
НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ №  2, 2003 53

УДК: 616.5-002.525.2-08

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ 
ПРИ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ

И.А. Тарасова, М.М. Иванова 
ГУ Институт ревматологии РАМН, Москва

Системная красная волчанка (СКВ) является классиче
ским примером аутоиммунного заболевания. Прогрессиру
ющее поражение жизненно важных органов и систем зна
чительно ограничивает жизнедеятельность пациентов как 
социальную, так и профессиональную, а также существен
но снижает продолжительность жизни.

Начиная с 1955 г показатели выживаемости при СКВ 
постоянно улучшаются. В настоящее время у большинства 
больных отмечается значительное увеличение продолжи
тельности жизни, а у части пациентов достигается длитель
ная ремиссия и даже практическое выздоровление
[4,24,31,52,57,58].

Большое значение имеет возможность прогнозировать 
течение и исход СКВ на разных этапах болезни, что позво
ляет корригировать тактику ведения больного. Помимо 
традиционного деления исходов СКВ на благоприятные и 
неблагоприятные, мы считаем возможным выделение 3-х 
вариантов исхода, которые будут рассмотрены ниже.

Исходы СКВ
I. Летальный исход
Несмотря на улучшенную выживаемость больных СКВ, 

летальность при данной патологии все еще остается доста
точно высокой. Основными причинами смерти являются 
активность процесса с развитием люпус-нефрита, пораже
нием ЦНС, легких и сердца, тромбозы магистральных со
судов, хроническая почечная недостаточность как исход 
волчаночного нефрита и инфекционные осложнения. Ле
тальный исход на ранних стадиях болезни, как правило, 
связан с активной формой СКВ, нефритом, в то время как 
причиной смерти в более позднем периоде (после 5 лет от 
начала болезни) в основном являются дегенеративные по
ражения сосудов, атеросклеротическая сердечно-сосудис
тая и церебрально-сосудистая патология, хроническая по
чечная недостаточность. Инфекционные осложнения влия
ют на исход на всех этапах болезни [7,58].

II. Ремиссия
Сущность и характеристика состояния ремиссии у 

больных СКВ до настоящего времени практически не ис
следовались, отсутствует единое определение понятия "ре
миссия”. Нередко ремиссия определяется как отсутствие 
клинической активности у больных, не получающих како
го-либо лечения [57]. Однако отмена поддерживающей до
зы глюкокортикоидов (ГК) не всегда представляется воз
можной, так как даже низкие дозы, соответствующие фи
зиологическому уровню и не вызывающие существенного 
подавления функции надпочечников, могут приводить к 
развитию "синдрома кортикостероидной недостаточности” 
[29]. Поэтому понятие ремиссии, в принципе, может трак
товаться более широко и подразумевать период времени, 
когда отсутствуют симптомы заболевания, а дозы применя
емых лекарственных препаратов, прежде всего ГК, посте
пенно снижаются [20,27,41].

Необходимо отметить, что в течении СКВ могут при
сутствовать достаточно длительные периоды ремиссии. Не
которые пациенты могут в течение 10-30 лет не иметь обо
стрений [20,27,57], частота ремиссии колеблется, по дан
ным разных авторов, от 10 до 85% [27,57]. Хотя имеются
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сообщения о достижении ремиссии у пациентов с давнос
тью болезни менее одного года, вероятность ее развития 
повышается с увеличением продолжительности заболева
ния. Так, ремиссия имеет место у 50% больных с давнос
тью болезни 20 лет, а при длительности болезни 30 лет этот 
показатель достигает 70% [20,27]. У некоторых пациентов 
возможна спонтанная ремиссия. Подобные случаи относят
ся, как правило, к достаточно легким вариантам СКВ, про
являющимся, в основном, артритом, лихорадкой, плевро
перикардитом и/или анемией.

Наступление ремиссии у больных СКВ, естественно, 
способствует увеличению продолжительности жизни. С 
другой стороны, увеличение периода от начала заболевания 
до постановки диагноза снижает возможность ремиссии. 
Длительный период времени до наступления ремиссии, а 
также наличие в анамнезе поражения ЦНС относятся к 
факторам, способствующим очередному рецидиву заболе
вания [36].

