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Системная красная волчанка (СКВ) – системное ауто-

иммунное ревматическое заболевание неизвестной этиоло-

гии, характеризующееся образованием широкого спектра ор-

ганонеспецифических аутоантител к различным компонен-

там ядра и иммунных комплексов, вызывающих иммунное

воспалительное повреждение внутренних органов [1]. Тради-

ционно СКВ считают «болезнью молодых женщин», так как

она наиболее часто развивается у женщин детородного воз-

раста [2, 3], однако в последние десятилетия в литературе по-

явились сообщения о развитии СКВ в пожилом возрасте

[4–7]. Своеобразие клинических проявлений у этих пациен-

тов послужило основанием для выделения особого варианта

болезни, который отличается нетипичным течением и разви-

тием неблагоприятных исходов [8]. Потеря массы тела, миал-

гии, когнитивные или эмоциональные расстройства – весьма

частые признаки различных заболеваний у пожилых людей,

могут быть начальными симптомами СКВ, которые, в пер-

вую очередь, являются поводом для исключения инфекций,

неоплазий и заболеваний эндокринной системы [9, 10]. 

Приводим описание двух случаев позднего дебюта

СКВ у мужчин. 

Пациент Ж., 68 лет. В конце апреля 2009 г. в возрасте 68

лет после физической нагрузки у него появились боли и ограниче-

ние движений в плечевых суставах, об-

щая слабость (рис. 1). Через 3–5 дней

присоединились лихорадка (38–40 °С),

боли в коленных суставах и мелких сус-

тавах кистей, преходящие сгибательные

контрактуры суставов кистей. В тече-

ние недели пациент к врачу не обращался,

принимал нимесулид, на фоне которого

лихорадка сохранялась. В дальнейшем по-

явились интенсивные боли в левой поло-

вине грудной клетки на уровне

IV–VII–IX ребер по задней подмышечной

линии. В связи с подозрением на острый

коронарный синдром больной был госпи-

тализирован в городскую больницу, где

находился с 16 мая по 19 июня 2009 г. При

поступлении отмечались лихорадка до

38 °С, одышка при незначительной физи-

ческой нагрузке, признаки артрита пле-

чевых суставов и мелких суставов кис-

тей, пастозность голеней. По данным

компьютерной томографии (КТ) органов

грудной клетки отмечались высокое сто-

яние диафрагмы, линейные и дисковидные

ателектазы, жидкость в плевральных

полостях (справа 10 мм, слева 14 мм) и перикарде (5 мм). В ана-

лизах крови – анемия с уровнем гемоглобина 98 г/л, эритроцитов

2,92 ⋅ 1012/л, СОЭ 50 мм/ч, креатинин 210 мкмоль/л и мочевина

13,7 ммоль/л. Обнаружены LE-клетки и высокий уровень анти-

тел к дезоксирибонуклеиновой кислоте (аДНК) – 83,2 МЕ/мл

(норма <25 МЕ/мл). В общем анализе мочи – протеинурия 0,7

г/л при нормальном мочевом осадке. В связи с исключением ост-

рого коронарного синдрома проводился диагностический поиск

неопластического заболевания. В стационаре были проведены

магнитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга, КТ

брюшной полости, эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), коло-

носкопия, ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной

полости, почек, простаты и периферических лимфатических

узлов, а также трепанобиопсия, по результатам которых были

исключены онкологические и онкогематологические заболевания.

Онкомаркеры простаты, желудка, легких были отрицательны.

За 2 мес болезни пациент похудел на 13 кг. Симптоматика бы-

ла расценена как проявление системного заболевания соедини-

тельной ткани, в связи с чем был назначен преднизолон в дозе

50 мг/сут. На фоне приема преднизолона на следующий день нор-

мализовалась температура тела, исчезли явления артрита,

одышка и боли в грудной клетке уменьшились и полностью были

купированы к концу госпитализации. 
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Рис. 1. Схема истории болезни пациента Ж.

