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Системная красная волчанка (СКВ) - за
болевание, развивающееся на основе генети
чески обусловленного несовершенства имму- 
норегуляторных процессов, приводящего к об
разованию множества антител к собственным 
клеткам и их компонентам и возникновению 
иммунного воспаления, следствием которого 
является повреждение многих жизненно важных 
органов и систем [2].

В 50-е годы прошедшего столетия СКВ 
рассматривалась как фатальное заболевание, 
так как менее 50% больных оставалось в жи
вых через 4 года после установления диагно
за. В 90-е годы десятилетняя выживаемость 
больных СКВ достигала 90% при безусловном 
улучшении качества жизни пациентов [14].

Очевидность успехов в терапии СКВ со
четается с неясностью этиологии этого забо
левания. Предрасполагающими факторами 
традиционно считаются генетический, гормо
нальный и факторы окружающей среды, среди 
последних наибольший интерес представляют 
вирусы,1 которые рассматриваются некоторы
ми исследователями в качестве пусковых аген
т е  развития СКВ.

В то же время в мировой литературе по-
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явились данные, свидетельствующие о воз
можности течения вирусных инфекций с кли
нической картиной СКВ.

На сегодняшний день ясно, что вирусные 
инфекции могут явиться причиной развития 
аутоиммунных реакций путем различных ме
ханизмов.

В качестве «йервош рассматривается пря
мое или опосредованное взаимодействие виру
сов с иммунокомпетентными клетками. Этот 
механизм может быть следствием репликации 
вирусов в иммунокомпетентных клетках (Т- и 
В-лимфоцитах, или макрофагах), что происхо
дит при инфицировании вирусами семейства 
Herpesviridae (EBV, CMV, HHV 6, HSV 1 и 2), 
вирусом гепатита В, кори, паротита, гриппа, 
Т-лимфотропного вируса человека (HTLV I и 
II) [20]. Вирусы обладают определенной троп- 
ностью к клеткам. Известно, что вирус Эпш- 
тейна-Барр (EBV) является поликлональным 
стимулятором синтеза широкого спектра ан
тител, но эффекторные клетки могут активи
роваться и за счет подавления вирусами суп
рессорных лимфоцитов. Так, у пациентов с 
аутоиммунным тиреоидитом и поражением 
печени отсутствуют некоторые клоны супрес
соров. Подобный феномен показан в модели на 
мышах, зараженных различными типами фла- 
вивирусов (ТВЕ-вирус, Langat-вирус). При 
этом вирусы ингибировали Т-супрессоры ауто
реактивных Т-лимфоцитов [28].
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Вирусы могут на генетическом уровне 
влиять на иммунную систему хозяина за счет 
непрямого механизма, индуцировать синтез 
интерферона (ИФН) гамма, который вместе с 
фактором некроза опухоли (ФНО) усиливает 
экспрессию МНС I класса, что было показано 
Kohn L.D. по отношению к ткани щитовидной 
железы [30].

Более важная роль в запуске вирусами 
реакций аутоиммунитета отводится молеку
лам главного комплекса гистосовместимости 
второго типа (МНС II). Основным индуктором 
HLA-DR является ИФН-гамма [59], но и пря
мая индукция вирусами HLA-DR также воз
можна (41), с последующим усилением экспрес
сии под действием ФНО, гормонов [58]. Гипе
рэкспрессия HLA-DR выявляется в эпителии 
многих органов: альвеолярном эпителии при 
легочном фиброзе [59], эпителиальных клетках 
сетчатки, глиальных клетках при рассеянном 
склерозе [45]. Экспрессия MHCII в неиммунных 
клетках может привести к презентации аутоан
тигенов аутореактивным Т-лимфоцитам с пос
ледующей их активизацией, заканчивающейся 
каскадом самоподдерживающегося, неконтро
лируемого устойчивого иммунного процесса, 
как было продемонстрировано Feldman и др [6].

