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Актуальность
В современном мире частота встреча-

емости аутоиммунных заболеваний не-
уклонно растет, причем науке известно 
около 80 аутоиммунных болезней, боль-
шинство из них могут стать причиной 
длительной нетрудоспособности, а в ряде 
случаев – тяжелой инвалидизации па-
циентов. Повышение распространенно-
сти аутоиммунных заболеваний требует 
открытия специализированного центра 
для диагностики и лечения этой группы 
заболеваний.

В регионе с населением 2 075 404, из 
них взрослых – 1  170  999, человек ко-
личество пациентов с ревматическими 
заболеваниями ежегодно растет. Среди 
всего населения по Туркестанской обла-
сти ревматическими заболеваниями бо-
леют: 2023 г. – 11 674 человек/1151,12 на 
100 тыс. В связи такими статистическими 
данными возник вопрос о необходимости 
улучшения качества оказания помощи 
ревматологическим пациентам и реор-
ганизации ревматологической службы. С 
открытием ревматологического центра 
пациенты получат качественное и до-
ступное лечение в одном месте, без необ-
ходимости обращаться в другие регионы. 

Цель исследования
Изучить деятельность работы ревма-

тологического центра в Туркестанской 
области с 2023-2024 гг. 

Материалы и методы исследова-
ния: аналитический – анализ деятельно-
сти, ревматологического центра, стати-
стический.

Результаты исследования
На основании Приказа Министра здра-

воохранения Республики Казахстан от 28 
марта 2023 года №45 «Об утверждении 
Стандарта организации оказания ревма-
тологической помощи в Республике Ка-

захстан» (далее Стандарт), для оказания 
амбулаторной и стационарной специали-
зированной ревматологической помощи 
населению Республики Казахстан на базе 
Областной клинической больницы был 
издан приказ Управления здравоохране-
ния Туркестанской области 23.11.2023  г. 
о создании ревматологического центра 
на базе ГКП на ПХВ «Областная клиниче-
ская больница». 

04.12.2023 г. открыт ревматологиче-
ский центр на базе ГКП на ПХВ «Област-
ной клинической больницы».

В структуру центра входит 33 кой-
ки круглосуточного стационара; 7 коек 
дневного стационара; кабинет для вну-
трисуставных манипуляций; 2 кабинета 
ревматологов для проведения консульта-
тивно-диагностического приема.

С декабря 2023 по декабрь 2024 г. по 
Туркестанской области в Ревматологи-
ческом центре получили лечение в ус-
ловиях стационара 1127 больных с ауто-
иммунными заболеваниями. Среди них 
ревматоидным артритом пролечено 596 
(45,56%) пациентов, системной крас-
ной волчанкой – 129 (5,73%), дермато-
миозитом – 6 (1,21%), анкилозирующим 
спондилитом – 102 (7,47%), реактив-
ным артритом – 113 (9,82%), системным 
склерозом – 85(2,52%), остеоартритом – 
114(20,60%), геморрагическим васкули-
том – 21 (3,65%), подагрой – 27 (4%), си-
стемным васкулитом – 47 (2%), болезнью 
Стилла – 3 (05%), Overlap-синдромы – 30 
(0,9%).

В условиях дневного стационара про-
лечились 437 пациентов, из них ревма-
тоидный артрит – 393 (89%), системная 
красная волчанка – 18 (2%), системный 
склероз – 17 (0,5%), анкилозирующий 
спондилит – 9 (0,3%).

В кабинете ГИБТ получают лечение 
и наблюдаются 66 человек. Из них 29 
(42,25%) человек с ревматоидным ар-

Анализ работы ревматологического центра 
Туркестанской области

Г.А. Тогизбаев, А.М. Байдувалиев, Ж.Б. Дильдабеков, Д.И. Медеуов, Р.Б. Ибрагимова, 
А.М. Нуримбетова, З.С. Ауелбекова
РОО «Казахская коллегия ревматологии», Республика Казахстан

10.24353/QR.2025.33.26.015
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тритом, в том числе 1 (2,81%) пациент 
с болезнью Стилла, 22 (39,43%) с анки-
лозирующим спондилитом, 2 (8,45%) с 
псориатическим артритом, 12 (8,45%) с 
системной красной волчанкой, 1(1,40%) 
пациент с полимиозитом.

На сегодняшний день с декабря 2023 г. 
на базе ГКП на ПХВ «Областная клиниче-
ская больница» проведено 14 заседаний 
МДГ, всего 117 пациент, из них 29 (31,68%) 
пациентов с анкилозирующим спондили-
том; 6 (8,91%) с псориатическим артри-
том; 63 (47,52%) с ревматоидным артри-
том; 3 (0,99%) с системным склерозом; 66 
(3,96%) с системной красной волчанкой.

В консультативно-диагностических 
кабинетах ревматологов проведено ам-
булаторных осмотров в количестве 6603 
(0,45%) посещений на 1170999 численно-
сти населения. В  итоге число состоящих 
на диспансерном учете выросло до 16169 
в 2024 г., что составляет прирост на 35%.

Заключение
Открытие ревматологического центра 

в Туркестанской области – важный шаг в 
развитии медицины региона. Его создание 
позволило наладить динамическое наблю-
дение, раннюю диагностику и коррекцию 
терапии всех ревматологических пациентов.



8 Қазақстан ревматологиясы 1-2025

ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

История оказания стационарной рев-
матологической помощи пациентам Ка-
рагандинской области берет свое начало 
в 1979 году, когда, согласно приказу ре-
организации медицинской помощи, были 
разделены кардиологический и ревма-
тологический профили. В  разные годы 
заведующими отделением были такие 
выдающиеся врачи, как М.М.  Дариярова, 
В.И.  Сапажков, Н.П.  Лапкина. Жизненный 
путь и трудовая деятельность этих заме-
чательных докторов являются примером 
исполнения высокого долга медицинско-
го работника. Благодаря им отделение не-
однократно получало звание «Отделение 
высокой культуры». С 2010 г. бессменным 
заведующим ревматологическим отделе-
нием был врач ревматолог высшей кате-
гории, главный внештатный ревматолог 
Карагандинской области Ишигов Руслан 
Турсунович.

В 2023 г. областную клиническую боль-
ницу посетил главный ревматолог Ми-
нистерства здравоохранения Казахстана, 
председатель РОО  «Казахская коллегия 
ревматологии», президент Евразийской 
лиги ревматологов Галымжан Тогизбаев. 
Главной темой визита являлся вопрос об 
изменении статуса отделения в ревмато-
логический центр. Актуальность данного 
вопроса обусловлена увеличением коли-
чества пациентов, высоким процентом 
инвалидизации пациентов с ревматиче-
скими заболеваниями, внедрением пер-
сонифицированного подхода при вопросе 
терапии данных пациентов. По мнению 
главного ревматолога МЗ РК, инициатива 
способствует улучшению диагностики и 
лечения ревматических заболеваний.

Сегодня ревмацентр функционирует на 
базе Областной клинической больницы 
г.  Караганды и оказывает многопрофиль-

ную медицинскую помощь областного 
уровня под руководством директора.

Деятельность ревматологического 
центра направлена на организацию и 
проведение мероприятий, направленных 
на первичную профилактику, раннюю 
диагностику, лечение ревматических за-
болеваний до достижения ремиссии или 
низкой активности заболевания, предот-
вращение прогрессирования ревматиче-
ских заболеваний, развития осложнений, 
снижение инвалидизации и смертности 
населения от болезней костно-мышечной 
системы и системных заболеваний соеди-
нительной ткани, увеличение продолжи-
тельности и улучшение качества жизни 
пациентов с РЗ.

Структура ревматологического центра 
Карагандинской области включает в себя: 
кабинет ревматолога для проведения кон-
сультативно-диагностического амбула-
торного приема; кабинет генно-инженер-
ной биологической терапии; кабинет для 
внутрисуставных манипуляций; 55 коек 
круглосуточного ревматологического ста-
ционара и 37 коек дневного пребывания 
пациентов в рамках стационарзамещаю-
щей помощи.

В ревмацентре оказывается ревматоло-
гическая помощь в экстренной, неотлож-
ной и плановой формах в амбулаторных, 
стационарных, стационарозамещающих 
условиях в соответствии с норматив-
но-правовыми актами и клиническими 
протоколами диагностики и лечения Рес
публики Казахстан в рамках гарантиро-
ванного объема бесплатной медицинской 
помощи и обязательного медицинского 
страхования. Непосредственное руковод-
ство ревмацентром осуществляется глав-
ным внештатным ревматологом Караган-
динской области, врачом ревматологом 

Деятельность ревматологического центра  
Центрально-Казахстанского региона  
Республики Казахстан
Б.Р. Тулегенова1, К.Т. Абдрахманов2, Р.Т. Ишигов3, Г.А. Тогизбаев3,  
А.А. Шалыгина2, А.Р. Алина4

1Управление здравоохранения Карагандинской области
2КГП «Областная клиническая больница» города Караганды
3РОО «Казахская коллегия ревматологии»
4НАО «Карагандинский медицинский университет»

Сведения об авторах: 
Тулегенова Бибигуль 
Райхановна – руково-

дитель Управления 
здравоохранения 

Карагандинской 
области

Абдрахманов Кайрат 
Темирович – директор 

КГП «Областная кли-
ническая больница» 

города Караганды, 
к.м.н., врач высшей 

категории
Ишигов Руслан Тур-

сунович – главный 
внештатный ревма-

толог Управления 
здравоохранения 

Карагандинской 
области

Тогизбаев Галымжан 
Асылбекович – глав-
ный ревматолог Ми-

нистерства здравоох-
ранения Республики 

Казахстан
Шалыгина Анна 

Андреевна – заведу-
ющая ревматологиче-
ским отделением Об-
ластной клинической 

больницы города 
Караганды

Алина Асел Разак-
кызы – профессор 

кафедры внутренних 
болезней Караган-

динского медицин-
ского университета

10.24353/QR.2025.52.64.016



9Ревматология Казахстана 1-2025

ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

высшей квалификационной категории 
Ишиговым Русланом Турсуновичем.

Специализированная амбулаторная 
ревматологическая помощь осуществля-
ется на базе консультативно-диагности-
ческого центра Областной клинической 
больницы в условиях кабинета врача 
ревматолога. Прием ведут опытные вра-
чи ревматологи, являющиеся штатными 
сотрудниками Областной клинической 
больницы.

В условиях консультативно-диагности-
ческого амбулаторного приема оказыва-
ется специализированная консультатив-
но-диагностическая помощь пациентам, 
включающая в себя осмотр, выявление 
признаков болезней костно-мышечной си-
стемы и системных заболеваний соедини-
тельной ткани, проведение клинико-ди-
агностических исследований в объеме, 
установленном клиническим протоколом, 
для определения стадии, степени актив-
ности заболеваний, проведение внутри-
суставных манипуляций, назначение ле-
чения согласно клиническим протоколам, 
включая базисную противовоспалитель-
ную терапию, генно-инженерную биоло-
гическую терапию, таргетную терапию. 
Также ведется работа в рамках динами-
ческого наблюдения пациентов, монито-
ринг клинико-лабораторной активности 
по шкалам активности ревматических 
заболеваний, своевременное выявление 
осложнений ревматических заболеваний, 
коморбидных состояний, оценка возмож-
ных побочных эффектов и инфекционных 
осложнений проводимой базисной проти-
вовоспалительной терапии, генно-инже-
нерной биологической терапии, таргет-
ной терапии.

На амбулаторном приеме врачи рев-
матологи осуществляют отбор и направ-
ление пациентов с РЗ в круглосуточный 
и дневной стационары. Обеспечивая тем 
самым непрерывное наблюдение и преем-
ственность стационарной и амбулаторной 
помощи пациентам с ревматическими за-
болеваниями.

Результаты работы кабинета ревмато-
лога фиксируются при оформлении пер-
вичной и отчетной медицинской докумен-
тации по установленным формам.

Врачи кабинета ревматолога ведут не-
прерывную санитарно-просветительскую 
работу с пациентами ревматологического 

профиля с целью разъяснения клиниче-
ского состояния пациентов, необходимого 
объема диагностики и применяемых ме-
тодов лечения, а также ведут работу, на-
правленную на улучшение качества жизни 
пациентов с болезнями костно-мышечной 
системы и системными заболеваниями со-
единительной ткани. 

В ревмацентре применяют высокотех-
нологичные методы лечения генно-инже-
нерными биологическими препаратами. 
В настоящее время назначение данной 
группы препаратов проводится мульти-
дисциплинарной группой, в составе глав-
ного внештатного ревматолога, профессо-
ра кафедры КМУ, лечащего врача, врачей 
смежных специальностей. С  целью реа-
лизации лечебных мероприятий в струк-
туре ревматологического центра функ-
ционирует кабинет генно-инженерной 
биологической терапии. Работа кабинета 
координируется главным внештатным 
ревматологом Управления здравоохране-
ния Карагандинской области.

Кабинет генно-инженерной биоло-
гической терапии занимается отбором 
пациентов с ревматическими заболева-
ниями на генно-инженерную биологиче-
скую терапию, анализом эффективности 
и переносимости назначенного лечения, 
сменой препарата или отменой его при 
появлении нежелательных явлений, ве-
дением персонифицированного учета па-
циентов, получающих генно-инженерную 
биологическую терапию. Под наблюде-
нием сотрудников кабинета осуществля-
ется проведение генно-инженерной био-
логической терапии в виде подкожных, 
внутримышечных, внутривенных инфу-
зий в  амбулаторных, стационарных, ста-
ционарозамещающих условиях согласно 
утвержденным клиническим протоколам 
с ведением количественного мониторин-
га по генно-инженерным биологическим 
препаратам.

Специализированная стационарная 
помощь пациентам с болезнями кост-
но-мышечной системы и системными за-
болеваниями соединительной ткани в Ка-
рагандинской области осуществляется в 
условиях ревматологического отделения 
Областной клинической больницы. Отде-
ление развернуто на 55 коек, что соответ-
ствует потребности из расчета на количе-
ство населения Карагандинской области. 
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Вопросы диагностики и лечения в отде-
лении ревматологии находятся под кон-
тролем главного внештатного ревматоло-
га Карагандинской области Р.Т.  Ишигова. 
Заведующей отделением с 2025  г. стала 
врач ревматолог А.А. Шалыгина, имеющая 
многолетний опыт диагностики и лечения 
ревматических заболеваний. Отделение 
укомплектовано врачами ревматологами, 
согласно штатному расписанию.

Оказание помощи в стационарных ус-
ловиях ревматологического центра осу-
ществляется в плановом и экстренном 
порядке, с проведением необходимого 
объема лечебно-диагностических меро-
приятий, согласно клиническим прото-
колам Министерства здравоохранения 
Республики Казахстан. Деятельность рев-
матологического отделения направлена 
на снижение активности клинических и 
системных проявлений ревматических 
заболеваний, купирование жизнеугрожа-
ющих осложнений, общую стабилизацию 
состояния пациента, улучшение функцио
нального статуса и качества жизни па-
циента с болезнями костно-мышечной 
системы и системными заболеваниями со-
единительной ткани. Врачами отделения 
осуществляется оказание специализиро-
ванной ревматологической помощи на-
селению в стационарных условиях, в том 
числе с применением генно-инженерной 
биологической терапии, таргетной тера-
пии, а также с применением внутрисустав-
ного введения лекарственных препаратов. 
При затруднении в идентификации диа-
гноза, неэффективности проводимого ле-
чения, а также при иных показаниях в рев-
матологическом отделении организуется 
консилиум, с привлечением сотрудников 
кафедры внутренних болезней Караган-
динского медицинского университета, 
а также специалистов в области здраво-
охранения республиканского уровня по-
средством телемедицинских технологий.

Деятельность отделения наглядно де-
монстрируют статистические данные. 
Так, количество коек ревматологического 
отделения увеличилась с 40 в 2023  г. до 
55 в 2025 г., увеличено количество проле-
ченных случаев, которые составили 1744 
случая в 2023  г. и 2427 случаев в 2024  г. 
По сравнению с 2023 г. увеличился оборот 
койки с 39,1 до 44,7 и уменьшился простой 
койки с 0,7 до 0,2. На низком уровне оста-

ется летальность по профилю и сохраня-
ется в пределах 0,1–0,2%.

Анализ пролеченных случаев ревма-
тологического отделения ОКБ показал, 
что наибольшее количество пролеченных 
случаев как в 2024 году, так и в предыду-
щие годы приходится на нозологическую 
единицу ревматоидный артрит и состав-
ляет 44,9% от всех пролеченных случаев. 
Из года в год отмечается тенденция к уве-
личению числа пролеченных случаев по 
таким нозологиям, как анкилозирующий 
спондилит, системный склероз, системная 
красная волчанка, псориатический артрит 
с достижением к 2024 г. показателя 37% в 
совокупности.

В последние годы совместными усили-
ями руководства Областной клинической 
больницы, руководителей Управления 
здравоохранения Карагандинской обла-
сти произошло значительное улучшение 
качества оказания медицинской помощи 
на уровне ревматологического отделения 
пациентам с болезнями костно-мышеч-
ной системы и системными заболевани-
ями соединительной ткани. На  должном 
уровне поддерживается лекарственное 
обеспечение ревматологического стаци-
онара, улучшились возможности лабора-
торной диагностики, включая широкое 
внедрение в практику передовых методов 
иммунологической диагностики ревмати-
ческих заболеваний; совершенствуются 
методы визуальной диагностики; улучша-
ется материально-техническое оснащение 
ревматологического отделения и условия 
пребывания пациентов.

Лечебно-диагностическая деятель-
ность ревматологического отделения 
находится в тесной связи с кафедрой 
внутренних болезней Карагандинского 
медицинского университета. Курирую-
щим профессором ревматологического 
отделения является профессор кафедры 
внутренних болезней, врач высшей ква-
лификационной категории НАО «КМУ» 
Алина Асел Разаккызы. Профессор кафе-
дры ведет активную консультативную 
деятельность в отделении по вопросам 
верификации сложных диагнозов, плани-
рования и ведения беременности на фоне 
системных заболеваний соединительной 
ткани, а также входит в состав междисци-
плинарной группы по назначению и мони-
торингу генно-инженерной терапии.
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Ревматологический центр является 
клинической базой Медицинского универ-
ситета Караганды, создавая необходимые 
условия для практикоориентированной 
клинической подготовки обучающихся. 
В  период с 2020 по 2025  г. в  ревматоло-
гическом центре прошли обучение по 
специальности «ревматология, взрослая, 
детская» 32 врача-резидента. В  условиях 
ревматологического центра реализовано 
дуальное обучение, которое предусматри-
вает сочетание теоретического обучения 
с  практическим обучением на клиниче-
ских базах. Передача практического опыта 
и знаний врачей обучающимся осущест-
вляется путем развития и совершенство-
вания такой обучающей опции, как кли-
ническое наставничество. Клинические 
наставники ревматологического отделе-
ния способствуют закреплению у обучаю-
щихся теории и практических навыков в 
условиях клинической базы, способствуют 
повышению качества клинической подго-
товки.

В условиях ревматологического центра 
активно ведется научно-исследовательская 
деятельность. Сотрудники регулярно прини-
мают активное участие в республиканских, 
международных научных конференциях, 
съездах и конгрессах. Деятельность сотруд-
ников ревматологического центра вносит 

вклад в изучение безопасности и эффектив-
ности лекарственных препаратов, в том чис-
ле генно-инженерных, посредством участия 
в многоцентровых исследованиях третьей 
фазы клинических испытаний. На  базе рев-
матологического центра реализуются обуча-
ющие семинары, мастер-классы для врачей 
ревматологов Карагандинской области.

На базе ревматологического центра рас-
положено 37 коек дневного стационара, где 
оказывают стационарзамещающую меди-
цинскую помощь в плановом порядке па-
циентам с  ревматическими заболеваниями. 
Лечение пациентов дневного стационара 
проводит врач ревматолог. Лечебно-диа-
гностические мероприятия дневного стаци-
онара, проводимые согласно клиническим 
протоколам, вносят существенный вклад в 
комплексную медицинскую помощь пациен-
тов с ревматическими заболеваниями.

Таким образом, слаженной работой всех 
перечисленных структур ревматологиче-
ского центра обеспечивается преемствен-
ное и непрерывное оказание медицинской 
помощи пациентам с ревматическими забо-
леваниями. Деятельность каждого структур-
ного подразделения в отдельности и ревма-
тологического центра в целом направлена 
на улучшение здоровья населения Казахста-
на, а также на уменьшение бремени ревма-
тических заболеваний в регионе.
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Введение: В последние годы отмеча-
ется рост распространенности аутоиммун-
ных заболеваний, что требует расширения 
специализированной медицинской помощи. 
В  области Абай с населением 624  000 че-
ловек количество пациентов с ревматиче-
скими заболеваниями увеличилось с 7183 
в 2022 году (1151,12 на 100 тыс.) до 7763 в 
2023 году (1244 на 100 тыс.), что обусловило 
необходимость создания специализирован-
ного ревматологического центра.

Ключевые слова: ревматология, рев-
матологическая помощь, аутоиммунные за-
болевания, стационарное лечение, биологи-
ческая терапия

Цель: Провести анализ деятельности 
ревматологического центра области Абай с 
момента его открытия в октябре 2023 года.

Методы: Проведен ретроспективный 
анализ работы центра, включающий стати-
стические данные по числу пролеченных па-
циентов, структуре заболеваемости и объе-
мам оказанной медицинской помощи.

