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В статье демонстрируется клинический случай развития воспалительной миопатии с антителами к сигнал-распоз-
наю щим частицам (SRP) у больной хроническим гепатитом С. Женщина, 54 года, обратилась с жалобами на артрал-
гии. Во время обследования выявлен хронический гепатит С, генотип 1b, крио глобулинемия 3-го типа и повышенный 
титр 1:320-1:640 антинуклеарного фактора. Пациентке назначен курс противовирусной терапии пегилированным 
интерфероном альфа 2а 180 мкг/нед и рибавирином 15 мг/кг/сутки (48 нед). На фоне терапии криоглобулинемия и 
суставной синдром полностью купировалась, однако наросли титры антинуклеарного фактора до 1:1280. Рецидив 
хронического гепатита С сопровождался повышением антинуклеарного фактора (1:10 240) и развитием яркой кли-
ники полимиозита. Повторный курс противовирусной терапии (софосбувиром/симепревиром/рибавирином) несколь-
ко стабилизировал состояние. В последующем выполнена биопсия мышцы и начата терапия преднизолоном 60 мг/
сут и метотрексатом 20 мг/нед. В настоящее время прошло более 1,5 лет с момента начала терапии преднизолоном/
метотрексатом. Авиремия сохраняется, была достигнута клинико-лабораторная ремиссия по полимиозиту, antiSRP 
не выявляются. 
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The article demonstrates a clinical case of the development of inflammatory myopathy with anti-signal recognition particle (SRP) 
antibodies in a patient with chronic hepatitis C (CHC). A female patient, aged 54, presented with complaints of arthralgia. 
Examination has found CHC genotype 1b, cryoglobulinemia type III and higher titres (1:320-1:640) of the antinuclear factor 
(ANF). The patient received a course of antiviral therapy (AVT) with pegylated interferon alfa 2а 180 μg/wk and ribavirin 15 mg/
kg/day (48 weeks). Against the background of therapy, cryoglobulinemia and joint syndrome were completely stopped, but ANR 
titres increased to 1:1280. CHC relapse was accompanied by increased ANF (1:10 240) and the development of a vivid clinical 
picture of polymyositis. A repeat course of AVT (sofosbuvir/simeprevir/ribavirin) stabilised the condition to a certain degree. Later, 
muscle biopsy was performed and therapy with prednisolone 60 mg/day and methotrexate 20 mg/wk was started. Now it has been 
18 months since the beginning of prednisolone/methotrexate therapy. Aviremia persists, clinical and laboratory remission of 
polymyositis has been obtained, antiSRP are not found. 
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В оспалительные миопатии – группа заболеваний, про-
являющихся мышечной слабостью и морфологически-

ми проявлениями поражения мышц [1]. В настоящее время 
выделяют: 

• идиопатические воспалительные миопатии;
• миопатии, связанные с инфекцией; 
• миопатии, связанные с воздействием лекарственных 

препаратов и токсинов. 
Одной из форм идиопатической воспалительной миопа-

тии является полимиозит – системное заболевание соедини-
тельной ткани, характеризующееся прогрессирующим вос-
палительным поражением скелетной и гладкой мускулатуры 
с нарушением ее двигательной функции, системными про-
явлениями без кожного синдрома [2].

Ежегодно диагностируется 5,1 новых случаев полимио-
зита на 1 млн населения [3]. Пятилетняя выживаемость 
состав ляет 87% (95% ДИ 69–95%), десятилетняя – 69% 
(95% ДИ 49–83%) [4]. У многих больных полимиозит возни-
кает на фоне системного ревматического заболевания, как, 
например, системная красная волчанка, а более чем у трети 
пациентов впоследствии выявляются онкологические про-
цессы [4]. Полимиозит может развиться на фоне инфекци-
онного заболевания. Так, заболевание было описано при 
хроническом вирусном гепатите С (HCV)/ВИЧ коинфекции 
[5], ВИЧ-инфекции [6], вирусном гепа тите В [7, 8].