Вирусы могут также модулировать ре
цепцию цитокинов, например ИЛ-6, уровень 
которого повышен при РА. Нуклеарный фак
тор, контролируемый ИЛ-6 (NF-IL6), вовлечен 
в транскрипторную регуляцию генов белков 
острой фазы и распознает элементы капсида 
некоторых вирусов как ИЛ-6 [29].

Vanguri и др. [67] показали, что парамик- 
совирус (вирус болезни Ньюкастла) может про
являть эффект ИФН-гамма, увеличивая эксп
рессию воспалительных цитокинов в клетках 
центральной нервной системы (ЦНС), что уси
ливает хемотаксис лимфоцитов и моноцитов 
с последующим повреждением ткани.

Второй механизм, по которому вирусы 
могут запускать аутоиммунный процесс, зак
лючается в синтезе антивирусных антител, 
которые, с одной стороны, являются основной 
защитой организма, с другой - обладают повре
ждающим действием по отношению к клеткам 
хозяина за счет перекрестных реакций между 
вирусными антигенами и клетками хозяина.

Молекулярная мимикрия обусловлена 
сходством последовательности аминокислот, 
которая может быть случайной или результа
том внедрения части вирусного белка в клет

ку хозяина при вирусной репликации.
Возможность перекрестного реагирова

ния антигенов вируса с аутоантигенами про
демонстрировано Rioux и др. [54]. При этом 
проведен анализ вариабельного региона генной 
последовательности ревматоидного фактора 
больных РА, являющегося продуктом генов V- 
lambda-1 и VH3. Показана работа этих генов 
при синтезе антител к вирусам семейства 
Herpesviridae, что предполагает зависимость 
между синтезом пртивовирусных антител и 
ревматоидным фактором.

Использование моноклональных антител 
продемонстрировало высокую степень потен
циальных возможностей перекрестных реакций 
между вирусными и человеческими антигена
ми. Rose и др. показали [55], что моноклональ
ные антитела, генерированные к вирусу Кок- 
саки В4, четко реагируют с нормальными ми- 
окардиоцитами. Отложения этих антител об
наруживаются в миокарде пациентов с острым 
миокардитом [39].

Chapman A.J. и др. [9], исследуя ауторе
активность моноклональных антител мышино
го цитомегаловируса, установили, что эти ан
титела реагируют с эпителиальным цитоплаз
матическим антигеном, находящимся в Нер-2 
клетках, и компонентами ЦНС.

Существует гомология и феномен пере
крестного реагирования антител между 
(snRNPs) и протеином ретровируса группы С, 
что наблюдали у больных СКВ и смешанным 
заболеванием соединительной ткани [47].

Третий путь воздействия вируса на им
мунитет хозяина - изменение антигенного про
филя зараженной клетки. Персистирование ви
руса в клетке, скрытое от иммунной системы 
хозяина, продолжается до тех пор, пока не про
изойдет освобождение и выход в циркуляцию 
антигенных структур, которые распознаются 
как чужеродные и на них возникает иммунный 
ответ на собственные модифицированные ан
тигены.

Часто обнаруживаются специфические 
антитела к тканям, поражаемым вирусной 
инфекцией. Например, при гепатите С обнару
живаются перекрестные аутоантитела между 
ядерными антигенами и белком капсида HCV 
[42], полная гомология которых подтвержде
на. Такие антитела обнаруживаются у 60% 
пациентов с гепатитом С, серопозитивных по 
антителам к HCV. Участие вируса в продук
ции антител подтверждается тем, что они не
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обнаруживаются при отсутствии HCV инфек
ции [11].

Антитела к двуспиральной ДНК, обнару
живаемые при СКВ, появляются, как показал 
Fredriksen и др. [19], при полиомавирусной ин
фекции (BK-virus) у мышей, генетически пред
расположенных к проявлениям по типу СКВ. 
Можно предположить, что вирусная инфекция 
может запускать продукцию антител к ДНК 
хозяина.

