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Болезнь Шегрена (БШ) – системное аутоиммунное заболевание с  поражением секретирующих  
экзокринных желез. Выделяют типичный синдром Шегрена, сопутствующий ревматоидному артри-
ту, системной красной волчанке, системной склеродермии, гепатобилиарным заболеваниям и 
другим аутоиммунным болезням.  В последнее время описывают субтип БШ, ассоциированный с 
серопозитивностью по антицентромерным антителам (АЦА), который   расценивается врачами- 
ревматологами как признак системной склеродермии. Болезнь Шегрена,  ассоцированная  с АЦА, 
представляет собой субтип данного заболевания, отличающий от классического по ряду лабора-
торных и клинических проявлений. 

Цель исследования. Описать субтип течения болезни Шегрена со специфическими антитела-
ми - антителами к центромерам, встречающимся  при склеродермии, на примере клинического 
случая. 

Ключевые слова: болезнь Шегрена, субтип болезни Шегрена, системная склеродермия, ан-
тицентромерные антитела.
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ЦЕНТРОМЕРЛЕРГЕ АРНАЙЫ АНТИДЕНЕЛЕРІ БАР ШЕГРЕН АУРУЫ АҒЫМЫНЫҢ СУБТИПІ
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Шегрен ауруы (ША) – секрет бөлуші экзокринді бездердің зақымдануымен жүретін жүйелі ауто-
иммунды ауру. Ревматоидты артрит, жүйелі қызыл жегі, жүйелі склеродермия, гепатобилиарлы 
аурулар және басқа аутоиммунды аурулармен қосарласа жүретін қалыпты Шегрен синдромын 
ажыратады. Соңғы уақытта ревматолог – дәрігерлер жүйелі склеродермияның белгісі ретінде баға-
лайтын антицентромерлі антиденелер (АЦА) бойынша серопозитивтілік пен байланыстырылған 
ША субтипін  сипаттайды. АЦА-мен ассоциацияланған Шегрен ауруы осы аурудың субтипі болып 
табылады, ол классикалық түрден бір қатар зертханалық және клиникалық көріністермен ерекше-
ленеді.

Зерттеу мақсаты. Склеродермия кезінде кездесетін арнайы антиденелермен антицентромер-
лі кантиденелер түзетін Шегрен ауруы ағымының субтипін клиникалық жағдай мысалында сипаттау. 

Негізгі сөздер: Шегрен ауруы, Шегрен ауруының субтипі; жүйелі склеродермия; антицентро-
мерлік антиденелер.
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Sjogren's disease (SjD) is a systemic autoimmune disease with lesions of the secret in exocrine 
glands. There is a typical syndrome of Sjogren, concomitant rheumatoid arthritis, systemic lupus 
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последние годы, благодаря  внедрению инноваци-
онных иммунологических методов диагностики  
аутоиммунных заболеваний, в частности метода 

непрямой иммунофлуоресценции и иммунодота, стало 
возможным проводить дифференциальную диагности-
ку клинически схожих между собой признаков болезни 
Шегрена и системного склероза [1, 2]. «Классические» 
варианты данных заболеваний укладываются в диагно-
стические и классификационные критерии с  типичной 
иммунопозитивностью по антителам к Ro/SSA и La/SSB,  
высокому титру ревматоидного фактора, антинуклеарного 
фактора, гипергаммаглобулинемии G при болезни Шегре-
на и наличию антител к Scl70, антителам к центромерам 
при системной склеродермии [3, 4, 5].  

В сочетании с клиническими проявлениями кератосто-
мии, ксерофтальмии и других проявлений железистой 
дисфункции диагноз болезни Шегрена не представляет 
затруднений. Равно, как и при наличии у пациентов син-
дрома Рейно, дисфагии, фиброзных изменений легких, 
легочной гипертензии, склеродактилии – диагноз систем-
ной склеродермии очевиден [4, 5, 6]. Но в случае атипич-
ных форм болезни Шегрена с поражением почек в виде 
канальцевого тубулярного ацидоза, поражением печени в 
виде первичного билиарного холангита, выявление спе- 
цифических аутоантител позволяет прийти к окончатель-
ному диагнозу, исключить системную склеродермию, вы-
ставить оверлап-синдром или заподозрить дебют систем-
ного склероза [5, 7].  

