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STRESZCZENIE

Jedna z grup, w ktorej nalezy spodziewac sie wystapienia cukrzycy w wyniku podawania glikokortykosteroidéw, sa chorzy na choroby
nowotworowe. Zasady rozpoznania tej formy cukrzycy nie réznig sie od zasad rozpoznania innych jej typéw, natomiast przebieg i le-
czenie znacznie odbiegaja od obrazu klinicznego cukrzycy typu 1 czy typu 2. Wynika to z réznych schematéw glikokortykosteroido-
terapii, zréznicowanego stanu chorych zaleznego od zaawansowania choroby nowotworowej i obecnosci choréb wspétistniejacych.
Nalezy jednak pamietaé, ze u chorego z procesem rozrostowym cukrzyca moze wystapi¢ niezaleznie od podawania lekéw o dzia-
taniu diabetogennym, czego przykladem moze by¢ cukrzyca lub stan przedcukrzycowy u chorego z rakiem trzustki. Inna sytuacja
jest modyfikowanie przebiegu juz istniejacej cukrzycy (np. typu 2) przez podawanie glikokortykosteroidéw u pacjenta z choroba
nowotworowa. Podkre$lenia wymaga takze odwrotna zalezno$¢, tj. stymulowanie rozwoju nowotworéw przez procesy zachodzace
w cukrzycy typu 2, zwlaszcza ze wspolistniejaca otyloscia trzewng. W takiej sytuacji bedzie wystepowala silniejsza predyspozycja
do indukowania hiperglikemii podczas glikokortykosteroidoterapii. Artykut przedstawia praktyczne aspekty leczenia hiperglikemii

w warunkach glikokortykosteroidoterapii.

SEOWA KLUCZOWE: glikokortykosteroidy, cukrzyca, nowotwory

ABSTRACT

Patients with neoplasms belong to the group of higher risk for developing steroid-induced diabetes. The rules of diagnosis of this
form of diabetes do not differ from others of its type, but the course and treatment differ significantly from the clinical picture ob-
served in type 1 and 2. It results from different schemes of glicocorticotherapy, differentiated state of the patient dependent on tumor
stage and presence of comorbidities. However, note that in a patient with hyperplastic process, diabetes can occur regardless of the
administration of diabetogenic agents, which can be exemplified by the presence of diabetes or pre-diabetic status in a patient with
pancreatic cancer. Another clinical situation occurs if the patient with diabetes has to be treated with glicocorticosteroids due to
neoplasmatic process. It should be emphasized as an inverse relationship eg. stimulation of tumor growth by processes occurring in
type 2 diabetes particularly with concomitant visceral obesity. Such a patient will be more prone to induce hyperglycaemia during

glicocorticotherapy. The atricle presents the practical aspects of treatment of hyperglycemia in glicocorticotherapy.

SEOWA KLUCZOWE: glicocorticosteroids, diabetes, neoplasms
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ROLA GLIKOKORTYKOSTEROIDOW
W INDUKOWANIU ZABURZEN
GOSPODARKI WEGLOWODANOWE|

Endogenna podaz glikokortykosteroidéw powoduje zmiany me-
tabolizmu nie tylko weglowodanéw, ale takze biatek i ttuszczéw.
Glikokortykosteroidy naleza do tzw. hormonéw kontrreguluja-
cych w stosunku do dziatania insuliny.

Podaz glikokortykosteroidéw nasila insulinooporno$¢ poprzez
zmniejszenie wigzania insuliny z receptorem insulinowym tka-
nek insulinozaleznych [1]. Ustrdj odczytuje to jako sygnal do
zwiekszenia produkcji glukozy ze Zrédet endogennych oraz po-
zyskiwania jej ze Zrédet egzogennych (stad m.in. wzmozony ape-
tyt podczas ich podawania). Dochodzi do wzmozonej sekrecji
glukagonu i nasilenia glikogenolizy, czego efektem jest uwolnie-
nie glukozy z zapaséw zgromadzonych w glikogenie. Poniewaz
zapasy glikogenu sa zbyt male, by pokry¢ zapotrzebowanie ener-
getyczne przez dluzszy czas, zaczynaja przewazaé bezpoérednie
efekty kataboliczne, tj. rozpad bialek i lipoliza w celu resyntezy
glukozy w procesie glukoneogenezy [2]. W miare narastania in-
sulinoopornosci w komérkach insulinozaleznych dochodzi do
zwolnienia metabolizmu glukozy. Diugotrwaly wplyw gliko-
kortykosteroidéw powoduje ostabienie sity migsniowej (hamo-
wanie dostawy glukozy do mieéni i rozpad bialek mie$niowych).
Podobne mechanizmy nasilaja lipolize. Aminokwasy uzyskane
z rozpadu biatek mig$niowych oraz glicerol powstaty w procesie
lipolizy sa substratami glukoneogenezy. Ostatecznym efektem
jest wzrost stezenia glukozy we krwi.

