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Клинико-лабораторные особенности 
системной красной волчанки у пациентов
с нейропсихическими нарушениями 
(Евразийский регистр РЕНЕССАНС)
Койлубаева Г.М.1, Асеева Е.А.2, Соловьев С.К.2, Никишина Н.Ю.2, Насонов Е.Л.2, 3, 
Ткаченко Н.П.1, Каримова Э.Р.1, Жумакадырова А.Ж.1, Молдобаева А.А.1, Джишамбаев Э.Ж.1

Цель исследования – изучение клинико-лабораторных проявлений системной красной волчанки (СКВ)

с поражением нервной системы в киргизской когорте. 

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

СКВ, верифицированным согласно диагностическим критериям Американской коллегии ревматологов

(ACR) 1997 г. и SLICC 2012 г., наблюдавшихся в клинике Национального центра кардиологии и терапии им.

академика М. Миррахимова (НЦКТ) с января 2012 г. по декабрь 2017 г. по программе Евразийского регистра

РЕНЕССАНС. Признаки поражения нервной системы были выявлены у 103 (22,39%) из 460 пациентов

с СКВ. С целью оценки нейропсихических проявлений СКВ (НПСКВ) использовались классификационные

критерии ACR 1999 г. Нейропсихические нарушения диагностировались психиатром по МКБ-10. Когнитив-

ные расстройства выявлялись психологом с применением специфического теста Mini-Mental State

Examination (MMSE; мини-схема исследования психического состояния пациента). 

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

критериям ACR 1999 г. у 103 пациентов было диагностировано 155 различных НПСКВ, в том числе 123

(79,35%) – нарушения со стороны центральной нервной системы (ЦНС) и 32 (20,65%) – периферической

нервной системы (ПНС). Число очаговых и диффузных расстройств ЦНС составило 76 (61,79%) и 47

(38,21%) соответственно. У большинства больных с диффузными НПСКВ наблюдался психоз, основными

проявлениями которого были зрительные и слуховые галлюцинации (72,34%), а с очаговыми НПСКВ – це-

реброваскулярная болезнь (43,42%), с высокой частотой иммунологических нарушений с повышением уров-

ня антиядерных антител к двуспиральной ДНК и гипокомплементемией (95,56; 86,52 и 73,85% соответствен-

но). У пациентов с поражением ЦНС достоверно чаще, чем при поражении ПНС, выявлялись волчаночный

нефрит и гематологические нарушения (лейкопения, лимфопения и тромбоцитопениея), а также высокая

иммунологическая активность. 

Заключение. У большинства больных с диффузными НПСКВ наблюдался психоз, в виде зрительных и слу-

ховых галлюцинаций (72,34%), а с очаговыми НПСКВ – цереброваскулярная болезнь (43,42%) с высокой

частотой иммунологических нарушений. У пациентов с поражением ЦНС достоверно чаще встречались вол-

чаночный нефрит и гематологические нарушения с высокой иммунологической активностью по сравнению

с больными, имевшими поражение ПНС. 

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

периферическая нервная система; киргизская когорта. 
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CLINICAL AND LABORATORY MANIFESTATIONS OF SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS 
IN PATIENTS WITH NEUROPSYCHIATRIC DISORDERS (EURASIAN RENAISSANCE REGISTER)

Koilubaeva G.M.1, Aseeva E.A.2, Solovyev S.K.2, Nikishina N.Yu.2, Nasonov E.L.2, 3, 
Tkachenko N.P.1, Karimova E.R.1, Zhumakadyrova A.Zh.1, Moldobaeva A.A.1, Dzhishambaev E.Zh.1

Objective: to investigate the clinical and laboratory manifestations of systemic lupus erythematosus (SLE) with nerv-

ous system lesions in a Kyrgyz cohort.

Subjects and methods. The prospective study enrolled 460 patients with SLE who fulfilled American College of

Rheumatology (ACR) 1987 and SLICC 2012 criteria, and had been followed up at Academician M. Mirrahimov

National Center for Cardiology and Therapy, from January 2012 to December 2017 according to the Eurasian

RENAISSANCE Register program. The 1999 ACR classification criteria were used to evaluate the neuropsychiatric

manifestations of SLE (NPSLE). A psychiatrist diagnosed neuropsychiatric disorders according to the ICD-10. A psy-

chologist identified cognitive impairment, by using the specific Mini-Mental State Examination (MMSE) (a mini-

scheme for examining a patient's mental status).