Результаты: На основании приказа Ми-
нистра здравоохранения Республики Казах-
стан от 28 марта 2023 года №45 был открыт 
ревматологический центр на базе Универси-
тетского госпиталя НАО «МУС». В его струк-
туру вошли: 20 коек круглосуточного стаци-

онара, 8 коек дневного стационара, кабинет 
для внутрисуставных манипуляций и 2 кон-
сультативных кабинета ревматологов.

За период с октября 2023 по март 2024 
года в условиях стационара прошли лече-
ние 1150 пациентов, из них 524 (45,56%) 
с  ревматоидным артритом, 237 (20,60%) 
с остеоартритом, 113 (9,82%) с реактивным 
артритом, 86 (7,47%) с анкилозирующим 
спондилитом и др. В кабинете генно-ин-
женерной биологической терапии (ГИБТ) 
наблюдаются 71 пациент, из них 42,25% с 
ревматоидным артритом, 39,43% с анки-
лозирующим спондилитом. Проведено 46 
заседаний мультидисциплинарной группы 
(МДГ), на которых рассмотрен 101 пациент. 
В консультативно-диагностических кабине-
тах проведено 2902 осмотра, в артрологиче-
ском кабинете – 188.

Заключение: Открытие ревматологи-
ческого центра в области Абай позволило 
значительно улучшить доступность и ка-
чество медицинской помощи пациентам с 
ревматическими заболеваниями. Введены 
современные методы диагностики и лече-
ния, организована динамическая диспансе-
ризация, что способствует своевременной 
коррекции терапии и улучшению прогнозов.

Анализ деятельности ревматологического  
центра области Абай
Г.А. Тогизбаев, Р.Л. Иванова, Б.Б. Жандарбекова, Г.Н. Танатарова, Н.Б. Омаров, 
Р.К. Кикимбаева, А.Ш. Каскабаева, М.В. Горемыкина, Г.К. Капанова, А.К. Бекишева, 
А.Д. Кабышева, А.С. Бейсенгазинова
РОО «Казахская коллегия ревматологии», Республика Казахстан

10.24353/QR.2025.54.57.017
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1.	 Вводная часть
1)	 Коды (ы) МКБ-10, МКБ-11

МКБ-10 МКБ-11
Код Наименование заболеваний  

и состояний
Код Наименование заболеваний  

и состояний
M32 Системная красная волчанка 4A40.0 Системная красная волчанка
M32.0 Лекарственная системная красная 

волчанка
4A40.1 Лекарственно-индуцированная крас-

ная волчанка
M32.1 Системная красная волчанка  

с поражением других органов  
или систем

ЕВ50 Подострая кожная красная волчанка

M32.8 Другие формы системной красной 
волчанки

ЕВ51 Хроническая кожная красная волчан-
ка

M32.9 Системная красная волчанка  
неуточненная

KA07.0 Неонатальная красная волчанка

4A40.Y Другая уточненная красная волчанка
4A40.Z Красная волчанка неуточненная

2)	 Дата разработки/пересмотра протокола: 2016 год (пересмотр 2024 год).

3)	 Сокращения, используемые в протоколе
АГ - артериальная гипертензия
АД - артериальное давление
АНА, АНФ - антинуклеарные антитела, антинуклеарный фактор

АФМ - анифролумаб
АТ - аутоантитела
анти-дсДНК - аутоантитела, направленные против собственной двуспиральной 

дезоксирибонуклеиновой кислоты. Синонимы: анти-ДНК, антитела к 
нативной ДНК, антитела к двуспиральной ДНК

аКЛ - антитела к кардиолипину
Анти-
РНП

- антитела к ядерным рибонуклеопротеидам

Анти-Sm - антитела к антигену Sm (Smith)

Анти- Ro/SSA - антитела к антигену Ro/SSA, Ro по фамилии больного Robair /SS-A-
Sjogren’s syndrome A antigen. Синонимы: антитела к SS-A антигену мо-
лекулярной массы 52 и 60 кДа, анти-Ro

АНГБ - асептический некроз головки бедренных костей
АНЦА - антинейтрофильные цитоплазматические антитела
aβ2-ГП I - антитела к β2-гликопротеину-1

Одобрено Объединенной комиссией по качеству 
медицинских услуг Министерства здравоохранения 
Республики Казахстан от 24 января 2025 года. 
Протокол №223

Клинический протокол диагностики  
и лечения: Системная красная волчанка 
у взрослых

10.24353/QR.2025.48.98.018
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АПФ - ангиотензин-превращающий фермент
АЛТ - Аланинаминотрансфеpаза
АВК - антагонисты витамина К
АСТ - Аспартатаминотрансфераза
АФС - антифосфолипидный синдром
АФА - антифосфолипидные антитела
АСК - ацетилсалициловая кислота
АЦЦП - антитела к циклическому цитруллинированному пептиду
БХАК - биохимический анализ крови
БПВП,  
тс БПВП

- базисные противовоспалительные препараты, 
таргетные БПВП

БРА - блокаторы рецепторов ангиотензина II
в/в, в/м - внутривенное, внутримышечное введение
ВОЗ - Всемирная организация здравоохранения
ВН - волчаночный нефрит
ВА - волчаночный антикоагулянт
ВВИГ - внутривенный человеческий иммуноглобулин
ГВ - грудное вскармливание
ГГТП - гамма-глютамилтранспептидазы
ГИБП - генно-инженерный биологический препарат
ГИБТ - генно-инженерная биологическая терапия
ЖКТ - желудочно-кишечный тракт
ИАПФ - ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
ИП - индекс повреждения
ИФА - иммуноферментный анализ
иНГТ-2 - ингибиторы натрий-глюкозного транспортера 2-го типа
ИСТ - иммуносупрессивная терапия
ИФН - Интерферон
КЖСЗ - качество жизни, связанное со здоровьем
КТ - компьютерная томография
КФК - Креатинфосфокиназа
ЛДГ - Лактатдегидрогеназа
ЛС - лекарственные средства
МДГ - мультидисциплинарная группа
МРТ - магнитно-резонансная томография
MHO - международное нормализованное отношение
НМГ - низкомолекулярные гепарины
НФГ - нефракционированный гепарин
НПВП - нестероидные противовоспалительные препараты

нРИФ - непрямая реакция иммунофлуоресценции
ндАСК - низкие дозы ацетилсалициловой кислоты
ОАК - общий анализ крови
ОАМ - общий анализ мочи
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ОГК - обзорная рентгенография грудной клетки
ОДА - опорно-двигательный аппарат
ОНМК - острое нарушение мозгового кровообращения
ОП - образовательная программа
ОПН - острая почечная недостаточность
ПЗШ - предварительно заполненный шприц
ПЗ - Преднизолон
ПТ - пульс-терапия
РА - ревматоидный артрит
РТМ - Ритуксимаб
р/сут., р/нед., 
р/мес.

- раз в сутки, раз в неделю, раз в месяц

РФ - ревматоидный фактор
СЗП - свежезамороженная плазма
СД - сахарный диабет
СКВ - системная красная волчанка
СКФ - скорость клубочковой фильтрации
СО - средний уровень согласия
СОЭ - скорость оседания эритроцитов
СРБ - С-реактивный белок
ССЗ - сердечно-сосудистые заболевания
ССД - системная склеродермия
ТАС - Такролимус
ТЭЛА - тромбоэмболия легочной артерии
УД - уровень доказательности
УЗИ ОБП - ультразвуковое исследование органов брюшной полости
УЗДГ - ультразвуковая допплерография сосудов
ФНИ - факторы неблагоприятного исхода
ФПН - фетоплацентарная недостаточность
ХПН - хроническая почечная недостаточность
ЦНС - центральная нервная система
ЦОГ-2 - циклооксигеназа-2
ЧМН - черепно-мозговые нервы
ЭЗФГДС - эзофагогастродуоденоскопия
ЭКГ - Электрокардиография
ЭМГ - Электромиография
ЭХО-КГ - Эхокардиография
ACR - Американская коллегия ревматологов (от анг. American College of 

Rheumatology)

ACOG Рекомендации Американского колледжа акушеров и гинекологов 
(от анг. American College of Obstetricians and Gynecologists Guidelines)

EULAR - Европейская Лига против ревматизма (от анг. European League against 
Rheumatism)
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HELLP- 
синдром

- гемолиз, повышение активности ферментов печени, тромбоцитопения 
(от анг. hemolysis, elеvated liver enzymes, lоw рlаtelet соunt)

HЕp-2 - перевиваемая линия эпителиальных клеток аденокарциномы горта-
ни человека, являются очень удобным субстратом для лабораторного 
исследования, так как обладают крупными ядрами и на стеклах растут 
в один слой. АНА выявляются при связывании с внутриклеточными 
антигенами клеток НЕр-2 (от анг. Human epithelial type 2 сells)

ISN/RPS - Международное общество нефрологии / Общество патологии почки 
(от анг. International Society of Nephrology /Renal Pathology Society)

PGA - общая оценка врача (Physician’s Global Assessment (PGA)
SLICC/ACR - Индекс повреждения, разработанный Международной организацией 

сотрудничества клиник СКВ при содействии АCR (от анг. Systemic Lupus 
International Collaborating Clinics/American College of Rheumatology)

SLEDAI –2K - валидированный индекс активности СКВ, модифицированный во 
время проведения исследования SELENA (от анг. Systemic lupus ery-
thematosus disease activity index)

4)	 Пользователи протокола: ревматологи, врачи общей практики, терапевты, аку-
шеры-гинекологи.

5)	 Категория пациентов: взрослые, в том числе беременные.
6)	 Шкала уровня доказательности:

А Высококачественный мета-анализ, систематический обзор РКИ или крупное РКИ 
с очень низкой вероятностью (++) систематической ошибки, результаты которых 
могут быть распространены на соответствующую популяцию.

В Высококачественный (++) систематический обзор когортных или исследований слу-
чай-контроль или Высококачественное (++) когортное или исследований случай-кон-
троль с очень низким риском систематической ошибки или РКИ с невысоким (+) 
риском систематической ошибки, результаты которых могут быть распространены 
на соответствующую популяцию.

С Когортное или исследование случай-контроль или контролируемое исследование без 
рандомизации с невысоким риском систематической ошибки (+), Результаты которых 
могут быть распространены на соответствующую популяцию, или РКИ с очень низ-
ким или невысоким риском систематической ошибки (++ или +), результаты которых 
не могут быть непосредственно распространены на соответствующую популяцию

D Описание серии случаев или неконтролируемое исследование, или мнение экс-
пертов

7)	 Определение:
Системная красная волчанка (СКВ) – аутоиммунное ревматическое заболевание 

неясной этиологии, характеризующееся продукцией аутоантител (АТ) и разнообразны-
ми системными проявлениями [1]. Антинуклеарные антитела (АНА) являются наиболее 
характерными и присутствуют не менее чем у 95% больных СКВ. Антидвухцепочечный 
ДНК (анти-дсДНК) и антитела против Смита (анти-Sm) более специфичны, но менее рас-
пространены [1-3]. Болезнь отличается широким спектром клинических проявлений, не-
предсказуемым течением, поражающим любые органы и системы, которые развиваются 
в течение нескольких месяцев или лет со стойкими или быстро меняющимися проявле-
ниями, волнообразным течением, периодами относительной ремиссии и обострения, ле-
чение может повлиять на течение болезни и выраженность симптомов. В патогенез СКВ 
вовлечены генетические, иммунологические, гормональные факторы и условия среды.

8)	 Классификация:
По характеру течения, началу болезни и дальнейшему прогрессированию выде-

ляют варианты течения: рецидивирующе-ремиттирующее течение – от 2 и более обо-
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стрений СКВ по индексу SLEDAI 2К в течение одного года; хронически активное течение 
– персистирующая активность заболевания в течение года (SLEDAI-2К>0) за счет клини-
ческого и иммунологического составляющих индекса; ремиссия СКВ – полное отсутствие 
клинических проявлений в течение года при возможном наличии незначительного уве-
личения уровня АТ к ДНК, снижения С3- или С4-компонентов комплемента за счет имму-
нологических составляющих индекса [4-8].

По степени активности (табл. 1).

Таблица 1. Индекс активности СКВ по шкале SLEDAI 2K

Баллы Проявление Определение

8 Эпиприступ Возникший в течение последних 10 дней, исключая метаболические, инфекци-
онные и лекарственные причины

8 Психоз Нарушение способности выполнять действия в нормальном режиме из-за выраженно-
го изменения восприятия действительности: галлюцинации, бессвязность, значитель-
ное снижение ассоциативных способностей, истощение мыслительной деятельности, 
выраженное алогичное мышление; странное, дезорганизованное или кататониче-
ское поведение (кроме вызванных уремией или лекарственными препаратами)

8 Органиче-
ские мозго-
вые синдро-
мы

Нарушение умственной деятельности, ориентации, памяти или других интеллекту-
альных способностей, острое начало и нестойкие клинические проявления: затума-
ненность сознания со снижением концентрации, неспособность сохранять внимание 
к окружающему; плюс до двух признаков – нарушение восприятия, бессвязная речь, 
бессонница или сонливость в дневное время, снижение/повышение психомоторной 
активности (кроме метаболического, инфекционного и лекарственного воздействия)

8 Зрительные 
нарушения

Изменения в глазу/ на сетчатке: клеточные тельца, кровоизлияния, серозный 
экссудат /геморрагии в сосудистой оболочке или неврит зрительного нерва, 
склерит, эписклерит (кроме причин – гипертензия, инфекция и лекарства)

8 Расстройство 
со стороны 
ЧМН

Впервые возникшая чувствительная / двигательная невропатия черепно-мозго-
вых нервов (ЧМН), включая головокружение, развившееся вследствие волчанки

8 Головная 
боль

Выраженная персистирующая головная боль (может быть мигренозной), не отвеча-
ющая на наркотические анальгетики

8 ОНМК Впервые возникшее острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), ис-
ключая таковое, вследствие атеросклероза или гипертензии

8 Васкулит Язвы, гангрена, болезненные узелки на пальцах, околоногтевые инфаркты, ге-
моррагии, данные биопсии/ангиограммы

4 Артрит 2 и > болезненных суставов (болезненность, отек или выпот)
4 Миозит Проксимальная мышечная боль/слабость с повышением уровня КФК/альдо-

лазы или данные ЭМГ/биопсии, подтверждающие миозит
4 Цилиндрурия Зернистые или эритроцитарные цилиндры
4 Гематурия >5 эритроцитов в п/зрения, исключая камни, инфекционные и др.
4 Протеинурия Острое начало или недавнее появление в количестве >0,5 г/сутки
4 Пиурия >5 лейкоцитов в п/зрения, исключая камни, инфекционные и др.
2 Высыпания Новые/продолжающаяся сыпь на коже воспалительного характера
2 Алопеция Впервые возникшее или продолжающееся повышенное очаговое или диффузное 

выпадение волос вследствие активности волчанки
2 Язвы слизи-

стых оболочек
Впервые возникшее или продолжающееся изъязвление слизистых оболочек рта 
и носа вследствие активности волчанки

2 Плеврит Боль в грудной клетке с шумом трения плевры или выпотом, или утолщение 
плевры вследствие волчанки

2 Перикардит Перикардиальная боль с одним из следующих признаков: шум трения перикар-
да, ЭКГ подтверждение
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Баллы Проявление Определение

2 Низкий
комплемент

Снижение СН50, С3 или С4 < нормы тестирующей лаборатории

2 Повышение 
уровня АТ к 
ДНК

>25% связывания по методу Farr или превышение нормальных значений тести-
рующей лаборатории

1 Лихорадка >380С, исключить инфекционные причины
1 Тромбоцито-

пения
<100 000 клеток/мм3

1 Лейкопения <3 000 клеток/мм3, исключая лекарственные причины
Общий балл (сумма баллов проявлений на момент осмотра / в течение 10 предшествовавших дней)

В соответствии с выраженностью клинических симптомов и уровнем лабораторных 
показателей:

a)	 нет активности (SLEDAI 0 баллов);
b)	 низкая активность (SLEDAI 1–5 баллов);
c)	 средняя степень активности (SLEDAI 6–10 баллов);
d)	 высокая степень активности (SLEDAI 11–19 баллов);
e)	 очень высокая степень активности (SLEDAI >20 баллов). Обострение СКВ расце-

нивается как умеренное при увеличении индекса между двумя визитами на 3-12 баллов, 
более чем на 12 – как выраженное обострение.

2.	 Методы, подходы и процедуры диагностики
2.1	 Диагностические критерии [4-21]:
Конституциональные жалобы могут быть обусловлены, помимо активации процесса, 

коморбидным состоянием как инфекция нижних дыхательных путей, сердечно-сосуди-
стые (CCЗ) и онкологические заболевания, а также сахарный диабет (СД):

•	 недомогание, усталость, анорексия, потеря веса, лихорадка, обычно наблюдается 
без видимой причины, могут быть в дебюте болезни или могут быть следствием 
более поздних осложнений заболевания;

•	 боли или отечность крупных, мелких суставов и миалгия;
•	 покраснения кожи щек и носа – симптом «бабочки», покраснение зоны «деколь-

те», усиливающееся от волнения, пребывания на солнце, воздействия мороза и 
ветра; высыпания на коже; выпадение волос, язвы на слизистой губ, полости рта, 
носоглотки и синяки на коже;

•	 одышка, кашель, боли в грудной клетке, в области сердца; головная боль, судоро-
ги (при исключении метаболических, инфекционных и лекарственных причин).

Анамнез: следует уточнить предшествовавшие дебюту болезни состояния (вирусная 
инфекция, вакцинация, чрезмерное пребывание на солнце, роды, аборт, стресс, инфекции, 
прием некоторых ЛС, оперативные вмешательства и пищевые продукты) [7, 8, 13]. Имеет 
значение сбор сведений о наличии в роду родственников, страдающих системными за-
болеваниями соединительной ткани, наличии коморбидных состояний (инфекции, ССЗ, 
онкологические заболевания, СД), вредных привычек (курение, алкоголь) и приема кон-
трацептивов, гормональных препаратов. Для верификации вторичного антифосфоли-
пидного синдрома (АФС): наличие тромбозов, патологии беременности (внутриутробная 
гибель плода, преждевременные роды, спонтанные аборты) [7, 13, 19, 20].

Физикальное обследование: клинические проявления СКВ зависят от пораженной 
системы органов [1-22].

Поражение кожи и слизистых оболочек. Кожные проявления волчанки можно раз-
делить на острые, подострые и хронические по различным модификациям классифика-
ции Гиллиама при кожной красной волчанке [21]: 

•	 сыпь на скулах в виде фиксированной эритемы, имеющая тенденцию к распро-
странению к носогубной зоне; дискоидная сыпь в виде эритематозных припод-
нимающихся бляшек с прилипающими кожными чешуйками и фолликулярными 

Окончание таблицы 1
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пробками, на старых очагах могут быть гиперпигментация, атрофические изме-
нения; высыпания в виде красных колец с более бледной кожей внутри кольца, 
изъязвление губ, полости рта или носоглотки, обычно безболезненное; пораже-
ние сосудов кожи – капилляриты (точечные эритемы на концевых фалангах паль-
цев рук, ладонях); высыпания геморрагического характера; бледность кожных 
покровов [1, 5, 7-15, 19, 21].

•	 Поражение костно-суставной системы: неэрозивные артриты, с  поражением  
2 или более периферических суставов, с болезненностью, отеком и выпотом.

•	 Поражение легких и сердца: шум трения плевры, шум трения перикарда.
•	 Поражение почек: особенности, наиболее часто встречающиеся у пациентов 

с волчанкой, нефриты включают в себя протеинурию, мочевые цилиндры, гема-
турию, пиурию, низкий уровень альбумина в сыворотке, отек лодыжки или ана-
сарку, повышение уровня креатинина в сыворотке, гипертония и отеки, которые 
располагаются на лице, особенно на веках.

