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The Case of Acute Steroid-Induced 
Myopathy in the Patient with 
Autoimmune Thrombocytopenia 
Резюме

Статья посвящена одному из частых побочных эффектов терапии глюкокортикоидов — стероидной миопатии. Приводятся сведения о па-

тогенетич еских особенностях развития миопатии при применении глюкокортикоидов, описываются наиболее типичные клинические про-

явления, а также результаты диагностических методов с оценкой роли измерения уровней ферментов, электромиографии, ультразвукового 

исследования мышечной ткани, компьютерной и магнитно-резонансной томографии. Приводится описание развития мышечной слабости 

у 49-летней больной, которой в связи с выявленной первичной иммунной тромбоцитопенией был назначен метилпреднизолон в суточной 

дозировке 88 мг. Через неделю терапии больная начала отмечать появление и нарастание мышечной слабости, ограничивающей движение 

и самообслуживание. После ряда выполненных исследований и, в частности, электромиографии, был предположен стероидный генез мио-

патии. После отмены глюкокортикоидов и назначения препаратов кальция, витамина D и анаболических средств, состояние больной стало 

улучшаться, и она была выписана из клиники.
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Abstract

The article concerns one of the common adverse effects during treatment — steroid myopathy. The information about pathogenic specifics of 

myopathy development in administration of glucocorticoids, the most typical clinical manifestations are described, and results diagnostic methods 

with estimation of a role of enzyme level evaluation, electromyography, ultrasound study of the muscle tissue, computer and magnetic resonance 

tomography. There is description of muscle weakness development in 49-year old woman who has been receiving methylprednisolone 88 mg/day due 

to revealed thrombocytopenia. One week after the treatment was started the patient experienced onset and progression of muscle weakness limiting 

her motion and self-maintenance. After performing of investigation including electromyography steroid genesis of myopathy was suggested. The 

patient’s condition began to improve after disc ontinuation of glucocorticoids and administration of calcium supplements, vitamin D, and anabolics, 

and the patient was discharged.
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dsDNA — двухцепочечная ДНК, MRC — Medical Research Council Weakness Scale, АД — артериальное давление, АЛТ — аланинамино-
трансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГК — глюкокортикоиды, ДЕ — двигательная единица, КФК — креатинфосфокиназа, 
ЛЦ3-I — легкая цепь 3 белка I, МП — метилпреднизолон, мРНК — матричная рибонуклеиновая кислота, МРТ — магнитно-резонансная 
томография, ПДЕ — потенциал двигательных единиц, СОЭ скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, УПС — систе-
ма убиквитин-протеасомы, ЦП — цветовой показатель крови, ЭНМГ — электронейромиография

Введение

Миопатия, индуцированная приёмом глюкокорти-
коидов (ГК), впервые была описана Harvey Williams 
Cushing в 1932г. в качестве одного из проявлений 
синдрома Кушинга [1]. Встречается это осложне-
ние ГК терапии при синдроме Кушинга довольно 
часто — от 42 до 83% случаев [2]. Хотя любой дли-
тельно применяемый ГК может вызвать миопатию, 
наиболее часто она возникает при использовании 
фторированных ГК, таких как дексаметазон, триам-
цинолон и бетаметазон [3]. Описаны также случаи 
стероид-индуцированной миопатии при приме-
нении нефторированных ГК (преднизолон, метил-
преднизолон (МП), гидрокортизон) [4]. Миопатия 
при синдроме Кушинга значительно поражает 
проксимальные отделы нижних конечностей, и её 
устранение может занимать от месяцев до несколь-
ких лет. Следует отметить, что миопатия несколько 
чаще встречается при эктопическом, чем при над-
почечниковом синдроме Кушинга, а её распростра-
ненность среди мужчин значительно выше, нежели 
у женщин [2]. 

