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Нейропсихические проявления 
в киргизской когорте больных 
системной красной волчанкой
Койлубаева Г.М.1, Решетняк Т.М.2, 3, Асеева Е.А.2, Соловьев С.К.2,  Джумагулова А.С.1, 
Ткаченко Н.П.1, Каримова Э.Р.1, Жумакадырова А.Ж.1, Джишамбаев Э.Ж.1, 
Джайлобаева К.А.1, Насонов Е.Л.2, 4

Цель исследования – изучить нейропсихические проявления системной красной волчанки (СКВ) в киргиз-

ской когорте больных. 

Материал и методы. В проспективное исследование включены 460 пациентов с достоверным диагнозом

СКВ, верифицированным согласно диагностическим критериям ACR (1997) и SLICC (2012), наблюдав-

шихся в клинике Национального Центра кардиологии и терапии им. академика М. Миррахимова

(НЦКТ) с января 2012 г. по декабрь 2017 г. Признаки поражения нервной системы были выявлены у 103

(22,39%) из 460 пациентов с СКВ. С целью оценки нейропсихических проявлений СКВ (НПСКВ) ис-

пользовались классификационные критерии АCR (1999). Нейропсихические нарушения диагностирова-

лись психиатром по МКБ-10. Когнитивные расстройства выявлялись психологом с применением специ-

фического теста Mini-Mental State Examination (MMSE; мини-схема исследования психического состоя-

ния пациента). 

Результаты и обсуждение. Различные признаки НПСКВ были выявлены у 103 (22,39%) из 460 пациентов

с СКВ. Группы пациентов с НПСКВ и без них в начале исследования были сопоставимы по возрасту, време-

ни от появления первых признаков СКВ до верификации диагноза и по значению индекса SLEDAI-2K

(p>0,05). Острый вариант течения СКВ достоверно ассоциировался с НПСКВ. Острое течение СКВ отмеча-

лось у 56 (54,38%) из 103 пациентов с НПСКВ и у 109 (30,53%) из 357 больных без НПСКВ [отношение шан-

сов (ОШ) 2,71 при 95% доверительном интервале (ДИ) 1,73–4,24; p<0,001]. Подострое и хроническое тече-

ние болезни выявлялось у сходного числа пациентов с НПСКВ – 24 (23,30%) и у 23 (23,33%) без НПСКВ

(ОШ 5,75 при 95% ДИ 3,54–9,34; p<0,001).

У большинства больных преобладало поражение центральной нервной системы (ЦНС) – у 71 (68,93%), реже

выявлялась патология периферической нервной системы (ПНС) – у 32 (31,07%) из 103, а 4 (3,88%) больных

имели сочетанное поражение ЦНС и ПНС. Одно проявление НПСКВ выявлялось у 37 (52,11%) больных,

два – у 15 (21,13%), три – у 14 (19,72%) и четыре – у 5 (7,04%) из 71 больного с поражением ЦНС. Согласно

критериям АCR (1999) у 103 пациентов было диагностировано 155 различных НПСКВ, из них 123

(79,35%) – нарушения со стороны ЦНС и 32 – ПНС (20,65%). Частота очаговых и диффузных расстройств

ЦНС составила 76 (61,79%) и 47 (38,21%) соответственно. Чаще всего диагностировалась цереброваскуляр-

ная болезнь (ЦВБ) – у 33 (43,42%) из 76 случаев очаговых нейропсихических наушений ЦНС. Клинические

проявления ЦВБ в основном характеризовались дисциркуляторной энцефалопатией – у 30 (90,91%), реже –

ишемическим инсультом в бассейне средней мозговой артерии слева – у 2 (6,06%) и транзиторной ишемиче-

ской атакой – в 1 (3,03%) из 33 случаев ЦВБ. Одно проявление было у 52,11% пациентов с патологией ЦНС.

В остальных случаях отмечалось большее число симптомов ее поражения. Среди 47 диффузных поражений

преобладали нейропсихические расстройства по типу психоза, основными проявлениями которого были

зрительные и слуховые галлюцинации – у 34 (72,34%). 

Заключение. НПСКВ были выявлены у 22,39% пациентов. Острый вариант течения СКВ и очень высокая

активность ассоциировались с НПСКВ. Риск развития НПСКВ при очень высокой активности СКВ был

повышен в 5,75 раза. В подавляющем большинстве случаев у киргизских пациентов имело место вовлечение

ЦНС (68,93%), вдвое реже – ПНС (31,07%), сочетанное поражение ПНС и ЦНС отмечалось реже (3,88%).

У 47,89% больных отмечалось более одного проявления НПСКВ. У большинства больных с диффузными

НПСКВ наблюдался психоз в виде зрительных и слуховых галлюцинаций (72,34%), а очаговые были пред-

ставлены ЦВБ (43,42%) обычно в виде дисциркуляторной энцефалопатии (90,91%). 

Ключевые слова: системная красная волчанка; нейропсихические проявления; центральная нервная система;

периферическая нервная система; киргизская когорта. 
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NEUROPSYCHIC MANIFESTATIONS IN THE KYRGYZ COHORT OF PATIENTS 
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The aim of the investigation was to study neuropsychic manifestations (NPM) of systemic lupus erythematosus (SLE)

in the Kyrgyz cohort of patients. 

Material and methods. The prospective study included 460 patients with a reliable diagnosis of SLE, verified according

to the diagnostic criteria ACR (1997) and SLICC (2012), observed in the clinic of the Academician M. Mirrakhimov

National Center of Cardiology and Therapy from january 2012 to december 2017. Signs of nervous system damage

were revealed in 103 (22.39%) of 460 patients with SLE. Classification criteria of ACR (1999) were used to assess neu-

ropsychic manifestations of SLE, which were diagnosed by the psychiatrist according to ICD-10. Cognitive disorders

were detected by a psychologist using a specific test Mini-Mental State Examination (MMSE; mini-scheme study of

the mental state of the patient). 
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Системная красная волчанка (СКВ) – хроническое

аутоиммунное заболевание неизвестной этиологии, харак-

теризующееся гиперпродукцией широкого спектра орга-

нонеспецифических аутоантител к различным компонен-

там ядра и иммунных комплексов, вызывающих иммуно-

воспалительное повреждение внутренних органов [1]. 

Поражение нервной системы при СКВ отличается

многообразием клинических проявлений в виде неспеци-

фичных, гетерогенных, а в некоторых случаях – редких

нейропсихических нарушений со стороны центральной,

периферической и автономной нервной системы [2]. Тер-

мин «нейропсихические проявления СКВ» (НПСКВ) но-

сит общий характер и относится к серии неврологических

и психических симптомов, непосредственно связанных

с СКВ. В связи с отсутствием «золотого стандарта» диагно-

стики НПСКВ в ряде случаев необходимо исключить дру-

гие потенциальные причины подобных нарушений, по-

скольку они ничем не отличаются от нейропсихических

расстройств у больных без СКВ [3, 4].

К сожалению, весь спектр неврологических прояв-

лений не нашел полного отражения в классификацион-

ных критериях СКВ, разработанных Международной ор-

ганизацией сотрудничества клиник по СКВ (Systemic

Lupus International Collaborating Clinics – SLICC) [5]. По-

этому все известные на данный момент нейропсихиатри-

ческие синдромы, встречающиеся при СКВ, сводятся все-

го к 19 нозологическим формам, которые были предложе-

ны Американской коллегией ревматологов (АCR) в 1999 г.