Do pewnego stopnia wzrost glikemii wyréwnuje kompensacyjna
hiperinsulinemia. Prawdopodobnie to wlasnie ona determinuje
typowy model dystrybucji tkanki ttuszczowej u 0s6b poddanych
dlugotrwalej glikokortykosteroidoterapii, czyli nadmierne gro-
madzenie sie jej w jamie brzusznej, a niedobér na udach i po-
$ladkach.

Kortyzol hamuje antylipolityczne dzialanie insuliny w adipocy-
tach [3]. Adipocyty trzewnej tkanki tluszczowej charakteryzu-
ja sie wieksza gestoscig receptoréw glikokortykosteroidowych
anizeli adipocyty w obrebie koriczyn dolnych [4]. Adipocyty te
reaguja zwlaszcza na lipolityczne dzialanie amin katecholowych.
Uwolnione wolne kwasy tluszczowe nasilaja hipersekrecje insu-
liny (zmniejszenie klirensu insuliny), wzmagaja glukoneogeneze,
zwiekszaja synteze VLDL. Zgodnie z przemianami zachodzacy-
mi w cyklu Randle’a nasilenie lipolizy i utleniania wolnych kwa-
séw ttuszczowych prowadzi do narastania opornosci na insuling
w tkance mie$niowej, hepatocytach i komoérkach B wysp trzustko-
wych. Zahamowanie metabolizmu glukozy w tych tkankach i ko-

morkach musi powodowaé wzrost stezenia glukozy w osoczu.
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U KOGO NALEZY PRZEWIDYWAC
ROZWO)] ZABURZEN GOSPODARKI
WEGLOWODANOWE] W PRZEBIEGU
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPII?

Teoretycznie u kazdej osoby poddanej glikokortykosteroidotera-

pii nalezy spodziewac si¢ rozwoju zaburzen gospodarki weglowo-

danowej. Istnieja jednak grupy, w ktérych ryzyko to jest znacz-

nie wigksze. W zaleceniach brytyjskich dla lekarzy wszystkich

specjalno$ci podkresla sie, aby podczas glikokortykosteroido-

terapii szczegdlna uwage zwracac na [5]:

— osoby otyle, zwlaszcza z otylo$cia trzewna

- osoby,uktérychrozpoznanostany przedcukrzycowe (w prze-
szto$ci lub obecnie)

- kobiety, u ktérych rozpoznano cukrzyce podczas ciazy i/lub
ktére urodzily dziecko o masie powyzej 4 kg

- kobiety z zespolem policystycznych jajnikéw

— osoby z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego (nad-
ci$nienie tetnicze, choroba wienicowa, choroby naczyrn ob-
wodowych)

— osoby z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cu-

krzycy.

Oddzielna grupe stanowia osoby przewlekle naduzywajace al-
koholu. Alkohol jest czynnikiem stymulujacym rozwdj hiper-
glikemii w kilku mechanizmach. Jednorazowe spozycie hamuje
procesy zapewniajace ustrojowi glukoze w okresach miedzypo-
sitkowych (glikogenoliza, glukoneogeneza). Jezeli przyjmowanie
alkoholu powtarza sie wielokrotnie, dochodzi do przewleklego
zmniejszenia zapaséw glikogenu. Osoba taka najczesciej spo-
zywa cukry proste w odpowiedzi na czeste epizody hipoglike-
mii. To z kolei poczatkowo stymuluje trzustke do nadmiernej
produkeji insuliny, jednak w dlugim okresie wyczerpuje jej za-
pasy. Kompensacyjna odpowiedzia ustroju jest narastajaca in-
sulinooporno$¢, powstrzymujaca koniecznos$¢ zuzytkowywania
glukozy na dotychczasowym poziomie. U oséb predysponowa-
nych niezalezny mechanizm stanowig zmiany budowy ukfadu
zewnatrzwydzielniczego trzustki w przebiegu przewleklego za-
palenia trzustki, co po wielu latach przektada si¢ na zaburzenia
sekrecji insuliny. Alkohol ponadto stymuluje procesy autoim-

munologiczne.