Патогенез

Избыток ГК влияет на стр уктуру и функцию ске-
летных мышц с помощью различных механизмов. 
ГК вызывают атрофию мышечных волокон II типа 
посредством как антианаболического, так и ката-
болического действия [5]. Во-первых, стероиды 
ингибируют транспорт аминокислот в мышечную 

клетку [6], что ограничивает внутриклеточный син-
тез белка [3]. Во-вторых, ГК блокируют стимулиру-
ющее действие инсулина, инсулиноподобного фак-
тора роста I и аминокислот (в частности, лейцина) 
на фосфорил ирование eIF4E-связывающего белка 
1 и рибосомного белка S6 киназы 1 — двух факто-
ров, которые играют ключевую роль в анаболиче-
ском механизме путём контроля стадии иниции-
рования трансляции матричной рибонуклеиновой 
кислоты (мРНК) [7]. 
Стимулирующий эффект ГК на мышечный про-
теолиз обусловлен активацией главных клеточных 
протеолитических систем [8]: системы убиквитин-
протеасомы (УПС), лизосомальной системы (ауто-
фагия) и кальций-зависимой системы протеиназ 
(кальпаины). Увеличение выведения 3-метилгисти-
дина и белков внеклеточного матрикса мышечной 
ткани свидетельствует о том, что вызванное ГК 
разрушение белка затрагивает, главным образом, 
миофибриллярные его формы [9]. Запуск этого ме-
ханизма ГК обеспечивают стимуляцией выделения 
нескольких компонентов УПС, которые влияют на 
присоединение убиквитина к белку-мишени [10], 
или непосредственно ответственных за деградацию 
белка протеасом [11]. Эта активация транскрип-
ции гена связана с увеличением частоты убиквити-
нирования белка и усилением протеолитической 
активности самой протеасомы [12]. С помощью 
блокирования различных протеолитических путей 
было выявлено, что ГК стимулируют не только УПС-
зависимый протеолиз, но также и кальций-зависи-
мое и лизосомальное расщепление белка [8]. Роль 
лизосомальной системы, называемой также аутофа-
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гией, в атрофическом эффекте ГК подтверждается 
увеличением экспрессии катепсина L [13] и усилен-
ной трансформацией легкой цепи 3 белка I (ЛЦ3-I), 
ассоциированного с микротрубочками, в ЛЦ3-II, ко-
торая является индикатором аутофагии [14] в мыш-
цах животных, подвергавшихся воздействию ГК. 
Так как протеасома не разрушает интактные мио-
фибриллы, считается, что актин и миозин должны 
отделиться от миофибрилл прежде чем они смогут 
разрушиться под воздействием УПС. Таким обра-
зом, для превращения актомиозина и миофибрил 
белков в субстраты, разрушаемые УПС, необходима 
активация каспазы-3 [15]. 
Еще один побочный эффект терапии ГК — гипо-
калиемия, развивающаяся в результате экскреции 
калия почками, может способствовать развитию 
мышечной слабости, а при длительном приёме — 
атрофии скелетных мышц [16].
Атрофия скелетных мышц характеризуется умень-
шением размера мышечных волокон. Было установ-
лено, что ГК вызывают атрофию быстро сокращаю-
щихся мышечных волокон II типа (в частности IIx 
и IIb) с меньшим или незначительным воздействи-
ем на волокна I типа [17]. Следовательно, гликоли-
тические мышцы (напр., передняя большеберцовая 
мышца) более чувствительны к ГК, чем окислитель-
ные мышцы (напр., камбаловидная мышца). В мыш-
цах со смешанным типом волокон в большей степе-
ни атрофируются мышцы II типа. Механизм такой 
мышечной специфичности может осуществляться 
за счет более высокой экспрессии ГК-рецепторов 
в передней большеберцовой мышце, чем в камбало-
видной [18]. 

