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Клинический случай / Clinical case

Влияние терапии кортикостероидами  
на развитие цирроза печени: клиническое наблюдение

О.С. Скуратова, prokopova15@mail.ru, Ю.С. Самойлова, В.В. Реутская, М.С. Самойлов, С.Н. Лагутина, А.А. Пашкова
Воронежский государственный медицинский университет имени Н.Н. Бурденко; 394036, Россия, Воронеж, 
ул. Студенческая, д. 10

Резюме
Лекарственные поражения печени – актуальная проблема современной фармакотерапии. Значимость изучения дан-
ного вопроса особенно высока в существующих условиях полипрагмазии, гипо- или гипердиагностики заболеваний 
с недостаточно обоснованным назначением препаратов и их комбинаций. В статье представлено клиническое наблюде-
ние за пациенткой с развившимся декомпенсированным циррозом печени после пульс-терапии метилпреднизолоном. 
Пациентка обратилась с жалобами на сильные боли и слабость в нижних конечностях, была обследована врачом-не-
врологом по поводу подозрения на рассеянный склероз – диагноз не подтвердился. Позже была госпитализирована 
для дальнейшей диагностики, проведено МРТ с обнаружением немногочисленных очаговых изменений, которые были 
трактованы как демиелинизирующее заболевание ЦНС, в результате чего и была назначена пульс-терапия метилпред-
низолоном. С положительной динамикой была выписана, амбулаторно наблюдалась в кабинете рассеянного склероза, 
здоровый образ жизни не вела, были эпизоды употребления спиртных напитков. Спустя 4 мес. после последней госпи-
тализации состояние ухудшилось, появилась слабость, одышка. Была госпитализирована и после продолжительного 
диагностического поиска был установлен окончательный диагноз: «цирроз печени неуточненный. MELD = 22 балла, класс 
В по Child- Pugh». Описанный клинический случай является примером развития тяжелого лекарственного поражения 
печени, индуцированного пульс-терапией метилпреднизолоном. Рассеянный склероз имеет ряд общих черт с другими 
патологиями, поэтому для постановки диагноза необходимо провести детальное и комплексное обследование пациента. 
Важно исключить другие возможные заболевания. Необоснованное и преждевременное назначение кортикостероидов 
может привести к лекарственному поражению печени.

Ключевые слова: дифференциальная диагностика, глюкокортикостероиды, пульс-терапия, рассеянный склероз, метил-
преднизолон
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Abstract
Drug-induced liver damage is a pressing issue in modern pharmacotherapy. The importance of studying this issue is especially 
high in the current conditions of polypharmacy, hypo- or hyperdiagnosis of diseases with insufficiently justified prescription 
of drugs and their combinations. The article presents a clinical observation of a patient with developed decompensated liv-
er cirrhosis after pulse therapy with methylprednisolone. The patient complained of severe pain and weakness in the lower 
extremities, was examined by a neurologist due to suspected multiple sclerosis – the diagnosis was not confirmed. Later, she 
was hospitalized for further diagnostics, an MRI study was performed with the detection of a few focal changes, which were 
interpreted as a demyelinating disease of the central nervous system, as a result of which pulse therapy with methylpred-
nisolone was prescribed. She was discharged with positive dynamics, was observed on an outpatient basis in the multiple 
sclerosis office, did not lead a healthy lifestyle, there were episodes of drinking alcoholic beverages. Four months after the last 
hospitalization, the patient’s condition worsened, weakness and shortness of breath appeared. She was hospitalized and after 
a long diagnostic search, the final diagnosis was established: Unspecified liver cirrhosis. MELD = 22 points, Child- Pugh class B. 
The described clinical case is an example of the development of severe drug-induced liver injury induced by pulse therapy 
with methylprednisolone. Multiple sclerosis has a number of common features with other pathologies, therefore, to establish 
a diagnosis, it is necessary to conduct a detailed and comprehensive examination of the patient. It is important to exclude 
other possible diseases. Unreasonable and premature administration of corticosteroids can lead to drug-induced liver injury.
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ВВЕДЕНИЕ