Results and discussion. Various NPSLEs were detected in 103 (22.39%) of the 460 patients. According to the

1999 ACR criteria, 103 patients were diagnosed as having 155 different NPSLEs, including 123 (79.35%)

patients who had central nervous system (CNS) disorders and 32 (20.65%) with peripheral nervous system

(PNS) damages. There were 76 (61.79%) focal 47 (38.21%) diffuse CNS disorders. Most patients with diffuse

NPSLEs were observed to have psychosis, the main manifestations of which were visual and auditory hallucina-

tions (72.34%). The patients with focal NPSLEs had cerebrovascular disease (43.42%) with increase of level of

antinuclear antibodies, antibodies against double-stranded DNA and hypocomplementemia (95.56, 86.52, and

73.85%, respectively). Patients with CNS lesions were significantly more likely than those with PNS to have

lupus nephritis and hematological disorders (leukopenia, lymphopenia, and thrombocytopenia), as well as high

immunological activity.
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Поражение нервной системы различной степени вы-

раженности при системной красной волчанке (СКВ) на-

блюдается в 25–75% случаев, а у 39–50% больных оно мо-

жет быть первым проявлением заболевания [1–4]. Неко-

торые исследования свидетельствуют о высокой вероят-

ности вовлечения нервной системы почти у половины па-

циентов с СКВ в течение всего периода болезни [5]. Сим-

птомы нейропсихических проявлений (НП), связанных

с СКВ (НПСКВ), могут варьировать от легких очаговых

или умеренно выраженных диффузных изменений до ост-

рых, угрожающих жизни состояний. 

Все известные на данный момент НП, встречающие-

ся при СКВ, сводятся к 19 нозологическим формам, выде-

ленным Американской коллегией ревматологов (ACR)

в 1999 г. [6]. 

Диагностика НПСКВ в реальной клинической прак-

тике затруднена из-за отсутствия специфичных лаборатор-

ных и инструментальных биомаркеров заболевания [7, 8].

Поэтому комплексное изучение клинико-лабораторных

и инструментальных проявлений НПСКВ может способ-

ствовать их ранней диагностике и разработке эффектив-

ных методов лечения. 

Цель исследования – анализ клинико-лабораторных

проявлений СКВ с поражением нервной системы в кир-

гизской когорте больных.

Материал и методы
В исследование включено 460 пациентов с достовер-

ным диагнозом СКВ, соответствующих диагностическим

критериям ACR 1997 г. [9] и SLICC 2012 г. [10], госпитали-

зированных в клинику Национального центра кардиологии

и терапии имени академика М. Миррахимова (НЦКТ) в пе-

риод с января 2012 г. по декабрь 2017 г. Те или иные НПСКВ

были выявлены у 103 (22,39%) пациентов. НП выявлялись

при клиническом осмотре психиатром, неврологом и нев-

ропатологом и верифицировались согласно классифика-

ции нейропсихических расстройств и нарушений по Меж-

дународной классификации болезней 10-го пересмотра

(МКБ-10). Для нейровизуализации головного мозга прово-

дили магнитно-резонансную (МРТ) и компьютерную то-

мографию (КТ) без контрастирования. Признаки перифе-

рической невропатии определялись с помощью электро-

нейромиографии (ЭНМГ) верхних и нижних конечностей.

Когнитивные нарушения (КН) выявлялись при

осмотре психологом с применением специфического теста

Mini-Mental State Examination (MMSE).

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) [11]. 

Скрининговое иммунологическое исследование с им-

муноблотом «ЛИА-Max 17» было проведено у 59 (57,28%)

из 103 больных с НПСКВ. Антитела к двуспиральной ДНК

(анти-дсДНК) методом иммуноферментного анализа

(ИФА) исследованы у 89 (86,41%), компоненты компле-

мента (С3, С4) методом иммунонефелометрического ана-

лиза (ИНФА) – у 65 (63,11%) из 103 пациентов с НПСКВ.