Второй путь образования аутоантигенов
- это появление аутоантигенов de novo. Виру
сы, особенно связывающиеся с клеточной мем
браной, могут инкорпорировать клеточные 
антигены в капсид и формировать новые ан
тигенные детерминанты, ответственные за 
аутореактивность. На генетическом уровне 
вирус может вызвать экспрессию подавленных 
до того генов с синтезом новых для организма 
последовательностей. Banki и др. [4] показали, 
что p40tax ген HTLV-I индуцировал экспрес
сию двух новых аутоантигенов (44 и 46 kDa), 
что впоследствии привело к формированию у 
мышей заболевания, аналогичного РА.

Анти-JOl у больных с полимиозитом 
может быть примером вирус-индуцированно- 
го изменения антигенов. Эти аутоантитела, 
оказывается, связывают гистидил t-PHK-син- 
тетазу и, возможно, являются результатом по
вреждения клеток миотропным вирусом Кок- 
саки В, связывающимся с гистидил t-PHK-син- 
тетазой поражаемых клеток [52].

Существуют многочисленные механиз
мы, которыми вирусы могли бы запустить или 
усугубить аутоиммунный процесс, и, видимо, 
более чем один механизм вовлекается в пато
генез аутоиммуного заболевания.

В последнее время обсуждается вопрос о 
роли вирусной инфекции в развитии апоптоза 
[56].

Активный поиск инфекционных агентов, 
участвующих в инициации аутоиммунных 
процессов, в том числе и СКВ, ведут наиболее 
оснащенные и высоко котируемые лаборато
рии мира.

Механизмы участия инфекции в развитии 
СКВ могут быть различными. Роль молекуляр
ной мимикрии аутоантигенов с бактериальны
ми антигенами показана в Йенском универси
тете (Германия) [42], где была обнаружена за
висимость между наличием антител к L7 (ри- 
босомальный белок) и Chlamydia trachomatis 
при СКВ и смешанном заболевании соедини

тельной ткани.
Имеются данные о том, что антитела к 

пневмококкам при СКВ перекрестно реагиру
ют с двуспиральной ДНК и являются 31 
Vkappal ассоциированными идиотипом. Четы
ре антигенсвязывающих фрагмента 31 реаги
руют с пневмококковым полисахаридом и дву
спиральной ДНК. Антитела к пневмококкам, 
выделенные у здоровых, экспрессируют лю- 
пус-ассоциированные идиотипы антител к 
ДНК [31].

Перейдем к рассмотрению вопроса уча
стия вирусов семейства Herpesviridae в пато
генезе СКВ. Известно, что с EBV-инфекцией 
ассоциируются различные патологические со
стояния [40].

Как показали исследования, проведенные 
в Оклахомском Университете, у 99% детей и 
подростков, больных СКВ, выявлялись анти
тела к EBV против 70% в группе сравнения. 
Различие в частоте обнаружения антител к EBV 
нельзя объяснять лишь перекрестной реакцией 
анти-Sm/RNP аутоантител, так как подобное 
различие не обнаружено в отношении антител 
к иным вирусам семейства Herpesviridae. Ана
лиз на ДНК EBV в лейкоцитах периферичес
кой крови показал EBV-инфекцию у 100% па
циентов и 70% в контрольной группе. Эти дан
ные не могут рассматриваться как доказатель
ство этиологической роли EBV в развитии 
СКВ, однако связь заболевания с инфекцией не 
вызывает сомнения [27]. Авторы исследования 
предлагают выделить EBV-инфекцию в каче
стве фактора риска развития СКВ [23].

