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Резюме 
Гипергликемия  – известный побочный эффект терапии глюкокортикоидами  (ГК), которая может приводить к  развитию 
стероидного сахарного диабета (СД). Пациентам, принимаю щим ГК, необходим контроль гликемии. Приводятся клиниче-
ские случаи нарушений углеводного обмена (гипергликемии), требующие контроля гликемии у детей, принимаю щих ГК. 
В первом случае выявлена транзиторная гипергликемия натощак до 8,3 ммоль/л (при нормальных значениях после еды) 
в течение трех суток после начала пульс- терапии ГК по поводу бронхиальной астмы. Нормализация гликемии – с 4-х суток, 
несмотря на продолжавшуюся 6 дней терапию ГК. Во втором случае транзиторная гипергликемия на фоне пульс- терапии 
при юношеском артрите с системным началом выявлена на 3-и сутки (7,25 ммоль/л), добавлен таблетированный ГК, пульс- 
терапия с  постепенным снижением дозы продолжена еще 9  дней. Гипергликемия  (до 11,7  ммоль/л) персистировала 
4 суток, затем отмечена нормализация гликемии, несмотря на продолжаю щуюся терапию ГК (50 мг или 0,7 мг/кг). В треть-
ем случае стероидный СД у  пациентки с  ювенильной системной склеродермией, отягощенным семейным анамнезом 
по СД 2-го типа и ожирением манифестировал через 2 мес. приема таблетированного ГК (35 мг или 0,6 мг/кг), назначен 
метформин. При снижении дозы ГК отмечена тенденция к нормализации гликемии. Через 4 мес. после отмены ГК диагно-
стирована нарушенная толерантность к  глюкозе и инсулинорезистентность. Для пациентов, получаю щих ГК, необходим 
гликемический контроль. Гипергликемия при приеме ГК может быть как транзиторной, так и длительно персистирующей. 
Риск стероидного СД выше при наличии отягощенного семейного анамнеза, ожирения, при высоких дозах и длительной 
терапии ГК. У пациентов из групп риска СД 2-го типа возможно сохранение нарушений углеводного обмена после отмены 
ГК, что требует повторного обследования.

Ключевые слова: глюкокортикоиды, сахарный диабет, контроль уровня глюкозы в крови, гликемия, инсулинорезистентность
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Abstract 
Hyperglycemia is a well-known side effect of glucocorticoid (GC) therapy. GC treatment can lead to steroid diabetes mellitus (DM) 
manifestation. Glycemic control is essential for patients receiving GC. Three clinical cases of carbohydrate metabolism impair-
ment (hyperglycemia) in children receiving GC needing glycemic control were described. In the 1st case transient fasting hypergly-
cemia up to 8.3 mmol/l (while normal data after meals) was detected during 3 days after start of GC pulse- therapy of bronchial 
asthma. Normalization of glycaemia was evident since the 4th day in spite of GC therapy continuing for 6 days. In the 2nd case 
transient hyperglycemia while pulse- therapy of juvenile arthritis with systemic onset was detected on the 3rd day (7.25 mmol/l), GC 
in tablets was added, pulse- therapy with gradually dose reduction continued 9 days else. Hyperglycemia (up to 11.7 mmol/l) per-
sisted for 4 days, then glycaemia normalization was detected in spite of continuing GC therapy (50 mg or 0.7 mg/kg). In the 3rd case 
steroid DM in a patient with juvenile systemic scleroderma, familial history of DM type 2, and obesity manifested after 2 months 
of treatment with GC tablets  (35 mg or 0.6 mg/kg), metformin was prescribed. While reduction of GC dose trend to glycaemia 
normalization was seen. In 4 months after cessation of GC impaired glucose tolerance and insulin resistance were diagnosed. 
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Гипергликемия относится к  ожидаемым побочным 
эффектам терапии глюкокортикоидами  (ГК), так как они 
стимулируют глюконеогенез в печени и влияют на меха-
низмы формирования инсулинорезистентности, таким 
образом способствуя развитию нарушений углеводного 
обмена. Считается, что длительное воздействие ГК может 
приводить к дисфункции бета-клеток у генетически пред-
расположенных пациентов [1, 2].