Антифосфолипидные антитела (аФЛ) с определением вол-

чаночного антикоагулянта (ВА), ложноположительной ре-

акции Вассермана (ЛПВРЛ), уровней антител к кардиоли-

пину (аКЛ) IgG-, IgM-изотипов, антител к β2-гликопроте-

ину I (анти-β2-ГПI) IgG-, IgM-изотипов исследовались

всего у 39 (37,86%) пациентов. Определение антиядерных

антител (АНА) на клеточной линии Hep2 методом непря-

мой иммунофлюоресценции (НИФ) проводилось у 45

(43,69%) из 103 больных. Всем пациентам также выполня-

лось стандартное лабораторное и инструментальное обсле-

дование: клинический и биохимический анализ крови, ана-

лиз мочи, исследование функции почек, электрокардио-

графия (ЭКГ), эхокардиография, рентгенография. 

В связи с отсутствием в республике возможности

проведения биопсии почек с определением морфологи-

ческого типа волчаночного нефрита (ВН) была использо-

вана клиническая классификация вариантов ВН по

И.Е. Тареевой [12]. Для выявления степени снижения

скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и выраженно-

сти протеинурии применялась классификация хрониче-

ской болезни почек (ХБП) по KDIGO (2013), согласно

которой выделяют 6 стадий ХБП [13]. Градации СКФ рас-

считывались в мл/мин/1,73 м2: С1 (>90 мл/мин/1,73 м2) –

нормальная, С2 (60–89 мл/мин/1,73 м2) – незначительно

сниженная, С3а (45–59 мл/мин/1,73 м2) – умеренно

сниженная, С3б (30–44 мл/мин/1,73 м2) – существенно

сниженная, С4 (15–29 мл/мин/1,73 м2) – резко снижен-

ная, С5 (<15 мл/мин/1,73 м2) – терминальная почечная

недостаточность. Оценка протеинурии в суточном ана-

лизе мочи проводилась по следующим критериям:

А1 (<150 мг/сут) – норма или незначительное повыше-

ние, А2 (150–300 мг/сут) – значительно повышенная,

А3 (>500 мг/сут) – высокая и очень высокая. 

Статистическая обработка результатов исследования

проводилась с использованием программы Statistica 8.0

(Stat Soft Inc., США), критерия нормальности Лильефорса.

Переменные с параметрическим распределением предста-

влены в виде M±SD. Переменные с непараметрическим

распределением представлены в виде медианы с интер-

квартильным разбросом [25-й; 75-й перцентили]. Досто-

верность различий между группами определялось с помо-

щью непараметрического Z-критерия. Различия считались

достоверными при p<0,05. 

Результаты
Большинство пациентов были женщины – 91

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

40] лет), преимущественно киргизской национальности –

83 (80,58%), с небольшой давностью заболевания (медиа-
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Conclusion. Most patients with diffuse NPSLEs were observed to have psychosis with visual and auditory hallucinations (72.34%), and those with

focal NPSLEs had cerebrovascular disease (43.42%) with a high frequency of immunological disorders. Lupus nephritis and hematological disorders

with high immunological activity were significantly more common in patients with CNS lesions than in those with PNS ones.

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

For reference: Koilubaeva GM, Aseeva EA, Solovyev SK, et al. Clinical and laboratory manifestations of systemic lupus erythematosus in patients

with neuropsychiatric disorders (Eurasian RENAISSANCE register). Nauchno-Prakticheskaya Revmatologiya = Rheumatology Science and

Practice. 2019;57(5):532-538 (In Russ.).
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на – 2,0 [0,6; 7,0] года). У 54 (52,4%) больных длительность

СКВ не превышала 2 лет. Острый вариант течения СКВ

был у 56 (54,37%) пациентов, причем в 31 случае (30%)

поражение НС приходилось на дебют заболевания (30%).

Подострое и хроническое течение болезни выявлялось у 24

(23,30%) и у 23 (23,33%) больных соответственно. Наибо-

лее часто регистрировалась очень высокая и высокая ак-

тивность заболевания – у 51 (49,52%) и 36 (34,95%) паци-

ентов соответственно, о чем свидетельствует высокое сред-

нее значение индекса активности SLEDAI-2K

(20,32±9,48), который варьировал от 2 до 42 баллов. У 11

(10,68%) больных была умеренная и у 5 (4,85%) – низкая

активность СКВ; с ремиссией не было ни одного больного. 