Печень играет ключевую роль в фармакокинетике ле-
карственных средств, осуществляя их метаболизм и экс-
крецию, эта функция делает ее основной мишенью инду-
цированного лекарственными препаратами повреждения. 
Несмотря на то что глюкокортикостероиды (ГКС) счита-
ются одними из эффективных препаратов для лечения 
лекарственного гепатита (ЛГ), нередко они и сами могут 
быть первоначальной его причиной. Так, у многих боль-
ных пульс-терапия метилпреднизолоном (МП) вызывала 
развитие ЛГ в короткие сроки [1, 2]. Высокодозное вну-
тривенное введение МП является стандартной терапи-
ей рецидивирующих аутоиммунных заболеваний, таких 
как рассеянный склероз, где обычно используются дозы 
от 500 мг/день в течение 5 дней до 1 г/день в течение 
3 дней. В ряде исследований описывались случаи повреж-
дения печени при терапии ГКС различной степени тяже-
сти, вплоть до летальных исходов у некоторых пациен-
тов. Повреждение печени также происходило в течение 
2–6 нед. после приема терапии [3–5].

Мы представляем клинический случай развития у па-
циентки цирроза печени после пульс-терапии метилпред-
низолоном по поводу подозрения на демиелинизирую-
щее заболевание ЦНС.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка Т., 37 лет, была переведена в отделение ре-
анимации и интенсивной терапии ВОКБ №1 с жалоба-
ми на общую слабость, одышку, отеки, увеличение живота 
в размерах, желтуху.

Из анамнеза установлено, что летом 2024 г. появились 
сильные боли и слабость в нижних конечностях. По этому 
случаю проходила обследование у невролога с подозре-
нием на рассеянный склероз, диагноз не подтвердился. 
В июле 2024 г. находилась на лечении в неврологическом 
отделении БСМП №1 с подозрением на демиелинизиру-
ющее заболевание ЦНС. На МРТ головного мозга были 
выявлены немногочисленные очаговые изменения. По-
лучала лечение: пульс-терапия метилпреднизолоном по 
1000 мг в течение 3 дней, внутривенное лазерное облу-
чение крови (ЭЛОК) – 2 сеанса, метаболическую тера-
пию. Выписана в удовлетворительном состоянии. После 
выписки контроля биохимических показателей крови не 
проводилось. В сентябре отдыхала на Волге, чувствова-
ла себя удовлетворительно, со слов больной употребляла 
крепкие спиртные напитки. После возвращения прошла 
обследование в кабинете рассеянного склероза, со слов 
больной, клинический и биохимический анализы кро-
ви – без значительных отклонений от нормы. В октябре 
2024 г. появились и постепенно нарастали общая слабость 

и одышка. С жалобами на выраженную общую слабость 
и одышку 24.10.24 г. бригадой скорой медицинской по-
мощи была госпитализирована в терапевтическое отде-
ление БСМП №1 с предварительным диагнозом: «анемия 
неуточненного генеза, тяжелого течения». Было выполне-
но КТ головного мозга – картина расширения конвекси-
тальных ликворных пространств заместительного харак-
тера, лакунарные кисты в подкорковых структурах обеих 
гемисфер; КТ органов брюшной полости – картина за-
стойной гепатопатии, гепатомегалия, асцит малого объ-
ема; КТ органов грудной полости – картина отека лег-
ких. Проведено следующее лечение: спиронолактон до 
300 мг/сут, фуросемид до 160 мг/сут под контролем элек-
тролитов, омепразол 40 мг/сут, адеметионин 1200 мг/сут, 
мексидол 5% – 10 мл, цитофлавин 10 мл, витамины груп-
пы В, лактулоза, гемотрансфузии. В связи с ухудшением 
состояния 7.11.2024 г. переведена в реанимационное от-
деление БСМП №1. После телемедицинской консультации 
8.11.2024 г. была переведена в ВОКБ №1 в отделение ре-
анимации и интенсивной терапии.

