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РЕЗЮМЕ
Системная красная волчанка (СКВ) — хроническое аутоиммунное заболевание с широким спектром клинических и лабораторных про-
явлений, которое обычно встречается у женщин. Чаще всего заболевание развивается в возрасте 20–30 лет, очень редко СКВ может 
развиться и после 50 лет. Клинические проявления у пациентов старшего возраста отличаются от таковых при типичном дебюте, что 
послужило основанием для выделения особого варианта болезни — СКВ пожилых. В дебюте СКВ с поздним началом часто наблюдаются 
потеря массы тела, лихорадка, миалгии, артралгии, поражение легких, серозиты, сердечно-сосудистые, гемолитические и иммунологи-
ческие нарушения. Несмотря на благоприятное течение СКВ у лиц пожилого возраста по сравнению с «классической» СКВ, отмечается 
более низкая выживаемость, чем при СКВ с ранним началом. Причинами смерти у больных СКВ в пожилом возрасте являются инфекци-
онные и сосудистые осложнения, нежелательные эффекты проводимой гормональной и цитостатической терапии, онкогематологиче-
ские и коморбидные заболевания. Авторами описан случай дебюта СКВ с поздним началом у мужчины в возрасте 67 лет. В результате 
комплексного обследования верифицирована СКВ, назначена терапия с применением эфферентных методов лечения.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: системная красная волчанка с поздним началом, перикардит, плеврит, серозит, синдром Роуэлла, эфферент-
ная терапия, плазмаферез.
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ABSTRACT
Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic autoimmune inflammatory disorder with a wide range of clinical and laboratory manifestations 
which occurs predominantly in young women. The most common age of onset is 20–30 years. However, SLE occasionally occurs after the 
age of 50 years. The clinical signs of SLE are different from those of a typical disease. As a result, a separate form, SLE in the elderly, was 
identified. SLE in the elderly often manifests as weight loss, fever, myalgia, arthralgia, pulmonary lesions, serositis, cardiovascular, hemolytic, 
and hematological disorders. The clinical course of late-onset SLE is usually favorable compared to classic SLE. However, poor survival is 
reported in these patients compared to early-onset SLE. The causes of death in late-onset SLE are infectious and vascular complications, the 
adverse effects of hormonal and cytostatic therapies, hematological and comorbid disorders. The authors describe a 67-year-old man with 
late-onset SLE. A set of tests verified the diagnosis. Efferent treatment was recommended.
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ВВедение
Системная красная волчанка (СКВ) — системное ауто-

иммунное ревматическое заболевание неизвестной этио-
логии, характеризующееся образованием широкого спек-
тра органонеспецифических аутоантител к различным 
компонентам ядра с развитием иммуновоспалительного 
повреждения тканей и внутренних органов [1].

Характерной особенностью СКВ является многообразие 
клинических проявлений и вариантов течения заболевания. 
Принято считать СКВ болезнью молодых женщин, так как 
она наиболее часто развивается у женщин репродуктивного 
возраста, хотя может быть выявлена в любом возрасте [2]. 
В последние десятилетия приводятся данные о развитии 
СКВ в возрасте после 50 лет (так называемая СКВ с позд-
ним началом). По данным литературы, на этот возрастной  

период приходится от 2% до 20% всех случаев СКВ [3–5]. 
Более поздний возраст начала СКВ ассоциирован со скры-
тым, нередко атипичным дебютом и течением болезни, с от-
сутствием характерных высыпаний в форме бабочки, фото-
сенсибилизации, феномена Рейно, поражения почек [4, 6],  
что во многом затрудняет верификацию диагноза и являет-
ся причиной несвоевременной диагностики СКВ, особенно 
при неосведомленности врачей в отношении особенностей 
данного заболевания у лиц пожилого возраста.

В дебюте СКВ с поздним началом часто наблюдают-
ся следующие симптомы: потеря массы тела, миалгии, 
лихорадка, артралгии, поражение сердечно-сосудистой 
системы, легких, серозиты, гемолитические и иммуно-
логические нарушения [4], что требует проведения диф-
ференциальной диагностики с широким спектром забо-
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леваний, прежде всего инфекционных и онкологических. 
По мнению E. Karoubi Nordon et al. [7] диагностические 
критерии «классической» СКВ не совсем применимы для 
диагностики СКВ в пожилом возрасте, что ведет к запоз-
далой верификации диагноза.

