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ТЕМА ЗАНЯТИЯ: Дифференциальная диагностика и лечение диффузных болезней соединительной ткани (ДБСТ).

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: Провести дифференциальную диагностику диффузных болезней соединительной ткани (системной красной волчанки, системной склеродермии, дерматомиозита, узелкового периартериита) и назначить своевременное и адекватное лечение.

ПЕРЕЧЕНЬ ЗНАНИЙ И ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ:

Студент должен знать

1. Этиопатогенез ДБСТ.

2. Современную классификацию ревматических болезней.

3. Особенности клинических лабораторных и инструментальных признаков системной красной волчанки, системной склеродермии, узелкового периартериита и дерматомиозита.

4. Возможности современной терапии ДБСТ. 

Студент должен уметь

1. Целенаправленно собрать анамнез у больного с ДБСТ.

2. Провести полное клиническое обследование.

3. Правильно оценить показатели лабораторных и инструмен​тальных методов обследования.

4. Поставить и сформулировать диагноз (с учетом течения, степени активности, вовлечения в процесс различных органов и систем).

5. Назначить адекватное клиническое лечение. 

ЗАДАЧИ ЗАНЯТИЯ:

1. Разобрать этиопатогенез ДБСТ.

2. Выделить основные клинико-лабораторные синдромы при ДБСТ.

3. Провести дифференциальную диагностику между СКВ, ССД, дерматомиозитом и узелковым периартериитом.

4. Составить план обследования больного с конкретной патологией.

5. Уяснить основные принципы индивидуальной терапии.

6. Усвоить принципы временной и стойкой утраты трудоспо​собности при ДБСТ.

ОСНОВНЫЕ ВОПРОСЫ ТЕМЫ:

1. Клиника, лабораторная и инструментальная диагностика и лечение системной красной волчанки.

2. Клиника, диагностика и лечение системной склеродермии.

3. Клиника, диагностика и лечение дерматомиозита.

4. Клиника, диагностика и лечение узелкового периартериита. 

ВВЕДЕНИЕ

В рабочей классификации и номенклатуре ревматологических болезней (1985) подкласс диффузных болезней соединительной ткани — (ДБСТ), в порядке их распространенности, выглядит так:

· Системная красная волчанка (СКВ).
· Системная склеродермия (ССД).
· Дерматомиозит (полимиозит) идиопатический — ДМ/ПМ.
К этой же группе относят ряд заболеваний, которым свойственна системность поражений различных органов: диффузный фасцит, болезнь Шегрена, ревматическая полимиалгия, рецидивирующий полихондрит, рецидивирующий панникулит. К этой же группе заболеваний относят смешанное заболевание соединительной ткани, при котором сочетаются симптомы СКВ, ССД и ДМ.
Традиционно СКВ, ССД и ДМ дифференцируют с узелковым периартериитом (УП), который открывает подкласс системных васкулитов.
Чаще других ДБСТ приходится дифференцировать друг с другом, с хроническим активным гепатитом, лекарственной болезнью, сепсисом, туберкулезом, раковыми заболеваниями, ревматоидным артритом с висцеритами, лимфомами. Особенно труден диагноз смешанного заболевания соединительной ткани, который ставится методом исключения.
Этиология ДБСТ неясна. Получены косвенные доказательства вирусной этиологии СКВ. В качестве факторов, провоцирующих развитие ДБСТ, могут выступать инсоляция, охлаждение, инфекции, беременность и роды, психические травмы, прием лекарств, вакцинации, курортное и физиотерапевтическое лечение, оперативные вмешательства.
СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА

Определение. СКВ — заболевание преимущественно молодых женщин и девушек, характеризующееся системным аутоиммунным поражением соединительной ткани и сосудов.

Классификация. Выделяют 3 варианта течения СКВ: острое, подострое и хроническое и 3 степени активности.

Клиническая картина и диагностика. Для постановки диагноза необходимо учитывать данные клинического и лабораторного исследований, а также результаты гистоморфологического исследования кожи и тканей внутренних органов.
Американской ревматологической ассоциацией предложены следующие критерии для диагностики СКВ:
1. волчаночная бабочка (характерная эритема на лице);
2. дискоидная волчанка;
3. синдром Рейно;
4. алопеция;
5. фотосенсибилизация;
6. изъязвления в полости рта и носоглотки;
7. артрит без деформации суставов;
8. наличие волчаночных клеток;
9. ложноположительная реакция Вассермана;
10. протеинурия более 3,5 г в сутки;
11. цилиндрурия;
12. плеврит, перикардит;
13. психоз, судороги;
14. гемолитическая анемия, тромбоцитопения, лейкопения.
Диагноз считается достоверным при наличии четырех из вышеперечисленных критериев.