Сахарный диабет  (СД), развиваю щийся вследствие 
приема ГК, принято называть стероидным. Это состояние 
диагностируется на  основании критериев, аналогичных 
для других типов СД [3, 4]. 

СД может существенно снижать качество жизни паци-
ентов и  утяжелять течение основного заболевания, 
по  поводу которого проводится терапия ГК. В  связи 
с этим необходимо активное выявление нарушений угле-
водного обмена у  пациентов, получаю щих ГК. Важен 
контроль гликемии и  при необходимости  – подбор 
сахароснижаю щей терапии [5].

Далее приводятся клинические случаи нарушений 
углеводного обмена, требующие контроля гликемии 
у детей, принимаю щих ГК.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1 

Пациент с  транзиторной гипергликемией на  фоне 
пульс- терапии глюкокортикоидами

Пациент, юноша 13  лет, наблюдается пульмонологом 
по поводу бронхиальной астмы средней степени тяжести. 
В связи с обострением был госпитализирован в пульмо-
нологическое отделение. После однократного внутривен-
ного введения дексаметазона в дозе 12 мг в биохимиче-
ском анализе крови на следующее утро выявлена гипер-
гликемия натощак 8,3  ммоль/л, в  общем анализе 
мочи – аглюкозурия. 

Впервые консультирован эндокринологом после 
получения результатов лабораторных исследований. 
При  осмотре обращали на  себя внимание небольшой 
избыток массы тела (рост 160,5 см, масса тела 56,8 кг 
(ИМТ 22,1 кг/ м2, SDS (коэффициент стандартного откло-
нения: от –2,0 до +1,0 – норма, от +1,0 до +2,0 – избыток 
массы тела, выше +2,0 – ожирение) +1,3)) и  неограни-
ченное ежедневное потребление легкоусвояемых угле-
водов. Наследственный анамнез по СД не отягощен. 

При повторном измерении гликемии на  следующие 
сутки отмечена тенденция к  нормализации. Внутривен-
ное капельное введение дексаметазона продолжено 
в  дозе 6  мг в  вечернее время в  течение следующих 
6  суток, гликемия в  пределах нормальных значений. 
На 3-й день госпитализации проведена проба с завтра-
ком  (нагрузка 7 хлебных единиц, что соответствует 70  г 
углеводов): гликемия натощак – 6,1 моль/л, через 2 ч – 
4,8 моль/л. При дальнейшем контроле гликемии все пока-
затели были в  норме, несмотря на  продолжавшуюся 
инфузионную терапию (табл. 1).

С целью дифференциальной диагностики доклиниче-
ской стадии СД 1-го типа и  стероидного СД проведено 
исследование антител к бета-клеткам (0,33 Ед/мл), глута-
матдекарбоксилазе (1,62 МЕ/мл), фосфотирозинфосфата-
зе (1,59 МЕ/мл) – все показатели в пределах нормы.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациент с  транзиторной гипергликемией на  фоне 
пульс- терапии и  инициации таблетированной терапии 
глюкокортикоидами

Пациент, юноша 17 лет, был госпитализирован в дет-
ское ревматологическое отделение в связи с манифеста-
цией юношеского артрита с  системным началом. При 
поступлении гликемия 5,3  ммоль/л. Наследственность 
по СД не отягощена.

Glycemic control is essential for patients receiving GC. Hyperglycemia while receiving GC can be both transient or persistent. Risk 
of steroid DM is higher in cases of family history of DM type 2, obesity, high doses, and prolonged GC treatment. In patients at-risk 
of DM type 2 impairment of carbohydrate metabolism can persist after cessation of GC; this needs repeated examination.

