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Клинический случай / Clinical case

Особенности длительного течения  
системной красной волчанки  
(клиническое наблюдение и обзор литературы)

И.В. Ракитская, rakytskaya@yandex.ru, Г.Г. Тарадин, А.Э. Багрий, Н.Ф. Яровая, А.В. Скорик, Л.В. Кононенко, М.В. Хоменко, 
В.С. Стрионова
Донецкий государственный медицинский университет имени М. Горького; 283003, Россия, Донецк, проспект Ильича, д. 16

Резюме
Системная красная волчанка (СКВ) – системное аутоиммунное заболевание с мультисистемными проявлениями и вари-
абельным характером течения. В статье представлено наблюдение за течением СКВ на протяжении 15 лет у мужчины, 
которому СКВ диагностировали в возрасте 37 лет после годичного периода выраженного суставного синдрома, что явилось 
основанием первоначально предположить ревматоидный артрит. Спустя год после манифестации суставного синдрома 
у больного клиническая картина СКВ была представлена кардитом (пароксизмы узловой тахикардии), иммунологически-
ми (LE-клетки, антитела к нативной ДНК и антикардиолипину) и гематологическими нарушениями (анемия, лейкопения, 
тромбоцитопения), алопецией, волчаночным нефритом с нефротическим синдромом и антифосфолипидным синдромом 
(тромбоз почечной вены). Во время последнего обследования при выполнении эхокардиографического исследования были 
выявлены признаки клапанной болезни сердца: утолщение створок митрального и аортального клапанов, что, возможно, 
обусловлено собственно волчаночным процессом и антифосфолипидным синдромом. За весь период течение заболевания 
характеризовалось чередованием периодов обострения и ремиссии активности волчаночного процесса (рецидивирую-
ще-ремитирующий вариант). Больной все это время находился на поддерживающей иммуносупрессивной терапии (метил-
преднизолон, циклофосфан). Уровни активности СКВ, определяемые по индексу SLEDAI-2K на моменты госпитализаций 
пациента, оценивались как высокий и очень высокий. Если в первые годы заболевания поражение почек проявлялось 
нефротическим синдромом, то в последние 5 лет волчаночный нефрит протекал с изолированным мочевым синдромом. Во 
время последней госпитализации при проведении эхокардиографического исследования выявлены признаки клапанной 
болезни сердца с утолщением створок митрального и аортального клапана с умеренной митральной недостаточностью. 
В статье анализируется собственный опыт длительного наблюдения за больным СКВ с обсуждением литературных данных, 
посвященных клиническим проявлениям заболевания.

Ключевые слова: миокардит, волчаночный нефрит, нефротический синдром, антифосфолипидный синдром, клапанная 
болезнь сердца, активность
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Abstract
Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic autoimmune disease with multisystem manifestations and a variable course. 
The article presents an observation of the course of SLE for 15 years in a male who was diagnosed with SLE at the age 
of 37 after a one-year period of severe joint syndrome, which was the reason to initially suggest “rheumatoid arthritis.” A year 
after the manifestation of the joint syndrome in the patient, the clinical picture of SLE was presented by carditis (paroxysms 
of nodal tachycardia), immunological (LE-cells, antibodies to native DNA and anticardiolipin), hematological abnormalities 
(anemia, leukopenia, thrombocytopenia), alopecia, lupus nephritis with nephrotic syndrome and antiphospholipid syndrome 
(renal vein thrombosis). During the last hospital admission, echocardiographic examination revealed signs of valvular heart 
disease: thickening of the leaflets of the mitral and aortic valves, which may be due to the lupus process itself and antiphos-
pholipid syndrome. The patient was observed in the clinic for 15 years. During the entire period of the disease, the course was 
characterized by alternating periods of flares and remissions of the activity of the lupus process (relapsing-remitting variant). 
The patient was on supportive immunosuppressive therapy (methylprednisolone, cyclophosphamide) all this time. The levels 
of SLE activity, determined by the SLEDAI-2K index at the time of the patient’s admissions, were assessed as high and very 
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Системная красная волчанка (СКВ) представляет собой 
хроническое мультисистемное заболевание соединитель-
ной ткани, обусловленное гетерогенным поликлональным 
аутоантительным ответом, характеризующееся иммуноо-
посредованным поражением различных органов и раз-
нообразными клиническими проявлениями [1–4]. Тече-
ние СКВ значительно варьирует и может быть хронически 
активным, рецидивирующе-ремиттирующим или клиниче-
ски неактивным (ремиссия) [5–8]. Успехи в лечении СКВ 
в последние десятилетия позволили улучшить выживае-
мость больных. Если в начале и середине XX в. 5-летняя 
выживаемость пациентов СКВ составляла около 50%, то 
в 1975–1990-е гг., благодаря внедрению новых методов 
диагностики и лечения, удалось поднять уровень 5-лет-
ней выживаемости до 95%, а 10-летней – до 87% [9, 10]. 
В настоящее время уровни 5-, 10- и 15-летней выживае-
мости пациентов СКВ составляют примерно 86–98, 84–98 
и 76–96% соответственно [8, 10–12].