В этих случаях решающим является обнаружение ан-
тицентромерных антител (АЦА)  в сыворотке методом им-
мунодота [8, 10].  

В настоящее время на основании многочисленных ис-
следований известно, что АЦА являются маркерами лими-
тированной формы системного склероза, сочетающимися с 
риском развития  высокой вторичной легочной гипертензии. 
Впервые они были открыты в 1980 году Y. Moroi, который 
с соавторами обнаружили корреляции между их наличием 
и клиническими проявлениями наряду с легочной гипер-
тензией, выраженных ишемических дигитальных язв. При 
этом фиброзные изменения легких и острая склеродермиче-
ская почка развиваются редко. Таким образом, было выска-
зано предположение о решающей  роли АЦА  в патогенезе 
сосудистого эндотелиального повреждения при системной 
склеродермии  и других микроангиопатиях  [10, 12].

При болезни Шегрена АЦА обнаруживаются до 27% и 
связаны с определенным субтипом болезни, особенностя-

ми которого являются в клиническом плане более частое 
поражение печени с развитием первичного билиарного 
холангита,  чем почек, а в иммунологическом статусе от-
сутствие антител  к Ro/SSA и La/SSB, РФ, гипергаммагло-
булинемии, повышенного уровня IgG, а также наличие ау-
тоантигена к АЦА   пептида С (CENP-C) [10, 11].  

Цель описания данного клинического случая – при-
влечь внимание практикующих ревматологов к определен-
ному субтипу течения болезни Шегрена с АЦА для улуч-
шения диагностики болезни Шегрена в целом и в случае 
дифференциальной диагностики с системной склеродер-
мией.  

Клинический случай. Пациентка К., 1965 г. р., была 
госпитализирована в НИИ КиВБ МЗ РК для верификации 
диагноза, с жалобами на боли в кистях рук, коленных, 
голеностопных суставах, судороги на ногах, на пальцах, 
сухость во рту и глазах, затруднение при глотании пищи, 
снижение зрения, жжение в глазах, головные боли при по-
вышении АД, слабость. 

Анамнез заболевания. Со слов пациентки себя счи-
тает больной в течение 5 лет, когда впервые беспокоили 
сухость во рту, затруднение при глотании. Обратилась 
к ревматологу НМУ им. С.Д. Асфендиярова, выставлен 
диагноз: «Синдром Шегрена», получала амбулаторное 
лечение, с незначительным эффектом. Диагноз: "Систем-
ная склеродермия" верифицирован в 2016 г. в НИИ КиВБ. 
Состоит на "Д" учете у ревматолога. В августе получала 
стационарное лечение в ОМЦ г. Кызылорда с диагнозом: 
«Прогрессирующий системный склероз (Системная скле-
родермия, хроническое течение, активность 2 степени с 
поражением кожи, суставов, ЖКТ), с-м Шегрена», выпи-
салась с улучшением. Периодически получала лечение 
амбулаторно. Данное ухудшение состояния в течение не-
скольких месяцев ввиду вышеуказаных жалоб.

На данный момент принимает метипред 4 мг/сутки, 
энап 5 мг, кардиомагнил 75 мг. Госпитализирована в про-
фильное отделение НИИ КиВБ по порталу СМП для до-
обследования, уточнения диагноза и коррекции  базисной 
терапии.