На момент обследования иммунологические нару-

шения были выявлены у 99 (96,12%) из 103 больных. Скри-

нинговое иммунологическое исследование с использова-

нием «ЛИА-Max 17» выявило повышение уровней антител

к Sm-антигену с полипептидом D1 у 35 (59,32%) и SS-

A/Ro52kD, SS-A/Ro60kD, SS-B/La-антигенам у 30

(50,85%) из 59 обследованных пациентов. У 28 (80%) из 35

позитивных по антителам к SmD1-антигену больных отме-

чалось поражение центральной (ЦНС), а у 7 (20%) – пери-

ферической (ПНС) нервной системы. Высокий уровень

анти-ДНК выявлен у 77 (86,52%) из 89 пациентов, дефицит

С3-, С4-компонентов комплемента – у 48 (73,85%) из 65

обследованных больных. Прямая реакция Кумбса была по-

ложительной у 11 (35,48%) из 31 обследованного больного

(у 9 из них было поражение ЦНС и у двух – ПНС). 

АНА выявлены у 43 (95,56%) из 45 обследованных

больных с НПСКВ; 12 (30,77%) из 39 обследованных паци-

ентов с НПСКВ были позитивны по аФЛ, наличие кото-

рых ассоциировалось с АФС; 9 (75%) из 12 больных с аФЛ

имели поражение ЦНС, а остальные 3 (25%) – ПНС. 

У 71 (68,93%) из 103 больных

с НПСКВ наблюдалось поражение

ЦНС, у 32 (31,07%) – ПНС и у 4

(3,88%) выявлялось сочетанное пора-

жение ЦНС и ПНС. 

Согласно критериям ACR

(табл. 1) у 103 пациентов было диаг-

ностировано 155 различных

НПСКВ, из них 123 (79,35%) – со

стороны ЦНС и 32 – ПНС (20,65%).

Число очаговых и диффузных рас-

стройств ЦНС составило 76

(61,79%) и 47 (38,21%) соответст-

венно; 33 из 76 (43,4%) очаговых НП

были связаны с цереброваскуляр-

ной болезнью (ЦВБ), которая была

чаще представлена дисциркулятор-

ной энцефалопатией (ДЭП) – у 30

(90,91%), реже – ишемическим ин-

сультом в бассейне (СМА) слева

(n=2) и транзиторной ишемической

атакой (n=1). Среди 47 диффузных

НПСКВ преобладали нейропсихи-

ческие расстройства по типу психо-

за, наблюдавшегося в 34 случаях

(72,3%), его основными проявлени-

ями были зрительные и слуховые

галлюцинации. 

Анализ клинико-лабораторных

проявлений СКВ выявил следующие

особенности течения заболевания у наблюдавшихся па-

циентов с НПСКВ (табл. 2). 
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Таблица 1 Частота НПСКВ у пациентов 
с поражением ЦНС

НПСКВ по критериям ACR (1999) Число больных, n (%)

Очаговые НПСКВ 76 (61,79)

1. Асептический менингоэнцефалит 1 (1,32)

2. Цереброваскулярная болезнь: 33 (43,42)
ДЭП 30 (90,91)
ишемический инсульт в бассейне СМА слева 2 (6,06)
транзиторная ишемическая атака 1 (3,03)

3. Демиелинизирующий синдром 15 (19,74)

4. Головные боли, не купирующиеся 0
наркотическими анальгетиками 

5. Двигательные нарушения (хорея) 0

6. Миелопатия 7 (9,21)

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

Диффузные НПСКВ 47 (38,21)

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

9. Тревожные состояния 2 (4,26)

10. КН 6 (12,76)

11. Расстройства настроения 3 (6,38)

12. Психоз: 34 (72,34)
зрительный 10 (29,41)
слуховой 8 (23,53)
слуховой + зрительный 16 (47,06)

Примечание. Процент очаговых и диффузных НП у пациентов с СКВ высчиты-
вался из всех 123 случаев, процент отдельных видов очаговых и диффузных
НП – из 76 и 47 случаев соответственно, процент отдельных проявлений – из
общего количества соответствующих НП. 