III. Выздоровление больных СКВ 
Большинство авторов считают, что излечение от СКВ 

практически невозможно, так как редко удается отменить 
медикаментозное лечение. Так, по мнению С. Drencard et 
al. нельзя считать полностью излечившимися даже пациен
тов, находящихся в ремиссии более 10 лет. Подобные опа
сения связаны с наблюдавшимися обострениями заболева
ния даже после 14-летней ремиссии. Кроме того, авторы 
ссылаются на результаты исследований периферических 
мононуклеарных клеток крови, которые у больных с кли
ническими признаками ремиссии имели отклонения в 
функциональных свойствах и выработке цитокинов. Тем 
не менее, в литературе имеются указания на выздоровле
ние больных СКВ. По наблюдениям тех же авторов, бес
симптомная медикаментозно-независимая ремиссия отме
чалась у двух пациентов в течение 21 года [27]. D. Alarcon- 
Segovia также отмечает развитие длительной, в течение 26 
лет, медикаментозно-независимой ремиссии [20]. По на
блюдению Института ревматологии РАМН (1998 г) выздо
ровление определялось в случае отсутствия клинико-лабо
раторных признаков активности СКВ у пациентов, не по
лучавших ГК более 10 лет. Из 620 больных с поражением 
жизненно важных органов у 46 человек, не получающих ГК 
в течение 10-23 лет, клинико-лабораторные признаки СКВ 
отсутствовали [4].

Таким образом, благодаря достижениям в области лече
ния больных СКВ, отмечается значительное улучшение 
прогноза и увеличение числа благоприятных исходов при 
этом тяжелом заболевании.

Особому обсуждению подлежит группа больных с со
храняющейся активностью СКВ. Причина сохранения ак
тивности остается не всегда ясной. Это может быть особое, 
злокачественное, течение болезни, либо отсутствие адек
ватной терапии, что приводит к частым обострениям СКВ. 
По данным A.J. Swaak et al. [57], 72% больных с продолжи
тельностью заболевания более 10 лет, несмотря на лечение, 
имеют признаки активности болезни, которая проявляется, 
в основном, поражением кожи, почек и костно-мышечной 
системы. У пациентов, не имевших обострений после по
становки диагноза, 10-летняя выживаемость составляет 
100%, тогда как при наличии 1, 2 или 3 обострений за пе
риод наблюдения выживаемость снижается до 91%, 69% и 
33% соответственно [56].

При изучении факторов, влияющих на возможность
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Таблица
Индекс повреждения (SLICC/ACR Damage Index)

Система органов Характер поражения Счет

Орган зрения S  любая катаракта
S  изменения сетчатки или атрофия зрительного нерва

1
1

Нервная система S  познавательные нарушения или большой психоз 
S  судорожные припадки, требующие лечения, более 6 месяцев 
S  нарушение мозгового кровообращения или церебральная резекция, 

не связанная со злокачественным новообразованием (2)
S  поперечный миелит
S  нейропатия периферическая или ЧМН (двигательная или чувствительная)

1
1

1-2
1
1

Почки S  клубочковая фильтрация менее 50% 
S  протеинурия более 3,4 гр/сут.
S  ХПН 3 ст. (пересадка почек)

1
1

Легкие S  легочная гипертензия 
S  легочный фиброз 
S  сморщенное легкое 
S  фиброз плевры
S  инфаркт легкого или резекция, не связанная со злокачественным 

новообразованием

1
1
1
1

1

Сердечно-сосудистая
система

S  стенокардия или аортокоронарное шунтирование 
S  инфаркт миокарда (2)
S  кардиомиопатия 
S  поражение клапана 
S  перикардит или перикардэктомия

1
1-2
1
1
1

Периферические сосуды S  перемежающаяся хромота 
S  атрофия мягких тканей ногтевых фаланг
S  значительное повреждение ткани (2) - дефект или ампутация пальца 