Пациентка не работает. Аллергологический анам-
нез отягощен – крапивница и отек Квинке после прие-
ма пенталгина. Перенесла аппендэктомию в 2000 г. На-
следственный анамнез отягощен – мать и отец страдают 
гипертонической болезнью. Вредные привычки: курит 
по 5–10 сигарет в день, принимает алкоголь каждые вы-
ходные. Со слов больной, периодически принимала ан-
тидепрессанты.

В ВОКБ №1 проведен общий осмотр дежурным вра-
чом гастроэнтерологического отделения. Общее состоя-
ние тяжелое, сознание ясное. Температура тела 36,7 °С. 
Кожные покровы бледные, желтушные. Склеры икте-
ричные. Выраженные отеки конечностей, лицо одут-
ловато. Периферические лимфатические узлы не уве-
личены. ЧДД – 20 в минуту, SpO2 = 96% с кислородной 
поддержкой 5 л/ мин. При перкуссии – притупленный 
звук в нижних отделах легких. Аускультативно дыхание 
жесткое, ослабленное в нижних отделах, с мелкокали-
берными немногочисленными хрипами над всеми легоч-
ными полями. Артериальное давление 120/80 мм рт. ст., 
ЧСС – 110 уд/мин. Тоны сердца приглушены, ритмичные, 
дополнительные сердечные шумы не выслушиваются. 
Пульс на лучевой артерии справа и слева 110 уд/мин 
удовлетворительного наполнения и  напряжения. Жи-
вот увеличен за счет гепатомегалии, вздутия, асцита, при 
пальпации мягкий, болезненный в мезогастрии и гипога-
стрии. Выражена система венозных анастомозов перед-
ней брюшной стенки (caput medusae). Перитонеальные 
симптомы отрицательные. При пальпации печень высту-
пает из-под края правой реберной дуги на 5–6 см. Стул 
оформленный, светлый, без примесей, моча по мочево-
му катетеру темного цвета.

For citation: Skuratova OS, Samoilova YuS, Reutskaya VV, Samoilov MS, Lagutina SN, Pashkova AA. The effect of corticosteroid 
therapy on the development of liver cirrhosis: A clinical case. Meditsinskiy Sovet. 2025;19(8):94–99. (In Russ.)  
https://doi.org/10.21518/ms2025-125.
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Таким образом, после физикального осмотра и на ос-
новании данных анамнеза у пациентки можно выделить 
следующие синдромы: 1) выпотной плеврит и отек лег-
ких, 2) асцит, 3) гепатоспленомегалия. Совокупность этих 
синдромов с учетом анамнеза может служить проявле-
ниями внепеченочной (синдром Бадда – Киари (тромбоз 
в системе воротной вены или печеночных вен и ниж-
ней полой вены) и внутрипеченочной (собственно цир-
роз печени, алкогольный гепатит, вирусные гепатиты, ле-
карственный гепатит) портальной гипертензии. Наличие 
неврологической симптоматики у данной пациентки мо-
жет быть как проявлением самостоятельного заболева-
ния, так и быть синдромом другого соматического забо-
левания – метаболического, токсического, эндокринного, 
инфекционного, системного и паранеопластического ге-
неза. Именно поэтому необходима полная оценка невро-
логического статуса у пациентки и выяснение этиологии 
процесса. Для проведения дифференциальной диагно-
стики и постановки диагноза были проведены следую-
щие исследования.

Динамика лабораторных исследований представ-
лена в таблице. В неврологическом стационаре после 

проведенной пульс-терапии метилпреднизолоном у боль-
ной наблюдалось повышение печеночных ферментов, что 
говорит о лекарственном поражении печени и требует 
дальнейшего обследования, корректировки лечения и на-
блюдения у врача-терапевта после выписки из стационара.

Повышение печеночных ферментов, гипербилируби-
немия, гипоальбуминурия (от 25.10.24 г. – 30,5 ед.), об-
щая гипопротеинемия, гипокоагуляция, по данным биохи-
мического анализа, свидетельствуют о развитии тяжелой 
печеночной недостаточности с нарушением биосинте-
тической функции. Исключены вирусные гепатиты: anti-
HAV IgM, anti- HEV IgM, HbsAg, anti- HCV, anti- HIV, antiC-
MV IgM, EBV VCA IgG – отрицательны. Коэффициент де 
Ритиса (АСТ/АЛТ) после лечения метилпреднизолоном 
в неврологическом отделении составил 1,2, а на момент 
поступления в ВОКБ №1 – 2,9, что позволяет не исклю-
чать алкогольный генез повреждения печени, при условии 
того, что, по данным анамнеза, у пациентки были эпизоды 
употребления крепких спиртных напитков.