ZASADY ROZPOZNAWANIA
CUKRZYCY U OSOB PODDANYCH
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPII

Wytyczne dotyczace rozpoznawania cukrzycy u chorych onko-

logicznie nie réznia sie od wytycznych odnoszacych sie do pozo-
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stalych chorych. Nalezy podkresli¢, Ze podstawa rozpoznania
jest zawsze ocena glikemii na podstawie pomiaru stezenia
glukozy w osoczu krwi zylnej. Oznaczenia w oparciu o bada-
nie krwi wlo$niczkowej (najczesciej sa to oznaczenia dokonywa-
ne glukometrem) nie stuzg do rozpoznania choroby, a jedynie do
monitorowania stezenia glukozy w juz rozpoznanej chorobie.

Na rycinie 1 zaprezentowano trzy sposoby rozpoznawania zabu-
rzenia tolerancji weglowodanowej (cukrzyca i stany przedcu-
krzycowe). Moze to by¢ ocena glikemii na czczo (po uplywie 8-12
godzin od ostatniego wieczornego positku), ocena glikemii przy-
godnej (oznaczonej o dowolnej porze dnia) i test doustnego
obcigzenia glukoza (OGTT). Nalezy zwréci¢ uwage takze na
towarzyszace warunki, aby dane kryterium zostalo spelnione.
Warto przyjrzec sie zakresom glikemii przyjetym jako norma,
poniewaz wiele laboratoriéw podaje nieaktualne przedziaty od-
powiadajace rozpoznaniu choroby, co stwarza realne zagrozenie
dla chorego. Jezeli u chorych w starszym wieku, z zaawansowang
choroba nowotworowa wyniki pomiaréw glikemii w ciagu dnia
po positkach nie przekraczaja 180 mg/dl, mozna odstapi¢ od wy-
konywania OGTT z uwagi na wigksze ryzyko zdarzen niepozg-

danych anizeli korzys$ci wynikajace z jego wykonania.

RYCINA 1.
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To, co istotnie wyréznia cukrzyce posteroidows, to typowy
dobowy rozktad glikemii. Glikokortykosteroidy nasilaja
szczegllnie glikemie popositkowa, o czym nie nalezy zapo-
mina¢ podczas diagnozowania cukrzycy. Dlatego jezeli nawet
glikemia na czczo nie przekracza 100 mg/dl, nalezy bada¢ ja
okresowo w warunkach popositkowych, a stale w czasie terapii
pulsacyjnej.

U chorych onkologicznych rzadko istnieje potrzeba podawa-
nia glikokortykosteroidéw w postaci wziewnej. Dotyczy to
raczej chorych z istniejacymi uprzednio chorobami obtura-
cyjnymi pluc, czasem glikokortykosteroidy w postaci wziew-
nej zalecane sa addycyjnie chorym z guzami zlokalizowanymi
$rédoskrzelowo. Jezeli preparaty te sa stosowane zgodnie z za-
leceniami, tj. z uwzglednieniem przeptukania jamy ustnej po
podaniu, ich wplyw jest znikomy. W odniesieniu do podawania
duzych dawek uwaza sig, ze dochodzi wéwczas do utraty se-
lektywnosci i wzrostu ogélnoustrojowego stezenia prepa-ratu.
Nie wiadomo, jaka jest najmniejsza dawka glikokortykostero-
idéw dzialajaca diabetogennie — w pismiennictwie podaje sig,
ze taki efekt moga wywotywa¢ dawki od 7,5 mg do 30 mg/dobe

prednizolonu.

Zasady rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego z 2011 r. [6].

Rozpoznanie cukrzycy i stanéw cukrzycowych
(Na podstawie oznaczen w osoczu krwi zylnej)

Glikemia przygodna”
> 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Typowe objawy
Glikemia przygodna®
<200 mg/dl (<11,1 mmol/I)
¢ \J

Glikemia na czczo™ 2-krotne oznaczenie =

(FPG) > 126 mg/dl > CUKRZYCA
Bez typowych (7.0 mmol/l) 1\
objawéw !