Дата IV 2009 г. V 2009 г. VII 2009 г.
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Из анамнеза известно, что больной с 50 лет страдает

ишемической болезнью сердца (ИБС), стенокардией напря-

жения I функционального класса (ФК), мерцательной арит-

мией (пароксизмальная форма). Ревматических заболеваний

в семье не было.

С целью уточнения диагноза и коррекции терапии паци-

ент с 1 по 14 июля 2009 г. находился в НИИР РАМН. При посту-

плении состояние удовлетворительное, рост 168 см, масса те-

ла 76 кг. При осмотре отмечены афтозный стоматит, хейлит,

ладонные и подошвенные капилляриты. При лабораторном об-

следовании выявлены анемия (гемоглобин 92 г/л, эритроциты

2,73 ⋅ 1012/л), гиперхолестеринемия, повышение γ-глутамил-

транспептидазы, повышение криоглобу-

линов +2 и антинуклеарного фактора

(АНФ) Нер 2 – 1/640 периферического и

крапчатого свечения. Общий анализ мо-

чи в пределах нормы. Проба Реберга вы-

явила снижение клубочковой фильтра-

ции до 70 мл/мин, проба Зимницкого –

изогипостенурию, никтурию. На рент-

генограмме органов грудной клетки визу-

ализировалось расширение тени сердца

влево на 1 см. На электрокардиограмме

(ЭКГ) регистрировалось горизонтальное

положение электрической оси сердца,

изменения миокарда левого желудочка с

недостаточностью кровоснабжения ми-

окарда в задней стенке. По данным эхо-

кардиографии (ЭхоКГ) отмечалась ди-

латация обоих предсердий, уплотнение

аорты и ее створок с их кальцинозом,

утолщение створок митрального клапа-

на, митральная недостаточность 2–3-й

степени, аортальная недостаточность

1-й степени.

Учитывая наличие серозитов,

артрита, афтозного стоматита,

аДНК и АНФ, у больного был установ-

лен диагноз СКВ (табл. 1). Активность

по SLEDAI [11] на момент госпитали-

зации 2 балла и SLICC [12] 1 балл. Рекомендовано постепен-

ное снижение дозы преднизолона в альтернирующем режиме

до 10 мг/сут, на слизистую оболочку полости рта локально

глюкокортикоиды (ГК), в качестве базисного препарата на-

значен плаквенил в дозе 400 мг/сут. На фоне проведенного ле-

чения отмечалось улучшение состояния, нормализовалось со-

держание гемоглобина, зажили язвы ротовой полости.

Представленное наблюдение демонстрирует ряд осо-

бенностей: дебют СКВ у мужчины в позднем возрасте

(68 лет) с лихорадки, артритов, легочно-плеврального син-

дрома и трофических нарушений (потеря массы тела), от-

сутствие вовлечения в патологический процесс жизненно

важных органов – почек и мозга, а

также быстрое купирование симпто-

матики на фоне лечения ГК. 

Пациент Б., 67 лет. В ноябре

2005 г. (в возрасте 63 лет) появились

лихорадка с ознобом и сыпь по типу

крапивницы генерализованного харак-

тера (рис. 2), в связи с чем пациент

госпитализирован в инфекционную

больницу, где выявлены анемия 2,99 ⋅
1012/л, лейкопения 1,8 ⋅ 109/л, увеличе-

ние СОЭ до 38 мм/ч. После исключения

всех инфекционных заболеваний боль-

ной с диагнозом острый лейкоз переве-

ден в гематологическое отделение го-

родской больницы, где находился с 30

ноября 2005 г. по 17 марта 2006 г. Со-

хранялась анемия 2,34 ⋅ 1012/л, лейкопе-

ния 2,0 ⋅ 109/л, СОЭ 56 мм/ч. В стацио-

наре были выполнены КТ грудной клет-

ки и брюшной полости, позитронно-

эмиссионная томография всего тела,

биопсия лимфатического узла, трепа-
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Рис. 2. Схема истории болезни пациента Б.