Анамнез жизни. Перенесла гепатит: в 1989 г. гепатит 
А. Туберкулез отрицает. Кожно-венерические заболева-
ния отрицает. Гемотрансфузии отрицает. Травмы отрица-
ет. Операции отрицает. Наследственность не отягощена. 
Состоит на диспансерском учете.у ревматолога, терапев-
та. Имеются хронические заболевания: АГ в течение 5 
лет, максимальное повышение АД до 180/100 мм рт.ст., 

В

erythematosus, systemic scleroderma, hepatobiliary diseases and other autoimmune diseases. Recently 
the subtype of SjD is described associated with seropositivity foranti-centromeric antibodies (ACA), which 
isregarded by rheumatologists as a sign of systemic scleroderma. Sjogren's disease associated with ACA 
is a subtype of the disease, which differs from the classic in a number of laboratory and clinical 
manifestations.

Research objective. To describe the subtype of the course of Sjogren's disease with specific 
antibodies-antibodies to centromeres found in Scleroderma on the example of a clinical case.

Keywords: Sjogren disease, a Subtype of  Sjogren's disease; systemic scleroderma; anti-centromere 
antibodies.
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адаптированное АД 120/80 мм рт.ст. Хронический гастрит. 
Хронический холецистит. Хронический пиелонефрит. 
Дата последней флюорографии: 05.09.2018 г. Флюорогра-
фия без патологий.

Объективные данные на момент осмотра 13.09.2018 г.:  
общее состояние средней тяжести, тяжесть состояния обу-
словлена за счет основного заболевания. Пациентка гипер-
стеничесего телосложения, Вес 77 кг. Рост 150 см. ИМТ: 
34,22 кг/м². Температура: 36,6°C. В сознании, ориентиро-
вана во времени и месте, речь внятная. Кожные покровы 
нормальной окраски, тургор кожи в норме, сухие. Види-
мые слизистые – розовые. Отеков нет. Периферические 
лимфоузлы не увеличены. 

Костно-суставная система: Отмечается болезнен-
ность в  межфаланговых суставах кистей рук, коленных, 
голеностопных суставах. Припухлость и ограничение дви-
жений нет. 

Бронхолёгочная система: Дыхание свободное, через 
нос. Грудная клетка обычной формы. Бронхиальное ды-
хание - одинаковое, симметричное. Перкуторно-лёгочный 
звук. Аускультативно–везикулярное дыхание, хрипов нет. 
ЧДД - 16 в 1 мин.

Сердечно-сосудистая система: Сосуды шеи без осо-
бенностей.  Область сердца визуально не изменена. Верху-
шечный толчок в 5 межреберье. Границы относительной 
сердечной тупости: правая +0,5 см от правого края гру-
дины; верхняя в 2-3 межреберье; левая на 0,5 см кнаружи 
от левой СКЛ. Аускультативно тоны сердца приглушены, 
ритм правильный. ЧСС - 74 в 1 минуту; АД dex - 130/90 мм 
рт. ст.; АД sin - 130/90 мм рт. ст.

Желудочно-кишечный тракт: Язык чистый, влажный. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень у края реберной 
дуги, безболезненная.  Селезенка не пальпируется.

Мочеполовая система: Симптом «поколачивания» от-
рицательный с обеих сторон. Мочеиспускание свободное, 
безболезненное. Моча светлая. 

Нейроэндокринный статус: Сон – спокоен. Слух - со-
хранён. Зрение не снижено. Обоняние нормальное. Ося-
зание нормальное. Зрачки: D = S. Устойчивость в позе 
Ромберга полная. Тремора нет. Щитовидная железа не уве-
личена.

Лабораторные обследования, проведенные амбула-
торно:

ОАК 04.09.2018 г.: Гемоглобин – 1124 г/л, Эритроци-
ты - 4,0*109/л, Цветной показатель - 0,75, Тромбоциты - 
290*109/л, Лейкоциты – 8,5*109/л, моноциты - 6%, СОЭ 
- 32 мм/час. 

ОАМ 04.09.2018 г.: Уд.вес – 1008 м/м, реакция - 5,5, 
Белок - 0,066 г/л, Глюкоза – отр., Плоский эпителий - 7-8 в 
п/зр, Лейкоциты – 15-18 в п/зр., ураты +. 

