
Введение. Системная красная волчанка (СКВ) —

хроническое системное аутоиммунное заболевание неиз�

вестной этиологии. Неконтролируемая гиперпродукция

органонеспецифических аутоантител к различным анти�

генам ядра клеток приводит к развитию значительной

вариабельности проявлений данного заболевания [1].

К основным клиническим проявлениям заболевания от�

носятся эритематозная сыпь на скулах, язвы на слизи�

стых оболочках различной локализации, полиартралгии,

неэрозивный артрит, полисерозиты, патологические из�

менения со стороны крови, нервной системы, почек, лег�

ких и сердца [2]. Поражения нервной системы описаны

и известны в течение более 100 лет, но по�прежнему ос�

таются диагностической и терапевтической проблемой,

а при СКВ встречаются намного чаще, чем при других

диффузных заболеваниях соединительной ткани.

Важно отметить, что в большинстве случаев у паци�

ентов в диагнозе используется термин «нейролюпус»

и патология нервной системы не до конца диагностичес�

ки конкретизируется. Однако для стандартизации диаг�

ностического процесса, облегчения понимания специа�

листов смежных областей Американский колледж рев�

матологии (ACR) выделил 19 психоневрологических

синдромов, описывающих поражения центральной и пе�

риферической нервной системы при системной красной

волчанке (таблица).

«Нейролюпус» включает в себя множество клиниче�

ских проявлений и распространенность их в значитель�

ной мере варьирует: от 14 % до более чем 80% у взрос�

лых и от 22% до 95% у детей [4–7]. В ряде исследований

с учетом классификации ACR сообщается о распростра�

ненности следующих синдромов у взрослых пациентов:

различные варианты головной боли (39–61%), судороги

(8–18%), цереброваскулярные заболевания (2–8%),

психоз (3–5%), черепная нейропатия (1,5–2,1%) и дви�

гательные расстройства (1%) [4, 8]. Диапазон распро�

страненности расстройств настроения и когнитивной ди�

сфункции гораздо шире — 75–80% [4, 6, 8]. Вовлечение

нервной системы у пациентов с СКВ, как правило, проис�

ходит в дебюте заболевания или в течение первых 5 лет
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Системная красная волчанка (СКВ) — системное аутоиммунное заболевание, которое в 70–75% случаев приводит

к развитию психоневрологических клинических проявлений, а у 7–13% больных является ведущей причиной летально�

го исхода. Представленный клинический случай описывает сочетание поражения центральной нервной системы (таламу�

са) и легких (некротизирующий васкулит, пневмония).
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Systemic lupus erythematosus is an autoimmune disease, which in 70–75% of cases leads to psychoneurological manifesta�

tions and in 7–13% is the principal cause of patient’s death. In the present case report, lesions to the central nervous system

(thalamus) and lungs (necrotizing vasculitis and pneumonia) are described.
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во время верификации диагноза [6]. Часто клинические

симптомы со стороны нервной системы наблюдаются

и при отсутствии серологической активности и других си�

стемных проявлений заболевания [5]. Появление невро�

логической симптоматики связано с тяжелым прогнозом

на течение основного заболевания и продолжительность

жизни таких пациентов.

Выделяют множество патогенетических механизмов

поражения нервной системы при СКВ — ключевую роль

могут играть и аутоантитела, и микроангиопатии, и инт�

ратекальная продукция провоспалительных цитокинов,

а также раннее развитие атеросклеротического пораже�

ния сосудов [9]. Согласно данным экспериментальных ис�

следований на мышиных моделях СКВ отмечено умень�

шение жизнеспособности пролиферирующих нейронных

линий клеток, цитотоксичность против нейронов и атро�

фия дендритных клеток [10, 11]. У пациентов с СКВ в хо�

де посмертных гистологических исследований описывают

большое разнообразие патологии: аномалии мозга, вы�

званные мультифокальными микроинфарктами, атрофия

коры головного мозга, обширные инфаркты, кровоизли�

яния, ишемическая демиелинизация и очаговый рассеян�

ный склероз [11]. Микроваскулопатии вследствие отло�

жения иммунных комплексов и активации системы

комплемента являются наиболее распространенными на�

ходками при микроскопическом исследовании мозга

и служат причиной хронической диффузной ишемии моз�

говой ткани, атрофии головного мозга и когнитивной ди�

сфункции у больных СКВ [13]. Однако последние иссле�

дования показывают, что психоневрологические

симптомы у пациентов с СКВ могут встречаться и без

нейроанатомических аномалий, и часто возникать вслед�

ствие нейрофизиологической дизрегуляции [11].

Описание наблюдения. Пациентка, 24 лет, считает

себя больной с 2007 г, когда впервые появились отёк

и боли в мелких суставах кистей, по поводу чего получа�

ла нестероидные противовоспалительные препараты

без положительного эффекта. С декабря 2008 г. присо�

единились боли в коленных, плечевых и лучезапястных

суставах. Пациентка была консультирована ревматоло�

гом и на основании наличия клинической картины

и критериев ACR, соответствующих СКВ и ревматоид�

ному артриту, был сформулирован диагноз: смешанное

заболевание соединительной ткани.