Тем не менее, несмотря на достигнутые успехи в ве-
дении пациентов с СКВ за последние годы, при этом за-
болевании сохраняется повышенная смертность: риск 
смерти пациентов с СКВ в 2–5 раз выше, чем в общей по-
пуляции [10]. В связи с этим особое внимание уделяет-
ся изучению характера течения заболевания, особенно 
в долгосрочном периоде, учитывая изменения активности 
волчаночного процесса, проявления и динамику органной 
патологии, а также влияние длительной патогенетической 
терапии и ее осложнений. Наблюдение за больными СКВ 
в течение долгого периода времени осложняется многи-
ми факторами. В частности, некоторые пациенты выпада-
ют из наблюдения (меняют место жительства, отказывают-
ся от консультаций, меняют лечащих врачей или лечебные 
учреждения) и т. д. Не во всех клиниках сохраняется пре-
емственность ведения пациентов со стороны врачей. Нам 
представляется интересным демонстрация особенностей 
течения СКВ у больного за период 15 лет.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент – мужчина 52 лет, госпитализирован в нефро-
логическое отделение Центральной городской клиниче-
ской больницы (ЦГКБ) №1 г. Донецка 2.09.2024 г. Жалобы 
при поступлении на общую слабость, быструю утомляе-
мость, одышку при умеренной физической нагрузке (ФН), 

отеки голеней и стоп, выраженную головную боль, длящу-
юся по несколько часов, которую больной связывал с по-
вышением АД до 190/120 мм рт. ст., головокружение, боли 
в поясничной области, частые мочеиспускания малыми 
порциями (ночью до 3 раз).

Анамнез заболевания. Считает себя больным с 37-лет-
него возраста (с сентября 2009 г.), когда появились жа-
лобы на периодически возникающие интенсивные боли 
в  локтевых, лучевых, межфаланговых суставах кистей 
и стоп, которые сопровождались припуханием кожи над 
ними, иногда с незначительным покраснением, несим-
метричные, летучего характера, без чувства скованности 
по утрам. Также беспокоили общая слабость, повышение 
температуры до субфебрильных значений, снижение мас-
сы тела на 5 кг за 2 мес. без видимых причин, усиленное 
выпадение волос, периодически тянущие боли в мыш-
цах возле задействованных суставов, периодические су-
дороги в икроножных мышцах, мышцах бедер и пальцев 
рук. В марте 2010 г. консультирован ревматологом Ин-
ститута неотложной и восстановительной хирургии им. 
Гусака (ИНВХ)  г. Донецка, был обследован, выставлен 
диагноз «Ревматоидный артрит (РА), серонегативный ва-
риант, полиартрит (с поражением локтевых, лучевых, су-
ставов кистей и стоп), медленно прогрессирующее тече-
ние, II степень активности, рентгенологическая стадия I», 
функциональная способность сохранена. Назначен мето-
трексат 15 мг/нед. На фоне проводимого лечения в тече-
ние месяца состояние больного незначительно улучши-
лось, несколько уменьшился суставной синдром.

10.06.2010 г. ощутил внезапно возникшее учащенное 
сердцебиение, одышку, чувство стеснения в грудной клет-
ке, по поводу чего была вызвана бригада скорой меди-
цинской помощи. На электрокардиограмме зарегистри-
рована пароксизмальная узловая тахикардия (рис.  1). 
Приступ купирован внутривенным введением АТФ 2 мл. 
В  дальнейшем наблюдались повторные случаи узло-
вой тахикардии, по поводу чего был госпитализирован 
в ИНВХ им. В.К. Гусака, где выполнены электрофизиоло-
гическое исследование и по ее результатам радиочастот-
ная абляция медленного пути атриовентрикулярного (АВ) 
соединения.

5.10.2010 г. отметил тянущие боли в поясничной об-
ласти слева, без четкой связи с движениями, наклонами 
туловища или подъемом тяжестей. Консультирован неф-
рологом, для уточнения диагноза рекомендовано об-
следование. В общем анализе крови: Эр – 3,87 × 1012/л, 

high ones. If in the early years of the disease kidney damage was manifested by nephrotic syndrome, then in the last 5 years 
lupus nephritis has occurred with isolated urinary syndrome. During the last hospitalization, echocardiographic examination 
revealed signs of valvular heart disease with leaflet thickening of the mitral and aortic valves with moderate mitral insuffi-
ciency. The article analyzes authors’ experience of long-term follow-up of SLE patients with a discussion of the literature data 
on the clinical features of the disease.
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Нb – 119 г/л, ЦП – 0,9, Тр – 132 × 109/л, COЭ – 20 мм/ч, 
Л – 3,5 × 109/л, эоз. – 1%, пал. – 3%, сегм. – 61%, лимф. – 
11%, мон. – 6%, анизоцитоз смешанный. В биохимиче-
ском анализе крови: общ. белок – 63 г/л, креатинин – 
109 мкмоль/л, СКФ – 73 мл/мин (CKD-EPI), C-реактивный 
белок  – 14,58  мг/л, глюкоза  – 4,3  ммоль/л, холесте-
рин – 10,05 ммоль/л, билирубин общ. – 10,5 мкмоль/л 
(прямой 1,7; непрямой 8,8 мкмоль/л), АЛТ – 0,35 Ед/л, 
АСТ – 0,54 Ед/л. Обнаружены LE-клетки (++++), антите-
ла к нативной ДНК 99,4 МЕ/мл (в норме 0–25). В общем 
анализе мочи: относительная плотность – 1012, белок – 
2,4 г/л, осадок визуально скудный, лейкоциты – до ¼ п/зр, 
эритроциты – смешанные до ¼ п/зр, цилиндры гиалино-
вые, восковидные, зернистые клеточные – 2–3 в п/зр. При 
ультразвуковом исследовании органов брюшной полости 
без существенных особенностей.