Институтом ревматологии АМН предложены диагностические критерии СКВ, которые подразделяют на большие и малые.
Большие признаки: «бабочка», люпус-артрит, люпус-нефрит, люпус-пневмонит, LE-клетки, антинуклеарный фактор в высоком титре, аутоиммунный синдром Верльгофа, положительный тест Кумбса (гемолитическая анемия), гематоксилиновые тельца в биоптате, характерная патоморфология при биопсии кожи, почек, синовиальной оболочки, лимфатического узла.
Малые признаки: лихорадка выше 37,5°С в течение нескольких дней, немотивированная потеря массы тела, капилляриты на пальцах, неспецифический кожный синдром (крапивница, многоморфная эритема), полисерозит (плеврит, перикардит), лимфаденопатия, гепатомегалия, спленомегалия, миокардит, поражение ЦНС, полиневриты, полимиозиты или миалгии, полиартралгии, синдром Рейно, увеличение СОЭ свыше 20 мм/ч, лейкопения менее 4*109 /л, анемия менее 100 г/л, тромбоцитопения менее 100*103 /л, гипергаммаглобулинемия более 22%, антинуклеарный фактор в низком титре, свободные LE-клетки, стойкая ложноположительная реакция Вассермана, изменения тромбоэластограммы.
Диагноз СКВ достоверен при наличии 3 больших признаков, среди которых должен быть обязательно 1, 5, 6 и 9 пункты. При отсутствии этих признаков набор симптомов должен быть увеличен (больше 4) за счет включения малых признаков.

Лечение

1. Глюкокортикостероиды (ГКС) являются лекарствами первого ряда при СКВ. Препаратом выбора является преднизолон, который назначают при III степени активности при остром и подостром течении в дозе 40-60 мг внутрь, при II — 30-40 мг, при I — 15-20 мг. Наибольшие дозы преднизолона назначают при люпус-нефрите и нейро-люпусе. При данной органной патологии, а также при особо тяжелом течении СКВ применяют пульс-терапию: в течение 3-5 дней преднизолон (лучше метипред) вводят в/в в дозе до 1000 мг в сутки в сочетании с цитостатиками (циклофосфан до 1 г в сутки), после чего возвращаются к первоначальной дозе ГКС. После достижения отчетливого клинико-лабораторного эффекта дозу кортикостероидов постепенно снижают до поддерживающей дозы (преднизолон 5-10 мг/сут), которая назначается годами. Эквивалентными следует считать следующие дозировки ГКС: 20 мг гидрокортизона - 5 мг преднизолона - 4 мг триамсинолона - 4 мг метилпреднизолона - 0,75 мг дексаметазона (бетаметазона). При назначении кортикостероидов нужно помнить все возможные побочные реакции и осложнения.
Для уменьшения побочного эффекта ГКС рекомендуется назначить препараты калия, анаболические гормоны, мочегонные и гипотензивные средства, транквилизаторы, противоязвенные средства. При развитии инфекционных осложнений назначают антибиотики, при обострении туберкулеза — противотуберкулезные препараты, при грибковых поражениях — нистатин, леворин. При развитии «стероидного психоза» кортикостероиды отменяют.

2.  Назначение цитостатиков (циклофосфамид или азатиоприн в дозе 100-200 мг/сут) показано при:

1) недостаточной эффективности монотерапии ГКС;

2) высокой активности СКВ;

3) люпус-нефрите и нейро-люпусе;

4) целесообразности уменьшения дозы ГКС из-за побочных реакций.

Цитостатики назначают в течение нескольких месяцев, поддерживающую дозу 50-100 мг/сут больные принимают в течение нескольких лет. Необходимо контролировать периферическую кровь (опасность цитопении). Наиболее тяжелые осложнения, требующие отмены цитостатиков: геморрагический цистит, опоясывающий лишай, агранулоцитоз, инфекционные осложнения.

3. 
Интенсивная терапия СКВ:

1) Пульс-терапия.

2) Плазмаферез.


3) Гемосорбция.