Биохимический анализ крови 04.09.2018 г.: Общий 
белок - 74,4 г/л, Мочевина – 4,58 ммоль/л, Креатинин – 
86,7 ммоль/л, Глюкоза - 4,83 ммоль/л, АЛТ – 0,80 ммоль/л, 
АСТ – 0,75 ммоль/л, Общий билирубин - 19,3 мкмоль/л, 
Холестерин – 5,08 ммоль/л, Альбумин - 48,3 г/л, СРБ - по-
лож., РФ - полож. 

Коагулограмма 04.09.2018 г.: Активированное ча-
стичное тромбопластиновое время - 25 sec; Протромбино-
вый индекс - 95%, Общий фибриноген - 3,4 г/л, МНО - 1,1. 

Микрореакция № 20 04.09.2018 г.: Отрицательно. 
Кал на я/г 04.09.2018 г. №3542: Не обнаружено.
Иммунологические исследования 08.08.2016 г.: Ау-

тоантитела IgG к двухцепочной ДНК - 3,56 Ед/мл; Анти-
тела к денатурированной ДНК (1-цепочной) IgG - 0 Ед/мл; 
14.07.2016: Антинуклеарный фактор -1:10240; 08.07.2016: 
Креатинкиназа - 224 Ед/мл; 04.08.2016: Антитела к 
DsDNA - отр, Nusleosome – отр., Sm – отр., Histone – отр., 
Rib p-protem – отр., RNP – отр., SS-A – отр., SS-B – отр., 
Scl-70 – отр., CENT-B – отр., Jo-1- отр., SSA Ro-52 – отр., 
PM-Scl – отр., PSNA – отр., AMA-M2 – отр.

ИФА 13.09.2018 г.: Антинуклеарные антитела (ANA) 
- 1,84 U/ml; Антимитохондриальные антитела (АМА) -  
2,88 U/ml.

Лабораторные обследования, проведенные в стаци-
онаре: 

1) Общеклинические исследования -  14.09.2018 
07:37: ОАК.: Гемоглобин - 11,1 г/л, Эритроциты - 3,76*12/л, 
Цветной показатель - 0,88, Тромбоциты - 295*109/л, Лейко-
циты – 13,8*109/л, Моноциты - 3%, СОЭ – 27 мм/час. ОАМ 
-  Относительная плотность мочи - 1015, Кислотность в 
моче - 6, Лейкоциты в моче - 0-1-2, Нитриты в моче - neg, 
Белок в моче - neg, Глюкоза в моче - neg, Кетоны в моче - 
neg, Уробилиноген - neg, Билирубин в моче - neg, Эритро-
циты в моче – neg.

2) Биохимические исследования  14.09.2018 07:37:  
Аланинаминотрансфераза - 42.50 U/L;  Аспартатами-
нотрансфераза - 40.06 U/L;  Щелочная фосфатаза - 163.31 
U/L;  Общий билирубин - 10.80 umol/L;  Альбумин - 45.97 
g/L;  Антистрептолизин - 100.23 IU/ml;  Холестерин - 6.81 
mmol/L;  Каталическая активность креатинфосфокиназы 
- 152.55 U/L;  Креатинин - 60.44 umol/L;  Глюкоза - 5.27 
mmol/L;  Общий белок - 66.24 g/L;  Ревматоидный фактор 
- 12.91 IU/ml;  Глутамилтрансфераза - 353.46 U/L;  Ферри-
тин - 164.97 ug/L;  Мочевина - 5.13 mmol/L.

3) Суточная протеинурия 15.09.2018: отсутствует.
4) Иммунологические исследования 17.09.2018: Ds 

ДНК Ig G - 0.253 Ед/мл; Ss ДНК Ig G - 0.050 Ед/мл; АНЦА 
АТ к цитоплазме нейтрофилов - 0,21 Iu/I ; Scl70 - 0.052 U/
мл; ANA Антинуклеарные антитела - 70,40 U/мл.