[6]. Согласно данной классификации выделяют 12 НПСКВ

со стороны центральной нервной системы (ЦНС) и 7 –

со стороны периферической нервной системы (ПНС).

Нейропсихические проявления, связанные с поражением

ЦНС, были подразделены на диффузные и очаговые рас-

стройства, включающие 4 психических и 8 неврологиче-

ских синдромов (табл. 1).

Потенциальными мишенями для иммунной агрессии

могут быть самые разные компоненты нервной ткани [7,

8]. Большое значение в развитии неврологических наруше-

ний при СКВ придают поликлональной В-клеточной ак-

тивации и стимуляции рецепторов Т-лимфоцитов [9]. Оча-

говые и диффузные НПСКВ имеют различный механизм

развития [10]. Очаговые НПСКВ ассоциированы с тромбо-

образованием, обусловленным продукцией антител к фос-

фолипидам (аФЛ) на фоне васкулопатии. Диффузные

НПСКВ развиваются при участии аутоантител, индуциру-

ющих повреждение самих нейронов вследствие дисфунк-

ции гематоэнцефалического барьера и пассивной диффу-

зии антител в цереброспинальную жидкость либо актива-

ции ряда провоспалительных цитокинов in situ и каскада

интерферона α [11–15]. 

Долгое время считалось, что в основе поражения

ЦНС лежит иммунокомплексный васкулит. Однако,

по данным некоторых морфологических исследований,

истинный васкулит выявляется лишь в 10–15% случаев [2,

16–18]. 

Трудности ведения больных с НПСКВ в реальной

клинической практике обусловлены отсутствием специ-

фических лабораторных и морфологических маркеров по-

ражения нервной системы, а также четких определений

иммунокомплексного поражения ЦНС и истинного васку-

лита [19]. Учитывая данный факт, при ведении этой катего-

рии больных используется индивидуальный диагностиче-

ский и терапевтический подход для выявления и лечения

предполагаемой причины нейропсихических нарушений

[20]. По данным некоторых исследований, НПСКВ от лег-

ких невротических реакций до тяжелых нейропсихических

расстройств наблюдаются у 25–75% пациентов с СКВ

и в 39–50% случаев могут быть первым ее проявлением

[21–23]. Развитие невротических расстройств при СКВ со-

провождается в большей степени астенией и тревогой

и в меньшей степени – депрессией и ипохондрией, кото-

рые коррелируют с длительностью заболевания и возрас-

том больных [24].

Вовлечение ЦНС в период высокой активности забо-

левания является прогностически неблагоприятным при-

знаком и по частоте смертельных исходов сопоставимо

с поражением почек [25, 26]. Вовлечение в патологический

процесс ЦНС в дебюте СКВ и отсутствие своевременной

диагностики и лечения могут значительно ухудшить состо-

яние больного и осложнить его прогноз.

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Results and discussion. Various signs of NPM SLE were revealed in 103 (22.39%) of 460 patients with SLE. Groups of patients with and without

NPM SLE at the beginning of the study were comparable in age, time from the appearance of the first signs of SLE to the verification of the diagnosis

and the value of the SLEDAI-2K index (p>0.05). Acute variant of SLE course was significantly associated with NPM SLE. The acute course of SLE

was observed in 56 (54.38%) of the 103 patients with NPM SLE and 109 (30.53%) of the 357 patients without NPM SLE [odds ratio (OR) 2.71, 95%

confidence interval (CI) of 1.73–4.24; p<0.001]. Subacute and chronic course of the disease was diagnosed in a similar number of patients with NPM

SLE – 24 (23.30%) and without NSAIDS – 23 (23.33%) (OR 5.75 95% CI 3.54–9.34; p<0.001).

In the majority of patients the central nervous system (CNS) lesions prevailed. It was present in 71 (68.93%) patients, peripheral nervous system

(PNS) pathology was less frequent and revealed in 32 (31.07%) of 103 cases, and 4 (3.88%) patients had combined CNS and PNS lesions. One mani-

festation of NPM SLE was detected in 37 (52.11%) patients, two – in 15 (21.13%), three – in 14 (19.72%) and four – in 5 (7.04%) of 71 patients

with CNS lesions. According to the criteria of ACR (1999) in 103 patients 155 different NPM SLE were diagnosed: CNS disorders – in 123 (79.35%)

and PNS pathology – in 32 (20.65%). The frequency of focal and diffuse CNS disorders was 61.79% and 38.21%, respectively. Cerebrovascular dis-

ease (CVD) was diagnosed most frequently – in 33 (43.42%) of the 76 cases of focal neuropsychiatric CNS disorders. Clinical manifestations of CVD

were mainly characterized by discirculatory encephalopathy – in 30 (90.91%), less often – by ischemic stroke in the middle cerebral artery basin on

the left – in 2 (6.06%) and transient ischemic attack – in 1 (3.03%) of 33 CVD cases. One manifestation was present in 52.11% of patients with CNS

pathology. In other cases, there were more symptoms of its damage. Among the 47 diffuse lesions, neuropsychic disorders of the psychosis type pre-

vailed, the main manifestations of which were visual and auditory hallucinations – in 34 (72.34%) patients. 

Conclusion. NPM SLE was identified in 22.39% of patients. Acute variant of SLE and very high activity was associated with NPM SLE. The risk of

NPM SLE developing in very high activity of SLE was increased by 5.75 times. In the vast majority of cases in Kyrgyz patients there was CNS

involvement (68.93%), twice less – PNS damage (31.07%), combined lesion of PNS and CNS was noted less frequently (3.88%). 47.89% of patients

had more than one manifestation of NPM SLE. In most patients with diffuse NPM SLE, psychosis was observed in the form of visual and auditory

hallucinations (72.34%), and focal ones were presented by CVD (43.42%), usually in the form of discirculatory encephalopathy (90.91%).

Keywords: systemic lupus erythematosus; neuropsychic manifestations; central nervous system; peripheral nervous system; Kyrgyz cohort.

For reference: Koylubaeva GM, Reshetnyak TM, Aseeva EA, et al. Neuropsychic manifestations in the Kyrgyz cohort of patients with systemic lupus

erythematosus. Nauchno-Prakticheskaya Revmatologiya = Rheumatology Science and Practice. 2019;57(1):17-27 (In Russ.).

doi: 10.14412/1995-4484-2019-17-27
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Поражение ЦНС наблюдалось у 38,9% киргизских

пациентов с СКВ по результатам ретроспективного анали-

за, преимущественно в виде эпилептических приступов

(17%) и психоза (9,8%), проявившегося зрительными

и слуховыми галлюцинациями, в том числе в трех случа-

ях – галлюцинаторно-бредовым синдромом с переходом

в делирий, в одном – стволовыми проявлениями в виде

бульбарных нарушений [27].

Цель настоящего исследования – изучение НПСКВ

в киргизской когорте больных в проспективном наблю-

дении. 

Материал и методы
В проспективное исследование включены 460 паци-

ентов с достоверным диагнозом СКВ, верифицированным

согласно критериям АCR (1997) [28] и SLICC (2012) [5],

наблюдавшихся в клинике Национального Центра кардио-

логии и терапии им. академика М. Миррахимова (НЦКТ)

с января 2012 г. по декабрь 2017 г. 

Различные проявления поражения нервной системы

были выявлены у 103 (22,39%) из 460 пациентов. 