Во многих работах подчеркивается, что тяжесть СКВ 
уменьшается с возрастом [3, 4, 8–11]. Так, в исследовании Ho 
et al. [11] при СКВ с поздним началом у пациентов наблюда-
лось более легкое течение болезни с незначительным числом 
серьезных рецидивов. Aljohani et al. [8] наблюдали при СКВ 
пожилых снижение распространенности нефрита до 9,3% слу-
чаев по сравнению с 21,9% при раннем начале заболевания.

В то же время пациенты пожилого и старческого воз-
раста имеют ряд общесоматических заболеваний, что ска-
зывается негативно на прогнозе и переносимости лечения. 
Кроме того, необходим тщательный анализ получаемой 
пациентами терапии с целью выявления лекарственных 
препаратов, которые потенциально могут приводить к раз-
витию лекарственной СКВ. К таким препаратам относятся 
β-блокаторы, прокаинамид, гидралазин, изониазид, метил-
допа, карбамазепин, сульфаниламиды, D-пеницилламин, 
интерферон-α и моноклональные антитела к ФНО-α [12].

Несмотря на благоприятное течение СКВ с дебютом 
в пожилом возрасте, у этого контингента больных отме-
чается более низкая выживаемость, чем при заболевании 
с ранним началом. Причиной смерти у больных с СКВ 
в пожилом возрасте являются инфекционные и сосудистые 
осложнения, нежелательные эффекты гормональной и ци-
тостатической терапии, онкогематологические и комор-
бидные заболевания.

Таким образом, поздний возраст начала СКВ оказывает 
сильное модифицирующее влияние на клиническую карти-
ну, течение заболевания, ответ на лечение и прогноз. В дан-
ной статье мы приводим случай дебюта СКВ у мужчины 
пожилого возраста.

клиническое наблюдение
Пациент К., 67 лет, считает себя больным с июня 2018 г., 

когда на фоне полного благополучия появилась субфе-
брильная лихорадка. Амбулаторно наблюдался у терапевта 
по месту жительства. С июля 2018 г. отметил присоеди-
нение артралгий в мелких суставах кистей с дальнейшим 
вовлечением лучезапястных, локтевых, плечевых суставов, 
повышение температуры до 38 °C. Пациент самостоятельно 
принимал нестероидные противовоспалительные препара-
ты (НПВП), однако они были неэффективны.

Проходил стационарное обследование и лечение 
в терапевтическом стационаре в период с 04.07.2018 
по 23.07.2018 с предварительным диагнозом: недифферен-
цированный артрит. При поступлении отметили артриты 
проксимальных межфаланговых суставов II–III–IV обеих 
кистей, отеки голеней до нижней трети, субфебрильная ли-
хорадка. Аускультативно дыхание было жестким, выслуши-
вались единичные сухие хрипы на форсированном выдохе 
в нижних отделах легких. Лабораторно отмечалось повы-
шение скорости оседания эритроцитов (СОЭ) до 25 мм/ч, 
С-реактивного белка (СРБ) — до 65 мг/мл. Проводилась 
инфузионно-метаболическая терапия. С 5-го дня госпита-
лизации у пациента отмечались нарастание интенсивно-
сти суставного синдрома, присоединение болей в грудной 
клетке при дыхании, подъем температуры до 39 °C. Данных 
за острую сердечно-сосудистую патологию не обнаружили. 

По результатам рентгенографии органов грудной клетки 
(ОГК) была выявлена инфильтрация в S8 правого легкого, 
назначена антибактериальная терапия (моксифлоксацин 
400 мг/сут). В связи с отсутствием положительной динамики 
на 4-е сут антибактериальной терапии выполнена компью-
терная томография (КТ) ОГК, выявлены очаги инфильтра-
ции S5, 8, 9, 10 левого легкого, двусторонний гидроторакс 
(справа 15 мм, слева 8 мм), наличие жидкости в перикарде 
(11 мм). По данным ЭКГ, в динамике появились признаки 
субэпикардиального повреждения миокарда в заднебоко-
вом отделе стенки левого желудочка. Повышения кардио-
специфических ферментов не наблюдалось. Значительно 
повысилась острофазовая активность заболевания: СОЭ 
увеличилась до 50 мм/ч, уровень СРБ — до 211 мг/мл.  
Выполнены фиброгастродуоденоскопия, фиброколоноско-
пия, КТ органов брюшной полости и малого таза, исследо-
вание крови на онкомаркеры, исключены онкологические, 
эндокринные заболевания, туберкулез, гемобластозы.

