaty układowy.
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Wpływ glikokortykosteroidów na metabolizm glukozy

Metaboliczne działanie GKS to nasilenie wątrobowej 
glukoneogenezy i syntezy glikogenu, związanych ze 
wzmożoną lipo– i proteolizą oraz wpływ na ograni-
czenie sekrecji insuliny. Do najważniejszych działań 
należą: obniżenie ekspresji transportera glukozy GLUT-
2, enzymu glukokinazy oraz zwiększenie aktywności 
dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej [48]. Jednak 
decydującą rolę w hiperglikemicznym działaniu GKS 
odgrywa zmniejszenie obwodowego zużycia glukozy 
na poziomie mięśni szkieletowych przez ograniczenie 
dokomórkowej migracji transportera glukozy GLUT-4 
[27,41] odpowiadające za osłabienie wrażliwości na insu-
linę, objawiające się wzrostem poposiłkowej glikemii. Po 
zastosowaniu wyższych dawek GKS oraz dłuższym czasie 
leczenia, zmniejsza się także hamujący wpływ insuliny 
na wątrobowe wytwarzanie glukozy, a to może wywołać 
wzrost glikemii na czczo. Do innych negatywnych skut-
ków GKS-terapii zalicza się zmniejszenie sekrecji hormo-
nów inkretynowych oraz wzrost wydzielania hormonów 
antagonistycznych dla insuliny, jak glukagon i adrena-
lina [41,48].

Ryzyko cukrzycy związane z leczeniem glikokortykosteroidami

Do głównych czynników ryzyka cukrzycy posteroido-
wej zalicza się: starszy wiek [28,29], otyłość [23], wyższy 
HbA1c [11,28], oraz niższy eGFR [28,30]. Istotne znacze-
nie odgrywa także rodzaj oraz kumulacyjna dawka GKS, 
schemat podawania i czas leczenia, dodatni wywiad 
rodzinny, wcześniej rozpoznana nietolerancja glukozy, 
przebyta cukrzyca ciężarnych, zespół policystycznych 
jajników [20,23]. Wyższe ryzyko dotyczy także cho-
rych z wcześniej stwierdzoną hiperglikemią związaną 
z leczeniem GKS [28] oraz stosujących dodatkowo inne 
leki immunosupresyjne, co wykazano dla mykofeno-
lanu mofetylu [23,27] oraz dla inhibitorów kalcyneu-
ryny, zwłaszcza takrolimusu u chorych po przeszczepach 
narządowych [36].

Liczne metaanalizy wskazują na istotny wzrost ryzyka 
cukrzycy związanego z leczeniem GKS w populacji ogól-

łanie immunomodulujące, immunosupresyjne i antypro-
liferacyjne [48]. We wszystkich schematach leczniczych 
dąży się do stopniowej redukcji dawki GKS po osiągnię-
ciu remisji/niskiej aktywności choroby, w celu uniknię-
cia ryzyka związanego z ich potencjalnymi działaniami 
niepożądanymi [18,31,37].

Możliwe działania niepożądane są oceniane w wielu 
aspektach, które można uprościć do oceny wpływu na 
szeroko pojęte zaburzenia metaboliczne, bezpośrednio 
związane z nimi ryzyko sercowo-naczyniowe, wpływu 
na metabolizm kostny oraz na zwiększenie częstości 
zakażeń. Do innych powikłań należą: indukcja otyłości, 
zaburzenia przewodu pokarmowego, w tym stłuszczenie 
wątroby, podwyższenie ciśnienia tętniczego oraz powi-
kłania okulistyczne [28,31]. W artykule podjęto próbę 
usystematyzowania danych z aktualnego piśmiennic-
twa dotyczących oceny ryzyka hiperglikemii związa-
nej z leczeniem GKS w zapalnych schorzeniach układu 
ruchu, przedstawiono również wyniki badań własnych. 