Таблица 2 Клинико-иммунологические особенности СКВ у больных
с поражением нервной системы

Вариант поражения 
n (%) Другие проявления СКВ (%)

Иммунологические 
нервной системы нарушения (%)

Менингоэнцефалит 1 (0,9) Эритема, стоматит, Анти-ДНК, 
серозит, алопеция снижение уровней С3/С4, 

анти-Sm

Цереброваскулярная 33 (43) Эритема (70); нефрит (67); Анти-ДНК (79); 
болезнь серозит (64); стоматит (36); снижение уровня С3/С4 (51);

алопеция (45); лихорадка (70); анти-Sm (43)
лейкопения, лимфопения (51)

Демиелинизирующий 15 (20) Уртикарные высыпания (67); Анти-ДНК, 
синдром нефрит (80); серозит (67); снижение уровня С3/С4 (67)

лихорадка (67)

Эписиндром 20 (26) Эритема (60); стоматит (45); Анти-ДНК (60); 
нефрит (45) снижение уровня С3/С4 (45); 

анти-Sm (30)

Психоз 34 (45) Лихорадка (70); эритема (76); Анти-ДНК (82); 
стоматит (59); нефрит (30) снижение уровня С3/С4 (62); 

анти-Sm (26)

КН 6 (13) Нефрит (100); артрит (67); Анти-ДНК (100); 
серозит (83) снижение уровня С3/С4 (50)

Мононевропатия 8 (25) Эритема (63); полиартрит (50); Анти-ДНК, 
неактивный нефрит (50); снижение уровня С3/С4 (63)

стоматит (50)

Полиневропатия 15 (56) Алопеция (78); артрит, Анти-ДНК; 
лихорадка (50); эритема (50); снижение уровня С3/С4 (50)

серозит (61); нефрит (22)
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Признаки асептического менингоэнцефалита выяв-

лялись только в одном случае и сочетались с поражением

кожи, язвенным стоматитом, диффузной алопецией, вы-

потным перикардитом и выраженными иммунологиче-

скими нарушениями. Проявления ЦВБ отмечались у 33

(43,42%) из 76 больных с очаговыми НПСКВ, которые ас-

социировались с поражением кожи, почек, из них у 9 па-

циентов – с минимальным мочевым синдромом, у 10 –

с нефротическим синдромом и у двоих – с активным мо-

чевым синдромом, серозитом, диффузной алопецией

и язвенным стоматитом, сопровождавшимися в боль-

шинстве случаев фебрильной лихорадкой и высокой им-

мунологической активностью. Признаки демиелинизи-

рующего синдрома (ДС) были выявлены у 20% из 76 боль-

ных с очаговыми НПСКВ. У 12 из них (80%) обнаружива-

лись участки демиелинизации в белом веществе головно-

го мозга в виде единичных очагов глиоза преимуществен-

но в субкортикальных и перивентрикулярных отделах.

У троих из этих пациентов отмечались КН, еще у троих

выявлялись очаги лейкомаляции с элементами субатро-

фии извилин коры головного мозга. В данной группе

у большинства пациентов выявлялось своеобразное пора-

жение кожи в виде уртикарных высыпаний в сочетании

с нефритом с активным мочевым синдромом и адгезив-

ным перикардитом, достаточно часто сопровождавшими-

ся фебрильной лихорадкой и высокой иммунологической

активностью. 

У 5 из 7 больных миелопатия с вовлечением шейно-

го и грудного отделов спинного мозга характеризовалась

нижним парапарезом, у остальных двух диагностировал-

ся поперечный миелит (ПМ). У 6 из 7 пациентов симпто-

мы миелопатии ассоциировались с нефритом с нефроти-

ческим синдромом и высокой иммунологической актив-

ностью. 

У трех больных наблюдались очаговые НПСКВ

в виде генерализованных эпиприступов, осложнивших-

ся у двух из них мозговой комой. Эпиприступы чаще со-

четались с поражением кожи, язвенным стоматитом

и нефритом с нефротическим синдромом, с преоблада-

нием тяжелой ХБП. Более чем в половине случаев выяв-

лена высокая иммунологическая активность. Своеобра-

зие группы больных с развитием психоза заключалось

в сочетании фебрильной лихорадки со значительным

снижением массы тела, наличием эритематозных высы-

паний, стоматита и реже поражением почек (30%), хара-

ктерным был высокий уровень анти-ДНК, выявленный

у большинства больных.