Назначена терапия: метипред 16 мг/сут, метотрексат

7,5 мг/нед, фолиевая кислота 5 мг/нед, мовалис

7,5 мг/сут. На фоне приема лекарственных препаратов

отмечалась положительная динамика. В апреле 2009 г.

развилась лейкопения со снижением количества лейкоци�

тов до 3,0×109/л, в связи с чем метотрексат был отменен.
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После посещения солярия у пациентки 04.05.09 г. раз�

вились явления фотосенсибилизации (рис. 1), а также по�

явились субфебрильная лихорадка, непродуктивный ка�

шель, афтозный стоматит, усилился суставной синдром.

Самостоятельно принимала нестероидные противовоспа�

лительные препараты и муколитики, однако клинического

эффекта не было, пациентка отметила усиление кашля;

лихорадка стала носить постоянный характер, максималь�

ный подъем температуры тела составлял 38° С.

В связи с нарастанием симптоматики и значитель�

ным ухудшением самочувствия пациентка 03.06.09 г.

была госпитализирована в ревматологическое отделе�

ние клиники СПб МАПО, где на основании полученных

результатов обследования (антинуклеарный фактор

1:640, LE�феномен, антитела к двуспиральной ДНК,

антитела к кардиолипинам, SS�A (Ro), неэрозивный

артрит) был верифицирован диагноз: СКВ.

В связи с нарастающей легочной симптоматикой бы�

ла выполнена мультиспиральная компьютерная томо�

графия (МСКТ) легких. Заключение: признаки диффуз�

ных интерстициальных изменений в S1, S2, S6, S3

обоих легких (рис. 2).

С учетом наличия интоксикационного синдрома, пред�

ставленного сохраняющейся температурой тела выше

38° С, одышки, пациентке были назначены антибактери�

альная терапия (цефтриаксон 1000 мг/сут и кларитроми�

цин 1000 мг/сут), дезинтоксикационная терапия, антико�

агулянты (гепарин 10 000 ЕД/сут), муколитики (лазолван

через небулайзер). Отмечалась положительная динамика:

температура тела нормализовалась, улучшилось общее

самочувствие, стала лучше выделяться мокрота.

Вместе с тем, 04.06.09 г. в связи с появлением не�

дифференцированных неврологических нарушений па�

циентка была осмотрена неврологом, которым было

высказано предположение о наличии общемозговой

симптоматики на фоне интоксикационного синдрома.

На фоне проводимой терапии была выполнена конт�

рольная МСКТ 09.06.09 г., по результатам которой ди�

агностированы КТ�признаки деструктивной пневмонии

S1, S2 верхней доли правого легкого (рис. 3).

С подозрением на туберкулез легких больная была

проконсультирована фтизиатром, данных за туберку�

лезный процесс не выявлено, рекомендовано продол�

жить терапию в прежнем объеме.

С 12.06.09. больная отмечает ухудшение самочувст�

вия, появились общая слабость, шаткость походки, голов�
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Рис. 1. Явления фотосенсибилизации в виде сливных эрите�

матозных высыпаний на спине.

Рис. 2. МСКТ. Признаки диффузных интерстициальных изменений в легких (S1, S2, S6, S3), симптом «матового стекла».



ная боль, головокружение, с 13.06.09 г. стала вновь повы�

шаться температура тела до 38,1° С, в связи с чем была

произведена смена антибиотиков: отменены цефтриаксон

и кларитромицин, назначен цефепим 1000 мг 2 р/сут.

Несмотря на проводимую терапию у больной стала на�

растать неврологическая симптоматика: нарушение речи,

сглаженность левой носогубной складки, снижение силы

в левой руке и левой ноге, что послужило причиной для

экстренной консультации дежурным неврологом, кото�

рым был поставлен предварительный диагноз: острое на�

рушение мозгового кровообращения в бассейне правой

средней мозговой артерии. Рекомендовано: МРТ головно�

го мозга. При выполнении сверхвысокопольной МРТ

с контрастированием и трактографией 13.06.09 г. у боль�

ной были обнаружены проявления васкулита (признаки

вазогенного отека, нарушение проницаемости сосудистой

стенки и вторичного сдавления капилляров внеклеточным

отеком) с преимущественным поражением терминальных

сосудов правого таламуса. Аналогичный очаг меньшего

размера также был обнаружен в левом таламусе (рис. 4).

Данные изменения были расценены как проявления

тяжелого течения СКВ с поражением головного мозга

и прогрессированием неврологической симптоматики.