23.07.2018 пациент был переведен в клинику факультет-
ской терапии Военно-медицинской академии с целью ве-
рификации диагноза. При поступлении состояние средней 
степени тяжести в связи с наличием у пациента синдрома  
интоксикации (похудание на 11 кг за 1 мес., лихорадка  
до 38,8 °C), суставного синдрома воспалительного харак-
тера (артриты мелких суставов кистей, лучезапястных 
суставов, артралгии локтевых, плечевых суставов с гипо-
трофией мышц кистей, верхних конечностей), поражения 
легких (дыхание жесткое, ослабленное в базальных отде-
лах; частота дыхания 23 в минуту, сатурация — 96%), при-
знаков венозной недостаточности и недостаточности кро-
вообращения (НК) (варикозно-расширенные вены нижних 
конечностей, отеки до средней трети голеней). Отмечалось 
повышение СОЭ до 23 мм/ч, уровня СРБ — до 94 мг/мл. 
Прокальцитониновый тест от 24.07.2018 — 1,26 нг/мл. При 
посеве крови и мочи роста микроорганизмов не выявлено. 
Результаты общего анализа мочи — в пределах референс-
ных значений. По данным повторной КТ ОГК от 23.07.2018 
зарегистрировали нарастание объема жидкости в плевраль-
ной полости (до 20 мм слева, до 15 мм справа) и полости 
перикарда (до 18 мм); уменьшение объема инфильтра-
ции легких. На ЭКГ — синусовая тахикардия 114/мин.  
Диффузные изменения процессов реполяризации пе-
редней перегородки, верхушки, боковой стенки.  
На Эхо-КГ: приклапанная аортальная регургитация, ми-
тральная и трикуспидальная регургитация 1-й степени. 
Локальных признаков нарушений сократимости не выявле-
но. Снижение глобальной систолической функции до 49%, 
замедленная релаксация миокарда левого желудочка  
(на фоне тахикардии). Расхождение листков перикарда 
за задней стенкой левого желудочка — 12 мм, за правым 
предсердием — 10 мм.

В течение первых 2 сут пациент был консультирован 
инфекционистом, пульмонологом, кардиохирургом, тора-
кальным хирургом, фтизиатром, специалистом по гнойным 
инфекциям, сепсису. Выставлен диагноз: Нозокомиальная 
полисегментарная пневмония S5, S8, S9, S10 левого легкого, 
тяжелое течение. Криптогенный сепсис от 23.07.2018, оценка 
степени тяжести пневмонии по шкале SMART-COP — 2 бал-
ла, дыхательная недостаточность (ДН) 2-й степени. Пациен-
ту была назначена антибактериальная терапия (дорипрекс, 
метронидазол, ванкомицин), продолжена инфузионно-ме-
таболическая терапия, НПВП. Несмотря на проводимую те-
рапию, в течение последующих 4 сут положительной дина-
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мики не отмечалось. Сохранялись фебрильная лихорадка 
и суставной синдром, высокая лабораторная активность 
(СОЭ — до 50 мм/ч, СРБ — до 120 мг/мл), повышение ак-
тивности печеночных трансаминаз (АЛТ — 124,2 ЕД/л; 
АСТ — 126,5 ЕД/л). Было выполнено исследование крови 
на маркеры диффузных болезней соединительной ткани, 
выявлено повышение АНФ до 1:10000 (мелкогрануляр-
ный тип свечения), АТ к двуспиральной ДНК — 58 МЕ/мл,  
иммуноблот АНА (Sm, SS-A, Ro-52, SS-B, Scl-70, PM-
Scl, Jo-1, PCNA, dsDNA, AMA-M2, нуклеосомы, гистоны, 
AMA-M2) — отрицательно.