Вторыми по частоте диффузными НПСКВ были вы-

явленные у 6 пациентов КН, которые развились на фоне

ишемического инсульта (n=2), затяжного психотического

расстройства (n=2) и энцефаломиелопатии (n=2). У всех

6 больных с интеллектуально-мнестическими нарушени-

ями выявлялся нефрит с повышением уровня анти-ДНК.

Следует отметить высокую частоту выявления артрита

мелких суставов кистей, который наблюдался у 4 из 6 па-

циентов. 

У двух из трех больных с умеренно выраженным де-

прессивным синдромом диагностирован нефрит с нефро-

тическим синдромом, в стадии ХБП С4А3, сопровождав-

шийся адгезивным перикардитом и высокими значениями

анти-ДНК. В табл. 3 приведен сравнительный анализ кли-

нических проявлений СКВ у пациентов с очаговым и диф-

фузным поражением ЦНС. У пациентов с диффузными

НПСКВ достоверно чаще выявлялись артрит и тромбоци-

топения по сравнению с больными, имеющими очаговые

НПСКВ (p<0,05). 

Различные изменения ПНС выявлены у 32 (31,07%)

из 103 пациентов с НПСКВ (табл. 4). 

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

преобладали признаки дистальной полиневропатии ниж-

них конечностей сенсорно-моторной формы, чаще, чем

в других группах, выявлялась диффузная алопеция; у 9 из

18 больных – сочетание артрита, полисерозита и феб-

рильной лихорадки. Только у 4 из 18 больных был актив-

ный нефрит с нефротическим синдромом. У пациентов

с поражением ПНС достоверно более редко, чем при во-

влечении ЦНС, выявлялись поражение почек и гематоло-

гические нарушения (табл. 5).

Обсуждение 
Диагностика и дифференциальная диагностика по-

ражения нервной системы при СКВ является весьма

трудной задачей [14, 15]. Поражение ЦНС встречается го-

раздо чаще, чем ПНС. Так, по данным крупного междуна-

родного исследования, включавшего 890 больных СКВ,

у 271 из них было диагностировано 407 различных

НПСКВ, причем поражение ЦНС отмечалось в 93%, а во-

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

диффузных и очаговых расстройств ЦНС составляла 78

и 22% соответственно [16]. В нашей когорте у 103 боль-

ных с поражением нервной системы

было диагностировано 155 различ-

ных НПСКВ, 123 (79,35%) из них –

со стороны ЦНС и 32 – ПНС

(20,65%). Частота очаговых и диф-

фузных расстройств ЦНС составила

61,79 и 38,21% соответственно. У па-

циентов с диффузными НПСКВ дос-

товерно чаще выявлялся артрит

с тромбоцитопенией, чем при нали-

чии очаговых НПСКВ. ЦВБ – доста-

точно редкое проявление НПСКВ,

ее частота, по разным данным, ко-

леблется от 7 до 12% [17–20]. Клини-

ческими проявлениями ЦВБ могут

быть инсульт, очаговая ишемия,

тромбоз венозного синуса. У наблю-

даемых нами пациентов ЦВБ

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 3 Сравнительный анализ клинических проявлений СКВ 
у пациентов с очаговым и диффузным поражением ЦНС

Клинические проявления СКВ Очаговые НПСКВ Диффузные  НПСКВ
p

у пациентов с НПСКВ (n=76), n (%) (n=47), n (%)

Поражение кожи 49 (64,47) 31 (65,96) нд

Изъязвления полости рта 27 (35,53) 23 (48,94) нд

Алопеция 35 (46,05) 25 (53,19) нд

Артрит 24 (31,58) 24 (51,06) <0,05

Серозиты 50 (65,79) 27 (57,45) нд

Поражение почек 54 (71,05) 36 (76,60) нд

Гемолитическая анемия 2 (2,63) 2 (4,25) нд

Лейкопения/лимфопения 40 (52,63) 30 (63,83) нд

Тромбоцитопения 6 (7,90) 11 (23,40) <0,001

Примечание. нд – различия не достоверны. 
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(43,42%) проявлялась преимущественно ДЭП (90,91%),

редко – ишемическим инсультом в бассейне СМА слева

(6,06%) и транзиторной ишемической атакой (3,03%).