Incaprera М. и др. проводили поиск ДНК 
EBV у 15 пациентов с СКВ в жидкости орофа
рингеального лаважа с помощью ПЦР и изоля
ции вирусной культуры. Группой сравнения 
служили 13 больных инфекционным мононук- 
леозом и 28 здоровых лиц, перенесших инфек
ционный мононуклеоз. Для выбора антигенной 
области ядерного антигена вируса (EBNA-2) 
проводили компьютерный анализ и комплекс
ный иммунологический анализ пептида. ДНК 
EBV выявлена в орофарингеальной жидкости 
у 8 больных СКВ, а в 6 образцах изолировался 
вирус. Кроме того, у 50% пациентов с СКВ и 
100% пациентов с острой фазой инфекционно
го мононуклеоза синтезировались IgG антите
ла к EBNA-2-выделенному синтетическому 
пептиду, что не отмечено ни у одного из EBV- 
серопозитивных здоровых доноров. Компью
терный анализ обнаружил высокую степень
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гомологии между EBNA-2 последовательнос
тью и антигенной С-терминальной областью 
SmDl рибонуклеопротеина, которая является 
мишенью для антител у части больных СКВ. 
Исследование показало, что EBV может вызы
вать персистирующую инфекцию у пациентов 
с СКВ. Антитела, извлеченные вирусным ан
тигеном EBNA-2, могут перекрестно реаги
ровать с SmDl, что четко демонстрирует роль 
EBV-специфического иммунного ответа в син
тезе SmDl аутоантител у пациентов СКВ (26). 
Последние считаются специфичными для СКВ 
(2). В другой работе показано, что регулятор
ный белок HSV-1 - ICP27, необходимый для 
ингибирования сплайсинга белков клеток хо
зяина, приводит к реорганизации антигенов, 
связанных с небольшими ядерными рибонукле- 
опротеиновыми частицами (snRNPs). Оказа
лось, что ICP27 взаимодействует по крайней 
мере с двумя белками Sm-антигена: I - массой 
85 kDa и II - U1, массой 70-kDa. Характер вза
имодействия, кроме изменения фосфорилиза- 
ции, до конца не ясен [57]. Предполагается уча
стие этого механизма в формировании иммун
ного ответа на Sm-антиген при СКВ. Следстви
ем EBV-инфекции или инфекции иными виру
сами семейства Herpesviridae считают встре
чающийся при СКВ гемофагоцитарный синд
ром [68]. С EBV-инфекцией связывают и дру
гие синдромы активации лимфогистиоцитар- 
ной системы [63].

В литературе имеются описания отдель
ных клинических случаев СКВ, индуцирован
ных EBV. Острая EBV-инфекция была подтвер
ждена серологически и обнаружением EBV-ан- 
тигенов в биоптате почки у 14-летней девуш
ки с острым началом СКВ [15]. Мы тоже на
блюдали девушку (неопубликованные данные)
18 лет с клиникой, характерной для СКВ: сы
пью по типу «бабочки», выраженной лимфаде- 
нопатией, лихорадочным синдром, гематоло
гическими, иммунологическими нарушениями 
и подтверждением активной EBV и CMV (ци- 
томегаловирусной) инфекции (высокий титр 
IgM антител к EBV и CMV).

Относительно роли CMV-инфекции в 
обострении и индукции СКВ были сообщения 
японских исследователей [24], которые приво
дят данные о двух пациентках с СКВ, у пер
вой из которых развилась тромбоцитопения, у 
второй - протеинурия с предшествующей 
CMV-инфекцией [24].

Эпидемиологическое исследование, про

веденное в Англии, выявило значимую ассо
циацию между CMV-инфекцией и СКВ. 88 из 
97 образцов сыворотки (90,7%), взятых от 
взрослых пациентов с СКВ, были серопозитив
ны в отношении CMV-инфекции (ELISA). В 
контрольных группах CMV обнаруживался 
только у 32 из 50 (64,0%) взрослых пациентов 
с ревматоидным артритом и у 42 из 97 (43,3%) 
здоровых. Для сравнения антитела к HSV-I 
определялись у 78 пациентов с СКВ (80,4%), у 
40 пациентов с РА (80,0%) и у 57 здоровых 
(58,8%) [53]. Приведенные данные свидетель
ствуют в пользу возможного провоцирующе
го фактора CMV -  инфекции.