Клиническая картина

ГК-индуцированная миопатия может возникать 
в острой и хронической формах. При хронической 
миопатии мышечная слабость развивается посте-
пенно и, как правило, безболезненно [19, 20]. Сла-
бость развивается преимущественно в проксималь-
ных отделах конечностей, причём больше поража-
ются мышцы нижних конечностей, чем верхних; 
мышцы тазового пояса поражаются значительно 
чаще, чем плечевого; как правило, нет вовлечения 
мышц, иннервируемых черепно-мозговыми нерва-
ми, и сфинктеров [19]. В патологический процесс 
может вовлекаться дыхательная мускулатура. Хро-
ническая миопатия может приводить к мышечной 
атрофии, которая проходит медленно до нескольких 
недель и даже месяцев после отмены ГК [4]. У паци-
ентов, которые принимают стероиды менее четырех 
недель, редко возникает описываемое осложнение, 
так как его развитие, как правило, коррелирует с до-
зой и длительностью лечения ГК. Использование 
преднизолона или эквивалентного препарата в дозе 
менее 10 мг в сут редко приводит к развитию сте-
роидной миопатии. Более высокие дозы ГК прово-

цируют стремительное развитие клинических про-
явлений мышечной слабости, которые могут наблю-
даться в течение двух недель от начала терапии [21]. 
Клиническое ведение таких пациентов осложняется 
тем, что практически нет методов точного опреде-
ления начала миопатического процесса до развития 
его клинических проявлений [22, 23].