Было принято решение об интенсификации проводимой

терапии, и с этой целью пациентка в экстренном поряд�

ке была переведена в нейрореанимацию, где по жизнен�

ным показаниям ей проведена пульс�терапия метил�

преднизолоном в дозировке 1000 мг/сут, усилена

инфузионная и дезинтоксикационная терапия. На фоне

проводимого лечения состояние пациентки стабилизи�

ровано, отмечалось значительное уменьшение невроло�

гического дефицита. Принято решение о переводе

в профильное ревматологическое отделение для даль�

нейшего обследования и лечения.

При выполнении КТ�контроля легких по сравнению

с данными исследования от 09.06.09 отмечена положи�

тельная динамика, значительное уменьшение интерсти�

циальных изменений. Для уточнения генеза объемного

образования в правом таламусе (гранулема, опухоль, яв�

ления цитотоксического отека) было проведено допол�

нительное обследование — позитронная эмиссионная

томография (ПЭТ). Полученные данные с наибольшей

вероятностью свидетельствовали о наличии новообразо�

вания левого таламуса, вероятнее всего опухоли глиаль�

ного ряда. В области правого таламуса была обнаружена

зона некроза с формированием кисты. 18.06.09 г. боль�

ная консультирована нейрохирургом. Заключение: необ�

ходимо дообследование (МР�спектроскопия головного

мозга) и решение вопроса о проведении стереотаксичес�

кой биопсии левого зрительного бугра с дальнейшим ги�

стологическим и иммуногистохимическим исследовани�

ем биоптата, которая была выполнена 23.06.09 г.

Заключение морфолога: в полученном морфологическом

препарате имеет место картина церебрального васкули�

та правого таламуса с распространением на правую нож�

ку головного мозга. Для получения окончательного

заключения гистологические препараты были прокон�

сультированы в НИИ им. Н.Н.Бурденко.

Послеоперационный период протекал гладко, отме�

чается регресс двигательных нарушений. При выполне�

нии МР� и КТ�контроля данных о наличии внутримозго�

вой гематомы не получено. 03.07.09 переведена

в клинику ревматологии СПбМАПО для определения

дальнейшей тактики ведения.
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Рис. 3. МСКТ. Признаки деструктивной пневмонии S1, S2 верхней доли правого легкого.



На фоне проводимого лечения (преднизолон

30 мг/сут, вобэнзим 9 таб/сут) отмечается значительное

улучшение самочувствия — расширение двигательного

режима, регресс неврологической симптоматики; при ла�

бораторном контроле обращает на себя внимание сниже�

ние иммунологической активности: уменьшение СОЭ,

СРБ, АНФ, РФ, LE�клеток. При выполнении МРТ го�

ловного мозга с контрастированием выявлено уменьше�

ние зоны поражения в проекции правого таламуса, отсут�

ствуют признаки вазогенного отека.

В дальнейшем с целью стабилизации клинико�имму�

нологического улучшения, возможности снижения до�

зировки глюкокортикоидов было принято решение

о проведении биологической терапии в варианте Маб�

тера (Ритуксимаб) 500 мг на введение.

Первая инфузия Мабтера 500 мг № 1 была выпол�

нена 20.08.09 г., повторная — 03.09.09 г. Введение пре�

парата пациентка перенесла удовлетворительно, инфу�

зионных реакций зарегистрировано не было.

Через 4 месяца пациентке было проведено конт�

рольное обследование: исследование иммунного стату�

са, МРТ головного мозга. С учетом снижения клини�

ко�иммунологической активности, уменьшение зоны

поражения правого таламуса (рис. 5) по данным МРТ
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Рис. 4. Сверхвысокопольное МРТ с контрастированием и трактографией: признаки васкулита с преимущественным пораже�

нием терминальных сосудов правого таламуса, где выявлены признаки вазогенного отека, нарушение проницаемости сосуди�

стой стенки и вторичного сдавления капилляров внеклеточным отеком.



принято решения о целесообразности снижения дозы

глюкокортикоидов до 7,5 мг преднизолона в сутки.

С 2010 года и по настоящее время отмечается стой�

кая клинико�лабораторная ремиссия. Пациентка про�

должает принимать поддерживающую дозу глюкокорти�

коидов 2,5–5 мг в сутки. В 2012 году срочные роды —

мальчик, здоров.

Заключение. Таким образом, приведенный и опи�

санный клинический случай свидетельствует о том, что

для диагностики причин развивающихся СКВ�ассоции�

рованных психоневрологических симптомов не сущест�

вует ни одного диагностического теста, который бы об�

ладал высокой чувствительностью и специфичностью

[12]. Комплексная оценка каждого клинического случая

на основании результатов объективного неврологичес�

кого и ревматологического обследования, серологичес�

ких тестов, МРТ�визуализации головного мозга и пси�

хиатрических тестов должна проводиться в ходе

диагностического поиска, а также мониторинга эффек�

тивности терапии основного заболевания.
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Рис. 5. МРТ контроль через 4 месяца. Отмечается значи�

тельное уменьшение участка поражения в области правого

таламуса по сравнению с предыдущими исследованиями.

Признаков вазогенного отека и объемного воздействия на

окружающие структуры головного мозга не выявлено.
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