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Обоснование. Пациенты с подагрой нередко принимают глюкокортикоиды (ГК) и имеют высокий риск развития са-
харного диабета 2 типа (СД2). 
Цель. Оценить влияние длительного приема низких доз ГК на риск развития СД2 у пациентов с подагрой. 
Материалы и методы. Включены 317 из 444 пациентов с подагрой и отсутствием СД2, принявших участие в про-
спективном исследовании по изучению факторов риска СД2. В выборку не вошли пациенты, использующие на протя-
жении наблюдения ГК с целью купирования острого приступа артрита, независимо от способа их применения (n=88), 
и не завершившие исследование (n=39). Оставшиеся пациенты были ретроспективно разделены на 2 группы: непре-
рывно принимавшие ≥180 дней преднизолон в дозе 5–10 мг/сут и не применявшие ГК в период наблюдения. Запла-
нированные визиты проводились не реже 1 раза в 2 года. Во время 1-го визита пациентам проводилось назначение 
или коррекция уратснижающей и профилактической противовоспалительной терапии, в том числе низкими дозами 
ГК. Первичная конечная точка — развитие СД2, сравнивались показатели углеводного обмена (уровней гликирован-
ного гемоглобина (HbA1с), сывороточного уровня глюкозы) исходно и по окончании исследования. 
Результаты. 76 (24%) из 317 пациентов с подагрой непрерывно принимали преднизолон в дозе 5–10 мг/сут на про-
тяжении ≥180 дней, 241 (76%) пациент ГК за весь период наблюдения не получал. Средняя доза преднизолона у паци-
ентов основной группы — 7,9±1,2 мг/сут, длительность приема — 206,3±20,4 дня. 
СД2 развился за время наблюдения у 20% основной группы и у 22% группы сравнения (р=0,73). Пациенты, принимав-
шие ГК, были старше, чем не принимавшие ГК (p=0,01), у них чаще выявлялась хроническая сердечная недостаточ-
ность (р=0,04). По остальным сравниваемым параметрам достоверных различий между группами не было. У паци-
ентов, получавших низкие дозы ГК, отмечены достоверное повышение среднего уровня HbA1с (р=0,002); увеличение 
количества пациентов с уровнем глюкозы ≥6,1 ммоль/л (р=0,004) к концу исследования относительно исходного. Ис-
ходный уровень HbA1с у пациентов с развившимся СД2 был ожидаемо выше, среди них чаще выявлялись курильщики 
(р=0,01), они имели более высокий уровень мочевой кислоты сыворотки (p=0,001). Распространенность остальных 
факторов риска СД у развивших и не развивших СД2 значимо не различалась.
Заключение. Длительный прием низких доз ГК пациентами с подагрой достоверно риск развития СД2 не увеличива-
ет, но может оказывать негативное влияние на углеводный обмен. 
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BACKGROUND: Patients with gout often take glucocorticoids (GCs) and are at high risk of developing type 2 diabetes mel-
litus (DM2).
AIM: Evaluation of the effect of long-term use of low doses of GCs on the risk of developing DM in patients with gout based 
on the results of a retrospective observation
MATERIALS AND METHODS: 317 out of 444 patients with gout and no DM2 who participated in a prospective study of risk 
factors for DM2 were included. The sample did not include patients who used GCs during the observation period to re-
lieve an acute attack of arthritis, regardless of the method of their use (n=88) and who did not complete the study (n=39). 
The remaining patients were retrospectively divided into 2 groups: those who continuously took prednisolone at a dose 
of 5-10 mg/day for ≥180 days and did not use GCs during the observation period. Scheduled visits were carried out at least 
once every 2 years. During the 1st visit, patients were prescribed or corrected both urate-lowering and prophylactic anti-
inflammatory therapy, including low doses of GCs. The primary end point was the development of DM2, carbohydrate me-
tabolism indicators (HbA1c levels, serum glucose levels) were compared at baseline and at the end of the study.
RESULTS: Of 317 patients with gout, 76 patients (24%) were continuously taking prednisolone at a dose of 5-10 mg/day for 
≥180 days, 241 patients (76%) did not receive GCs during the entire follow-up period. The average dose of prednisolone 
in patients of the main group was 7.9±1.2 mg/day, the duration of treatment was 206.3±20.4 days.
DM2 developed during the observation period in 20% of the main group and in 22% of the comparison group (p=0.73). 
Patients who took GC were older than those who did not take GC (p=0.01), they were more likely to have CHF (p=0.04). 

