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В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕН КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПРИМЕНЕНИЯ АЛПРОСТАДИЛА У БОЛЬНОЙ С СКВ И ТЯЖЁЛЫМ АНТИФО?
СФОЛИПИДНЫМ СИНДРОМОМ, ОСЛОЖНИВШИМСЯ АРТЕРИАЛЬНЫМ ТРОМБОЗОМ. ЗАБОЛЕВАНИЕ ХАРАКТЕРИЗОВАЛОСЬ
ВЫСОКОЙ АКТИВНОСТЬЮ, АГРЕССИВНЫМ ТЕЧЕНИЕМ, ВЕДУЩИМ В КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЕ БЫЛ ТЯЖЁЛЫЙ АНТИФОС?
ФОЛИПИДНЫЙ СИНДРОМ, ОСЛОЖНИВШИЙСЯ ОСТРЫМ АРТЕРИАЛЬНЫМ ТРОМБОЗОМ С РАЗВИТИЕМ ПРЕДНЕКРОЗОВ
КОЖИ КИСТЕЙ РУК. АКТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ, ВКЛЮЧАВШЕЕ СИНХРОННУЮ ТЕРАПИЮ, ГЛЮКОКОРТИКОИДЫ И ПРЕПАРАТЫ,
УЛУЧШАЮЩИЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ (ПЕНТОКСИФИЛЛИН, ДИПИРИДАМОЛ, ГЕПАРИН), ПЕРЕЛИВАНИЕ ВНУТРИВЕННОГО
ИММУНОГЛОБУЛИНА, НЕДОСТАТОЧНО СНИЖАЛО АКТИВНОСТЬ ЗАБОЛЕВАНИЯ И НЕ ПРЕДОТВРАТИЛО РАЗВИТИЕ ТРОМБО?
ЗА. ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АЛПРОСТАДИЛА ПОЗВОЛИЛО В ПЕРВЫЕ ЧАСЫ КУПИРОВАТЬ АРТЕРИАЛЬНЫЙ ТРОМБОЗ, ПРЕДОТВ?
РАТИТЬ РАЗВИТИЕ НЕКРОЗОВ И ПОЛНОСТЬЮ ВОССТАНОВИТЬ КРОВООБРАЩЕНИЕ В ПОРАЖЕННЫХ УЧАСТКАХ КИСТЕЙ
РУК. РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ ПОЗВОЛЯЮТ СДЕЛАТЬ ЗАКЛЮЧЕНИЕ ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА
И ВОЗМОЖНОСТИ ЕГО ПРИМЕНЕНИЯ У БОЛЬНЫХ СКВ В ДЕТСКОЙ РЕВМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА, АЛПРОСТАДИЛ, ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ.

Application experience 
of alprostadil for the patient,
suffering from systemic 
lupus erythematosus and 
anti�phospholipid syndrome 

Ye.I. Alekseyeva, S.I. Valiyeva, A.Ye. Aleksandrov, 
S.A. Khmyzova

Scientific Center of Children's Health, Russian Academy 
of Medical Sciences, Moscow

THE ARTICLE DEALS WITH THE CLINICAL CASE OF ALPROSTADIL APPLICATION
FOR THE PATIENT, SUFFERING FROM SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS
(SLE) AND SEVERE ANTI?PHOSPHOLIPID SYNDROME, WHICH WAS COMPLI?
CATED BY THE ARTERIAL THROMBOSIS. THE DISEASE HAS BEEN CHARAC?
TERIZED BY THE HIGH ACTIVITY AND AGGRESSIVE RUN. THE LEADING FACTOR
IN THE CLINICAL PICTURE WAS SEVERE ANTI?PHOSPHOLIPID SYNDROME,
WHICH WAS COMPLICATED BY THE ARTERIAL THROMBOSIS ALONG WITH THE
GROWTH OF FORE NECROSIS ON THE HAND SKIN. THE ACTIVE TREATMENT,
WHICH INCLUDED SYNCHRONIC THERAPY, GLUCOCORTICOIDS AND MEDICA?
TIONS, WHICH IMPROVED BLOOD CIRCULATION (PENTOXIFYLLINE, DIPIRI?
DAMOL, HEPARIN), ENDOVENOUS IMMUNOGLOBULIN TRANSFUSION HAD
INSUFFICIENTLY REDUCED THE ACTIVITY OF THE DISEASE AND NEVER INHIB?
ITED THROMBOSIS GROWTH. THE ALPROSTADIL APPLICATION ALLOWED CUT?
TING SHORT THE ARTERIAL THROMBOSIS WITHIN THE FIRST HOURS AND
PREVENTING GROWTH OF NECROSIS ON THE HAND SKIN, AS WELL AS COM?
PLETELY RESTORING THE BLOOD CIRCULATION IN THE AFFECTED PARTS OF
THE HANDS. THE FINDINGS OF THE CLINICAL OBSERVATION ALLOWED THE
RESEARCHERS TO MAKE A CONCLUSION ABOUT EFFECTIVENESS OF A MED?
ICATION AND POSSIBILITY TO USE IT AMONG THE PATIENTS, SUFFERING
FROM SLE IN CHILDREN'S RHEUMATOLOGIC PRACTICE. 
KEY WORDS: SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS, ALPROSTADIL, CHIL�
DREN, TREATMENT.