или конечности 
S  венозный тромбоз

1
1

1-2
1

Гастроинтестинальная
система

S  инфаркт/резекция кишечника ниже 12 п.к., печени, селезенки, 
желчного пузыря (2)

S  мезентериальная недостаточность 
S  хронический перитонит
S  стеноз или оперативное вмешательство на верхних отделах ЖКТ 

(когда-либо)
S  недостаточность функции поджелудочной железы

(требующая ферментативной коррекции) или ложная киста

1-2
1
1

1

1

Костно-мышечная
система

S  мышечная атрофия или слабость 
S  деформирующий или эрозивный артрит
S  остеопороз, осложненный переломом или позвоночным коллапсом 
S  аваскулярный некроз (2)
S  остеомиелит 
S  разрыв сухожилий

1
1
1
1-2
1
1

Кожа S  рубцовая хроническая алопеция
S  обширное рубцевание/панникулит с локализацией не на волосистой 

части головы
S  кожные изъязвления, не обусловленные тромбозом (более 6 месяцев)

1

1
1

Половая система S  ранняя овариальная недостаточность (менопауза у женщин моложе 40 лет) 1

Эндокринная система S  диабет, требующий какой-либо терапии 1

Малигнизация S  малигнизация (2) 1-2
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развития обострения, установлено значение ряда демогра
фических показателей, таких как пол и возраст пациентов. 
Так, обострения СКВ чаще наблюдаются у женщин, чем у 
мужчин, а у женщин, находящихся в пременопаузе, чаще, 
чем у женщин в постменопаузе. Эти данные подтвержда
ют теорию о важной роли женских половых гормонов не 
только в инициации СКВ, но и в поддержании активности 
заболевания [3,48]. С.С. Мос et al. также подчеркивают 
протективную роль гипоэстрогенемии в предотвращении 
развития обострения СКВ [42]. Большую вероятность воз
никновения обострения имеют пациенты с протеинурией, 
мочевым синдромом, инсультом, психозом или гемолити
ческой анемией на момент постановки диагноза [24]. Дан
ные о роли иммунологических показателей в качестве пре
диктора обострения противоречивы. Результаты одних ис
следований отмечают прогностическую значимость СЗ-, 
С4-компонентов комплемента, антител к двуспиральной 
ДНК, в то время как другие не обнаружили "предсказы
вающей" способности этих показателей [24,48].

Таким образом, требуется регулярное наблюдение боль
ных СКВ с сохраняющейся активностью, а также более де
тальный анализ течения болезни и факторов, влияющих на 
исход.

Индекс повреждения
Для оценки прогноза важными являются не только уро

вень выживаемости, но и такие параметры, как наличие ку
мулятивного повреждения органов и систем, активность 
СКВ, а также оценка качества жизни пациента. Междуна
родная Организация Сотрудничества Клиник Системной 
Волчанки (Systemic Lupus International Collaborating Clinics
- SLICC) при содействии Американской Коллегии Ревма
тологов (ACR) разработала систему оценки поражения ор
ганизма у больных СКВ - Индекс повреждения 
(SLICC/ACR Damage Index) [32]. В зарубежной литературе 
имеется немало работ, посвященных изучению кумулятив
ного органного повреждения и Индексу повреждения 
(ИП). В отечественной литературе данный вопрос не отра
жен, таким образом, подобный анализ литературных источ
ников проводится нами впервые.

Кумулятивное повреждение представляет собой пора
жение органов и систем органического или функциональ
ного характера, накопленное за период болезни. ИП вклю
чает различные повреждения органов, как обратимые, так 
и необратимые. Использование ИП позволяет оценить 
степень поражения организма, наступившего вследствие 
самого заболевания, а также из-за побочных действий при
меняемого лечения [28,32,33,35,64].