В связи с жалобами пациента на боли в поясничной 
области слева, не имеющими четкой связи с движения-
ми, изменениями в клинических анализах крови, мочи, 
обнаружением LE-клеток, было высказано предполо-
жение о наличии у больного почечной патологии и для 
уточнения диагноза рекомендовано проведение мор-
фологического исследования почек. Больному выполне-
на чрескожная нефробиопсия левой почки (28.10.2010 г.). 
Заключение: очаговая выраженная пролиферация мезан-
гиальных клеток, выраженное набухание, гипертрофия 
и пролиферация эндотелиальных клеток, диффузное не-
равномерно выраженное утолщение гломерулярной ба-
зальной мембраны, некоторые капиллярные петли резко 
утолщены и расщеплены за счет фибриноидного некроза. 
Очаговое утолщение и расщепление базальной мембраны 
капсулы Боумена. В эпителии канальцев выраженные дис-
трофические изменения, преимущественно по типу гиали-
ново-капельной дистрофии. Очаговая атрофия эпителия 
канальцев с утолщением и очаговым расщеплением тубу-
лярной базальной мембраны. Иммуноморфологическое 
исследование – IgA: в клубочках неравномерные грану-
лярные субэндотелиальные, очаговые субэпителиальные 

и  мезангиальные депозиты до ++, очаговые депозиты 
в базальной мембране капсулы Боумена до ++, в строме 
между канальцами очаговые депозиты до +++; IgG: в клу-
бочках неравномерные гранулярные субэпителиальные, 
субэндотелиальные и мезангиальные депозиты до ++, оча-
говые депозиты в базальной мембране капсулы Боуме-
на, депозиты до ++; в строме до ++; между канальцами 
депозитов до ++. В эпителии канальцев депозиты в виде 
зернистости до ++. IgM: в двух клубочках небольшое ко-
личество очаговых гранулярных субэпителиальных, субэн-
дотелиальных и мезангиальных депозитов до +. В строме 
между канальцами неравномерные депозиты от + до ++. 
Заключение: вторичный гломерулонефрит, наиболее ве-
роятно, волчаночный нефрит (ВН, 4–5 морфологические 
классы по ВОЗ ISN/RPS 2003, диффузно-мембранозный) 
с выраженным тубулярным и слабым интерстициальным 
компонентом, умеренной и слабой степенью выраженно-
сти депозитов IgG, IgM IgA, C3, C1q в клубочках, в строме 
между канальцами.

После проведения биопсии почки больной отметил 
усиление интенсивности боли в левой поясничной обла-
сти, усиливающейся при кашле, глубоком вдохе и движе-
нии. При УЗИ органов брюшной полости определяется пи-
елокаликоэктазия слева. Уровень антител к кардиолипину 
IgM – 14,5 МЕ/мл (норма 0–9). Был заподозрен тромбоз 
левой почечной вены. При выполнении мультиспираль-
ной компьютерной томографии от 11.11.2010 г.: тромбоз 
левой почечной вены с распространением в нижнюю по-
лую вену, левосторонняя пиелокаликоэктазия, диффуз-
ные изменения в печени. Заключение ангиохирурга от 
12.11.2010 г.: острый флеботромбоз левой почечной вены 
на фоне основного заболевания и антифосфолипидного 
синдрома (АФС). Оперативное лечение не показано, реко-
мендован фраксипарин в течение 4 дней, с 5-го дня вар-
фарин под контролем МНО.

Выставлен диагноз «СКВ: подострое течение, очень 
высокая активность (SLEDAI 2К = 32) с поражением почек 
(активный ВН с нефротическим синдромом, 4–5 морфо-
логического класса с выраженным тубулярным и слабым 
интерстициальным компонентом, умеренной и  слабой 
степенью выраженности депозитов иммуноглобулинов 
в клубочках, в строме между канальцами, ХЗП 2-й стадии, 
биопсия почки 25.10.2010 г.) иммунологическими прояв-
лениями (высокий титр антител к нативной ДНК, LE-клет-
ки, антитела к кардиолипину), гематологическими наруше-
ниями (анемия, лейкопения, тромбоцитопения, ускоренная 
СОЭ), АФС, полиартрит, алопеция, снижение массы тела, 
лимфаденопатия. Острый флеботромбоз (тромбоз левой 
почечной вены, пристеночный тромбоз нижней полой 
вены) в стадии реканализации».

Во время нахождения в  стационаре пациент при-
нимал патогенетическую терапию: метилпреднизолон 
(МП) 12–8 мг/сут; пульс-терапия циклофосфамидом (ЦФ) 
1000 мг №1; ЦФ по 200 мг в/м 2 раза в неделю, по 200 мг 
в/м 1 раз в неделю. Также пациент получал омепразол, эна-
лаприл, фраксипарин (подкожно 2 раза в день по 0,6 мл), 
варфарин 6,25 мг/сут под контролем МНО. Метотрексат, на-
значенный ранее пациенту по поводу предполагаемого РА, 

2  Рисунок 1. Электрокардиограмма 10.06.2010 г.
2  Figure 1. Electrocardiogram dated June 10, 2010

Частота сердечных сокращений (ЧСС) 176 уд/мин, электрическая ось – нормальное поло-
жение, угол α +30, пароксизмальная узловая тахикардия
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был отменен. Через 2,5 мес. после выписки из стационара 
в контрольных анализах сохранялись анемия, ускоренная 
СОЭ, уровни тромбоцитов, лейкоцитов нормализовались, 
снизились до нормальных значений мочевина, креатинин, 
холестерин. В общем анализе мочи (11.03.2011 г.): отно-
сительная плотность – 1015, белок – 0,75 г/л, лейкоциты – 
единичные в п/зр, эритроциты – смешанные единичные 
в препарате. Объективно – отмечалось уменьшение отеков 
голеней, в остальном без особенностей.

В течение 2011 г. больной продолжал принимать па-
тогенетическую терапию, однако осенью самостоятельно 
решил лечиться «стволовыми клетками» в частном поряд-
ке. После этих процедур почувствовал ухудшение само-
чувствия. Снова стали беспокоить выраженная слабость, 
утомляемость, боли в суставах, мышцах, повышение тем-
пературы тела до субфебрильных цифр. Обратился на 
консультацию к нефрологу в конце декабря 2011 г., был 
обследован. В общем анализе мочи (28.12.2011 г.): отно-
сительная плотность – 1015, белок – 4,5 г/л, осадок визу-
ально скудный, лейкоциты – до ¼ п/зр, эритроциты – из-
мененные до 5 в п/зр, цилиндры гиалиновые – 2–3 в п/
зр. Находился на лечении в нефрологическом отделении 
ЦГКБ №1 г. Донецка с 28.12.2011 г. по 12.01.2012 г. Про-
водилась сочетанная пульс-терапия МП 1000 мг №3 и ЦФ 
1000 мг в/в №1. В феврале 2012 г. проведен 3-й сеанс 
пульс-терапии МП и ЦФ. Между сеансами пациент полу-
чал ЦФ 200 мг в/м 1 раз в 7 дней, МП 12 мг/сут перораль-
но. Рекомендован постоянный прием МП 12 мг/сут, варфа-
рина 5,0 мг/сут под контролем МНО и эналаприла 5 мг/сут.