Системная красная волчанка — генерализованное аутоиммунное ревматиче?
ское заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся гиперпродук?
цией широкого спектра органонеспецифических аутоагрессивных иммуногло?
булинов к различным компонентам ядра, а также иммунных комплексов, вы?
зывающих иммуновоспалительное повреждение внутренних органов [1].
Системная красная волчанка относится к числу наиболее тяжёлых системных
заболеваний соединительной ткани. Характерной особенностью его является
многообразие клинических проявлений и вариантов течения болезни [1]. Од?
ним из наиболее тяжёлых клинический проявлений системной красной вол?
чанки считается антифосфолипидный синдром. 
Изучение антифосфолипидных антител началось ещё в 1906 г., когда Вассер?
маном был разработан серологический метод диагностики сифилиса (реак?
ция Вассермана). В начале 1940?х годов было обнаружено, что основным
компонентом, с которым реагируют антитела («реагины») в реакции Вассерма?
на, является отрицательно заряжённый фосфолипид кардиолипин [2]. В нача?
ле 1950?х годов в сыворотках больных системной красной волчанкой обнару?
жили циркулирующий ингибитор свёртывания крови, который был назван вол?
чаночным антикоагулянтом. Вскоре внимание исследователей привлёк тот
факт, что при системной красной волчанке продукция волчаночных антител со?
провождается не кровоточивостью, а парадоксальным увеличением частоты
тромботических осложнений. Оказалось, что антифосфолипидные антитела яв?
ляются серологическим маркёром своеобразного симптомокомплекса, вклю?
чающего венозные и/или артериальные тромбозы, различные формы акушер?
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ской патологии (в первую очередь привычное невынаши?
вание беременности), тромбоцитопению, а также другие
разнообразные неврологические, кожные, сердечно?сосу?
дистые, гематологические нарушения [3, 4]. В 1986 г.
G. Hughes et al. предложили обозначать этот симптомо?
комплекс как антифосфолипидный синдром [5–8]. 
Причины антифосфолипидного синдрома изучены недоста?
точно. Повышение уровня (как правило, транзиторное) ан?
тифосфолипидных антител наблюдается на фоне широкого
спектра бактериальных и вирусных инфекций, но тромботи?
ческие осложнения у больных с инфекциями развиваются
редко. Это определяется различиями в иммуннологических
свойствах антифосфолипидных антител у больных с антифо?
сфолипидным синдромом и инфекционными заболевания?
ми. Тем не менее, предполагают, что развитие тромботиче?
ских осложнений в рамках антифосфолипидного синдрома
может быть связано с латентной инфекцией. Отмечено по?
вышение частоты обнаружения антифосфолипидных анти?
тел в семьях больных с антифосфолипидным синдромом.
Описаны случаи этого синдрома (чаще первичного) у чле?
нов одной семьи, а также определённая связь между гипер?
продукцией антифосфолипидных антител, носительством
некоторых антигенов главного комплекса гистосовмести?
мости и генетическими дефектами комплемента.
Поскольку в основе сосудистой патологии при антифосфо?
липидном синдроме лежит невоспалительная тромботиче?
ская васкулопатия, затрагивающая сосуды любого калиб?
ра и локализации, от капилляров до крупных сосудов,
включая аорту, спектр клинических проявлений чрезвы?
чайно разнообразен [9–15]. В рамках антифосфолипид?
ного синдрома описаны патология ЦНС, сердечно?сосуди?
стой системы, почек, печени, эндокринных органов, желу?
дочно?кишечного тракта. Характерной особенностью ан?
тифосфолипидного синдрома является частое рецидиви?
рование тромбозов. Примечательно, что если первым
проявлением антифосфолипидного синдрома был артери?
альный тромбоз, то в последующем у большинства боль?
ных наблюдались его рецидивы, а у больных с первичным
венозным тромбозом рецидивируют венозные. Венозный
тромбоз является самым частым проявлением антифос?
фолипидного синдрома. Тромбы обычно локализуются в
глубоких венах нижних конечностей, а также в печёноч?
ных, портальных венах, поверхностных и других венах. Ха?
рактерны повторные эмболии из глубоких вен нижних ко?
нечностей в лёгкие, иногда приводящие к лёгочной гипер?
тензии. Антифосфолипидный синдром (чаще первичный,
чем вторичный) — вторая по частоте причина синдрома
Бадда–Киари. Тромбоз центральной вены надпочечников
может сопровождаться надпочечниковой недостаточнос?
тью. Тромбоз внутримозговых артерий, приводящий к ин?
сульту и транзиторным ишемическим атакам — наиболее
частая локализация артериального тромбоза при антифо?
сфолипидном синдроме. Рецидивирующие ишемические
микроинсульты иногда протекают без ярких неврологиче?
ских нарушений и могут манифестировать судорожным
синдромом, мультиинфарктной деменцией (напоминаю?
щей болезнь Альцгеймера), психическими нарушениями.
Вариантом антифосфолипидного синдрома является синд?
ром Снеддона. Этот синдром включает рецидивирующие
тромбозы мозговых сосудов, сетчатое ливедо, а также ар?
териальную гипертензию. Описаны и другие неврологиче?
ские нарушения, в том числе мигренозные головные боли,
эпилептиформные приступы, хорея, поперечный миелит,
которые, однако, не всегда можно связать с сосудистым
тромбозом. Иногда неврологические нарушения при анти?
фосфолипидном синдроме напоминают таковые при рас?
сеянном склерозе. Одним из частых кардиологических

