
Красная волчанка (КВ) является одной из акту-

альных проблем дерматологии, однако остается

много недостаточно изученных, сложных вопросов.

Накоплен большой научный и практический мате-

риал, свидетельствующий о многообразии клиниче-

ских проявлений этого заболевания [1–4]. В то же

время в практике дерматолога могут возникать оп-

ределенные диагностические трудности.

Клинические проявления
При хроническом течении КВ пациенты предъя-

вляют жалобы на высыпания на лице, теле и конеч-

ностях, общее недомогание, слабость, быструю уто-

мляемость, боли в суставах. Очаги поражения распо-

лагаются преимущественно на лице в скуловой обла-

сти, на переносице и крыльях носа, ушных ракови-

нах, межлопаточной области, верхней части груди.

Дискоидная КВ отличается возникновением округ-

лых и овальных очагов розовато-красного цвета от

0,3 до 6 см в диаметре с инфильтрацией, фоллику-

лярным гиперкератозом и рубцовой атрофией, выра-

женными в разной степени. Нередко отмечается по-

ложительный симптом Бенье – Мещерского. Очаги

поражения на волосистой части головы отличаются

выраженной рубцовой атрофией и алопецией.

При диссеминированной форме заболевания

наблюдаются аналогичные участки от 0,2 до 4 см

в диаметре, более яркой окраски и с менее выра-

женной инфильтрацией, чем при дискоидной

форме. Очаги диффузно распространяются по

коже лица, волосистой части головы, на ушных

раковинах, верхней части груди, отмечается

энантема нёба.

У больных центробежной эритемой очаги распо-

лагаются на лице в виде эритематозных участков от 5

до 10 см в диаметре, не сопровождающихся развитием

фолликулярного гиперкератоза, рубцовой атрофией.

При глубокой разновидности участки поражения

располагаются на лице, груди, спине, имеют размер

от 3 до 11 см в диаметре, выраженные явления фол-

ликулярного гиперкератоза, рубцовой атрофии, а

также глубокой плотной инфильтрации, распростра-

няющейся на подкожную жировую клетчатку.

Для острой и подострой разновидностей КВ ха-

рактерно значительное более быстрое развитие сим-

птомов заболевания. Высыпания носят распростра-

ненный характер, сопровождаются выраженной

рубцовой атрофией, многочисленными сливающи-

мися телеангиэктазиями и геморрагическими пят-

нами. При острой КВ больные могут указать сроки

начала заболевания с точностью до часа. Патологи-

ческие изменения на коже развиваются одновре-

менно с висцеральными симптомами, поражением

опорно-двигательного аппарата.

При подострой КВ патологический процесс так-

же изначально носит системный характер, но отли-

чается более постепенным развитием клинических

симптомов по сравнению с острой формой [5–8]. 

Диагностика
Несмотря на обширные сведения об иммуно-

логических, морфологических, биохимических

особенностях патологического процесса у больных

КВ, практическая диагностика может быть сопря-

жена с определенными трудностями. Так, А.А. Ка-

ламкарян и соавт. [2] подтвердили диагноз КВ при
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морфологическом исследовании биоптата кожи

только у 41,3% пациентов.

Среди общеклинических исследований опреде-

ление СОЭ, содержания серомукоидных белков,

фибриногена, α2- и γ-глобулинов имеет диагности-

ческое значение при наиболее выраженном воспа-

лительном процессе [5, 6]. Более чем у половины

больных наблюдается лейкопения, достигающая в

ряде случаев 1,2×109/л, со сдвигом в формуле крови

до промиелоцитов, миелоцитов, метамиелоцитов, с

лимфопенией (5–10% лимфоцитов). Нередко обна-

руживается гипохромная анемия, обусловленная ак-

тивностью процесса, а также желудочным кровоте-

чением при стероидных язвах, почечной недоста-

точностью. Возможна умеренная тромбоцитопения,

иногда развивается геморрагический синдром. Из-

редка развивается гемолитическая анемия с поло-

жительной реакцией Кумбса.