Keywords: glucocorticoids, diabetes mellitus, blood glucose self-monitoring, glycaemia, insulin resistance 
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 Таблица 1. Гликемические профили пациента 1 в стационаре
 Table 1. Glycemic profiles of male patient 1 in hospital

День 
обсле-

дования

Значение гликемии, ммоль/л 

Перед 
завтраком

Перед 
вторым 

завтраком
Перед 

обедом
Перед 

полдником
Перед 

ужином
Перед 
сном

1* 8,4 – – – – –

2** 6,8 – – – – –

3** 6,1 4,8 5,1 5,0 4,9 5,7

4** 5,5 5,0 5,4 4,4 5,1 5,3

5** 4,9 – – – – –

6** 5,2 – – – – –

10*** 5,3 – – – – –

* На следующий день после 12 мг дексаметазона. 
** На следующий день после введения 6 мг дексаметазона. 
*** Через 5 дней после прекращения введения глюкокортикоида.
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Через 3  суток пульс- терапии метилпреднизолоном 
в  дозе 1000  мг/сут впервые в  биохимическом анализе 
крови была выявлена гипергликемия 7,25 ммоль/л. В связи 
с  этим пациенту было рекомендовано ограничить легко-
усвояемые углеводы, измерять гликемию (перед основными 
приемами пищи и через 2 ч после них) и вести дневник. 

На  смартфон пациента было установлено мобильное 
приложение Contour Diabetes  (Контур Диабитис), в  кото-
ром фиксировались результаты измерения гликемии, про-
водимые сопряженным с ним глюкометром Контур Плюс 
Уан1. Использование данного приложения позволяет паци-
ентам вести в  смартфоне электронный дневник, вносить 
дополнительные сведения о  количестве потребляемых 
углеводов, дозах инсулина, физической нагрузке, делать 
заметки о любых других значимых событиях. Пациент вно-
сил в него сведения о приемах пищи (подсчет количества 
углеводов велся совместно с  детским эндокринологом 
и вносился в дневник в виде числа хлебных единиц, рав-
ных 10 г углеводов) и лекарственных препаратах (вместо 
инсулина указывались дозы ГК); серым цветом окрашена 
доза внутривенного дексаметазона, черным – перораль-
ного преднизолона). Пациент использовал отметки «нато-
щак» (перечеркнутое яблоко), «перед едой» (целое ябло-
ко), «после еды» (съеденное яблоко), в соответствии с кото-
рыми значения гликемии в пределах нормального диапа-
зона (натощак <6,1, после еды <7,8 ммоль/л) автоматически 
окрашивались в зеленый цвет , а превышающие норматив-
ные – в желтый цвет. Результаты лабораторного исследова-
ния глюкозы крови (неокрашенные значения от 14, 20 
и 24 января) были внесены в электронный дневник вруч-
ную. Использование приложения позволило сформиро-
вать отчет о гликемии за 2 нед. наблюдения (рисунок).

Несмотря на  впервые выявленную гипергликемию, 
начат пероральный прием преднизолона 50  мг/сут, 
добавлена пульс- терапия дексаметазоном в  начальной 
дозе 32 мг/сут с постепенным снижением вплоть до пол-
ной отмены через 9 дней. Пациент тщательно соблюдал 
диету с  ограничением легкоусвояемых углеводов. На 
этом фоне в  течение 4  суток сохранялись повышенные 
значения глюкозы (до 11,7 ммоль/л). Тенденция к норма-
лизации гликемии отмечена с  5-го дня  (на фоне перо-
рального приема преднизолона 50  мг и  внутривенного 
введения дексаметазона 18 мг), что было подтверждено 
при лабораторном исследовании глюкозы на  7-й  день 
перед обедом  (4,02  ммоль/л) и  натощак на  11-й  день 
(3,97 ммоль/л) (рисунок). 

При последующих лабораторных исследованиях 
вплоть до выписки из стационара гликемия сохранялась 
в  пределах нормальных значений  (5,00 – 3,62 – 4,30 – 
4,30 – 3,94 – 3,90 ммоль/л).

В  дальнейшем была инициирована биологическая 
терапия тоцилизумабом. Пациент был повторно обследо-
ван через 6 мес. на фоне постепенного снижения дозы ГК. 
Несмотря на  соблюдаемые диетические ограничения, 
отмечена выраженная прибавка массы тела  (16,5  кг). 
Однако гликемия соответствовала нормальным 
значениям (табл. 2). 
1 РУ №ФСЗ 2008/02237 от 18.12.2018 г., №РЗН 2015/2584 от 17.12.2018 г.

