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ABSTRACT
After receiving a diagnosis of type 2 diabetes, he was diagnosed with lung sarcoidosis and steroid treatment, we present a case with 
chronic active hepatic disease and difficulty in metabolic control.
Thirty-two-year-old male patient was diagnosed with type 2 diabetes and diagnosed with Löfgren’s syndrome while metabolic control 
was good under metformin treatment. Steroid therapy started because of lung involvement. Oral antidiabetics were not used because of 
active liver disease. Hyperglycemia became evident when clinic and lung findings were improved. For this reason, metabolic control was 
attempted with basal / bolus insulin therapy.
When steroid doses of uncomplicated diabetic patients are reduced, blood glucose levels were also at optimal levels. High dose, long-
term steroid use and diabetes mellitus association may lead to impaired blood glucose control in chronic lung diseases and increased 
complications. As in our case, it is recommended that the dose of the steroid be lowered to the lowest possible dose in the best possible 
time, without disrupting the treatment of diabetic patients.In addition, the use of alternative therapies instead of steroids will play an 
important role in the control of blood glucose levels.
Key Words: Diabetes Mellitus, Insulin, Steroid, Sarcoidozis, Löfgren’s syndrome

The Improvement of the Metabolic Regulation in a Diabetic Patient With 
Pulmonary Sarcoidosis Treated With Steroid

Tip 2 Diyabetik Pulmoner Sarkoidozlu Bir Olguda Steroid Tedavisi 
Altında Metabolik Kontrolün Sağlanması

ÖZET
Tip 2 diyabet tanısı aldıktan sonraki takiplerinde akciğer sarkoidozu tanısı ile steroid tedavisi alırken kronik aktif bir karaciğer hastalığı 
bulunan ve metabolik kontrolünde zorluk yaşanan bir olguyu sunmaktayız. 
Otuzaltı yaşında erkek hasta, tip 2 diyabet tanısıyla metformin tedavisi altında metabolik kontrolü iyi iken Löfgren Sendromu tanısı aldı. 
Akciğer tutulumu nedeniyle steroid tedavisi başlandı. Aktif karaciğer hastalığı da var olduğundan oral antidiyabetikler kullanılamadı. 
Kliniği ve akciğer bulguları gerilerken hiperglisemisi belirginleşti. Bu nedenle de bazal/bolusinsulin tedavisi ile metabolik kontrol 
sağlanmaya çalışıldı. Komplikasyonsuz diyabetik olgumuzun steroid dozları azaltıldığında kan şekeri değerleri de optimal düzeylerde 
seyretti.
Yüksek doz ve uzun süre steroid kullanımı ve diabetes mellitus birlikteliği kronik akciğer hastalıklarında kan şekeri kontrolünün 
bozulmasına ve diabetes mellitusa bağlı komplikasyonların artışına neden olabilir. Olgumuzdaki gibi diyabetiklerde tedaviyi aksatmadan 
steroid dozunun mümkün olan en uygun sürede en düşük doza düşülmesi önerilmektedir. Ayrıca steroid yerine alternatif tedavilerin 
kullanılması kan şekerinin kontrolünde önemli rol oynayacaktır.
Anahtar Sözcükler: Diabetes Mellitus, İnsülin, Steroid, Sarkoidoz, Löfgren sendromu

Olgu Sunumu / Case Report

Bu makaleye yapılacak atıf: Aydoğan O, Çorakçı BD, Erboy F, Altınsoy B, Çağlar E, Bayraktaroğlu T. Tip 2 Diyabetik pulmoner Sarkoidozlu bir olguda 
steroid tedavisi altında metabolik kontrolün sağlanması. Türk Diyab Obez 2018;2: 95-100.
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GİRİŞ

Sarkoidoz sebebi bilinmeyen ve çeşitli dokularda kazeözsüz 
granülom formasyonu ile karakterize bir hastalıktır. En 
sık etkilenen alanlar akciğerler, lenf nodları, deri, göz ve 
karaciğerdir. Granülomatöz inflamasyon parçalanamayan 
antijeni temizlemek için konak tarafından yapılan bir girişim 
olarak kabul edilir. Bu sebeple her sarkoidoz olgusunda tedavi 
indikasyonu yoktur. Tedavi ihtiyacı mevcut inflamasyonun 
ilgili dokuda hasar vermeye başladığında ortaya çıkar. 
Tedavide ilk sıra seçenek ilaç ise glukokortikoidlerdir. 
Glukokortikoidler güçlü antiinflamatuar özelliğe sahip bir 
ajan olup birçok solunum yolu hastalığının tedavisinde 
yaygın olarak kullanılmaktadır. Diğer taraftan glokom, 
sıvı tutulumu, kan basıncı artışı, kan şekerinde artış, adet 
düzensizlikleri, ağırlık artışı, peptik ülser, uykusuzluk ve 
enfeksiyon gibi birçok yan etkileri vardır (1,2). 