Ведущим клиническим признаком полимиозита является 
поражение мышц, выражающееся симметричной мышечной 
слабостью в проксимальных отделах верхних и нижних конеч-
ностей, мышц шейно-грудного отдела и тазового пояса, веду-
щее к затруднению при подъеме с низкого стула, посадке 
в транспорт (симптом «автобуса»), подъеме по лестнице, при 
умывании и причесывании. Больной не может одеться, при-
чесаться, встать с низкой поверхности, оторвать голову от 
подушки. При дальнейшем прогрессировании болезни на-
блюдаются нарушение походки и неожиданные падения без 
объективной причины. Характерно также поражение мышц 
глотки, гортани и верхней трети пищевода, ведущее к дис-
фонии и дисфагии. В дистальных отделах конечностей (стопы, 
кисти) сохраняются полный объем движений и удовлетвори-
тельная мышечная сила. Пораженные мышцы имеют плотный 
или тестоватый характер, болезненные при пальпации [2, 9].

Диагноз ставится на основании критериев A.Bohan и  
J.Peter, 1975 [10]: симметричная прогрессирующая слабость, 
повышение мышечных ферментов, характерные измене-
ния при биопсии мышцы, а также изменения при электро-
миографии.

Иммунологическими маркерами воспалительных миопа-
тий являются аутоантитела. Выделяют миозит-ассоцииро-
ванные и миозит-специфичные аутоантитела. К миозит-
ассо циированным антителам относят те серологические 
маркеры, которые отмечаются на фоне перекрестных рев-
матических синдромов, таких как антитела к Ku-антигену 
при полимиозите на фоне системной красной волчанки, 
анти тела к U1-RNP антигену при смешанном заболевании 
соединительной ткани и ряде других [11]. Миозит-специ фи-
ческие антитела характеризуют ряд идиопатических синд-
ромов с очерченной клинической картиной. Так, антитела 
к синтетазам, направленные против Jо-1, PL-7, PL-12, KS, 
OJ, EJ, и Zo-антигенов, отмечаются при «антисинтетазном 

синдроме», представляющем комбинацию полимиозита 
с характерным поражением кожи и внутренних органов. 
Другой разновидностью миозит-специфических антител яв-
ляются антитела к антигену Mi-2, характеризующие класси-
ческий дерматомиозит с поражением кожи и фоточувстви-
тельностью. Наконец, антитела к SRP (signal recognition par-
ticle), направленные против сигнал-распознающей частицы, 
отмечаются у больных с тяжелой проксимальной миопатией, 
дисфагией и недостаточным «ответом» на терапию глюко-
кортикоидами [2, 9, 12–14]. Характерной особенностью таких 
пациентов является тяжелый полимиозит с некротическими 
изменениями и частым вовлечением мышцы сердца [13].

Описан ряд других специфичных маркеров воспалительных 
миопатий, таких как антитела к антигенам NXP-2, MDA5, SAE, 
HMGCR и FHL1, что позволяет использовать миозит-спе ци-
фич ные антитела в качестве критериальных маркеров диагнос-
тики полимиозита, дополняя критерии A.Bohan и J.Peter [10].

В мышцах больных полимиозитом выявляют дистрофичес-
кие проявления и воспалительные реакции [15, 16], в более 
тяжелых случаях с некротическими изменениями [12, 13, 17, 
18]. Иммуногистохимическими методами находят различные 
популяции Т-лимфоцитов [15–17], а также экспрессию моле-
кул HLA-антигенов 1-го и 2-го классов, α-, β- и γ-интерфероны 
[13, 15, 19]. 