В комплексном лечении СКВ можно применять нестероидные противовоспалительные средства, аминохинолиновые препараты, после стихания активности — лечебная физкультура, массаж. Санаторно-курортное и электролечение противопоказаны.

СИСТЕМНАЯ СКЛЕРОДЕРМИЯ

Определение. ССД — типичная коллагеновая болезнь, связанная с избыточным коллагенообразованием в связи с нарушением функционирования фибробластов. ССД характеризуется генерализованным дегенеративно-склеротическим изменением соединительной ткани со своеобразным поражением кожи, опорно-двигательного аппарата, внутренних органов, вазоспастическим синдромом (с. Рейно).

Классификация.  При написании диагноза ССД учитывается:

· клиническая форма болезни: типичная с характерным поражением кожи (плотный отек, индурация, атрофия); атипичная — очаговая СД и висцеральная СД;

· течение болезни: острое, подострое и хроническое с определением стадии: начальная, генерализованная, терминальная; степень активности: I, II, III;

· клинико-морфологическая характеристика поражений (кожи и периферических сосудов, локомоторного аппарата, сердца, легких, пищеварительного тракта, почек, нервной системы).

Клиническая картина и диагностика. Для диагностики системной склеродермии пользуются следующими критериями (Н. Г. Гусева, 1975). 

Основные периферические признаки: синдром Рейно, склеродермическое поражение кожи, суставно-мышечный синдром (с контрактурами), остеолиз, кальциноз. 

Основные висцеральные признаки: базальный пневмосклероз, крупноочаговый кардиосклероз, склеродермическое поражение пищевого канала, истинная склеродермическая почка.
Дополнительные периферические признаки: гиперпигментация кожи, телеангиоэктазии, трофические нарушения, сухой синдром Шегрена, полиартралгия, полимиалгия, полимиозит.
Дополнительные висцеральные признаки: лимфаденопатия, полисерозит (чаще адгезивный), диффузный или очаговый гломерулонефрит, полиневрит, поражение центральной нервной системы.
Дополнительные общие признаки: уменьшение массы тела (более 10 кг), лихорадка (чаще субфебрильная).
Дополнительные лабораторные признаки: увеличение СОЭ (свыше 20 мм/ч), гиперпротеинемия (более 85 г/л), гипергаммаглобулинемия (более 20%), антитела к ДНК или (+) антинуклеарный фактор, (+) ревматоидный фактор.
Лечение.

Лечение ССД определяется в первую очередь вариантом течения и активностью процесса. Все медикаментозные средства, применяемые для лечения ССД, можно объединить в три группы: антифиброзные, сосудистые и противовоспалительные.

Основные методы лечения системной склеродермии

	Препараты и методы лечения
	Основной механизм действия
	Показания
	Препараты
	Суточная доза

	Глюкокор​тикосте​роиды


	Противовос​палитель​ный, имму​нодепрес​сивный, десенсиби​лизирующий эффект


	Острое и подострое течение, III степень активности, выражен​ные имму​нологичес​кие сдвиги


	Преднизо​лон


	30-40 мг (в комбина​ции с Д-пени​циллами​ном 10-15 мг)



	Цитоста​тики
	Иммуноде​прессивный
	III степень активности, выраженные иммуно​логические сдвиги, ре​зистентность к ГКС
	Азатио​прин
	50-150 мг

	Комплек​соны
	Предотвра​щают фиб​розообразо​вание, им​мунодепрес​сивное и противовос​палитель​ное действие
	При всех вариантах течения, особенно эффекти​вен при поражении кожи, противо​показан при по​ражении печени и почек, тромбо​цито- и лейкопении
	Д-пеницил​ламин (купренил, металкап​таза)
	2 недели — 150-300 мг, постоянно повышая до 1800 мг.

	Препара​ты 4-аминохиноли-нового ряда
	Противо​воспали​тельный, иммуноде​прессивный
	Хроничес​кое течение в комбина​ции с дру​гими сред​ствами
	Делагил 

Плаквенил
	0,25 

0,4

	Антикоа​гулянты,  дезагре​ганты
	Улучшение микроцир​куляции
	Наруше​ние микро​циркуляции, ДВС-синдром
	Гепарин

Курантил

Трентал

Реополи​глюкин 

Плазма
	10-15 тыс. ЕД п/к 

150-200 мг

400-600 мг

200-400 мл

100-200 мл

	Периферические вазодилататоры
	Улучшение микроциркуляции
	Нарушение микроциркуляции, ДВС-синдром
	Коринфар