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ДЛИТЕЛЬНОГО ПРИЕМА ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ НА РИСК 
РАЗВИТИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА У ПАЦИЕНТОВ С ПОДАГРОЙ
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There were no significant differences between the groups for the rest of the compared parameters. In patients treated with 
low doses of GC — a significant increase in the average level of HbA1c (p=0.002); an increase in the number of patients with 
glucose levels ≥6.1 mmol/l (p=0.004) by the end of the study relative to the baseline. The initial level of HbA1c in patients who 
developed DM2 was expectedly higher, among them smokers were more often detected (p=0.01), they had a higher level of 
serum UA (p=0.001). The prevalence of other risk factors for DM in those who developed and did not develop DM2 did not 
differ significantly.
CONCLUSION: Long-term use of low doses of GC in patients with gout does not significantly increase the risk of developing 
DM2, but may have a negative effect on carbohydrate metabolism.
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ОБОСНОВАНИЕ

Подагра — наиболее распространенная форма 
воспалительного артрита, и только в США ей страдают 
около 3,9% (9,2 млн) населения страны [1]. Несмотря 
на то что этиология и патогенез подагры хорошо изу-
чены и существуют эффективные препараты, позволяю-
щие полностью контролировать заболевание, привер-
женность к лечению остается неудовлетворительной, 
и большая часть больных не получают адекватной 
уратснижающей терапии [2–4]. Одной из причин низкой 
приверженности к терапии является страх риска разви-
тия обострения подагрического артрита, вероятность 
которого возрастает при приеме любых уратснижаю-
щих средств в первые месяцы терапии [5–7]. Назначе-
ние профилактического лечения может предотвратить 
повторные приступы подагры. Подобная тактика при-
менения противовоспалительных препаратов на про-
тяжении в среднем 6 мес параллельно приему уратсни-
жающей терапии (УСТ) предлагается для практического 
использования у пациентов с подагрой большинством 
национальных и международных рекомендаций [8, 9]. 
Наиболее широко применяемыми препаратами для 
профилактики приступов являются колхицин, несте-
роидные противовоспалительные препараты (НПВП) 
и глюкокортикоиды (ГК) [10]. Последние являются наи-
менее изученными: исследования длительного исполь-
зования низких доз ГК у пациентов с подагрой до насто-
ящего времени не проводились. Тогда как применение 
короткого курса ГК для купирования острых присту-
пов подагрического артрита признано безопасным 
и не уступающим, а, по некоторым данным, превосходя-
щим в этом отношении НПВП [11–13], данные о длитель-
ном применении ГК при подагре весьма ограничены 
и не содержат информации о безопасности такой те-
рапии, в том числе, ее влиянии на риск развития у этих 
больных нарушений углеводного обмена [5, 14]. 

ГК стали активно использоваться при ревматических 
заболеваниях более 70 лет назад [15], и при таких заболе-
ваниях, как системная красная волчанка, ревматическая 
полимиалгия и васкулиты, ГК — один из наиболее часто 
используемых классов противовоспалительных препа-
ратов и в настоящий момент [16–19]. Как следствие ча-
стого применения, обсуждается развитие ряда нежела-
тельных явлений при их приеме, в том числе увеличение 
риска развития сахарного диабета 2 типа (СД2) [19]. По-
скольку ГК снижают периферическую чувствительность 
к инсулину, увеличивают глюконеогенез в печени, вызы-
вая инсулинорезистентность (ИР) на уровне липидного 
обмена и жировой ткани, а также подавляют выработ-
ку и секрецию инсулина поджелудочной железой, они 

представляют собой класс препаратов с потенциально 
высоким риском развития гипергликемии и СД2 [20–22]. 
Учитывая, что в целом частота выявления у пациентов 
с подагрой СД2 превышает популяционную, достигая, 
по некоторым данным, 29% [23, 24], можно предполо-
жить, что определенную роль в этом могут играть ГК 
и проведение исследований, направленных на изучение 
влияния такой терапии на развитие нарушений углевод-
ного обмена весьма актуально.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценить влияние длительного приема низких доз ГК 
на риск развития СД2 и показатели углеводного обмена 
у пациентов с подагрой. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Место проведения. 	 Проведено проспективное об-

сервационное когортное исследование, участниками 
которого стали пациенты с подагрой в возрасте >18 лет, 
обращающиеся в Федеральное государственное бюд-
жетное научное учреждение «Научно-исследователь-
ский институт ревматологии им. В.А. Насоновой».