Molekularny patomechanizm działania glikokortykosteroidów

Terapeutyczne działania GKS są realizowane poprzez 
klasyczny efekt genomowy w następstwie wiązania 
z cytoplazmatycznym receptorem (cGCR) oraz przez 
działanie pozagenomowe, w którym pośredniczy recep-
tor błonowy (mGR). Zaktywowany kompleks GKS-
-receptor przechodzi do jądra komórkowego i moduluje 
transkrypcję DNA. Efekt genomowy rozpoczyna się nie 
szybciej niż po 30 min od związania leku z receptorem. 
Dochodzi do transrepresji genów prozapalnych cytokin, 
chemokin oraz cząstek adhezyjnych, odpowiedzialnej za 
działanie immunosupresyjne oraz do transaktywacji bia-
łek o przeważających właściwościach przeciwzapalnych, 
odpowiadającej za działanie immunomodulujące i wiele 
działań niepożądanych. Znacznie szybszy efekt poza-
genomowy występuje zwłaszcza podczas stosowania 
dużych i bardzo dużych dawek. Dotyczy głównie wpływu 
na komórki tkanki tłuszczowej, mięśniowej i układu 
odpornościowego. Z nim wiąże się również hamujący 
wpływ GKS na wydzielanie insuliny przez komórki β 
trzustki [8,33,48].

Tabela 1. Ocena ryzyka cukrzycy posteroidowej w badaniach populacyjnych

Badana populacja N
Ocena ryzyka

cukrzycy
Autorzy

populacja ogólna leczona GKS
Baza MEDLINE  

1950-2009
OR = 1,5-2,5 [11]

populacja ogólna leczona GKS 31,864 RR = 2,31 [2]

populacja ogólna leczona GKS 644,495 OR = 1,36 [21]

populacja ogólna leczona GKS 11,855 RR = 2,23 [22]

N – liczebność badanej populacji, OR – iloraz szans (odds ratio), RR – ryzyko względne (relative risk)
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lub brak wpływu na insulinowrażliwość oraz funkcję 
komórek β trzustki (tab. 2). 

Wyniki badań własnych

Podobne wnioski wynikają także z badań własnych 
autorów [14,15]. U 46 chorych na aktywny RZS, ze śred-
nią wartością DAS28 (Disease Activity Score) 4,19, bez 
uprzednio rozpoznanej cukrzycy, leczonych GKS w śred-
niej dawce dobowej 5,43 mg, od 3 miesięcy do kilku lat, 
po wykonaniu testu tolerancji glukozy (OGTT) nie roz-
poznano żadnego przypadku cukrzycy. U 5/46 bada-
nych (10,87%) stwierdzono nieprawidłową glikemię na 
czczo (IFG) >7,0 mmol/l (>100 mg/dl) oraz u takiej samej 
liczby chorych nietolerancję glukozy (IGT) – glikemia po 
120 min w teście OGTT >7,78 mmol/l (140 mg/dl) <11,11 
mmol/l (200 mg/dl). U wszystkich 14 chorych na RZS 
nieleczonych GKS wykazano prawidłowe wartości glike-
mii na czczo (p<0,03), natomiast nieco wyższy odsetek 
chorych spełniających kryteria rozpoznania IGT – 3/14 
(21,43%), ale poniżej istotności statystycznej (p>0,05).

W obu grupach chorych nie stwierdzono natomiast 
istotnej różnicy w zakresie średnich wartości HbA1c – 
5,05 w grupie leczonej vs. 5,18 u chorych nieleczonych. 

W grupie leczonej GKS stwierdzono ponadto tendencję 
do redukcji średnich wartości wskaźników insulinoopor-
ności: HOMA-IR (1,7 vs. 2,7), I/G (0,11 vs. 0,13) i średniego 

nej (tab.1). Współczynnik ryzyka zawierał się w prze-
dziale 1,36-2,5 i zależał od zastosowanej dawki GKS, a jego 
zwiększenie obserwowano już przy dawkach w prze-
dziale 0,25-2,5 mg, w przeliczeniu na dawkę prednizonu. 
Zgodnie z obowiązującą nomenklaturą [8], w odniesieniu 
do równoważnej dawki prednizonu, w terapii GKS roz-
różnia się dawki małe (<7,5 mg), średnie (>7,5 <30 mg), 
wysokie (>30 <100 mg), bardzo wysokie (>100 mg) oraz 
pulsacyjne (>250 mg). 

Zwiększone ryzyko cukrzycy obserwowano także u cho-
rych na zapalne schorzenia reumatyczne leczonych 
dużymi dawkami doustnymi GKS lub w postaci pulsów 
dożylnych [20]. W metaanalizie dotyczącej 23736 pacjen-
tów chorych na RZS [32] stwierdzono zwiększoną zapa-
dalność na cukrzycę wśród chorych leczonych GKS – 21,9 
przypadków/1000/rok, w grupie nieleczonej – 14 przy-
padków/1000/rok. Współczynnik ryzyka (HR) wyniósł 
1,38, natomiast każde zwiększenie dawki GKS o 5 mg 
było związane z 14% wzrostem tego ryzyka. Dla dawki 
10-30 mg/d HR kształtował się na poziomie 1,95. 