Для проведения дифференциальной диагностики 
и постановки диагноза были проведены следующие ис-
следования и консультации специалистов:

2  Таблица. Динамика лабораторных показателей пациентки
2  Table. Dynamics of the patient’s laboratory parameters

Наименование показателей Референсный интервал 05.07.2024 25.10.2024 1.11.2024 8.11.2024 18.11.2024 21.11.2024

Общий анализ крови

Гемоглобин, г/л 112,0–156,0 116 64 84 77 76 71

Гематокрит, % 32,0–45,0 - 16,4 15,4 22 21,1 19

Эритроциты, 1012/л 3,5–5,2 3,8 2,46 2,8 2,6 2,4 2,1

Тромбоциты, 109/л 150–400 290 246 196 416 333 376

Лейкоциты, 109/л 4,0–8,8 11,8 26,39 21,89 28,55 32,6 38,8

Лимфоциты, % 20,0–42,0 16,5 8,3 7,5 4,2 4,1 2,6

Гранулоциты, % 40,0–70,0 77 89,1 90,1 91,1 92,4 94,4

СОЭ, мм/ч 2,0–20,0 14 24 35 47 43 46

Биохимический анализ крови

Глюкоза, ммоль/л 4,2–6,4 3,95 5 5,8 4,5 3,6 4,9

Уровень мочевины, ммоль/л 1,7–8,3 24 10,17 7,4 9,8 8,2 8,7

Уровень креатинина, мкмоль/л 44,0–115,0 66,3 96,5 82 99,9 157 153

СКФ (по CKD-EPI), мл/мин/1,73м2 ≥90 102 64,86 78,99 62,2 36 37,05

Общий белок, г/л 66,0–87,0 64,1 51,3 43,8 61 54 56

Билирубин общий, мкмоль/л 2,0–21,0 6,4 270 374 482 496,8 478

АсАт, ед/л 0,0–31,0 149 252,4 117 104 86 72

АлАт, ед/л 0,0–32,0 124,3 86,6 50,8 40 21 14

ЛДГ, ед/л 225,0–450,0 - 589,4 - 434,6 413 462

АЧТВ, сек 25,1–36,5 23,2 31,7 21,6 29 44,7 43,3

МНО 0,9–1,2 - - - 1,49 2,16 2,53

Примечание. Альбумин от 25.10.2024 г. – 30,5 ед. Проба Кумбса от 11.11.2024 г. – отрицательная.
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КТ органов грудной и брюшной полости (8.11.2024 г.): 
Гетерогенность структуры печени за счет крупных слив-
ных умеренно гиподенсных (+18HU) зон неправильной 
формы с размытыми контурами. КТ-признаки двухсторон-
него альвеолярного отека легких на фоне двухсторонней 
полисегментарной пневмонии. КТ-картина характерна для 
выраженного гепатита. Асцит. Двухсторонний гидроторакс. 
Генерализованный отек клетчаточных пространств туло-
вища. Единичные солидные образования в малом тазу.

УЗИ органов брюшной полости (8.11.2024 г.): УЗ-при-
знаки гепатоспленомегалии, диффузных изменений пече-
ни, поджелудочной железы, свободная жидкость в брюш-
ной полости и малом тазу (до 60 мм во всех отделах). 
УЗ-признаки миомы матки.

Заключение невролога (8.11.2024 г.): Энцефаломиело-
полинейропатия дисметаболического (токсического) ге-
неза, с очаговыми изменениями в обеих гемисферах го-
ловного мозга.