Диагноз СКВ устанавливают на основании критериев SLICC: 4 критерия, один из кото-
рых должен быть клиническим и один иммунологическим (табл. 2) [6-8].
Таблица 2. Классификационные критерии СКВ (SLICC, 2012)

Клинические критерии:

1 Острое, активное поражение кожи:

 сыпь на скулах (не учитываются дискоидные высыпания)

 буллезные высыпания

 токсический эпидермальный некроз как вариант СКВ

 макуло-папулезная сыпь

 фотосенсибилизация: сыпь, возникающая как реакция на солнечный свет

 или подострая кожная волчанка (неиндурированные псориазоформные и/или круговые полицикличе-
ские повреждения, проходящие без образования рубцов, но с возможной поствоспалительной депигмен-
тацией или телеангиоэктазиями)

2 Хроническая кожная волчанка:
 классическая дискоидная сыпь
 локализованная (выше шеи)
 генерализованная (выше и ниже шеи)
 гипертрофические (бородавчатые) поражения кожи
 панникулит
 поражение слизистых
 отечные эритематозные бляшки на туловище
 капилляриты (красная волчанка обморожения Гатчинсона, проявляющаяся поражением кончиков 

пальцев, ушных раковин, пяточных и икроножных областей)
 дискоидная красная волчанка по типу красного плоского лишая или overlap
3


Язвы слизистых (исключая васкулит, болезнь Бехчета¸ вирус герпеса, воспалительные заболевания ки-
шечника, реактивный артрит и употребление кислых пищевых продуктов): ротовой полости: неба, щек, 
языка или носовой полости

4 Нерубцовая алопеция: (истончение/ повышенная хрупкость волос с обломанными кончиками) (исклю-
чая очаговую алопецию, лекарственную, андрогенную и дефицит железа

5 Артрит:
 синовит с участием 2 или > суставов (отек /выпот или болезненность 2 или > суставов и утренняя ско-

ванность до 30 минут)
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6 Серозит:
 типичный плеврит в течение более чем 1 дня
 или плевральный выпот или шум трения плевры
 перикардиальная боль, купирующаяся при положении сидя с наклоном вперед в течение более чем 1 дня
 или перикардиальный выпот или шум трения перикарда
 или ЭКГ-признаки перикардита (кроме инфекции, уремии и перикардита Дресслера)
7 Поражение почек:
 соотношение уровня белок/креатинин (или суточная протеинурия) 500 мг и > белка за 24 ч.
 или эритроциты в моче 5 или более или цилиндры в моче 5 или более
8 Нейропсихические поражения:
 эпилептический приступ
 психоз
 моно/полиневрит (кроме первичного васкулита)
 миелит
 патология ЧМН/периферическая нейропатия (кроме первичного васкулита, инфекции и СД)
 острое нарушение сознания (кроме уремии, токсических / метаболических, лекарственных воздействии)
9 Гемолитическая анемия
10 Лейкопения (<4,0х10 9 /л, хотя бы один раз) (кроме синдрома Фелти, лекарственной и портальной гипертензии)

Или лимфопения (<1,0х10 9 /л, хотя бы один раз (кроме обусловленной кортикостероидами, лекарства-
ми и инфекцией)

11 Тромбоцитопения (<100х109/л, хотя бы один раз) (кроме лекарственной, при портальной гипертензии и 
тромботической тромбоцитопенической пурпуры)

Иммунологические критерии:
1 ANA выше уровня диапазона референс-лаборатории
2 Anti-dsDNA > уровня диапазона референс-лаборатории /(или >2-кратного увеличения методом ELISA)
3 Anti-Sm наличие антител к ядерному антигену Sm
4 Антифосфолипидные антитела, определенные любым из следующих способов:

 положительный волчаночный антикоагулянт
 ложноположительная реакция Вассермана
 средний или высокий титр антител к кардиолипину уровня (IgA, IgG, или IgM)
 положительный результат теста на анти-β2-гликопротеин I (IgA, IgG,или IgM)
5 Низкий комплемент
 низкий С3 или низкий С4 или низкий СH50
6 Положительная реакция Кумбса при отсутствии гемолитической анемии
 клинические критерии
 иммунологические критерии

Антифосфолипидный синдром (АФС) – симптомокомплекс, включающий рецидиви-
рующие тромбозы (артериальный и/или венозный), акушерскую патологию (чаще син-
дром потери плода) и связанный с синтезом АФА: аКЛ, и/или анти β2-ГП-1 [19].

Клинические варианты АФС:
•	 первичный;
•	 вторичный;
•	 катастрофический;
•	 серонегативный;
•	 вероятный или пре-АФС;
•	 микроангиопатический;
•	 перекрестный.
Клинические проявления АФС. В основе сосудистой патологии при АФС лежит не-

воспалительная тромботическая васкулопатия, затрагивающая сосуды любого калибра и 
локализации (табл. 3) [19].

Окончание таблицы 2
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Таблица 3. Определение критериев классификации антифосфолипидного  
синдрома ACR/EULAR 2023 год

Клинические критерии:
Домен 1. Макроваскулярная (венозная тромбоэмболия) (при отсутствии других объяснений и подтвержденная 
соответствующими исследованиями): ТЭЛА, тромбоз глубоких вен ног/рук, тромбоз спланхнических вен, тромбоз 
почечных вен, тромбоз церебральных вен и тромбоз/окклюзия вен сетчатки.

Домен 2. Макроваскулярный (артериальный тромбоз) (при отсутствии других объяснений и при подтвержде-
нии соответствующими тестами): инфаркт миокарда (тромбоз коронарной артерии), тромбозы периферических/
спланхнических/ретинальных артерий, инсульт в соответствии с международными определениями и инфаркты 
других органов (например, почек, печени или селезенки) при отсутствии визуализированного тромба.

Домен 3. Микрососудистый
При подозрении
Livedo racemosa (при осмотре): необъяснимая фиолетовая, «сетчатая», пятнистая пятнистость кожи. Примеча-
ние: ливедо рацемоза с неравномерным, необратимым, нарушенным и асимметричным стойким окрашиванием 
(оценивать в баллах); livedo reticularis с равномерным, обратимым, нарушенным и симметричным окрашиванием 
(не оценивается в баллах).
Ливедоидная васкулопатия (при осмотре): необъяснимые болезненные папулы и эритематозно-синюшные пур-
пурные бляшки, которые могут быстро превращаться в геморрагические везикулы или буллы. 
Примечание: при разрыве могут образовываться болезненные мелкие язвы или сетчатые, сливающиеся, геоме-
трические и болезненные язвы.
Нефропатия, вызванная антифосфолипидными антителами (АФА) (при осмотре или лабораторных исследова-
ниях): Необъяснимая, в противном случае стойкая:
а) вновь возникшая гипертензия или ухудшение ранее хорошо контролируемой гипертензии;
б)  суточная протеинурия ≥ 0,5 мг или альбумин-креатининовое соотношение ≥0,5  мг/мг (50 мг/ммоль);
в) острая почечная недостаточность (повышение уровня креатинина в сыворотке крови выше нормы); или
г) гломерулярная микроскопическая гематурия.
Легочное кровотечение (по клиническим симптомам и визуализации): респираторные симптомы (например, 
одышка, кашель, кровохарканье) и необъяснимые* легочные инфильтраты при визуализации, позволяющие пред-
положить легочное кровотечение.
Подтвержденные:
Ливедоидная васкулопатия (по патологии при наличии описанных выше поражений ливедоидной васкулопа-
тии): необъяснимый тромбоз мелких кожных сосудов и/или пролиферация эндотелия
АФЛ-нефропатия:
а) Острая почечная сосудистая или гломерулярная тромботическая микроангиопатия поражения, включая фибри-
новые тромбы в артериолах или гломерулах без воспалительных клеток или иммунных комплексов; и
б) хронические почечные сосудистые или гломерулярные поражения, описываемые как организованные ми-
кротромбы в артериях или артериолах с реканализацией или без нее, фиброзные и фиброцеллюлярные (артери-
альные или артериолярные) окклюзии, очаговая атрофия коры с или без тиреоидизации, фиброзная гиперплазия 
интимы или хронические/организованные гломерулярные тромбы.
Примечание: у пациентов с СКВ нефропатия АФА возникает независимо от поражения, связанного с волчаночным 
нефритом.
Легочное кровотечение (по результатам бронхоальвеолярного лаважа [БАЛ] или патологии при подозрении на 
легочное кровотечение, определение которого приведено выше): в противном случае необъяснимый прогресси-
рующий геморрагический рецидив в БАЛ с аликвотами или макрофагами, содержащими гемосидерин (>20%), или 
биопсия легкого, демонстрирующая капиллярит или микротромбоз.
Заболевание миокарда (по данным визуализации или гистологии): Необъяснимый инфаркт миокарда без подъ-
ема сегмента ST с нормальной коронарной ангиограммой (инфаркт миокарда с необструктивными коронарными 
артериями) и отклонения в МРТ в соответствии с экспертным консенсусом Общества МРТ 2018 г. включая:
а) позднее усиление гадолиния трансмурально или субэндокардиально;
б) нарушения Т2 (взвешенная визуализация или картирование); или
в) перфузионная МРТ или гистологически – тромбоз мелких сосудов сердца.
Кровоизлияние в надпочечник или микротромбоз (по данным визуализации или гистологии): необъяснимое 
КТ или МРТ, демонстрирующее кровоизлияние, или гистологически – тромбоз (микро) сосудов надпочечников, 
например, надпочечникового сплетения, надпочечниковой вены.
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Домен 4. Акушерский
Гибель плода: необъяснимая потеря беременности до 10 недель 0 дней гестации.
Гибель плода: необъяснимая потеря беременности в период от 10 недель 0 дней до 15 недель 6 дней беременности 
(ранняя гибель плода) или от 16 недель 0 дней до 34 недель 0 дней гестации.
Преэклампсия с тяжелыми проявлениями: преэклампсия, определяемая как систолическое АД (САД) 
≥140 мм рт. ст. или диастолическое АД (ДАД) ≥90 мм рт. ст. в 2 случаях с интервалом не менее 4 часов после 20 нед. 
беременности у ранее нормотензивной или гипертензивной (хронической) пациентки и новое появление одного 
или более из следующих признаков:
a) протеинурия ≥0,3 мг/мг (30 мг/ммоль) в случайном образце мочи или
б) протеинурия ≥2+, если количественное измерение недоступно и один или более из следующих «тяжелых призна-
ков»:
Сильное повышение АД: САД≥160 мм рт. ст. или ДАД≥110 мм рт. ст. в 2 случаях с интервалом не менее 4 часов, ког-
да пациент находится в постельном режиме (антигипертензивная терапия может быть начата при подтверждении 
тяжелой гипертензии, не дожидаясь истечения 4 часов).
Дисфункция ЦНС: новоприобретенная головная боль, не поддающаяся медикаментозному лечению и не поддаю-
щаяся альтернативному диагнозу.
Нарушения зрения.
Отек легких.
Нарушение функции печени: аномально повышенные концентрации печеночных ферментов в крови (более чем в 
два раза превышающие верхнюю границу нормы) или сильные постоянные боли в правом верхнем квадранте или 
эпигастральная боль, не поддающаяся медикаментозному лечению и не поддающаяся альтернативному диагнозу.
Нарушение функции почек: концентрация креатинина в сыворотке крови >1,1 мг/дл или удвоение концентрации 
креатинина в сыворотке крови при отсутствии других заболеваний почек.
Тромбоцитопения: количество тромбоцитов <100 × 109/литр
Плацентарная недостаточность с тяжелыми проявлениями: внутриутробное ограничение роста плода и один 
или несколько из следующих «тяжелых признаков»:
а) ненормальные тесты наблюдения за плодом, указывающие на гипоксемию плода, например, нереактивный не-
стрессовый тест;
б) ненормальный анализ формы волны допплеровской велосиметрии, свидетельствующий о гипоксемии плода, 
например, отсутствие конечного диастолического потока в пупочной артерии;
в) тяжелое внутриутробное ограничение роста плода, предполагаемое биометрией плода, указывающей на предпо-
лагаемый вес плода или постнатальный вес при рождении <3-го перцентиля для гестационного возраста;
г) олигогидрамниоз, например, индекс амниотической жидкости≤5 см или самый глубокий вертикальный карман 
<2 см;
д) материнская сосудистая мальперфузия при гистологическом исследовании плаценты, предполагаемая по тром-
бозу/инфаркту плаценты, неадекватному ремоделированию маточных спиральных артерий (децидуальная васку-
лопатия), уменьшение количества васкулосинцитиальных мембран, увеличение количества синцитиальных узлов 
или воспаление децидуальной оболочки.

Домен 5. Сердечный клапан
Утолщение клапана (необъяснимое): согласно ЭХОКГ-критериям Всемирной федерации сердца, утолщение ми-
трального клапана определяется как >4 мм в возрасте от 20 до 39 лет и >5 мм для лиц старше 40 лет, а также  
>3 мм для других клапанов в любом возрасте (утолщение клапана связано с клапанной недостаточностью) (ре-
гургитация или стеноз).
Домен 6. Гематологический
Тромбоцитопения: необъяснимый самый низкий уровень тромбоцитов от 20 до 130×109/литр, подтвержденное 
в мазке периферической крови и при повторном исследовании.
Лабораторные критерии:
Домен 7. Исследование АФА с помощью функциональных коагуляционных тестов
3-этапная процедура с использованием двух скрининговых тест-систем (разбавленное время яда гадюки Рассела 
и чувствительное АЧТВ [с низким содержанием фосфолипидов и кремния в качестве активатора]) необходимо 
для подтверждения наличия ВА. Тест на ВА следует считать положительным, если хотя бы одна из двух тест-си-
стем дает положительный результат после всех 3 этапов. Результаты тестирования ВА следует интерпретиро-
вать с осторожностью, так как ложноположительные и отрицательные результаты могут возникать при приеме 
антикоагулянтов.
Домен 8. Анализ АФА методом твердофазного анализа
aКЛ и анти-β2-ГП-1. Пороговые значения умеренного (40-79 единиц) и высокого (>80 единиц) уровня аКЛ и анти-
β2-ГП-I должны быть определены на основе стандартизированных результатов ИФА.

Окончание таблицы 3
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Определение профилей венозной тромбоэмболии (ВТЭ) и сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) с высоким риском:

Профиль ВТЭ высокого риска определяется на основании 1 или более основных или 
2 или более незначительных факторов риска ВТЭ, если сроки/тяжесть связаны с собы-
тием, основанным на суждении исследователя (при наличии данных приводятся сроки).

Основные факторы риска ВТЭ (любой из перечисленных ниже на момент события):
•	 активная злокачественная опухоль без лечения или продолжающееся лечение, 

включая гормональную терапию, или рецидив/прогрессирование, несмотря на 
лечение;

•	 госпитализация с ограничением доступа к постели (с правом посещения только 
ванной комнаты) с острым заболеванием в течение не менее 3 дней в течение  
3 месяцев до события;

•	 серьезная травма с переломами или повреждением спинного мозга в течение  
1 месяца до события;

•	 операция с применением общей/спинальной/эпидуральной анестезии продол-
жительностью >30 минут в течение 3 месяцев до события.

Профиль ВТЭ низкого риска (2 или более из перечисленных ниже на момент собы-
тия):

•	 активное системное аутоиммунное заболевание или активное воспалительное 
заболевание кишечника с использованием мер активности заболевания в соот-
ветствии с современными рекомендациями;

•	 острая/активная тяжелая инфекция в соответствии с рекомендациями, напри-
мер, сепсис, пневмония, SARS-CoV-2;

•	 центральный венозный катетер в том же сосудистом русле;
•	 гормоно-заместительная терапия, эстроген-содержащие оральные контрацепти-

вы или продолжающаяся процедура экстракорпорального оплодотворения;
•	 путешествие на дальние расстояния (≥8 часов);
•	 ожирение (индекс массы тела (ИМТ) ≥30 кг/м²);
•	 беременность или послеродовой период в течение 6 недель после родов;
•	 длительная иммобилизация, не учтенная выше, например, травма ноги, связан-

ная с ограниченной подвижностью, или прикованность к постели вне больницы в 
течение не менее 3 дней;

•	 операция с применением общей/спинальной/эпидуральной анестезии продол-
жительностью <30 минут в течение 3 месяцев до события.

Профиль ССЗ высокого риска определяется на основании 1 или более факторов вы-
сокого риска ССЗ или 3 или более факторов умеренного риска ССЗ.

a) Высокие факторы риска ССЗ (любой из следующих на момент события):
•	 артериальная гипертензия с САД ≥180 мм рт. ст. или ДАД ≥110 мм рт. ст.;
•	 хроническая болезнь почек с расчетной скоростью гломерулярной фильтра-

ции≤60 мл/минуту в течение более 3 месяцев;
•	 сахарный диабет с поражением органов* или длительной продолжительностью 

заболевания (1 тип ≥20 лет; 2 тип ≥10 лет);
•	 гиперлипидемия (тяжелая) с общим холестерином ≥310 мг/дл (8 ммоль/литр) 

или холестерином липопротеинов низкой плотности (ЛПНП)-холестерином  
>190 мг/дл (4,9 ммоль/литр).

б) Умеренные факторы риска ССЗ (3 или более из перечисленных ниже на момент со-
бытия)

•	 АГ на фоне лечения или со стойким САД≥140 мм рт. ст. или ДАД ≥90 мм рт. ст.;
•	 текущее табакокурение;
•	 сахарный диабет без поражения органов и небольшой продолжительностью забо-

левания (тип 1<20 лет; тип 2<10 лет);
•	 гиперлипидемия (умеренная) на фоне лечения, или общий холестерин выше нор-

мы и <310 мг/дл (8 ммоль/литр), или холестерин ЛПНП выше нормы и <190 мг/
дл (4,9 ммоль/литр);

•	 ожирение (ИМТ≥30 кг/м²).
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Таблица 4. Классификационные критерии АФС 2023 ACR/EULAR

Входной критерий: по крайней мере 1 документально подтвержденный клинический критерий, перечислен-
ный ниже (домены 1-6)
ПЛЮС
Положительные АФА (ВАК или в средне-высоких титрах аКЛ и аβ2-ГП-1(IgG/IgM) в течение 3-х лет с момента 
возникновения клинического критерия
Если отсутствует, не пытайтесь классифицировать как АФС.
Если присутствует, применяйте дополнительные критерии.
Дополнительные клинические и лабораторные критерии
Не учитывайте клинический критерий, если существует столь же или более вероятное объяснение, чем АФС. 
В каждой области учитывайте только критерий с наибольшим весом в общем балле.
Домены Клинические критерии Баллы
D1 Венозная тромбоэмболия (ВТЭ)

с высоким риском ВТЭ 1
с низким риском ВТЭ 3

D2 Артериальные тромбозы
с высоким профилем ССО 2
без высокого профиля ССО 4

D3 Микроциркуляторные нарушения*
с подозрением 2
установленные 5

D4 Акушерская патология
≥ 3 последовательные потери (<10 нед.) и/или гибель плода (15 нед 6 дн.) 1
Гибель плода (16 нед 0 дн. < 33 нед 6 дн.) без тяжелой преэклампсии 1
или фетоплацентарной недостаточности (ФПН)
Тяжелая преэклампсия ИЛИ тяжелая ФПН (< 34 нед.) с/без смерти плода
Тяжелая преэклампсия И тяжелая ФПН (< 34 нед.) с/без смерти плода

3
4

D5 Поражение клапанов сердца
Утолщение 2
Вегетации 4

D6 Гематологический

Тромбоцитопения (20-130×109 г/л) 2
Серологические критерии

D7 Позитивный волчаночный антикоагулянт
Выявлен однократно (временная позитивность) 
Постоянная позитивность

1
5

D8 Позитивные антитела к кардиолипину (аКЛ) и к β2- гликопротеину-1 (аβ2-ГП1)**

Средне- и высокопозитивные IgM аКЛ и/или аβ2-ГП1 1
Среднепозитивные IgG аКЛ и/или аβ2-ГП1 4
Высокопозитивные IgG аКЛ или аβ2-ГП1 5
Высокопозитивные IgG аКЛ и аβ2-ГП1 7

ОБЩИЙ БАЛЛ
Классифицировать как АФС, если есть не менее 3-х баллов из клинических доменов и не менее 3-х баллов из 
лабораторных доменов

*Микроциркуляторные нарушения:
ливедо рацемоза, ливедоидная васкулопатия, аФЛ-нефропатия, легочное кровотечение, заболевания 
миокарда, заболевания надпочечников;
**аФЛ определяются иммуноферментным анализом (ИФА): среднепозитивные уровни ≥ 40-79 МЕ/мл, 
высокопозитивные ≥ 80 МЕ/мл
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Частые клинические проявления тромбозов:
•	 неврологические: преходящие ОНМК, ишемические инсульты, хореиформные 

гиперкинезы, эпилепсия, деменция, поперечный миелит, энцефалопатия, ми-
грень, поражение ЦНС, тромбоз венозных синусов, множественные мононевриты;

•	 офтальмологические: тромбоз артерии и/или вены сетчатки, синдром преходя-
щей слепоты;

•	 кожные: тромбофлебиты поверхностных вен, язвы ног, дистальная ишемия, син-
дром фиолетового пальца стопы;

•	 кардиологические: инфаркт миокарда, поражение клапанов сердца от утолще-
ния до формирования вегетации на клапанах, внутрисердечные тромбы, атеро-
склеротическое поражение сосудов;

•	 легочные: легочная эмболия, легочная гипертензия, тромбоз легочной артерии, 
альвеолярные геморрагии;

•	 почечные: тромбоз артерий/вены почек, инфаркты почек, острая почечная недо-
статочность (ОПН), протеинурия, гематурия, нефротический синдром;

•	 гастроинтестинальные: синдром Бадда-Киари, инфаркты печени, желчного пу-
зыря, кишечника и селезенки; панкреатиты, асциты, перфорация пищевода, ише-
мические колиты;

•	 эндокринные: инфаркт надпочечников, или надпочечниковая недостаточность, 
инфаркты яичка, предстательной железы, гипофиза или гипоталамо-гипофизар-
ная недостаточность.

Критерии диагностики ВН
Несмотря на улучшения в диагностике и лечении СКВ, ВН поражает от 20% до 75% 

пациентов в первые 10 лет жизни [15, 22-26]:
•	 персистирующая протеинурия >0,5 г в сутки и/или 5 эритроцитов, 5 лейкоцитов, 

цилиндров в поле зрения при отсутствии инфекции мочевыводящих путей;
•	 дополнительно – данные биопсии почки с подтверждением ВН морфологом, име-

ющим опыт оценки. Биопсия почки с диагностической целью показана всем па-
циентам с СКВ с клиническими признаками активного ВН (при отсутствии стро-
гих противопоказаний) (УД А). Показания к получению биопсии почки включают 
впервые возникшую или ухудшающуюся протеинурию в дозе не менее 1000 мг 
за 24 ч. (или соотношение белок/креатинин), протеинурию не менее 500 мг в те-
чение 24 ч. (или точечное соотношение белок/креатинин) при наличии не менее  
5 эритроцитов на гематурию в поле зрения при большом увеличении или нали-
чие красных и/или лейкоцитарных цилиндров (клеточные цилиндры), ОПН, не 
связанная с другими процессами, и неспособность ответа на лечение или реци-
див после лечения. Оценка результатов биопсии по классификации ВН (ISN)/ RPS, 
2003) [1, 13, 14, 22-25].