признаков антифосфолипидного синдрома является пора?
жение клапанов сердца, которое варьирует от минималь?
ных нарушений, выявляемых только при эхокардиографи?
ческом исследовании (небольшая регургитация крови в
клапанных отверстиях, утолщение створок клапанов), до
тяжёлых пороков сердца (стеноз или недостаточность ми?
трального, реже аортального или трикуспидального кла?
панов) [9–18]. У некоторых больных быстро развивается
тяжёлое поражение клапанов с вегетацией, обусловлен?
ной тромботическими наслоениями, неотличимыми от ин?
фекционного эндокардита. Вегетации на клапанах, осо?
бенно если они сочетаются с геморрагиями в подногтевое
ложе и пальцами в виде «барабанных палочек», затрудня?
ют дифференциальную диагностику с инфекционным эн?
докардитом. Описано развитие внутри сердечных тром?
бов, имитирующих миксому сердца. Тромбоз коронарных
артерий считается одной из частых локализаций артери?
ального тромба, связанного с синтезом антифосфолипид?
ных антител. Другой формой коронарной патологии при
антифосфолипидном синдроме является острый или хро?
нический рецидивирующий тромбоз мелких внутримио?
кардиальных коронарных сосудов, развивающийся в от?
сутствие признаков воспалительного или атеросклероти?
ческого поражения основных ветвей коронарных арте?
рий. Полагают, что этот процесс может вести к патологии
миокарда, напоминающей кардиомиопатию с признака?
ми регионарного или общего нарушения сократимости
сердца и гипертрофией миокарда левого желудочка.
Типичным гематологическим признаком антифосфолипидно?
го синдрома является тромбоцитопения. Обычно количество
тромбоцитов снижается умеренно (70 000–100 000/мм3) и
не требует специального лечения. Развитие геморрагических
осложнений наблюдается редко и, как правило, связано с со?
путствующим дефектом специфических факторов свертыва?
ния крови, патологией почек или передозировкой антикоагу?
лянтов. Нередко наблюдается Кумбс?положительная гемоли?
тическая анемия, реже встречается синдром Эванса (сочета?
ние тромбоцитопении и гемолитической анемии) [9–18].
Течение антифосфолипидного синдрома, тяжесть и распро?
странённость тромботических осложнений непредсказуемы,
а универсальные схемы ведения больных, к сожалению, от?
сутствуют. Ведение больных с антифосфолипидным синдро?
мом представляет сложную проблему. Для лечения антифос?
фолипидного синдрома используется широкий спектр препа?
ратов — прямые и непрямые антикоагулянты, вазодилятато?
ры, дезагреганты и ангиопротекторы. Использование имму?
нодепрессантов и препаратов, улучшающих кровообраще?
ние, значительно улучшает состояние больных. Вместе с тем,
имеется достаточно большая группа больных с торпидной и
выраженной сосудистой патологией — от генерализованно?
го синдрома Рейно до язвенно?некротических поражений и
начальной гангрены, у которых проводимая терапия мало
или вовсе неэффективна. В таких случаях требуется приме?
нение препаратов, обладающих способностью в короткие
сроки значительно улучшить микроциркуляцию и вывести
больного из тяжёлого жизнеугрожающего состояния. 
В последние годы в качестве препарата, улучшающего си?
стемное кровообращение и микроциркуляцию, применя?
ют алпростадил (Вазапростан, Schwarz pharma, Германия).
Алпростадил является препаратом простагландина Е1