Время исследования. С сентября 2011 по сентябрь 
2020 г.

Изучаемые популяции (одна или несколько)
Изучалась одна популяция — объектом исследова-

ния являлись пациенты с достоверным диагнозом пода-
гры.

Критерии включения: возраст >18 лет, диагноз по-
дагры (соответствие классификационным критериям 
S. Wallace и соавт. [25]). 

Критерии исключения: наличие СД (пациенты, имею-
щие подтвержденный диагноз СД2 на основании записи 
эндокринолога в медицинской документации, соответ-
ствие критериям диагноза СД2 на скрининговом визи-
те), беременность, прием сахароснижающих препаратов 
на момент включения в исследование.

Способ формирования выборки из изучаемой 
популяции (или нескольких выборок из нескольких 
изучаемых популяций)
Формирование когорты осуществлялось методом 

сплошной выборки. 

Дизайн исследования
Одноцентровое обсервационное проспективное ко-

гортное одновыборочное сравнительное.
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Методы
С целью формирования исследуемой когорты был 

проведен последовательный скрининг 541 пациента 
с подагрой, обследованного в ФГБНУ «НИИ ревматоло-
гии имени В.А. Насоновой». Из них у 98 пациентов был 
выявлен СД2, эти пациенты в исследование не включа-
лись. Таким образом, в наблюдаемую когорту были вклю-
чены 444 пациента с подагрой (395 мужчин, 49 женщин) 
с отсутствием на момент включения СД2. Запланирован-
ные визиты проводились не реже 1 раза в 2 года (в сред-
нем 3,4 визита у каждого пациента). Во время 1-го визита 
пациентам проводилось назначение или коррекция как 
уратснижающей, так и профилактической противовос-
палительной терапии, включающей прием ГК. Лечение 
подагры проводилось в соответствии с действующими 
рекомендациями [26, 27]. 

Длительность проспективного наблюдения варьи-
ровала от 1 до 9 лет, в среднем 6 лет; окончательно на-
блюдение было завершено: для пациентов с развив-
шимся СД2  — по факту развития, с не развившимся 
СД2 — сентябрь 2020 г. СД2 развился у 108 из 444 паци-
ентов. Из них в первые 2 года от начала наблюдения СД2 
манифестировал у 18 (17%) пациентов, в течение 2–4 лет 
наблюдения  — 47  (43%) пациентов, 4–6 лет наблюде-
ния — 27 (25%) пациентов, >6 лет — 16 (15%) пациентов. 
Средний срок выявления СД2 составил 3,9 [2,6; 5,1] года.

За время наблюдения умерли 34 пациента (7,7%): из них 
5 (14,7%) женщин, 29 (85,3%) мужчин. Отказались от наблю-
дения в процессе исследования 5 (1,1%) пациентов. Эти па-
циенты, а также 88 пациентов, использующих на протяже-
нии наблюдения ГК с целью купирования острого приступа 
артрита, независимо от способа их применения (внутрь, 
внутрисуставно, внутримышечно, внутривенно), или при-
нимавшие низкие дозы ГК <180 дней, не вошли в изучаемую 
выборку. Оставшиеся 317 пациентов были ретроспективно 
разделены на 2 группы: основную составили пациенты, ко-
торые на протяжении ≥180 дней непрерывно принимали 
преднизолон в дозе 5–10 мг/сут (n=76), вторую — не при-
менявшие ГК в период наблюдения (n=241). 

Первичной конечной точкой было развитие СД2; так-
же сравнивались показатели углеводного обмена (уров-
ней гликозилированного гемоглобина (HbA1с), сыворо-
точного уровня глюкозы) на момент начала и момент 
завершения исследования, частота назначения сахаро-
снижающих препаратов. 

Данные анализировались по информации, занесен-
ной на визитах в индивидуальную регистрационную 
карту, при инициации УСТ и противовоспалительной те-
рапии контроль терапии подагры проводился согласно 
действующим рекомендациям. 

Во время визитов проводился сбор анамнеза, оце-
нивались антропометрические параметры: рост, масса 
тела, окружность талии (ОТ), индекс массы тела (ИМТ) 
по формуле Кеттле [отношение массы тела в килограм-
мах к длине тела в метрах, возведенной в квадрат (кг/м2)]. 
Абдоминальное ожирение (АО) диагностировалось при 
ОТ ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин. Определяли на-
личие и количество подкожных тофусов, среднюю ча-
стоту приступов за прошедший год, число пораженных 
суставов за время болезни. Лабораторные исследования 
включали определение сывороточного уровня глюкозы, 
креатинина, мочевой кислоты (МК), C-реактивного белка, 

HbA1с. Скорость клубочковой фильтрации рассчитывали 
с помощью уравнения CKD-EPI [28]. 