ИП описывает состояние 12 систем органов: органа 
зрения, почек, легких, нервной, сердечно-сосудистой, же
лудочно-кишечной, костно-мышечной, периферических 
сосудов, кожи, половой и эндокринной систем, а также 
возможность развития малигнизации. Каждый параметр 
оценивается в 1 балл. В отдельных случаях, при повторных 
эпизодах повреждений с интервалом по крайней мере в 6 
мес., дополнительно добавляется еще 1 балл. К таким по
вреждениям относятся нарушение мозгового кровообраще
ния, инфаркт миокарда, аваскулярный некроз кости, выра
женное повреждение тканей, инфаркт и/или резекция ки
шечника, печени, желчного пузыря или селезенки, а также 
малигнизация. Наличие хронической почечной недостаточ
ности 3 степени оценивается в 3 балла. Максимальный счет 
по отдельным системам органов составляет от 1 до 7 бал
лов в зависимости от количества оцениваемых параметров. 
Общий максимально возможный счет ИП - 47 баллов. 
Счет в баллах зависит от объема повреждения (см. табл.).

Факторами риска развития повреждения являются воз
раст на момент постановки диагноза старше 40 лет и дли
тельность заболевания более 10 лет [64]. Также имеет зна
чение этническая принадлежность (повреждение чаще раз
вивается у жителей Афро-Карибского региона и представи
телей белой расы). ИП имеет наивысшие значения при 
длительно сохраняющейся активности СКВ и является

важным показателем исхода заболевания [54,63].
По данным литературы у 28% больных СКВ имеет мес

то "раннее повреждение", развившееся в течение первых 1,5 
лет от начала заболевания [50]; при давности болезни 5 лет 
повреждение имеет место у 50% пациентов [63]. Выявлена 
связь "раннего повреждения" с более высоким уровнем 
смертности больных СКВ [50]. Наиболее часто поражаются 
почки, костно-мышечная, нервная, половая системы, орган 
зрения и периферические сосуды [35,63,64]. Существует 
мнение о связи кумулятивного повреждения с проводимой 
медикаментозной терапией. Развитие таких осложнений, 
как остеонекроз, артериальная гипертензия, атеросклероз 
под влиянием ГК является важной причиной нетрудоспо
собности и смертности при СКВ. Проведенные исследова
ния продемонстрировали зависимость возникновения ос- 
теопоротических переломов, поражения коронарных арте
рий и катаракты от кумулятивной дозы преднизолона. Кро
ме того, было выявлено широкое распространение ожире
ния, синдрома Иценко-Кушинга и диабета, часто являю
щихся следствием терапии [57,64].

Поражение почек развивается у 38-92% больных СКВ, 
относится к числу наиболее тяжелых проявлений заболева
ния и оказывает значительное влияние на исход болезни 
[6,10,17,60]. Клинический спектр волчаночного поражения 
почек варьирует от субклинической протеинурии до тяже
лых форм нефрита, таких как быстропрогрессирующий не
фрит и нефрит с нефротическим синдромом, что и опреде
ляет дальнейший прогноз заболевания. Традиционными 
критериями исхода люпус-нефрита считаются повышение 
сывороточного креатинина в 2 раза, развитие терминаль
ной стадии почечной недостаточности и летальный исход. 
Однако в последнее время обсуждаются комбинированные 
параметры исхода, такие как связанное со здоровьем каче
ство жизни, ремиссия и рецидив болезни, общая актив
ность СКВ и кумулятивный ИП [23]. В частности, ИП как 
параметр исхода СКВ учитывает такие показатели как про- 
теинурия более 3,4 гр/сут, снижение клубочковой фильтра
ции менее 50%, а также наличие терминальной стадии по
чечного заболевания, требующего проведения гемодиализа 
или трансплантации почек. Выявлено, что средний счет 
ИП в течение первого года после постановки диагноза яв
ляется важным показателем в прогнозировании тяжелого 
поражения почек в последующие 10 лет болезни [35,54].