LE-клетки обнаруживаются лишь при наиболее

тяжелых поражениях у больных с ранее диагностиро-

ванной КВ [3]. Диагностическое значение имеет об-

наружение их в достаточном количестве (5 и более на

1000 лейкоцитов), поскольку единичные LE-клетки

могут наблюдаться и при других заболеваниях. 

В литературе представлены многочисленные

свидетельства распространения изменений гумо-

рального иммунитета у больных КВ. Так, была про-

демонстрирована зависимость диспротеинемии, ан-

тителообразования, гиперергических реакций от

формы и степени тяжести заболевания [7–9]. Гипер-

гаммаглобулинемия и гиперплазия плазматических

клеток, обнаружение ряда характерных антител,

сенсибилизирующее действие ультрафиолетовых

лучей, дебют заболевания, совпадающий с периодом

«физиологической аллергизации» (пубертатный пе-

риод, климакс и т.п.), свидетельствуют о большом

значении аллергической реактивности [5].

Некоторые изменения предопределены гормо-

нальным фоном. Представленные в литературе

данные [1, 4–9] позволяют сделать вывод о том,

что распределение пациентов по полу и возрасту,

дебют заболевания и течение патологического

процесса связаны с их гормональным профилем.

Кроме того, хорошо известно отрицательное влия-

ние беременности на течение КВ. При беременно-

сти иммунная система женщины настраивается

еще более агрессивно на внешние раздражители.

Так, у беременных повышается уровень антител к

Escherichia coli, при этом формируется иммуноре-

зистентность к плоду, который, согласно совре-

менным концепциям, рассматривается как алло-

трансплантат [10, 11].

В последние годы прицельно изучаются андро-

генрецепторы и эстрогенрецепторы кожи. В частно-

сти, установлено, что стимуляция синтеза коллагена

обусловлена андрогенами [11].

С другой стороны, уровень IgМ у женщин выше,

чем у мужчин, при этом уровни IgG практически не

различаются. Различия в содержании антител у жен-

щин и мужчин объясняются более высоким уровнем

Т-хелперных и меньшим содержанием Т-супрессор-

ных клеток, т.е. более выраженной активацией В-

иммунитета. Обнаружена более сильная реакция на

трансплантаты, обусловливающая более сильную

выраженность клеточно-опосредованной иммунной

реакции на вирусные инфекции [10]. В связи со зна-

чительным распространением вирусных инфекций

результаты существующих вирусологических мето-

дов исследования могут отражать особенности тече-

ния КВ, но не являются диагностическими. 

К диагностическим следует отнести иммунофлю-

оресцентные тесты для выявления фиксированных

иммунных комплексов или отдельно IgG, IgM и ком-

племента в биоптатах непораженной кожи предпле-

чья (базальная мембрана дермоэпидермального сты-

ка) и почки (базальная мембрана клубочка).

Иммунный дефект проявляется многочисленны-

ми аутоиммунными феноменами, включая выработ-

ку антител к компонентам клеточного ядра (нуклеи-

новым кислотам [12], гистонам [4]). Следует отме-

тить, что выявление антител к гистонам чаще ассоци-

ируется с лекарственным волчаночным синдромом.

Обнаружение антинуклеарного фактора при мно-

гих заболеваниях с аутоиммунным патогенезом сни-

жает диагностическую ценность этого метода. Абсо-

лютное диагностическое значение имеют антитела к

Sm-ядерному антигену, однако они обнаруживаются

не более чем у 1/3 больных [4]. Выявление антител к

ядерному антигену Ro|SS-A характерно для подострой

кожной КВ, системной КВ (СКВ) у пожилых. Имму-

нофлюоресцентные тесты для выявления фиксиро-

ванных иммунных комплексов в биоптатах кожи, по-

чек положительны не более чем у 60% больных [5, 6].