Психические нарушения диагностировались психи-

атром по Международной классификации болезней 10-го

пересмотра (МКБ-10). Неврологические проявления СКВ

верифицировались неврологом с использованием элект-

роэнцефалографии (ЭЭГ), эхоэнцефалографии (ЭхоЭГ),

электронейромиографии верхних и нижних конечностей

(ЭНМГ), игольчатой электронейромиографии верхних

и нижних конечностей (ИЭНМГ). Для нейровизуализа-

ции головного мозга проводили магнитно-резонансную

томографию (МРТ) и компьютерную томографию (КТ)

без контрастирования.

Когнитивные нарушения (КН) выявлялись психоло-

гом с применением специфического теста Mini-Mental

State Examination (MMSE; мини-схема исследования пси-

хического состояния пациента). Это краткий опросник из

30 пунктов, используемый для выявления возможных КН,

в частности деменции. Результаты теста могут иметь сле-

дующие значения: 28–30 баллов – нет нарушений когни-

тивных функций; 24–27 баллов – преддементные КН;

20–23 балла – деменция легкой степени выраженности;

11–19 баллов – деменция умеренной степени выраженно-

сти; 0–10 баллов – тяжелая деменция. 

Вариант дебюта заболевания верифицировался по

классификации В.А. Насоновой (1972): острый, подост-

рый или хронический. Активность СКВ оценивалась по

индексу SLEDAI-2K (0 – нет активности, 1–5 – низкая,

6–10 – средняя, 11–19 – высокая и >20 баллов – очень вы-

сокая активность) [29].

Скрининговое иммунологическое исследование

с помощью иммуноблота «ЛИА-Max 17» для выявления

антител к Sm-антигену с полипептидом D1, а также

SS-A/Ro52kD и SS-A/Ro60kD, SS-B/La антигенам было

проведено 59 (57,28%) из 103 больных с НПСКВ и 243

(68,08%) из 357 пациентов без НПСКВ. 

С целью определения иммунологической активности

СКВ исследовались антитела к двуспиральной ДНК

(а-дсДНК) методом иммуноферментного анализа

(ИФА) – у 89 (86,41%) и компоненты комплемента (С3,

С4) методом иммунонефелометрического анализа

(ИНФА) – у 65 (63,11%) из 103 больных с НПСКВ. С3-,

С4-компоненты комплемента определялись у 225 (63,02%)

и а-дсДНК – у 339 (94,96%) из 357 пациентов без НПСКВ. 

Выявление антиядерных антител (АНА) к различным

компонентам ядра на клеточной линии Hep2 методом не-

прямой иммунофлюоресценции (НИФ) с разведением сы-

воротки крови больных с титром более 1:320 проводилось

у 45 (43,69%) из 103 пациентов с НПСКВ и у 183 (51,26%) –

в группе без НПСКВ. аФЛ с определением волчаночного

антикоагулянта (ВА), ложноположительной реакции Вас-

сермана, уровней антител к кардиолипину (аКЛ) IgG, IgM-

изотипов, антител к β2-гликопротеину I (анти-β2-ГПI)

IgG-, IgM-изотипов проводилось у 39 (37,86%) из 103 боль-

ных с НПСКВ и у 22 (6,16%) из 357 пациентов без НПСКВ.

Прямая реакция Кумбса была выполнена у 31

(30,09%) из 103 больных с НПСКВ (из них с поражением

ЦНС – 22 и ПНС – 9) и у 36 (10,08%) из 357 пациентов без

НПСКВ.

Всем пациентам проводилось общепринятое клини-

ческое и лабораторное обследование. Обязательные инст-

рументальные исследования включали проведение элект-

рокардиографии (ЭКГ), эхокардиографии (ЭхоКГ) с визу-

ализацией перикарда, клапанного аппарата сердца, опре-

делением систолического артериального давления. Легоч-

ная артериальная гипертензия (ЛАГ) верифицировалась по

результатам ЭхоКГ, если систолическое давление в легоч-

ной артерии превышало 50 мм рт. ст. 

Статистическая обработка результатов проводилась

с использованием программы Statistica 8.0 (Stat Soft Inc.,

США). Вид распределения количественных переменных

анализировался с помощью критерия нормальности

Лильефорса. Переменные с параметрическим распределе-

нием представлены в виде M±SD, переменные с непараме-

трическим распределением – в виде медианы с интерквар-

тильным разбросом [25-й; 75-й перцентили]. При сравне-

нии качественных показателей между группами использо-

вался критерий χ2. Учитывая эффект множественности

сравнений, применялась поправка Бонферрони. В после-

дующем для выявленных таким методом риск-факторов

поражения нервной системы оценивалась сила их влияния

с вычислением отношения шансов (ОШ) и 95% довери-

тельного интервала (ДИ). Достоверность различий между

группами определялась с помощью непараметрического

Z-критерия. Различия считались достоверными при p<0,05. 
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Таблица 1 НПСКВ согласно критериям АCR (1999)

ЦНС ПНС

Очаговые НПСКВ:

1. Асептический менингоэнцефалит

2. Цереброваскулярная болезнь

3. Демиелинизирующий синдром

4. Головные боли

5. Двигательные нарушения (хорея)

6. Миелопатия

7. Судороги и судорожные расстройства

Диффузные НПСКВ:

8. Острое нарушение сознания (делирий)

9. Чувство страха (тревожные расстройства)

10. КН

11. Расстройства настроения

12. Психоз

Примечание. ОВДП – острая воспалительная демиелинизирующая полиради-
кулопатия.

1 ОВДП (синдром 
Гийена–Барре)

2. Автономные 
расстройства

3. Мононевропатия

4. Миастения гравис

5. Невропатия черепно-
мозговых нервов

6. Плексопатия

7. Полиневропатия
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Результаты
Различные проявления поражения нервной системы

были выявлены у 103 (22,39%) из 460 пациентов с СКВ

(табл. 2). Большинство из них были женщины – 91

(88,35%) из 103, в возрасте от 25 до 40 лет (медиана – 30 [25;

40 лет]), преимущественно киргизской национальности –

83 (80,52%), с небольшой давностью заболевания (медиана

длительности болезни – 2,0 [0,6; 7,0] года). Группы паци-

ентов, имевших и не имевших при включении в исследова-

ние проявления поражения нервной системы, были сопос-

тавимы по возрасту, времени от появления первых призна-

ков СКВ до верификации диагноза, по значению индекса

SLEDAI-2K. Острый вариант течения СКВ достоверно ас-

социировался с НПСКВ. Острое течение СКВ отмечалось

у 56 (54,38%) из 103 пациентов с НПСКВ (см. табл. 2)

и у 109 (30,53%) из 357 – без НПСКВ (ОШ 2,71; 95% ДИ

1,73–4,24; p<0,001). Подострое и хроническое течение бо-

лезни у пациентов с НПСКВ и без них выявлялось пример-

но с одинаковой частотой – 24 (23,30%) и 23 (23,33%) слу-

чая соответственно. 

Наиболее часто у пациентов с НПСКВ регистриро-

валась очень высокая (n=51) и высокая (n=36) актив-

ность патологического процесса, о чем свидетельствует

высокое среднее значение индекса активности

SLEDAI-2K – 20,32±9,48 балла (см. табл. 2). В то же вре-

мя частота высокой активности СКВ в обеих группах бы-

ла сопоставима. С умеренной активностью было 11

(10,68%), с низкой – всего 5 (4,85%) пациентов; ремис-

сии не было ни у одного больного. Низкая и умеренная

активность СКВ достоверно чаще наблюдалась у пациен-

тов без НПСКВ. Очень высокая активность СКВ досто-

верно чаще выявлялась при НПСКВ (ОШ 5,75; 95% ДИ

3,54–9,34; p<0,001). 