Дата XI 2005 г. XII 2005 г. II 2006 г. V 2006 г. V 2008 г. VIII 2009 г. X 2009 г.

Возраст 63 года 66 лет 67 лет
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Критерии СКВ
Пациент Ж. Пациент Б.

А (впервые) Г А (впервые) Г

Эритема – – Ноябрь 2009 г. – –

неспецифическая сыпь

ДКВ – – – –

Фотосенсибилизация – – – –

Язвы ротовой полости – + Январь 2006 г. –

Артриты/артралгии Апрель 2009 г. – – –

Серозиты Май 2009 г. – – –

Поражение почек – – – –

Поражение ЦНС – – – –

Гематологические нарушения – – Ноябрь 2005 г. +

Иммунологические нарушения Май 2009 г. – Май 2006 г. – –

низкопозитивные аβГП1

АНФ Июль 2009 г. + Февраль 2006 г. +

Примечание. ДКВ – дискоидная красная волчанка, ЦНС – центральная нервная систе-

ма, АНФ – антинуклеарный фактор, А – в анамнезе, Г – на момент госпитализации.

Таблица 1
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нобиопсия. Диагноз онкогематологического заболевания был

отвергнут, заподозрено системное заболевание соединитель-

ной ткани, в связи с чем был назначен преднизолон в дозе 60

мг/сут. На фоне этой терапии нормализовались температу-

ра тела и показатели общего анализа крови. Однако при бы-

стром снижении дозы преднизолона до 30 мг/сут вновь возник

рецидив лихорадки, неспецифической сыпи по типу крапивни-

цы, появились язвы слизистой оболочки ротовой полости. За

3 мес болезни пациент похудел на 20 кг.

В феврале 2006 г. выявлен АНФ 1/160 периферического и

крапчатого свечения. Содержание аДНК, антител к кардио-

липину (аКЛ), Sm-антигену (aSm), β2-гликопротеину 1 (аβ2-

ГП1), криоглобулины, С3- и С4-компонентов комплемента

было в пределах нормы. Учитывая наличие афтозного стома-

тита, эритематозных высыпаний, гематологических и тро-

фических нарушений и АНФ был установлен диагноз СКВ (см.

табл. 1). Доза преднизолона увеличена до 40 мг/сут, обнару-

жен абсцесс средней трети правого плеча, по поводу которо-

го проводилось оперативное лечение в городской больнице. 

Стационарное лечение в НИИР РАМН с 15 мая по 23 ию-

ня 2006 г. При лабораторном обследовании: АНФ 1/20–1/40,

криоглобулины +1, IgM аβ2-ГП1 11,7 (N <9 Ед/л), IgG аβ2-

ГП1, аДНК, IgG аКЛ, IgM аКЛ в пределах нормы, повышение

растворимых фибрин-мономерных комплексов до 9 Ед (N < 4),

гипофибриногенемия 1,31 г/л. Клинические анализы крови и мо-

чи были в пределах нормы. При рентгенографии органов грудной

клетки, ЭГДС изменений отмечено не было. На ЭКГ регистри-

ровалась недостаточность кровоснабжения переднеперегоро-

дочной области, фибрилляция предсердий 150–180 в 1 мин. По

данным ЭхоКГ выявлялись уплотнение аорты, гипертрофия

миокарда, кальциноз аортального клапана, митральная недос-

таточность 2-й степени, аортальная недостаточность 1-й

степени, трикуспидальная недостаточность 2-й степени,

признаков легочной гипертензии не было, зоны гипо- и акинеза

не выявлялись. На основании данных обследования был выстав-

лен следующий диагноз: СКВ, острого по началу течения, ак-

тивность 2, язвы слизистой оболочки полости рта, гематоло-

гические нарушения, трофические нарушения (очаговая алопе-

ция, снижение массы тела), АНФ (+). ИБС, стенокардия на-

пряжения III ФК. Мерцательная аритмия, тахисистоличе-

ская форма. Недостаточность кровообращения IIА степени.