(ПГЕ1). Он представляет собой стабильную форму ПГЕ1 в
комплексе с �?циклодекстрином, повышающим стабиль?
ность и растворимость препарата. Наряду с улучшением
периферической гемодинамики и микроциркуляции отме?
чено его корригирующее воздействие на систему гемоста?
за: увеличение антикоагулянтной и фибринолитической
активности, снижение агрегации тромбоцитов [1]. 
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В ревматологии алпростадил начали применять относи?
тельно недавно, однако препарат уже завоевал прочные
позиции в лечении сосудистой патологии при ряде ревмати?
ческих заболеваний. Вазопатии являются ведущими в пато?
генезе, морфогенезе и клинической картине ревматичес?
ких болезней, особенно при системных заболеваниях со?
единительной ткани и системных васкулитах, где она неред?
ко определяет прогноз пациента. Проведённые в Институте
ревматологии РАМН исследования показали, что включе?
ние алпростадила в комплексное лечение больных ревма?
тическими болезнями с сосудистыми, ишемическими и тро?
фическими нарушениями (от дигитальных язв до начальной
гангрены конечностей) даёт положительный эффект в 80%
случаев [19, 20]. Как показали наблюдения, первоначаль?
ное действие алпростадила может проявиться уже после
2–3 инфузий, но более стойкий эффект отмечается после
окончания курса терапии и выражается в снижении часто?
ты, продолжительности и интенсивности атак синдрома
Рейно (в 93% случаев), уменьшении ощущения зябкости,
онемения и ишемических болей (82%), а также язвенно?не?
кротических изменений в области конечностей (80%),
вплоть до полного заживления язв у 1/3 больных [19–24]. 
Все вышеизложенное дало нам основания использовать
алпростадил у больной системной красной волчанкой
15 лет с тяжёлым антифосфолипидным синдромом, ос?
ложнившимся развитием тромбоваскулита.
Больная С. поступила в ревматологическое отделение
НЦЗД РАМН из Областной детской больницы в марте 2006 г. 
Из анамнеза жизни известно, что девочка от 4?й беремен?
ности, протекавшей с угрозой прерывания. Роды вторые,
родилась недоношенной на 32?й неделе гестации. Вес при
рождении 1800 г, рост — 46 см. Находилась на втором
этапе выхаживания в отделении патологии новорождён?
ных. Привита по индивидуальной схеме. Раннее психомо?
торное развитие протекало без особенностей. До 6 мес
находилась на естественном вскармливании. Перенесён?
ные заболевания — частые ОРИ, ветряная оспа. 
Настоящее заболевание с декабря 2005 г., когда у девоч?
ки появились боли в височно?нижнечелюстном суставе.
Незадолго до этого перенесла психическую травму. Полу?
чала нестероидные противовоспалительные препараты,
физиолечение — с умеренным положительным эффектом.
30.01.06 г. у девочки появилась фебрильная лихорадка,
боли в межфаланговых суставах кистей, общая слабость,
резко снизился аппетит. Была госпитализирована в цент?
ральную районную больницу, где пролечена пеницилли?
ном, диклофенаком, метронидазолом, триметопримом.
Диагноз верифицирован не был. 20.02.06 г. у девочки по?
явилась сыпь на лице по типу «бабочки», которая была
расценена как крапивница после приёма триметоприма;
внутривенно введён дексаметазон и в течение двух дней
сыпь купировалась. Однако состояние больной продолжа?
ло прогрессирующе ухудшаться, нарастала общая сла?
бость, артралгии, миалгии, исчез аппетит. 22.02.06 г. у де?
вочки зарегистрирована фебрильная лихорадка и
26.02.06 г. она госпитализирована в гематологическое
отделение областной детской больницы. Состояние при
поступлении расценивалось как среднетяжёлое. Лихора?
дила до 38�С. Обращала внимание выраженная «мрамор?
ность» кожных покровов, лимфаденопатия. В анализах
крови: выраженная лейкопения — до 1,0�109/л, эритро?
пения — до 2,42�1012/л, тромбоцитопения — до
75�109/л, ускорение СОЭ — до 50 мм/ч. В анализах мо?
чи: протеинурия — до 1,7 г/л, количество эритроцитов —
до 100 в поле зрения, цилиндры. При пробе Нечипорен?
ко — до 28 тысяч эритроцитов. В отделении гематологии
больной была проведена трепанобиопсия, исключен он?