С учетом наличия у пациента 4 критериев (серозит, ар-
трит, иммунологические нарушения: повышение АНА и АТ 
к двуспиральной ДНК) из 11 критериев СКВ Американского 
колледжа ревматологии (American College of Rheumatology, 
ACR), а также с учетом индекса повреждения, разработан-
ного Международной организацией сотрудничества клиник 
системной красной волчанки (Systemic Lupus Erythematosus 
International Collaborating Clinics, SLICC) в 2012 г., равно-
го 5 баллам, пациенту был поставлен диагноз: Системная 
красная волчанка. В плане медикаментозной терапии па-
циенту выполнялась пульс-терапия метилпреднизолоном 
в дозе 500–1000–1000 мг в/в капельно в течение 3 дней. 
Назначены преднизолон 40 мг/сут (0,5 мг/кг/сут), азатио-
прин 50 мг/сут, плаквенил 400 мг/сут. На фоне проводи-
мой терапии по данным КТ ОГК от 30.07.2018 в динамике 
инфильтративные изменения обоих легких разрешились, 
уменьшился объем жидкости в плевральных полостях: сле-
ва до 12 мм и справа до 12,5 мм и в полости перикарда 
до 3 мм. В связи с сохраняющимся отеком правой голени 
пациент консультирован сосудистым хирургом, выполнено 
УЗДГ сосудов нижних конечностей, выявлен флеботром-
боз левой подколенной, малой подкожной вен в стадии  
частичной реканализации. ХВН 3-й степени. Выполнена КТ 
ангиография ОГК, выявлены признаки массивной двусто-
ронней ТЭЛА с сохраненным пристеночным кровотоком. 
Таким образом, с учетом полученных данных выставлен 
окончательный диагноз.

Основной: Системная красная волчанка, острое тече-
ние, высокая активность (индекс SELENA-SLEDAI (Safety 
of Estrogens in Lupus Erythematosus National Assessment 
Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index) — 
11 баллов) с поражением легких (пульмонит, двусторон-
ний плеврит), сердца (перикардит, миокардиодистрофия), 
суставов (артрит, артралгии), мышц (миалгии), лихорадка, 
иммунологические нарушения (АНФ 1:10000, АТ к двуспи-
ральной ДНК 78 МЕ/мл).

Осложнения: Вероятный антифосфолипидный синдром: 
флеботромбоз левой подколенной, малой подкожной вен 
в стадии частичной реканализации. ХВН 3-й степени. Тром-
боэмболия легочных артерий, сегментарных А1, А2, А3, А4, 
А5, А6, А8, А9, А10 справа, А4, А5, А8, А9, А10 слева. Но-
зокомиальная полисегментарная пневмония S5, S8, S9, S10 
левого легкого, тяжелое течение. SMART-COP 3 балла. ДН 
1-й степени. Криптогенный сепсис от 23.07.2018 (купиро-
ван 01.08.2018).

С учетом положительной динамики по данным КТ ОГК 
на фоне проводимой антибактериальной и глюкокор-
тикостероидной терапии пневмоническая инфильтра-
ция расценена как сочетание инфекции с пульмонитом 
при дебюте СКВ. Отсутствие антител к фосфолипидам, 
вероятно, может быть обусловлено как проводимой тера-
пией, так и развитием тромбоза.

Общая длительность стационарного периода составила 
24 дня. Пациент выписан в удовлетворительном состоянии 
с рекомендациями приема на амбулаторном этапе азати-
оприна 50 мг/сут (при нормализации печеночных показа-
телей увеличение дозы до 100 мг), плаквенила 400 мг/сут, 
преднизолона 40 мг/сут, с постепенным снижением дози-
ровки под наблюдением ревматолога по месту жительства.

В дальнейшем за медицинской помощью не обращал-
ся. При исследовании ОАМ, ОАК и биохимического анализа 
крови на амбулаторном этапе все показатели — в пределах 
нормальных значений. В ноябре 2018 г. проходил плановое 
обследование и лечение в клинике факультетской терапии, 
в результате установлена низкая степень активности по ин-
дексу SELENA-SLEDAI (0 баллов). Результаты анализов кро-
ви и мочи находились в пределах нормальных значений; 
СРБ — 0 мг/л. Переносимость и ответ на проводимую тера-
пию были расценены как удовлетворительные. По резуль-
татам контрольной КТ ОГК от 16.11.2018 данных за ТЭЛА 
не получено, однако были зарегистрированы пневмофи-
брозные изменения обоих легких. Жидкости в плевральных 
полостях и полости перикарда не выявлено. КТ-картина со-
ответствовала эмфиземе легких. При выписке было реко-
мендовано продолжить проводимую терапию.