В  течение периода с  марта 2012  г. по октябрь 
2017 г. пациент регулярно 1–2 раза в  год наблюдался 

у нефролога, сдавал анализы, принимал рекомендован-
ную патогенетическую терапию (МП 12 мг/сут, азатиоприн 
50 мг/сут, с 2016 г. метотрексат 7,5 – до 5 мг/нед, с 2017 г. 
ЦФ 200 мг в/в 1 р/нед). Динамика лабораторных показате-
лей общего, биохимического анализа крови, общего ана-
лиза мочи, осадка мочи и клинических синдромов за весь 
период заболевания представлены на рис. 2–4.

Осенью 2017 г. начали беспокоить и нарастать общая 
слабость, быстрая утомляемость, отеки голеней, периоди-
чески возникающие тянущие боли в мышцах, судороги 
в мышцах рук, ног, головная боль, которую больной связы-
вал с повышением АД. В связи с этим 23.10.2017 г. был го-
спитализирован в нефрологическое отделении ЦГКБ №1 г. 
Донецка для дальнейшего обследования и коррекции ле-
чения. В общем анализе крови: Эр – 3,66 х 1012/л; Hb – 
122 г/л; Тр – 113 х 109/л; СОЭ – 59 мм/ч; Л – 3,9 х 109/л; 
эоз. – 1%; пал. – 4%; сегм. – 55%; лимф. – 32%; мон. – 8%. 
В биохимическом анализе крови: общ. белок – 48 г/л; моче-
вина – 4,13 ммоль/л; креатинин – 81 мкмоль/л; глюкоза – 
4,29 ммоль/л; С-РБ – 5,4 мг/л, холестерин – 4,1 ммоль/л; 
билирубин общ. – 11,4 мкмоль/л (прямой 2,2; непрямой 
9,2 мкмоль/л); AJIT – 0,21 Ед/л; ACT – 0,10 Ед/л; МНО – 
1,04. В общем анализе мочи: относительная плотность – 
1017, белок – 6,68 г/л, осадок визуально умеренно рыхлый, 
лейкоциты – до ½ п/зр, эритроциты – смешанные 20–30 
в п/зр, цилиндры клеточные, зернистые, жировые – 10–12 
в  п/зр. Проба Зимницкого: относительная плотность  – 
1012–1017. Анализ суточной мочи: сахар – нет; белок – 
5,76 г/л; суточный диурез – 1,11 л; суточная потеря белка – 
6,4 г. На ЭКГ ритм синусовый, регулярный, ЧСС 85 уд/мин, 
ЭОС горизонтальная, интервалы и зубцы без изменений.

2  Рисунок 2. Динамика показателей общего анализа крови и основных клинических синдромов за весь период наблюдения 
пациента
2  Figure 2. Changes in complete blood count parameters and main clinical syndromes over the entire period of patient 
observation

АФС – антифосфолипидный синдром, СОЭ – скорость оседания эритроцитов. *Активность СКВ оценивалась по шкале SLEDAI-2К
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В  отделении получал лечение: МП 500  мг в/в ка-
пельно №3, затем перорально по 12 мг/сут; ЦФ 400 мг 
в/в капельно №1, варфарин, омепразол, рамиприл, ве-
рошпирон. На фоне проводимого лечения отмеча-
лась положительная динамика: улучшение общего 
самочувствия, существенно уменьшились отеки, в об-
щем анализе крови нормализовались уровни тромбо-
цитов и  лейкоцитов, улучшились показатели эритро-
цитов, гемоглобина, снизилась СОЭ (Л  – 6,4  х 109/л; 

Эр – 3,75 х 1012/л; Hb – 127 г/л; Тр – 192 х 109/л; СОЭ – 
19 мм/ч). В общем анализе мочи уменьшились потери 
белка до 2,16 г/сут, относительная плотность – 1008, оса-
док визуально незначительный, лейкоциты – до 8 в п/зр, 
эритроциты – смешанные 4–6 в п/зр, цилиндры клеточ-
ные, зернистые, восковидные – 5–8 в п/зр.

После выписки из отделения 21.11.2017  г. больной 
принимал рекомендованную терапию: ЦФ 200  мг в/в 
1 р/нед, МП 12 мг/сут; периодически консультировался 

2  Рисунок 3. Динамика клинических синдромов и показателей биохимического анализа крови за период наблюдения пациента
2  Figure 3. Changes in clinical syndroms and biochemical blood test parameters over the period of patient observation

АФС – антифосфолипидный синдром, МНО – международное нормализованное отношение, СКФ – скорость клубочковой фильтрации. *Оценка активности СКВ выполнена по шкале 
SLEDAI-2К. **За весь период наблюдения СКФ рассчитывалась по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)
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2  Рисунок 4. Динамика показателей общего анализа мочи за период наблюдения пациента
2  Figure 4. Changes in clinical uranalysis parameters over the period of patient observation

АФС – антифосфолипидный синдром, в п/зр – в поле зрения. *Оценка активности СКВ выполнена по шкале SLEDAI-2К. **Использовались максимальные значения удельного веса анализа 
мочи по С.С. Зимницкому. ***Оценка протеинурии выполнена по суточному анализу мочи
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у нефролога, сдавал общий анализ крови, общий анализ 
мочи до настоящего времени.