W badaniu autorów z Tajwanu [10] u 8628 chorych 
na toczeń rumieniowaty układowy (TRU) leczonych 
≥10 mg/dobę prednizolonu, współczynnik ryzyka 
cukrzycy również wyniósł 2,47. Jednak w licznych 
badaniach u chorych leczonych niskimi lub średnimi 
dawkami GKS nie stwierdzono negatywnego wpływu 
leczenia na tolerancję węglowodanową oraz poprawę 

Tabela 2. Wyniki badań klinicznych oceniających wpływ leczenia GKS na tolerancję węglowodanową i insulinooporność u chorych na zapalne schorzenia układu ruchu

Badana populacja Dawka i czas leczenia GKS Wyniki Autorzy

60 chorych na kolagenozę 
prednizolon  

6,5mg/d
przez 6 miesięcy

brak wpływu na występowanie cukrzycy
niższa glikemia na czczo
wyższa glikemia po 2h 

[7]

49 chorych na polimialgię reumatyczną 

 prednizon 15mg/d
(25 chorych), 

metyloprednizolon 
120mg im. 

(24 chorych)

brak wpływu GKS na tolerancję węglowodanową [12]

16 chorych na kolagenozę z nietolerancją 
glukozy 

GKS-terapia
przez 3 dni

poprawa tolerancji glukozy
poprawa wczesnego wyrzutu insuliny

[25]

11 kobiet chorych na RZS 
prednizon
<8,5mg/d
przez 2 lata

brak wpływu na stężenie glukozy, insuliny,  
C-peptydu, poprawa insulinowrażliwości

[34] 

16 chorych na RZS z nietolerancją glukozy 
prednizolon 20mg/d  

przez 7 dni
poprawa tolerancji glukozy

wzrost sekrecji insuliny 
[39]

14 chorych na RZS z nietolerancją glukozy 
prednizolon

20mg/d  
przez 7 dni

poprawa insulinowrażliwości
wzrost sekrecji insuliny  

w odpowiedzi na glukozę
[40]

76 chorych na RZS 
 prednizolon  

5mg/d
przez 2 lata

brak wpływu na tolerancję węglowodanową [43]

41 chorych na wczesne RZS 
prednizon  
10mg/d  

przez 6 miesięcy
brak wpływu na tolerancję węglowodanową [44]
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Podsumowując, wykazano, że u chorych z aktywnym 
zapalnym schorzeniem układu ruchu, długotrwałe lecze-
nie GKS nie zwiększa ryzyka cukrzycy, powoduje umiar-
kowany wzrost glikemii na czczo oraz korzystnie wpływa 
na insulinowrażliwość.

Zróżnicowany diabetogenny wpływ syntetycznych 
glikokortykosteroidów

Diabetogenne działanie GKS jest zależne od zastosowa-
nej dawki. Megadawki GKS podawane w terapii pulsacyj-

stężenia insuliny (12,07 vs. 8,01) oraz do wzrostu śred-
nich wartości wskaźników insulinowrażliwości: QUICKI 
(0,36 vs. 0,35), Matsudy (7,09 vs. 5,96); różnice nie były 
istotne statystycznie (tab. 3,4).

Jednocześnie insulinooporność oceniana za pomocą 
wskaźnika HOMA-IR wykazała odwrotną zależność od 
stosowanej dawki GKS, a insulinowrażliwość (ISI wg Mat-
sudy) pozytywną korelację zarówno ze stosowaną dawką 
GKS, jak i dawką sumaryczną (p<0,03) (tab. 5).