Симптомы ЦВБ чаще ассоциировались с волчаночным

дерматитом (69,70%), нефритом (66,67%) и серозитом

(63,64%), сопровождавшимися иммунологической актив-

ностью с повышением уровня анти-ДНК, антител

к SmD1-антигену, гипокомплементемией (78,79; 42,42

и 51,51% соответственно). Вторыми по частоте из очаго-

вых НПСКВ были генерализованные тонико-клониче-

ские судороги (26,31%), с развитием мозговой комы

у трех пациентов. Эпиприступы чаще сочетались с СКВ

(60%), язвенным стоматитом (45%), нефритом с нефроти-

ческим синдромом (45%), с повышением уровня анти-

ДНК (60%) и антителами к SmD1-антигену (30%), дефи-

цитом С3-, С4-компонентов комплемента (45%); следую-

щим по частоте был ДС (19,74%), при котором выявля-

лись очаги глиоза преимущественно в субкортикальных

и перивентрикулярных отделах. В данной группе больных

в 66,67% случаев наблюдались уртикарные высыпания

в сочетании с нефритом с активным мочевым синдромом

(80%), адгезивный перикардит (66,67%), сопровождав-

шиеся фебрильной лихорадкой (66,67%) и высокой имму-

нологической активностью (66,67%). Психоз, связанный

с СКВ, – редкое (2,5–8%), но в большинстве случаев

очень яркое НПСКВ [21]. Предикторами развития психо-

за у пациентов с СКВ могут быть высокая иммунологиче-

ская активность, волчаночный дерматит и поражение

слизистых оболочек [22]. Симптомы психоза в нашей ко-

горте больных наблюдались в 72,34% случаев, в виде слу-

ховых и зрительных галлюцинаций, которые в большей

степени ассоциировались с СКВ (76,47%), язвенным сто-

матитом (58,82%), нефритом с нефротическим синдро-

мом (29,41%), с повышением уровня анти-ДНК (82,35%),

антител к SmD1-антигену (26,47%), дефицитом С3-, С4-

компонентов комплемента (61,76%). По данным литера-

туры, наиболее часто встречающимися нейропсихиче-

скими расстройствами являются тревожно-депрессивные

(28–40%), тревожные состояния (24–70%) и расстройства

адаптации с тревожной и депрессивной симптоматикой

(19–46%) [23–25]. Тревожно-депрессивные расстройства

были выявлены всего у 5 наших больных. Расстройства

настроения у трех пациентов в виде умеренно выражен-

ного депрессивного синдрома проявлялись на фоне неф-

рита с нефротическим синдромом, а у остальных двух

больных были связаны с поражением различных отделов

ЦНС. По данным некоторых иссле-

дований, наиболее частым психиче-

ским расстройством у больных СКВ

являются КН (встречаются у 75–80%

больных), которые коррелируют

с активностью заболевания, длитель-

ностью вовлечения ЦНС и при свое-

временной терапии могут быть обра-

тимыми [26, 27]. Часто они обуслов-

лены наличием депрессии, адекват-

ная терапия которой приводит к вос-

становлению когнитивных функций

[28]. Однако в случаях очагового по-

ражения и/или атрофии коры голов-

ного мозга КН необратимы и неук-

лонно прогрессируют. Наличие КН,

как правило, ассоциируется с высо-

ким уровнем аФЛ и наличием острого нарушения мозго-

вого кровообращения (ОНМК) в анамнезе [29–31]. КН

были диагностированы всего у 6 (12,76%) наших пациен-

тов: развивались на фоне острого психоза у двоих, энце-

фаломиелопатии – у двоих и ишемического инсульта –

у двоих больных, имевших также нефрит (100%), экссуда-

тивный плеврит (83,34%), артрит (66,67%) с повышением

уровня анти-ДНК и снижением содержания С3-, С4-ком-

понентов комплемента (50%). Миелопатия – редкий син-

дром поражения нервной системы при СКВ, частота ее

выявления не превышает 3% [32]. Наиболее распростра-

ненное клиническое проявление миелопатии – острый

ПМ. Рецидивы ПМ могут наблюдаться через несколько

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 Сравнительный анализ клинических проявлений СКВ 
у пациентов с поражением ЦНС и ПНС, n (%)

Клинические проявления СКВ 
Пациенты с поражением Пациенты с поражением 

p
ЦНС (n=123) ПНС (n=32)