В конце августа 2024 г. отметил ухудшение самочув-
ствия, когда появились вышеописанные жалобы. Осмотрен 
нефрологом, госпитализирован в нефрологическое отде-
ление ЦГКБ №1 г. Донецка для обследования, оценки ак-
тивности заболевания и коррекции лечения.

Анамнез жизни: без особенностей.
Объективно: общее состояние удовлетворительное. 

Кожа и видимые слизистые чистые, нормальной окраски. 
Пальпируются мелкие лимфатические узлы в левой подмы-
шечной области до 0,5 см, в правой подмышечной области 
единичные до 1,0 см, безболезненные, мягкие, не спаяны 
с кожей и между собой. Аускультативно тоны сердца ясные, 
ритмичные, среднесистолический щелчок у левого края 
грудины, мягкий систолический шум на верхушке с прове-
дением в левую подмышечную зону с усилением на выдо-
хе. Пальпация живота безболезненна, печень выступает на 
2 см из-под края реберной дуги, селезенка не пальпирует-
ся. Температура 36,6 ºC, ЧСС: 87 мин-1, АД 150/100 мм рт. ст., 
частота дыхательных движений: 17 мин-1, насыщение крови 
кислородом 98%, пастозность голеней и стоп.

Общий анализ крови при поступлении (03.09.2024 г.): 
Эр – 5,43 х 1012/л, Hb – 181 г/л, Ht – 53%, СОЭ – 9 мм/ч, 
Тр – 250 х 109/л, Л – 4,7 х 109/л, э – 1%, п – 1%, с – 66%, 
л – 26%, м – 6%. Общий анализ мочи: белок – 0,725 г/л, 
относительная плотность  – 1021, эпителий плоский  – 
единичные в п/зр, лейкоциты – 0–1 в п/зр, эритроци-
ты неизмененные – 10–12 в п/зр. Анализ суточной мочи 
(10.09.2024 г.): суточный диурез – 1,9 л; суточная потеря 
белка – 0,95 г. Проба Зимницкого (17.09.2024 г.): относи-
тельная плотность – 1014–1022.

Биохимический анализ крови: общий белок – 66 г/л. 
мочевина  – 4,59  ммоль/л, креатинин  – 80  мкмоль/л, 
СКФ – 97,2 мл/мин, глюкоза – 4,5 ммоль/л, билирубин 
общ. – 12 мкмоль/л (за счет непрямого), АЛТ – 22,3 Ед/л, 
АСТ – 18 Ед/л, МНО – 1,19.

Эхокардиография (04.09.2024 г.): диаметр левого пред-
сердия 4,25 см; левый желудочек (ЛЖ): конечно-диасто-
лический размер 4,58 см; конечно-систолический раз-
мер 2,87  см; конечно-диастолический объем 96,32 мл, 
конечно-систолический объем 31,34 мл, ударный объем 
64,98 мл. Фракция выброса по методу Тейхольца 67,47%, 
сократимость ЛЖ 37,38%, сократительная способность мио-
карда удовлетворительна, сохранная систолическая функ-
ция ЛЖ (нормальная фракция выброса ЛЖ). Нарушение 
диастолической функции ЛЖ (1-й тип – нарушения рас-
слабления). Межжелудочковая перегородка 1,2 см, зад
няя стенка ЛЖ 0,92 см, гипертрофия миокарда ЛЖ (в об-
ласти межжелудочковой перегородки), индекс массы 
миокарда ЛЖ 107,52 г/м2. Давление в легочной артерии 
20 мм рт. ст. Расширение корня аорты. Утолщение перед-
ней створки митрального клапана (МК) до 5,2 мм, задняя 
створка МК 2,5 мм, утолщение некоронарной створки аор-
тального клапана (АК) до 5 мм, правая коронарная створ-
ка – 2,8 мм. Участки фиброза створок МК, прогиб передней 
(до 3,8 мм) и задней (до 4,4 мм) створок МК – минималь-
ный пролапс МК, умеренная митральная недостаточность.

Дуплексное сканирование вен нижних конечностей 
(04.09.2024  г.): признаки клапанной недостаточности, 
ЭхоКГ-признаки варикозной болезни поверхностных вен 
нижних конечностей. Дуплексное исследование сосудов 
почек (17.09.2024 г.): нормальная картина брюшной аор-
ты, гемодинамически значимых нарушений кровотока не 
выявлено; в артериях почек – снижены диастолические 
скорости, повышены индексы сопротивления, в левой поч-
ке – ворота – низкая систолическая скорость.

ЭКГ (24.09.2024 г.): ритм синусовый, регулярный, ЧСС 
83 в минуту, горизонтальное положение ЭОС, PQ – 0,24 с, 
АВ-блокада 1-й степени.

При спиральной компьютерной томографии орга-
нов грудной полости (25.09.2024 г.) данных за объемную 
и очаговую патологию в легких не выявлено.

Мониторирование ЭКГ (30.09.2024 г.): в течение мо-
ниторирования наблюдался синусовый ритм со средней 
ЧСС 82 уд/мин (от 63 до 136). Зарегистрирована тран-
зиторная АВ-блокада 1-й степени с PQ-интервалом до 
240 мс в течение 13 мин. Зарегистрированы: одиночная 
нечастая полиморфная (3 варианта морфологии) желу-
дочковая экстрасистолия в среднем количестве 5 в час – 
101 в сутки с короткими эпизодами тригемении; парная 
мономорфная желудочковая экстрасистолия – 4 в сутки; 
одиночная наджелудочковая экстрасистолия – 15 в сут-
ки. Значимые изменения в ST-T не зарегистрированы при 
достижении субмаксимальной ЧСС 81%. Средний корриги-
рованный QT-интервал (по формуле H.C. Bazett) за сутки 
422 мс (от 397 до 464 мс), QT-интервал на минимальной 
ЧСС (63 уд/мин) – 391 мс. Значимое удлинение корриги-
рованного QT-интервала не зарегистрировано, QT-дина-
мика в пределах нормальных значений.