Основные диагностические исследования для постановки диагноза и определе-
ния патологических изменений в органах и системах:

Лабораторные исследования [1-16] (УД В):
•	 ОАК: гипохромная анемия, связана с хроническим воспалением, желудочным кро-

вотечением или приемом некоторых ЛС; лейкопения (обычно лимфопения, ней-
тропения или сочетание обеих) ассоциируется с активностью болезни; тромбоци-
топения обычно при АФС или аутоиммунной тромбоцитопении; увеличение СОЭ 
встречается часто, но не коррелирует с активностью заболевания и необъяснимое 
увеличение ее указывает на наличие интеркуррентной инфекции.

•	 ОАМ: протеинурия, гематурия, лейкоцитурия, цилиндрурия – выраженность за-
висит от клинико-морфологического варианта ВН.

•	 Коагулограмма: контроль гемостаза, маркеров тромбоза и гиперкоагуляция при 
АФС.

•	 БАК: креатинин, общий белок, АЛТ, АСТ, общий билирубин, общий холестерин, 
глюкоза – неспецифичные изменения при поражении внутренних органов.

•	 СРБ – увеличение содержания отражает наличие сопутствующей инфекции.
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Иммунологические исследования [1-3, 7, 8, 13-16, 19]:
•	 АНА – гетерогенная популяция аутоантител, реагирующих с различными компо-

нентами клеточного ядра (у 95% больных методом АНА на клетках Нер-2 с помо-
щью нРИФ или эквивалентным методом при первичном диагнозе СКВ);

•	 АТ к дсДНК АТ или ядерному Sm – АТ против дсДНК в иммуноанализе с продемон-
стрированной специфичностью ≥90% к СКВ выше уровня диапазона референсной 
лаборатории или анти-Sm антитела (10-30% больных);

•	 С3, С4 компоненты комплемента – при установленном диагнозе с целью монито-
ринга активности СКВ;

•	 АФА – определять у всех пациентов с СКВ (УД А) [1-3, 7, 8, 13-16, 19]. Диагностиче-
ские лабораторные критерии маркеры АФС: АФЛ, ложноположительная реакция 
Вассермана, ВА.

Инструментальные исследования (с целью верификации диагноза в соответствии с 
классификационными критериями, индексами активности и повреждения):

•	 рентгенография ОГК или флюорография (плеврит, легочная гипертензия, пнев-
монит, тромбоэмболия легочной артерии);

•	 ЭКГ (изменения, характерные для ишемии миокарда, нарушения ритма сердца 
(полная АВ-блокада, пароксизмальная тахикардия, мерцание предсердий, супра-
вентрикулярная тахиаритмия));

•	 ЭхоКГ (перикардит, миокардит, эндокардит: вальвулит, вегетации на клапанах; 
коронариит; поражение клапанного аппарата сердца с наиболее частым пораже-
нием митрального, аортального и трикуспидального клапанов с развитием недо-
статочности или стеноза; легочная гипертензия);

•	 УЗИ ОБП, УЗИ почек (инфаркты печени и/или селезенки, признаки панкреатита, 
панкреонекроза, холестаза; инфаркта почки; нефрита, нарушений почечного кро-
вотока с обеднением его по периферии, нарушением дифференцировки почечных 
слоев);

•	 ЭФГДС с биопсией слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки (наличие 
диспептических явлений и/или длительное применение ГКС, и/или иммуно-
депрессантов, и/или ГИБП; перед назначением или при коррекции противо-
ревматической терапии с целью выявления активности болезни; при контроле 
эффективности и безопасности противоревматической терапии). Возможно эро-
зивно-язвенное поражение верхних отделов ЖКТ.

Дополнительные исследования при расширении диагностического поиска и на-
личия осложнении СКВ [1-16, 18]:

Лабораторные исследования:
•	 Гемостазиограмма: определение функций адгезии и агрегации тромбоцитов – 

при тромбоцитопении и наличии вторичного АФС;
•	 Проба Кумбса обнаруживают у 10% пациентов с СКВ – для дифференциации с ге-

молитической анемией;
•	 сывороточное железо – при наличии анемии (неспецифические изменения);
•	 исследование уровня альбумина и глобулиновых фракций в крови (для коррек-

ции терапии);
•	 бактериологическое исследование крови на стерильность (при лихорадке);
•	 исследование уровня прокальцитонина в крови (при лихорадочном синдроме);
•	 исследование уровня ферритина в крови (при лихорадочном синдроме);
•	 исследование уровня КФК, ГГТП, ЛДГ (при наличии миопатии, поражения пече-

ни);
•	 определение уровня тиреоидных гормонов (при сопутствующем поражении щи-

товидной железы);
•	 определение РФ, АЦЦП, АНЦА, Scl 70, Анти-Ro/SSA (дифференциация суставного 

синдрома);
•	 квантифероновый тест или Т-SPOT TB (исключение латентной формы туберкуле-

за перед назначением ГИБП, тсБПВП);
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•	 ИФА IgM, IgG к вирусу иммунодефицита человека ВИЧ-1 и ВИЧ-2 в крови (перед 
назначением ГИБП, тсБПВП);

•	 иммуноморфологическое исследование тканей почки при раннем выявлении 
признаков поражения почек для достижения оптимальных результатов лечения 
[УД B].

В случае стабильной функции почек или ее улучшения, но неполного ответа со сторо-
ны почек (персистирующая протеинурия 0,8–1 г/24 ч/ после >1 года иммуносупрессив-
ного лечения), показана повторная биопсия с определением преобладающего процесса 
(активного или хронического) поражения почек [УД С].

•	 исследование ликвора, электроэнцефалограмма, МРТ головного и спинного моз-
га – при наличии симптомов нейролюпуса;

•	 при подозрении на тромботические осложнения: МРТ, ангиография;
•	 при подозрении на ОНМК: КТ/МРТ головного мозга в сосудистом режиме;
•	 определение белка в суточной моче (при люпус-нефрите);
•	 анализ кала на скрытую кровь (при подозрении на осложнение язвенной болезни 

желудка, развившееся на фоне приема НПВП, ГКС, БПВП) – 1 раз в год.
Инструментальные исследования (при необходимости расширения диагностиче-

ского поиска):
•	 рентгенография суставов;
•	 ультразвуковое исследование суставов;
•	 денситометрия – при длительной кортикостероидной терапии;
•	 диагностическая аспирация сустава;
•	 ультразвуковое исследование сосудов;
•	 магнитно-резонансная томография;
•	 компьютерная томография;
•	 бронхоскопия;
•	 электромиография;
•	 колоноскопия;
•	 комплекс исследований для диагностики ЖКТ кровотечения;
•	 комплексное УЗИ ОБП;
•	 ИФА на маркеры гепатита В и С (перед назначением ГИБП, тсБПВП).

Показания для консультации специалистов:
•	 нефролога – определение совместной тактики ведения пациента при волчаноч-

ном нефрите (ВН) (поликлиника и стационар);
•	 невролога – при поражении нервной системы и развитии неврологической сим-

птоматики (поликлиника и стационар);
•	 психиатра – при наличии психотических расстройств, решении вопроса о назна-

чении психотропной терапии, необходимости лечения в специализированном 
стационаре (психоз, депрессия, сопровождающиеся суицидальными мыслями) 
(поликлиника и стационар);

•	 офтальмолога – при развитии патологии глаза (поликлиника и стационар);
•	 акушера-гинеколога – совместная тактика ведения в период беременности (врач 

общей практики и акушер-гинеколог стационара);
•	 хирурга – при присоединении болевого синдрома, сопровождающегося рвотой 

«кофейной гущей», диареей, абдоминальными кризами, панкреатитом (поликли-
ника и стационар);

•	 ангиохирурга – при наличии АФС с тромбозами сосудов конечностей (поликлини-
ка и стационар);

•	 эндокринолога – для выработки тактики ведения при стероидном диабете, со-
путствующем аутоиммунном тиреоидите и другой эндокринной патологии (по-
ликлиника и стационар);

•	 инфекциониста – при подозрении на сопутствующий вирусный гепатит, интер-
куррентную инфекцию (поликлиника и стационар);

•	 гастроэнтеролога – при поражении слизистой рта, при дисфагии (часто ассоции-
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руется с феноменом Рейно), при анорексии, тошноте, рвоте, диарее, пептических 
язвах (возможно побочные эффекты медикаментозной терапии), панкреатите;

•	 кардиолога – для выработки тактики ведения при наличии АГ, кардиальной сим-
птоматики (поликлиника и стационар).

2.2	 Диагностический алгоритм (табл. 5).

Таблица 5. Алгоритм диагностики СКВ (EULAR/ACR [8]

Критерий включения: ANA в титре ≥1:80 на НЕр-2 клетках или эквивалентный положительный тест 
(когда-либо). Если отсутствует, то не классифицируйте как СКВ; если присутствует, то примените дополни-
тельные критерии.
Дополнительные критерии: не рассматривайте критерий, если ему имеется более вероятное объяснение, 
чем СКВ; достаточно хотя бы однократного обнаружения критерия; наличие хотя бы одного клинического 
критерия; критерии не обязательно должны присутствовать одновременно; в пределах каждого домена в 
общий счет включается только критерий с максимальным «баллом».

Клинические критерии: Баллы Иммунологические критерии: Баллы

Конституционные:
Лихорадка 2

Антифосфолипидные антитела:
аКЛ, либо анти-β2-GP1, либо ВА 2

Гематологические:
Лейкопения
Тромбоцитопения
Аутоиммунный гемолиз

3
4
4

Белки комплемента:
низкий С3, либо низкий С4
низкий С3 и низкий С4 (совместно)

3
4

Нейропсихиатрические:
Делирий
Психоз
Судороги

2
3
5

Высокоспецифичные антитела:
Анти-дсДНК,
либо антитела Smith

6

Кожно-слизистые:
Нерубцовая алопеция
Язвы во рту
Подострая либо дискоидная кожная волчанка
Острая кожная красная волчанка

2
2
4
6

Серозные:
Плевральный или перикардиальный выпот
Острый перикардит

5
6

Скелетно-мышечные:
Артрит или синовит с припухлостью ≥2 суставов, 
или болезненность ≥2 суставов в сочетании  
с утренней скованностью ≥30 мин

6

Почечные:
Протеинурия >0,5 г/24 часа
Биопсия почек – классы II или V нефрита
Биопсия почек – класс III или IV нефрита

4
8
10

Общий балл
Классифицировать заболевание как СКВ при наличии 10 или более критериев

Индекс повреждения (ИП) помогает установить наличие потенциально необратимых поражений различ-
ных органов [7-9, 14] (табл. 6). Необходимо наличие нижеперечисленных симптомов у пациента не менее 
6 мес. Оценивается состояние 12 систем органов, максимальный счет по каждой – от 1 до 7 баллов, макси-
мальный счет – до 47. Оцениваются все типы повреждений с момента дебюта болезни, которые могут быть 
обусловлены основным процессом или быть осложнением проводимой терапии.
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Таблица 6. Индекс повреждения SLICC/ACR Damage Index

Признак Балл
Орган зрения (каждый глаз) при клинической оценке
Любая катаракта
Изменения сетчатки или атрофия зрительного нерва

1
1

Нервная система
Когнитивные нарушения (снижение памяти, трудности со счетом, плохая концентрация, трудности в 
разговорной речи или письме, нарушенный уровень исполнения)
Или большие психозы
Судорожные припадки, требующие лечения >6 месяцев
Инсульт когда-либо (счет 2 балла, если >1)
Черепно-мозговая или периферическая невропатия (исключая зрительную)
Поперечный миелит

1

1
1
1-2
1
1

Почки
Клубочковая фильтрация <50 мл/мин
Протеинурия >3,5 г/24 ч
Или конечная стадия почечного заболевания (независимо от диализа или трансплантации)

1
1
3

Легкие
Легочная гипертензия (выбухание правого желудочка или звонкий II тон)
Легочный фиброз (физикально и рентгенологически)
Сморщенное легкое (рентгенологически)
Плевральный фиброз (рентгенологически)
Инфаркт легкого (рентгенологически)

1
1
1
1
1

Сердечно-сосудистая система
Стенокардия или аортокоронарное шунтирование
Инфаркт миокарда когда-либо (счет 2 балла, если >1) 
Кардиомиопатия (дисфункция желудочков)
Поражение клапанов (диастолический или систолический шум >3/6)
Перикардит в течение 6 месяцев (или перикардэктомия)

1
1-2
1
1
1

Периферические сосуды
Перемежающаяся хромота в течение 6 месяцев
Небольшая потеря ткани («подушечка» пальца)
Значительная потеря ткани когда-либо (потеря пальца или конечности; счет 2 балла, если более чем 
в одном месте)
Венозный тромбоз с отеком, изъязвлением или венозным стазом

1
1

1-2
1

Желудочно-кишечный тракт
Инфаркт, резекция кишечника (ниже двенадцатиперстной кишки), селезенки, печени или желчного 
пузыря когда-либо по любым причинам (счет 2 балла, если более чем в одном месте)
Мезентериальная недостаточность 
Хронический перитонит
Стриктуры или хирургические операции на верхней части ЖКТ
Панкреатит (ферментативная недостаточность, требующая заместительной терапии 
или с псевдокистами)
Мезентериальная недостаточность Хронический перитонит
Стриктуры или хирургические операции на верхней части ЖКТ
Панкреатит (ферментативная недостаточность, требующая заместительной терапии или с псевдоки-
стами)

1-2
1
1
1

1
1
1

1
Костно-мышечная система
Мышечная атрофия или слабость
Деформирующий или эрозивный артрит (включая вправимые деформации, исключая аваскулярные 
некрозы)
Остеопороз с переломами или коллапсом позвонков (исключая аваскулярный некроз)
Аваскулярный некроз (счет 2 балла, если >1)
Остеомиелит
Разрыв сухожилия

1

1
1
1-2
1
1
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Кожа
Рубцовая хроническая алопеция
Обширное рубцевание или панникулит (кроме волосистой части и подушечек пальцев)
Изъязвления кожи (исключая тромбоз) в течение 6 месяцев
Поражение половой системы
Сахарный диабет (требующий терапии)
Малигнизация (исключая дисплазии; счет 2 балла, если более чем в одном месте)

1
1
1
1
1
1-2

Общий балл

ИП по степени накопленного ущерба разделяется на четыре уровня:
•	 отсутствие повреждений – 0 баллов;
•	 низкий ИП – 1 балл;
•	 средний ИП – от 2 до 4 баллов;
•	 высокий ИП – >4 баллов.
Оценка качества жизни (КЖ) больных СКВ проводится по опроснику Lupus Quality of 

Life (LupusQoL). Анкета включает в себя 34 вопроса, объединенных по 2-8 вопросов в 
отдельные шкалы. LUPUSQOL оценивает: физическое и эмоциональное здоровье; образ 
тела (оценка пациентом своего тела и восприятия его другими); боль; планирование; 
усталость; интимные отношения; зависимость от других людей на протяжении послед-
них 4 недель (табл. 7).

Таблица 7. Опросник о качестве жизни при заболевании волчанкой (LupusQoL). Как часто на про-
тяжении последних 4 недель?

1 Из-за заболевания волчанкой мне нужна помощь в выполнении тяжелой 
физической работы (при вскапывании огорода, покраске и/или косметическом 
ремонте, перестановке мебели).

1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

2 Из-за заболевания волчанкой мне нужна помощь в выполнении умеренно 
тяжелой физической работы (при пользовании пылесосом, глажке, совершении 
покупок, уборке ванной комнаты)

1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

3. Из-за заболевания волчанкой мне нужна помощь в выполнении легкой 
физической работы (при приготовлении пищи, открывании банок, вытирании 
пыли, причесывании или соблюдении личной гигиены)

1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

4. Из-за заболевания волчанкой я не могу выполнять повседневные дела 
(работать, ухаживать за детьми, выполнять обязанности по дому) настолько 
хорошо, как мне бы этого хотелось

1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

5. Из-за заболевания волчанкой мне трудно подниматься по лестнице 1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

6. Из-за заболевания волчанкой я в какой-то степени потерял(-а) свою 
самостоятельность и завишу от других людей

1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

Окончание таблицы 6
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7. Из-за заболевания волчанкой я все делаю медленнее 1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

8. Из-за заболевания волчанкой у меня нарушен характер сна 1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

9. Из-за болей, вызванных заболеванием волчанкой, мне не удается выполнять 
свои дела так, как мне бы этого хотелось

1 Постоянно
2 Почти всегда
3 Достаточно часто
4 Изредка
5 Никогда

2.3	 Дифференциальный диагноз и обоснование дополнительных исследований 
(табл. 8) [1-29].

Таблица 8. Дифференциальная диагностика системной красной волчанки

Диагноз Обоснование для диффе-
ренциальной диагностики

Обследования Критерии исключения диагноза

Ревматоид-
ный артрит

Чаще у женщин симметрич-
ный полиартрит мелких 
суставов кистей и несустав-
ные проявления (дигиталь-
ный артериит, полисерозиты, 
поражение почек). Положи-
тельный тест на АНФ в 25% 
случаев

ИФА: АЦЦП, РФ, рент-
генография кистей с 
захватом лучезапяст-
ных суставов

Стойкий, прогрессирующий характер 
поражения суставов. Утренняя скован-
ность. Деструкция суставных поверхно-
стей и деформация суставов, не харак-
терной для СКВ. Эрозивные изменения 
на рентгенограммах. Тяжелое пораже-
ние внутренних органов встречается 
реже

Синдром
Стилла у 
взрослых

Артриты, миалгии, лихорад-
ка, папулезная сыпь, лимфо-
аденопатия, спленомегалия, 
серозит

Определение ферри-
тина в крови, УЗИ ОБП

В период активности – нейтрофиль-
ный лейкоцитоз (нелейкопения, как 
при СКВ). Тест на АНФ отрицательный. 
Кожные изменения носят кратковре-
менный характер.

Системные 
васкулиты

Лихорадка, поражение кожи, 
суставов, почек, ЦНС, легких

Иммунологические 
исследования – АНЦА. 
УЗДГ сосудов

Чаще болеют мужчины (исключение 
болезнь Такаясу). Нередко триггер – 
инфекция (вирусная, бактериальная). 
Ишемические изменения в органах и 
тканях вследствие воспаления и некро-
за сосудистой стенки. Поражение НС – 
множественный мононеврит.  Лейкоци-
тоз, тромбоцитоз, выявление АНЦА

Системная 
склеродермия

Симметричный полиартрит, 
синдром Рейно, полисерозит, 
конституциональные нару-
шения

Определение анти-
центромерных АТ, 
АНФ, АТ
к Scl-70, биопсия 
кожно-мышечного 
лоскута

Изменения кожи, сосудов и подкожной 
клетчатки (уплотнение, атрофия, нару-
шение пигментации, телеэнгиэктазии), 
суставов (преобладание фиброзных 
изменений) и ЖКТ. Рентгенологические 
признаки  (остеолиз, резорбция конце-
вых фаланг), кальциноз мягких тканей.

Окончание таблицы 7
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Диагноз Обоснование для диффе-
ренциальной диагностики

Обследования Критерии исключения диагноза

Синдром ле-
карственной 
волчанки

Полиартрит, кожный син-
дром, фотосенсибилизация, 
гепатоспленомегалия, поли-
серозит, лихорадка, лейкопе-
ния, положительные анали-
зы на АНФ, LE-клетки

Анамнез: прием ЛС, 
способных индуциро-
вать волчаночно-по-
добный синдром (ан-
тигипертензивные, 
антиаритмические, 
противосудорожные, 
сульфаниламиды, 
контрацептивы)

Редко встречают тяжелое поражение 
почек и ЦНС, тромбоцитопению. После 
отмены ЛС клиническая симптоматика 
регрессируют в течение 4-6 недель (по-
ложительный тест на АНФ сохраняется 
до 1 года).

3.	 Тактика лечения в амбулаторных условиях  
[1, 7-9, 13-19, 24-27, 29-124]
Амбулаторно-поликлиническая форма оказания медицинской помощи применяет-

ся у пациентов СКВ, находящихся в ремиссии, с хроническим течением с низкой или сред-
ней степенью активности без угрозы развития полиорганной, почечной недостаточности 
и/или поражением ЦНС (судорожный синдром, психоз, поперечный миелит и т.д.) [7, 9, 14, 
16, 29-34].

Цель лечения: лечение при СКВ должно быть направлено на достижение ремиссии 
или минимальной активности и предотвращение обострений (УД B).

3.1. Немедикаментозное лечение: защита от солнца (кремы УФ-А и УФ-В (SPF30 или 
эквивалент без парааминобензойной кислоты)); в жаркой половине дня с преимуще-
ственной инсоляцией УФ-В (с 10 до 16 ч. – камуфляжная косметика), не травмировать 
кожу (избегать татуировок, пирсинга); отказ от курения, здоровое сбалансированное пи-
тание, регулярные физические упражнения и меры по укреплению здоровья костей.

3.2. Медикаментозное лечение:
Основные препараты в лечении пациентов с СКВ [1, 14-124].
Воздействие на иммунные процессы:
•	 глюкокортикостероиды (ГКС);
•	 аминохинолиновые препараты;
•	 цитостатики;
•	 ГИБП (генно-инженерные биологические препараты);
•	 НПВП (нестероидные противовоспалительные препараты);
•	 мочегонные препараты;
•	 гипотензивные препараты;
•	 антикоагулянты (антиагреганты);
•	 гиполипидемические препараты.