 Рисунок. Дневник гликемии пациента 2
 Figure. Glycemic diary of male patient 2
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 3

Пациентка со  стероидным сахарным диабетом 
на терапии метформином

Пациентка, девушка 13 лет, наблюдается ревматологом 
по поводу ювенильной склеродермии с 7-летнего возрас-
та. Длительное время для лечения применялись только 
местные средства, в 10 лет в связи с выраженным прогрес-
сированием заболевания впервые назначен метотрексат, 
а  с  11  лет 10  мес.  – ГК в  суточной дозе 35  мг или 
0,6 мг/кг (в пересчете на преднизолон) (табл. 3).

Впервые проконсультирована детским эндокриноло-
гом через 2 мес. после начала терапии ГК. Выявлено, что 
наследственность отягощена по  СД 2-го типа. Отмечена 
прибавка массы тела 6 кг, перераспределение подкожно- 
жировой клетчатки по кушингоидному типу. В биохими-
ческом анализе крови впервые случайно выявлена 
гипергликемия 7,3  ммоль/л. При повторных лаборатор-
ных исследованиях гликемия натощак в  пределах нор-
мальных значений (4,8 – 4,8 – 5,3 ммоль/л), уровень гли-
кированного гемоглобина (HbA1с) соответствовал верхней 
границе нормы  (табл.  3). В  связи с  этим проводилось 
исследование гликемии с  помощью глюкометра Контур 
Плюс, в послеобеденное время неоднократно выявлялась 
гипергликемия выше 11,1  ммоль/л  (табл.  4), что было 
подтверждено лабораторно, на  основании чего диагно-
стирован стероидный СД [2]. 

После обследования начато постепенное снижение 
дозы ГК. Рекомендовано соблюдение диеты с ограниче-
нием легкоусвояемых углеводов, назначен метформин 
в дозе 500 мг 2 раза в сутки. 

Через 6 мес. от начала терапии масса тела увеличи-
лась еще на 5 кг. На фоне постепенного снижения дозы 
ГК до 5 мг/сут отмечено постепенное улучшение глике-
мического профиля, нормализация гликированного 
гемоглобина, прекращен прием метформина (табл. 3, 4). 

Суммарная длительность терапии ГК составила 1 год. 
Пациентка прошла повторное эндокринологическое 
обследование через 4 мес. после прекращения приема 
ГК. Масса тела увеличилась еще на  2  кг, несмотря 
на  отмену ГК; отмечено небольшое увеличение роста, 
за  счет чего уменьшилась выраженность ожирения. 
Уменьшилось отложение подкожно- жировой клетчатки 
на  лице и  туловище, сохранялось перераспределение 
в абдоминальной области. Гликемия утром натощак была 
повышена до 6,8 ммоль/л (норма – менее 6,1 ммоль/л), 
в  течение дня  – в  пределах нормальных значе-
ний  (норма  – менее 7,8  ммоль/л)  [2]. По  результатам 
перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ) выявле-
на нарушенная толерантность к  глюкозе и  выраженная 
инсулинорезистентность (табл. 3–5). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на  активное внедрение в  клиническую 
практику современной биологической терапии, ГК про-
должают применяться в  лечении аутоиммунных и  ауто-
воспалительных заболеваний. Применение ГК приводит 
к  ятрогенному гиперкортицизму, или медикаментозному 
синдрому Иценко – Кушинга. К ведущим эндокринологи-
ческим проявлениям данного состояния относятся выра-
женная при бавка массы тела с  перераспределением 
подкожно- жи ро вой клетчатки по  кушингоидному 
типу  (избыточное отложение на лице, туловище, в обла-
сти 7-го шейного позвонка), соматогенная задержка 
роста, метаболические нарушения (гипергликемия, гипо-
калиемия, остеопороз) [5, 6].