Диагноз «СКВ: хроническое течение, очень высокой 
активности (SLEDAI-2K – 20) с астеническим синдромом, 
волчаночным эндокардитом, ВН, активный с изолирован-
ным мочевым синдромом, ХБП С2 А2, артериальная гипер-
тензия II стадии, 2-й степени».

В  стационаре принимал  МП 6  мг/сут, эзомепразол 
20  мг 2  р/день, ривароксабан 20  мг, рамиприл 10  мг, 
моксонидин 0,4  мг, карведилол 50  мг/сут, азатиоприн 
25 мг/сут. Выписан из стационара с улучшением состоя-
ния: отмечено понижение АД (<140/90 мм рт. ст.), умень-
шение слабости, одышки и отеков, перестали беспокоить 
головные боли, а также в поясничной области, нормализо-
валось мочеиспускание. Даны рекомендации: МП 6 мг/сут 
с постепенным уменьшением дозы до 4 мг/сут, азатио-
прин 25 мг через день, варфарин 3,75 мг под контро-
лем МНО, омепразол 20 мг утром, рамиприл 10 мг утром 
и лерканидипин 10 мг, моксонидин 0,2 мг при высоких 
цифрах АД, бисопролол 10 мг под контролем АД и ЧСС.

ОБСУЖДЕНИЕ

СКВ представляет комплексное мультисистемное 
аутоиммунное заболевание, поражающее преимуще-
ственно женщин репродуктивного возраста (16–55 лет) 
и характеризующееся широкой вариабельностью клини-
ческих проявлений [13, 14]. Как правило, доклинические 
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и ранние клинические проявления предшествуют оконча-
тельному диагнозу, выступая под маской другой систем-
ной или органспецифичной патологии [15]. В нашем слу-
чае СКВ развилась у мужчины 37 лет, манифестировав 
в большей степени поражением суставов, что послужило 
основанием первоначально диагностировать «РА». Наи-
более частыми проявлениями дебюта СКВ у взрослых яв-
ляются артрит (в 52–95% случаев), лихорадка (33–92%), 
гематологические изменения (анемия – 98%, лейкопе-
ния – 23–92%, тромбоцитопения – 17–38%), эритематоз-
ная сыпь по типу «бабочки» (27–75%) и фоточувствитель-
ность (23–83%), что нередко приводит к первоначальной 
постановке суставного, кожного или гематологического 
диагноза [15–19]. Кстати, среди наиболее частых ошибоч-
ных диагнозов, которые выставляются больным СКВ в пе-
риод начальных клинических проявлений, являются РА, 
лихорадка неясного генеза, фибромиалгия и психиатри-
ческие расстройства [20].

В течении СКВ в стадии развернутых клинических про-
явлений отмечается чередование периодов повышенной 
активности и ремиссии [14, 21, 22]. По данным исследо-
вания, проведенного в университете Johns Hopkins [23], 
наиболее распространенным вариантом течения СКВ яв-
ляется рецидивирующе-ремитирующий, наблюдавший-
ся у 50% пациентов, в то время как у 31% отмечался дли-
тельный период ремиссии. В исследовании с  участием 
267 этнически разнородных пациентов в клинике Toronto 
Lupus, находившихся под наблюдением не менее 10 лет, 
у 67,4% наблюдался рецидивирующе-ремитирующий ва-
риант течения заболевания [21]. С начала наблюдения эти 
пациенты не отличались от лиц с длительной ремиссией 
или устойчиво активным течением СКВ по демографиче-
ским и клиническим параметрам, серологической активно-
сти или лечебному подходу. В течение первых 10 лет у этих 
пациентов состояние ремиссии занимало почти половину 
времени наблюдения (в среднем 5,3 года) с 2–4 обостре-
ниями. У 10,1% больных отмечен вариант пролонгирован-
ной ремиссии, а 9,4% пребывали в состоянии постоянно 
активной фазы. Кроме того, у 13,1% пациентов фиксиро-
вался один период ремиссии (т. н. гибридный вариант). По-
сле изначальной фазы активности СКВ на момент диагноза 
пациенты с течением по типу пролонгированной ремис-
сии достигали ремиссии (по шкале The Systemic Lupus 
Erythematosus Disease Activity-2000 – SLEDAI-2K) в тече-
ние первых двух лет после диагноза без признаков обо-
стрения на протяжении первых 10 лет заболевания [21].

В представленном нами наблюдении обращает на 
себя внимание высокий и очень высокий уровень актив-
ности СКВ, оцениваемый по индексу SLEDAI-2K [24]. Если 
в период развернутой клинической картины индекс со-
ставлял 32 балла, то в дальнейшем не опускался ниже 
12. Следует отметить, что индекс активности у нашего па-
циента подсчитывался во время его госпитализаций, как 
правило, в периоды худшего самочувствия и наличия 
поражений различных органов и систем. Шкала оценки 
SLEDAI-2K оценивает волчаночную головную боль, ко-
торая фиксировалась у нашего пациента практически на 
всех этапах наблюдения, в 8 баллов. Кроме того, высокий 