Основу лечения полимиозита составляют глюкокортикои-
ды, назначаемые в дозе не менее 1 мг/кг веса в сутки, с по-
следующим медленным снижением дозы до поддерживаю-
щей. Раннее начало терапии и адекватная доза глюкокорти-
коидов ассоциируются с более благоприятным прогнозом. 
Наряду с глюкокортикоидами применяют цитостатические 
препараты [2]. В последние годы с успехом применяются 
новые биологические агенты. Наибольшая эффективность 
показана при использовании анти-В-клеточной терапии с 
помощью ритуксимаба [20].

Описаний полимиозита у больных HCV-инфекцией в лите-
ратуре не много [18, 21–30]. В большинстве из них сложно 
сказать, имеет ли здесь место строгая ассоциация или неза-
висимое сочетание. В ряде случаев можно предположить 
связь не с вирусом, а с терапией интерферонами [16, 17, 31, 
32]. Популяционных исследований по изучению распрост-
раненности полимиозита среди больных HCV-инфекцией, 
по всей видимости, не проводилось. Нам удалось найти 
лишь одно популяционное исследование, проведенное 
в Японии, по определению распространенности антител 
к HCV среди больных с полимиозитом, которая составила 
4,5% (в общей популяции жителей Японии распространен-
ность HCV-инфекции – 3,4%) [33].

Криоглобулинемия представляет собой патологическое 
состояние, при котором в крови обнаруживаются циркули-
рующие иммунные комплексы, представленные поликло-
нальными или моноклональными иммуноглобулинами, спо-
собными преципитировать в условиях холода. Криогло бу-
лин емия может быть как бессимптомной лабораторной на-
ходкой у больных групп риска, так и проявляться характер-
ной клинической картиной системного васкулита, включаю-
щей кожную геморрагическую пурпуру, полиневрит, артрит, 
гломерулонефрит и общеклиническую симптоматику. Со-
глас но нашим данным, частота развития криоглобулинемии, 
ассоциированной с HCV-инфекцией, составляет 37,2% [34]. 
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Патогенез, особенности диагностики и подходы к терапии 
освещены нами в предыдущих публикациях [35–37].

Ниже представлено описание развития полимиозита 
(antiSRP+) и криоглобулинемии на фоне инфекции, вызван-
ной HCV. Приводим клинический пример.

Пациентка Л., 1959 г.р. (54 года). Кожных высыпаний ни-
когда не отмечала. С 2011 г. беспокоили артралгии, при об-
следовании по поводу которых был выявлен хронический ге-
патит С (ХГС), генотип вируса 1b. Приблизительно с этого же 
времени беспокоила слабость мышц пресса и шейно-грудного 
отдела (однако указанные жалобы пациентка врачу-
инфекционисту не озвучивала, связывая их с остеохондро-
зом). Вирусная нагрузка в период выявления гепатита – 
6,2 × 106 МЕ/мл. Уровень фиброза, определенный методом 
фиброэластометрии, составил F1 по Metavir (6,6 кПа). В это 
же время впервые было выявлено повышение антинуклеар-
ного фактора (АНФ) до 1:640 (норма <1:160) с цитоплазмати-
ческим и мелкогранулярным типами свечения, смешанная 
криоглобулинемия 3-го типа (криокрит при повторных иссле-
дованиях колебался от 2 до 6% без активности ревматоидно-
го фактора и без наличия моноклонального компонента). 
Срок инфицирования неизвестен, в анамнезе – удаление 
кисты яичника в 1990 г., тонзилоэктомия в 1987 г., татуиро-
вок, пирсинга, эпизодов наркопотребления не было.

К 2013 г. артралгии, слабость мышц пресса и шейно-груд-
ного отдела (больной сложно было сесть в постели и под-
нять голову в положении лежа) усилились. Пациентка, не-
смотря на полное отсутствие болевого синдрома, связывала 
слабость мышц с остеохондрозом (ранее подтвержденным 
рентгенологически), поэтому не озвучивала их своевремен-
но врачу-инфекционисту. При осмотре (2013 г.): рост 165 см, 

вес 69,4 кг, артериальное давление 129/75 мм рт. ст, пульс 
79 ударов в минуту, печень выступает на 1 см из-под ребер-
ной дуги, селезенка не пальпируется. По остальным органам 
и системам без отклонений. 