когематологический процесс. По данным ЭхоКГ у девочки
выявлены признаки миокардита, рентгенологически —
пневмонит. Состояние ребёнка продолжало прогрессивно
ухудшаться, девочка непрерывно лихорадила, появились
признаки сердечно?лёгочной недостаточности, уровень
тромбоцитов снизился до 14�109/л, выявлены резкопо?
ложительные антитела к двуспиральной ДНК. 
14.03.06 г. была по телефону консультирована заведую?
щей ревматологическим отделением Научного центра
здоровья детей РАМН, высказано предположение о нали?
чии системной красной волчанки, рекомендован срочный
перевод в Научный центр здоровья детей РАМН. 
16.03.06 г. девочка поступила в отделение ревматологии
НЦЗД РАМН для обследования и лечения.
При поступлении состояние расценивалось как крайне тя?
жёлое. Температура тела до 38�С. На лице определялся
яркий дерматит в виде «бабочки» (рис. 1). Выявлялся яр?
кий ладонный капиллярит, сетчатое ливедо на бёдрах и го?
ленях. Обращали на себя внимание пастозность лица и го?
леней. Пальпировались единичные подчелюстные и зад?
нешейные лимфоузлы размером до 0,5 см а также множе?
ственные паховые лимфоузлы размером до 1 см. При
пальпации лимфатические узлы были мягко?эластической
консистенции, не спаянные между собой и подлежащими
тканями, подвижные, безболезненные. При аускультации
лёгких дыхание ослаблено, хрипы не выслушивались. При
перкуссии сердца правая граница относительной сердеч?
ной тупости определялась по правому краю грудины, верх?
няя — на уровне 3 ребра, левая — на 1,5 см кнаружи от
левой среднеключичной линии. Частота сердечных сокра?
щений составила 100 ударов в мин. Артериальное давле?
ние на левой руке — 120/55 мм. рт. ст. При аускультации
сердца выявлялись приглушённость сердечных тонов, не?
грубый систолический шум на основании сердца и вдоль
левого края грудины. Аппетит плохой. Язык обложен бело?
ватым налетом. Живот — обычной формы, симметрич?
ный, равномерно всеми отделами участвует в акте дыха?
ния; мягкий, безболезненный при пальпации. Печень вы?
ступала из под края рёберной дуги на 1,5 см, край безбо?
лезненный при пальпации. Селезёнка не пальпирова?
лась. Мочеиспускание свободное, безболезненное. Симп?
том поколачивания — отрицательный с обеих сторон. Оча?
говой неврологической симптоматики не выявлено.
Результаты лабораторного обследования.
◆ Общий анализ крови — Нв — 76 г/л, эритроциты —
2,2�1012/л, лейкоциты — 3,5�109/л, из них палочкоядер?