Glikemia na czczo™ (FPG)
> 100-125 mg/dl
(5,6-6,9 mmol/I)

Doustny test tolerancji

glukozy 2 h OGTT™

>200 mg/dl (= 11,17 mmol/I)

Nieprawidtowa tolerancja

> 140-199 mg/dl (7,8-11,0 mmol/l) —> 4|, kozy

<140 mg/dl (< 7,8 mmol/l) » Nieprawidtowa glikemia
na czczo (FG)

jezeli FPG 100-125 mg/d|

Prawidfowa tolerancja glukozy

glikemia przygodna — oznaczona w probéwce krwi o dowolnej porze dnia Jezeli FPG < 100 mg/d|

" glikemia na czczo (FPG) — oznaczona w probéwce krwi pobranej 8-14 h od ostatniego positku
“2h OGTT - glikemia w 120. minucie doustnego testu tolerancji glukozy

" brak zarejestrowanego wskazania do facznego stosowania akarbozy z lekami inkretynowymi

OncoReview 113
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WZORCE WZROSTU GLIKEMII PODCZAS
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPII

Typowa cecha wyrdzniajaca cukrzyce posteroidowa sa odmienne
wzorce dobowej glikemii. Zaleza one od czestotliwosci i formuly
podawania glikokortykosteroidéw.

I Pierwsza zalezno$¢ obserwowana podczas glikokortykoste-
roidoterapii dotyczy algorytmu podawania preparatéw ste-
roidowych.

1. Jezeli glikokortykosteroid podawany jest raz dziennie
(najczesciej rano), wzrost glikemii obserwowany jest
od godzin rannych, typowo ok. godz. 10.00. Jednak
z reguly w warunkach szpitalnych drugie oznaczenie
stezenia glukozy odbywa sie ok. godz. 12.30, tj. przed
obiadem, i wtedy lekarze orientuja sie, ze glikemia prze-
kracza zakres normy. Istnieja jednak oddzialy, gdzie
nie ma jednolitych algorytméw oznaczania glikemii.
Warto wprowadzi¢ taki system, aby unikna¢ proble-
moéw z prowadzeniem chorych z cukrzyca. W przypa-
dku chorych, ktérym podajemy insuline w 4 iniekcjach,
glikemie oznaczamy przed kazdym duzym positkiem
i przed zasnieciem (ok. godz. 22.00). Pomijam tu sytu-
acje szczegdlnego niewyréwnania czy wyprowadzania
chorego z ostrych stanéw hiperglikemicznych (kwa-
sica ketonowa, mleczanowa czy zespdl hiperglikemi-
czo-hipermolalny). U chorych leczonych doustnymi
lekami hipoglikemizujacymi oznaczenn dokonujemy
na czczo i 2 godziny po positkach. W obydwu przy-
padkach mozna tez oznaczy¢ tzw. dobowy 7-punktowy
profil glikemii, ale u chorych ze stabilnym przebiegiem
choroby oznaczenia takie dokonywane sa raz na 1-2
tygodnie. Przedpotudniowy wzrost glikemii utrzymuje
sie do godzin wieczornych (20.00-22.00).

2. Jezeli preparat steroidowy podawany jest kilkukrotnie
w ciagu doby (co najmniej 2 razy), nalezy spodziewac sie

utrzymywania hiperglikemii przez caly dzien.

II. Kolejnaobserwacjadotyczy czasu,jakiuptywaodrozpoczecia
podawania glikokortykosteroidéw, w zaleznosci od formuty
ich podawania (doustna lub dozylna).

1. Jezelichory otrzymuje preparaty doustne, wzrostu glike-
mii mozemy si¢ spodziewac najwczesniej w przyblizeniu
po 14-18 godzinach od przyjecia. Chorzy onkologiczni
otrzymuja glikokortykosteroidy w réznych algorytmach.
Jezeli chory otrzymywat je krétko (najczesciej jako ele-
ment terapii wieloskladnikowej), hiperglikemia utrzy-
muje sie jeszcze przez 2 dni po zaprzestaniu ich przyjmo-

wania. Jezeli podawane byly w terapii ciaglej, to po ich
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odstawieniu hiperglikemia obniza si¢ stopniowo przez
kilka tygodni. U niektérych chorych glikemia nie wra-
ca do normy nawet po tym okresie i nalezy podjac stale
leczenie.