При СКВ часто происходит присоедине
ние или обострение вирусной инфекции, про
текающей крайне тяжело, с измененной клини
ческой симптоматикой. Показано, что часто
та выявления антител к вирусам семейства 
Herpesviridae значительно повышена у больных 
СКВ по сравнению с донорами [1]. Вирусы это
го семейства могут вызывать ряд серьезных 
осложнений у больных СКВ. Herpes simplex 
(HSV) гепатит является редким осложнением 
HSV-инфекции с высокой смертностью у не
леченых пациентов. В литературе описан слу
чай HSV-гепатита у 26-летней женщины с оча
говой пролиферативной волчаночной нефропа
тией, который развился после пульс-терапии 
(1г/м2циклофосфана) и успешно леченый парен
теральным введением ацикловира [10]. Имеет
ся сообщение о развитии вирусной varicella- 
zoster пневмонии [12] и varicella-zoster гепати
те [49] при интенсивной терапии СКВ.

Подобно другим вирусам семейства 
Herpesviridae, HHV-6 и HHV-7 могут реакти
вироваться в любое время, если происходит 
супрессия иммунной системы (например, при 
иммуносупрессивной терапии). Описаны слу
чаи возникновения экзантемы вместе с интер
стициальной пневмонией или гепатитом при 
имуносупрессивной терапии, в том числе и при 
СКВ [36].

В большинстве работ не подтверждается 
взаимосвязь HCV и HBV инфекции с СКВ [3]. 
Вместе с тем известно, что иммунологический 
ответ на HCV может включить выработку кри
оглобулинов, ревматоидного фактора, АНФ, 
антикардиолипинов, антител к щитовидной 
железе, к клеткам печени/почек/микросомам 
(anti-LKM). Данные о существовании связи 
антифосфолипидного синдрома (АФС) с этой 
инфекцией не получают подтверждения. По
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результатам работ испанских исследователей, 
частота выявления антител к HCV у пациен
тов с АФС низка и аналогична частоте у здо
ровых [48]. Показано, что антитела к кардио- 
липинам (AKJI) в сыворотке HCV-позитивных 
пациентов с талассемией отличаются по сво
им иммунологическим параметрам от AKJI, 
которые обнаруживаются у пациентов с СКВ 
[21]. Кроме того, у больных с СКВ возможно 
появление ложнопозитивных результатов при 
иммуноферментном анализе на антитела к 
HCV и иммуноблотинге более чем в 50% слу
чаев [32]. При сочетании СКВ с хронической 
HBV инфекцией волчанка менее активна, вклю
чая менее выраженную протеинурию и более 
низкую концентрацию антител к двуспираль
ной ДНК, чем у HBsAg-негативных пациентов 
с СКВ. Авторы делают вывод, что интерфе
рон-альфа и -гамма могут играть протектив- 
ную роль в вышеуказанном феномене [38].

Участие ретровирусов в инициации СКВ 
активно обсуждается [60]. Исследование роли 
ретровируса человека 5 (HRV-5) в развитии 
аутоиммунных заболеваний показало, что ви
русная ДНК обнаруживалась чаще всего в си
новиальной оболочке при РА (53%), реже в сы
воротке больных РА (12%) и СКВ (16%) и лишь 
в 1 случае более чем из 200 больных другими 
аутоиммунными заболеваниями [22].

При СКВ не получено данных, свидетель
ствующих о наличии в лейкоцитах перифери
ческой крови продуктов репликации HTLV-I 
(велись поиски pol-, env-, gag-, LTR- и tax-ре
гионов) при использовании ПЦР и иммунофер- 
ментного анализа антител к этим последова
тельностям [37]. Вместе с тем отмечена частая 
ассоциация HTLV-1 инфекции с IgA AKJI [17] 
и синдромом Шегрена [61], что не исключает 
участие этого вируса в расширении клиничес
кой симптоматики у больных СКВ, за счет при
соединения HTLV-1 ассоциированной миелопа- 
тии/тропического спастического парапареза 
(HAM/TSP) [44].