Профилактика осложнений иммуносупрессивной терапии:
•	 препараты кальция, витамин D;
•	 противоязвенные средства.

Лечение осложнений иммунносупрессивной терапии:
•	 противоязвенные средства;
•	 бисфосфанаты;
•	 сахороснижающие средства;
•	 антибиотики, противогрибковые препараты.
С учетом факторов риска неблагоприятного исхода болезни, раннего скрининга паци-

ентам с СКВ предлагается алгоритм по ведению и лечению (рис. 1).

Окончание таблицы 8
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Обострение СКВ необходимо лечить в зависимости от степени тяжести поражения 
органов, при необходимости осуществляется коррекция терапии: увеличение дозы ГКC, 
иммуномодулирующих средств, «переключение» с одного препарата на другой или до-
бавление новых методов лечения (рис. 2).

Лечение СКВ без поражения почек

Общие меры Легкое течение Среднетяжелая 
стпень

Тяжелая степень Целевое значение 
Ремиссия
Клинические проявления  
по шкале SLEDAI = 0 ГКХ
ГК < 5 мг/сут или
Низкая активность 
заболевания SLEDAI < 4 (ГХХ)
ГК < 5 мг/сут 
Иммуносупрессивные или 
биологические препараты 
в стабильной переносимой 
дозе

Защита от солнца 
Физические упражнения
Курение запрещено 
Сбалансированная диета
Вакцинация

I линия 2 линия I линия 2 линия I линия 2 линия

ГХХ (все пациенты за исключением противопоказаний)

Нормальная масса тела.
Контроль АД, уровня 
липидов и глюкозы. 
Ацетилсалициловая 
кислота (при наличии 
аАФ+/АФС)

ГКС п/о или в/в (по необходимости, короткими курсами 
для контроля активности; снижать до ≤ 5 мг/день 
как можно быстрее вплоть до полной отмены, если 
возможно)

МТ

АЗА

ММФ ММФ

БЛМ

ИКН ИКН

Оценить соблюдение 
режима лечения РТМ РТМ

ГХХ – гидроксихлорохин, ГКС – глюкокортикостероиды, МТ – метотрексат, ММФ – микофенолата 
мофетил, ЦФ – циклофосфамид, АЗА – азатиоприн, БЛМ – белимумаб, АФМ – анифролумаб, ИКН – 
ингибиторы кальциневрина, РТМ – ритуксимаб

Рисунок 1. Алгоритм наблюдения и лечения пациентов с СКВ [18]

ДИАГНОЗ СКВ 

Вероятное СКВ

Оценка Факторов
неблагоприятного

исхода (ФНИ)

Амбулаторное 
лечение

Стационарное 
лечение

Амбулаторное либо 
стационарное лечение

Амбулаторное 
динамическое 
наблюдение.
Консультация 
профильных 

специалистов
Иммунологическое 

обследование (АНФ), 
Назначение ГХХ

ФНИ (0-2) SLEDAI2K (6-10 баллов)
Без выраженного повреждения 
внутренних органов
- слизисто-кожные
- костно-мышечные
- конституциональные симптомы
- серозиты
Подходы к лечению:

•	 Гидроксихлорохин
•	 (+/-) низкие дозы ГКС
•	 (+/-) АЗА/МТ/ ММФ
•	 (+/-) ГИБП (БЛМ/АФМ)

Рекомендации по образу 
жизнипо режиму питания

•	 Симптоматическая терапия
•	 Оценка степени 

повреждения органов
•	 Мониторинг токсичности 

лекарственной терапии
•	 Вакцинация от гриппа
•	 Профилактика  

остеопороза

ФНИ (3- 11) SLEDAI2K (11- > 18)
С выраженным повреждением 
внутренних органов
- нейро-люпус
- люпус-нефрит
- гемолитическая анемия
- тяжелая тромбоцитопения
- ИЗЛ
Подходы к лечению:

•	 Гидроксихлорохин
•	 (+) средние и высокие дозы ГКС 

(пульс терапия)
•	 (+) ЦФ/ ММФ/АЗА
•	 (+/-) ГИБП (БЛМ/РТМ)

Оценка Активности
по SLEDAI2K

Оценка индекса повреждения 
органов и коморбидных

состояний

Достоверное СКВ

Рисунок 2. Рекомендации EULAR по лечению СКВ без поражения почек [1, 13, 14]
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Легкая степень активности (системные симптомы; артрит; сыпь ≤9% площади по-
верхности тела; количество тромбоцитов 50-100×109/л.; индекс SLEDAI ≤ 6):

•	 Препараты 1-й линии – гидроксихлорохин [УД  A], глюкокортикостероиды п/о 
или в/в [УД В] при необходимости, постепенное снижение дозы до ≤ 5 мг/сут. до 
полной отмены.

•	 Препараты 2-й линии – дополнительно к гидроксихлорохину, глюкокортикосте-
роидам, метотрексат или азатиоприн [УД B], микофенолата мофетил [УД B], аниф-
ролумаб [УД А], белимумаб [УД А].

Средняя степень тяжести (артрит, поражение кожи 9-18%, кожный васкулит ≤18% 
кожи, тромбоциты 20-50/мкл, серозит, SLEDAI 7-12):

•	 Препараты 1-й линии – гидроксихлорохин [УДA], глюкокортикостероиды п/о 
или в/в [УД С], метотрексат или азатиоприн [УД B], ИКН [УД B], микофенолата мо-
фетил [УД B], анифролумаб [УДА], белимумаб [УДА].

•	 Препараты 2-й линии – гидроксихлорохин [УД A], глюкокортикостероиды п/о 
или в/в [УД A], анифролумаб [УД А], белимумаб [УД А], ингибитор кальциневрина 
[УД С], микофенолата мофетил [УД С].

Рекомендации EULAR по лечению СКВ [1, 13, 14] (адаптированы к этапам лечения)
На амбулаторном этапе в качестве 1-й линии:
1.	 Антималярийные (аминохинолиновые) ЛС. Гидроксихлорохин рекомендует-

ся всем пациентам (1b/A) если нет противопоказаний, в дозе 5 мг/кг массы тела в день 
(2b/B), индивидуально, исходя из риска обострения (2b/B) и токсичности для сетчатки. 
Гидроксихлорохин эффективен при поражениях кожи, суставов, конституциональных на-
рушениях; предотвращает обострения у пациентов с умеренно выраженной активностью 
болезни; снижают уровень липидов и уменьшает риск тромботических осложнений [1, 
13, 14]. Препарат назначается на неопределенно длительное время для предупреждения 
активности заболевания.

2.	 Глюкокортикостероиды при необходимости дозируются в зависимости от типа и 
степени тяжести поражения органов (2b/C) и должны быть снижены до поддерживающей 
дозы ≤5 мг/сут. (в преднизолоновом (ПР) эквиваленте) (2 a/B) и при достижении стойкой 
ремиссии отменены (2 а/В) [13, 14, 30, 49-52, 54-58, 73, 98, 99]. Тактика назначения глюко-
кортикостероидов: низкая степень активности – ˂7,5 мг/сут.; средняя – ˃8 мг – 30 мг/сут.; 
высокая – ˃30-100 мг/сут.; очень высокая – ˃100 мг/сут. Дозы, способы введения зависят 
от типа и степени поражения органов (УД C). Перед назначением глюкокортикостероидов 
необходимо исключить инфекцию, которая может симулировать обострение СКВ (лихо-
радка, легочные инфильтраты, гематурия с лейкоцитурией). Применение иммуносупрес-
сивных препаратов позволяет быстро уменьшить дозу или отменить глюкокортикосте-
роиды (УД B).

3.	 При наличии вторичного АФС с высоким профилем АФА, отягощенного акушер-
ского анамнеза и тромботических событий в анамнезе, назначается комбинация антико-
агулянтной (антагонист витамина К (АВК) и антиагрегантной терапии (в низких дозах 
ацетилсалициловая кислота, ндАСК) и гидроксихлорохин. Терапия варфарином требует 
контроля МНО в пределах 2,0-3,0. ндАСК (75–100 мг/сут.) назначается пациентам СКВ без 
АФС, но с профилем АФА высокого риска (2a/B) [13, 14, 19, 35, 95, 103-106].

4.	 НПВС назначаются при превалирующем суставном синдроме и при снижении 
дозы глюкокортикостероидов при необходимости.

5.	 Следует проводить вакцинацию для профилактики инфекций (вирус опоясываю-
щего герпеса, вирус папилломы человека, грипп, COVID-19 и пневмококк), поддерживать 
здоровое состояние костной ткани, почек и осуществлять профилактику сердечно-сосу-
дистого риска, а также скрининг на злокачественные новообразования (5/D) [13, 14, 100-
102, 109-124].

На амбулаторном этапе в качестве 2-й линии:
1.	 При отсутствии реакции на гидроксихлорохин (отдельно или в комбинации с 

глюкокортикостероидами), когда не удается снизить дозу глюкокортикостероидов до 
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уровня ниже приемлемого для длительного применения, рекомендуется дополнительно 
иммуномодулирующие/иммуносупрессивные препараты – метотрексат (1b/B) или аза-
тиоприн (2b/C) или микофенолата мофетил (2a/B) или циклоспорин при мембранозном 
ГН и тромбоцитопении. Применение иммуносупрессивных препаратов позволяет быстро 
уменьшить дозу или отменить глюкокортикостероиды (УД B).

2.	 При легком течении СКВ без поражения почек, но с торпидностью к терапии глю-
кокортикостероидами и гидроксихлорохином показано ГИБТ: анифролумаб [УД А], бели-
мумаб [УД А].

3.	 При достижении стойкой ремиссии, рекомендуется постепенное снижение глюко-
кортикостероидов с последующей отменой. Возможно снижение доз базовых иммуносу-
прессивных препаратов, но не отмена их (2a/B) [13, 14, 30, 49-52, 54-58, 73, 98, 99].

4.	 Лечение кожного заболевания в активной форме должно включать в себя препа-
раты местного действия: глюкокортикостероиды, ингибиторы кальциневрина (2b/B), 
противомалярийные препараты (1a/A) и/или системные глюкокортикостероиды (4/C), 
по мере необходимости, а метотрексат (1b/B), микофенолата мофетил (4/C), анифролу-
маб (1a/A) или белимумаб (1a/B) рассматриваются в качестве терапии второй линии. 
Применение Анифролумаба в качестве дополнительной терапии при тяжелом течении 
заболевания относится, в основном, к кожному заболеванию тяжелой степени [14, 15, 35, 
37, 66-100, 106-108].

Лечение основных клинических проявлений СКВ как дерматит, артрит, нефрит, пнев-
монит, кардит, васкулиты, лейкопения, тромбоцитопения или тромбозы требует назна-
чения НПВП, антиагрегантов, антикоагулянтов, ингибиторов ИАПФ, блокаторов рецеп-
торов ангиотензина II, блокаторов кальциевых каналов, диуретиков и др. Помимо этого, 
пациенты нуждаются в назначении ЛС для профилактики осложнений, например: инги-
биторы протонной помпы для профилактики язвенного поражения, ввиду приема боль-
ших доз ГКС, витамины D и препараты кальция для профилактики остеопороза, так как 
исключается пребывание пациентов под солнечными лучами.

Таблица 9. Основные и дополнительные ЛС при СКВ на амбулаторном этапе  
[1, 14-124]

Фармакотерапевтическая 
группа

МНН ЛС Способ применения УД

ЛС выбора
Первая линия ЛС
Синтетический ГКС метилпреднизолон Таблетки внутрь 4 мг 2-8 р/сут, длительно. B
Синтетический ГКС метилпреднизолон Таблетки внутрь 16 мг 1-3 р/ сут., длительно. B
Синтетический ГКС метилпреднизолон в/в, флакон, 250-1000 мг, 30 мин – 1 час ежеме-

сячно курсами до 6 месяцев
C

Синтетический ГКС преднизолон Таблетки внутрь по 5-15 мг 1-4 р/сут., длительно. B
Синтетический ГКС преднизолон В/в, в/м, 30 мг/1 мл 3-5 р/сут. курсами B
Аминохинолиновый
препарат

гидроксихлорохин Таблетки внутрь 200-400 мг, 1-2 р/сут. длительно A

Вторая линия ЛС
Иммунодепрессант микофенолата 

мофетил
Таблетки внутрь 500-2000 мг, 1-3 р/ сут., дли-
тельно

A

Антиметаболит метотрексат Таблетки внутрь 7,5-25 мг внутрь 1 р/неделю, 
длительно

B

Антиметаболит метотрексат Раствор шприц-ручка 7,5мг, 10, 12,5, 15, 17,5 и 
шприц 20 мг, п/к 1 р/нед, длительно

B

Иммунодепрессант азатиоприн Таблетки внутрь 50-150 мг 1-3 приема в сут. до 3-6 
месяцев

C

Ингибитор кальциневрина циклоспорин Таблетки внутрь 50-200 мг, 1-2 р/сут. длительно C



36 Қазақстан ревматологиясы 1-2025

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОТОКОЛЫ

Фармакотерапевтическая 
группа

МНН ЛС Способ применения УД

Дополнительные препараты
Ингибитор кальциневрина такролимус Капсула внутрь 2–4 мг, 2 р. в день B
Полностью человеческие 
моноклональные антитела 
класса IgGλ

белимумаб Флакон в/в по 120 мг, из расчета 10 мг/кг; 
0, 14, 28 дни и далее каждые 4 недели, 
неопределенно длительно

A

Человеческие моноклональ-
ные антитела класса IgG

анифролумаб Флакон в/в, по 300 мг, каждые 4 недели – 
неопределенно длительно

А

Химерное моноклональное
антитело

ритуксимаб 500-1000 мг в/в через 1-2 недели (на курс 2 г), 
повторно через 6 месяцев

С

Нестероидные противовоспалительные препараты для лечения артрита
Производное уксусной 
кислоты

диклофенак Таблетки внутрь 50-200 мг, 1-2 р/ сут., курсами С

Производное уксусной 
кислоты

диклофенак В/м, ампула 3 мл/75 мг 1-2 р/ сут. курсами С

Производное фенилуксусной 
кислоты

ацеклофенак Таблетки внутрь 100 мг, 1 р/сут., курсами С

Коксибы эторикоксиб Таблетки внутрь по 60-120 мг, 1-2 р/сут., курсами С
Производное оксикама, селек-
тивный ингибитор ЦОГ-2

лорноксикам Таблетки внутрь 8-32 мг, 1-2 р/сут., курсами С

Производное оксикама, селек-
тивный ингибитор ЦОГ-2

мелоксикам Таблетки внутрь 7,5-15 мг, 1 р/ сут., курсами С

Профилактика осложнений иммуносупрессивной терапии [14, 15, 35, 37, 66-113]
Комбинированный препарат 
кальция и витамина D (про-
филактика остеопороза ввиду 
длительного приема ГКС)

кальция карбонат 
2500 мг (эквива-
лентно элементар-
ному кальцию 1000 
мг), холекальцифе-
рол 22 мкг (800 МЕ
витамина Д3)

Внутрь, 1 раз в сутки, на все время проведения глю-
кокортикоидной терапии, и ГИБТ

А

Витамин D холекальциферол 2000 МЕ, 4 капли в сут., на все время проведения 
ГКС терапии и ГИБТ. 
Внутрь 50000 МЕ 1 раз /нед. (при дефиците и недо-
статочности 25-ОН витамина Д)

А

Противоязвенные препараты
Ингибиторы протонной 
помпы

омепразол 10 мг, 20 мг и 40 мг внутрь; по 20 мг 2 раза в сутки, 
во время приема ГКС и НПВП

А

пантопразол 20 мг и 40 мг; по 20 мг 2 раза в сутки; во время при-
ема ГКС и НПВП

А

Ингибиторы Н2-гистамино-
вых блокаторов

фамотидин внутрь 20 мг и 40 мг; во время приема ГКС и НПВП А

Антиагреганты, антикоагулянты
Антиагреганты ацетилсалициловая 

кислота
75-150 мг/сутки перорально. Постоянно А

клопидогрел 75 мг в сутки. При непереносимости ацетилсали-
циловой кислоты или недостаточной эффектив-
ности. Постоянно

А

Антикоагулянты варфарин Внутрь, в один прием, в одно и то же время суток. 
Начальная доза – 2,5-5 мг/сут.

А

гепарин Р-р д/в/в и п/к введения 5000 МЕ/мл: фл. А
низкомолекуляр-
ный гепарин

Р-р для п/к введения 9500 анти-ха ме/мл 0,3 мл 
шприцы

А

Окончание таблицы 9
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Дополнительные лекарственные средства:
Для лечения сопутствующей коморбидной патологии (артериальная гипертензия, 

дислипидемия, сахарный диабет, тромботические осложнения, противоязвенное лечение 
и др.) руководствоваться утвержденными Клиническими протоколами. Смотрите:

-	 Клинический протокол: Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST
-	 Клинический протокол: ИБС. Стабильная стенокардия напряжения
-	 Клинический протокол: Острый и подострый эндокардит
-	 Клинический протокол: Артериальная гипертензия
-	 Клинический протокол: Хроническая сердечная недостаточность
-	 Клинический протокол: Нарушения проводимости сердца (АВ-блокада)
-	 Клинический протокол: Миокардиты
-	 Клинический протокол: Эмболия и тромбоз аорты и артерий
-	 Клинический протокол: Легочная гипертензия. Другая вторичная легочная гипер-

тензия (I27.2)
-	 Клинический протокол: Синдром (Феномен) Рейно
-	 Клинический протокол: Тромбоэмболия легочной артерии
-	 Клинический протокол: Гастропатии, индуцированные приемом НПВС
-	 Клинический протокол: Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
-	 Клинический протокол: Сахарный диабет 2 типа
-	 Клинический протокол: Неалкогольная жировая болезнь печени
-	 Клинический протокол: Хронический холецистит
-	 Клинический протокол: Хронический панкреатит
-	 Клинический протокол: Нефротический синдром
-	 Клинический протокол: Хроническая болезнь почек (ХБП)
-	 Клинический протокол: Острый тубулоинтерстициальный нефрит
-	 Клинический протокол: Последствие инфаркта мозга
-	 Клинический протокол: Хроническая воспалительная демиелинизирующяя поли-

нейропатия
-	 Клинический протокол: Хроническая ишемия головного мозга
-	 Клинический протокол: Острые психозы
-	 Клинический протокол: Транзиторная ишемическая атака
-	 Клинический протокол: Ишемический инсульт
-	 Клинический протокол: Железодефицитная анемия
-	 Клинический протокол: Аутоиммунные гемолитические анемии
-	 Клинический протокол: Пневмония у взрослых (внебольничная пневмония)

3.3 Хирургическое лечение [1, 7, 8, 13]
Консультация травматолога с целью решения вопроса эндопротезирования сустава 

на фоне АНГБ или вторичного артроза III-IV стадии.

Плазмаферез (ПФ) и синхронная интенсивная терапия (СИТ): последовательное 
«синхронное» применение ПФ и пульс-терапии глюкокортикостероидами и циклофосфа-
мидом.

Показания: пневмонит, поражение ЦНС, быстропрогрессирующий ВН с почечной не-
достаточностью, резистентный к стандартной терапии глюкокортикостероидами и им-
муносупрессантами, ассоциированный с криоглобулинемией и развитием гиперкоагуля-
ции, тромботической тромбоцитопенической пурпуры.

Методика СИТ: в течение 1-го месяца проводится 3 процедуры ПФ (удаление 1500-
2000 мл плазмы), интервал между процедурами 2-3 дня (УД С). После каждой процедуры 
назначается метилпреднизолон 1 г, а после 2-й процедуры к метилпреднизолону добав-
ляется циклофосфамид 1 г. Далее в течение года через каждые 3 месяца проводится 1 про-
цедура ПФ с последующим введением метилпреднизолона 1 г + циклофосфамида 1 г. По-
сле курса ПФ рекомендуется назначение внутривенного человеческого иммуноглобулина 
(ВВИГ) 0,5–1,0 г/кг. Проведение ПФ после ВВИГ или ритуксимаба нецелесообразно.
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4.	 Показания для госпитализации
1)	 Показания для плановой госпитализации: уточнение диагноза, подбор ИСТ, II-

III степени активности СКВ при остром и подостром течении; среднетяжелые и тяжелые 
(не угрожающие жизни) состояния, развившиеся от побочного действия ЛС; программ-
ное плановое проведение пульс-терапии для достижения индукции ремиссии; плановое 
проведение I и II инфузий ГИБТ, плазмафереза, инфузии внутривенного человеческого 
иммуноглобулина [1, 7-9, 13-16, 18-21, 24-121].

2)	 Показания для экстренной госпитализации: III-IV  степень активности СКВ с 
поражением жизненно важных органов с угрожающими жизни состояниями при любом 
типе течения; подозрение на развитие сопутствующей инфекции, развитие цитопении, 
диффузное поражение ЦНС (судорожный синдром, поперечный миелит, полиневропа-
тии, неврит зрительного нерва), суставов (полиартрит), активные формы ВН, тромбо-
зы и тромбоэмболии, поражение кожи и слизистых оболочек (более 18% поверхности 
тела), поражение легких (пневмонит, экссудативный плеврит), поражение сердца (эндо- 
и миокардит, перикардит), гематологические нарушения: тромбоцитопения (<100 000 × 
10*9/л), анемия (Нb<90 г/л), лейкопения (<2000 × 10*9/л), осложнения СКВ, проводимой 
лекарственной терапии с тяжелым поражением внутренних органов и систем.