Для постановки диагноза СД2 использовались крите-
рии диагностики Всемирной организации здравоохра-
нения 1999/2013 гг. [29]. 

Риск развития СД2 за десятилетний период оце-
нивали по российской версии шкалы FINDRISС 
(Diabetes Risk Assessment Form) на момент включения 
в исследование  [30]. Риск оценивался как «низкий» 
при сумме баллов <7 баллов, «слегка повышенный» — 
от 7 до 11 баллов, «умеренный» — от 12 до 14 баллов, 
«высокий» — от 15 до 20 баллов и «очень высокий» — 
≥20 баллов (максимально возможная сумма баллов — 
26) [30–32]. 

У всех пациентов до начала исследования опреде-
ляли наличие факторов риска СД2, как входящих, так 
и не входящих в FINDRISС. 

Статистический анализ
Статистическая обработка полученных данных про-

ведена на персональном компьютере с использованием 
методов параметрической и непараметрической стати-
стики прикладных программ Statistica 12.0 (StatSoft. Inc., 
США). Для качественных признаков представлены абсо-
лютные и относительные величины (n, %), для количе-
ственных — медиана, 25-й и 75-й перцентили, M±SD. При 
сравнении двух независимых групп по количественным 
признакам применяли критерий Манна–Уитни, по каче-
ственным — χ2. Взаимосвязь признаков оценивали с ис-
пользованием критерия ранговой корреляции Спирме-
на (r). Различия считались статистически значимыми при 
р<0,05. В случае отсутствия нормального распределения 
количественные данные описывались с помощью меди-
аны (Me), первого и третьего квартилей (25-й; 75-й про-
центиль). Категориальные данные описывались с указа-
нием абсолютных значений и процентных долей. 

Этическая экспертиза
Протокол исследования одобрен локальным Комите-

том по этике НИИР РАМН (протокол №29 от 24.03.2011 г). 
Все пациенты подписали информированное согласие.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Включенные в исследование 317 пациентов с пода-
грой (281 (89%) мужчина и 36 женщин (11%)) были раз-
делены на 2 группы: основную составили пациенты, 
которые на протяжении ≥180 дней непрерывно прини-
мали преднизолон в дозе 5–10 мг/сут (n=76). Средняя 
доза преднизолона составила 7,9±1,2 мг/сут, средняя 
длительность приема — 206,3±20,4 дня. Группу сравне-
ния — пациенты, не получавшие терапию ГК за весь срок 
наблюдения (n=241). Характеристика пациентов, вклю-
ченных в исследование, представлена в табл. 1. 

Пациенты, принимавшие ГК, были старше, чем не при-
нимавшие (p=0,01), у них чаще выявлялась хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН) (p=0,04); других отли-
чий в сравниваемых группах не было (см. табл. 1). Больше 
половины пациентов в обеих группах имели высокий или 
очень высокий риск СД2, оцененный по шкале FINDRISK. 

За время наблюдения СД2 развился у 15 (20%) из 76 па-
циентов основной группы и у 61 (22%) из 241  пациента 
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Таблица 1. Сравнительная характеристика включенных в исследование пациентов с подагрой (n=317), принимавших 
и не принимавших ГК 

Показатель ГК ≥180 дней, n=76 Без ГК, n=241 p

Мужчины, n (%) 69 (90,8) 212 (87,9) 0,49

Возраст, лет, M±SD (Min, Max) 51,1±10,4 (49–52) 49,9±11,7 (42–53) 0,01

Длительность наблюдения, лет, Ме [25-й; 75-й процентиль] 6,4 [2,4; 8,8] 6,1 [2,1; 7,9] 0,18 

Длительность подагры,	 лет, Ме [25-й; 75-й процентиль] 6,4 [2,5; 8,7] 5,1 [1,4; 6,5] 0,92

Хронический артрит, n (%) 43 (56,6) 117 (48,5) 0,22

Наличие тофусов, n (%) 28 (36,8) 72 (29,8) 0,25

Частота приступов артрита в год, Ме [25-й; 75-й процентиль] 4,6 [2; 6] 4,8 [2; 6] 0,63