Glikoz metabolizmasında bozulma en yaygın yan 
etkilerinden biridir (1,3). Glukokortikoidler sadece diabetes 
mellitus (DM) tanılı hastalarda hiperglisemide artış yapmakla 
kalmaz, aynı zamanda glukokortikoid başlanmadan önce 
hiperglisemi göstermeyen hastalarda da DM’a neden 
olabilirler. Çoğu vakada hiperglisemik durum geçicidir, 
ancak bazı hastalarda polidipsi, poliüri ve tekrarlayan 
enfeksiyonlar gelişebilir. Özellikle yaşlılarda, koma da 
dahil olmak üzere hiperglisemik hiperosmolar durumların 
ortaya çıkma riski vardır. Uzun vadede, tekrarlayan kan 
şekeri artışlarının genel yükü, kardiyovasküler riski ve 
mikrovasküler komplikasyonları artırır (3,4).

Bu raporda tip 2 diyabet ve kronik aktif karaciğer hastalığı 
olan bir sarkoidoz olgusunda, steroid tedavisi altında 
yaşanan metabolik kontrolünde zorluk ve yaklaşım 
sunulmaktadır.

OLGU

Otuzaltı yaşında erkek hasta ateşlenme, kas ağrısı, 
kuru öksürük, eforla nefes darlığı, deride nodüler 
tarzda kızarıklıklar nedeniyle başvurdu. Yaklaşık 2,5 
yıl önce işyerindeki sağlık kontrolleri sırasında kan 
şekeri yükseklikleri saptanmış ve 180mg/dl seviyelerini 
geçmemekteymiş. Tedavi için verilen metformin 2x1000 
mg/gün kullanırken şekerleri bu değerleri geçmemiş. 

Günlük yarım paket ve 18 yıldır sigara kullanımı mevcuttu. 
Soy geçmişinde baba 62 yaşında diabetes melitus ve kalp 
yetmezliğinden vefat etmiş. Ablası diabetes mellitus ve 
böbrek yetmezliği tanısıyla tedavi görmekteymiş.

Fiziki muayenesinde boy 188 cm, ağırlığı 84 kg, bel çevresi 
102 cm, vücut kitle indeksi 23,8 kg/m2, kan basıncı 116/75 
mmHg, nabız 84 dakika sayısı ve ritmikti. Deride özellikle 
ekstansör yüzeylerde eritema nodosumla uyumlu lezyonlar 
mevcuttu. Tiroid evre1a diffüzdü. Servikal patolojik 

lenfadenomegali saptanmadı. Akciğerde bilateral bazallerde 
inspiryum sonu ince ralleri mevcuttu. Kalp sesleri normaldi, 
ek ses ve üfürüm saptanmadı. Karaciğer kot kavsini 
geçmiyordu. Dalak palpe edilemedi ve perkütabl değildi. 
Genitoüriner sistem, lokomotor sistem ve sinir sistemi 
muayenesinde patolojik bulgu saptanmadı. 

Tip 2 diabetes melitus ve pnömoni ön tanısıyla yapılan 
tetkiklerinde beyaz küre sayısı 13500/mm3, eritrosit 
sedimentasyon hızı 58mm/saat, C-reaktif protein (CRP) 
13,4 mg/l, kan şekeri 216 mg/dl, aspartat aminotransferaz 
(AST) 124U/L, alanin aminotransferaz (ALT) 165 U/L.
yüksek, bilirubin değerleri normal sınırlardaydı. Tam idrar 
tetkikinde glukozürisi vardı. Hastada retinopati, nöropati, 
nefropati, koroner ve periferik arter hastalığı tespit edilmedi.