Лабораторные показатели:
• вирусная нагрузка (содержание вируса гепатита С в мл 

плазмы) – 1,9 × 105 МЕ/мл;
• клинический анализ крови без значимых особенностей 

(относительный лимфоцитоз до 51,2%, абсолютное значе-
ние в норме – 3,63 × 109 кл/л, СОЭ – 9 мм/час;

• фибриноген незначительно ниже нормы;
• С-реактивный белок, антистрептолизин-О, мочевая кис-

лота, мочевина, креатинин, мочевая кислота, глюкоза, тирео-
идная панель, альфа-фетопротеин, электролиты крови в пре-
делах нормальных значений. АНФ – 1:320, криокрит – 3%.

• исследование гена IL28В – в локусе rs12979860 опреде-
лен генотип ТС, в локусе rs8099917 – ТТ. 

Диагноз: «ХГС генотип 1b, осложненный развитием сме-
шанной криоглобулинемии III типа, суставным синдромом».

Пациентке после подписания информированного согласия 
на противовирусную терапию (ПВТ) назначено лечение пеги-
лированным интерфероном альфа-2а в дозе 180 мкг п/к 1 раз 
в неделю и рибавирином отечественного производства 
1000 мг/сут на 48 недель. Изменений доз препаратов в ходе 
терапии не было. Пациентка перенесла терапию удовлетво-
рительно. Беспокоила легкая слабость, первые 12 недель – 
субфебрильная температура, более выраженная на вторые 
сутки после укола, с 10-й недели эпизодически возникал лег-
кий кожный зуд с максимумом по вечерам, притупление вкуса. 
С 16-й недели – повышенное выпадение волос. Авиремия до-
стигнута к 8-й неделе, вирусологических прорывов не было. 

криоглобулины, %

РФ при 37 С°/4 С°,
МЕ/мл 

старт 4 нед 12 нед 24 нед 36 нед 48 нед

ПегИНФ альфа 2а 180 мкг/нед + 
рибавирин 1000 мг/сутки

3 мес после 
1-го курса ПВТ

7 мес после 1-го курса 
ПВТ = старт 2-го

4 нед 8 нед 12 нед 

71,2 57,4 57,1 41 43 73

76,3 57,2 61,9 48 51 81

1:320 1:640 1:1280 1:320 1:160 1:320

1,9 × 105 2,6 × 103 отр отр отр отр

3

0

6 0 0 0 0

72,2 139

59,2 112

1:2560 1:10240

пол 5,0 × 105

0 0

не контролировалась

135 144 115

109 109 80

1:10240 1:3201:10240

4361 3711 3866 3320

отр отр отр

симепревир 150 мг + софосбувир 400 мг 
+ рибавирин 1000 мг/сутки

0 0 0 0 0 0

72

87

1507

0

МРТ мышцы Биопсия мышцы

1нед 

1+ 1+ 1+ 1+

1 мес

от старта преднизолона 

60

88

828

1:2560
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2-й курс ПВТ1-й курс ПВТ

метатрексат 20 мг/нед

преднизолон 60→1,25 мг/сут

Рис. 1. Динамика клинико-лабораторных показателей.
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Артралгии и слабость мышц шеи ушли в первые месяцы 
терапии. Билирубин, глюкоза, креатинин, мочевина в тече-
ние курса от нормальных значений не отклонялись. Динамика 
ключевых показателей представлена на рис. 1.