Активность аутоиммунного процесса коррели-

рует с выраженностью гиперинтерферонемии [15],

что предопределено персистенцией вирусной ин-

фекции и сопровождается изменением уровня экс-

прессии поверхностных рецепторов лимфоцитов.

Показана целесообразность исследования комп-

лемента СН50%, снижение содержания которого

коррелирует с активностью КВ, особенно люпус-

нефрита. О степени активности процесса позволяют

судить различные антигеннеспецифические тесты

для определения циркулирующих иммунных комп-

лексов (ЦИК), в частности, основанные на приме-

нении 3,5% полиэтиленгликоля (ПЭГ). Исследова-

ние ЦИК помогает оценить прогноз и эффектив-

ность проводимой терапии [5].

В некоторых случаях обнаруживают криопреци-

питины, ревматоидный фактор [6]. 

Представлены данные о наличии в крови боль-

ных КВ люпусных антикоагулянтов (группа специ-



фических антител). Люпусные антикоагулянты гете-

рогенны, но подразделяются в настоящее время на

две большие группы антител: к специфическим фа-

кторам свертывания (факторы VIII, IX и XII); реаги-

рующие с фосфолипидами, которые, как показано

in vitro, вмешиваются в процесс коагуляции, повы-

шая риск как венозных, так и артериальных тромбо-

зов. При наличии антител первой группы повыша-

ется риск кровотечений, наблюдается выраженная

тромбоцитопения [6].

С другой стороны, замедление высвобождения

простациклина как главного ингибитора агрегации

тромбоцитов предрасполагает к тромбозам, что, как

полагают, ведет к внутриутробной смерти плода и

спонтанным абортам у больных. Кроме того, нали-

чием антител к фосфолипидам обусловлена и лож-

ноположительная реакция Вассермана у 15–20%

больных [6].

Антифосфолипидные антитела являются гетеро-

генной группой аутоантител с различной антиген-

ной специфичностью. Известно, что серологиче-

скими маркерами антифосфолипидного синдрома

являются антикардиолипиновые антитела и волча-

ночный антикоагулянт. Показана связь высокого

уровня IgG-антител к окисленным липопротеидам

низкой плотности при СКВ [13].

С другой стороны, наличие в крови антифосфо-

липидных антител и анти-ДНК рассматривается как

иммунологические нарушения диагностических

критериев СКВ [14]. Уровень анти-ДНК в крови от-

ражает степень активности СКВ. Кроме того, анти-

ДНК при СКВ ассоциируется с гломерулонефри-

том, при СКВ в сочетании с антифосфолипидным

синдромом – с активностью заболевания без пора-

жения почек.

Нами были обследованы 56 пациентов с хрони-

ческими формами КВ (И.В. Хамаганова, С.А. Лапи-

на, 2004, неопубликованные данные). При проведе-

нии рентгенологического исследования органов

грудной клетки выяснилось, что у 17 из 56 больных с

различными формами КВ имеются признаки сис-

темности волчаночного процесса. Особый интерес

представляли пациенты с дискоидной и глубокой

формами КВ, когда важно своевременно установить

наличие или отсутствие системности процесса. К

моменту обследования люпус-пневмонит был уста-

новлен у 22% больных с системной формой заболе-

вания. Клинические признаки поражения легких

как частного проявления полисерозита были неспе-

цифичны: периодические незначительные боли в

области межреберных промежутков с обеих сторон,

незначительное затруднение дыхания в состоянии

покоя. Наиболее часто (у 12 из 17 больных) имело

место сочетанное поражение плевры и перикарда. 

Обилие разнообразных диагностических мето-

дов и возможности их интерпретации предопреде-

лили интерес к разработке критериев диагностики

КВ. Так, в 1970 г. АРА приступила к разработке кри-

териев, отличающих СКВ от ревматоидного артрита.