2. DPodanie preparatéw steroidowych w postaci dozylnej
moze powodowac wzrost glikemii juz po 5 godzinach.
Po odstawieniu tych preparatéw hiperglikemia utrzy-
muje sie stosunkowo krétko, tj. ok. 1-2 dni, jezeli dawki
nie byly duze. W przypadku duzych dawek podwyzszona

glikemia utrzymuje si¢ 3-10 dni.

Wytyczne towarzystw amerykanskich rekomenduja rutynowa
przedtuzona kontrole glikemii 48 godzin po podaniu glikokor-
tykosteroidéw, jezeli chory otrzymywat duze ich dawki w sta-
nach naglych [7]. Przedtuzonej hiperglikemii, nawet do kilku
tygodni, nalezy sie spodziewaé po odstawieniu preparatéw po-
dawanych dostawowo.

Przedstawione wzorce glikemii nie zwalniaja lekarza od regular-
nej jej kontroli na czczo i po posilkach, w czasie glikokortykos-

teroidoterapii.

LECZENIE HIPERGLIKEMII U CHORYCH
ONKOLOGICZNYCH PODDAWANYCH
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPII

Obecnie nie ma jednoznacznych wytycznych dotyczacych le-
czenia hiperglikemii u chorych onkologicznych. Sposéb lecze-
nia musi uwzgledniaé: dotychczasowy wywiad chorobowy pa-
cjenta, wydolno$¢ narzadéw metabolizujacych i eliminujacych
leki z ustroju, aktualny stan kliniczny chorego, przewidywania
dotyczace remisji procesu nowotworowego, maksymalne po-
ziomy glikemii obserwowane w ciagu doby. W praktyce, jezeli
u chorego nowotworowego poziomy glikemii popositkowej nie
przekraczaja 160-180 mg/dl, zaleca sie jedynie stosowanie die-
ty, bez dodatkowej farmakoterapii. Jezeli planowany jest zabieg
operacyjny, obowigzuje zasada normalizacji glikemii za pomoca
wlewu preparatéw insuliny krétko dzialajacej i plynéw z glukoza
oraz chlorkiem potasu (pod kontrolg ich stezenia).

W zaleceniach brytyjskich mozemy znalez¢ praktyczne wytycz-
ne postepowania w hiperglikemii u chorych poddawanych gli-
kokortykosteroidoterapii [8]. Nie zwalnia to oczywiscie persone-

lu medycznego od edukacji w zakresie diety.

I. Rozpoczynanie insulinoterapii poleca si¢ w dwéch gru-
pach chorych:
— u chorych z wcze$niej rozpoznang i leczona cukrzyca
typu 2 (dieta, leki doustne)

— uo0sdb ze $wiezo rozpoznang cukrzycg.
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Do wyréwnania glikemii w tych grupach chorych poczatkowo
wystarcza podanie insuliny zapewniajacej podstawowe wydzie-
lanie insuliny (insulina bazowa). Zadanie to spelniaja obecnie
zaréwno insuliny o pos$rednim (NPH), jak i o dlugim czasie
dzialania (dfugo dzialajace insuliny analogowe).

Dobowa dawka takiej insuliny z reguly nie przekracza 0,5 j./kg
masy ciala. Z czasem, gdy zwieksza si¢ zapotrzebowanie na nia
lub kiedy nie wystarcza tylko podanie insuliny bazowej, dofacza
sie insuliny podawane dopositkowo (krétko dzialajace insuliny
ludzkie lub analogi szybko dziatajace), co z reguly zwigksza zapo-
trzebowanie nainsuline o dalsze 50% w stosunku do wyjsciowego.
Zaleta systemu podawania matych dawek insuliny o krétkim
czasie dzialania do positku jest mozliwo$¢ opuszczenia dawki
w przypadku niskiej glikemii i/lub braku checi chorego do
spozycia posilku. Chorego z procesem rozrostowym nie po-
winno sie rutynowo leczy¢ mieszankami insulinowymi.
Metoda z wyboru powinna by¢ intensywna insulinoterapia.
Podkresli¢ nalezy, ze glikokortykosteroidy poprzez nasilenie
insulinoopornosci u chorego juz leczonego insulina moga to za-
potrzebowanie zwigkszy¢ nawet o 100%.