Tabela 3. Ocena wskaźników insulinooporności u chorych na RZS leczonych GKS oraz w grupie nieleczonej

Badany parametr Skrót HOMA-IR GKS HOMA-IR gnl
Insulina/Glukoza 

GKS
Insulina/Glukoza 

Gnl
Insulina GKS Insulina Gnl

Liczba badanych n 46 14 46 14 46 14

Minimum min. 0,470 0,620 0,030 0,030 2,900 2,900

Dolny kwartyl Q1 1,010 1,090 0,060 0,050 5,200 4,800

Mediana Q2 1,385 1,765 0,090 0,080 7,100 7,850

Wartość średnia xśr. 1,714 2,736 0,108 0,128 8,017 12,079

Odch. Stand. s 1,150 2,263 0,125 0,108 4,178 9,997

Górny kwartyl Q3 1,840 3,560 0,120 0,180 9,000 16,500

Maksimum max. 6,730 7,360 0,890 0,360 22,700 33,100

 p 0,208 0,856 0,562

p – wartość prawdopodobieństwa testowego obliczona za pomocą testu Manna-Whitneya, HOMA-IR – homeostatic model assessment – insulin resistance,  
gnl – grupa nieleczona GKS

Tabela 4. Ocena wskaźników insulinowrażliwości u chorych na RZS leczonych GKS oraz w grupie nieleczonej

Badany parametr Skrót QUICKI GKS QUICKI gnl ISI wg Matsudy GKS
ISI wg Matsudy 

gnl

Liczba chorych n 46 14 46 14

Minimum min. 0,290 0,290 2,460 1,630

Dolny kwartyl Q 1 0,350 0,320 4,130 2,550

Mediana Q 2 0,365 0,350 7,020 4,880

Wartość średnia xśr. 0,364 0,349 7,094 5,967

Odch. Stand. s 0,031 0,040 3,183 4,393

	 Górny kwartyl Q 3 0,380 0,380 9,000 7,630

Maksimum max. 0,440 0,420 14,700 16,690

 p 0,248 0,114

p – wartość prawdopodobieństwa testowego obliczona za pomocą testu Manna-Whitneya, QUICKI – quantitative insulin sensitivity check index,  
ISI – insulinowrażliwość, gnl – grupa nieleczona

Tabela 5. Zależności pomiędzy badanymi wskaźnikami insulinooporności/insulinowrażliwości a leczeniem GKS u chorych na RZS

Dawka GKS Prawd. Testowe HOMA-IR
Insulina/ 
Glukoza

QUICKI ISI wg Matsudy

aktualna dawka GKS (p) R= – 0,26 (0,0432*) R= – 0,12 (0,3565) R= 0,25 (0,0579) R= 0,28 (0,0297*)

sumaryczna dawka GKS (p) R= – 0,24 (0,0637) R= – 0,22 (0,0965) R= 0,24 (0,0624) R= 0,29 (0,0225*)

R – współczynnik korelacji rang Spearmana, p – wartość prawdopodobieństwa testowego obliczona za pomocą testu Manna – Whitneya
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W chorobach tych insulinooporność nasila się często 
wraz ze wzrostem zapalnej aktywności choroby [17]. 
Potencjalnie negatywne skutki metaboliczne wynika-
jące z zastosowania GKS w tych wskazaniach mogą być 
korygowane przez korzystne działanie przeciwzapalne 
tej grupy leków. Wystąpienie posteroidowych zabu-
rzeń tolerancji węglowodanowej i związanej z nimi 
dyslipidemii, może także prowadzić do wzrostu i tak 
podwyższonego ryzyka śmiertelności z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych w tej grupie chorych [13], co należy 
uwzględnić w długoterminowej obserwacji.

W monitorowaniu leczenia GKS wielu autorów zaleca 
pomiary glikemii poposiłkowej, zwłaszcza w godzinach 
popołudniowych i wieczornych lub częściej w przypadku 
wartości przekraczających 12 mmo/l (216 mg/dl) [35,42]. 
W ciągu 6 tygodni od zakończenia terapii, u chorych bez 
wcześniej rozpoznanej cukrzycy, należy rozważyć także 
wykonanie testu OGGT, celem identyfikacji przetrwałych 
zaburzeń [35].