Иммунологические нарушения были выявлены у 99

(96,12%) из 103 больных НПСКВ. Как видно из табл. 3,

при иммунологическом исследовании антитела к Sm-ан-

тигену с полипептидом D1 были обнаружены у 35 (59,32%)

и к SS-A/Ro52kD, SS-A/Ro60kD, SS-B/La антигенам –

у 30 (50,85%) из 59 обследованных пациентов. У 28 (80%)

из 35 больных, позитивных по антителам к Sm-D1-антиге-

ну, было выявлено поражение ЦНС, а у 7 (20%) – ПНС.

Частота иммунологических нарушений, имевших и не

имевших НПСКВ, была сопоставима (96 и 90% соответст-

венно). У 112 (46,09%) из 243 обследованных больных без

НПСКВ были обнаружены антитела к Sm-D1-антигену

и у 108 (44,44%) – к SS-A/Ro52kD, SS-A/Ro60kD, SS-B/La

антигенам. 

Иммунологическая активность заболевания прояв-

лялась повышением уровня а-дсДНК у 77 (86,52%) из 89

и дефицитом С3-, С4-компонентов комплемента у 48

(73,85%) из 65 больных с НПСКВ. У 53 (69%) из 77 паци-

ентов с НПСКВ с повышенными уровнями а-дсДНК отме-

чалось поражение ЦНС, а у остальных 24 (31%) – ПНС.

Сходная иммунологическая активность отмечалась и у па-

циентов без НПСКВ: у 247 (72,86%) из 339 обследованных

выявлялось повышение уровня а-дсДНК и у 151 (67,11%)

из 225 обследованных – дефицит С3-, С4-компонентов

комплемента.

Прямая реакция Кумбса была положительной у 11

(35,48%) из 31 обследованного больного с НПСКВ (9 из

них – с поражением ЦНС и 2 – ПНС) и у 20 (55,56%) из

36 обследованных пациентов без НПСКВ.

Позитивны по АНА были 43 (95,56%) из 45 обследо-

ванных больных с НПСКВ: гомогенный тип свечения –

у 16 (37,21%), крапчатый – у 14 (32,56%) и перифериче-

ский – у 10 (23,26%), реже цитоплазматический – у 2

(4,65%) и нуклеолярный – у 1 (2,32%). Только у 2 (4,44%)

из 45 пациентов с НПСКВ АНА не были обнаружены, что

может быть связано с большей длительностью заболева-

ния и проводимой терапией. В группе без НПСКВ АНА

были выявлены у 171 (93,44%) из 183

обследованных пациентов: у 74

(43,27%) – крапчатое, у 52 (30,41%) –

гомогенное, у 27 (15,79%) – перифе-

рическое и у 18 (10,53%) – нуклео-

лярное свечение 

аФЛ были обнаружены у 12

(30,77%) из 39 обследованных пациен-

тов с НПСКВ и у 16 (72,73%) из 22 –

без НПСКВ. Позитивность по этим

антителам ассоциировалась с АФС.

Как следует из табл. 3, наиболее час-

тым серологическим маркером АФС

в обеих группах пациентов были аКЛ. 

У 103 пациентов было диагно-

стировано 155 различных НПСКВ,

123 (79,35%) со стороны ЦНС и 32

(20,65%) – ПНС. Частота очаговых

и диффузных расстройств ЦНС со-

ставила соответственно 76 (61,79%)

и 49 (38,21%; табл. 4).

У 33 (43,42%) из 76 больных

с очаговыми и нейропсихическими

нарушениями была диагностирована

цереброваскулярная болезнь (ЦВБ).

Ее клиническая картина была пред-

ставлена в основном дисциркулятор-

ной энцефалопатией (ДЭП; n=30),

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Таблица 2 Клинико-демографическая характеристика больных

Параметры
Пациенты с НПСКВ Пациенты без НПСКВ p

(n=103) (n=357)

Пол: женщины/мужчины, n (%) 91 (88,35) / 12 (11,65) 337 (94,40) / 20 (5,60) <0,05

Расовая принадлежность, 83/14/6 313/29/15 <0,05
киргизы/азиаты/европеоиды, n

Возраст, годы, 30 [25; 40] 27 [26; 43] нд
Ме [25-й; 75-й перцентили]

Время от появления первых признаков 1,0 [0,4; 3,0] 1,0 [0,3; 4,0] нд
СКВ до верификации диагноза, годы, 
Ме [25-й; 75-й перцентили]

Длительность СКВ 2 [0,6; 7,0] 3,0 [0,8; 8,0] <0,05
при первичном обращении, годы, 
Ме [25-й; 75-й перцентили]

Варианты течения СКВ, n (%):
острое 56 (54,37) 109 (30,53) <0,0001
подострое 24 (23,30) 123 (34,45) <0,05
хроническое 23 (22,33) 125 (35,02) <0,05

SLEDAI-2K, баллы, M±SD 20,32±9,48 12,77±6,68 нд

Активность СКВ по SLEDAI-2K, n (%):
ремиссия (0) 0 8 (2,24) <0,05
низкая (1–5) 5 (4,85) 32 (8,96) <0,05
умеренная (6–10) 11 (10,68) 112 (31,37) <0,05
высокая (11–19) 36 (34,95) 153 (42,86) нд
очень высокая (20 и более) 51 (49,52) 52 (14,57) <0,001

Примечание. нд –различия не достоверны.
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кроме того, у двух больных развился ишемический инсульт

(ИИ) средней мозговой артерии (СМА) слева и у одного –

транзиторная ишемическая атака (ТИА). У пациентов

с диффузными НПСКВ обычно наблюдались нейропсихи-

ческие расстройства по типу психоза, основными проявле-

ниями которого были зрительные и слуховые галлюцина-

ции, отмечавшиеся у 34 (72,34%) из 47 больных с диффуз-

ными НП СКВ.

Одно проявление НПСКВ выявлялось у 37 (52,11%),

два – у 15 (21,13%), три – у 14 (19,72%) и четыре – у 5

(7,04%) из 71 больного с поражением ЦНС (табл. 5).

Среди пациентов с одним проявлением поражения

ЦНС у 17 был психоз в виде зрительных и слуховых галлю-

цинаций и у 12 – генерализованные тонико-клонические

эпиприступы, у 4 – ЦВБ, проявлявшаяся ДЭП, у одного –

расстройство настроения, у одного – асептический менин-

гоэнцефалит и у одного – демиелинизирующий процесс.

Два проявления НПСКВ наблюдались у 15 (21,13%)

из 71 больного, у 7 из них – с преобладанием психоза

с ДЭП. У 12 больных наряду с ДЭП диагностировались два

различных НПСКВ, в большинстве случаев в сочетании

с психозом (n=6) и/или с демиелинизирующим синдро-

мом (n=8), реже – с миелопатией (n=5) или КН (n=4).

Три различных НПСКВ регистрировались у 14

(19,72%) из 71 больного. В основном это были пациенты

с ДЭП и с острым психозом (зрительными и слуховыми

галлюцинациями), у которых кроме этого выявлялись

симптомы миелопатии с явлениями тетрапареза и нару-

шением функции тазовых органов по типу задержки мо-

чи (n=3).