≥5 пораженных суставов за время болезни, n (%) 63 (83) 166 (69) 0,06

Курение, n (%) 20 (26,3) 55 (22,8) 0,57

Баллы по опроснику FINDRISK, M±SD (Min, Max) 12,5±3,9 (9–15) 12,5±4,0 (9–15) 0,94

Высокий/очень высокий риск по опроснику FINDRISK, n (%) 41 (53,9) 132 (54,7) 0,89

ИМТ, кг/м2 , M±SD (Min, Max) 29,9±4,4 (27–33) 30,2±4,8 (27–32) 0,75

ИМТ≥30 кг/м2, n (%) 40 (52,6) 121 (50,2)  0,96

ИМТ≥25 кг/м2, n (%) 65 (85,5) 210 (87,1)  0,72

АО (ОТ≥80 см у женщин, ≥94 см у мужчин), n (%) 66 (86,8)  216 (89,6) 0,22

СД у родственников 1-й и 2-й линии родства, n (%) 23 (30,3) 64 (26,5) 0,52

Лабораторные показатели

С-реактивный белок, мг/л, Ме [25-й; 75-й процентиль] 19,0 [4,2;21,2] 14,0 [5,1;18,5] 0,07

Сывороточный уровень МК, мкмоль/л, M±SD, (Min, Max) 497,5±105,1 (482-505) 492,3±101,3 (477-509) 0,81

Сопутствующие заболевания

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 21 (27,6) 62 (25,7) 0,32

Артериальная гипертония, n (%) 64 (84,2) 189 (78,4) 0,27

ХСН, n (%) 12 (15,8) 19 (7,9) 0,04

Прием диуретиков, n (%) 18 (23,7) 43 (17,8) 0,16

Таблица 2. Показатели углеводного обмена и ИМТ исходно и на завершающем визите у пациентов, принимавших 
и не принимавших ГК

Показатели
Прием ГК,  n=76 Без ГК, n=241

Исходно Завершающий 
визит р Исходно Завершающий 

визит р

Глюкоза, ммоль/л, M±SD 5,6±0,8 6,7±0,83 0,003 5,4±0,9 5,5±0,4* 0,92

Глюкоза ≥6,1 ммоль/л, n (%) 19 (25,1) 40 (52,6) 0,004 59 (24,5) 21 (8,7)* 0,001

HbA1с,  %, M±SD 5,4±0,4 6,1±0,9 0,002 5,5±0,5 5,6±0,9* 0,13

ИМТ, кг/м2 , M±SD, (Min, Max) 29,9±4,4 30,4±2,7 0,25 30,2±4,8 29,3±3,1 0,27
* — между принимающими и не принимающими ГК (р<0,05).

в группе сравнения (р=0,73). По основным сравнивае-
мым параметрам достоверных различий между группа-
ми не выявлено. 

Средние значения исследуемых показателей углево-
дного обмена и ИМТ на момент начала и завершения ис-
следования у пациентов сравниваемых групп представ-
лены в таблице 2. 

Динамика показателей углеводного обмена у паци-
ентов, длительно получавших низкие дозы ГК, показала 
достоверное повышение среднего уровня HbA1с к кон-

цу исследования относительно исходного; кроме того, 
в этой группе возросло количество пациентов, имеющих 
уровень глюкозы ≥6,1 ммоль/л (см. табл. 2). Средние зна-
чения ИМТ в группах на момент окончания исследова-
ния были сопоставимы с исходными. 

Сахароснижающие препараты назначались в 2 раза 
чаще пациентам основной группы (20 (26%) пациентов), 
чем в группе сравнения (29 (12%) пациентов) (р=0,003). 

Также было проведено ретроспективное сравне-
ние частоты выявления отдельных факторов риска СД2 
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у пациентов, развивших и не развивших СД2 к моменту 
завершения исследования (табл. 3).

Исходный уровень HbA1с у пациентов, развивших 
СД2, был ожидаемо выше, среди них чаще выявлялись 
курильщики, и они имели более высокий уровень МК сы-
воротки. Распространенность остальных сравниваемых 
параметров, представленных в таблице 3 у пациентов, 
развивших и не развивших СД2, значимо не различалась. 
Было рассчитано отношение шансов развития СД2 для 
общепринятых факторов риска диабета, а также для фак-
торов риска, относящихся к течению подагры (табл. 4). 