5) Иммунологические исследования методом имму-
ноблот 19.09.2018:

Антинуклеарный фактор 1:5120 - положительно.
dsDNA - отрицательный; Nucleosomes - отрицательный; 

Sm - отрицательный; P0 - отрицательный; Histones - отри-
цательный; U1-snRNP - отрицательный; SS-A(Ro60kD) - 
отрицательный; SS-A(Ro52kD) - отрицательный; SS-B(LL) 
- отрицательный; Scl-70 - отрицательный;

CENP-B-резко положительный+++
Инструментальные исследования, проведенные ам-

булаторно:
ЭКГ 04.09.2018 г. Заключение: Синусовый ритм с 

ЧСС 66 в мин. Горизонтальное положение ЭОС. ГЛЖ. 
ЭхоКГ 15.08.2018. Заключение: Аорта - 3,0 см; ЛП - 

3,1 см; КДР - 4,8; КСР - 2,7 см; МЖП - 1,0 см; ЗЛСЛЖ - 0,8; 
ЛА - 2,0 см; КДО - 108,9 мл; КОО - 28 мл; УО+ 80,9 мл; ФИ 
- 74,2%, время акселерации -144 м/сек. ПЖ-2,0 см S-43.

 Заключение: полости сердца не расширены.Толщина 
стенок желудочков в норме. Кинетика стенок не нарушена. 
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Задняя стенка аорты уплотнена, ствол легочной артерии 
не изменен. Створки аортального клапана тонкие, под-
вижные. В полости перикарда следы свободной жидкости. 
Признаков легочной гипертензии нет. Диастолическая 
дисфункция миокарда левого желудка по 1 типу. Сократи-
тельная способность миокарда сохранена. 

ФГДС 04.09.2018. Заключение: Хронический поверх-
ностный гастрит. 

УЗИ ОБП и почек 27.08.2018 г. Заключение: Диф-
фузные изменения в паренхиме печени. Дисфункция желч-
ного пузыря. Застойная желчь в пузыре. Поджелудочная 
железа, селезенка без особенностей. Хронический двусто-
ронний пиелонефрит. Рентгенография коленных суставов 
04.09.2018 г. Заключение: Артроз коленных суставов.

Инструментальные обследования, проведенные 
стационарно:

14.09.2018. Рентгенография органов грудной клетки 
в 1 проекции. Заключение: Хронический бронхит.

ЭхоКГ МК - движутся в противофазе, АК - 3-створча-
тый, ТК-регургитация 1степени, ЛП - 3,7 см, ПЖ - 2,6 см, 
ПП - 4,7х2,5х2,3 см, КДР - 4,6 см, КСР - 2,8 см, ДО - 96 мл, 
СО - 30 мл, УО - 66 мл, ФИ - 69Е, по Симпсону ФИ - 66Е, 
ТЗСД - 0,8 см, ТЗСС - 1,1 см, ВИЛЖ - 38%, МЖП - 0,8-1,1 
см, ИММЛЖ - 76, РСОЛД - 27-30 мм рт. ст. 14.09.2018. 
Заключение: Аорта без особенности. Полости сердца не 
расширены. Клапаны интактны. Сократительная способ-
ность миокарда удовлетворительная. 

 УЗИ щитовидный железы. Заключение: Повыше-
ние эхоплотности паренхимы обеих долей щитовидный 
железы.

Консультации узких специалистов, проведенные в 
стационаре: 

Совместный осмотр с зав. кафедрой ВН №3 НМУ,  
к.м.н. профессором Машкуновой О.В. 17.09.2018 г.: 
Диагноз. Основной: Системный склероз (системная 
склеродермия), хроническое течение, активность 2 сте-
пени, СREST-синдром, с поражением суставов (полиар-
тралгии, НФС1), сосудов (синдром Рейно), ЖКТ (эзофа-
гопатии), печени (аутоиммунный гепатит минимальной 
биохимической активности), трофические изменения 
(диффузная алопеция). Синдром Шегрена, (ксеростомия, 
ксероофтальмия).