Значительное влияние на ИП оказывает поражение 
ЦНС, которое отмечается по данным разных авторов у 60- 
93% больных СКВ [13,38]. Вовлечение в патологический 
процесс различных структур головного и спинного мозга 
обусловливает широкий спектр нарушений, от невротиче
ских реакций до тяжелых психических отклонений, разви
тия поперечного миелита, нарушения мозгового кровооб
ращения. По данным литературы наиболее частыми симп
томами являются головная боль, психические нарушения 
(40-64%), судорожный синдром (7-50%). Отмечается до
вольно высокий процент полинейропатии (12%), пораже
ния черепно-мозговых нервов (10-15%) - глазодвигатель
ных, тройничного, лицевого [8,15,30,51]. К числу редких 
проявлений, ассоциирующихся с неблагоприятным про
гнозом, относят поперечный миелит и поражение зритель
ного нерва [1,14,37].

Одним из параметров ИП, связанных с патологией 
нервной системы, являются познавательные нарушения. 
Данная дисфункция на начальной стадии заболевания мо
жет быть связана с активной СКВ, а на более поздних ста
диях является проявлением нейродегенеративного пораже
ния ЦНС [58]. Существует мнение, что на память больно
го может оказывать влияние постоянная терапия преднизо- 
лоном, а по данным A. Zonana-Nacach et al. возникновение 
познавательной дисфункции ассоциируется с проведением 
пульс-терапии метилпреднизолоном [58,63].

Поражение сердца при СКВ является одним из тяжелых 
висцеритов, существенно влияющим на прогноз. Частота 
вовлечения сердца в патологический процесс составляет от 
52 до 90%. Спектр кардиальной патологии при СКВ разно
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образен и включает поражение перикарда, миокарда, эндо
карда, коронарных артерий, а также различные нарушения 
ритма и проводимости [16,49]. Важную роль в определении 
прогноза заболевания играют гемодинамически значимые 
дисфункции клапанного аппарата сердца, развивающиеся у
1-2 % больных СКВ [2], перикардит и кардиомиопатии.

В последние годы большое внимание уделяется изуче
нию атеросклеротического поражения сосудов у больных 
СКВ. Это связано с ускоренным развитием атеросклероза 
в данной группе пациентов, нередко определяющим про
гноз заболевания [52,53]. Клинический атеросклероз, про
являющийся стенокардией, инфарктом миокарда, пораже
нием сосудов головного мозга и периферических сосудов, 
отмечается в 8,3-15,8% случаев [21,58,63]. Частота инфарк
та миокарда среди женщин, больных СКВ, в 5 раз выше 
популяционного показателя. Кроме того, необходимо отме
тить более молодой возраст пациенток, перенесших эту со
судистую катастрофу - 35-49 лет, в то время как средний 
возраст больных инфарктом в популяции составляет 65-74 
года [58]. Помимо клинического атеросклероза, у 33-40% 
пациентов имеются субклинические атеросклеротические 
изменения, переходящие через несколько лет в клиничес
кую форму [58]. Если учесть, что атеросклеротическое по
ражение сосудов является основной причиной снижения 
выживаемости в поздней стадии СКВ [7], становится ясной 
необходимость раннего выявления и профилактики этой 
патологии.

Поражение дыхательной системы нередко определяет 
прогноз больных СКВ. Среди легочных синдромов значи
тельное место принадлежит васкулиту. Исходом последних 
может быть пневмофиброз и склерозирование мелких ле
гочных сосудов, которые ведут к постепенному повышению 
давления в малом круге кровообращения. В 50-80% случа
ев при СКВ наблюдается сухой или экссудативный плев
рит. В случае неадекватной терапии отмечается образова
ние массивных спаек и облитерации плевральных полос
тей, приводящее к выраженному снижению жизненной ем
кости легких [3]. Развитие легочной гипертензии (ЛГ) яв
ляется весьма неблагоприятным прогностическим призна
ком и наблюдается у 30% больных СКВ. Необходимо отме
тить, что у 2/3 пациентов с ЛГ она является вторичной, и 
лишь в 1/3 случаев может быть отнесена к первичной Л Г. 
Причиной вторичной ЛГ могут быть тяжелый интерстици
альный пневмонит в активной стадии СКВ, а также множе
ственные эмболии легочных сосудов. До настоящего време
ни остается нерешенной проблема лечения Л Г, так как те
рапия ГК при данном синдроме малоэффективна [18,44]. 
Редким осложнением СКВ, влияющим на прогноз, являет
ся "синдром сморщенного легкого", характеризующийся 
необъяснимой одышкой и рестриктивными нарушениями 
дыхательной функции. Имеются сообщения об эффектив
ности ГК, уменьшающих симптомы заболевания и улучша
ющих дыхательную функцию [61]. Известно, что легочно
плевральный синдром является особенностью СКВ с позд
ним началом (т.е. после 50 лет), что в свою очередь усугуб
ляет исход заболевания у больных старших возрастных 
групп [5,8,16].