Шансы у принимающих диуретики развить СД2 были 
выше в 2,4 раза, имеющих уровень МК>480 мкмоль/л 
в сыворотке исходно — выше в 2,4 раза, имеющих более 
4 обострений в год — выше в 4 раза, имеющих тофусы — 
выше в 2,5 раза, различия шансов были статистически 
значимыми для вышеперечисленных факторов. С други-
ми общепринятыми факторами (пол, возраст >45 лет, на-
следственность по СД2 и др.) и факторами риска, относя-
щимися к подагре, различия шансов были статистически 
не значимыми (р<0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Репрезентативность выборок
Рекрутирование в исследование последовательно 

обращающихся пациентов и проспективное наблюдение 
за ними при минимальном числе критериев исключения, 
а также возможность проводить лечение без каких-либо 

лимитаций, исключительно в соответствии в существую-
щими управляющими рекомендациями по лечению по-
дагры, максимально приближают его к реальной клини-
ческой практике и отличают от подобных исследований, 
основанных на ретроспективном анализе баз данных, 
исключающих зачастую пациентов женского пола. Несмо-
тря на достаточный объем выборки, одной из возможных 
лимитаций исследования может служить проведение ис-
следование в Федеральном научном центре, куда чаще 
обращаются более тяжелые клинически и более сложные 
в курации пациенты, большой разброс в длительности на-
блюдения и числе промежуточных визитов. 

Сопоставление с другими публикациями
Данное исследование является пилотным и основа-

но на анализе выборки из первого подобного проспек-
тивного исследования, целью которого было изучение 
факторов риска развития СД2 у пациентов с подагрой 
[33]. До настоящего времени не проводились и исследо-
вания, направленные непосредственно на изучение воз-
можности влияния ГК на риск развития СД2 у пациентов 
с подагрой, возможно, по причине широкого использо-
вания различных препаратов для профилактики присту-
пов артрита только в последние полтора десятилетия 
и приоритетного применения колхицина [14]. 

Тот факт, что СД2 является многофакторным заболе-
ванием, не позволяет выделить приоритетное действие 
одного из них, в этой связи задача выявления наиболее 
значимых факторов риска СД2 при подагре еще более 

Таблица 3. Исходная сравнительная характеристика пациентов, развивших и не развивших СД2 за период наблюдения (n=317)