3)	 Повторные госпитализации обоснованы при сохранении активного ВН; поли-
органном поражении, наличии большого числа диагностических критериев СКВ по ACR, 
неудаче проведенной агрессивной терапии, развитии осложнений, связанных с СКВ и с 
токсичностью препаратов, не достигнут контроль активности процесса.

5.	 Тактика лечения в стационарных условиях
1)	 Немедикаментозное лечение (смотрите подпункт 3)
2)	 Медикаментозное лечение:
Тяжелая степень тяжести (заболевание, угрожающее поражением основных органов 

(церебрит, миелит, пневмонит, брыжеечный васкулит); тромбоцитопения с тромбоцита-
ми 12; показатели BILAG A ≥1).

•	 препараты 1-й линии – гидроксихлорохин [УД A], глюкокортикостероиды п/о или 
в/в [УД A], циклофосфамид [УД А], ингибиторы кальциневрина [УД B], микофено-
лата мофетил [УД B], ритуксимаб [УД А], анифролумаб [УД А], белимумаб [УД А].

•	 препараты 2-й линии – помимо гидроксихлорохина [УД A] и глюкокортикостерои-
дов п/о или в/в [УД A] – циклофосфамид [УД А], ритуксимаб [УД А].

Рекомендации по лечению СКВ на стационарном этапе [1, 13, 14]:
1.	 Аминохинолиновые ЛС. Гидроксихлорохин, начатый амбулаторно, продолжается, 

если нет осложнений на орган зрения.
2.	 Глюкокортикостероиды. Для пациентов с заболеванием средней степени и тяже-

лым течением проводится пульс-терапия с в/в метипреднизолоном (125-1000  мг/сут, 
3 дня подряд) (3b/C). Перед назначением пульс-терапии необходимо исключить инфек-
цию и провести соответствующее антибактериальное лечение.

3.	 Иммуносупрессивная терапия (метотрексат, азатиоприн, микофенолата мофе-
тил), начатая ранее на амбулаторном этапе, продолжается. Если требуется терапия ци-
клофосфамидом, эти препараты необходимо временно отменить.

4.	 При тяжелом поражении внутренних органов (люпус-нефрит, нейро-люпус, 
люпус-пневмонит), представляющем угрозу жизни, необходимо проведение цитостати-
ческой терапии циклофосфамидом по схеме ELNT (1а/А) с дальнейшим переключением 
на азатиоприн или микофенолата мофетил (2b/C) [13, 14, 15, 30, 31-35, 91-92, 103-106, 
115, 116].

5.	 Пациентам с СКВ с высоким риском развития ХПН (определяемой как снижение 
СКФ, гистологически клеточные полулуния или фибриноидный некроз, или тяжелое ин-
терстициальное воспаление) рекомендуется циклофосфамид по схеме NIH (1a/A).

6.	 При активном пролиферативном ВН, при отсутствии эффекта от терапии – пере-
ключений с циклофосфамида на микофенолата мофетил или с микофенолата мофетил 
на циклофосфамид, рекомендуются комбинированные схемы терапии: белимумаб (либо 
с циклофосфамидом, либо с микофенолата мофетилом (1b/A)) или ингибиторы кальци-
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неврина (воклоспорина или такролимуса в сочетании с микофенолата мофетилом (1b/А)) 
[13-15, 38, 58-67, 73-84, 88-90, 95-98].

7.	 При достижении ответа со стороны почек лечение ВН продолжать не менее 3 лет 
(2b/B). Пациенты, первоначально получавшие микофенолата мофетил отдельно или в 
комбинации с белимумабом или ингибиторы кальциневрина, продолжают принимать 
эти препараты (1a/A). Азатиоприн или микофенолата мофетил должны заменить цикло-
фосфамид у пациентов, которые получали циклофосфамид изолированно (1а/А) или в 
комбинации с белимумабом (1а/А) [13-15, 38, 58-67, 73-84, 88-90, 95-98].

8.	 При рефрактерном ВН, отсутствии эффекта на проводимую терапию, состоянии, 
представляющем угрозу жизни или повреждения органов, рассмотреть применение ГИБТ 
препаратом ритуксимаб 1000 мг в/в с интервалом 2 недели (на курс 2 грамма). Альтерна-
тивная схема: по 500 мг в/в еженедельно в течение месяца (2b/C) [13-15, 25, 26, 30, 32, 57-59, 
66, 80-84, 88, 89]. При недостаточном эффекте курс ритуксимаба повторить через 6 месяцев.

9.	 При вторичном АФС с высоким уровнем АФА с риском а/в тромбозов рекоменду-
ются инъекционные антикоагулянты (нефракционированный гепарин и низкомолеку-
лярные гепарины), антиагреганты (низкие дозы аспирина, клопидогрель, дипиридамол) 
и гидроксихлорохин.

10.	 ВВИГ от 0,4-2,0 г/кг/сут в течение 4-5 дней. Показания: тяжелое поражение ЦНС, 
тяжелая аутоиммунная тромбоцитопения, присоединение бактериальной инфекции.

11.	 Для лечения тяжелой аутоиммунной тромбоцитопении рекомендуются пульс-те-
рапия с в/в введением метилпреднизолона (4/С), и/или ВВИГ (4/С), и/или ритуксимаба 
(2b/B), и/или циклофосфамид в высоких дозах (4/C) с последующим проведением под-
держивающей терапии ритуксимабом (2b/B), азатиоприном (2b/C), микофенолата мофе-
тил (2b/C) или циклоспорин(4/C) [13-15, 25, 26, 30, 32, 38, 56-67, 80-83, 88, 89, 93-98].

Иммуносупрессивная терапия (ИСТ)
ИСТ показана пациентам СКВ с поражением основных органов, угрожающим жизни, 

такие как почки и ЦНС. Лечение состоит из двух фаз: начальной (стартовая, индукцион-
ная) и поддерживающей (расширенная). Индукционная фаза: интенсивное лечение глю-
кокортикостероидами в комбинации с иммунодепрессантами для быстрого подавления 
иммунокомплексного воспаления почек и прекращения развития повреждения. Поддер-
живающая терапия применяется для закрепления ремиссии и предупреждения обостре-
ний путем использования препаратов или режимов лечения с меньшим риском осложне-
ний

Лечение ВН

стартовое последующее

Дополнительное лечение 
для защиты почек* 
ИАПФ/БРА
Применение иНГТ-2 
(при снижении рСКФ) 
АВК, гепарин (при 
сопутствующей АФС-
нефропатии)

ГХХ (все пациенты за исключением противопоказаний) Целевые значения 
3 месяца
Снижение уровня бМ
≥ 25 % 6 месяцев 
Снижение уровня бМ
≥ 50 % до

ГКС п/о или в/в (рассмотреть пульс-терапию в/в МП, далее 0,3-
0,5 мг/кг/д в зависимости от тяжести; снижать до ≤ 5 мг/день 
как можно быстрее)

ММФ

Низкие дозы ЦФ АЗА/ММФ

ММФ/низкие
дозы ЦФ+БЛМ

ММФ/АЗА+БЛМ

ММФ + ИКН Любое из 
вышеперечисленного 
если нет 
противопоказаний

Высокие дозы ЦФ

РТМ

Примечание: ГХХ – гидроксихлорохин, ГКС – глюкокортикостероиды, ММФ – микофенолата 
мофетил, ЦФ – циклофосфамид, АЗА – азатиоприн, БЛМ – белимумаб, ИКН – ингибиторы 
кальциневрина, РТМ – ритуксимаб

Рисунок  3. Рекомендации EULAR по медикаментозному лечению СКВ с поражением почек
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Стартовая терапия нефрита. Выбор терапии от классификационного типа нефрита) 
[13, 14, 15, 38, 58-67, 73 -84, 88-90, 95, 96-98].

•	 ВН класса I и II – ИСТ при протеинурии ˃0,5 г/24 ч и эритроцитурии – ГКС и АЗА;
•	 ВН III, IV, V классов – ИСТ (УД С) (рис. 5).
•	 ВН VI класса (склероз >90% клубочков) – гемодиализ и трансплантация почки, 

ИСТ только при наличии внепочечных проявлений СКВ.

Признаки рефрактерного (резистентного) нефрита:
1)	 отсутствие снижения суточной протеинурии и ухудшение СКФ к 4-му месяцу те-

рапии, или
2)	 отсутствие частичного ответа на терапию к 12 мес., или
3)	 отсутствие полного ответа на терапию к 24 мес.

Рисунок 4. Фазы иммуносупрессивной терапии при СКВ

Рисунок 5. Алгоритм индукционной терапии ВН класса III-IV

Глюкокортикоиды (в/в пульс-терапия 3 дня подряд; 
затем внутрь по 0,5-1,0мг/кг/сут на 4 нед. с последующим снижением дозы;

NIH-режим: ЦФ в/в (0,5–1,0г/м2 ежемесячно – 6 мес.) –  
при наличии факторов неблагоприятного прогноза

ELNT-режим: ЦФ в/в (500 мг/ к2н × 6 доз) – 3 мес.

Микофенолат мофетил
(2–3 г/день) – 6 мес

Микофенолат мофетил
(2 г/день) не менее 3-х лет

ММФ 1-2 г/сут
или

AЗА 2 мг/кг/сут +/-
низкие дозы ГКС

ЦФ (ЕURO или NIH)
+

ГКС-пульс,
затем ГКС 

ежедневно

ММФ 1-2г/сут
или

AЗА 2 мг/кг/сут +/-
низкие дозы ГКС

ММФ 2-3г/сут 6 мес
+

ГКС-пульс,
затем ГКС ежедневно

EURO-LUPUS:
ЦФ 500 мг/к2н №6 доз

NIH: ЦФ 500-1000мг
6 месяцев

поддерживающая:
ММФ 1-2г/сут

или
АЗА 2мг/кг/сут

поддерживающая:
ММФ 1-2г/сут

или
АЗА 2мг/кг/сут

РТМ
или
ИКН

+
ГКС

РТМ
или
ИКН

+
ГКС

ММФ 2-3г/сут – 6мес
+

МП 125-500мг 3дня,
затем ПЗН 0,5-1мг/кг – 4 нед,

затем снижение до минимал.
эффективной дозы

ЦФ
+

МП 125-500мг 3 дня,
затем ПЗН 0,5-1мг/кг – 4 нед,

затем снижение до минимал
эффективной дозы

Азатиоприн
(2 мг/кг/день), не мнее 3-х лет

или

Поддерживающая терапия

6 месяцев

нет улучшения

нет улучшения

нет улучшения
нет улучшения

улучшение

улучшение

улучшение
улучшение

6 месяцев
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Тактика лечения рефрактерного нефрита:
1)	 Гидроксихлорохин 200-400 мг – продолжить.
2)	 Цитостатическая терапия (см. выше алгоритм лечения ВН III-IV класса).
3)	 Плазмаферез (см. методику СИТ пункт 3).
4)	 ВВИГ 0,4-2 г/кг/мес: по 1 г/кг в течение 2-х дней или по 0,4 г/кг 5 дней. Курсы 

повторять 3-4 мес.
5)	 Симптоматическая терапия (петлевые и калийсберегающие диуретики, антикоа-

гулянты, антигипертензивные, лечение дислипидемии, кардио-/нефропротекция).
6)	 Если не достигнут результат после проведения 6-месячной индукционной тера-

пии глюкокортикостероиды + циклофосфамид или микофенолата мофетил, или ухудше-
ние после 3 месяцев от начала терапии, рекомендуется переключение с микофенолата 
мофетил на ЦФ или наоборот в комбинации с 3-дневной пульс-терапией (УД С). При пере-
ключении на циклофосфамид возможно применение как низких, так и высоких доз.

При отсутствии эффекта одной или двух схем индукционной терапии с применением 
циклофосфамида / микофенолата мофетила может быть использован РТМ (УД С).

7)	 При персистирующем нефротическом синдроме или неполном ответе на ИСТ для 
достижения ремиссии в качестве второй линии использовать Ингибиторы кальциневри-
на (такролимус, циклоспорин, воклоспорин) в сочетании с глюкокортикостероидами или 
ингибиторы кальциневрина в комбинации с микофенолата мофетилом и глюкокортико-
стероиды (мультитаргетная терапия). При мультитаргетной терапии использовать мико-
фенолата мофетил в более низких дозах (УД В).

8)	 Если через 12 месяцев ИСТ полный ответ не достигнут, выполнить повторную 
биопсию почек для оценки выраженности активных и хронических изменений.

Таблица 10. Основные лекарственные средства на стационарном этапе

Фармакотерапевтическая
группа

МНН ЛС Способ
применения

УД

ЛС выбора
Первая линия ЛС
Синтетический ГКС метилпреднизолон таблетки внутрь 4 мг, 2-8 р/сут, длительно B
Синтетический ГКС метилпреднизолон таблетки внутрь 16 мг, 1-3 р/сут, длительно B
Синтетический ГКС метилпреднизолон в/в, флакон, 250-1000 мг, 30 мин – 1 час ежемесяч-

но, курсами до 6 мес
C

Синтетический ГКС преднизолон таблетки внутрь по 5-15 мг, 1-4 р/сут, длительно B
Синтетический ГКС преднизолон в/в, в/м, 30 мг/1 мл 3-5 р/сут, курсами B
Аминохинолиновый гидроксихлорохин таблетки внутрь 200-400 мг, 1-2 р/сут, длительно A
Вторая линия ЛС
Иммунодепрессант микофенолата

мофетил
таблетки внутрь 500-2000 мг, 1-3 р/сут, длительно A

Антиметаболит метотрексат таблетки внутрь 7,5-25 мг внутрь 1 р/нед, длительно B
Антиметаболит метотрексат раствор шприц-ручка 7,5 мг, 10, 12,5, 15, 17,5 и шприц 

20 мг, п/к 1 р/недель, длительно
B

Иммунодепрессант азатиоприн таблетки внутрь 50-150 мг, 1-3 приема в сутки, до 3-6 мес C
Ингибитор кальциневрина циклоспорин таблетки внутрь 50-200 мг, 1-2 р/сут, длительно C
Дополнительные препараты
Ингибитор
кальциневрина

такролимус капсула внутрь 2-4 мг, 2 р/день B

Полностью человеческие 
моноклональные антитела
класса IgGλ

белимумаб флакон в/в по 120  мг, из расчета 10 мг/кг; 0,14, 
28 дни и далее каждые 4 недели, неопределенно 
длительно

A

Человеческие моноклональ-
ные антитела класса IgG

анифролумаб флакон в/в, по 300 мг, каждые 4 недели, неопреде-
ленно длительно

А
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Фармакотерапевтическая
группа

МНН ЛС Способ
применения

УД

Химерное моноклональное
антитело

ритуксимаб 500-1000 мг в/в через 1-2 недели (на курс 2 г), 
повторно через 6 месяцев

С

ВВИГ Иммуноглобулин че-
ловека нормальный

10% 50 мл; из расчета 0,4-2 г/кг/сут С

Нестероидные противовоспалительные препараты (лечение артрита)
Производное уксусной 
кислоты

диклофенак таблетки внутрь 50-200 мг, 1-2 р/сут, курсами С

Производное уксусной 
кислоты

диклофенак в/м, ампула 3 мл/75 мг 1-2 р/сут, курсами С

Производное 
фенилуксусной кислоты

ацеклофенак таблетки внутрь 100 мг, 1 р/сут, курсами С

Коксибы эторикоксиб таблетки внутрь по 60-120 мг, 1-2 р/сут, курсами С

Производное оксикама, 
селективный ингибитор 
ЦОГ-2

лорноксикам таблетки внутрь 8-32 мг, 1-2 р/сут, курсами С

Производное оксикама, 
селективный ингибитор 
ЦОГ-2

мелоксикам таблетки внутрь 7,5-15 мг, 1 р/ сут, курсами С

Противоязвенные препараты
Ингибиторы протонной 
помпы

омепразол 10 мг, 20 мг и 40 мг внутрь; по 20 мг 2 р/сут, во время 
приема ГКС и НПВП

А

пантопразол 20 мг и 40 мг; по 20 мг 2 р/сут;
во время приема ГКС и НПВП

А

Ингибиторы Н2-гистамино-
вых блокаторов

фамотидин внутрь 20 мг и 40 мг; во время приема ГКС и НПВП А

Перечень препаратов для кардио-/нефропротективной стратегии
Ингибиторы АПФ эналаприл 10-40 мг

Перорально, длительно 
под контролем калия, СКФ 
и АД

B
фозиноприл 20-80 мг С
лизиноприл 20-40 мг B
периндоприл 4-8 мг B
рамиприл 2,5 мг – 20 мг B

Блокаторы рецепторов 
ангиотензина II

кандесартан 16-32 мг Перорально, длительно 
под контролем калия, СКФ 
и АД

В
ирбесартан 150-300 мг В
лозартан 50-100 мг В
валсартан 80-320 мг В

Блокаторы 
кальциевых 
каналов

дигидро-
пиридино-
вые

амлодипин 2,5-10 мг Перорально, длительно 
под контролем калия, СКФ 
и АД

В

недиги-
дропири-
диновые

дилтиазем 
верапамил

120-360 мг В
90-480 мг В

Бета-адре-
ноблокаторы

неселек-
тивные

пропранолол 40-480 мг Перорально, длительно 
под контролем АД, ЧСС

С

селектив-
ные

атенолол 25-100 мг В

бисопролол 2,5-10 мг В

метопролол 50-300 мг В

Продолжение таблицы 10
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Диуретики тиазидные 
диуретики

гидрохлортиазид 12,5-50 мг Перорально С

петлевые 
диуретики

фуросемид 40-240 мг Перорально/ внутривенно С
торасемид 5-100 мг Перорально С

калийсбе-
регающие

спиронолактон 500-300 мг Перорально С

Антиагреганты, антикоагулянты
Антиагреганты ацетилсалициловая 

кислота
75-150 мг/сут перорально, постоянно А

клопидогрел 75 мг в сут. При непереносимости ацетилсалицило-
вой кислоты или недостаточной эффективности, 
постоянно

А

Антикоагулянты варфарин Внутрь, в один прием, в одно и то же время суток. 
Начальная доза 2,5-5 мг/сут

А

гепарин Р-р д/в/в и п/к введения 5000 МЕ/мл: фл. А
низкомолекулярный 
гепарин

Р-р для п/к введения 9500 анти-ха ме/мл 0,3 мл 
шприцы

А

Дополнительные лекарственные средства
Для лечения сопутствующей коморбидной патологии (артериальной гипертензии, 

дислипидемии, сахарного диабета, тромботических осложнений, противоязвенное лече-
ние и др.) руководствоваться утвержденными Клиническими протоколами (см. подпункт 
дополнительные ЛС на амбулаторном этапе).

СКВ и беременность. Назначение стандартной базисной терапии беременным 
женщинам СКВ [1, 7-10, 12, 13, 14, 18, 24-26, 30, 33, 65, 66, 73, 75]

Мониторинг
•	 Ревматолог должен принимать активное участие вместе с акушером, имеющим 

опыт в ведении беременных пациенток с СКВ.
•	 Роль ревматолога – наблюдение за признаками или симптомами активного забо-

левания, консультирование по поводу БПВП и по вопросам о рисках, связанных с 
АФС и неонатальной волчанкой.

•	 Частота посещений ревматолога при беременности должна зависеть от состояния 
здоровья женщины, но, как правило, должна быть более частой, чем вне беремен-
ности (не позднее 10-й, на 21-22-й и 32-й неделе гестации и в первые 3 мес. после 
родоразрешения).

•	 Во время беременности контролировать уровни С3, С4, но помнить, что в норме во 
время беременности они повышаются.

•	 Мониторинг обострения ВН у беременных осложняется трудностями дифферен-
циальной диагностики с преэклампсией.

•	 После родов пациентки нуждаются в тщательном наблюдении для предупрежде-
ния развития почечной недостаточности/обострения, в т.ч. с применением ВВИГ 
в/в, плазмафереза.

•	 Ведение беременности с люпус-нефритом оценивается МДГ каждые 4 нед.
Схватки и роды
•	 У женщин с АФА в анамнезе прекратить прием низкомолекулярного гепарина как 

минимум за 48 часов до запланированных родов.
•	 Как альтернативный вариант: на 35-36 неделе беременности перейти на нефрак-

ционированный гепарин, который можно продолжать до 6 часов перед родами, 
особенно у пациентов с очень высоким риском тромбоза.

•	 Акушер также должен быть предупрежден об осложнениях со стороны системы 
органов, которые могут повлиять на роды (например, если пациентка с АНГБ, 
спонтанные вагинальные роды могут привести к повреждению ОДА, и в этом слу-
чае необходимо плановое кесарево сечение).

Окончание таблицы 10
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Лактация
•	 СКВ не является противопоказанием к грудному вскармливанию.
•	 Большинство лекарств, используемых для лечения СКВ, совместимы с грудным 

вскармливанием.
•	 Выработка материнского грудного молока может быть ограничена у матерей, по-

лучающих высокие дозы стероидов, или при беременности, закончившейся преж-
девременными родами.

•	 Несмотря на повышенный риск нарушений обучаемости, дети, рожденные жен-
щинами с СКВ, имеют нормальный интеллект и развитие по сравнению с кон-
трольными группами, подобранными по полу и возрасту.