Четыре проявления НПСКВ наблюдались у 5 боль-

ных, имевших признаки демиелинизирующего процесса,

выявленные при МРТ головного мозга в виде единичных

очагов глиоза преимущественно в субкортикальных и пе-

ривентрикулярных отделах. Так, у одной пациентки, 22 лет,

в первые дни госпитализации на фоне выраженной ДЭП

отмечались эпизоды зрительных и слуховых галлюцина-

ций, в последующие дни, несмотря на стандартную тера-

пию, развились генерализованные эпиприступы, ослож-

нившиеся мозговой комой. На МРТ головного мозга

у данной больной определялись единичные перивентри-

кулярные билатеральные очаги глиоза в лобных долях,

расширение III желудочка и субарахноидального про-

странства. У второй пациентки, 26 лет, с выраженной ДЭП

и тревожным расстройством в виде панических атак, на-

блюдались смешанные эпиприступы (генерализованные
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Таблица 3 Иммунологическая характеристика пациентов

Иммунологические показатели
Пациенты Пациенты

с НПСКВ, n (%) без НПСКВ, n (%)

Скрининговое иммунологическое исследование СКВ 

Иммуноблот «ЛИА-Max 17» n=59 n=243

Aнтитела к Sm-D1-антигену (+) 35 (59,32) 112 (46,09)

Aнтитела к Sm-D1-антигену (–) 24 (40,68) 131 (53,91)

Aнтитела к U1sn-RNP-антигену (+) 16 (27,12) 60 (24,69)

Aнтитела к U1sn-RNP-антигену (–) 43 (72,88) 183 (75,31)

Aнтитела к SS-A/Ro52kD, 30 (50,85) 108 (44,44)
SS-A/Ro60kD, SS-B/La (+)

Aнтитела к SS-A/Ro52kD, 29 (49,15) 135 (55,56)
SS-A/Ro60kD, SS-B/La (–)

Определение уровня а-дсДНК n=89 n=339

Повышение уровня 77 (86,52) 247 (72,86)

Нормальные значения 12 (13,48) 92 (27,14)

Исследование С3- n=65 n=225
и С4-компонентов комлемента

Дефицит комплемента 48 (73,85) 151 (67,11)

Нормальные значения 17 (26,15) 74 (32,89)

аФЛ n=39 n=22

Позитивность по аКЛ IgG- 7 (17,95) 10 (45,45)
и IgМ-изотипов

Позитивность по анти-β2-ГПI IgG- 3 (7,69) 2 (9,09)
и IgM-изотипов

ВА 1 (2,56) 0

Ложноположительная 1 (2,56) 4 (18,18)
реакция Вассермана

Определение АНФ n=45 n=183

АНФ (+) 43 (95,56) 171 (93,44)

АНФ (–) 2 (4,44) 12 (6,56)

Прямая реакция Кумбса n=31 n=36

11 (35,48) 20 (55,56)

Примечание. АНФ – антинуклеарный фактор, «ЛИА–Мах 17» – линейный им-
мунный анализ с максимальным определением 17 антиядерных антител. 

Таблица 4 Частота НПСКВ у пациентов 
с поражением ЦНС, n (%)

Признаки НПСКВ по критериям АCR (1999)
НПСКВ 
(n=123)

Очаговые НПСКВ 76 (61,79)

1. Асептический менингоэнцефалит 1 (1,32)

2. ЦВБ (васкулопатия): 33 (43,42)
ДЭП 30 (90,91)
ИИ в бассейне СМА слева 2 (6,06)
ТИА 1 (3,03)

3. Демиелинизирующий синдром 15 (19,74)
по данным МРТ головного мозга:

очаги глиоза в субкортикальных 12 (80,0)
и перивентрикулярных отделах
перивентрикулярные очаги лейкомаляции 3 (20)

4. Головные боли, не купирующиеся 0
наркотическими анальгетиками

5. Двигательные нарушения (хорея) 0

6. Миелопатия с нарушением функции 7 (9,21)
тазовых органов

7. Судороги и судорожные расстройства 20 (26,31)

Диффузные НПСКВ 47 (38,21)

8. Острое нарушение сознания (делирий) 2 (4,26)

9. Тревожные состояния (чувство страха) 2 (4,26)

10. КН 6 (12,76)

11. Расстройства настроения  3 (6,38)
(депрессивные состояния)

12. Психоз 34 (72,34)
12.1. Волчаночный психоз:

– зрительный 10 (29,41)
– слуховой 8 (23,53)
– слуховой + зрительный 16 (47,06)

12.2. Обусловленный приемом ГК 0

Примечание. Процент очаговых и диффузных нейропсихиатрических наруше-
ний у пациентов с СКВ высчитывался из всех 123 случаев, процент отдельных
случаев очаговых и диффузных нейропсихиатрических проявлений рассчиты-
вался из 76 и 47 случаев соответственно, процент отдельных проявлений –
из числа общего количества этих проявлений. ГК – глюкокортикоиды.
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и по типу абсансов) с выявлением единичных очагов гли-

оза в субкортикальных и перивентрикулярных отделах

размером от 3 до 7 мм. В третьем случае, у больной 35 лет

с ДЭП и клинической картиной рецидивирующего попе-

речного миелита с тетрапарезом и нарушением функции

тазовых органов, была диагностирована органическая де-

менция. На МРТ головного мозга были обнаружены не-

специфические изменения в виде расширения тел боко-

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Таблица 5 Клиническая характеристика сочетанных НПСКВ у 71 больного СКВ с поражением ЦНС, n (%)

Показатель Значение

Одно проявление НПСКВ 37 (52,11)

1. Судороги и судорожные расстройства 12 (32,43)

2. ЦВБ: 5 (13,51)
ДЭП 1 (2,70)
ДЭП с двусторонней пирамидной недостаточностью 1 (2,70)
ДЭП с бульбарным синдромом 1 (2,70)
ДЭП с атаксическим синдромом 1 (2,70)
ТИА 1 (2,70)

3. Психоз (зрительные и слуховые галлюцинации) 17 (45,94)

4. Расстройство настроения (депрессивное расстройство) 1 (2,70)

5. Асептический менингоэнцефалит 1 (2,70)

6. ДС на фоне перенесенного ИИ в бассейне СМА справа с легким верхним монопарезом 1 (2,70)

Два проявления НПСКВ 15 (21,13)

1. ДЭП + психоз (зрительные и слуховые галлюцинации) 7 (46,67)

2. ДЭП + судороги и судорожные расстройства 2 (13,33)

3. Психоз (зрительные и слуховые галлюцинации) + расстройство настроения (депрессивное расстройство) 2 (13,33)

4. ИИ в бассейне СМА слева с правосторонней гемиплегией и смешанной афазией + ДС 1 (6,67)

5. ДЭП + ДС (на фоне перенесенного ИИ в бассейне СМА справа с левосторонним гемипарезом) 1 (6,67)

6. ДЭП с тетрапарезом по центральному типу + ДС 1 (6,67)

7. Судороги и судорожные расстройства с развитием мозговой комы + ДС 1 (6,67)

Три проявления НПСКВ 14 (19,72)

1. ДЭП + психоз (слуховые галлюцинации) + миелопатия с нижним вялым парапарезом и нарушением функции 1 (7,1)
тазовых органов по типу задержки мочи 

2. ДЭП + психоз (зрительные галлюцинации) + миелопатия с нижним вялым парапарезом и нарушением функции 1 (7,1)
тазовых органов по типу задержки мочи

3. ДЭП с тетрапарезом + психоз (зрительные галлюцинации) + выраженные КН 1 (7,1)

4. ДЭП + психоз (зрительные галлюцинации) + КН 1 (7,1)

5. ДЭП + миелопатия с грубым тетрапарезом и нарушением функции тазовых органов по типу задержки мочи + 1 (7,1)
психоз (зрительные галлюцинации)