Рис. 1. Эритема на лице в форме «бабочки» у больной СКВ
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ных — 4%, сегментоядерных — 81%, лимфоцитов — 5%,
эозинофилов — 3%, моноцитов — 7%; тромбоциты —
90�109/л, СОЭ — 65 мм/ч. Время кровотечения — 5 сек,
время свёртывания — 1 мин 10 сек.
◆ Биохимические показатели крови: повышение уровня
креатинина до 96 ммоль/л (норма — до 88 ммоль/л), мо?
чевины — до 17 ммоль/л (норма — до 7,0 ммоль/л).
◆ Иммунологические показатели крови: содержание
антител к кардиолипину класса IgG — 57 Ед/мл (норма —
до 10 Ед/мл); класса IgM — 53 Ед/мл (норма — до
7 Ед/мл); антител к двуспиральной ДНК — 378 Ед/мл
(норма — до 25 Ед/мл), титр антинуклеарного фактора —
1:320, антицитоплазматические антитела не выявлялись.
Концентрация иммуноглобулинов в сыворотке крови:
класса IgG — 2850 мг% (норма — 1035–1100 мг%), клас?
са IgM — 230 мг% (норма — 90–111 мг%), класса IgA —
170 мг% (норма — 143–149 мг%), концентрация цирку?
лирующих иммунных комплексов — 1720 мВ (норма —
109–352 мВ), ревматоидный фактор отрицательный,
концентрация С?реактивного белока — 17,4 мг% (норма
до — 0,8 мг%). 
◆ Коагулограмма: протромбиновый индекс — 80%, меж?
дународное нормализованное отношение — 0,79, кон?
центрация фибриногена — 2 г/л, АЧТВ — не сворачивает?
ся, тромбиновое время — не сворачивается, раствори?
мые комплексы фибрин?мономеров — 280, Д?димер —
больше 2000.
◆ Общий анализ мочи — лейкоциты — 10–12 в поле
зрения, эритроциты — до 50 в поле зрения, белок —
1,7 г/л.
◆ Анализ мочи по Аддису: содержание белка — 1,0 г/л,
эритроцитов — 250000, лейкоцитов — 20000.
◆ ЭхоКГ: размер лёгочной артерии — 2,2 см; аорты —
2,4 см; передней стенки правого желудочка — 0,4 см;
фракция изгнания — 0,67; размер левого предсердия —
2,5 см, правого предсердия — 2,5 см; пролапс митрально?
го клапана без регургитации; аортальный клапан — крае?
вое уплотнение створок, регургитация II–III степени. За?
ключение: умеренная дилатация левого желудочка, ос?
тальные полости не увеличены. Корень аорты расширен,
стенки утолщены, уплотнены. Створки аортального клапа?
на деформированы, уплотнены, недостаточность II–III сте?
пени. Пролапс митрального клапана без регургитации.
Сократимость и расслабление миокарда в норме.
◆ УЗИ органов брюшной полости: размеры желчного пу?
зыря — 42�16 мм, форма, стенки и просвет нормальные.
Размеры поджелудочной железы: головка — 16 мм, тело —
12 мм, хвост 13 мм, паренхима обычная, воротная вена и
печёночные вены в норме. Печень нормальных размеров.
Размеры селезёнки — 116�68 мм, паренхима однород?
ная, размер селезёночной вены — 6 мм. Размеры почек:
правой — 118�48 мм, левой — 114�48 мм, Правая почка
ротирована, повышена эхогенность коркового слоя. Раз?
мер лоханки левой почки — 6 мм, стенки утолщены.
Учитывая наличие клинических и лабораторных проявле?
ний, соответствующих диагностическим критериям сис?
темной красной волчанки — лейкопении (количество лей?
коцитов менее 4,0�109/л) более чем в двух анализах кро?
ви; высыпаний в скуловой области по типу «бабочки»; дис?
коидных высыпаний на руках; артрита в анамнезе; эндо?
кардита; повышения титра антител к двуспиральной ДНК и
антител к кардиолипину класса IgM и IgG; наличия АНФ в
высоком титре; протеинурии более 0,5 г/сут, эритроциту?
рии, девочке поставлен диагноз «системная красная вол?
чанка (дерматит, эндокардит, панцитопения, антифосфо?
липидный синдром), острое течение, активность III степе?
ни». В связи с тяжёлым состоянием девочка была переве?