Поражение кожи 80 (65,04) 18 (56,25) нд

Поражение слизистых оболочек 50 (40,65) 11 (34,38) нд

Алопеция 60 (48,78) 20 (62,50) нд

Артрит 48 (39,02) 16 (50,0) нд

Серозиты 77 (62,60) 18 (56,25) нд

Поражение почек 90 (73,17) 15 (46,88) <0,005

Гемолитическая анемия 4 (3,25) 1 (3,12) нд

Лейкопения/лимфопения 70 (56,91) 8 (25,0) <0,001

Тромбоцитопения 17 (13,82) 0 <0,02

Таблица 4 Варианты поражения ПНС у пациентов
с НПСКВ (n=32)

Признаки поражения ПНС Количество 
по критериям ACR (1999) больных, n (%)

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

2. Автономные расстройства: 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. ЧМН: 2 (6,25)
тройничного нерва 1
лицевого нерва 1

6. Плексопатия 0

7. Полиневропатии 18 (56,25)

Примечание. АД – артериальное давление, ЛСЛН – локтевой, срединный и лу-
чевой нервы, ОВДП – острая воспалительная демиелинизирующая полиневро-
патия, ЛСБН – локтевой, срединный и большеберцовый нервы, СЛН – средин-
ный и локтевой нервы, ЧМН – черепно-мозговые невропатии. Только у 4 из 8
пациентов с мононевропатиями выявлялись другие клинические проявления
СКВ – неактивный нефрит, поражение кожи, суставов, слизистых оболочек,
с повышением уровня анти-ДНК и гипокомплементемией у 5 из 8. Поражение
ЧМН выявлено только у двух больных в виде невропатии тройничного и лице-
вого нервов, с доминированием у них суставного синдрома.
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месяцев после первой атаки у 21–55% больных, чаще

у нелеченых пациентов или получавших неадекватно низ-

кие дозы ГК [33]. Синдром миелопатии у наблюдавшихся

нами больных диагностировался в небольшом проценте

случаев (9,21%). Он проявлялся тетра- и парапарезами

с нарушением функции тазовых органов (71,43 и 28,57%

соответственно). У двоих из этих больных выявлялся

ПМ, острого течения у одного и рецидивирующего –

у другого. Симптомы миелопатии в 85,71% случаев ассо-

циировались с тяжелым поражением почек по типу неф-

ротического синдрома, с высокой иммунологической ак-

тивностью (повышением уровня анти-ДНК). Частота

поражения ПНС при СКВ колеблется, по данным раз-

ных авторов, от 7,4 до 91% [34–36]. У этих пациентов

описаны хроническая или подострая симметричная дис-

тальная сенсорная (40,3%), сенсорно-моторная (34,3%)

полиневропатия или острая воспалительная демиелини-

зирующая полиневропатия (ОВДП; 2,7%), острая или

подострая мононевропатия (3%), множественная невро-

патия, поражение черепных нервов (61%), в том числе

бульбарный парез (4%) [37, 38]. В нашей когорте частота

поражения ПНС составила 31,07%, в половине случаев

по типу дистальной полиневропатии нижних конечно-

стей сенсорно-моторной формы (56,25%), реже – моно-

невропатии верхних и нижних конечностей (25,0%).

В одном случае (3,12%) была выявлена ОВДП по типу

Гийена–Барре. Автономные расстройства, характеризо-

вавшиеся синкопальными состояниями и артериальной

гипотензией, наблюдались всего в 9,38% случаев. Пато-

логия черепно-мозговых нервов в виде неврита тройнич-

ного и лицевого нервов диагностировалась у ограничен-

ного числа пациентов (6,25%). У пациентов с поражени-

ем ПНС достоверно реже наблюдались волчаночный

нефрит и гематологические нарушения (лейкопения,

лимфопения и тромбоцитопения), чем у больных с пора-

жением ЦНС. 

Заключение
Таким образом, в киргизской когорте НПСКВ ассо-

циировались с острым течением болезни, как правило,

развивались в первые месяцы от ее начала, у 1/3 больных

возникали в дебюте, сопровождались высокой клинико-

лабораторной активностью, обусловленной сочетанным

поражением различных органов и систем и иммунологиче-

скими нарушениями. 
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