Разработаны диетические рекомендации для пациен-
тов, принимаю щих ГК, с целью минимизации нежелатель-
ных явлений со стороны костной и мышечной ткани (опти-
мизация потребления кальция, витамина D, белка), массы 
тела, липидного и углеводного обмена (увеличение доли 

 Таблица 2. Динамика показателей у пациента 2 на фоне терапии глюкокортикоидами
 Table 2. Changes in test results in male patient 2 while taking glucocorticoids

Возраст 
пациента

Длительность 
приема ГК, мес. Рост, см Масса 

тела, кг
ИМТ (SDS), 

кг/м2
ГПН, ммоль/л при 

лабораторном исследовании HbA1c, %
Доза ГК (в пересчете на преднизолон) 

на момент обследования, мг

17 лет 4 мес. 0  174 67,5 22,3 (+0,3) 5,30 – –

17 лет 10 мес. 6  175 84 27,4 (+1,6) 3,58 5,5 32,5*

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; SDS – коэффициент стандартного отклонения; ГПН – глюкоза плазмы натощак; HbA1c – гликированный гемоглобин; ГК – глюкокортикоиды.
* Максимальная доза с момента предыдущего обследования составила 50 мг.

 Таблица 3. Динамика показателей у пациентки 3 на фоне терапии глюкокортикоидами
 Table 3. Changes in test results in female patient 3 while taking glucocorticoids

Возраст 
пациентки 

Длительность 
приема ГК, мес. Рост, см Масса 

тела, кг
ИМТ (SDS), 

кг/м2
ГПН, ммоль/л при 

лабораторном исследовании HbA1c, %
Доза ГК (в пересчете на преднизолон) 

на момент обследования, мг

11 лет 10 мес. 0  158 57 22,8 (+1,6) 5,1  – –

12 лет 0 мес. 2  158 63 25,2 (+2,0) 4,8–7,3 6,0 35 

12 лет 4 мес. 6  158 68 27,2 (+2,3) 5,9 5,8 5 

13 лет 2 мес. 4 после отмены ГК 161 70,0 27,0 (+2,1) 5,6-5,7 6,0 –

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; SDS – коэффициент стандартного отклонения; ГПН – глюкоза плазмы натощак; HbA1c – гликированный гемоглобин; ГК – глюкокортикоиды.
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необработанной или минимально обработанной пищи 
в рационе, снижение калорийности), сердечно- сосудистой 
и мочевыделительной системы (потребление адекватного 
количества калия и  натрия)  [7]. Однако, как следует 
из  приведенных клинических примеров, далеко не  все 
пациенты соблюдают эти рекомендации.

Согласно современной классификации, стероидный 
СД относится к  категории III  – другие специфические 
типы диабета к  подгруппе E  – СД, индуцированный 
лекарственными препаратами или химическими веще-
ствами. Для диагностики этого состояния используют 
критерии, общепринятые для других типов СД: 

 ■ гипергликемия натощак (7,0 ммоль/л и более); 
 ■ случайно выявленная гипергликемия независимо 

от приема пищи (11,1 ммоль/л и более); 
 ■ высокие значения гликемии при проведении ПГТТ 

(11,1 ммоль/л и более через 2 ч после приема 75 г глюкозы); 
 ■ уровень HbA1c 6,5% и более [3, 4]. 

У  всех описываемых пациентов отмечались эпизоды 
гипергликемии, соответствующие критериям диагностики СД.

При оценке тяжести состояния и  принятии решения 
о  назначении лечения СД необходимо учитывать целе-
вые значения гликемии для детей и  подростков с  СД: 
4,0–7,0 ммоль/л натощак, 5,0–10,0 через 2 ч после еды 
и 4,4–7,8 ммоль/л перед сном и ночью. Следует отметить, 
что данные целевые значения используются независимо 
от типа диабета и, следовательно, применимы и при сте-
роидном СД [4, 8]. 

В  клиническом примере 1  гликемия натощак лишь 
при первом измерении превышала целевые значения, 
а на 2-е и 3-е сутки соответствовала им (табл. 1). В даль-
нейшем отмечена спонтанная нормализация гликемии, 
несмотря на продолжавшуюся пульс- терапию ГК. Прово-
дившийся контроль гликемии позволил не только зафик-
сировать гипергликемию, но и продемонстрировать безо-
пасность применения ГК, отсутствие потребности в саха-
ро снижаю щей терапии.