В настоящее время хорошо известны и используют-

ся в клинической практике с учетом частоты встре-

чаемости наиболее специфичные: эритема в зоне

«бабочки» – 57%; дискоидные очаги КВ – 18%; фо-

тосенсибилизация – 43%; язвы в полости рта или

носа – 27%; неэрозивный артрит – 86%; плеврит –

52% или перикардит – 18%; персистирующая проте-

инурия – 52% или цилиндры в моче – 36%; судоро-

ги или психозы – 12–13%; гемолитическая анемия

или лейкопения или тромбоцитопения – 18, 46 и

21% соответственно; LE-клетки – 73% или ДНК-ан-

титела – 67%; Sm-антитела – 31%; ложноположи-

тельный тест на сифилис – 15%, антинуклеарные

антитела – 99% [6].

Современные диагностические критерии

American College of Rheumatology (ACR) были разра-

ботаны в 1997 г. Они включают следующие признаки.

1. Сыпь на скулах: фиксированная эритема на

скуловых выступах, имеющая тенденцию к распро-

странению к носогубной зоне.

2. Дискоидная сыпь: эритематозные приподни-

мающиеся бляшки с прилипающими кожными че-

шуйками и фолликулярными пробками; на старых

очагах могут быть атрофические рубцы.

3. Фотосенсибилизация: кожная сыпь, возника-

ющая в результате необычной реакции на солнеч-

ный свет.

4. Язвы в ротовой полости: изъязвление полости

рта или носоглотки; обычно безболезненное.

5. Артрит: неэрозивный артрит, поражающий 

2 или более периферических сустава, проявляющий-

ся болезненностью, отеком и выпотом.

6. Серозит: плеврит (плевральные боли, или шум

трения плевры, или наличие плеврального выпота) или

перикардит (подтвержденный с помощью эхокардио-

графии или выслушиванием шума трения перикарда).

7. Поражение почек: персистирующая протеи-

нурия ≥ 0,5 г/сут или цилиндрурия (эритроцитар-

ная, гемоглобиновая, зернистая или смешанная).

8. Поражение ЦНС: судороги или психоз (в от-

сутствие приема лекарственных средств или метабо-

лических нарушений).

9. Гематологические нарушения: гемолитиче-

ская анемия с ретикулоцитозом, или лейкопения 

< 4000/мм3 (зарегистрированная 2 и более раза), или

тромбоцитопения < 100000/мм3 (в отсутствие прие-

ма лекарственных средств).

10. Иммунологические нарушения: анти ДНК

или антиSm или аФЛ: увеличение уровня IgG или

IgM (антитела к кардиолипину); положительный

тест на волчаночный антикоагулянт при использова-

нии стандартных методов; ложноположительная ре-

акция Вассермана в течение как минимум 6 мес при
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подтвержденном отсутствии сифилиса с помощью

реакции иммобилизации бледной трепонемы и теста

флюоресцентной адсорбции трепонемных антител.

11. АНФ: повышение титров АНФ (при отсутст-

вии приема лекарственных средств, вызывающих

волчаночноподобный синдром).

Диагноз СКВ устанавливают при обнаружении 4

или более из вышеперечисленных критериев [16]. 

Диагностические критерии, предложенные как

НИИ ревматологии [6], так и ACR [16], используются

в клинической практике прежде всего врачами-рев-

матологами. Определенные трудности могут возник-

нуть в диагностике интегументных форм КВ без при-

знаков системного поражения. Клинические разно-

видности болезни, с которыми больные впервые об-

ращаются к дерматологу, весьма трудны для диагно-

стики. В этих случаях заболевание начинается испод-

воль, характеризуется стертым кожным синдромом,

слабо выраженными общими симптомами, малоин-

формативными лабораторными тестами [17]. Напри-

мер, клинические проявления могут быть ограничены

только волчаночным хейлитом, без каких-либо гема-

тологических или иммунологических изменений.