Показатели Не развившие 
СД2, n=250

Развившие 
СД2, n=67 Р

Мужчины, n (%) 222 (88,8) 59 (88,1) 0,87

Возраст ≥45 лет, n (%) 165 (68,5) 53 (69,7) 0,84

Курение, n (%) 55 (22,0) 25 (37) 0,01

Сывороточный уровень МК, мкмоль/л, M±SD, (Min, Max) 482,3±115,8 535,8±98,9 0,001

Глюкоза, ммоль/л, M±SD 5,5±0,8 5,4±0,9 0,37

ИМТ≥30 кг/м2, n (%) 125 (50,0) 36 (53,7) 0,59

ИМТ≥25 кг/м2, n (%) 214 (85,6) 61 (91,0) 0,24

АО (ОТ≥80 см у женщин, ≥94 см у мужчин), n (%) 224 (89,6) 58 (86,6) 0,48

HbA1с, %, M±SD 5,1±0,2 5,9±0,1 0,005

СД у родственников 1-й и 2-й линии родства, n (%) 63 (25,2) 24 (35,8) 0,08

Прием диуретиков, n (%) 43 (17,8) 18 (23,7) 0,26

Недостаточная физическая активность, n (%) 165 (66,0) 50 (74,6) 0,18

Несбалансированное питание, n (%) 173 (69,2) 24 (77,6) 0,17

Таблица 4. Отношение шансов развития сахарного диабета 2 типа 

Анализируемый фактор ОШ; 95% ДИ Р

Прием ГК ≥180 дней 0,927; 95% ДИ 0,493–1,745 0,815

Прием диуретиков 2,397; 95% ДИ 1,293–4,442 0,005

МК>480 мкмоль/л в сыворотке 2,388; 95% ДИ 1,338–4,261 0,003

≥4 обострений артрита в год 3,919; 95% ДИ 2,218–6,925 <0,001

Наличие тофусов 2,447; 95% ДИ 1,406–4,260 0,001
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сложная, так как распространенность и СД2, и факто-
ров, влияющих на риск его развития, в данной когорте 
выше в 2–3 раза, чем в популяции [24, 25]. Так, ранее 
нами было показано, что вероятность развития СД2 при 
подагре крайне высока, большинство имеют различные 
комбинации как «традиционных» факторов риска СД2, 
так и связанных непосредственно с самим заболеванием 
(стойкая гиперурикемия (ГУ), воспалительный процесс, 
характеризующийся частыми приступами артрита, нали-
чием тофусов) [33]. Так, у большей части обследованных 
нами пациентов наличествовали ожирение, АГ, огра-
ничение физической активности, нарушения питания, 
у многих — отягощенная наследственность по диабету 
и др., что, в том числе, предопределяло и наличие высо-
кого и очень высокого риска по опроснику FINDRISK бо-
лее чем у половины включенных в исследование паци-
ентов, а также реализацию этого риска за относительно 
короткий период наблюдения. В данной когорте пациен-
тов также имелась связь с другими факторами риска (об-
щепринятыми и относящимися к подагре), однако целью 
работы является оценка связи влияния терапии ГК.

Предполагают, что в основе дисбаланса метаболизма 
глюкозы при подагре лежит нарушение секреции инсули-
на и чувствительности к нему периферических тканей под 
действием традиционных факторов риска диабета [34]. 

Кроме того, рассматривается возможность негатив-
ного влияния на развитие диабета собственно подагры, 
свойственной ей ГУ, а также препаратов для лечения по-
дагры [35, 36]. 

В клинической практике при подагре ГК нередко 
назначают коротким курсом в высоких дозах для ку-
пирования острого артрита, при этом возможность 
длительного приема ГК для профилактики приступов 
постулирована как российскими, так и международ-
ными рекомендациями по речению подагры [7, 26, 37]. 
Безусловно, ГК не рассматриваются как препараты пер-
вой линии профилактики приступов подагрического 
артрита. Однако довольно высокая частота нежелатель-
ных эффектов и широкий спектр противопоказаний 
у альтернативных препаратов, — колхицина и особен-
но НПВП, а также недостаточная эффективность оных 
при применении в качестве монотерапии у пациентов 
с хроническим артритом, делают ГК препаратами вы-
бора у довольно значительной части больных [14]. Как 
оказалось, 76 (35%) из 317 обследованных нами паци-
ентов длительно принимали ГК, и уже этот факт предпо-
лагает необходимость более детального изучения как 
эффективности, так и безопасности такой терапии.

Однако гораздо меньше ясности относительно того, 
приводит ли и в какой степени пероральная терапия ГК 
к развитию СД2, потенциально необратимого события. 
К сожалению, работ, рассматривающих влияние дози-
ровки, продолжительности и времени приема ГК на риск 
СД у пациентов с подагрой нет [38]. 

В целом же влияние ГК на риск диабета, если исходить 
из данных литературы, весьма противоречиво и во мно-
гом зависит от длительности приема и дозы препара-
тов  [39]. Предполагается, что побочные эффекты более 
часты при длительном применении ГК и применении их 
в высоких дозах [40]. По данным M.C. Gulliford и соавт., 
около 2% случаев диабета в популяции связаны с тера-
пией ГК, а отношение шансов (ОШ) появления нового 

диабета после получения ГК в различных исследованиях 
находится в диапазоне 1,36–2,31 [41].

Рядом авторов предполагается, что гипергликемия, 
вызванная приемом стероидов, является временной про-
блемой, решаемой после прекращения приема ГК [19, 42]. 
В метаанализе, представленном X. Liu и соавт., обобщены 
данные 13 исследований, демонстрирующих, что у паци-
ентов, получавших системные ГК без ранее существовав-
шего диабета, развитие диабета варьировало от 1,2 до 56%, 
а гипергликемии, вызванной приемом ГК, колебалось 
от 20 до 45,2% за периоды наблюдения от 1 до 45,3 мес [43]. 
С другой стороны, есть данные, что прием ГК способствует 
трансформации уже существующих нарушений метаболиз-
ма глюкозы в СД2 [19, 42, 44], а частота предшествующих 
СД2 нарушений углеводного обмена у пациентов с пода-
грой весьма высока, что также предопределяет высокую 
вероятность развития СД2 у таких больных в ближайшей 
перспективе [45]. В нашем случае у 78 (24%) пациентов ис-
ходно уровень гликемии натощак был выше 6,1 ммоль/л, 
а в случае приема ГК число таких пациентов возрастало. 
Резонно предположить, что нарушения углеводного об-
мена, предшествующие диагнозу СД, могут развиваться 
на фоне длительного приема даже небольших доз ГК. Так, 
у пациентов с подагрой, принимающих ГК более 180 дней, 
нами отмечено статистически значимое повышение сред-
него уровня HbA1с, тогда как у пациентов, не принимавших 
ГК, средние значения HbA1с за период наблюдения почти 
не изменились. Это не может быть объяснено приемом са-
хароснижающих препаратов, так как пациентам в группе ГК 
сахароснижающие препараты назначались чаще.