После окончания ПВТ гепатита С на 3-й месяц у пациентки 
появились неприятные ощущения в коленных суставах, суста-
вах стоп, отечность и слабость в проксимальных мышцах ниж-
них конечностей, повысился титр АНФ до 1:2560 с мелкограну-
лярным типом свечения ядра, в отсутствии криоглобулинов и 
ревматоидного фактора стала положительной полимеразная 
цепная реакция HCV. Пациентке была рекомендована консуль-
тация ревматолога, однако данную рекомендацию больная не 
выполнила. Через 6 мес после окончания первого курса паци-
ентка уже имела значимые боли и слабость в мышцах ног, 
боли при ходьбе, не могла быстро ходить и бегать, ходить по 
лестнице, встать с корточек, перестала поднимать голову в по-
ложении лежа из-за слабости мышц шеи. В покое мышцы не 
болели (в этот момент пациентка сообщила врачу-инфек цио-
нисту, что слабость в мышцах шеи и пресса у нее были и перед 
курсом содержащей интерферон ПВТ). Дисфагии, одышки и 
другой неврологической симптоматики не было. Выявлены 
антитела, реагирующие с сигнал-распознающей частицей 
(SRP). Антител к Mi-2, Ku, PM-Scl 100, PM-Scl 75, антисинтетаз-
ных антител (Jo-1, PL-7, PL-12, EJ, OJ), Ro-52, антинейтрофиль-
ных цитоплазматических антител, антиДНК, антимитохондри-
альных антител, антитела к гладкой мускулатуре, LKM-1, анти-
тел к β2-гликопротеину, кардиолипину (IgM, IgG) выявлено не 
было. Магнитно-резонансная томография мягких тканей бедер 
показала диффузные, практически симметричные зоны гипе-
ринтенсивного сигнала (вос палительные изменения) промежу-
точных широких мышц обоих бедер, длинной приводящей 
мышцы правого бедра, полуперепончатой мышцы правого 
бедра на всем протяжении без выпота в фасциальных футля-
рах и изменения четкости контура мышц и бедренной кости. 
Тактика дальнейшего ведения пациентки обсуждена с врачом-
ревматологом. Решением врачебной комиссии назначен курс 
ПВТ с использованием софосбувира, симепревира и рибави-
рина на 3 ме сяца, который был начат после подписания инфор-
мированного согласия. Через неделю от начала терапии до-
стигнута авиремия, состояние улучшилось – ноги стали «слу-
шаться», пациентке стало легче ходить, могла про бежаться. 
Динамика показателей представлена на рис. 1. Сохранялись 
умеренно выраженные боли и слабость в мышцах.

После завершения курса ПВТ в условиях ревматологиче-
ской клиники выполнено гистологическое исследование 
мышцы: кожа c неизмененным эпидермисом, придатки кожи 
сохранены. Скелетная мышца с округлыми мышечными во-
локнами, некрозами миоцитов, единичными регенератами 
мышечных волокон, атрофией мышечных волокон, внутри-
клеточных ядер до 3%, есть воспалительные инфильтраты из 
CD3+-, CD45+-, CD8+-, HLA-DR+-, MHC1+-клеток местами на 
сарколемме мышечных волокон, вакуоли мышечных воло кон 
без ободка. Выявлены CD68+-макрофаги в зонах некрозов 
мышечных волокон. Фиброза и липоматоза эндомизия и пе-
римизия нет. Нормальное распределение экспрессии быстро-
го миозина. Инфильтративно-продуктивный лимфоцитарный 
васкулит мелких артерий скелетной мышцы (рис. 2, 3).

Диагноз: «Полимиозит с поражением мышц плечевого 
и тазового пояса, активность 2».