6. ДЭП с атаксическим синдромом + миелопатия грудного отдела с нижним парапарезом + КН 1 (7,1)

7. ИИ в бассейне СМА слева с грубым левосторонним гемипарезом, с элементами моторной афазии + КН + ДС 1 (7,1)

8. ДЭП + ДС (на фоне перенесенного ИИ в бассейне СМА слева с минимальным правосторонним гемипарезом) + 1 (7,1)
судороги и судорожные расстройства

9. ДЭП с атаксическим синдромом + ДС (на фоне перенесенного ИИ в бассейне СМА справа с левосторонним грубым гемипарезом) + КН 1 (7,1)

10. ДЭП + делирий +ДС 1 (7,1)

11. ДЭП с бульбарным синдромом, двусторонней пирамидной недостаточностью 1 (7,1)
и нарушением функции тазовых органов по типу задержки мочи + делирий + ДС

12. ДЭП с атаксическим синдромом + психоз (зрительные и слуховые галлюцинации) + ДС 1 (7,1)

13. ДЭП с центральным тетрапарезом и бульбарным синдромом + психоз (зрительные и слуховые галлюцинации) + ДС 1 (7,1)

14. Острый поперечный миелит с выраженным тетрапарезом и нарушением функции тазовых органов по типу императивных позывов 1 (7,1)
к мочеиспусканию и задержки мочи + судороги и судорожные расстройства + ДС

Четыре проявления НПСКВ 5 (7,04)

1. ДЭП + психоз (зрительные и слуховые галлюцинации) + судороги и судорожные расстройства + ДС 1 (20)

2. ДЭП + тревожное расстройство в виде панических атак + судороги и судорожные расстройства + ДС 1 (20)

3. Миелопатия грудного отдела с нижним центральным парапарезом и нарушением функции тазовых органов по типу задержки мочи + 1 (20)
тревожное состояние + расстройство настроения (депрессивное расстройство) + ДС

4. ДЭП + ДС (на фоне перенесенного ИИ в бассейне ПМА справа с левосторонней пирамидной недостаточностью) + 1 (20)
психоз (зрительные галлюцинации) + судороги и судорожные расстройства

5. ДЭП + рецидивирующий поперечный миелит с нижним парапарезом и нарушением функции тазовых органов 1 (20)
по типу задержки мочи и недержания кала + органическая деменция + ДС 

Примечание. ДС – демиелинизирующий синдром, ПМА – передняя мозговая артерия.



Научно-практическая ревматология. 2019;57(1):17–27 23

вых желудочков, субарахноидального пространства, силь-

виевых и кортикальных борозд с признаками субатрофии

извилин, с единичными очагами глиоза до 8,0 мм в проек-

ции базальных ядер, субкортикальных и перивентрику-

лярных отделах. У четвертой пациентки, 23 лет, с перене-

сенным ИИ в бассейне правой СМА с левосторонней пи-

рамидной недостаточностью и ДЭП, наблюдались зри-

тельные галлюцинации с однократным эпизодом генера-

лизованного эпиприступа. На МРТ были выявлены ли-

нейная лейкомаляция белого вещества головного мозга,

умеренное расширение субарахноидального и периваску-

лярного пространства Вирхова–Робина, с очагом кистоз-

но-глиозной дегенерации размером 18×11 мм. У пятого

пациента, 26 лет, с миелопатией грудного отдела спинного

мозга и нижним центральным парапарезом и нарушением

функции тазовых органов, отмечались явления тревожно-

го и депрессивного синдромов. При МРТ были обнаруже-

ны единичные перивентрикулярные очаги глиоза разме-

ром от 3 до 5 мм. 

В табл. 6 приведена частота поражения ПНС у паци-

ентов с СКВ. ОВДП по типу Гийена–Барре была выявлена

у одного пациента 32 лет; она клинически проявлялась пе-

риферическим тетрапарезом, подтвержденным при ЭНМГ

в виде аксонопатии большеберцовых, малоберцовых, по-

дошвенных, срединных, локтевых и лучевых нервов с обе-

их сторон, сопровождавшимся повышением содержания

белка в спинномозговой жидкости до 0,6 г/л. 

Автономные расстройства, характеризовавшиеся

синкопальными состояниями и артериальной гипотензи-

ей, выявлялись всего у 3 (9,38%) из 32 больных.

У 8 пациентов выявлялись мононевриты. У пяти из

них наблюдались признаки мононеврита одной локализа-

ции (у двоих – неврит малоберцового нерва, у двоих – по-

дошвенного нерва и у одного – большеберцового нерва).

У трех больных была множественная мононевропатия:

у одного – с поражением локтевого, срединного и лучево-

го нервов, у одного – локтевого, срединного и больше-

берцового нервов, у одного – срединного и локтевого

нервов.

Поражение черепно-мозговых нервов встречалось

у двух больных в виде невропатии тройничного (n=1) и ли-

цевого (n=1) нервов. 

У 18 (56,25%) из 32 больных с поражением ПНС пре-

имущественно наблюдалась клиническая картина дисталь-

ной полиневропатии нижних конечностей, сенсорно-мо-

торной формы. 

Сравнительный анализ критериальных признаков

СКВ у пациентов с поражением ЦНС, ПНС и без НПСКВ

с применением классификационных критериев заболева-

ния по SLICC (2012) представлен в табл. 7. Язвы слизистой

оболочки полости рта достоверно чаще встречались у па-

циентов без НПСКВ, чем у больных, имевших поражение

ЦНС и ПНС. Полисерозит с большей частотой наблюдал-

ся у больных без НПСКВ, чем у пациентов с поражением

ПНС. Лейкопения чаще выявлялась у больных без

НПСКВ по сравнению с пациентами, имевшими пораже-

ние ЦНС, а у последних лимфопения наблюдалась чаще,

чем у пациентов с поражением ПНС, и значительно реже,

чем у больных без НПСКВ. 

Иммунологические нарушения в виде гипокомпле-

ментемии и положительной прямой реакции Кумбса ассо-

циировались с поражением ЦНС, а позитивность по

аФЛ – с отсутствием НПСКВ.

Обсуждение
НПСКВ, по данным разных исследований, наблюда-

ются у 14–80% взрослых пациентов, страдающих СКВ [30].

Они могут встречаться в дебюте СКВ как единственное

проявление заболевания, особенно часто это бывает у де-

тей и подростков [23, 31, 32]. Наличие у больных НПСКВ

приводит к значительному снижению качества жизни и ас-

социируется с неблагоприятным жизненным прогнозом

[33]. Так, частота смертельных исходов у больных

с НПСКВ значительно выше, по сравнению с общей попу-

ляцией, в большинстве случаев они связаны с инфекцион-

ными и сердечно-сосудистыми осложнениями, а также тя-

желым течением самих нейропсихических нарушений [34,

35]. При этом значительное число пациентов с СКВ без яв-

ных нейропсихических проявлений могут иметь субклини-

ческие когнитивные и цереброваскулярные нарушения,

депрессию и тревогу [36].

Изучение НПСКВ в течение длительного времени

носило исключительно описательный характер. Только

в 1999 г. АCR предложила классификацию НПСКВ, соглас-

но которой выделенные 19 нейропсихических синдромов

подразделяются на две категории: поражение ЦНС

и ПНС. Кроме этого, выделяют диффузный и очаговый

характер поражения ЦНС. Однако использование дан-

ной классификации в реальной клинической практике

несколько ограничено из-за неспецифичности некото-

рых неврологических синдромов. Например, головные

боли, тревожное состояние, расстройство настроения,

КН могут быть отнесены к СКВ только в отдельных слу-

чаях при соответствующей клинической картине [37, 38].