Поражение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), вклю
чая любые его отделы, наблюдается у половины больных 
СКВ и может влиять на ИП при развитии язвенного пора
жения желудка и кишечника, рецидивирующего абдоми
нального серозита, мезентериальной недостаточности, па
тологии гепатобилиарной системы и поджелудочной желе
зы. Описана ишемия стенки желудка и кишечника с ее 
перфорацией, что в целом вызывает существенное повреж
дение ЖКТ. Острый панкреатит отмечается у 8% больных 
на фоне высокой активности болезни и является неблаго
приятным прогностическим признаком [3].

Осложняющими прогноз СКВ являются кожные васку- 
литы, которые представлены дигитальными капиллярита- 
ми, ишемическими некрозами кончиков пальцев кистей, а 
также сетчатым ливедо (ливедо-ангиит) [3]. Поражение со

судистого русла, негативно влияющее на ИП, проявляется 
в виде перемежающейся хромоты и венозного тромбоза. 
Волчаночный панникулит, хотя и является редким призна
ком заболевания, также находит отражение при оценке 
ИП [49].

Весьма распространенным осложнением СКВ являются 
аваскулярные некрозы (АВН) костей, также существенно 
влияющие на ИП. В связи с тем, что данное осложнение 
достаточно распространено и приводит к инвалидизации 
совсем молодых пациентов, меры по его профилактике и 
раннему выявлению являются первоочередными. Согласно 
статистическим данным, АВН костей наблюдается у 2-52% 
больных СКВ [3, 12,45,57,58,62]. Данному осложнению на
иболее подвержены тазобедренные суставы, однако пора
жен может быть и любой другой сустав [62]. В 2/3 случаев 
АВН имеют множественную локализацию [58]. На данный 
момент не выявлено конкретных связей этого осложнения 
с каким-либо специфическим проявлением СКВ, степенью 
активности заболевания или уровнем антикардиолипино- 
вых антител [58]. Результаты многих исследований свиде
тельствуют о значительной роли ГК в развитии АВН 
[39,40,45,46, 49]. Однако характер этой зависимости оцени
вается по-разному. Так, одним авторам удалось выявить 
связь АВН с суммарной дозой ГК, другим - с суточной, 
третьим - со средней максимальной дозой [47,49,62,63]. 
Нет единого мнения по поводу влияния пульс-терапии ме- 
тилпреднизолоном на возникновение этого осложнения. 
Ряд авторов сообщают, что данный вид интенсивной тера
пии предшествовал развитию АВН [39,47]. Однако в других 
исследованиях не удалось установить взаимосвязи между 
пульс-терапией ГК и развитием АВН [40,43,49,63].

Другим часто встречающимся (10-14%) видом пораже
ния опорно-двигательного аппарата при СКВ, оказываю
щим влияние на ИП, является деформирующая артропатия 
[9,57]. Причем, по данным разных авторов, у 1-23% паци
ентов имеет место эрозивный процесс, главным образом в 
пястно-фаланговых и проксимальных межфаланговых сус
тавах [3,49]. Помимо суставов, нередко поражаются около
суставные ткани: у половины больных с люпус-артритом 
отмечаются тендиниты, теносиновиты, нередко приводя
щие к сгибательным контрактурам суставов. Наряду с фи- 
брозированием некоторых сухожилий, уменьшается их 
прочность, приводя к разрыву, что снижает качество жиз
ни больных СКВ [3].