Рис. 2. Гистологическое исследование. А – фрагмент кожи с неиз-
мененным эпидермисом и сохранными придатками. Окраска гема-
токсилином и эозином, ув. ×100. Б – фрагмент скелетной мышцы с 
некрозом миоцитов и воспалительной реакцией (стрелка). Окраска 
гематоксилином и эозином, ув. ×400. В – фрагмент скелетной 
мышцы с васкулитом мелких артерий (стрелка). Окраска гематокси-
лином и эозином, ув. ×400. Г – фрагмент скелетной мышцы. 
Отмечается нормальное распределение быстрого миозина (корич-
невое окрашивание). Иммуногистохимическое окрашивание с анти-
телом к Fast myosin, ув. ×200.
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Г

Рис. 3. Гистологическое исследование. Фрагменты скелетной 
мышцы, ув. ×400. А – фокальный CD3+-лимфоцитарный инфильтрат. 
Б – Cкопления лимфоцитов в зоне некроза миоцитов, CD45+. В – 
воспалительный инфильтрат с экспрессией HLA-DR. Г – скопление 
макрофагов в зоне некроза миоцитов, CD68+. Д – фокальная экс-
прессия MHC-I на сарколемме. Е – сосуд с экспрессией HLA-DR на 
эндотелиоцитах и периваскулярном скопление клеток воспаления.
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Назначена терапия преднизолоном 60 мг/сут и метотрек-
сатом 20 мг/нед (29.07.15). Через месяц начато постепенное 
снижение дозы преднизолона в связи с нежелательными 
явлениями, такими как приступы тахикардии до 180 уд. 
в мину ту и перепады артериального давления. На фоне 
тера пии слабость в мышцах продолжила регрессировать, 
к пятому месяцу нормализовался уровень креатинфосфо-
киназы (КФК) и миоглобина. По истечении 16 месяцев от на-
чала приема преднизолона и метотрексата пациентку бес-
покоили небольшая общая слабость, титр АНФ – 1 : 2560, 
антитела к SRP – отрицательные. Преднизолон был снижен 
до 1,25 мг/сут, метотрексат оставлен в изначальной дози-
ровке (20 мг/нед). Авиремия сохранялась. Признаков онко-
патологии не выявлено. Однако на указанной дозе предни-
золона начала нарастать слабость в мышцах и повысились 
мышечные ферменты, в связи с чем пациентке увеличили 
дозу преднизолона до 10 мг/сут.

К настоящему времени выявлено большое количество 
ассоциированных с HCV-инфекцией внепеченочных патоло-
гий. Однако полимиозит относится к группе состояний, 
в развитии которых роль HCV предполагается, но требует 
дополнительного изучения. Мы считаем, что в представлен-
ном случае связь HCV с полимиозитом возможна из-за сле-
дующих обстоятельств:

• ретроспективно клинические признаки полимиозита были 
выявлены до начала терапии интерферонами, но после вы-
явления ХГС;

• клиника несколько уменьшилась на фоне подавления 
репликативной активности вируса в ходе первого курса ПВТ 
(пегинтерферон+ рибавирин);

• рецидив HCV-инфекции сопровождался резким обост-
рением полимиозита;

• на фоне второго курса ПВТ (софосбувир/симепре - 
вир/рибавирин) при отсутствии терапии глюкокортикоида - 
ми/цитостатиками произошел частичный регресс симптома-
тики и снижение уровня КФК.

Патогенез развития полимиозита у больных ХГС не изу-
чен. В представленном наблюдении не было смысла иссле-
довать наличие РНК HCV или протеинов вируса в мышце, 
поскольку к моменту биопсии была достигнута элиминация 
вируса. Тем не менее в более ранних наблюдениях ряд ис-
следователей детектировали у пациентов с HCV-инфекцией 
и полимиозитом отдельные протеины вируса или вирусную 
РНК в мышце [21, 24, 26, 38].

Воспалительный инфильтрат мышцы нашей пациентки со-
стоял из клеток CD3+, CD45+, CD8+, CD68+, HLA-DR+, MHC1+, 
экспрессированных в разных количествах. Среди представлен-
ных в литературе описаний клинических наблюдений полимио-
зита на фоне HCV лишь Y.Okuma et al. [16] и H.Iguchi et al. [17] 
описали характер инфильтрирующих клеток в биоптате:  
Y.Okuma et al. выявили клетки CD3+, CD4+, CD8+, CD68+ (преи-
мущественно CD4+); H.Iguchi et al. – CD4+ и CD8+ (с небольшим 
преимуществом CD4+, соотношение CD4+:CD8+ было 64:55).