дена в отделение интенсивной терапии, где ей проводили
сеансы плазмафереза, синхронизированного с пульс?тера?
пией метилпреднизолоном, введение внутривенного имму?
ноглобулина из расчёта 1 г/кг. Девочка получала антиагре?
ганты и антикоагулянты — гепарин из расчёта 200 ЕД/кг
под контролем времени свёртывания, дипиридамол, пен?
токсифиллин. В качестве иммуноподавляющей терапии
был назначен преднизолон из расчёта 1 мг/кг в сут
(40 мг/сут). Также девочка получала антибактериальные
препараты, гастропротекторы, гипотензивные препараты,
препараты кальция в сочетании с кальцитонином лосося.
На фоне проводимой терапии отмечена положительная ди?
намика — купирована лихорадка и признаки кардита. 
22.03.06 у девочки появились ишемические боли в обла?
сти кистей рук, отёчность над пястнофаланговыми и меж?
фаланговыми суставами кистей, затем кожа над сустава?
ми приобрела багрово?цианотичную окраску, конечности
стали холодными на ощупь (рис. 2а, б). Данные проявле?
ния расценены как признаки острого тромбоза артери?
альных сосудов мелкого калибра на фоне антифосфоли?
пидного синдрома у больной с системной красной волчан?
кой. Учитывая наличие признаков преднекрозов, начато
введение алпростадила в дозе 40 мг/сут под контролем
ЭКГ, ЧСС, АД, времени свертывания и времени кровотече?
ния. Через час от начала инфузии алпростадила купиро?
вался болевой синдром, исчезла багрово?цианотичная
окраска над очагами поражения, кожа кисти рук приобре?

Рис. 2а, б. Преднекрозы над пястнофаланговыми и
межфаланговыми суставами кисти как следствие артериального
тромбоза при антифосфолипидном синдроме 
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ла ярко розовый цвет и стала тёплой на ощупь. Полностью
явления тромбоваскулита были купированы в течение
трёх дней (рис. 3).
В дальнейшем девочке проводили иммуносупрессивную
терапию преднизолоном и циклофосфаном, вводили ан?
тикоагулянты и антиагреганты. Через 2 мес после начала
терапии была достигнута клинико?лабораторная ремиссия
заболевания, а также полностью купированы признаки
активности антифосфолипидного синдрома. 
Результаты лабораторного обследования при выписке из
отделения.
◆ Общий анализ крови — Нв — 122 г/л, эритроциты —
4,0�1012/л, лейкоциты — 9,6�109/л, из них палочкоядер?
ных — 1%, сегментоядерных — 75%, лимфоцитов — 20%,
эозинофилов — 1%, моноцитов — 3%; тромбоциты —
278�109/л, СОЭ — 10 мм/ч. Время кровотечения —
10 сек, время свертывания — 4 мин 20 сек.
◆ Биохимические показатели крови: креатинин до
55 ммоль/л (норма — до 88 ммоль/л), мочевина — до
3,4 ммоль/л (норма — до 7,0 ммоль/л).
◆ Иммунологические показатели крови: содержание ан?
тител к кардиолипину класса IgG — 4,2 Ед/мл (норма — до
10 Ед/мл); класса IgM — 0 Ед/мл (норма — до 7 Ед/мл);
антител к двуспиральной ДНК — 11 Ед/мл (норма — до
25 Ед/мл), титр антинуклеарного фактора — 1:40, антици?
топлазматические антитела не выявлялись. Концентра?
ция иммуноглобулинов в сыворотке крови: класса IgG —
1450 мг% (норма — 1035–1100 мг%), класса IgM —
145 мг% (норма — 90–111 мг%), класса IgA — 159 мг%
(норма — 143–149 мг%), концентрация циркулирующих

иммунных комплексов — 420 мВ (норма — 109–352 мВ),
ревматоидный фактор отрицательный, концентарция С?ре?
активного белока — 0,6 мг% (норма до — 0,8 мг%). 
Данное клиническое наблюдение продемонстрировало
высокую эффективность алпростадила у больной с тяжё?
лым течением антифосфолипидного синдрома. Несмотря
на массивную иммуносупрессивную терапию, использо?
вание антикоагулянтов и антиагрегантов у больной раз?
вился тяжёлый тромбоваскулит с некрозом тканей. 
Своевременное интенсивное применение алпростадила
позволило в течение суток локализовать некротический
процесс и восстановить кровообращение в сосудах ко?
нечностей.

Рис. 3. Полное восстановление кровообращения и
исчезновение преднекрозов на фоне лечения алпростадилом 