(кордафен)

 верапамил

(изоптин)
	40-60 мг

120 мг

	Нестероидные противовоспалительные препараты
	Противовоспалительный эффект
	В комбинации с другими средствами при всех вариантах течения
	Аспирин

Индометацин

и др.
	2-3 г

0,075-0,15



	Ферменты
	Влияние на соединительную ткань
	Хроническое
	Лидаза
	64-128 ЕД п/к или путем электрофореза


Эффективны наружные аппликации 50% раствора димексида. Целесообразно проведение гипербарической оксигенации, плазмафереза, особенно при высокой активности процесса. Большую роль играет локальная терапия ССД: электрофорез с 25% димексидом, лидазой, гумизолью, ультразвук, лазеротерапия, парафиновые аппликации, массаж, ЛФК. Санаторно-курортное лечение показано больным с хроническим течением и минимальной активностью на курортах с радоновыми и сероводородными ваннами.
ДЕРМАТОМИОЗИТ

Определение. Дерматомиозит — заболевание, характеризующееся системным    поражением    поперечно-полосатой    мускулатуры    и своеобразным поражением кожных покровов. Если поражение кожи отсутствует, применяется термин полимиозит.

Классификация. Наибольшее распространение получила рабочая классификация, предложенная С.М. Barson (1966), А. Bohan и J. В. Peter (1975):

1. первичный идиопатический полимиозит;

2. первичный идиопатический дерматомиозит;

3. дерматомиозит (полимиозит), сочетающийся с опухолями;

4. дерматомиозит (полимиозит), сочетающийся с васкулитом;

5. сочетание полимиозита (дерматомиозита) с диффузными болезнями соединительной ткани.

Целесообразно для простоты использовать разграничение ДМ, представленное в подклассе ДБСТ из рабочей классификации ревматических болезней (1985), а именно:

1. дерматомиозит (полимиозит идиопатический),

2. дерматомиозит паранеопластический,

3. дерматомиозит ювенильный.

При диагностике ДМ в каждом случае необходимо детальное обследование больного для исключения вторичного характера заболевания (паранеопластический ДМ).

Выделяют 3 периода болезни:

1. начальный (продромальный);

2. манифестный (выражены кожный, мышечный синдром, общие проявления);

3. дистрофический кахектический.

В диагнозе ДМ/ПМ указывают вариант течения: острое, подострое, хроническое.

Клиническая картина и диагностика. Диагностические критерии ДМ подразделяют на основные и дополнительные.

Основные критерии: 

· характерное поражение кожи: периорбитальный отек и эритема — синдром очков, телеангиэктазии, эритема на открытых участках тела (лицо, шея, верхняя часть груди, конечности); 

· поражение мышц (преимущественно проксимальных отделов конечностей), выражающееся мышечной слабостью, миалгиями, отеком и позже атрофией; 

· характерная патоморфология при биопсии мышц (дегенерация, некроз, воспалительные инфильтраты, фиброз); 

· увеличение активности сывороточных ферментов — креатинфосфокиназы, аминотрансфераз более чем на 50% от нормы;

· характерные данные электромиографических исследований.

Дополнительные критерии: кальциноз, дисфагии.

Диагноз достоверен при наличии 3 основных критериев, при наличии двух основных и двух дополнительных критериев.

Лечение. 

Средством выбора при ДМ являются кортикостероиды. Назначают преднизолон в дозе 80-100 мг при остром течении, при подостром — 50-60 мг, при хроническом — 30-40 мг/сут. Преднизолон назначают в высоких дозах до отчетливого клинического эффекта (в среднем 2-3 мес.), дозу снижают медленно по 1/4-1/2 таблетке в 7-10 дней.

Иммунодепрессанты назначают при ДМ, если кортикостероиды оказываются неэффективными или имеются противопоказания к их назначению. При любых формах болезни длительно применяют хинолиновые препараты. Используются также анаболические гормоны, нестероидные противовоспалительные средства. При стихании остроты процесса используют лечебную физкультуру для предупреждения мышечных контрактур, дыхательную гимнастику, физиотерапевтические процедуры (массаж, парафин, электрофорез с лидазой). После стихания активности процесса целесообразны бальнеотерапия, санаторно-курортное лечение.