Сочетание ВИЧ-инфекции и СКВ наблю
далось крайне редко. Описывают клиническое 
улучшение СКВ с исчезновением аутоантител 
при заражении больной ВИЧ [18]. Подобный 
феномен наблюдается и при эксперименталь
ных исследованиях. Так, введение ретровиру
сов улучшает течение экспериментальной СКВ 
у мышей, однако при отсутствии мышиной 
СКВ порождает иммунный ответ, который со
провождается массивной продукцией потенци

ально патогенных аутоантител [43]. Однако в 
последнее время увеличивается число сообще
ний о случаях возникновения СКВ на фоне 
ВИЧ-инфекции [33]. Авторы указывают на 4 
случая СКВ у больных ВИЧ инфекцией. В дру
гом исследовании при биопсии почек 10 боль
ных СКВ и ВИЧ инфекцией были выявлены 
различные варианты волчаночного нефрита 
[19]. Курс противовирусной терапии способ
ствует ремиссии волчаночноподобного гломе- 
рулонефрита у больного ВИЧ-инфекцией [62].

Обращает на себя внимание сходство 
некоторых иммунологических феноменов при 
СКВ и ВИЧ инфекции. ВИЧ-инфекция проте
кает с низкими уровнями рецептора С1 комп
лемента (CR1) на эритроцитах, что считается 
характерным для СКВ [34], волчаночный ан
тикоагулянт наблюдается с частотой от 8 до 
70% у больных ВИЧ инфекцией [65]. Уровень 
SIL-2R - повышен при аутоиммунных заболе
ваниях: СКВ, РА и хронической вирусной ин
фекции, например, HBV, HCV или HTLV-I (64). 
Обнаружено, что сыворотка одной трети паци
ентов с СКВ реагирует с белком р24 ВИЧ без 
наличия инфекции самой по себе [13]. Не исклю
чено, что эта последовательность обладает 
групповой специфичностью для ретровирусов.

Возбудитель пятой болезни или инфекци
онной эритемы, встречающейся прежде всего 
у детей - парвовирус В19 (PV-B19) - вызывает 
несколько значимых синдромов, которые в со
вокупности могут наблюдаться при СКВ и дру
гих системных заболеваниях. Вирус инфициру
ет клетки - предшественники эритроцитарно- 
го ряда с развитием длительно сохраняющей
ся анемии у больных с иммунодефицитом, а у 
пациентов с предшествовавшими гематологи
ческими нарушениями может возникнуть апла- 
стический криз. Этот вирус у взрослых часто 
вызывает артриты, а у беременных женщин - 
водянку и смерть плода [51].

PV-B19 может симулировать картину 
СКВ [5] с развитием лихорадки, лимфаденопа- 
тии, анемии, трмбоцитопении, поражения по
чек, при отсутствии АНФ, антител к ДНК, что 
должно наводить на мысль о необходимости 
исследования на PV-B19. В описанном случае 
[5] хроническая PV-B19 инфекция была под
тверждена наличием IgM и IgG антител к VP-1 
и VP-2 антигенам, ДНК-В19 методом ПЦР в 
костном мозге и селезенке. Авторы считают, 
что терапия стероидами и иммунодепрессан
тами должна быть очень осторожной при веро
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ятной СКВ, потому что она потенциально мо
жет вызывать хронизацию В 19-инфекции и уг
рожающее жизни течение заболевания [5]. О 
важности включения В19-инфекции в дифферен
циальный диагноз при постановке диагноза 
СКВ говорят и другие исследователи [50].

У 4 детей с PV-B19 инфекцией была пер
воначально диагностирована СКВ на основа
нии клинических (лихорадка, сыпь, артриты) и 
гематологических (лейкопения, тромбоцитопе- 
ния) признаков. В трех из этих случаев тече
ние болезни закончилось полным выздоровле
нием и нормализацией гематологических пока
зателей в течение 18 месяцев, у одного ребен
ка приняло хроническую форму [66].