Akciğer röntgenografisinde bilateral hiler genişleme ve 
interstisyel infiltrasyon bulguları mevcuttu (Şekil 1A). Solu-
num fonksiyon testinde (SFT) zorlu vital kapasite (‘force 
vital capacity’, FVC) 4,53 lt (%82), zorlu ekspiratuvar-1 
(‘force expiratory volume’ 1, FEV1):3,44 lt (%76) ve FEV1/
FEVC oranı %74,46, difüzyon testinde difüzyon kapasitesi 
DLCO_SB:5,24 lt (%42) idi. Hepatit ve human immunode-
ficiency virus (HIV) için seroloji testleri ve kollajen doku 
hastalığı akciğer tutulumu açısından romatoid faktör (RF), 
anti-ENA_SSB, anti-ENA_SSA, anti-ENA_jo_1, anti-
ENA_scl_70, anti-ENA_Sm, anti-ENA_Sm_RNP negatifti. 
Antinükleer antikor (ANA) aktin paterni 1/1000 pozitifti. 
Toraksın bilgisayarlı tomografisinde bilateral hiler ve medi-
astinal lenfadenopati ve interstisyel infiltrasyon mevcuttu.

Karaciğer enzim yüksekliği saptanan olgunun hepatobiliyer 
sonografisinde karaciğer normal lokalizasyonda, boyutu 
minimal artmış, dış konturu minimal lobule, parankimi 
hafif granuler ve periportal eko artısı izlendi. Belirgin yer 
kaplayan kistik ya da solid kitle lezyon izlenmemiş, portal 
ve hepatik venöz sistem normal genişlikteydi. Safra kesesi 
büyüklüğü ve duvar kalınlığı normal olup, taş ya da kitle 
izlenmedi. Antimitokondriyal antikor (AMA) ve anti düz 
kas antikoru (ASMA) negatif geldi. Karaciğer sirozu ön 
tanısıyla karaciğer biyopsisi planlandı.

Akciğerdeki lezyonlar ve lenfadenopati nedeniyle yapılan 
bronkoskopi ve bronkoalveolar lavajda (BAL) alveoler 
makrofaj yanında, artmış lenfositler (%34,1-%51,9) ve 
granülositler (%11,9) görüldü. Analizde, CD4/CD8 oranı 
5,46’ ve CD4+CD103+ hücrelerde artış bulundu. Akciğer 
görüntülemesinde bilateral mediastinal lenfadenopati 
olması, ateş, artralji şikayetlerinin bulunması, BAL 
sonucunda CD4/CD8 oranının 5,46 gelmesi ve deride 
eritema nodosum bulunması nedeniyle “Löfgren sendromu” 
tanısı konuldu. Tedavi amacıyla oral metil prednisolon 
48 mg/gün başlandı. İki haftada bir SFT/difüzyon testi 
ve akciğer grafisi ile kontrol edilerek doz azaltıldı. Tedavi 
başladıktan sonraki üç hafta içinde solunumsal semptomları 
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düzeldi, eritema nodosum geriledi ve kayboldu. Takiben 
radyolojik düzelme tespit edildi (Şekil 1A,B). 

Metilprednisolon 24 mg/gün almakta iken sol kolda şişlik ve 
kızarıklık yakınması ile başvuran hastada olekranon bursiti 
saptandı ve cerrahi planlandı. Operasyon sonrasında ampirik 
ampisilin-sulbaktam ve siprofloksasin verildi. Enfeksiyöz 
durumla birlikte yüksek doz steroid almakta olan diyabetik 
olgunun metfromin ile kan şekeri regüle değildi. Glikozile 
hemoglobin (HBA1C, A1C) %7,5 saptanmasına rağmen 
steroid tedavisi başladıktan sonra ve karaciğer enzimlerinin 
de artış gösterdiği dönemde kan şekerleri 250mg/dl üzeri 
seyretmekteydi. Hastaya yoğun insülin tedavisi başlandı. 
Kan şekeri yüksekliği devam eden hastanın tedavisi insülin 
glarjin günlük 2x34 ünite, insülin glulisin 3x24 ünite 
subkutan olarak düzenlendi. Kronik aktif karaciğer hastalığı 
nedeniyle oral antidiyabetik kullanılamadı. Antibiyotikleri 
15 güne tamamlanarak kesildi. Tekrar SFT / difüzyon testi 
ve akciğer grafisi ile değerlendirilerek metilprednisolon 
dozu 16 mg’a düşüldü. Takiplerinde kan şekeri 400 üzerinde 
seyretmesi üzerine insülin glarjin 54+50 ünite ve insülin 
glulisin 3x36 ünite olarak düzenlendi. Steroid olarak verilen 
metilprednisolon 1x8 mg dozuna inildiğinde ve kesilme 
planı yapıldı. Kan şekerleri 200mg/dl altında seyretti. 