Диагностика

Альтернативным подходом к полуколичественной 
оценке мышечной силы является прямое количе-
ственное определение изометрической мышечной 
силы [24]. Её измерение является простым, достовер-
ным и надежным методом, который имеет сильную 
предсказательную связь с функциональными воз-
можностями мышечной системы. При измерении 
изометрической силы оценку полученных параме-
тров производят в сравнении с нормативными дан-
ными для определенного пола, возраста и степени 
физической активности [25]. Следует отметить, что 
более распространенные ручные динамометры по-
зволяют оценива ть силу мускулатуры кистей и пред-
плечий, что может быть не информативно при пер-
вичных миопатических процессах, когда в первую 
очередь по ражаются проксимальные группы мышц. 
Несмотря на  то, что в основе мышечной слабости 
пациентов со стероидной миопатией могут лежать 
не только мышечные, но и нервные механизмы [26], 
предполагается, что систематическое включение 
динамометров с использованием современных мо-
делей в рутинные обследования пациентов может 
быть полезным для диагностики и мониторинга ми-
опатического процесса [23].
При пункционной биопсии наиболее часто выявля-
ется атрофия преимущественно мышечных волокон 
II типа и явное отсутствие признаков некроза и ре-
генерации [23]. Также может наблюдаться и атро-
фия окислительных (I тип) мышечных волокон, но 
в меньшей степени. При усугублении либо коррек-
ции избытка ГК соответственно изменяются дан-
ные биопсии: фактически, при тяжелой стероидной 
миопатии и в мышечных волокнах I типа наблюда-
ется уменьшение размера и содержания липидных 
капель, тогда как после коррекции гормональных 
нарушений или отмены ГК наблюдается восстанов-
ление мышечных волокон. Стоит, однако, отметить, 
что вышеописанные изменения могут быть также 
обнаружены и при других состояниях, характеризу-
ющихся преимущественной атрофией мышечных 
волокон II типа, таких как старческая инволюция 
мышечной ткани, невропатические процессы, исто-
щение мышц при хронических заболеваниях. Поэ-
тому чувствительность этого исследования довольно 
высокая, а специфичность низкая. 
У большинства пациентов со сте роидной миопа-
тией при выполнении игольчатой электронейроми-
ографии (ЭНМГ) могут отсутствовать какие-либо 
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изменения, у некоторых больных наблюдается толь-
ко небольшое снижение амплитуды потенциала 
двигательных единиц (ПДЕ) [3, 23]. 
Первая двигательная единица (ДЕ), которая прини-
мает участие в произвольном сокращении, состоит 
из мышечных волокон I типа (медленные ДЕ). По-
скольку эти мышечные волокна поражаются не так 
сильно, как волокна II типа, наблюдается незначи-
тельная электрофизиологическая дисфунк ция. Если 
же пациента просят увеличить силу сокращения, 
чтобы задействовать также ДЕ, состоящие из воло-
кон II типа (быстрые ДЕ), отклонения происходят, 
однако, они могут быть не замеченными. Фактиче-
ски, когда задействуются быстрые ДЕ, одновремен-
но активируется слишком много медленных ДЕ, соз-
давая перекрытие ПДЕ и, тем самым, обусловливая 
потерю информации. Однако, когда заболевание 
становится достаточно выраженным, и приводит 
к поражению мышечных волокон I типа, возникают 
отклонения, которые могут наблюдаться и при низ-
кой силе сокращения [23]. Следует отметить, что по-
добные электрофизиологические нарушения могут 
также наблюдаться при некоторых других физио-
логических (длительная иммобилизация) или пато-
логических (старение, нервно-мышечные расстрой-
ства, лекарственно-индуцированная миопатия) со-
стояниях, которые сопровождаются уменьшением 
объёма мышечных волокон. Именно поэтому иссле-
дование обладает высокой чувствительностью, но 
низкой специфичностью.
Khaleeli A.A., et al. (1983) продемонстрировали 
у пациентов с синдромом Кушинга повышение 
соотношения 3-метилгистидина к креатинину 
в моче и снижение активности креатинфосфоки-
назы (КФК) в плазме [27]. Возможным объяснени-
ем наблюдаемых явлений может быть усиленное 
разрушение мышечного белка (повышение соот-
ношения 3-метилгистидина к креатинину) и сни-
жение синтеза мышечного белка (уменьшение 
уровней КФК и миоглобина в сыворотке крови). 
Однако в настоящее время нет надежного биомар-
кера (в крови или моче), который был бы инфор-
мативен в клинической практике для верификации 
стероидной миопатии, а также мониторирования 
её динамики и реакции на терапевтические вме-
шательства [23].
Магнитно-резонанс ная томография (МРТ) является 
относительно новым и информативным методом 
диагностики воспалительных миопатий и наблюде-
ния за динамикой их состояния [19, 28]. Например, 
МРТ применима в диагностике и выраженности 
саркопении, так как исследуется не только размер 
мышцы, но и инфильтрация мышцы жиром [29, 30]. 
К сожалению, пока не проведено исследований для 
определения эффективности МРТ в диагностике 
и мониторинге стероидной миопатии [23]. Альтер-
нативным методом измерения размера мышц явля-
ется ультразвуковое исследование: несмотря на его 
простоту, достоверность, надежность [31, 32] и тот 

факт, что этот метод ранее был принят для коли-
чественной оценки изменений размера мышц при 
различных физиологических и патологических со-
стояниях [33, 34], пока имеются лишь единичные 
исследования, посвященные изучению нарушений 
мышечной ткани, вызванных ГК, с применением 
ультразвукового исследования [35]. 
Диагностика стероидной миопатии является непро-
стой задачей. У пациентов, не страдавших ранее не-
врологическими или нервно-мышечными заболева-
ниями, появление мышечной слабости на фоне при-
ема ГК является главным поводом для исключения 
этого осложнения стероидной терапии, даже если 
эта слабость появляется достаточно рано (в первые 
1-2 недели лечения и даже дни). В диагностике сте-
роидной миопатии значение имеют данные анам-
неза, лабораторных и инструментальных методов 
исследования, хоть роль последних является скорее 
вспомогательной, чем диагностической. В качестве 
демонстрации особенностей диагностики стероид-
индуцированной миопатии приводим своё клини-
ческое наблюдение.