КТ головного мозга (9.11.2024 г.): мелкий ярко-гипо-
денсный очаг в правой лобной доле головного мозга – 
неясного характера (в рамках глиоза или, с учетом воз-
раста, в рамках «черной дыры» при демиелинизирующей 
патологии ЦНС). Асимметричные гиподенсные участки 
в области чечевицеобразных ядер с обеих сторон – веро-
ятно, в рамках токсико-дисметаболической энцефалопа-
тии. Атрофия вещества головного мозга 1-й степени.

Электронейромиография (11.11.2024 г.): ЭНМГ-признаки 
генерализованного симметричного дистального выражен-
ного снижения возбудимости периферических нервов ног 
(изменения по аксональному полиневритическому типу).

За период лечения в ВОКБ №1 наблюдалась стойкая 
анемия, гипербилирубинемия, повышение ЛДГ (табл.), 
что позволило предположить гемолитический характер. 
11.11.2024 г. проведена стернальная пункция: препараты 
костно-мозгового пунктата небогаты клеточными элемен-
тами. Гранулоцитарный листок с преобладанием сегмен-
тоядерных нейтрофилов. Эритроцитарный листок сужен. 
Встречаются скопления тромбоцитов. Отрицательная про-
ба Кумбса от 11.11.2024 г. и гипопротеинемия по резуль-
татам биохимического анализа крови исключают наличие 
у данной пациентки аутоиммунной анемии.

В связи с развитием напряженного асцита было про-
ведено прицельное дренирование брюшной полости 
12.11.2024 г. под контролем УЗИ в гипогастрии слева. Так-
же в VIII межреберье справа была произведена прицель-
ная пункционная биопсия паренхимы VII сегмента печени 
под УЗ-контролем. Данные биопсии (18.11.2024 г.): стол-
бики ткани печени, гепатоциты – в состоянии жировой 
дистрофии с эозинофильной зернистой цитоплазмой, оча-
ги нарушения кровообращения по типу инфарктов, фи-
брозированные тракты, в которых отсутствуют желчные 
протоки, столбики с диффузной рассеянной нейтрофиль-
ной инфильтрацией. Учитывая данные АЛТ и билирубина, 
данная картина наиболее характерна гепатоцеллюлярно-
му поражению печени.

МРТ головного мозга (19.11.2024 г.): МР-картина оча-
гов перивентрикулярной гиперинтенсивности белого ве-
щества, с учетом несовпадения с критериями MacDonald 

и отсутствия диссеминации во времени и пространстве – 
более вероятно очаги глиоза. Глобальная кортикальная 
атрофия (по шкале GCA 1–2). Симметричные изменения 
в базальных ядрах – могут быть специфичными для депо-
нирования парамагнетика (в рамках гепатоцеребральной 
дистрофии). Субстрат в сосцевидных ячейках.

МР-исследование органов брюшной полости: МР-кар-
тина выраженной гепатоспленомегалии, диффузных из-
менений печени, диффузных изменений почек, узлового 
утолщения в левом надпочечнике, асцита, гидроторакса.

В условиях ОРИТ продолжила получать патогенети-
ческую и симптоматическую терапию: омепразол 20 мг 
2 раза в сутки, меропенем 1 г 3 раза в сутки, амикацин 1 г 
1 раз в сутки, фуросемид 40 мг 2 раза в сутки, адеметио-
нин 1200 мг 1 раз в сутки, L-орнитин- L-аспартат 50% 40 мл 
1 раз в сутки, рифаксимин 400 мг 3 раза в сутки, ремаксол 
400 мл 1 раз в сутки, лактулоза по 20 мл 2 раза в сутки, 
альбумин 20% 100 мл со скоростью 60 мл/ч. При сниже-
нии гемоглобина ниже 80 г/л проводилось переливание 
эритроцитарной массы для восполнения факторов свер-
тывания свежезамороженной плазмы. В связи с развити-
ем депрессии в результате прогрессирования заболева-
ния и проводимого лечения назначен прием сульпирида 
2 мл внутримышечно.

Решением консилиума поставлен диагноз: Основное за-
болевание: «Цирроз печени неуточненный. MELD = 22 бал-
ла, класс В по Child- Pugh».