Olgumuzun sarkoidoz semptomları, kliniği, laboratuvar 
ve görüntüleme bulguları steroid tedavisi ile geriledi ve 
kayboldu. Kronik aktif karaciğer hastalığı tanısal süreci için 
karaciğer biyopsi planı vardı. Bu arada steroid tedavisi ve 
karaciğer hastalığının aktif oluşu nedeniye tip 2 diyabetik 

hastada kan glukoz düzeylerinin kontrolü bazal-bolus 
insülin tedavisi yapıldı. Mikrovasküler ve makrovasküler 
komplikasyonları bulunmayan, sarkoidoz kliniği gerileyen 
olgu karaciğer tanı ve tedavisi süresince yoğun insulin 
tedavisi ile takibe alındı. Prednol 8mg, azotiopurin 2x50mg, 
insülin glarjin 40 ünite ve insülin glulisin 3x30 ünite tedavisi 
ile izlenmektedir.

TARTIŞMA 

Sarkoidoz nedeni bilinmeyen, sistemik, granülomatöz bir 
hastalıktır. En sık akciğerleri etkilerse de pek çok organ 
tutulabilir. Yapılan çalışmalarda en sık başlangıç yaşı 20-
40 yaşlar arası olarak saptanmıştır. Son yıllarda büyük 
gelişmeler olmasına karşın sarkoidoz immünopatogenezi 
hâlâ tam anlaşılamamıştır. Temel olay granülom gelişimidir.
Olguların %60’ından fazlasında hastalık kendini sınırlar 
ve granülomlarda spontan rezolüsyon olurken, bir grup 
hastada masif granülom oluşumu söz konusudur. Bir 
kısmında tedavi ile bile yanıt alınamayabilir. Radyolojik 
infiltratlar yaygın bile olsa olguların %20’sinden daha 
azında ral duyulur. Çomak parmak nadirdir. İlerlemiş 
hastalıkta kor pulmonale gelişebilir. Sarkoidozda akciğer 
radyografisine göre radyolojik evreleme yapılmaktadır. 
Olguların büyük çoğunluğunun radyolojisi evre 1 veya 
2 ile uyumludur. ACCESS çalışmasında olguların sadece 
%15’inde evre 3 veya 4 radyoloji izlenmiştir. Bilateral hiler 
lenfadenopatiye sık olarak sağ paratrakeal lenfadenopati 
eşlik eder. Parankimal infiltratlar yamalı veya diffüz olabilir, 
en sık üst ve orta zonlar tutulur. Genellikle retikülonodüler 

Şekil 1: Tedavi öncesi (A) ve sonrası (B) PA akciğer grafileri. Tedavi öncesi bilateral hiler genişleme ve interstisyel infiltrasyon bulguları 
tedavi sonrası gerilemiş ve kaybolmuştur.

A B
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süreyle tedavisiz izlendiği bir çalışmada olguların %20’sinde 
spontan düzelme olurken, %40’ında bozulma gözlenmiş 
ve steroid başlanması gerekmiştir (6). Tedavi başlandığı 
zaman olguların önemli bir kısmına uzun süre tedavi 
gerekmektedir. Başlangıç dozu olarak günde prednizon 
30-40 mg yeterli görülmektedir; fakat ağır kardiyak ve 
nörolojik tutulumu olan olgularda daha yüksek dozlar 
gerekebilir. Akciğer sarkoidozunda 20 mg üzeri dozların 
gerekmediğini bildirenler de vardır. Steroid dozunun 
azaltılma hızı ile ilgili değişik öneriler vardır. Ancak 
toplam tedavi süresinin en az bir yıl olması genel olarak 
kabul edilmektedir. Steroid kesildikten sonra nüks oranları 
%70’lere yaklaştığı için steroid azaltma döneminde ve 
steroid kesildikten sonra hastaların yakın izlemi önemlidir. 
Genellikle 4-8 haftada tedaviye yanıt alınır. Üç ayda yanıt 
vermeyen olgular steroide dirençli kabul edilmeli ve tedavi 
kesilmelidir. Steroid tedaviye alternatif olarak klorokin/
hidroksiklorokin, sitotoksik - immünsüpressif ilaçlar 
(metotreksat, azatioprin, siklofosfamid, leflunamid) ve 
TNF-α antagonisti monoklonal antikorlar kullanılabilir(7). 
Diyabetik olgumuzda metilprednisolon 1x48mg/gün 
steroid tedavisine üç hafta gibi kısa sürede klinik, radyolojik 
ve laboratuvar yanıt alınmıştır. Takip eden dönemde 
azotiopurin tedaviye eklenmiştir. Ancak bu sürede kan 
şekeri kontrolünü sağlamada zorluk çekilmiştir. Ek olarak 
karaciğer patolojisi öne çıkmıştır. 