В другом сообщении, касающемся 7 де
тей в возрасте от 6 до 15 лет, показана иден
тичность симптоматики PV-B19 инфекции и 
СКВ: эритема в зоне “бабочки”, артралгии, 
спленомегалия и слабость, СОЭ от 2 до 68 мм/ч. 
У шести из семи выявились АНФ в титрах от 
1:40 до 1:640, у двух - антитела к Scl-70 и у 5 - 
антитела к Sm, RNP, SS-A (Ro) или SS-B (La), 
у двух - повышенный ревматоидный фактор 
(24 и 271 МЕ/мл). У всех отмечено повышение 
IgM и у IgG антител к PV-B19. К третьему ме
сяцу, у троих детей отмечено улучшение, но у 
четырех продолжала сохраняться спленомега
лия до 14, 40, 78, и 120 недель, на фоне симпто
матического лечения [46].

Имеется еще одно описание пациентки 26 
лет, страдавшей в течение 3 лет СКВ, обостре
ние болезни которой проявилось лихорадкой, 
миалгиями, артралгиями, постоянной тошнотой. 
При лабораторных исследованиях выявлена 
панцитопения со снижением гемоглобина до 30 
г/л. Поддерживающая терапия азатиоприном по 
50 мг трижды в день была прекращена пациен
ткой несколькими неделями ранее. Дифферен
циальный диагноз включал обострение СКВ, 
токсическое повреждение костного мозга аза
тиоприном или вирусной инфекцией, вовлека
ющей костный мозг. Серологическое исследо
вание и дальнейшее течение заболевания под
твердили наличие острой PV-B 19-инфекции [35].

PV-B19 - возбудитель инфекционной эри
темы, которая прежде всего встречается у де
тей в возрасте от 4 до 15 лет. Инкубационный 
период - от 4 до 7 дней. Продромальная стадия 
сопровождается лихорадкой, головной болью, 
недомоганием, болями в мышцах, респиратор
ными проявлениями, иногда тошнотой, болями 
в животе, которые проходят за несколько дней.

Кожная сыпь с развитием сливающейся эрите
мы на щеках, макулопапуллезной эритематоз- 
ной сыпи на конечностях и реже туловище име
ет характерный кружевной рисунок, но может 
быть сливной, по типу коревой сыпи, пурпуры 
или кольцевой с вовлечением ладоней и по
дошв. Сыпь обычно сохраняется в течение 1 -
2 недель, но может рецидивировать после ко
роткого перерыва от нагрева, солнечного све
та или других стимулов. Для взрослых сыпь 
менее типична, кожа лица вовлекается реже 
(только 50% женщин и 35 % мужчин). Парво- 
вирус-В19 чаще вызывает три типа экзантемы: 
макулопапулезную эритему или везикопапу- 
лезную экзантему, реже макулярную экзанте
му и пурпуру, включающую васкулярную, 
тромбоцитопеническую и несосудистые не- 
тромбоцитопенические формы по типу “нос
ков” и “перчаток”. Другие проявления, более 
редки: генерализованное livedo, полиморфная 
сыпь, волчаночноподобная сыпь и синдром 
Кавасаки [16].

Артралгия и/или артрит, которые могут 
иметь место при В19 инфекции, могут сопро
вождать или следовать за кожной сыпью. Арт- 
ропатия встречается чаще у женщин (59% про
тив 30% у мужчин) и может протекать без дру
гих предшествующих или параллельных при
знаков. Вовлечение суставов при этой инфек
ции обычно симметрично и множественно, с 
поражением проксимальных межфаланговых и 
пястнофаланговых суставов и одновременно 
коленных, лучезапястных и голеностопных су
ставов. Для детей при В19 инфекции артропа- 
тия не характерна и встречается реже чем в 10 
% случаев, в виде асимметричного артрита 
(чаще коленных суставов), регрессирующего в 
течение месяца. У трети пациентов эти призна
ки могут сохраняться в течение нескольких ме
сяцев, особенно у пациентов с HLA-DR4. Хотя 
некоторые из этих случаев могут удовлетво
рять критериям ревматоидного артрита, в боль
шинстве работ не найдено свидетельств учас
тия PVB19 инфекции в патогенезе ревматоид
ного артрита [51]. Острая артропатия, вызван
ная PY-B19 вирусом, полностью соответству
ет критериям ACR для ревматоидного артри
та, в то же время некоторые симптомы этой 
инфекции соответствуют критериям СКВ [7].