Атеросклероз аорты, коронарных и сонных артерий. Несосто-

ятельность постоперационного шва (открытая рана) после

дренирующей операции от 24 апреля 2006 г. 

Обращало на себя внимание отсутствие у больного не-

обходимого числа диагностических критериев достоверной

СКВ (см. табл. 1), поэтому обсуждался вторичный генез вол-

чаночно-подобного синдрома на фоне неопластического забо-

левания, в связи с чем вновь был рекомендован онкопоиск. 

Ухудшение состояния с августа 2006 г., когда появились

жалобы на боли в грудном и пояснично-крестцовом отделах

позвоночника. Больной был госпитализирован в реанимацион-

ное отделение из-за фибрилляции предсердий, затем переве-

ден в неврологическое отделение с подозрением на динамиче-

ское нарушение мозгового кровообращения, но выписан с диаг-

нозом распространенный остеохондроз поясничного и грудно-

го отделов позвоночника. С этого времени периодически от-

мечалось транзиторное повышение артериального давления

(АД) до 150/90 мм рт. ст.

В октябре 2006 г. из-за болей в спине была проведена

МРТ позвоночника, выявлены диффузный остеопороз, грыжи

Шморля, стенозирование позвоночного канала с признаками

нарушения ликворотока на уровне СVI–СVII. 

Признаков активности СКВ на тот момент выявлено

не было, гематологические нарушения по данным медицин-

ских документов отсутствовали. Больной принимал мети-

пред 4 мг/сут.

В мае 2008 г. при осмотре состояние удовлетворитель-

ное, пациент набрал массу тела, при обследовании выявлен

АНФ Нер 2 1/360, других иммунологических нарушений выяв-

лено не было, имела место тромбоцитопения 81 ⋅ 109/л, повы-

шение печеночных аминотрансфераз, в связи с чем больной

был направлен на консультацию к гепатологу для исключения

заболевания печени. Заболевания печени были исключены. На

повторную консультацию для коррекции дозы ГК пациент не

пришел.

Ухудшение состояния – с конца августа 2009 г., когда

появилась фебрильная лихорадка, снижение массы тела.

Больной связывал ухудшение с физической нагрузкой (прошел

пешком 7 км). При обследовании выявлена панцитопения

(лейкопения 1,8 ⋅ 109/л, лимфопения 0,6 ⋅ 109/л, тромбоцито-

пения 30 ⋅ 109/л, анемия 1,9 ⋅ 1012/л: Hb 54 г/л, СОЭ 40 мм/ч).

С 17 сентября 2009 г. суточная доза ГК увеличена с 4 мг ме-

типреда до 50 мг преднизолона, по результатам трепаноби-

опсии от 2 октября 2009 г. Данных, свидетельствующих об

онкогематологическом заболевании, повторно получено не

было. На фоне проводимой терапии состояние без положи-

тельной динамики, сохранялась панцитопения, и 13 октября

пациент был госпитализирован в НИИР РАМН. 