Клинический случай

У пациентки 49 лет в октябре 2018г. после эмоци-
ональной нагрузки возник неосложненный гипер-
тонический криз при артериальном давлении (АД) 
165/95 мм рт.ст., который сопровождался головной 
болью, шумом в ушах, учащенным сердцебиением 
и носовым кровотечением. Ранее подъемов АД па-
циентка не отмечала. При лечении гипертониче-
ского криза в терапевтическом отделении по месту 
жительства больная прошла базовое обследование, 
где по результатам общеклинического анализа кро-
ви была выявлена тромбоцитопения (55 × 109/л). 
После стабилизации значений АД женщина была 
направлена в гематологическое отделение для даль-
нейшего обследования и лечения. На момент об-
ращения в отделение гематологии (22.10.2018г.), 
уровень тромбоцитов составлял 46 х 109/л. По-
ставлен основной диагноз «Первичная иммунная 
тромбоцитопения, впервые установленная»; сопут-
ствующий диагноз — «Гипертоническая болезнь 
2 степени, II стадии, умеренный риск». Проводи-
лась терапия гемостатическими препаратами (ди-
цинон, аскорбиновая кислота), затем была начата 
терапия ГК (МП в дозе 1 мг/кг/сут, т.е. 88 мг/сут). 
Суточная доза была распределена следующим обра-
зом: 32 мг утром, 32 мг днем и 24 мг вечером. Кроме 
того, следует отметить, что незадолго до поступле-
ния в гематологическое отделение, со слов пациент-
ки, у неё резко снизилась масса тела, примерно на 
10 кг, без каких-либо идентифицируемых причин. 
Уже спустя неделю терапии МП пациентку начала 
беспокоить мышечная слабость. Согласно резуль-
татам общего анализа крови, уровень тромбоцитов 
достиг нормальных значений (205 ×109/л). Сниже-
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ние дозы МП производилось по следующей схеме: 
на 8 мг 1 раз в 5 дней, однако это спровоцировало 
уменьшение уровня тромбоцитов (<100 × 109/л), 
из-за чего была восстановлена изначальная доза 
(88 мг/сут), которую пациентка принимала в тече-
ние двух месяцев. При этом нарастала мышечная 
слабость, появился тремор в руках, ухудшилась па-
мять и внимание. 
Пациентка поступила в Институт неотложной 
и восстановительной хирургии имени В.К. Гусака 
МЗ 18.12.2018г. спустя два месяца приёма МП в дозе 
88 мг/сут с жалобами на невозможность самообслу-
живания из-за выраженной мышечной слабости. 
Кроме того, она отмечала значительное уменьше-
ние объема ног и частые запоры. При объективном 
осмотре отмечалась гиперемия кожи лица и ворот-
никовой зоны. Отсутствовали признаки геморра-
гического синдрома, лимфаденопатия. Со стороны 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем откло-
нений выявлено не было. Электрокардиограмма 
и данные эхокардиографического исследования без 
особенностей. АД — 154/96 мм рт.ст. на обеих ру-
ках. Неврологический статус (21.12.2018): в созна-
нии, ориентирована верно. Глазодвигательных рас-
стройств не выявлено. Функция бульбарных и ми-
мических мышц не нарушена. Слабости мышц шеи, 
аксиальных мышц не выявлено. Нарушений функ-
ции дыхательной мускулатуры нет. Мышечная сила 
в руках — 5 из 5 баллов (MRC — Medical Research 
Council Weakness Scale), в проксимальных отделах 
нижних конечностей — 2 из 5 баллов, в дистальных 
отделах нижних конечностей — 3 из 5 баллов. Ги-
потрофия мышц бедер. Мышечный тонус снижен. 
Глубокие рефлексы снижены. Миалгического син-
дрома нет. Функция тазовых органов не нарушена.
Учитывая скудную информацию о состоянии боль-
ной до поступления в клинику, было высказано 
несколько версий о причинах тромбоцитопении 
и нарастающей слабости, снижения мышечной 
силы. В связи с этим, пациентке проводились ис-
следования, направленные на исключение заболе-
ваний системы кроветворения (неоднократно об-
щий анализ крови, миелограмма), аутоиммунных 
заболеваний (системная красная волчанка, систем-
ная склеродермия, дерматомиозит/полимиозит, 
антифосфолипидный синдром), инфекционных 
заболеваний, включая вирусные инфекции. Нали-
чие системного заболевания аутоиммунной при-
роды было наиболее вероятной в первое время на-
блюдения за больной, учитывая тромбоцитопению 
и слабость, развившуюся спустя короткое время по-
сле обнаружения снижения уровня тромбоцитов. 
При этом рабочим диагнозом оставалась иммунная 
тромбоцитопения, впервые выявленная, основыва-
ясь на повторных результатах общего анализа кро-
ви со снижением количества тромбоцитов менее 
100 х 109/л и отсутствием других очевидных ини-
циирующих и/или лежащих в основе причин тром-
боцитопении [36].