С 23.12.2018 пациент на фоне снижения дозы предни-
золона стал отмечать появление единичных папул в зоне 
декольте с тенденцией к прогрессированию, сопровождаю-
щихся умеренным зудом. Прием антигистаминных препа-
ратов не сопровождался положительной динамикой. При 
выполнении ОАМ, клинического и биохимического анали-
зов крови от 18.01.2019 все показатели — в пределах нор-
мальных значений.

С 23.01.2019 пациент поступил на очередное стаци-
онарное обследование и лечение в клинику факультет-
ской терапии. При осмотре в первую очередь обращали 
на себя внимание пятна красно-бурого цвета, папулы 
и крупнопластинчатое шелушение в области лица, воло-
систой части головы, туловища, спины, плеч, наружной 
поверхности предплечий, тыльной поверхности кистей, 
бедер, голеней. Пациент был консультирован дерматоло-
гом, с целью верификации диагноза выполнена биопсия 
кожи. При иммунологическом обследовании: АНФ 
от 15.01.2019 — 1:2560 (мелкогранулярный тип свечения), 
АТ к двуспиральной ДНК — 60 МЕ/мл, иммуноблот АНА 
(Sm, SS-A, Ro-52, SS-B, Scl-70, PM-Scl, Jo-1, PCNA, dsDNA, 
AMA-M2, нуклеосомы, гистоны) — отрицательно. ОАМ в 
пределах нормы. В гемограмме регистрировалась лейко-
пения до 3,0×109/л, повышение СОЭ — 35 мм/ч. Конста-
тировано умеренное обострение СКВ (рецидив кожного 
синдрома, лейкопения, индекс SELENA-SLEDAI — 3 балла). 
С учетом вышеизложенного пациенту было выполнено  
3 операции каскадной плазмофильтрации с целью имму-
нокоррекции, детоксикации и повышения чувствительно-
сти к пульс-терапии метилпреднизолоном в суммарной 
дозе 3,0 г. На фоне проводимой терапии был достиг-
нут регресс кожного синдрома. По результатам биопсии 
кожи было установлено, что гистологические измене-
ния более всего соответствуют синдрому Роуэлла, для 
которого характерны клинические проявления красной 
волчанки и многоформной экссудативной эритемы. 

В результате проведенного дообследования вы-
ставлен окончательный диагноз: Системная красная 
волчанка, рецидивирующе-ремиттирующее течение, 
умеренное обострение, низкой активности (индекс 
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SELENA-SLEDAI — 3 балла) с поражением кожи (много-
формная экссудативная эритема, капилляриты), легких 
(пневмофиброз, эмфизема), сердца (миокардиодистро-
фия), с гемолитическими нарушениями (лейкопения), 
иммунологическими нарушениями (АНФ 1:2560). ДН 0. 
НК 0. Вероятный антифосфолипидный синдром.

заключение
Нами был продемонстрирован нетипичный дебют СКВ 

у мужчины пожилого возраста с развитием пульмонита, 
полисерозита, синдрома интоксикации с последующим 
присоединением суставного, мышечного, кожного синдро-
мов, иммунологических и гематологических нарушений. 
Диагностический поиск проводился с использованием всех 
доступных лабораторных и инструментальных методов об-
следования, привлечением специалистов разного профи-
ля для верификации диагноза. Показаны эффективность 
сочетания пульс-терапии метилпреднизолоном с каскад-
ной плазмофильтрацией, что позволяет не только достичь 
клинико-лабораторной ремиссии заболевания, но и мини-
мизировать дозу поддерживающей глюкокортикостероид-
ной терапии [13], а также необходимость динамического 
наблюдения ревматологом за пациентом на амбулаторном 
этапе с целью оценки динамики заболевания, переноси-
мости, эффективности и своевременной коррекции базис-
ной терапии.
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