Влияние остеопороза на ИП изучено недостаточно. Из
вестно, что к факторам риска остеопороза относят прием 
ГКС. Однако данные о влиянии ГК на минеральную плот
ность кости (МПК) неоднозначны. Обнаружено, что сни
жение МП К связано с активностью болезни, и отсутствует 
влияние кортикостероидной терапии [52]. В то же время 
сообщают о значительном независимом эффекте ГК на 
МПК [52]. Имеются данные о том, что ГК оказывают до
зозависимый эффект на костную ткань, действие их начи
нается рано и наиболее выражено в первые три месяца те
рапии [52]. Кроме того, снижение МПК ассоциируется с 
высокой кумулятивной дозой ГК при пероральном приеме 
и проведением пульс-терапии [22,63]. Остеопороз у паци
ентов с СКВ часто имеет клинические проявления. По дан
ным М.В. Urowitz и D.D. Gladman переломы костей отме
чаются у 12,3% пациенток, а риск развития перелома у 
больных СКВ в 5 раз выше, чем у здоровых женщин [58]. 
Однако, несмотря на это, только около 14% пациентов с 
СКВ, леченных ГК, получают профилактическое лечение 
антиостеопоротическими препаратами [52].

К факторам риска развития остеопороза при СКВ мож
но отнести возраст дебюта заболевания. Наиболее уязви
мым является пубертатный период. Эта особенность, воз
можно, связана с гормональными изменениями, характер
ными для данной возрастной группы, а также с активным 
ростом, влияющими на состояние костной ткани [19]. В 
связи с увеличением продолжительности жизни больных 
СКВ многие пациентки достигают менопаузы и постмено



НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ N° 2, 2003 57

паузального периода, которые являются дополнительными 
факторами риска развития остеопороза. Более того, у 
больных СКВ часто имеет место ранняя менопауза, как 
следствие самого заболевания или проводимой терапии. 
Кроме указанных факторов, развитию остеопороза способ
ствуют ограничение подвижности и инсоляции, снижение 
почечной активации витамина ДЗ, а также влияние прово- 
спалительных цитокинов, вызывающих резорбцию кости
[52,58]. Таким образом, важным моментом в процессе ве
дения больных СКВ являются профилактика, ранняя диа
гностика и лечение остеопороза, а также уточнение вклада 
остеопороза в ИП.

Поражение органа зрения значительно снижает качест
во жизни больных СКВ. Редким, но опасным поражением 
является ретинальный васкулит с возникновением инфарк
тов сетчатки. При этом слепота может развиться в течение 
нескольких дней [34]. Отмечается достаточно высокая ча
стота (до 10%) катаракты. Причем при оценке ИП учиты
вается наличие катаракты, как первичной, так и вторичной 
по отношению к терапии ГКС [63]. К другим офтальмоло
гическим проявлениям, негативно влияющим на ИПЧ отно
сится атрофия зрительного нерва.

Поражение половой системы, а именно - раннее на

ступление менопаузы (у женщин моложе 40 лет) отмечает
ся у 11 % пациенток с СКВ. Преждевременная менопауза 
может быть результатом как самого заболевания, так и про
водимой терапии. Имеются данные о связи ранней мено
паузы с внутривенным введением циклофосфамида [64].

Развитие неопластического процесса также влияет на 
прогноз больных СКВ. Необходимо отметить большую ча
стоту, по сравнению с популяцией, лимфопролифератив- 
ных заболеваний в данной группе [25,55]. В то же время, 
несмотря на широкое использование при СКВ цитостати- 
ческих иммунодепрессантов, их влияния на развитие зло
качественных новообразований не выявлено [55].

Обобщая вышеизложенные данные, важно отметить, 
что на сегодняшний день имеется достаточно информации, 
отражающей улучшение выживаемости и прогноза при 
СКВ. До настоящего времени исходы СКВ рассматрива
лись только как "благоприятный” или "неблагоприятный", 
отсутствует четкое определение такого понятия как "ремис
сия", остается нерешенным вопрос о возможности выздо
ровления больных с данной патологией. В связи с этим 
требуются дальнейшие исследования для более детальной 
оценки исходов СКВ, включая изучение особенностей те
чения болезни в зависимости от И П.
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