По нашим данным, исходный уровень HbA1с у пациен-
тов, развивших СД2, был ожидаемо выше, чем у не раз-
вивших (5,9% и 5,1 соответственно; р=0,005), и данный 
факт представляется заслуживающим влияния, так как 
«базовыми» факторами риска СД2 при приеме ГК могут 
быть не только пожилой возраст и высокие уровни ИМТ, 
но и исходный уровень HbA1с и гликемии [46, 47].

У наблюдаемых нами пациентов с подагрой, получаю-
щих ГК, частота выявления гипергликемии ≥6,1  ммоль/л 
в процессе наблюдения достоверно увеличилась: 
с 25 до 52,6% (р=0,004), также значимо увеличился и сред-
ний уровень глюкозы сыворотки (р=0,003). Однако, напри-
мер, у пациентов с ревматоидным артритом (РА), принима-
ющих ГК, эта ассоциация не столь очевидна. Так, по данным 
Л.В. Кондратьевой и соавт., средний уровень глюкозы у па-
циентов с РА, принимающих ГК, был ниже, чем у не прини-
мающих: 5,1 [4,7; 5,5] ммоль/л и 5,4 [5,0; 5,9] ммоль/л соот-
ветственно (p=0,001) [48]. При этом сывороточный уровень 
глюкозы в данной работе достоверно коррелировал с ИМТ 
(r=0,3; p=0,01). По нашим данным, ИМТ в группах не разли-
чался, однако ожирение (ИМТ≥30 кг/м2) выявлялось более 
чем половины пациентов в обеих группах (52 и 50%), а у бо-
лее чем 80% — избыточная масса тела, т.е. наличие данно-
го фактора развития СД2 было у большей части пациентов 
с подагрой. Сходные результаты продемонстрировали M.G. 
Burt и соавт. у больных с различными ревматическими за-
болеваниями, длительно получающих ГК: уровень глюко-
зы натощак был значительно ниже у пациентов, принима-
ющих преднизолон более 6 мес, чем у не принимающих: 
5,0±0,1 ммоль/л и 5,3±0,1 ммоль/л соответственно (р=0,02). 
Согласно выводам авторов, уровень глюкозы натощак 
имеет низкую чувствительность к скринингу на диабет 
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у пациентов, принимающих преднизолон, они рекоменду-
ют исследовать изменение постпрандиального уровня гли-
кемии [49], так как уровень глюкозы натощак у пациентов, 
принимающих ГК, часто находится в пределах нормы. В ис-
следовании J.N. Hoes и соавт. с развитием СД2 у пациентов 
с РА ассоциировались высокие кумулятивная и суточная 
дозы ГК, однако при учете ряда факторов, в том числе ак-
тивности РА (по DAS28), ИМТ, пола и возраста, длительности 
болезни, корреляция для суммарной дозы уменьшалась, 
а для ежедневной — исчезала, что, по мнению авторов, 
связано с увеличением инсулинорезистентности [50]. При 
расчете шансов развития СД2 в данной когорте пациен-
тов было выявлено, что, помимо общепринятых факторов 
риска, вероятность развития значимо увеличивалась под 
влиянием факторов риска, относящихся непосредственно 
к подагре, а именно сывороточный уровень мочевой кис-
лоты более 480 мкмоль/л, частые артриты и наличие тофу-
сов. Ранее нами были получены подобные данные в про-
спективном исследовании [51]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, несмотря на то, что длительный при-
ем низких доз ГК пациентами с подагрой не был связан 
с увеличением риска развития СД2, следует констатиро-
вать, что подобная терапия оказывает негативное влия-

ние на углеводный обмен. Следует отметить, что из дру-
гих общепринятых факторов риска диабета значимым 
в данной когорте оказался прием диуретиков, однако 
значимо увеличивали шансы развития факторы, относя-
щиеся непосредственно к подагре. Целесообразно даль-
нейшее изучение безопасности длительного приема ГК 
пациентами с подагрой в рамках проспективных рандо-
мизированных исследований.
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