Предикторы беременности высокого риска у женщин с СКВ
•	 история осложнений беременности и плохого акушерского исхода;
•	 наличие высоких титров АФА (аКЛ, анти-β2-ГП-1 и/или ВА);
•	 наличие анти-Ro и анти-La антител;
•	 текущий или предыдущий волчаночный нефрит или текущая тяжелая почечная 

недостаточность. При активном нефрите или креатинине >2 мг/дл беременность 
противопоказана;

•	 возраст матери (>40 лет);
•	 многоплодная беременность;
•	 использование ИСТ во время зачатия, включая высокие дозы преднизолона;
•	 высокая активность СКВ на момент зачатия или за 6 месяцев до него.

Таблица 11. Терапевтический алгоритм СКВ при беременности

Активность СКВ Доза ГКС БПВП Другие препараты
Нет активности не нужно гидроксихлорохин ндАСК, пренатальные мультивита-

мины
Легкая 5-10 мг/сут гидроксихлорохин + азатиоприн ндАСК, пренатальные мультивита-

мины
Умеренная 10-25 мг/сут гидроксихлорохин + азатиоприн

и/или циклоспорин 
и/или такролимус

ндАСК, пренатальные мультивита-
мины

Тяжелая 30-100 мг/сут гидроксихлорохин + азатиоприн 
и/или циклоспорин 
и/или такролимус ВВИГ рассмо-
треть циклофосфамид

ндАСК, пренатальные мультивита-
мины

•	 Циклофосфамид, метотрексат, микофенолата мофетил противопоказаны при беременности и лакта-
ции, их заменяют на азатиоприн и циклоспорин. Отменить микофенолата мофетил и циклофосфамид 
за 3 месяца, а ГИБТ – за 4 месяца до планируемой беременности.

•	 При обострении СКВ на позднем сроке III триместра при необходимости может использоваться ЦФ 
в/в.

•	 ГИБП противопоказаны при беременности и лактации.
•	 Бисфосфонаты при беременности противопоказаны, и зачатие отложить на 6 месяцев после прекра-

щения приема препарата.
•	 При суставном синдроме применяются низкие дозы НПВП. Неселективные НПВП используются всю 

беременность при необходимости контроля за активностью процесса. В I и III триместре возможно с 
определенными ограничениями (УД В).

•	 Неселективные ингибиторы ЦОГ не тератогенны. Селективные ЦОГ-2 отменяются при беременно-
сти.

•	 После 20 нед гестации все НПВП вызывают сужение артериального протока и ухудшают функцию 
почек у плода, поэтому все НПВП отменяются на 32 нед.

•	 ГВ перед приемом препарата снижает передачу НПВП младенцу.
•	 иАПФ противопоказаны (тератогенный эффект) и заменяются на лабеталол или нифедипин при на-

ступлении беременности.
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•	 Пациентки с нефротическим уровнем протеинурии нуждаются в антикоагулянт-
ной терапии.

•	
Рекомендации по ведению пациентов с АФС и акушерской патологией:
•	 При стойком увеличении АФА рекомендуется гидроксихлорохин (1-я профилак-

тика тромбозов) (УД D).
•	 Варфарин отменяется при наступлении беременности (тератогенный эффект).
•	 При неэффективности стандартной терапии в период следующей беременности: 

в/в ВВИГ (0,4 г/кг 5 дней каждого месяца беременности).
•	 Всем пациенткам, принимающим гепарин, следует назначать кальций (1500 мг/

сут) и витамин D (холекальциферол 800-1000 МЕ/сут) во время беременности и 
лактации для профилактики ОП. В настоящее время доминирующими анионами 
среди препаратов кальция является карбонат и цитрат. Цитрат кальция лучше 
усваивается, чем карбонат, вызывая большее повышение уровня сывороточного 
кальция [7, 124].

Таблица 12. Антикоагуляция при беременности с АФС (УД С) [7-10, 13, 14, 18, 24, 30, 
33, 65, 66].

Профиль АФА Анамнез Антикоагуляция во 
время беременности

Антикоагуляция после 
родов

Только лабораторные Отсутствие в анамнезе а/в 
тромбозов и ОАА

ндАСК с учетом тромбо-
тического риска

В зависимости от тромбо-
тического риска: 
- ндАСК на 6 нед
- с или без НМГ
(профилакт. доза) – 6 нед

Акушерский АФС ≥1 потеря беременности 
в сроке ≥10 нед

Наличие АФА (на основа-
нии лабораторных крите-
риев)

≥3 повторных потерь
≤10 нед
≥1 роды до 34 нед по причи-
не преэклампсии, эклампсии 
или ФПН 
Отсутствие в анамнезе а/в 
тромбозов

ндАСК + НМГ
(профилакт. доза)

ндАСК + НМГ
(профилакт. доза) 
на 6 недель

Тромботический АФС 
Наличие АФА (на основа-
нии лабораторных крите-
риев) 
АФС

Ранее а/в тромбоз с или без 
ОАА

ндАСК + НМГ
(терапевт. доза)

Варфарин пожизненно
При венозных тромбозах 
МНО 2,0-3,0;
При артериальных
тромбозах МНО˃3,0 (УД В)

6.	 Дальнейшее ведение [1, 7, 8, 13, 14 -16,18, 22-26, 29-77]
•	 Больные СКВ подлежат диспансерному наблюдению ревматолога, терапевта или 

ВОП (УД С).
•	 Задачи Д-наблюдения ревматолога: мониторинг клинико-лабораторной актив-

ности СКВ; своевременная диагностика начавшегося обострения заболевания и 
коррекция терапии; распознавание осложнений лекарственной терапии; профи-
лактика побочного действия лекарственной терапии и сопутствующих заболе-
ваний и разъяснение пациентам необходимости соблюдения рекомендаций без 
самостоятельного прекращения лечения.

•	 Посещение ревматолога должно быть не реже 1 раза в 3 месяца; каждые 3 меся-
ца – контроль показателей ОАК и ОАМ, БХАК.

•	 При каждом визите пациента оценивается активность СКВ с помощью индекса 
SLEDAI2K. Индекс повреждения SLICC/ACR оценивается 1 раз в год.

•	 Мониторинг эффективности терапии оценивается по результатам анализа дсДНК 
1 раз в год.
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•	 При ухудшении клинико-лабораторных данных (лейкопении ˂4 тыс., тромбоци-
топении ˂180 тыс., либо при повышении уровня креатинина, мочевины, билиру-
бина, трансаминаз) решение вопроса об экстренной госпитализации.

•	 Ревматолог контролирует назначение ИСТ в индукционной/поддерживающей 
фазах, ГИБТ (БЛМ/АФМ/РТМ) и проводит мониторинг безопасности терапии 
(ОАК 1р/к2н, затем 1р/мес). При достижении эффекта 1 р/2 мес; при достижении 
ремиссии – 1 р/год.

•	 У пациентов СКВ повышена летальность в раннем (связано с люпус-нефритом, 
нейро-люпусом и интеркуррентными инфекциями (УД В) и позднем (связано с 
развитием сердечно-сосудистой патологии (УД В, С) периодах, поэтому подлежат 
наблюдению смежных специалистов (нефрологи, дерматологи, гематологи, кар-
диологи, невропатологи, психиатры, онкологи и др.) (УД С) Необходимо ежегодно 
исследовать: ХЛ-ЛПНП (с целью профилактики атеросклероза), денситометрию 
поясничного отдела позвоночника и шейки бедренной кости (диагностика остео-
пороза), рентгенографию костей таза (выявление АНГБ), флюорографию органов 
грудной клетки, офтальмологическое обследование (риск развития ретинопатии 
на фоне приема ГКХ), титры АФА 1 раз/год (при подозрении на АФС и планирова-
нии беременности), консультативный прием гинеколога (риск развития гонадо-
токсического эффекта и дисплазии).

•	 При постоянном приеме НПВП, ГКС 1 раз в 6 мес. (по показаниям – чаще) прово-
дится контрольная ЭФГДС.

•	 Следует проводить вакцинацию для профилактики инфекций (ВПГ, ВПЧ, грипп, 
COVID-19 и пневмококк), проводить профилактику остеопороза и сердечно-со-
судистых заболеваний, а также скрининг на злокачественные новообразования 
(5/D) [14, 15, 35, 113-120].

7.	 Индикаторы эффективности лечения
Индикаторами эффективности лечения являются ремиссия (основная цель) и низкая сте-

пень активности заболевания (альтернативная цель) [7, 8, 13-19, 35, 39-45, 50-53, 122, 123].

Таблица 13. Индикаторы эффективности лечения

Категория критериев Ремиссия Низкая степень активности
Активность заболевания SLEDAI-2K=0

- PGA˂0,5
Допускается иммуносероло-
гическая активность

SLEDAI-2K≤4, без активности основных органов; от-
сутствие новой активности СКВ по сравнению 
с предыдущей оценкой PGA≤1
Допускается иммуносерологическая активность

Поддерживающая терапия снижение ГКС≤5 мг/сут и 
отмена
стабильные дозы имму-
нодепрессантов, включая 
ГИБП

снижение ГКС≤7,5 мг/сут

поддерживающие дозы иммунодепрессантов и ГИБП.

Перечень необходимых обследований для прохождения мультидисциплинарной группы (МДГ) по назна-
чению генно-инженерной биологической терапии (ГИБТ) пациентам с СКВ.

Для участия в Комиссии лечащим врачом-ревматологом оформляется направительное заключение:
Личные данные пациента
•	 ФИО пациента, его возраст, ИИН, домашний и электронный адрес, место работы, социальный статус па-

циента, контактный телефон, его отношение к системе ОСМС, медицинская организация прикрепления и 
данные, контакты и электронная почта лечащего (направляющего) врача и провизора,

•	 краткий анамнез с указанием времени начала болезни, времени установления диагноза, сведения о стаци-
онарном лечении, сроках проведения ГИБТ, ее переносимость и эффективность, наличие нежелательных 
явлений, получаемые в настоящее время медицинские препараты, комплаентность пациента,

•	 развернутый клинический диагноз, с указанием SLEDAI-2K,
•	 обоснование инициации/пролонгации/смены ГИБТ (нужное подчеркнуть).
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Обследования в обязательном порядке:
ОАК (срок действия – не более 1 мес.)
OAM (срок действия – не более 1 мес.)
БХАК: АЛТ, АСТ, билирубин, креатинин, общий белок, глюкоза, холестерин (срок действия – не более 1 мес.)
СРБ (срок действия – не более 1 мес.)
С3, С4 компоненты комплемента (однократно)
АТ к дсДНК (однократно)
Рентгенография ОГК (срок действия – 6 мес.)
Диаскин-тест или квантифероновый тест для исключения ЛТИ (срок – не более 1 мес.)

Для инициации ГИБТ Для пролонгации/переключения ГИБТ
-	 маркеры вирусных гепатитов В и С (срок действия – 

не более 6 мес.)
-	 коагулограмма (срок действия – не более 1 мес.)
-	 АНА НРИФ (однократно)
-	 АФА (по показаниям)

-	 ЭКГ, ЭхоКГ (срок действия – не более 1 мес.)
-	 УЗИ ОБП и почек (срок действия – не более 1 мес.)
-	 консультация фтизиатра (указать принадлежность 

к Д/учету и отсутствие п/показаний для ГИБТ 
(срок действия – 6 мес.)

-	 консультация онколога для исключения в анамнезе 
в течение последних 5 лет онкологического заболе-
вания

-	маркеры вирусных гепатитов В и С (1 раз/год)
-	консультация гинеколога/уролога 
-	(срок действия – не более 1 мес.)

Дополнительно по показаниям
•	 консультация кардиолога (при наличии АГ, ИБС, ХСН; срок действия – не более 1 мес.)
•	 консультация гастроэнтеролога (при ЖКТ-осложнениях; срок действия – не более 1 мес.)
•	 консультация пульмонолога (при ИЗЛ, ЛАГ; срок действия – не более 1 мес.)
•	 консультации нефролога (при ОПН/ХПН, срок действия – не более 1 мес.)
•	 консультации невролога (при поражении ЦНС и периферической НС, срок действия – не более 1 мес.)
•	 консультации офтальмолога (при патологии глаз; срок действия – не более 1 мес.)
•	 консультации психиатра (при психотических расстройствах; срок действия – не более 1 мес.)
•	 КТ легких с высоким разрешением (срок действия – не более 1 мес.)

Для инициации ГИБТ Для пролонгации/переключения ГИБТ
- консультация гинеколога/уролога 
(срок действия – не более 1 мес.)

-	консультация фтизиатра с указанием принадлеж-
ности к Д/учету и отсутствия п/показаний для 
ГИБТ (срок действия – 6 мес.)

-	консультация онколога для исключения в анам-
незе в течение последних 5 лет онкологического 
заболевания 1 раз в 2 года (срок действия – не 
более 6 мес.)

8.	 Организационные аспекты клинического протокола
8.1	 Список разработчиков протокола с указанием квалификационных данных:
1)	 Тогизбаев Галымжан Асылбекович – доктор медицинских наук, профессор кафе-

дры ревматологии НАО «Казахский Национальный медицинский университет им. С.Д. Ас-
фендиярова», главный внештатный ревматолог Министерства здравоохранения Респуб
лики Казахстан, председатель РОО «Казахская коллегия ревматологии», Евразийской 
лиги ревматологов.

2)	 Исаева Бакытшолпан Габдулхакимовна – доктор медицинских наук, ревматолог 
высшей категории, терапевт высшей категории, профессор кафедры ревматологии НАО 
«Казахский Национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова».

3)	 Омарбекова Жазира Есенгельдиевна – кандидат медицинских наук, ревматолог 
высшей категории, врач ревматолог ТОО «Нейролаб» г. Алматы.
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4)	 Сапарбаева Майра Максутовна – ревматолог первой категории, терапевт высшей 
категории, ассистент кафедры ревматологии НАО «Казахский Национальный медицин-
ский университет им. С.Д. Асфендиярова».

5)	 Ахметова Жаркынай Сметовна – ревматолог высшей категории, ГКП на ПХВ «Го-
родской ревматологический центр» Управления общественного здравоохранения г. Ал-
маты, заместитель директора.

6)	 Туртаева Айгуль Елубаевна – кандидат медицинских наук, и.о. профессора кафе-
дры терапии и кардиологии АО «Южно-Казахстанская медицинская академия».

7)	 Тримова Гульжан Шакрафовна – PhD, и.о. доцента НАО «Казахский Национальный 
университет им. Аль-Фараби», врач ревматолог в ГКП на ПХВ «Городской ревматологиче-
ский центр» Управления общественного здравоохранения г. Алматы.

8)	 Узденбаева Бота Болатовна – врач ревматолог высшей категории, главный врач 
ТОО «JANUIA medical center» г. Тараза.

9)	 Ишигов Руслан Турсунович – магистр медицинских наук, врач ревматолог выс-
шей категории, заведующий ревматологическим отделением в ГКП на ПХВ «Областная 
клиническая больница» Управления здравоохранения Карагандинской области, главный 
внештатный ревматолог Карагандинской области.

10)	 Медеуов Даулет Ислмайлбекович – врач ревматолог первой категории, заведу-
ющий ревматологическим центром в ГКП на ПХВ «Областная клиническая больница» 
Управления здравоохранения Туркестанской области, главный внештатный ревматолог 
Туркестанской области.

11)	 Ералиева Бибихан Абдалиевна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры 
клинической фармакологии НАО «Казахский Национальный медицинский университет 
им. С.Д. Асфендиярова», главный внештатный клинический фармаколог Управления об-
щественного здравоохранения города Алматы.

8.2	 Указание на отсутствие конфликта интересов: нет.

8.3	 Рецензенты:
1)	 Абишева Сауле Тлеубаевна – врач ревматолог, доктор медицинских наук, профес-

сор, заведующая кафедрой «Семейная медицина №1» НАО «Медицинский университет 
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2)	 Соловьев Сергей Константинович – врач ревматолог, доктор медицинских наук, 
профессор, научный консультант ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой (г. Москва, Россия).

8.4	 Указание условий пересмотра протокола: пересмотр не реже 1 раза в 5 лет и не 
чаще 1 раза в 3 года при наличии новых методов диагностики и лечения с уровнем дока-
зательности.
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Аннотация: В статье представлены основные результаты проведенного литературного 
поиска по использованию программ самоконтроля ревматоидного артрита (РА) пациента-
ми в мире с использованием инструментов электронного здравоохранения (ЭЗ), включая 
мобильные приложения и веб-платформы. Проведен обзор современных исследований, 
оценивающих эффективность цифровых технологий в мониторинге состояния пациентов 
с РА, их влияние на приверженность лечению, качество жизни и оптимизацию врачебного 
контроля. Рассмотрены ключевые преимущества ЭЗ, такие как снижение нагрузки на систе-
му здравоохранения, своевременная коррекция терапии и повышение автономности паци-
ентов. Также проанализированы потенциальные барьеры внедрения цифровых решений, 
включая технические, организационные и когнитивные ограничения. Полученные данные 
подтверждают перспективность использования ЭЗ в управлении РА, однако подчеркивают 
необходимость дальнейших исследований для интеграции цифровых технологий в клини-
ческую практику с учетом индивидуальных потребностей пациентов.
Ключевые слова: самооценка активности заболевания, интернет-портал, электронное 
здравоохранение, ревматоидный артрит, мобильные приложения, телемедицина, монито-
ринг пациента.

Аннотациясы. Мақалада әлем бойынша пациенттердің ревматоидты артритті (РА) 
өз бетінше бақылау бағдарламаларын электронды денсаулық сақтау (ЭДС) құралда-
рын, соның ішінде мобильді қосымшалар мен веб-платформаларды пайдалану арқылы 
қолдануы туралы әдеби шолудың негізгі нәтижелері ұсынылған. РА пациенттерінің 
жағдайын бақылауда цифрлық технологиялардың тиімділігін, олардың емдеуге бей-
ілділігіне, өмір сүру сапасына және медициналық қадағалауды оңтайландыруға әсерін 
бағалайтын қазіргі зерттеулерге шолу жасалды.
ЭДС-тің денсаулық сақтау жүйесіне жүктемені азайту, терапияны уақтылы түзету және 
пациенттердің дербестігін арттыру сияқты негізгі артықшылықтары қарастырыл-
ды. Сондай-ақ, техникалық, ұйымдастырушылық және когнитивтік шектеулерді қоса 
алғанда, цифрлық шешімдерді енгізудегі ықтимал кедергілер талданды. Алынған де-
ректер РА басқаруда ЭДС-ті пайдаланудың болашағы зор екенін растайды, алайда циф-
рлық технологияларды клиникалық тәжірибеге пациенттердің жеке қажеттіліктерін 
ескере отырып интеграциялау үшін қосымша зерттеулер қажет екенін атап көрсетеді.
Түйінді сөздер: ауру белсенділігін өзіндік бағалау, интернет-портал, электронды ден-
саулық сақтау, ревматоидты артрит, мобильді қосымшалар, телемедицина, пациент мо-
ниторингі.

Abstract. The article presents the main findings of a literature review on the use of self-
monitoring programs for rheumatoid arthritis (RA) by patients worldwide, utilizing e-health (EH) 
tools, including mobile applications and web-based platforms. A review of contemporary studies 
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Актуальность
Ревматоидный артрит (РА) – аутоим-

мунное ревматическое заболевание не-
известной этиологии, характеризующе-
еся хроническим эрозивным артритом 
(синовитом) и системным поражением 
внутренних органов [25]. РА относится к 
одному из наиболее распространенных 
хронических аутоиммунных воспалитель-
ных ревматических заболеваний, оказы-
вающих повсеместное влияние на повсед-
невную жизнь [15]. Заболевание в первую 
очередь характеризуется болезненными 
и опухшими суставами в анамнезе, что 
приводит к деформации и разрушению су-
ставов и инвалидности [22]. Распростра-
ненность РА колеблется в различных гео-
графических зонах от 0,5 до 2%. По данным 
Республиканского центра электронного 
здравоохранения (2020), заболеваемость 
РА в Республике Казахстан увеличилась на 
0,8% (с 94,4 до 95,2 на 100 тыс. населения) 
в сравнении с предыдущим годом [39]. 

Для контроля активности РА и его про-
грессирования, а также предупреждения 
инвалидности используется долгосроч-
ная поддерживающая терапия модифи-
цирующими заболевание противоревма-
тическими препаратами (БПВП), такими 
как синтетические, биологические и тар-
гетные синтетические БПВП. Начиная с 
2010 г. экспертами Европейской антирев-
матической лиги (EULAR) были разрабо-
таны рекомендации «Лечение до дости-
жения цели», или «Treat to target» (Т2Т), 
согласно которым главной целью лечения 
следует считать достижение ремиссии 
или низкой активности болезни. При этом 
участие пациента в лечении РА является 
одним из ключевых факторов достижения 
этой цели. В современных руководствах 
по лечению РА рекомендуется исполь-
зовать клинические методы, например, 
DAS (Disease Activity Score) на основе 28 

суставов (DAS28), для оценки активности 
заболевания и успешности лечения для 
достижения жесткого контроля над забо-
леванием [40]. Жесткий контроль заболе-
вания подразумевает необходимость сво-
евременной адаптации терапии врачами, 
что требует интенсивного мониторинга 
активности заболевания [22, 40]. Участие 
пациента в лечении заболевания и со-
вместный подход к принятию решений не 
только рекомендуются EULAR, но и пред-
почтительны для большинства пациентов 
с РА [26, 36].

Таким образом, современная реальная 
практика диктует необходимость широко-
го внедрения инновационных решений с 
точки зрения врачей и пациентов для мо-
ниторинга активности заболевания меж-
ду посещениями клиники для улучшения 
клинического ведения пациентов с РА.