Рекомендовано:1) КТ легких, для исключения пнев-
москлероза амбулаторно. 2) Рентгенография обеих ки-
стей рук в динамике. 3) Базисная терапия: Селл-септ 250 
мг по 2 капсулы х 2 раза в день, 2 недели, при хорошей 
переносимости  далее по 4 капсулы 2 (2 г/сутки) раза в 
день длительно или Азатиоприн 50 мг х 2 раза в день, 
длительно, под контролем ОАК, ОАМ, Б/х (АЛТ, АСТ, 
билирубин, общий белок, альбумин, мочевина, креати-
нин, СРБ, рФ, АСЛО). 4) Метипред 4 мг по 2  таблетки 
(8 мг в сутки) утром, строго после еды, запивая моло-
ком, под наблюдением ревматолога по м/ж. 5) Вазапро-
стан 20 мкг + 0,9% NaCl - 200.0 в/в кап №10 - 3 раза в 
год; амбулаторно, под наблюдением врача-ревматолога.   
6) Ингибиторы протонной помпы: (Пантопразол, Ноль-
паза, Контролок) – 40 мг за 30 минут до еды, длительно. 
7) Сосудистая терапия: Трентал 400 мг по 1 таблетке ве-
чером, 3 месяца. 8) Амлодипин 2,5 мг/в сутки длительно. 

Под контролем АД. 9) Препараты кальция: кальцемин 
адванс + Альфа Д3 тева 1мкг + кальцемин по 1 таблет-
ке, вечером, с курсами 6 месяцев,  для профилактики или 
восстановления остеопороза. 10) Рентгенография суста-
вов кистей рук, коленных суставов, 11) ЭФГДС 1 раз в 6 
месяцев.

Консультация эндокринолога Карабековой Е.В. 
20.09.18: Диффузный зоб. Эутиреоз. Ожирение 1 степени.

Рекомендовано: 1) Эутирокс 37,5 мкг утром за 30 мин 
до завтрака 2 месяца. 2) Для оценки уровня компенсации 
гормонов щитовидный железы необходимо сдать амбула-
торно ТТГ, Св Т4, СвТ3. 3) УЗИ щитовидный железы в 
динамике через 2 месяца амбулаторно. 4) Наблюдение у 
эндокринолога по м/ж

Лечение в отделении: Режим II, диета 10 + молоко, 
Реополиглюкин 10% 200 мл, 1 фл.+ x 1 в день в/в кап. 
№7,  Метилпреднизолон 16 мг 0.5 таб. + x 1 в день внутрь 
№10, Пантопразол 40 мг 1 таб. + x 1 в день внутрь №5, 
Аскорбиновая кислота (витамин С) 5% 2 мл 3 амп. +x 1 в 
день в/в кап. №7, Лактулоза 667 г/л 1000 мл 30 мл. + x 2 в 
день внутрь №7.

Каждый день оценивалась динамика состояния паци-
ентки. Осуществлялся контроль иммунологических ана-
лизов (мониторинг ANA, ANSA, CENP-B), проводились 
исследования для исключения перекрестных заболеваний. 
Был положительный эффект от проводимого лечения в 
виде регрессии суставного синдрома, снижение острофа-
зовых показателей в крови с улучшением общего состо-
яния. 

Была подобрана дальнейшая тактика лечения, паци-
ентке даны рекомендации: 

1. Соблюдение режима труда и отдыха. Избегать дли-
тельного нахождения под солнечным облучением, избе-
гать переохлаждений. Неспецифическая профилактика 
ОРВИ.

 2. Базисная терапия: Селл-септ 250 мг по 2 капсулы х 
2 раза в день, 2 недели, при хорошей переносимости  далее 
по 4 капсулы 2 (2 г/сутки) раза в день длительно или Аза-
тиоприн 50 мг х 2 раза в день, длительно, под контролем 
ОАК, ОАМ, Б/х (АЛТ, АСТ, билирубин, общий белок, аль-
бумин, мочевина, креатинин, СРБ, рФ, АСЛО). 