Glukokortikoidlerin birçok yan etkisi mevcuttur. Bunlar-
dan bazıları kilo alma, iyatrojenik Cushing sendromu, deri 
lezyonları, hiperglisemi, diabetes mellitus, hiperlipidemi, 
ateroskleroz, hipopotasemi, sodyum tutulumu, ödem, 
hipervolemi, menstruasyon düzensizliği, amenore, empo-
tans, osteoporoz, aseptik nekroz, miyopati, enfeksiyon 
riskinde artış, psikoz, katarakt gelişimi, ateroskleroza ve 
venöz tromboza eğilim görülmesidir. Glukokortikoidler gibi 
günümüzde sıklıkla kullanılan bazı ilaçlar daha önce diya-
beti bulunmayan kişilerde hiperglisemiye neden olmakta, 
bilinen diyabetiklerde ise glisemik kontrolün bozulmasına 
yol açmaktadır (8). 

Mevcut literatürde 1950-2009 yılları arasında yayınlanan 
glukokortikoidlerin neden olduğu hipergliseminin diabetes 
mellituslu ve diyabetsiz hastalar arasında yaygın olduğu, 
glukokortikoidlerin kümülatif dozu ve tedavi süresinin 
diyabet gelişimini predikte ettiği ve yeni başlangıçlı 
diyabeti daha fazla ortaya çıkardığı (odds ratio 1,5-2,5) 
bildirilmiştir (3). Glisemi üzerine steroidlerin etkisi 
farklı mekanizmalarla açıklanmaktadır. Özellikle hepatik 
glukoneogenezdeki enzimlerin induksiyonu, periferik 
dokularda glukoz alımında azalma, lipolizin uyarılması, 
insulin sekresyonunun azaltması ve insulin direncine 
neden olan seramidlerin biyosentezini arttırarak glisemi 
düzeylerini değiştirmektedir (9,10). 

interstisyel infiltratlar görülür. En sık görülen bulgu 
perilenfatik dağılım gösteren, sınırları düzensiz 1-5 mm’lik 
küçük nodüllerdir. Nodüller daha çok üst ve orta zonlarda 
yerleşir, simetriktir (2,5). Olgumuz diyabet tanısından birkaç 
yıl sonra semptom, klinik bulgular, radyolojik, laboratuvar 
bulgularıyla tanı almış evre 2 sarkoidoz olgusudur.

Sarkoidoz birçok organı tutabildiği gibi karaciğer ve 
gastrointestinal sistemi de tutabilir. Karaciğer biyopsilerinde 
sık olarak granülom saptanabilir; ama hastaların çoğunun 
yakınması yoktur. Sarkoidozlu olguların %10’unda karaciğer 
enzimleri yüksek çıkabilir. Karaciğer sarkoidozunun sıklıkla 
sessiz olmasına rağmen nadiren karaciğer tutulumuna bağlı 
kaşıntı, sarılık, karaciğer yetmezliği ve portal hipertansiyon 
gelişebilir. Karaciğer yetmezliği, hepatopulmoner sendrom, 
varis kanamalarıyla seyreden portal hipertansiyon 
olguların %1’den azında görülür (5). Diyabetik olgumuzda 
sarkoidozun karaciğer tutulumuna dair veriler kesin 
değildi. Steroid tedavisi sırasında karaciğer enzimlerinin 
yüksek seyretmesi farklı bir klinik tabloyu düşündürmüş ve 
karaciğer biyopsisi planlanmıştı.