В общем анализе крови от 19.12.2018: Hb — 160 г/л, 
эритроцит ы — 4,4 × 1012/л, цветовой показатель 
крови (ЦП) –1 ,0, лейкоциты — 8,4 г/л, скорость осе-
дания эритроцитов (СОЭ) — 3 мм/ч, миелоциты — 
2%, палочкоядерные нейтрофилы — 1%, сегмен-
тоядерные нейтрофилы — 84%, моноциты — 2%, 
лимфоциты — 11%, гематокрит — 43%, тромбоци-
ты — 136 г/л, ретикулоциты — 0,9%. В биохими-
ческих анализах от 19.12.2018: о бщий билиру-
бин — 15,47 моль/л (прямой — 3,86, непрямой — 
11,61 моль/л), аспартатаминотрансфераза (АСТ) — 
21 Ед/л, аланинаминотрансфераза (АЛТ) — 34 Ед/л, 
общий белок  — 75,0 г/л, мочевина — 8,32 ммоль/л, 
креатинин — 89,64 мкмоль/л, ревматоидный фак-
тор — 9,49 U/мл, С-реактивный белок (СРБ) — 
1,3 мг/л, К+ — 4,3 ммоль/л, Na+ — 138 ммоль/л, 
Cl- — 97 ммоль/л, Са2+ ион. — 1,23 ммоль/л. В общем 
анализе мочи от 19.12.2018: реакция кислая, белка 
нет, глюкозы нет, эритроциты — 1 в препарате, лей-
коциты — 2-4 в п/з, эпителий плоский — неболь-
шое кол-во, эпителий переходный — 0-3 в п/зр. 
Помимо этого, при анализе гликемического профи-
ля зарегистрирована гипергликемия (10.01.2019г.: 
глюкоза крови натощак 8:00 — 5,9 ммоль/л, 12:00 — 
9,3 ммоль/л, 16:00 — 14,08 ммоль/л; 15.01.2019г.: глю-
коза крови натощак — 6,2 ммоль/л; 18.01.2019г. — 
6,45 ммоль/л; 23.01.2019г. — 6,3 ммоль/л). Гликози-
лированный гемоглобин (НbA1c) — 6,6%. Лактат-
дегидрогеназа– 696 Ед/л (референсные значения 
135-214 Ед/л), КФК — 5,5 Ед/л (<167 Ед/л). 
Выполнена стернальная пункция. В миелограмме: 
костный мозг  клеточный, встречались единичные 
фигуры митоза и отмечалась очаговость кроветво-
рения в эритроидном ростке, мегакариоцитарный 
росток сохранен. Профиль антинуклеарных анти-
тел от 20.12.18: антинуклеарные антитела не обна-
ружены. Антитела к двухцепочечной ДНК (dsDNA), 
антинуклеарные антитела (анти-Sm, Scl-70, Jo-1, 
PCNA, к нуклеосомам, к гистонам, к рибосомальным 
белкам) не обнаружены. Антитела к кардиолипину 
IgG — 3,2 Ед/мл, IgM — 1,6 Ед/мл, антикоагулянты 
волчаночного типа (скрининг) — отрицательный 
(СО=0,98). Антитела к ВИЧ, вирусным гепатитам, 
к вирусу простого герпеса I и II типов (IgМ) и цито-
мегаловирусу (IgM) к не обнаружены.
Больная осмотрена эндокринологом, выставлен ди-
агноз стероид-индуцированный сахарный диабет. 
На догоспитальном этапе у пациентки, со слов боль-
ной, уровень гликемии был в пределах нормы, хотя 
документальных данных, подтверждающих эугли-
кемию, не предоставлено.
При выполнении ЭНМГ обследования признаков 
поражения неврального и синаптического уровня 
выявлено не было (параметры М-ответа и сенсорно-
го потенциала периферических нервов нижних ко-
нечностей в пределах нормы; декремент/инкремент 
М-ответа не получен). Результаты игольчатой ЭНМГ 
свидетельствовали в пользу миогенного поражения: 
в мышцах перонеальной группы зарегистрирова-
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на спонтанная активность в виде потенциалов фи-
брилляции (+++), в состоянии минимального сокра-
щения отмечено уменьшение длительности ПДЕ 
на 36,6% с патологическим снижением амплитуды 
ПДЕ на 52%. В мышцах медиальной группы бедра 
зафиксирована фибрилляторная (спонтанная) ак-
тивность (+++), при дозированном сокращении 
мышцы регистрировалось уменьшение длительно-
сти ПДЕ на 47,9%, при патологическом снижении 
амплитуды ПДЕ на 56,1% (Рис. 1).
Наличие у пациентки запоров и болезненной дефе-
кации при дообследовании (осмотр хирурга, фибро-
колоноскопии) было объяснено наличием копро-
стаза, связанного с длительным неконтролируемым 
использованием стероидов, приведшим к парезу 
мускулатуры кишечника. На фоне проведения сим-
птоматической терапии (диета, микроклизмы) от-
мечалось улучшение моторики кишечника. 
Пациентке был установлен диагноз «Впервые диа-
гностированная первичная иммунная тромбоцито-
пения; осложнения: стероидная миопатия, стеро-
ид-индуцированный сахарный диабет, гипотония 
кишечника с копростазом; сопутствующий: гипер-
тоническая болезнь II стадии, степень АГ 2, риск 2 
(средний)». 
Одновременно с обследованием больной прово-
дилось постепенное снижение дозы МП (по 4 мг 
в 3 дня) под контролем уровня тромбоцитов крови. 
Помимо этого, были назначены калия орорат, каль-
ций и витамин D, анаболический препарат в инъек-
ционной форме нандролона деканоат, антигипер-
тензивная терапия (рамиприл, бисопролол), инги-
битор протонной помпы (омепразол). Пациентке 
проводились лечебная гимнастика, упражнения ле-
чебной физкультуры.