УЗЕЛКОВЫЙ ПЕРИАРТЕРИИТ

Определение. УП характеризуется системным некротизирующим поражением артерий преимущественно мелкого и среднего калибра. При УП поражение сосудов является сущностью болезни в отличие от ДБСТ, при котором васкулиты лишь компонент патологического процесса.

Классификация. Выделяют острое, подострое и хроническое течение УП. С целью назначения адекватной терапии и оценки прогноза различают следующие клинические формы: 

· почечно-висцеральная, 

· почечно-полиневритическая, 

· астматическая, 

· тромбангитическая, 

· периферическая (без висцеритов).

Клиника и диагностика. Диагноз УП всегда труден в связи в отсутствием характерных признаков болезни. По данным 3. Н. Семинковой (1980), при распознавании УП следует учитывать наиболее часто наблюдающиеся синдромы:

· почечно-полиневритический,

· почечно-абдоминально-сердечный,

· легочно-сердечно-почечный, 

· легочно-полиневритический.

Диагностика УП основывается на выявлении самых типичных признаков заболевания:

· стремительная смена клинических проявлений явно системного заболевания;

· персистирующая лихорадка на фоне тахикардии;

· быстрое похудение;

· изменение мочевого осадка или гипертензия;

· типичный абдоминальный синдром с диспептическими расстройствами;

· пневмонит или бронхиальная астма с высокой эозинофилией;

· кардиальный синдром в виде коронарита;

· нейропатии и миопатии;

· кожные изменения (пурпура, подкожные узелки).

Лабораторные   данные   неспецифичны.   Возможен   лейкоцитоз   с нейтрофильным   сдвигом,   умеренная   анемия   и   тромбоцитопения, ускоренная    СОЭ,    стойкая    гипергаммаглобулинемия,    повышение содержания циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК).


Лечение.

1. Применяют ГКС, которые особенно эффективны в ранних стадиях болезни. Преднизолон назначают в дозе 60-100 мг (до 300 мг в сутки) в течение 3-4 дней с постепенным снижением в течение 1,5-2 месяцев.

2. Методом выбора при УП являются цитостатики — азатиоприн или циклофосфамид в дозе 150-200 мг в день в течение 2,5-3 месяцев, а затем по 100-50 мг в сутки в течение нескольких месяцев и даже лет.

3. Сочетанная терапия средних доз преднизолона (60 мг/сут) и
цитостатиков (150-200 мг/сут).

4. Гепарин 20 тыс. ЕД. (в 4 приема) в течение 30-45 дней.

5. При переходе на поддерживающую терапию назначают аминохинолиновые препараты.

6. Нестероидные противовоспалительные средства, сосудистые препараты.

Дифференциальная диагностика ДБСТ

	Признак болезни
	СКВ
	ССД
	УП
	ДМ/ПМ

	Начало болезни
	Чаще острое, связь с инсоляцией, приемом лекарств
	Чаще медленное, связь с инфекцией, охлаждением
	Чаще постепенное. Позже развивается висцеральная симптоматика
	Чаще незаметное, но может быть и острым

	Пол больного
	ж:м
	ж:м
	ж:м
	ж:м

	Возраст больных
	20-30 лет
	30-50 лет
	20-50 лет
	Любой, чаще после 50 лет

	Общие симптомы
	Быстрое похудение, трофические расстройства
	Быстрая значительная потеря веса
	Резкая слабость, катастрофическое похудение
	Потеря веса, аменорея, облысение 

	Суставной 
синдром
	У 90% больных поражаются любые суставы, чаще мелкие. Вначале могут быть только артралгии. Остеопороз 
	Полиартралгии, мигрирующий полиартрит (ревматоидоподобный) Может быть остеолиз ногтевых фаланг. 
	Артралгии, мигрирующий артрит крупных суставов 
	Артралгии, редко — артриты

	Мышечный 
синдром
	Миозиты, миалгии
	Мышечная атрофия, мышечные контрактуры
	Миалгии, мышечная слабость в плечевом поясе, тазобедренной области 
	Миалгии, уплотнение мышц, слабость проксимальных групп мышц

	Серозиты
	У 80% больных рецидивируют, малосимптомны
	Адгезивный плеврит
	Не типичны
	Не отмечаются

	Кожные 
поражения
	У 85% больных — дерматит, эритема на лице («бабочка»). Неспецифические изменения
	У 75% больных — плотный отек кожи, индурация,  атрофия. Маскообразное лицо. Телеангиоэктазии
	Бледность с землистым оттенком, узелки по ходу сосудов. Петехии. Некрозы кожи
	У 100% эритема лица, периорбитальный отек. Зуд кожи.