Sarkoidoz tanısı için uyumlu klinik tablo varlığında, 
histolojik olarak kazeifikasyon nekrozu içermeyen 
granülomların gösterilmesi ve aynı tabloya yol açabilecek 
diğer nedenlerin dışlanması gerekir. Bronkoskopi 
yapılarak bronkoalveoler lavaj, bronş mukoza biyopsisi, 
transbronşiyal iğne aspirasyonu, transbronşiyal biyopsi 
alınabilir. BAL’da yüksek CD+/ CD8 oranı tanıyı destekleyen 
bir ipucudur. BAL’da lenfosit oranının %15’in üzerinde 
olması %90 sensitifdir ama özgüllüğü düşüktür. BAL CD4/
CD8 oranının >3.5 olmasının duyarlılığı %53, özgüllüğü 
%94’tür. Serum ACE düzeyinin yüksekliği tanıya yardımcı 
olmakla beraber esas olarak aktivasyonu yansıtır ve serum 
düzeyi granülom yükü ile ilişkilidir. Löfgren sendromu 
(ateş ve titreme, eritema nodosum, artralji ve bilateral hiler 
lenfadenopatinin görülmesi), Heerfort sendromu (ateş, 
parotis bezinde büyüme, anterior üveit ve fasiyal sinir 
felci) varlığında doku tanısı olmaksızın sarkoidoz tanısı 
konabilir (2,5). Diyabetik olgumuz ateş, titreme, eritema 
nodosum, artralji ve bilateral hiler lenfadenopatinin eşlik 
ettiği Löfgren sendromu tablosu ile prezente olmuştur. 
Bronkoskopik işlem ve BAL sonuçlarıyla sarkoidoz tanısı 
ile steroid tedavisi kararı verilmiştir. Takipte olgumuza ait 
kan şekeri değerleri yükselmiş ve yoğun insulin tedavisi 
verilmiştir. 

Sarkoidozda tedavi kararı hastanın semptomlarının şiddeti 
ve organ fonksiyonlarının bozulma derecesine göre verilir. 
Sarkoidoz tedavisinde kullanılan ajanlar çok etkin olsa da 
küratif bir tedavi sağlamamaktadır. Steroid tedavisi verilen 
hastalarda nüksler çok sık görülürken, tedavi almadan 
iyileşen olgularda nüks çok nadirdir. Evre I, semptomsuz 
olgular tedavisiz izlenmektedir. Evre II ve III olguların 6 ay 
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mellitus için taramanın yanı sıra doğrudan spesifik tedaviye 
en uygun zamana işaret etmektedir (15,19.)

Oral kortikosteroid alan akciğer hastalığı olan bireylerin 
eşleşmiş kontrol grubuna göre kırık riskinde önemli 
farklılıklar ve diğer olumsuz etkileri gösterilmiştir. Bu 
yan etkiler çoğunlukla prednisolonun kümülatif dozuyla 
ilişkilendirilmiştir (20). Otoimmün hastalıklar için 1940’lı 
yıllarda glukokortikoid tedavinin başlangıcından bu zamana 
kadar yaygın uygulanması birçok olumsuz metabolik 
yan etkiye ve eşzamanlı tedaviyi sınırlayıcı nedenlere 
yol açmıştır. Glukokortikoidlerin başlanması ile ilişkili 
beklenmedik hiperglisemi, katı organ nakli alan hastalarda 
hastaneye yatışların, hastanede kalış sürelerinin uzamasına, 
enfeksiyon riskinde artışa ve greft fonksiyonlarında 
azalmaya da yol açabilmektedir. Steroid ile indüklenen 
diyabetin yönetiminde karşılaşılan zorluklar postprandiyal 
hiperglisemide geniş dalgalanmalara yol açmasının yanında 
açıkça tanımlanmış tedavi protokollerinin eksikliğine 
bağlıdır. Tedavinin başlıca dayanağı, yemeklerle çakışan 
insülin tedavisinin yapılmasıdır (19,21-23). Daha yaşlılar, 
yüksek HbA1c seviyesi ve düşük eGFR’ye sahip hastalarda 
uygulanan glukokortikoidlerin dozuna bakılmaksızın 
steroide bağlı hiperglisemi/diabetes mellitus gelişimi 
yakından izlemeyi gerektirir (24)

Yüksek doz ve uzun süre glukokortikoid kullanımı ve 
diabetes mellitus birlikteliği kronik akciğer hastalıklarında 
kan şekeri kontrolünün bozulmasına ve diabetes mellitusa 
bağlı komplikasyonların artışına neden olabilmektedir. Bu 
durum deneyimli kliniklerde dahi önemli sorunlar teşkil 
etmektedir. Diabetes mellituslularda tedaviyi aksatmadan 
glukokortikoid dozunun mümkün olan en hızlı sürede 
en düşük doza düşülmesi veya yerine alternatif tedaviler 
kullanılması kan şekerinin kontrolünde önemli rol 
oynayacaktır.
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