При поступлении больной предъявлял жалобы на выра-

женную слабость, одышку при незначительной физической

нагрузке. При осмотре состояние тяжелое, кахексия, рост

178 см, масса тела 55 кг, отмечалась геморрагическая мелко-

точечная петехиальная сыпь на шее, груди, голенях. Отеков,

лимфоаденопатии, признаков артрита не было. В легких яс-

ный легочный перкуторный звук по всей поверхности, дыхание

везикулярное, хрипов не было. Частота дыхательных движе-

ний 24 в 1 мин. Тоны сердца глухие, акцент II тона в точке

Боткина–Эрба, мерцательная аритмия, частота сердечных

сокращений 93 уд/мин, пульс 78 уд/мин. Гипотония АД 80/60

мм рт. ст. Язык обложен белым налетом, живот мягкий,

безболезненный при пальпации, равномерно участвовал в ак-

те дыхания. Печень, селезенка не увеличены. Отмечалась ане-

мия – Hb 43 г/л, эр. 1,06 ⋅ 1012/л, лейкопения 1,2 ⋅ 109/л,

тромбоцитопения 7 ⋅ 109/л, СОЭ 27 мм/ч, повышение уровней

печеночных аминотрансфераз в 2 раза, повышение уровня С-

реактивного белка до 29 мг/л; АНФ Нер 2 1/160, аДНК, aSm,

аКЛ, аβ2-ГП1, криоглобулины, С3- и С4-компоненты компле-

мента были в пределах нормы. Клинический анализ мочи так-

же в пределах нормы. Активность по SLEDAI 3 балла. На

ЭКГ регистрировалась фибрилляция предсердий, тахисисто-

лическая форма (101 в 1 мин), отклонение электрической оси

сердца влево, отмечалась гипертрофия миокарда левого же-

лудочка (ЛЖ) с изменениями миокарда, возможно, рубцовые

изменения миокарда в переднеперегородочной стенке ЛЖ и

неполная блокада передней левой ножки пучка Гиса. По дан-

ным КТ органов грудной клетки у больного имели место каль-

цификация венечных артерий и стенок аорты, пневмофиброз

в задненижних отделах легких, свободной жидкости в плевре

и перикарде выявлено не было. 

14 октября 2009 г. в 14.40 состояние больного резко

ухудшилось. Появились жалобы на боли в верхней левой обла-

сти живота. На ЭКГ трепетание предсердий, нельзя было

исключить инфаркт миокарда переднеперегородочной, пере-

городочной и верхушечной областей. Несмотря на реанимаци-

онные мероприятия, в 17.00 констатирована смерть. 
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Анализ течения болезни, результаты обследования поз-

волили выставить следующий диагноз. Основное заболевание:
острый инфаркт миокарда переднеперегородочный, верху-

шечный, переднезадней стенки левого желудочка. Острая

сердечная недостаточность. Болевой шок. Нарушение рит-

ма, трепетание предсердий. Второе основное заболевание:
системная красная волчанка, острого по началу течения, ак-

тивность 3, гемолитический криз (панцитопения), корона-

рит, эндокардит Либмана–Сакса. Конкурирующий диагноз:
неопластическое заболевание неясной локализации. Сопут-
ствующее заболевание: атеросклероз аорты, коронарных и

церебральных артерий. 

Морфологическое исследование подтвердило диагноз.

На аутопсии были выявлены острый инфаркт миокарда пе-

редней стенки ЛЖ, стенозирующий атеросклероз аорты

(рис. 3) и коронарных артерий сердца с кровоизлиянием в ате-

росклеротическую бляшку, малокровие внутренних органов.

Непосредственной причиной смерти послужила острая сер-

дечная недостаточность. 

При микроскопическом исследовании: 

– в миокарде выявлен очаг некроза кардиомиоцитов.

Встречались единичные мелкие артерии с фибриноидным нек-

розом стенки. В капиллярах миокарда были выявлены мелкие

свежие фибриновые тромбы и «сладж»-синдром;

– в почках имелись отдельные клубочки с утолщенными

капиллярными стенками по типу «проволочных петель», с

очаговыми фибриноидными некрозами петель со спайками ка-

пиллярных петель с капсулой клубочка. Признаки ядерной па-

тологии касались мезангиальных и эндотелиальных клеток.

В препаратах присутствовала картина интеркапиллярного

нефрита в одних клубочках и полного склероза – в других; 

– в легких отмечался выраженный диффузный пнев-

москлероз, картина мелкоочаговой пневмонии. Отмечался

тромбоз отдельных сосудов, а также участки ателектазов.