В то же время поражение кожи не является ни ве-

дущим, ни обязательным симптомом КВ. Известны

наблюдения, когда дерматолог недооценивал разви-

тие общих симптомов, суставного синдрома, гемато-

логических и иммунологических показателей [17].

Однако во многих случаях исподволь развивающей-

ся болезни изменения кожи могут выступать в каче-

стве первого симптома КВ и быть сравнительно мало

выраженными и недостаточно типичными. Сочета-

ние изменений кожи с суставным синдромом, повы-

шением температуры тела, общим недомоганием,

умеренной лейкопенией (даже при отсутствии изме-

нений других лабораторных показателей) играет ре-

шающую роль при постановке диагноза. Другие, бо-

лее характерные, признаки системности процесса

выявляются позднее. Повышение температуры тела

при медленно развивающихся формах заболевания

отмечается довольно часто. При длительной и непре-

рывной или волнообразной лихорадке в сочетании с

суставным синдромом даже недостаточно типичные

изменения кожи должны рассматриваться как подо-

зрительные на эритематоз [17].

Вышеперечисленные трудности в распознава-

нии интегументных форм КВ могут приводить к ди-

агностическим ошибкам.

Собственные наблюдения
Наблюдение №1.
Больная А., 38 лет, обратилась в кожно-венероло-

гический диспансер по месту жительства с жалобами

на появление красных пятен на лице. При первом обра-

щении к дерматологу год назад в очагах поражения был

обнаружен Demodex folliculorum. В течение года получа-

ет лечение по поводу розацеа: внутрь трихопол, наруж-

ные средства, содержащие метронидазол, серу с незна-

чительным эффектом. В конце лета отметила распро-

странение очагов поражения. Объективно: общее со-

стояние удовлетворительное. Терапевт по месту жи-

тельства патологических изменений со стороны внут-

ренних органов не выявил. На коже спинки носа, щек

имеются 3 очага эритемы округлой формы до 2 см в диа-

метре, на поверхности – участки фолликулярного ги-

перкератоза, в центре очагов – рубцовая атрофия. Ин-

фильтрация очагов умеренно выражена. В перифериче-

ской зоне имеются телеангиэктазии. Анализ перифери-

ческой крови: без патологических изменений; LE-клет-

ки не обнаружены. Титр анти-о-стрептолизина – ни-

же 200 мг%, титр антигиалуронидазы – отрицатель-

ный; С-реактивный белок – отрицательный. Антитела

к ДНК не выявлены. Диагноз: дискоидная КВ.

В данном наблюдении дерматолог при первом обра-

щении ошибочно трактовал возникновение эритематоз-

ных участков на лице как проявление розацеа. Ложная

диагностика поддерживалась тем, что у пациентки был

обнаружен Demodex folliculorum, выявляемый более чем у

60% больных розацеа. Вероятно, в начале развития забо-

левания такие кардинальные симптомы хронической

КВ, как фолликулярный гиперкератоз, рубцовая атро-

фия были слабо выражены, а телеангиэктазии тракто-

вались как проявление розацеа. Кроме того, отсутство-

вали какие-либо изменения лабораторных показателей,

характерные для КВ. Незначительная эффективность

терапии, ухудшение состояния после периода повышен-

ной инсоляции, присутствие в клинической картине всех

кардинальных симптомов хронической КВ (эритема,

фолликулярный гиперкератоз) и дополнительных сим-

птомов (инфильтрации и телеангиэктазии) позволили

поставить диагноз дискоидной КВ.

Наблюдение №2.
Больная А., 29 лет, обратилась в кожно-венероло-

гический диспансер по месту жительства с жалобами

на появление красных пятен на лице, шее, предплечьях,

голенях. В течение 8 лет наблюдается у дерматолога по

поводу псориаза, в летнее время отмечает ухудшение

состояния. Две недели назад после психоэмоционального

стресса отметила распространение очагов поражения.