В  2018  г. Объединенные британские диабетические 
ассоциации (Joint British Diabetes Societies) опубликова-
ли рекомендации по  ведению пациентов с  гиперглике-
мией на фоне терапии ГК. Согласно данному документу, 
пациентам, принимаю щим ГК, следует измерять гликемию 
по  крайней мере 1  раз в  день. При гликемии ниже 
12 ммоль/л – продолжать измерения 1 раз в день после 
завтрака или обеда, при более высоких значениях  – 
переходить на  4-разовое измерение гликемии  (перед 
основными приемами пищи и перед сном). При повтор-
ном выявлении гликемии выше 12  ммоль/л в  течение 
1 суток назначается терапия [9]. 

В  клиническом примере 2  ГК вводились не  только 
в качестве пульс- терапии, но и в таблетированном виде, 
причем в  значительных дозах. Показатели гликемии 
натощак и после приема пищи в первые несколько суток 
соответствовали критериям СД. Измерение гликемии 
с  помощью глюкометра Контур Плюс Уан 6  раз 
в  сутки  (перед основными приемами пищи и  через 2  ч 
после еды) и  использование мобильного приложения 
Контур Диабитис позволили сформировать отчет, в кото-
ром наглядно  (желтым цветом) отмечены все значения, 
превышаю щие целевые (в данном случае это показатели, 
превышаю щие нормальные для пациента без СД). Однако 
лишь некоторые из них на 1–3 ммоль/л превышают целе-
вые значения для пациентов с  СД  [4, 8], что позволило 
воздержаться от  назначения сахароснижаю щей 

 Таблица 5. Пероральный глюкозотолерантный тест паци-
ентки 3 через 4 месяца после отмены глюкокортикоидов

 Table 5. Oral glucose tolerance test of female patient 3 four 
months after glucocorticoid withdrawal

Время, мин Глюкоза, ммоль/л Инсулин, мкМЕ/мл

0  5,75 37,9

120  8,0* Более 300

* Через 2 ч после приема раствора 75 г глюкозы уровень гликемии более 7,8, но менее 
11,1 ммоль/л расценивается как нарушенная толерантность к глюкозе [2].

 Таблица 4. Гликемические профили пациентки 3 в стационаре
 Table 4. Glycemic profiles of female patient 3 in hospital

День 
обсле-

дования

Значение гликемии, ммоль/л 

Перед 
завтраком

Перед 
вторым 

завтраком
Перед 

обедом
Перед 

полдником
Перед 

ужином
Перед 
сном

Через 3 месяца терапии глюкокортикоидами (35 мг)

1  – – – 12,5* 13,5* 7,1

2 6,4 7,4 8,5 13,4* 8,5 11,4*

3 5,6 8,4 – 13,8* 12,6* 5,7

4 6,2 4,2 7,3 10,3 10,3 6,9

5 6,7 6,0 – 8,4 10,2 5,9

6 5,1 7,1 – 10,0 9,0 5,1

7 7,1* 7,4 7,0 – – –

Через 6 месяцев терапии глюкокортикоидами (5 мг)

1 – – 6,3 8,6 5,4 6,7

2 6,3 8,0 6,1 7,9 6,3 8,2

3 6,7 8,7 – 8,2 6,0 7,1

4 5,3 8,3 5,9 – – –

Через 4 месяца после отмены глюкокортикоидами (1 год 3 месяца 
от начала терапии)

1 – 6,9 5,5 6,2 6,9 7,5

2 6,7 5,4 6,6 6,3 7,3 6,7

3 6,8 5,8 5,8 5,2 5,9 5,4

4 6,4 6,4 7,3 6,2 7,7 7,7

5 5,9 6,8 6,8 5,7 6,0 5,9

* Сахарный диабет может быть диагностирован при гипергликемии натощак (7,0 ммоль/л 
и более) или случайном выявлении уровня глюкозы 11,1 ммоль/л и более [2].
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терапии [9]. По дневнику также видно, что нормализация 
гликемии  (значения окрашены зеленым) отмечена 
на 5-е сутки (рисунок).