Podobnie, jezeli glikokortykosteroidy podawane sa okresowo,
np. w cyklach podczas chemioterapii czy rzutach choréb au-
toimmunologicznych, przy zwiekszaniu ich dawek, nalezy odpo-
wiednio zwiekszy¢ dawki insuliny NPH (o 20-30%) oraz insulin
dopositkowych — zaleznie od glikemii (w dniach jej nasilenia).
Progi dopuszczalnej dobowej glikemii ustala si¢ indywidualnie
dla kazdego pacjenta, z reguly nie przekraczaja one 200 mg/dl.
W przypadku chorych nowotworowych przyjmuje si¢ duzo bar-
dziej liberalne podejscie dotyczace bezwzglednego przestrzega-
nia ustalonych norm, jednak jezeli rokowanie pierwotnie jest do-
bre, normalizacja glikemii moze pomdc w opanowaniu objawéw

chorobowych i osiagnieciu tolerancji chemioterapii.

II. Jezeli insulina bazowa nie wystarcza do normalizacji glike-
mii (poziomy glikemii przygodnej przekraczaja 8—12 mmol/l
[144-216 mg/dl]), w zaleznosci od czestotliwosci podawania
glikokortykosteroidéw proponowane sa nastepujace zasady
normalizacji glikemii:

1. Jezeli glikokortykosteroidy podawane sa w jednej dobo-
wej dawce (rano), wéwczas:

— jesli chory juz otrzymywal insuline, proponuje sie

Pi$miennictwo
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zwiekszy¢ poranng dawke insuliny krétko dziatajacej
04j.

— jesli dotychczas nie stosowano insuliny, wowczas za-
leca sie podac insuling NPH w dawce 12 j. wcze$nie
rano.

W obydwu przypadkach nalezy monitorowa¢ glikemie co 6 go-
dzin. Jezeli ponad potowa oznaczen stezen glukozy przekracza
przyjete dla danej osoby poziomy, wéwczas codziennie nalezy
zwiegkszac wielko$¢ dawki o 4 j.
2. Jezeli glikokortykosteroidy podawane sg cze$ciej anizeli
raz dziennie, wowczas:

— jesli chory juz otrzymywal insuling, proponuje sie
zwiekszy¢ przedpositkowe dawki insuliny krétko
dziatajacej 0 4 j.

- je$linie stosowano insuliny, woéwczas zaleca sie poda-
wanie insuliny NPH w dawce 8 j. wczesnie rano i 8.

wieczorem.

W obydwu przypadkach nalezy monitorowa¢ glikemie i mo-
dyfikowa¢ dawkowanie jak u chorych, ktérzy otrzymuja gli-
kokortykosteroidy w jednej dobowej dawce.

Podczas redukowania dawek glikokortykosteroidéw réwnolegle
redukcji musza ulec dawki insuliny. Dotyczy to zaréwno insulin

krétko dziatajacych, jak i insuliny bazalnej.

PODSUMOWANIE

Glikokortykosteroidy to leki szeroko wykorzystywane w terapii
choréb nowotworowych. Ich stosowanie obarczone jest ryzykiem
indukcji cukrzycy i standw przedcukrzycowych. Z tego powodu
kazda, a zwlaszcza dlugotrwata terapia glikokortykosteroidami
wymaga monitorowania glikemii.

Zasady rozpoznania cukrzycy nie réznia sie od zasad przyjetych
dla chorych nienowotworowych. Najwazniejsza réznica wynika
z dominujacego dobowego profilu glikemii, w ktérym przewaza-
ja hiperglikemia w godzinach przed- i popotudniowych. Z tego
powodu w diagnostyce nie nalezy ogranicza¢ si¢ do oznaczania
glikemii na czczo, a wrecz skupi¢ uwage przede wszystkim na
poziomach glikemii popositkowej. Hiperglikemia spowodowana
glikokortykosteroidoterapia utrzymuje sie czesto po zakorczeniu
terapii, na co nalezy uczuli¢ zaréwno onkologa, jak i samego pa-

cjenta.
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