А другие симптомы поражения ЦНС, не включенные

в критерии НПСКВ по АCR, такие как оптикомиелит

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Таблица 6 Частота поражения ПНС 
у пациентов с НПСКВ (n=32), n (%)

Показатель Значение

Одно проявление:

1. ОВДП (синдром Гийена–Барре) 1 (3,12)

2. Автономные расстройства (вегетативные нарушения): 3 (9,38)
– синкопальные состояния 2
– колебания АД (артериальная гипотензия) 1

3. Мононевропатии 8 (25,0)
3.1. Единственного нерва: 5

– большеберцового нерва 1
– малоберцового нерва 2
– подошвенного нерва 2

3.2. Множественная: 3
ЛСЛН 1
ЛСБН 1
СЛН 1

4. Миастения гравис 0

5. Черепно-мозговые невропатии: 2 (6,25)
– тройничного нерва 1
– лицевого нерва 1

6. Плексопатия 0

7. Полиневропатии: 18 (56,25) 
– ВК 4
– НК 9
– ВК + НК 5

Примечание. АД – артериальное давление, ВК – верхняя конечность, ЛСЛН –
локтевой, срединный и лучевой нервы, ЛСБН – локтевой, срединный и боль-
шеберцовый нервы, НК – нижняя конечность, СЛН – срединный и локтевой
нервы.
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(болезнь Девика), в последнее время все чаще признают

связанными с СКВ [39, 40].

Поражение ЦНС встречается гораздо чаще, чем

ПНС. Так, по данным одного крупного международного

исследования, включавшего 890 больных СКВ, у 271 паци-

ента было диагностировано 407 различных проявлений

НПСКВ. Поражение ЦНС отмечалось в 93%, а вовлечение

ПНС – только в 7% случаев. При этом частота диффузных

и очаговых расстройств ЦНС составляла 78 и 22% соответ-

ственно [23].

В нашей когорте у 103 больных с поражением нерв-

ной системы было диагностировано 155 различных

НПСКВ, в том числе 123 (79,35%) проявлений со стороны

ЦНС и 32 (20,65%) – ПНС. Частота очаговых и диффуз-

ных расстройств ЦНС составила 61,79 и 38,21% соответ-

ственно. Из очаговых НПСКВ наиболее часто диагности-

ровалась ЦВБ (в 43,42% случаев). Вторыми по частоте бы-

ли эпилептические приступы (26,31%), характеризовав-

шиеся генерализованными тонико-клоническими судо-

рогами, осложнившимися у трех больных мозговой ко-

мой. На третьем месте был демиелинизирующий синдром

(19,74%), который характеризовался наличием очагов

глиоза, выявлявшихся при проведеннии МРТ головного

мозга преимущественно в субкортикальных и перивент-

рикулярных отделах.

Психоз, связанный с СКВ, – редкое (2,5–8%),

но в большинстве случаев очень яркое НПСКВ. Чаще все-

го психоз сопровождается развитием бреда, паранойи, слу-

ховых и зрительных галлюцинаций. Психоз может наблю-

даться на любой стадии развития СКВ, однако, по данным

нескольких исследований, чаще всего отмечается как пер-

вый и единственный синдром СКВ уже в первый год бо-

лезни [41, 42]. Психоз может быть как проявлением основ-

ного заболевания, часто ассоциируясь с повышением тит-

ра антител к рибосомальному протеину P, так и следствием

назначения ГК [43]. Предикторами развития психоза у па-

циентов с СКВ могут быть высокая иммунологическая ак-

тивность, волчаночный дерматит и поражение слизистых

оболочек [44].

Клиническая картина психоза у 34 (72,34%) наблю-

давшихся нами пациентов проявлялась зрительными

и слуховыми галлюцинациями, которые были купированы

приемом высоких пероральных доз ГК, пульс-терапией

метилпреднизолоном и циклофосфаном, в одном случае –

ритуксимабом, что свидетельствовало о волчаночном гене-

зе наблюдавшихся психотических расстройств. 

По данным литературы, наиболее часто встречающи-

мися нейропсихическими расстройствами являются тре-

вожно-депрессивные (28–40%), тревожные состояния

(24–70%) и расстройства адаптации с тревожной и депрес-

сивной симптоматикой (19–46% пациентов) [45–47]. У на-

ших пациентов тревожно-депрессивные расстройства бы-

ли выявлены всего в пяти случаях. Расстройства настрое-

ния наблюдались у трех пациентов в виде умеренно выра-

женного депрессивного синдрома и проявлялись на фоне

нефрита с нефротическим синдромом, а тревожные рас-

стройства у остальных двух пациентов были связаны с по-

ражением различных отделов ЦНС. 

По данным некоторых исследований, наиболее час-

тым психическим расстройством у больных СКВ служат

КН, выявляющиеся у 75–80% и коррелирующие с актив-

ностью заболевания, длительностью вовлечения ЦНС;
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Таблица 7 Критериальные проявления СКВ у пациентов с поражением ЦНС, ПНС и без НПСКВ (n=460)

Пациенты Пациенты Всего пациентов Пациенты
Критериальные признаки СКВ с поражением с поражением с НПСКВ без НПСКВ

p1–2 p1–3 p2–3 p3–4(SLIIC, 2012) ЦНС (1-я группа; ПНС (2-я группа; (3-я группа; (4-я группа; 
n=71), n (%) n=32), n (%) n=103), n (%) n=357), n (%)

Клинические критерии СКВ по SLIIC

ОКВ 37 (52,11) 14 (43,75) 51 (49,51) 205 (57,42) нд нд нд нд

ХКВ 2 (2,82) 3 (9,37) 5 (4,85) 20 (5,60) нд нд нд нд

Язвы слизистой оболочки ротовой полости 34 (47,89) 10 (31,25) 44 (42,72) 261 (73,11) нд <0,05 <0,05 <0,00001

Алопеция 46 (64,79) 19 (59,37) 65 (63,11) 213 (59,66) нд нд нд нд

Синовиты 40 (56,34) 12 (37,5) 52 (50,48) 187 (52,38) нд нд нд нд

Серозиты 44 (61,97) 14 (43,75) 58 (56,31) 236 (66,11) нд нд <0,033 нд

Поражение почек 44 (61,97) 14 (43,75) 58 (56,31) 172 (48,18) нд нд нд нд

Гемолитическая анемия 2 (2,82) 0 2 (1,94) 2 (0,56) нд нд нд нд

Лейкопения 10 (14,08) 2 (6,25) 12 (11,65) 12 (3,36) нд <0,05 нд 0,0027

Лимфопения 35 (49,29) 6 (18,75) 41 (39,81) 75 (21,01) <0,05 <0,05 нд 0,0003

Тромбоцитопения 6 (8,45) 0 6 (5,82) 14 (3,92) нд нд нд нд

Иммунологические критерии СКВ по SLIIC

АНА 31 (43,66) 12 (37,5) 43 (95,56) 171 (93,44) нд нд нд нд

а-дсДНК 53 (74,65) 24 (75) 77 (86,52) 247 (72,86) нд нд нд нд

Анти-Sm-D1 28 (39,44) 7 (21,87) 35 (59,32) 112 (46,09) нд нд нд нд

аФЛ 7 (9,86) 5 (15,62) 12 (30,77) 16 (72,73) нд нд 0,225 0,022

Низкий уровень комплемента 48 (67,61) 10 (31,25) 58 (89,24) 151 (67,11) нд <0,02 нд 0,033