Podsumowanie

Zaburzenia tolerancji węglowodanowej są powszech-
nym zagrożeniem u chorych poddawanych leczeniu 
GKS z różnych przyczyn. Na ich wystąpienie ma wpływ 
zarówno rodzaj stosowanego GKS, sposób dawkowa-
nia jak i czas leczenia. Większe ryzyko dotyczy chorych 
starszych, otyłych, ze współistniejącą niewydolnością 
nerek oraz obecnymi czynnikami ryzyka cukrzycy. Szyb-
sze wystąpienie hiperglikemii wiąże się z podawaniem 
dużych dawek doustnych, leczeniem pulsacyjnym oraz 
wielokrotnym dawkowaniem w ciągu dnia. U chorych 
na zapalne schorzenia układu ruchu w trakcie leczenia 
GKS w małych i średnich dawkach oraz przez krótki czas, 
ryzyko wystąpienia hiperglikemii jest istotnie mniej-
sze w porównaniu z ogólną populacją, za co odpowiada 
przeciwzapalny wpływ tej grupy leków. Posteroidowa 
hiperglikemia objawia się zwłaszcza wzrostem glike-
mii poposiłkowej. W razie stosowania pojedynczej ran-
nej dawki GKS wskazane jest monitorowanie stężenia 
glukozy w godzinach popołudniowych i wieczornych. 
Najbardziej efektywny w rozpoznawaniu przetrwałych 
zaburzeń jest doustny test tolerancji glukozy wykony-
wany najpóźniej w 6 tygodniu od zakończenia terapii. 

nej mogą nasilać wątrobowe wytwarzanie glukozy oraz 
zmniejszać sekrecję insuliny, nasilając obwodową insu-
linooporność. Może to wywołać zarówno hiperglike-
mię poranną jak i poposiłkową. Podobny efekt wywołują 
duże dawki GKS podawane doustnie [19,20].

W codziennej praktyce reumatologicznej są stosowane 
GKS o pośrednim czasie działania, do których należą 
prednizon, prednizolon i metyloprednizolon, Podawane 
w pojedynczej dawce rannej działają do 16 godzin, dzia-
łając hiperglikemicznie po około 4-8 godz. Powoduje 
to zazwyczaj wzrost glikemii po południu i wieczorem 
[6,35]. W związku z tym, w ocenie tolerancji węglowoda-
nowej u tych chorych dużo większe znaczenie ma ocena 
glikemii poposiłkowej [7], zwłaszcza po obiedzie i po 
kolacji. W przypadku dawek pulsacyjnych GKS początek 
działania występuje wcześniej, natomiast podzielenie 
dawki dobowej może zaburzać także glikemię przedpo-
siłkową. Skutki działania GKS są przeważnie odwracalne, 
tj. ustępują po pewnym czasie od przerwania leczenia, 
w zależności od zastosowanej dawki kumulacyjnej [20].

GKS różnią się powinowactwem do receptora insulino-
wego. Wykazano, że deksametazon oraz betametazon 
wykazują większy negatywny wpływ na tolerancję glu-
kozy i insulinowrażliwość niż prednizon i deflazakort [5]. 

Trudny do określenia jest także czas, po którym należy 
się spodziewać negatywnych skutków GKS-terapii. 
W badaniach Yuena i wsp. [49] już trzydniowa tera-
pia średnią dawką GKS (prednizon 20 mg) wywołała 
poposiłkową hiperglikemię powiązaną ze spadkiem 
wydzielania insuliny. Inni badacze [46,47] wykazali, 
że czternastodniowe leczenie średnią dawką GKS rów-
nież może zaburzyć w sposób ostry funkcję komórek 
β. W badaniu chorych onkologicznych [20], najwięk-
sze ryzyko cukrzycy występowało przeważnie między 2 
a 4 tygodniem, ustępowało w 8 tygodniu od zakończe-
nia leczenia, a terapia codzienna miała większy nega-
tywny wpływ w porównaniu z leczeniem przerywanym. 
W ocenie ryzyka związanego z leczeniem GKS chorych 
na zapalne schorzenia reumatyczne należy uwzględnić , 
iż sama choroba, zwłaszcza w aktywnym stadium, łączy 
się z istotnie wyższym ryzykiem cukrzycy (tab. 6).

Tabela 6. Wyniki badań populacyjnych oceniających ryzyko cukrzycy w zapalnych schorzeniach układu ruchu

Choroba N Ocena ryzyka cukrzycy Autorzy

RZS 2956; 28000; 48718 OR = 1,7 OR= 1,4 HR= 1,5 [3,24,38]

ZZSK 9357; 7781; 843 SMR = 1,4 HR = 1,16 OR = 1,2 [4,9,24] 

ŁZS 3.066 OR = 1,5 [24]

N – liczebność badanej populacji, OR – iloraz szans (odds ratio), HR – ryzyko względne (hazard ratio), SMR – standaryzowany współczynnik zachorowalności 
(standardized morbidity-rate ratio).
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