3. Метипред 4 мг по 2  таблетки (8 мг в сутки) утром, 
длительно, строго после еды, запивая молоком, под наблю-
дением ревматолога по м/ж.

 4. Вазапростан 20 мкг +0,9% NaCl - 200.0 в/в капельно 
№10 - 3 раза в год; амбулаторно, под наблюдением врача- 
ревматолога. 

5. Ингибиторы протонной помпы  (Пантопразол, Ноль-
паза, Контролок) – 40 мг за 30 минут до еды, длительно.

6. Сосудистая терапия: Трентал 400 мг по 1 таблетке 
вечером, 3 месяца. 

7. Амлодипин 2,5 мг/в сутки длительно. Под контролем 
АД. 

8. Препараты кальция: кальцемин адванс + Альфа Д3 
тева 1 мкг + кальцемин по 1 таблетке, вечером, с курсам 
6 месяцев,  для профилактики или восстановления осте-
опороза. 

9. Эутирокс 37,5 мкг утром за 30 мин до завтрака 2 месяца. 
10. Для оценки уровня компенсации гормонов щито-
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видный железы необходимо сдать амбулаторно - ТТГ, Св 
Т4, СвТ3. 

11. УЗИ щитовидный железы в динамике через 2 меся-
ца амбулаторно. 

12. Рентгенография коленных суставов, ЭФГДС раз в 
6 месяцев.

13. Наблюдение ревматолога, по месту жительства 1 
раз в месяц с результатом ОАК, ОАМ, БАК (АЛТ, АСТ, 
ЩФ, ГГТП, общий билирубин, глюкоза). 

14. Ежегодное стационарное лечение в профильном от-
деление в НИИ КиВБ. 

15. Наблюдение у ревматолога, эндокринолога по ме-
сту жительства.

ОБСУЖДЕНИЕ
Дебюты заболевания синдромом Рейно, синдромом 

дисфагии были расценены как проявления системной 
склеродермии, ассоцированной с синдромом Шегрена 
(ксерофтальмия, ксеростомия), в то же время неполностью 
соответствующей диагностическим критериям системной 
склеродермии, без поражения кожи, легких.  Нашей зада-
чей явилось проведение дифференциальной диагностики 
между  системной склеродермией, ассоцированной с син-
дромом Шегрена и атипичной формой болезни Шегрена. 
Данный пациентке на основании анамнеза заболевания, 
клинических проявлений (ксерофтальмия, ксеростомия) 
и лабораторных данных (Cenp-В, ANA, АНФ положитель-
ный) был выставлен диагноз болезни Шегрена, ассоции-
рованной с АЦА. 

ВЫВОДЫ
Данный клинический случай интересен тем, клиниче-

ская картина была характерна для болезни Шегрена, без 
улассических проявлений и диагностических критери-
ев системной склеродермии, а результаты лабораторных 
данных  укладывались в системную склеродермию. Этот 
факт побудил нас провести более тщательную дифферен-
циальную диагностику, литературный поиск, найти дан-
ные исследований с аналогичными случаями. Благодаря 
современным методам иммунологической диагностики с 
использованием метода иммунодота с определением ан-
тицентромерных антител удалось   выйти на правильный 
диагноз, когда в случае клинических проявлений  болезни 
Шегрена,  но со специфическими для системной склеро-
дермии положительными антицентромерными антитела-
ми  выставляется диагноз болезни Шегрена с определен-
ным субтипом, ассоциированным с АЦА.  

Прозрачность исследования
Исследование не имело спонсорской поддержки. Авто-

ры несут полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотношениях
Все авторы принимали участие в разработке концеп-

ции статьи и написании рукописи. Окончательная версия 
рукописи была одобрена всеми авторами. Авторы не полу-
чали гонорар за статью. 
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