Лабораторные показатели включают 
умеренную анемию (результат прерванного 
эритропоэза) с низкими числом ретикулоцитов, 
более выраженную в продромальный период,
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когда может наблюдаться умеренная нейтро- 
пения и тромбоцитопения. В некоторых случа
ях эти изменения сопровождаются увеличени
ем СОЭ и уровня печеночных трансаминаз, 
снижением концентрации компонентов комп
лемента и появлением различных аутоантител, 
таких как антинуклеарный фактор, антитела 
к двуспиральной ДНК, AKJI, антитела к лим
фоцитам, ревматоидный фактор и другие. Осо
бо важно отметить, что при иммунодепрессии 
PV-B19 инфекция часто приводит к постоянной 
анемии из-за неспособности иммунной системы 
продуцировать нейтрализующие антитела. Ане
мия часто ассоциируется с тромбоцитопенией 
и нейтропенией. Анемия, связанная с PV-B19- 
персистирующей инфекцией, обычно серьезна и 
может перейти в апластический криз [51].

Таким образом, этиологическое значение 
вирусной инфекции при СКВ активно изуча
ется и обсуждается. Не подтверждается суще
ствование специфического возбудителя, но и 
не отвергается инициация вирусами аутоим
мунных нарушений. Особо следует подчерк
нуть необходимость проведения дифференци
альной диагностики в случаях вероятной или 
неуточненной СКВ, под маской которой может 
скрываться вирусная инфекция.
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Депозиты мочевой кислоты (тофусы) 
чаще всего располагаются в области суставов 
кисти, локтевых, стоп, вызывая неудобства 
при ручном труде, письме, ношении обуви. При 
самопроизвольном вскрытии тофусов выделя
ется содержимое через свищ, создавая допол
нительные бытовые трудности из-за необходи
мости частой смены загрязненного белья, по
стоянной влажности обуви. Причиной обраще
ния к врачу служат также косметические фак
торы; гигантские и множественные тофусы 
обезображивают кисти и другие части тела и 
конечностей.

Под нашим наблюдением находилось 14 
больных хронической подагрой (тофусная фор
ма), 13 мужчин и одна женщина в возрасте от 
27 до 57 лет, в среднем 43 года, с длительнос-

Адрес для переписки:
В.П.Павлов,
115522, Москва, Каширское шоссе, 34-а 
Институт ревматологии РАМН, 
тел.: (095) 114-44-66.

тью подагры от 5 до 20 лет. Все эти больные 
были прооперированы в хронической стадии, 
вне обострения подагры. Приводим клиничес
кий пример.

Больной С., 47 лет, инвалид II группы, 
поступил в клинику Института ревматологии 
РАМН 7.12.1999 г. Диагноз при поступлении: 
подагра, хронический подагрический диатез, 
множественные тофусы. Страдает подагрой в 
течение 20 лет. За последние 6 лет отметил уча
щение приступов подагры, формирование мно
жества тофусов в области кистей, локтевых 
суставов, стоп. В течение всего периода забо
левания принимает НПВП, аллопуринол, гипо
тензивные препараты, внутрисуставно - кор
тикостероиды. При обследовании отмечен нор
мостенический статус больного. Множествен
ные тофусы - гигантские до 8x6x4 см в облас
ти локтевого сустава, средние - в области кис
ти - до 5-6 см3, небольшого размера - 1-2 см3 в 
области стоп.

Некоторые тофусы инфильтрируют кожу