Плевра резко утолщена, склерозирована, с распространенны-

ми фиброзными спайками;

– в печени наблюдалось резкое центрилобулярное полно-

кровие с некрозом гепатоцитов в центрах долек и мелкока-

пельной жировой дистрофией части гепатоцитов;

– в слизистой оболочке желудка имели место очаговые

некрозы, полные эрозии и кровоизлияния;

– патология поджелудочной железы характеризова-

лась мелкими очагами стеатонекроза;

– в селезенке отмечались неравномерное полнокровие

красной пульпы, гиперплазия фолликулов и увеличение количе-

ства крупных плазматических клеток. Центральные арте-

рии были склерозированы по типу «луковичной шелухи».

Наблюдались достоверные макроскопические признаки

полисерозита, панкардита, гломерулонефрита, а также из-

менения гепатолиенальной системы. Микроскопически также

выявлены характерные признаки СКВ. Это, в первую очередь,

волчаночный нефрит, характеризующийся наличием феномена

«проволочных петель», признаков ядерной патологии, выявляе-

мых в мезангиальных и эндотелиальных клетках. Морфологи-

ческая картина почек отражала чередование периодов обост-

рений и ремиссии – наряду с клубочками, где преобладали мем-

бранозные изменения и свежие отложения фибрина, имелись

клубочки со склерозом отдельных петель, а также нефроскле-

роз. В селезенке наблюдались патогномоничные изменения, ха-

рактеризовавшиеся атрофией лимфоидных фолликулов с плаз-

матизацией белой пульпы, развитием концентрических пери-

васкулярных склерозов – феномена «луковичной шелухи».

Данный пациент соответствовал диагностическим

критериям СКВ Американской коллегии ревматологов

(ACR) [13] для достоверной СКВ. Однако сомнения в диаг-

нозе оставались в течение всего периода наблюдения. Не

типичны для СКВ возраст, мужской пол и клиническая

картина, дискордантность между иммунологическими и

гематологическими нарушениями. На протяжении всего

срока болезни ведущим в клинической картине было пора-

жение крови с развитием панцитопении, что возможно в

рамках СКВ, однако, в первую очередь, требовало исклю-

чения онкогематологического заболевания, в связи с чем

проводились позитронно-эмиссионная томография всего

тела, трепанобиопсия, биопсия лимфатического узла, по

результатам которых данных, свидетельствующих об онко-

патологии, получено не было. 

Поздний дебют СКВ встречается крайне редко.

R. Cervera и соавт. [14] в мультицентровом исследовании в

течение 10 лет анализировали когорту из 1000 больных

СКВ, из которых только у троих заболевание началось в

возрасте старше 60 лет. Разные авторы произвольно разде-

ляли пациентов на «молодых» и «старых», возрастная гра-

ница проходила через 50 [6, 15, 16], 55 [17] и 60 лет [18]. S.J. Pu

и соавт. [19] проанализировали клиническое течение и

симптомы СКВ у 21 больного с началом заболевания в воз-

расте 65 лет и старше. Существуют казуистические описа-

ния случаев дебюта СКВ у женщин в возрасте 71 года [20]

и 93 лет [21]. Многие исследователи сообщили о сравни-

тельно большом числе мужчин среди заболевших СКВ в

пожилом возрасте [14, 19, 22, 23]. В работе S.J. Pu и соавт.

[19] соотношение женщины:мужчины в возрастной группе

65 лет и старше составляло 1,1:1, в группе от 50 до 64 лет –

4,1:1 и в группе моложе 49 лет – 6,6:1 (p<0,05). Близкие

данные получены и M. Padovan и соавт. [23]. Этот факт сви-

детельствует о том, что женские половые гормоны уже не иг-

рают ведущую роль в патогенезе СКВ в пожилом возрасте. 