	Лихорадка
	У 100% больных длительная, волнообразная или септического характера. Неплохо переносится больными.
	Чаще субфебрильная температура
	Постоянно — лихорадка
	Субфебрильная температура у 1/3 больных

	Поражение 
лимфоузлов
	У 70% больных увеличение лимфоузлов подмышечных, паховых, увеличение селезенки
	У 50% больных некоторое увеличение лимфоузлов
	Полиадения. Спленомегалия
	У 1/3 больных лимфаденопатия, может быть спленомегалия

	Поражение 
слизистых 
оболочек
	Афтозный стоматит, эзофагит, язвенный энтероколит
	Может встретиться синдром Шегрена
	Язвы желудка. Уретрит
	Не бывает

	Сердечно-сосудистые 
поражения
	У 100% больных миокардиодистрофия, перикардит (50%), эндокардит Либмана-Сакса
	У 90% больных кардиосклероз, фибропластический эндокардит
	Быстро-прогрессирующая сердечная недостаточность без клинических признаков поражения сердца. Инфаркт миокарда у 70% больных
	Миокардит, миокардиодистрофия — редко

	Пораже​ния 
со​судов
	Васкулиты, 
с-м. Рейно
	С-м Рейно (у 90%), возможны кризы
	Легочные васкулиты, с-м Рейно, мигрирующие флебиты


	Не типичны

	Почеч​ный 
синдром
	Волчаночный нефрит, ХПН


	В поздней стадии — «истинная склеродермическая почка», ХПН, латентный нефрит


	У 85% больных нефрит, артериаль​ная гипертензия, ХПН
	Редко - гломерулонефрит

	Поражения 
легких
	Интерстициальный пневмонит. Дисковидные ателектазы, тонкостенные полости.
	Пневмосклероз, иногда — бронхоэктазы
	Интерстициальный пневмонит. Синдромная бронхиальная астма. Кровохарканье
	Редко — плеврит, пневмония

	Поражения 
желудочно-кишечного 
тракта
	Абдоминальные сосудистые кризы. Волчаночный гепатит.
	Сухость слизистых. Дисфагия, расширение пищевода. Запоры. Может возникнуть перитонит.
	Коликообразные боли в животе. Холецистоподобный синдром.
	Поражения диафрагмы, стоматиты, атония пищевода, гепатомегалия

	Поражения 
глаз
	Блефарит, катаракта, осложнения от хинолиновых пр-тов
	Тромбоз сосудов сетчатки, эктропион, атрофические изменения
	Рано появляются кератиты, ириты, иродоциклиты
	Симптом «очков», конъюнктивит.

	Поражения 
нервной 
системы
	Астеновегетативный синдром, полиневриты (до 70%), изредка — психозы
	Полиневриты (50%), редко — мозговые инсульты
	Полиморфные неврологические изменения (мононевриты, субарахноидальные кровоизлияния). Бред.
	Парестезии, гиперстезии

	Изменения 
в анализе 
крови. (клин.)
	Анемия, лейкопения, лимфопения,  СОЭ увеличена до 50 мм в час и более. Тромобоцитопения
	Лейкоцитоз  — (50%); умеренное увеличение СОЭ У 80% больных
	Анемия, лейкоцитоз или лимфопения. Эозинофилия (до 70%). Тромбоцитопения.
	У 1/3 — анемия тромбоцитопения, увеличение СОЭ

	Биохимические 
и иммунологические тесты 
(типичные 
изменения)
	Гипергаммаглобулинемия. LE-клетки в большом количестве. Гематоксилиновые тельца Гросса, антитела к нативной ДНК, АНФ (+)
	Гиперлипидемия, редко — АНФ, LE-клетки в (10%). Повышенное выделение с мочой оксипролина и гликозаминогликанов
	Стойкая гипергаммаглобулинемия. Биопсия мышцы — изменения сосудов мышечного типа
	Увеличение содержания сывороточной креатинфосфокиназы (КФК)

	Течение болезни
	Острое, подострое, хроническое
	Острое, подострое, хроническое
	Разнообразное
	В зависимости от причины ДМ. При паранеопластическом ДМ — прогноз определяется наличием опухоли.
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