Состояние больной постепенно улучшалось, а при 
восстановлении стула и стабилизации режима пи-
тания больная быстро пошла на поправку. На су-
точной дозе МП 8 мг отмечалось резкое снижение 
количества тромбоцитов (до 39 × 109/л) без при-
знаков геморрагического синдрома. Было принято 
решение о дальнейшем снижении дозировки ГК 
при ежедневном контроле общего анализа крови. 
Однако в дальнейшем количество тромбоцитов ста-
ло постепенно увеличиваться: 04.02. — 85 × 109/л, 
06.02. — 97 × 109/л и 07.02.2019 — 155 × 109/л. Глю-
коза крови натощак — 5,6 ммоль/л, АД — 138/90 мм 
рт.ст. на обеих руках. Больная была выписана из 
стационара в удовлетворительном состоянии со 
следующими рекомендациями: контроль уровня 
тромбоцитов; при снижении уровня тромбоцитов 
менее 30-50 × 109/л без геморрагического синдро-
ма — сосудоукрепляющая терапия; при снижении 
уровня тромбоцитов менее 30-50 × 109/л и нали-
чии геморрагического синдрома — внутривенный 
иммуноглобулин (терапия первой линии); терапия 
второй линии — спленэктомия; ромиплостим, эл-
тромбопаг; терапия третьей линии — ритуксимаб, 
иммуносупрессивные средства [37].