Ряд авторов обращают внимание на сложность вери-

фикации СКВ в пожилом возрасте, которая отмечалась и в

нашем наблюдении. Между появлением первых симптомов

и постановкой диагноза проходит много времени [16, 19,

24–27]. Это связано с атипичным течением болезни, появле-

нием неспецифических признаков, «стертой» клинической

картиной и, в некоторых случаях, с недостаточной осведом-

ленностью врачей, которые не принимают во внимание саму

возможность развития СКВ у пожилых, считая ее «болезнью
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Рис. 3. Атеросклеротическое поражение аорты 

пациента Б. Секционный материал. Стрелки указывают 

на множественные атеросклеротические бляшки
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молодых». E. Karoubi Nordon и соавт. [28] подчеркнули, что

диагностические критерии СКВ АCR [13], возможно, не со-

всем адекватны для диагностики СКВ в старшем возрасте,

из-за чего заболевание вовремя не верифицируется, а если и

верифицируется, то бывает уже слишком поздно. 

В табл. 2 суммирована распространенность различных

симптомов у пожилых больных СКВ по данным литературы. 

Ряд авторов отличительными чертами позднего дебю-

та СКВ считают высокую частоту легочно-плеврального

синдрома, серозитов [14, 29–32], а также низкую распро-

страненность кожно-слизистых проявлений [15, 19, 24, 25].

Последний факт может служить одной из причин трудно-

стей диагностики СКВ у пожилых [19, 24, 25]. Существуют

противоречивые данные о частоте артритов и поражения

почек у пациентов с поздним началом СКВ (late onset

lupus). Так, S. Mak и соавт. [26], E.T. Koh и соавт. [30] и

J. Boddaert и соавт. [15] независимо друг от друга показали,

что нефропатия и артриты при позднем дебюте СКВ встре-

чаются достоверно реже, чем при раннем. З.С. Алекберова

и соавт. [31] и А.С. Карабаева и соавт. [32] выявили 100% ча-

стоту артритов у больных с СКВ в возрасте старше 45 лет.

В то же время в исследовании M. Padovan и соавт. [23] и арт-

риты, и поражение почек встречались с одинаковой часто-

той у больных СКВ с дебютом в возрасте до 49 лет, от 50 до

64 лет и старше 65 лет. Подобные результаты были получе-

ны и A. Mak и соавт. [33], которые исследовали встречае-

мость и характер поражения почек у пациентов с ювениль-

ной СКВ (начало в возрасте моложе 16 лет), с СКВ с дебю-

том в возрасте от 17 до 49 лет и поздним началом СКВ (де-

бют в возрасте старше 50 лет). Авторы сообщают, что часто-

та нефропатий была сопоставимой во всех трех группах (53;

50 и 58% соответственно; p=0,66). Однако у больных с позд-

ним дебютом СКВ с почечной патологией клиренс креати-

нина был достоверно ниже и артериальная гипертензия

встречалась чаще, чем у больных двух других возрастных

групп с подобной симптоматикой [33]. Особенностью им-

мунологического статуса пациентов с поздним началом

СКВ является высокая частота повышения уровня ревма-

тоидного фактора [25] и aRo- [17, 34, 35] и aLa- антител

[17], а также низкая встречаемость aSm [16].