По месту жительства были назначены внутримышеч-

ные инъекции глюконата кальция, внутрь – поливита-

минотерапия, наружно – крем «Белосалик». Процесс

продолжал распространяться. Объективно: общее со-

стояние удовлетворительное. Терапевт по месту жи-

тельства патологических изменений со стороны внут-

ренних органов не выявил. На коже спинки носа, щек,

ушных раковин, шеи имеются множественные очаги

эритемы округлой формы 0,2–0,5 см в диаметре, с фол-

ликулярным гиперкератозом, рубцовой атрофией на по-

верхности. Инфильтрация очагов умеренно выражена.

На предплечьях и голенях – множественные ярко-розо-

вые лентикулярные папулы с серебристо-белым шелуше-

нием на поверхности, феномены псориатической триа-



ды положительны. Анализ периферической крови: без

патологических изменений; LE-клетки не обнаружены.

Титр анти-О-стрептолизина – ниже 200 мг%, титр

антигиалуронидазы – отрицательный; С- реактивный

белок – отрицательный. Антитела к ДНК не выявлены.

Диагноз: подострая кожная КВ (диссеминированная

КВ), вульгарный псориаз.

В представленном случае дерматолог ошибочно

расценил первые признаки подострой кожной КВ (дис-

семинированной КВ) как проявления ранее диагности-

рованного псориаза. Психоэмоциональный стресс в

действительности может быть провоцирующим фак-

тором как КВ, так и псориаза. Как и в предыдущем

наблюдении, отсутствовали какие-либо изменения ла-

бораторных показателей, характерные для КВ. Одна-

ко отсутствие папулезных элементов, развитие эри-

темы, фолликулярного гиперкератоза, рубцовой атро-

фии в последующем позволило уточнить диагноз.

Заключение
Представленные данные литературы и собствен-

ные наблюдения позволяют сделать вывод о том, что

ошибки дерматолога в диагностике КВ могут быть

связаны как с отсутствием достоверных лабораторных

признаков, так и с недостаточно внимательным осмо-

тром больных. Во всех случаях представляется целесо-

образным динамическое наблюдение и комплексное

обследование пациентов даже при минимальных кли-

нических проявлениях, подозрительных на КВ.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

К Л И Н И Ц И С Т № 1’2006

Препараты для лечения болезни

Паркинсона могут усилить патологиче-

скую тягу к азартным играм

Побочное действие лекарств, приме-

няемых для снижения дрожания рук па-

циентов, страдающих болезнью Пар-

кинсона, проявляется в патологической

тяге к азартной игре. Об этом сообща-

ется в докладе, представленном Управ-

лению контроля качества продуктов и

лекарственных средств США (FDA). В

докладе приводятся результаты анализа

неблагоприятных побочных эффектов

препаратов. «Если сопоставить эти дан-

ные с другими свидетельствами, можно

сделать вывод, что здесь имеются при-

чинно-следственные отношения», – го-

ворит д-р П. Мурали Дорейсвами (P.

Murali Doraiswamy), врач-психиатр Уни-

верситета Дьюк (Duke University), напи-

савший этот доклад в соавторстве с тре-

мя учеными-экспертами FDA.

Самая сильная связь с азартными иг-

рами отмечена для препарата прамипе-

ксол. На этот препарат приходится 39

случаев (58%) из всех случаев усиления

патологической тяги к азартным играм

после приема подобных препаратов,

занесенных в базу данных FDA, в кото-

рой содержится свыше 2,5 млн сообще-

ний о неблагоприятных побочных эффе-

ктах лекарственных препаратов начи-

ная с 1968 г. 

Пять других препаратов для лечения

болезни Паркинсона также показали

повышенный риск того же рода.

Последние результаты согласуются с

более ранними наблюдениями и подтвер-

ждают сообщавшиеся факты, что препа-
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