Положительный результат реакции Кумбса 9 (41) 2 (22,22) 11 (35,48) 20 (55,56) нд <0,02 нд нд

Примечание. Процент позитивности иммунологических показателей рассчитывался из числа пациентов, которым проводилось исследование: анти-Sm-D1 – у 59
с НПСКВ и 243 без НПСКВ, АНА – у 45 с НПСКВ и 183 без НПСКВ, а-дсДНК – у 89 с НПСКВ и у 339 без НПСКВ, аФЛ – у 39 с НПСКВ и у 22 без НПСКВ, уровень комп-
лемента и его компонентов – у 65 с НПСКВ и у 225 без НПСКВ, прямая реакция Кумбса – у 31 с НПСКВ (из них с поражением ЦНС – 22 и ПНС – 9) и у 36 без НПСКВ.
ОКВ – острая кожная волчанка, ХКВ – хроническая кожная волчанка; сравнение пациентов групп 1 и 2; 1 и 3; 2 и 3; 3 и 4. 
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при своевременной терапии КН могут быть обратимыми

[48, 49]. Часто они обусловлены наличием депрессии,

адекватная терапия которой приводит к восстановлению

когнитивных функций [50]. Однако в случаях очагового

поражения и/или атрофии коры головного мозга КН не-

обратимы и неуклонно прогрессируют. КН, как правило,

ассоциируется с высоким уровнем аФЛ и наличием ост-

рого нарушения мозгового кровообращения в анамнезе

[51–53].

В нашей когорте КН были диагностированы у 6

(12,76%) больных. У двух пациентов они развились на фо-

не затяжного психотического расстройства, у двух – энце-

фаломиелопатии и у двух – ИИ.

ЦВБ – достаточно редкое проявление НПСКВ, его

частота, по разным данным, колеблется от 7 до 12%

[54–57]. Клиническими проявлениями цереброваскуляр-

ной васкулопатии могут быть инсульт, очаговая ишемия,

тромбоз венозного синуса. Патоморфология ЦВБ при СКВ

заключается в поражении сосудов мелкого калибра с лока-

лизацией в коре и стволовых структурах головного мозга.

У наших пациентов ЦВБ проявлялась преимущественно

ДЭП (90,91%), редко – ИИ в бассейне СМА слева (6,06%)

и ТИА (3,03%).

Миелопатия – редкий синдром поражения нервной

системы при СКВ, частота его выявления не превышает

3% [58]. Наиболее распространенным ее вариантом явля-

ется острый поперечный миелит (ПМ). Клиническая кар-

тина ПМ может быть изолированной или сочетаться с нев-

ритом зрительного нерва, судорогами, депрессией, психо-

зом, асептическим менингитом. Рецидивы ПМ могут на-

блюдаться через несколько месяцев после первой атаки

у 21–55% больных, чаще – у нелеченых или получавших

неадекватно низкие дозы ГК пациентов. При ПМ демие-

линизация спинного мозга может быть связана с проявле-

ниями антинейрональных и антифосфолипидных антител

[59]. Прогноз во многом зависит от ранней диагностики,

сроков начала агрессивной терапии, локализации и протя-

женности поражения спинного мозга. 

Синдром миелопатии у наблюдавшихся нами боль-

ных диагностировался в небольшом проценте случаев

(9,21%), проявлялся тетра- и парапарезами с нарушением

функции тазовых органов (71,43 и 28,57% соответственно).

У двоих из этих больных выявлялся ПМ. В одном случае

при остром течении СКВ он проявился тетрапарезом и та-

зовыми нарушениями по типу задержки мочи, в другом –

при рецидивирующем течении – нижним вялым парапаре-

зом, с задержкой мочи и недержанием кала. 

Частота поражения ПНС при СКВ колеблется,

по данным разных авторов, от 7,4 до 91% [60–62]. В этих

случаях описаны хроническая или подострая симметрич-

ная дистальная сенсорная (40,3%), сенсорно-моторная

(34,3%) полиневропатия или полирадикулоневропатия по

типу синдрома Гийена–Барре (2,7%), острая или подострая

мононевропатия (3%), туннельные синдромы (23–30%),

множественная невропатия, отдельные случаи плексопа-

тий, поражения черепно-мозговых нервов (61%), в том

числе бульбарный парез (4%) [63, 64].

В нашей когорте поражение ПНС встречалось у тре-

ти больных (31,07%), в половине случаев – по типу дис-

тальной полиневропатии нижних конечностей сенсорно-

моторной формы (56,25%), реже – мононевропатии верх-

них и нижних конечностей (25,0%). В одном случае

(3,12%) была выявлена ОВДП по типу синдрома Гийе-

на–Барре у пациента 32 лет, клинически проявившаяся

периферическим тетрапарезом, подтвержденным на

ЭНМГ в виде аксонопатии большеберцовых, малоберцо-

вых, подошвенных, срединных, локтевых и лучевых нер-

вов. Автономные расстройства, характеризовавшиеся син-

копальными состояниями и артериальной гипотензией,

наблюдались всего в 9,38% случаев. Черепно-мозговая

невропатия в виде неврита тройничного и лицевого нервов

диагностирована у ограниченного числа пациентов

(6,25%). Следует отметить, что в киргизской когорте боль-

ных СКВ с поражением ПНС не было ни одного случая

с плексопатией и патологической мышечной утомляемо-

стью (миастения гравис).

Таким образом, НПСКВ встречались чуть меньше

чем у четверти киргизских пациентов.

Результаты настоящего исследования показали, что

классификация нейропсихических нарушений по ACR

(1999) позволяет систематизировать поражения нервной

системы. В то же время при наличии клинической карти-

ны тяжелых нейропсихических расстройств у наблюдав-

шихся нами пациентов отсутствовали надежные лабора-

торные и инструментальные маркеры поражения нервной

системы, позволяющие полноценно оценивать иммунные

процессы в структурах головного и спинного мозга, что

значительно затрудняло своевременную диагностику дан-

ных нарушений и определение тактики введения этой ка-

тегории больных. 

Заключение
Частота поражения различных отделов нервной си-

стемы в киргизской когорте больных СКВ составила

22,39%. Острый вариант течения СКВ и очень высокая

активность ассоциировались с НПСКВ. Риск развития

НПСКВ при очень высокой активности СКВ был повы-

шен в 5,75 раза. В подавляющем большинстве случаев

у киргизских пациентов НПСКВ были связаны с пораже-

нием ЦНС (68,93%), реже – ПНС (31,07%). Частота диф-

фузных и очаговых НПСКВ со стороны ЦНС составила

38,21 и 61,79% соответственно. У большинства пациен-

тов с диффузными НПСКВ наблюдались психотические

расстройства в виде зрительных и слуховых галлюцина-

ций (72,34%), сопровождавшихся высокой иммунологи-

ческой активностью. Из очаговых НПСКВ в основном

выявлялась ЦВБ (43,42%), в преобладающем большинст-

ве случаев – в виде ДЭП (90,91%). Поражение ПНС от-

мечалось у трети больных (31,07%), в половине случаев –

по типу дистальной полиневропатии нижних конечно-

стей (56,25%), реже – мононевропатии верхних и ниж-

них конечностей (25,0%). Иммунологические нарушения

в виде гипокомплементемии и положительной реакции

Кумбса ассоциировались преимущественно с поражени-

ем ЦНС.
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