S. Appenzeller и соавт. [16] проанализировали 20-лет-

нее (с 1975 по 2005 г.) наблюдение 76 больных СКВ. Было

отмечено, что у 16 из 76 пациентов болезнь дебютировала в

возрасте старше 50 лет, а у 60 – моложе 49 лет. Результаты

показали, что у пациентов с поздним дебютом СКВ досто-

верно чаще встречался синдром Рейно (р=0,02), гематоло-

гические нарушения (включая гемолитическую анемию и

тромбоцитопению) (р<0,05) и артериальная гипертензия

(р=0,002), реже – артриты (р=0,0002) и «бабочка» (malar

rash) (р=0,02). За весь период наблюдения в группе с позд-

ним дебютом СКВ счет SLEDAI был достоверно меньше,

чем в группе с ранним дебютом. У пациентов старшего воз-

раста болезнь протекала более мягко. К подобным выводам

пришли L.T.L. Costallat и соавт. [4], F. Formiga и соавт [24] и

A.M. Bertoli и соавт. [8]. Позднее начало СКВ ассоциирова-

лось с низкой частотой назначения циклофосфамида

(р=0,001) и относительно небольшой кумулятивной дозой

ГК (р<0,0001) [16]. Авторы отметили, что сумма баллов по

индексу повреждения органов (SLICC) коррелировала с

возрастом дебюта СКВ. Однако баллы SLICC складывались

из таких показателей, как катаракта, мышечная слабость,

остеопороз с переломами позвонков, атрофия кожи, злока-

чественные новообразования и/или инфаркт миокарда, ко-

торые были обусловлены не только самой СКВ и побочны-

ми действиями лекарственных препаратов, но и сопутству-

ющей патологией, например артериальной гипертензией

[16, 17, 36]. Кроме того, несмотря на более мягкое течение

болезни, частота летальных исходов в группе с поздним на-

чалом СКВ была достоверно выше [17, 29, 37], и ведущей

причиной тому были кардиоваскулярные нарушения [16]. 

С момента описания M.B. Urowitz и соавт. [38] в 1976 г.

бимодального характера смертности при СКВ все больше

авторов свидетельствуют, что у пациентов c поздним дебю-

том СКВ, сопоставимых по длительности болезни с моло-

дыми больными СКВ, ведущей причиной смертности яв-

ляются кардиоваскулярные нарушения [15, 37, 39]. 

В свою очередь, S.J. Pu и соавт. [19] не выявили при-

чинно-следственной взаимосвязи между признаками, вхо-

дящими в критерии диагноза СКВ, и летальностью у боль-

ных с поздним началом болезни. В их работе наиболее час-

той причиной смертельного исхода была вторичная инфек-

ция, в том числе септический шок, что отмечалось в более

ранних исследованиях [5, 40, 41]. К противоположным ре-

зультатам пришли S. Jacobsen и соавт. [42], которые среди

предикторов смертности при позднем дебюте СКВ отметили

судороги, гемолитическую анемию, артриты и перикардит. 

E. Karoubi Nordon и соавт. [28] в терапии больных с

поздним дебютом СКВ (в возрасте старше 63,4±11,6 года)

предлагают использовать так называемый гериатрический

подход. Физиологическое старение органов (фактор 1)

уменьшает функциональные резервы организма. СКВ (фа-

ктор 2) добавляет собственный повреждающий эффект к

физиологическому старению, усиливая потерю автоном-

ности и способствуя появлению патологического старе-

ния. В свою очередь, еще одним фактором, оказывающим

негативное влияние на организм и снижающим его жиз-

ненные ресурсы, является осложнение или сопутствующее

заболевание (фактор 3). Результатом суммирования этих

трех факторов (1+2+3) может оказаться острое, опасное

для жизни патологическое состояние [43]. Учитывая вы-

шесказанное, E. Karoubi Nordon и соавт. [28] считают, что

низкая активность СКВ при позднем начале не делает те-

чение болезни доброкачественным, как предполагалось

ранее [4, 8, 24]. Более того, прогноз при позднем дебюте

СКВ необходимо считать по крайней мере столь же тяже-

лым, как и при «традиционном» дебюте болезни. После

50 лет сопутствующие заболевания играют более важную

роль, чем в 40 или 30 лет. Триггерные факторы СКВ или

предрасположенность к другим заболеваниям, включая

сердечно-сосудистую патологию, инфекции или остеопо-
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Сетчатое ливедо 

Лимфоаденопатия

Судороги

Тромбозы

Таблица 2
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роз, ухудшают прогноз заболевания [8, 44]. С позиции вра-

ча-клинициста пациентов с поздним дебютом СКВ необ-

ходимо автоматически включать в группу очень высокого

риска по развитию неблагоприятных исходов и, в связи с

этим, своевременно устранять модифицируемые факторы

риска атеросклероза, сердечно-сосудистых осложнений,

остеопороза и инфекций и начинать медикаментозную

профилактику или лечение при наличии таковых.
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