вес имеют лабораторные показатели поражения почек – 
гематурия, протеинурия, цилиндрурия и пиурия – оце-
ниваемые по 4 балла каждый. При очевидном удобстве 
применения шкалы SLEDAI-2K многие специалисты от-
мечают, что рассматриваемые параметры используют-
ся по оценке наличия или отсутствия симптома, напри-
мер, есть протеинурия или ее нет [25–27]. Таким образом, 
уменьшение выраженности того или иного признака за 
период наблюдения или во время нахождения в стацио-
наре могло не отразиться на индексе SLEDAI-2K. Напри-
мер, кратное уменьшение протеинурии с 2,4 до 0,95 г/л 
за период с 2019 по 2020 г. не влияло на оценку самой 
протеинурии (4 балла). Используемые методы оценки ак-
тивности СКВ – SLEDAI-2K, The British Isles Lupus Assess-
ment Group (BILAG), European Consensus Lupus Activity 
Measurement (ECLAM) – разработаны в большей степе-
ни для стандартизированной оценки активности волча-
ночного процесса в научных исследованиях для опреде-
ления эффективности новых методов лечения, хотя они 
нашли свое применение в широкой клинической практи-
ке [25, 27, 28]. Оценка и мониторинг активности заболе-
вания представляет собой лишь один из компонентов об-
щего ведения пациентов с СКВ, особенно в долгосрочном 
периоде, что непосредственно влияет на принятие соот-
ветствующих клинических решений и обоснования выбо-
ра адекватной терапии [28].

Несмотря на разнообразие вариантов течения СКВ, 
в целом обострение активности заболевания более ве-
роятно в первые годы после постановки диагноза и ме-
нее вероятно при длительном течении заболевания [6]. 
Независимо от сроков заболевания, рецидивы могут ха-
рактеризоваться обострением со стороны ранее вовле-
ченных органов, поражением новых органов или сочета-
нием того и другого. В представленном случае у больного 
отмечался рецидивирующе-ремитирующий вариант тече-
ния. За весь период наблюдения наблюдалось несколь-
ко фаз обострения: в 2012, 2017 и 2024 гг., несмотря на 
постоянный прием поддерживающей ИСТ. Как правило, 
СКВ начинается с преклинической, асимптомной фазы, 
во время которой вырабатываются аутоантитела, харак-
терные для многих аутоиммунных заболеваний, а позд-
нее – волчаночно-специфичные аутоантитела (рис. 5) [29]. 
В дальнейшем по мере развития и прогрессирования за-
болевания клиническое течение характеризуется пери-
одами активности, измеряемой по различным индексам 
активности СКВ, с частыми обострениями, которые при-
водят к необратимому поражению органов, что в свою 
очередь увеличивает тяжесть заболевания и смертность 
больных [25, 26, 28]. Если изначально поражения орга-
нов обусловлены воспалительным процессом аутоиммун-
ной природы, то с прогрессированием СКВ развиваются 
повреждения, связанные с длительной ИСТ [29]. Долго-
срочность патогенетической терапии, наряду с основным 
волчаночным процессом, ответственна за суммацию по-
бочных эффектов лекарственных препаратов, что обозна-
чается как «накопление повреждений» (accrual damage). 
Наиболее частыми и  клинически существенными ос-
ложнениями ИСТ являются инфекционные заболевания, 
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остеопороз, аваскулярный некроз кости, ускорение ате-
росклеротических процессов и повышенный риск злока-
чественных новообразований [6, 29–31].

В нашем случае в стадии клинических проявлений 
заболевание характеризовалось суставным синдромом, 
ВН и гематологическими изменениями. По нашему мне-
нию, пароксизмы узловой тахикардии, отмеченные в июне 
2010 г., по всей видимости, были обусловлены волчаноч-
ным миокардитом, который, как правило, проявляется 
в раннем периоде течения СКВ в контексте высокой ак-
тивности заболевания и часто сочетается с ВН [32, 33]. 
Несмотря на то что клинически волчаночный миокардит 
диагностируется в 0,4–16% случаев [34], в периоде на-
чальных проявлений СКВ его частота существенно выше, 
достигая 53–58,6% [35, 36]. Волчаночный миокардит пред-
ставляет жизнеугрожающее состояние, особенно в острую 
фазу заболевания, ответственное за 10,3% смертельных 
исходов в течение наблюдения в среднем 37 мес. [35].

Точные механизмы, лежащие в основе нарушений рит-
ма при СКВ, до конца не изучены, но, по всей вероятности, 
связаны с эффектами аутоантител на кардиальную прово-
дящую систему [37, 38]. Полагают, что анти-Ro/SS и анти-La-
антитела непосредственно повреждают проводящую систе-
му сердца. Кроме того, воспаление и фиброз волчаночной 
природы могут также вызывать аритмию за счет продук-
ции радикалов кислорода, которые, в свою очередь, приво-
дят к некрозу миокарда и проводящей системы сердца [39]. 

По мере прогрессирования воспаления кардиомиоциты 
замещаются фиброзной тканью, нарушая проведение им-
пульса и процессы реполяризации [40].

Следует отметить развитие АФС, который проявлял-
ся тромбозом почечной вены (ТПВ) наряду с антителами 
к кардиолипину в первый год заболевания. Тромбоз по-
чечной артерии и почечной вены, артериальная гипер-
тензия, нефропатия и ХБП являются наиболее распро-
страненными ренальными проявлениями АФС [41]. ТПВ 
может выступать в качестве первого клинического прояв-
ления первичного и вторичного АФС с одно- и двусторон-
ней локализацией тромбоза, что приводит к острому по-
вреждению почек или ХБП [41, 42]. У больных развивается 
нефротический синдром, боль в боку, микро- и даже ма-
крогематурия, особенно в случаях острого тромбоза [42]. 
По мнению M. Asghar et al.  [43], АФС является, пожалуй, 
наиболее частой причиной спонтанного ТПВ, посколь-
ку антифосфолипидные антитела (аФЛ) обнаруживаются 
у 1–5% здоровых лиц и у 35–40% пациентов СКВ.