Осложнения основного заболевания: Асцит. Двусто-
ронний экссудативный плеврит. Внутрибольничная двусто-
ронняя полисегментарная пневмония. Отек легких. Спле-
номегалия, гипербилирубинемия, печеночно-клеточная 
недостаточность. Лейкемоидная реакция нейтрофильно-
го типа. Гемолитическая анемия? Токсико-метаболическая 
полинейропатия с умеренным парапарезом. Печеночная 
энцефалопатия средней степени тяжести.

Сопутствующие заболевания: Хронический панкреатит, 
ремиссия. Хронический гастрит, ремиссия.

В связи с отсутствием положительной динамики для 
дальнейшего обследования, уточнения диагноза и лече-
ния больная переведена в НМИЦ трансплантологии и ис-
кусственных органов им. акад. В.И. Шумакова Минздра-
ва России.

ОБСУЖДЕНИЕ

Необоснованно установленный диагноз демиелини-
зирующего заболевания и  назначенная впоследствии 
пульс-терапия метилпреднизолоном способствовали раз-
витию у данной пациентки токсического гепатита. В свя-
зи с отсутствием контроля биохимических показателей по-
сле лечения кортикостероидами и отягощенным анамнезом 
(прием алкоголя и курение) произошло быстрое прогресси-
рование гепатита с исходом в осложненный цирроз печени.

Постановка диагноза рассеянного склероза требу-
ет тщательного внимания к его дифференциальной ди-
агностике  – многие расстройства могут имитировать 
клинические проявления и  параклинические данные 
этого заболевания [4, 5]. Исследование B.I. Yamout et al. 
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показало, что окончательный диагноз «РС» был под-
твержден у 300 (70%), в то время как у 114 (26%) ока-
зался альтернативный диагноз, а 15 (3,5%) соответствова-
ли критериям радиологически изолированного синдрома. 
Наиболее распространенными альтернативными диагно-
зами были психогенные (16,3%), неспецифические по-
ражения белого вещества на МРТ (14,7%), оптикомиелит 
(болезнь Девика) (9,5%), мигрень (8,6%) и системные ауто-
иммунные расстройства (8,6%) [6].

Сложность в лечении данной пациентки заключалась 
в дифференциации алкогольного гепатита, отсроченного 
идиосинкразического поражения печени, аутоиммунно-
го гепатита, аутоиммуноподобного фенотипа лекарствен-
ного поражения печени и мононуклеозоподобного гепа-
тита. В нашем случае постановка диагноза основывалась 
преимущественно на данных анамнеза, проведенных ла-
бораторных и инструментальных исследований. Однако 
для однозначного исключения аутоиммунного гепатита 
необходимо проведение серологического исследования 
маркеров SLA/LP, LC-1, LKM-1, gp210, PML, Sp100, M2-3E, 
AMAM2, SSA/Ro-52 [7, 8].

Таким образом, рассеянный склероз имеет сходство 
с другими заболеваниями, поэтому требует более тща-
тельного и полного обследования больного и должен вы-
ступать в качестве диагноза-исключения  [9]. Преждев-
ременное необоснованное назначение пульс-терапии 

кортикостероидами может привести к лекарственному по-
ражению печени, а распространенное наличие вредных 
привычек у пациентов может ускорить развитие болезни 
и утяжелить исход [10–12].

По нашему мнению, важным является своевременный 
регулярный контроль состояния пациентов после прове-
денного стационарного лечения на амбулаторном эта-
пе. Прохождение регулярных медицинских осмотров на 
амбулаторном этапе, санитарно-просветительская работа 
и пропаганда здорового образа жизни медицинскими ра-
ботниками позволяют снизить количество неблагоприят-
ных исходов терапии и улучшить качество жизни пациен-
тов. Кроме того, необходимо повышение настороженности 
и осведомленности врачей о гепатотоксичности кортико-
стероидов в высоких дозах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Назначение высоких доз кортикостероидов с последу-
ющим развитием гепатита и цирроза подчеркивает важ-
ность тщательной оценки показаний и мониторинга как 
минимум биохимических показателей состояния печени 
во время терапии и после выписки из стационара. 0
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