Обсуждение и заключение

Описанный выше случай интересен в нескольких 
аспектах. Несмотря на то, что назначенный по пово-
ду тромбоцитопении МП не относится к фториро-
ванным ГК, его назначение в дозе 88 мг/сут и менее 
(при снижении дозировки) привело к клинически 
выраженной стероидной миопатии. В литературе 
имеются описания ГК-индуцированной миопатии 
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Рисунок 1. Количественная электронейромиография
Figure 1. Quantitative electroneuromyography

лев./left, Tibialis anterior, Peroneus, L4 L5 s1

Примечание: ПДЕ — потенциал двигательной единицы. 
Note: MUP — motor unit action potential.

Описание. Иллюстрация миогенной перестройки потенциалов двигательных единиц (ПДЕ) по данным игольчатой электронейромиографии, где отмечается 
снижение длительности и амплитуды потенциалов у наблюдаемой пациентки
Description. The illustration of myogenic restructuring of motor unit potentials (MUP) according to data of needle electroneuromyography indicating decrease in duration 
and amplitude of potentials in the observed patient
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как осложнения терапии МП [16]. Описывается слу-
чай развития острой миопатии после перорально-
го приёма МП в течение двух дней: 24 мг в первый 
день терапии и 20 мг — во второй. Лечение было 
прекращено из-за появившихся миалгий и выра-
женной сонливости [38]. Приводится даже случай 
развития стероидной миопатии после однократной 
дозы преднизолона (40 мг), назначенного по поводу 
обострения хронического обструктивного заболева-
ния легких [39]. В нашем случае первые проявления 
миопатии (мышечная слабость) начали беспокоить 
пациентку спустя неделю терапии МП. На осно-
вании анализа собственных данных и результатов 
литературного поиска ранних проявлений стероид-
ной миопатии (менее 14 дней) [40] можно сделать 
вывод, что терапия ГК любой длительности, включая 
одиночные дозы в течение одного дня и возможно 
даже нескольких часов, может привести к острой 
миопатии, обусловленной ГК 
В вопросе верификации диагноза мы считаем, что 
мышечные симптомы были связаны с назначением 
ГК. Хотя при поступлении в клинику обсуждались 
версии вторичной иммунной тромбоцитопении, 
как синдрома при системном заболевании соедини-
тельной ткани [41], однако отсутствие каких-либо 
дополнительных проявлений, наряду с отрицатель-
ными анализами иммунологического исследования, 
ставило под сомнение вторичную природу тромбо-
цитопении. И главное, начало миопатии совпало 
с инициацией ГК терапии, а полное исчезновение 
жалоб со стороны мышечной системы пришлось на 
время отмены ГК и последовавшего лечения. При 
обсуждении причины появления мышечных сим-
птомов с учётом длительной терапии МП мы допу-
скали и гипокалиемию, как нередкое осложнение 
лечения ГК [42]. Однако нормальный уровень калия 
в период максимальной выраженности мышечной 
слабости исключил гипокалиемию из числа обсуж-
даемых причин.
Таким образом, приведенный случай ещё раз де-
монстрирует характерное осложнение терапии ГК 
в виде стероидной миопатии. В таких случаях, поста-
новка точного диагноза требует повышенного вни-
мания врача общей практики, терапевта, гематолога 
и ревматолога. Необходимо проводить тщательное 
изучение анамнеза заболевания и обследование, 
способное объективно оценить функциональное 
состояние мышечной системы для обоснованного 
и своевременного изменения тактики ведения па-
циентов, первым шагом которой является отмена 
ГК и, при необходимости, перевод на иную иммуно-
супрессивную терапию.
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