Необходимо подчеркнуть значение приверженности 
пациента к  выполнению врачебных рекомендаций. 
В данном клиническом примере пациент строго соблю-
дал диету и  вел дневник. Учитывая отсутствие предше-
ствующих нарушений углеводного обмена, он не обладал 
знаниями по контролю гликемии, однако ведение днев-
ника в  мобильном приложении существенно облегчило 
оценку показателей как для пациента, так и  для врача. 
Результаты измерения гликемии автоматически фиксиро-
вались в приложении, цветовая индикация демонстриро-
вала соответствие или несоответствие показателей целе-
вому диапазону. Именно такой формат контроля глике-
мии может быть рекомендован пациентам с  транзитор-
ной гипергликемией как в стационаре, так и в амбулатор-
ных условиях, так как позволяет объективно оценивать 
тяжесть состояния и при необходимости принимать реше-
ние о назначении сахароснижаю щей терапии.

В клиническом примере 3 зафиксирована длительно 
сохраняющаяся гипергликемия на терапии ГК, в резуль-
тате чего был диагностирован стероидный СД. К факто-
рам риска развития СД на фоне применения ГК относят 
отягощенный семейный анамнез по СД 2-го типа, нали-
чие ожирения и предшествующих нарушений углеводно-
го обмена, дозу и  длительность применения ГК  [5, 9]. 
Интересно отметить, что именно у 3-й пациентки семей-
ный анамнез был отягощен по СД 2-го типа, а на момент 
инициации терапии ГК был избыток массы тела, быстро 
прогрессировавший до ожирения  (табл. 3). Стероидный 
СД манифестировал на  фоне несоблюдения диеты 
и  выраженной прибавки массы тела. Кроме того, паци-
ентка длительное время получала ГК в  относительно 
большой дозе.

Согласно литературным данным, при сохраняющейся 
гипергликемии на  фоне длительной терапии ГК могут 
применяться сахароснижаю щие препараты, среди кото-
рых в педиатрической практике разрешено использова-
ние метформина и инсулина [10]. Пациентке 3 был реко-
мендован прием метформина, который она получала 

амбулаторно. Тенденция к нормализации гликемии отме-
чена при снижении дозы ГК до 5 мг. И к моменту посту-
пления в стационар через 6 мес. после начала приема ГК 
применение метформина уже не было актуально.

Для стероидного СД типична нормализация гликемии 
при снижении доз или прекращении терапии ГК. Однако 
в некоторых случаях могут сохраняться нарушения угле-
водного обмена. Считается, что эту группу составляют 
пациенты с  предрасположенностью к  СД 2-го типа, 
у  которых прием ГК сыграл роль триггера в  развитии 
заболевания. Для повторной диагностики нарушений 
углеводного обмена рекомендуется измерение глюкозы 
плазмы натощак и проведение ПГТТ через 6 нед. после 
прекращения терапии [1, 9]. 

Результаты проведенного обследования пациентки 3 
через 4 мес. после прекращения терапии ГК подтвердили 
наличие у  нее преддиабета и  инсулинорезистентности. 
Мы можем предположить, что причиной персистирования 
нарушения углеводного обмена у нашей пациентки явля-
ются отягощенная наследственность и наличие ожирения. 
В связи с ожирением, осложненным нарушением углево-
дного обмена, девочке показано дальнейшее наблюде-
ние детским эндокринологом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Описанные клинические случаи демонстрируют важ-
ность контроля гликемии у  детей, получаю щих ГК для 
лечения аутоиммунных и аутовоспалительных заболева-
ний. Гипергликемия при приеме ГК может быть как тран-
зиторной, так и длительно персистирующей. Риск стеро-
идного СД выше при наличии отягощенного семейного 
анамнеза и ожирения, при высоких дозах и длительном 
приеме ГК. Снижении дозы или отмена ГК при стероид-
ном СД приводит к нормализации гликемии. У пациентов 
из групп риска СД 2-го типа возможно сохранение нару-
шений углеводного обмена после отмены ГК, что требует 
повторного обследования. 
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