У нашей пациентки были выявлены миозит-специ фич ные 
антитела к SRP в небольшом титре, которые встре чаются 
при одной из форм идиопатического полимиозита. С учетом 
этого факта, а также связи активности клинических прояв-
лений полимиозита с репликативной активностью вируса, 
мы думаем о том, что вирус у нашей пациентки выступил 

триггером в развитии полимиозита. В доступных нам описа-
ниях случаев полимиозита у больных ХГС выявляли: анти-
тела к SSA [22], антитела к Jo-1 [28], не выявляли никаких 
миозит-специфических антител или не изучали наличие/от-
сутствие миозит-специфических антител [21].

Криоглобулинемия, основным клиническим проявлением 
которой у нашей больной являлись артралгии, была без со-
мнения вторичной по отношению к HCV-инфекции, посколь-
ку она купировалась уже при первом курсе терапии ХГС. С 
патогенетической точки зрения исчезновение криоглобули-
нов объясняется элиминацией активированных вирусом ге-
патита С В-лимфоцитов, синтезирующих криоглобулины. 
Развитие криоглобулинемии у нашей больной, по всей види-
мости, не было связано с полимиозитом и лишь отражало 
феномен активации В-лимфоцитов вирусом. Криогло булин-
емия периодически встречается у больных ХГС и полимио-
зитом [22, 26]. Истинная частота такого сочетания патологий 
не известна, поскольку в большинстве изученных нами пуб-
ликаций криоглобулины не исследовали.

Патогенез образования АНФ с его персистенцией в до-
статочно высоких концентрациях у представленной больной 
как на фоне терапии ХГС, так и на фоне терапии глюкокор-
тикоидами/цитостатиками не вполне ясен. Согласно нашим 
данным, АНФ часто встречается у больных ХГС в небольших 
концентрациях 1 : 160–1 : 320 (норма менее 1 : 160) [39]. 
Обычно в ходе ПВТ количество АНФ или остается неизмен-
ным, или он исчезает (согласно нашему опыту). В данном 
случае АНФ значимо повышался на фоне курса интерферон-
содержащей терапии (до 1:1280), затем резко повысился во 
время рецидива инфекции и появления яркой клиники поли-
миозита (до 1 : 10 240), более того – АНФ сохраняется в зна-
чительном количестве (1 : 2 560) до сих пор (рис. 1). Сле дует 
отметить, что у больных полимиозитом и ХГС высокие титры 
АНФ выявляли и другие исследователи [16, 18, 23, 28].

В качестве терапии полимиозита у больных ХГС исполь-
зуют преднизолон в разных дозах [16, 17, 21, 22]. Нашей 
больной в связи с минимумом клинических проявлений по-
лимиозит перед первым курсом ПВТ (интерфероном и риба-
вирином) диагностирован не был. Затем была предположе-
на триггерная роль вируса в генезе полимиозита и, с учетом 
описанной в литературе возможности активации вирусного 
процесса на фоне терапии полимиозита глюкокортикоидами 
[25] (у нашей пациентки и так был рецидив инфекции), реше-
но было начать с безинтерферонового курса ПВТ ХГС. 
Завершив терапию ХГС, пациентка прошла необходимое 
ревматологическое дообследование, начала получать имму-
носупрессивную терапию с положительным эффек том.

В заключение подчеркнем, что полимиозит у больных ХГС 
является практически неизученной патологией. С учетом со-
временной возможности терапии гепатита без использова-
ния интерферонов, в каждом случае необходимо взаимо-
действие ревматологов и инфекционистов для выбора опти-
мальной тактики ведения каждого пациента.
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