Большинство авторов поддерживают гипотезу о том, 
что аФЛ являются не прямой причиной тромбоза, а ско-
рее вызывают состояние прокоагуляции («первый удар»), 
при котором дополнительные повреждающие факто-
ры («второй удар») выступают в качестве триггеров соб-
ственно тромботических осложнений [44, 45]. В нашем 
случае вполне вероятно, что нефробиопсия явилась триг-
гером тромбоза у пациента, имевшего на тот период аФЛ. 
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2  Рисунок 5. Схематическое представление течения системной красной волчанки
2  Figure 5. Schematic illustration of the course of systemic lupus erythematosus

Периоды обострений (темно-синяя линия) и накопления повреждений (темно-красная линия), обусловленных как основным волчаночным процессом, так и побочными эффектами 
патогенетической терапии. На нижней части рис. 5 продемонстрированы данные кривые при ведении пациентов СКВ в рамках стратегии «лечение до достижения цели» (treat-to-target). 
Рисунок воспроизведен из A. Fanouriakis et al. [29] в соответствии с некоммерческой лицензией Creative Commons Attribution (CC BY-NC 4.0)
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Пациенты с АФС на фоне СКВ имеют существенно более 
высокие уровни нейропсихических, кардиальных, легоч-
ных, ренальных и офтальмологических проявлений по 
сравнению с больными без аФЛ, как и более тяжелую вы-
раженность течения основного заболевания [46, 47]. Па-
циенты с сочетанием СКВ и АФС подвержены повышен-
ному риску развития сердечно-сосудистой патологии [46]. 
Однако в представленном случае после эпизода ТПВ осе-
нью 2010 г. в дальнейшем не отмечались клинические 
проявления АФС. Следует отметить, что сосудистый тром-
боз, в т. ч. ТПВ, может развиваться на фоне нефротическо-
го синдрома [48, 49], который имелся у нашего пациента.

Во время последней госпитализации при проведении 
ЭхоКГ у нашего пациента были выявлены признаки кла-
панной болезни сердца (КБС) в виде утолщения обеих 
створок МК (передняя створка 5,2 мм, задняя – 2,5 мм) 
и двух створок АК (некоронарная створка 5 мм, правая 
коронарная – 2,8 мм). При этом наблюдалась умеренная 
митральная недостаточность и сохранная функция АК. 
Спектр КБС у больных СКВ достаточно широк и вклю-
чает эндокардит Либмана – Сакса, утолщение створок 
клапанов, недостаточность и реже стеноз клапанов [50]. 
Распространенность КБС значительно выше среди па-
циентов с СКВ, имеющих аФЛ, по сравнению с больны-
ми без аФЛ. По данным крупных исследований, нали-
чие аФЛ у пациентов с СКВ ассоциируется с 3-кратным 
повышением риска развития КБС, включая эндокардит 
Либмана – Сакса [47].

ВН представляет одно из частых и наиболее тяжелых 
осложнений СКВ и наблюдается примерно у 35–60% па-
циентов [22, 51, 52]. Несмотря на новые достижения в по-
нимании патогенеза волчаночного поражения почек и в 
лечебных подходах, значительная часть пациентов с ВН 
не отвечают адекватно на изначальную терапию, и в даль-
нейшем наблюдаются периоды обострения заболевания, 
что приводит к прогрессированию ХБП и в конченом сче-
те к почечной недостаточности (до 50% случаев) [22, 52].

У  нашего больного поражение почек наблюдалось 
в дебюте заболевания в октябре 2010 г. картиной нефро-
тического синдрома (отеки, протеинурия, гипопротеине-
мия, гиперхолестеринемия). После постановки больному 
диагноза «СКВ» ему проводилась пульс-терапия глюко-
кортикостероидами и цитостатиками, затем рекомендо-
вана плановая ИСТ. После отмеченного положительного 
эффекта, который проявлялся уменьшением выраженно-
сти протеинурии, лейкоцитурии и эритроцитурии, пациент 

решил самостоятельно лечиться стволовыми клетками 
осенью 2011 г. Спустя некоторое время после процедур 
почувствовал себя плохо: появилась слабость, утомляе-
мость, боли в суставах и мышцах, повысилась темпера-
тура тела. В общем анализе мочи от 28.12.2011 г. отме-
чалась выраженная протеинурия (4,5 г/л), лейкоцитурия, 
цилиндрурия. В биохимических анализах крови обращали 
на себя внимание снижение общего белка (61 г/л), повы-
шение холестерина (8,02 ммоль/л) без нарастания уров-
ней креатинина и мочевины. Больному вновь проводи-
лась пульс-терапия иммуносупрессивными препаратами, 
что позволило достичь снижения активности заболевания 
на протяжении пяти лет.

Однако осенью 2017 г. отмечено выраженное обостре-
ние СКВ, что проявлялось появлением слабости, утомля-
емости, отеков, головной боли. В общем анализе мочи 
снова протеинурия нефротического уровня (6,4 г/л), лей-
коцитурия, эритроцитурия, цилиндрурия. После проведен-
ного лечения в условиях стационара и дальнейшей под-
держивающей терапии вновь удалось достичь улучшения 
состояния. В последующем проявления ВН характеризо-
вались изолированным мочевым синдромом. С 2020 г. по 
последнюю госпитализацию в 2024 г. уровень протеину-
рии не превышает 0,95 г/л, в осадке мочи – единичные 
лейкоциты, цилиндры, измененные эритроциты от единич-
ных до 10–12 в п/зр.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный случай демонстрирует течение СКВ 
на протяжении довольно длительного периода времени – 
15 лет. За этот срок регрессировали суставной синдром, 
алопеция, больной перестал терять вес, уменьшились 
слабость, утомляемость. За время болезни клинические 
проявления были представлены волчаночным кардитом 
с пароксизмом узловой тахикардии, АФС с ТПВ и ВН, про-
текавшим с нефротическим синдромом и перешедшим 
в изолированный мочевой синдром. Наш пациент все эти 
годы находился на традиционной ИСТ. Изучение особен-
ностей течения СКВ в долгосрочном периоде позволя-
ет лучше понять варианты течения заболевания, изучить 
характер органной патологии и оценить влияние лекар-
ственной терапии.� 0
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