Цель исследования
Оценить возможности, преимущества, 

недостатки и перспективы использования 
инструментов ЭЗ, включая мобильные 
приложения и веб-программы, для само-
стоятельного мониторинга активности 
РА с целью повышения приверженности 
пациентов к лечению, оптимизации вра-
чебного контроля и улучшения качества 
жизни.

Материалы и методы  
исследования
Проведен обзор литературы на ан-

глийском и русском языках по тематике 
значение электронного здравоохранения 
для самоконтроля активности РА. Глубина 
поиска составила 2018-2024 гг. Были под-
вергнуты анализу данные из следующих 
источников: Up ToDate, CyberLink, PubMed, 
журнал «Современная ревматология» и 
«Научно-практическая ревматология». 

Критерии включения: статьи, содержа-

evaluating the effectiveness of digital technologies in monitoring RA patients’ conditions, their 
impact on treatment adherence, quality of life, and the optimization of medical supervision is 
provided.
The key advantages of e-health are examined, such as reducing the burden on the healthcare system, 
enabling timely therapy adjustments, and increasing patient autonomy. Potential barriers to the 
implementation of digital solutions, including technical, organizational, and cognitive limitations, 
are also analyzed. The findings confirm the promising potential of e-health in RA management while 
emphasizing the need for further research to integrate digital technologies into clinical practice, 
considering individual patient needs.
Keywords: disease activity self-assessment, online portal, e-health, rheumatoid arthritis, mobile 
applications, telemedicine, patient monitoring.
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щие доказательную экспериментальную 
и клиническую базу по наиболее совре-
менным вопросам, касающимся электрон-
ного здравоохранения для самоконтроля 
активности РА. Критерии исключения: 
абстракты, рецензии, резюме публика-
ций, информационные письма, письма в 
редакцию. При осуществлении поиска ис-
пользовались следующие поисковые за-
просы: на английском языке – «e-health», 
«self monitoring», «rheumatoid arthritis», 
«disease activity», «smartphone app»; на 
русском языке – «самооценка активности 
заболевания», «интернет-портал», «элек-
тронное здравоохранение», «ревматоид-
ный артрит», «мобильные приложения», 
«телемедицина», «мониторинг пациента». 
На первом этапе найдено 341 англо- и рус-
скоязычная статья, далее, согласно крите-
риям включения, отобраны 60 полнотек-
стовых публикаций, из которых 43 взяты 
в работу. Критерии исключения: письма, 
рефераты и статьи, в которых не сообща-
лись статистические результаты по оцен-
ке эффекта 95% доверительного интерва-
ла. Исключались исследования с неясной 
методологией, а также статьи, имеющие 
низкую доказательную базу.

Результаты исследования
Для оптимального управления по-

следствиями РА и снижения влияния за-
болевания на пациентов в повседневной 
жизни целесообразно применять эффек-
тивные программы самоконтроля. С этой 
целью во всем мире широко используют-
ся возможности ЭЗ. Внедрение ЭЗ хорошо 
зарекомендовало себя при других хро-
нических заболеваниях, таких как астма, 
сахарный диабет, сердечная недостаточ-
ность, артериальная гипертония. ЭЗ мож-
но определить как обширный термин, 
используемый для описания применения 
информационных и коммуникационных 
технологий в секторе здравоохранения 
[12]. 

Исследования показывают, что инстру-
менты ЭЗ (т. е. мобильные приложения, 
интернет-программное обеспечение и 
веб-сайты) являются способами повыше-
ния приверженности лечению и контроля 
заболеваний [7, 13, 18]. Эти инструменты 
ЭЗ предоставляют информацию о заболе-
вании и помогают пациентам контролиро-
вать заболевание, повышая самостоятель-

ность пациентов. Это может стать одним 
из ключевых компонентов для создания 
системы здравоохранения будущего. Пре-
имущества самоуправления очевидны как 
на индивидуальном, так и на обществен-
ном уровне [24]. 

Разные публикации в различных об-
ластях медицины показали, что можно 
безопасно осуществлять телемониторинг 
пациентов при одновременном сниже-
нии количества посещений амбулатор-
ных клиник [31]. Оповещение уведомляет 
пользователя о возможном обострении, 
содержит ссылки на советы по самостоя-
тельному лечению и рекомендует поль-
зователю при необходимости связаться с 
медицинскими работниками [34].

В литературе описаны различные ме-
тодики самооценки активности РА, такие 
как RAPID3 (Routine Assessment of Patient 
Index Data 3), RAID (Rheumatoid Arthritis 
Impact of Disease), ВАШ (визуальная ана-
логовая шкала), DAS28, которые в конеч-
ном итоге имеют ряд положительных 
результатов [1-3, 6, 8-9, 11, 14, 17, 21, 38]. 
Так, появляется возможность проводить 
непрерывный мониторинг активности РА, 
эффективности и безопасности терапии; 
своевременно проводить вмешательства 
с целью коррекции лечения; повышается 
приверженность пациентов к долгосроч-
ной терапии, и, как следствие, продемон-
стрирован высокий процент достижения 
низкой активности или ремиссии РА. Кро-
ме того, инструменты ЭЗ могут быть ис-
пользованы для дистанционного ведения 
пациентов, проживающих в отдаленных 
регионах, маломобильных пациентов, в ус-
ловиях пандемий. Считается, что лучшими 
кандидатами для удаленного самостоя-
тельного мониторинга состояния болезни 
с помощью ЭЗ могут быть пациенты с вы-
соким технологическим пониманием; те, 
кто активно участвует в управлении своим 
собственным заболеванием; те, у кого есть 
барьеры для частых посещений клиники; 
и те, у кого высокий риск обострения.

Исследования литературных источни-
ков свидетельствует о широком примене-
нии ЭЗ в развитых странах (табл. 1).

В Амстердаме было разработано при-
ложение, т.е. Mijn Reuma Reade, и прове-
дено 2 пилотных теста с еженедельным 
самоконтролем [5]. Основной целью этого 
исследования было проектирование, раз-
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работка и оценка удобства использования, 
удовлетворенности и использования при-
ложения Mijn Reuma Reade – приложения, 
которое позволяет пациентам с РА контро-
лировать свое собственное заболевание. 
Вторичная цель состояла в том, чтобы изу-
чить взгляды пациентов на использование 
приложения и его предполагаемое назна-
чение. Это исследование проиллюстри-
ровало целесообразность использования 
приложения Mijn Reuma Reade, которое по-
зволяло осуществлять самоконтроль ак-
тивности заболевания у пациентов с РА с 
общей целью распределения клинических 
консультаций в соответствии с потребно-
стями. Удовлетворенность приложением и 
удобство его использования сначала были 
признаны высокими. Пациенты признали 
потенциал приложения для самостоятель-
ного мониторинга своего заболевания и 

хотели бы иметь возможность пропускать 
визиты в клинику, если наблюдаемая ак-
тивность заболевания низкая [5].

Доступный в виде веб-приложения и 
сопутствующего мобильного приложения 
OPERAS позволял пользователям записы-
вать свою активность при заболеваниях, 
усталость, депрессию, качество сна, физи-
ческую активность и использование лече-
ния [16]. Пользователи могли видеть свои 
показатели активности заболевания, оцен-
ки симптомов и физическую активность 
на панели управления и делиться этой ин-
формацией через защищенный портал со 
своими поставщиками медицинских услуг. 
Участники, активно использовавшие циф-
ровые инструменты, продолжали поддер-
живать улучшения в самоконтроле и по-
сле окончания программы. Исследование 
подтвердило, что интеграция цифровых 

Таблица 1. Мобильные приложения, используемые у пациентов с РА

Название приложения Страна Изучаемые параметры Автор, год 

MijnReuma Reade Амстердам - фиксация симптомов с помощью опросника 
RAPID3;
- отслеживание изменения в активности заболева-
ния;
- уменьшение частоты визитов к врачу при ста-
бильном состоянии.

[Bart F. Seppen 
et al., 2020]

OPERAS (On-demand Pro-
gram to Empowe R Active 
Self-management)

США, 
Сан-Фран-
циско

- мониторинг симптомов и активности заболева-
ния;
- контроль физической активности, усталости, 
депрессии, качество сна;
- персонализированные рекомендации и дистанци-
онные консультации.

[Johnathan Tam 
et al., 2019]

iARPlus 
(Innovative Approach in
Rheumatology) 

Италия - продемонстрировал эффективность в дистанци-
онном мониторинге активности заболевания и 
корреляцию показателей RAID с традиционными 
клиническими индексами активности.

[Salaffi F. et al, 
2025]

iMonitor Нидерланды - регулярное заполнение анкет, оценивающих боль, 
функциональные ограничения и общее самочув-
ствие;
- получение графического представления динами-
ки заболевания;
- связь с медицинскими специалистами в случае 
ухудшения состояния.

[Renskers L. et 
al., 2020]

CareHand Испания - включает в себя индивидуальные программы фи-
зических упражнений, видеоуроки по выполнению 
упражнений;
- самоконтроль интенсивности боли; 
- дневник упражнений и мониторинг прогресса,
- содержит рекомендации по защите суставов и 
адаптации повседневной деятельности.

[Pablo Ro-
dríguez Sán-
chez-Laulhé et 
al., 2022]
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технологий в лечении пациентов с хро-
ническими заболеваниями способствует 
их вовлеченности в процесс самопомощи, 
однако требует индивидуального под-
хода и регулярной поддержки специали-
стов. Дистанционное консультирование в 
сочетании с цифровыми инструментами 
самоконтроля представляет собой эффек-
тивный метод повышения качества жизни 
пациентов с РА и может быть интегриро-
вано в современную медицинскую прак-
тику.

Система iARPlus (Италия) основывает-
ся на опроснике RAID, который позволя-
ет дистанционно оценивать активность 
заболевания. Такой мониторинг оказался 
надежным инструментом для дистанци-
онной оценки состояния пациентов с РА 
и своевременной коррекции терапии. Од-
нако авторы сделали вывод, что внедре-
ние приложения в клиническую практику 
сталкивается с рядом барьеров, включая 
технические сложности, необходимость 
обучения пациентов и специалистов, а 
также вопросы финансовой эффективно-
сти [36].

В исследовании Renskers et al., 2020, ис-
пользовалась онлайн-программа iMonitor, 
разработанная для оценки активности 
заболевания с помощью валидированных 
шкал RAID. Программа позволяла паци-
ентам регулярно заполнять анкеты, оце-
нивающие боль, функциональные огра-
ничения и общее самочувствие, получать 
графическое представление динамики 
заболевания, связываться с медицински-
ми специалистами в случае ухудшения со-
стояния. Пациенты могли самостоятельно 
выбирать частоту заполнения анкет (от  
1 раза в неделю до 1 раза в 8 недель), что 
повышало индивидуализацию подхода. 
Исследование проводилось среди 47 паци-
ентов, из которых 80,9% имели РА. Средняя 
продолжительность участия составила 
350 дней. Средний уровень приверженно-
сти к заполнению анкет составил 68,1%, 
что свидетельствует о достаточном ин-
тересе пациентов к самоконтролю [33]. 
Также пациенты отмечали улучшение 
понимания своего заболевания, сниже-
ние зависимости от врача и возможность 
более осознанного контроля над лече-
нием. Кроме того, данное исследование 
продемонстрировало перспективность 
направления самоконтроля активности 

РА с помощью онлайн-инструментов, спо-
собных улучшить контроль заболевания 
и повысить вовлеченность пациентов в 
процесс лечения. Однако для успешного 
внедрения, по выводам авторов, требует-
ся дальнейшая работа по устранению тех-
нических барьеров, улучшению обратной 
связи с врачами и расширению функцио-
нала систем самоконтроля.

Телереабилитация является перспек-
тивным направлением в лечении РА рук. 
Приложение CareHand продемонстрирова-
ло свою эффективность в краткосрочной 
и среднесрочной перспективе, улучшая 
функциональные показатели и качество 
жизни пациентов с РА рук [28]. Прило-
жение включало в себя индивидуальные 
программы физических упражнений, ви-
деоуроки по выполнению упражнений, 
самоконтроль интенсивности боли, днев-
ник упражнений и мониторинг прогресса, 
рекомендации по защите суставов и адап-
тации повседневной деятельности. Ре-
зультаты были оценены с использовани-
ем Michigan Hand Outcomes Questionnaire 
(MHQ), визуальной аналоговой шкалы 
боли ВАШ, а также измерений силы хва-
та и функции верхних конечностей. У па-
циентов, использовавших приложение 
Care  Hand, наблюдалось значительное 
улучшение функции кисти через 3 и 6 ме-
сяцев (p < 0,001) [28]. Существенное сниже-
ние боли было зарегистрировано только 
в группе CareHand (p < 0,001). Удовлетво-
ренность лечением и производительность 
труда также были выше у пользователей 
приложения (p < 0,05) [35].

Однако, как показывает практика, 
часть пациентов с РА имеют исходно низ-
кую потребность в самоконтроле через 
инструменты ЭЗ. К ним можно отнести 
пациентов с РА, получающих биологиче-
скую терапию, поскольку они подверже-
ны более тщательному наблюдению со 
стороны медицинского персонала, так же, 
как и пациентов с большим количеством 
сопутствующих заболеваний, которые с 
большей вероятностью будут чаще посе-
щать врача. Кроме того, причины отказа 
использования ЭЗ пациентами с РА могут 
быть барьеры, связанные с болезнью, а 
также возрастом. Также выращенная бо-
лезненность и деформации суставов могут 
ограничивать использование устройств 
ЭЗ среди этих пациентов, а пожилые паци-
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енты, в целом, реже пользуются электрон-
ными носителями. Привычки пациентов 
и активность заболевания также могут 
влиять на полезность ЭЗ (например, па-
циенты в состоянии устойчивой ремиссии 
могут считать использование ЭЗ для мо-
ниторинга своего заболевания бесполез-
ным) [10, 23]. Вероятно, пациенты просто 
могут терять интерес к самооценке, когда 
заболевание находится в стадии ремиссии, 
пациенты могут захотеть «забыть» о своей 
болезни. Тогда платформы ЭЗ будут наибо-
лее полезны в периоды, когда болезнь не 
так хорошо контролируется [4,30]. Другие 
ограничения включают в себя отсутствие 
информации, предоставляемой медицин-
скими работниками о различных доступ-
ных инструментах ЭЗ, а также несоответ-
ствие в использовании ЭЗ врачами, что 
приводит к отсутствию продвижения этих 
инструментов [42].

Телемедицинские технологии активно 
внедряются в практику лечения хрониче-
ских заболеваний, включая РА. В условиях 
пандемии COVID-19, когда личные кон-
сультации были ограничены, электронное 
здравоохранение позволяло осуществлять 
дистанционный мониторинг, дистанцион-
ную самооценку активности заболевания 
и телеконсультации, что вызвало значи-
тельный интерес и продолжает разви-
ваться [22, 28].

Безусловно, использование инструмен-
тов ЭЗ может улучшить взаимодействие 
пациента с врачом, поскольку платформы 
ЭЗ являются многообещающими допол-
нениями к врачебной помощи при РА. В 
то же время следует учитывать сочетание 
удовлетворенности и ожиданий пациен-
та. Исследования веб-программ самокон-
троля показали свою эффективность у 
пациентов с РА по нескольким показате-
лям для здоровья, включая повышение 
самоэффективности, знаний и физической 
активности [20], уменьшение боли, инва-
лидности и депрессии, а также снижение 
чрезмерного использования лекарств и 
количество посещений врачей [19, 37, 
43]. Однако нужно признать, что многие 
программы разрабатываются без участия 
конечного пользователя. Следовательно, 
эти программы могут не соответствовать 
потребностям пациентов в поддержке для 
самоуправления, поскольку предпочтения 
пациентов в отношении использования 

программ достаточно не изучались [27, 
41].

В одной из публикаций предлагается 
использование мобильного приложения, 
позволяющего пациентам самостоятельно 
оценивать свое состояние с помощью ва-
лидированных шкал (например, DAS28 и 
RAPID3) [29]. В 2008 г. появились сообще-
ния о применении нового индекса RAPID-3, 
позволяющего оценить функциональное 
состояние пациентов без использования 
лабораторных тестов. Подсчет индекса 
RAPID-3 предусматривает самостоятель-
ную оценку пациентом функционального 
состояния. RAPID-3 прошел валидацию 
у больных  РА. Но, учитывая легкий фор-
мат опросника, простоту в получении и 
интерпретации результатов, представля-
ется возможным применение его у лиц с 
кардиоваскулярными заболеваниями для 
оценки качества жизни [29].

Возможности ЭЗ при РА. Цифровые 
технологии открывают новые возмож-
ности для самоконтроля активности РА, 
повышая вовлеченность пациентов и оп-
тимизируя лечение. Мобильные приложе-
ния позволяют снизить частоту визитов в 
клинику, улучшить диагностику обостре-
ний и повысить качество жизни пациен-
тов, что позволит пациентам оперативно 
реагировать на изменения в своем состоя-
нии. Однако для широкого внедрения этих 
технологий требуется дальнейшая инте-
грация с медицинскими системами, учет 
индивидуальных потребностей пациентов 
и разработка удобных интерфейсов [7].

Преимущества ЭЗ при РА.
•	 Своевременная корректировка лече-

ния – пациенты могут реагировать 
на изменения активности заболе-
вания в режиме реального времени 
[24].

•	 Снижение частоты визитов к врачу 
– при стабильном состоянии паци-
енты могут реже посещать клини-
ку, что снижает нагрузку на систему 
здравоохранения и влияет на эконо-
мическую выгоду [40].

•	 Повышение приверженности ле-
чению – мобильные приложения 
мотивируют пациентов регулярно 
фиксировать симптомы и соблюдать 
рекомендации врача [24].

•	 Улучшение качества жизни – циф-
ровой самоконтроль помогает па-
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циентам лучше управлять своим 
состоянием и адаптироваться к из-
менениям [22].

Недостатки ЭЗ при РА:
В одном из исследований, посвященных 

изучению эффективности разработанной 
собственной веб-программы повышения 
самоконтроля для пациентов с РА, не было 
обнаружено никаких положительных эф-
фектов в отношении результатов изме-
рений [32]. Несмотря на перспективность 
подхода, самоконтроль активности РА с 
использованием мобильного приложения 
имеет ряд ограничений. Авторы опреде-
лили 7 потенциальных причин недоста-
точной эффективности веб-программы:

•	 необходимость обучения пациентов 
– приложение требует понимания 
использования цифровых техноло-
гий;

•	 использование неподходящих пока-
зателей результатов, который дает 
риск субъективности в оценке со-
стояния, ведь пациенты могут не-
правильно интерпретировать свое 
самочувствие;

•	 отдельные пациенты не нуждались 
в поддержке самоконтроля;

•	 низкое использование программы, 
высокий уровень отсева из группы 
вмешательства;

•	 неадекватное внедрение програм-
мы в здравоохранение;

•	 отсутствие отбора подходящих па-
циентов;

•	 существует риск технических про-
блем, связанных с работой приложе-
ния, безопасностью данных и досту-
пом к интернету. 

Низкая частота использования элек-
тронного здравоохранения для лечения 
РА может быть объяснена пациентами и 
барьерами заболевания. Например, пожи-
лые пациенты реже пользуются e  Health 
(electronic health), а боль и деформации 
суставов могут ограничивать использова-
ние устройств e Health среди этих пациен-
тов [22].

Перспективы развития ЭЗ при РА:
•	 Интеграция с носимыми устройства-

ми – использование смарт-часов и 
Трекеров активности позволит со-
бирать объективные данные о фи-
зическом состоянии пациента [2].

•	 Развитие искусственного интел-

лекта – алгоритмы машинного об-
учения помогут прогнозировать 
обострения и предлагать персона-
лизированные рекомендации [34].

•	 Расширение образовательных про-
грамм – создание интерактивных 
курсов и вебинаров для повышения 
цифровой грамотности пациентов 
[35].

•	 Гибридные модели наблюдения – 
сочетание традиционных визитов к 
врачу с дистанционным мониторин-
гом обеспечит баланс между циф-
ровыми и клиническими методами 
контроля [28].

Таким образом, внедрение методик са-
моконтроля РА для пациентов позволяет 
достаточно эффективно контролировать 
заболевание; улучшает взаимодействие 
системы «пациент – врач». Однако для 
лучшего результата будущих подобных 
разработок необходимо учитывать ожи-
дания и предпочтения непосредственно 
пациента, как конечного пользователя. 
Также возможно учитывать и тот факт, 
что исходный настрой врача ревматолога 
и медицинского персонала влияет на эф-
фективное, регулярное использование ин-
струментов ЭЗ их пациентами.

Заключение
РА – это хроническое аутоиммунное за-

болевание, требующее длительного мони-
торинга и комплексного лечения. Совре-
менные подходы к ведению пациентов с РА 
направлены на достижение ремиссии или 
низкой активности заболевания, что требу-
ет активного участия пациентов в процес-
се лечения. В последние годы все большее 
внимание уделяется возможностям элек-
тронного здравоохранения в самоконтроле 
и мониторинге состояния пациентов.

Анализ литературных источников сви-
детельствует о широком распространении 
цифровых технологий в управлении хро-
ническими заболеваниями, включая РА. 
Мобильные приложения и веб-платформы 
предоставляют пациентам инструменты 
для самостоятельного отслеживания сим-
птомов, оценки активности заболевания 
с использованием валидированных шкал 
(DAS28, RAPID-3, RAID) и дистанционной 
связи с врачами. Исследования подтвер-
ждают, что использование ЭЗ способствует 
повышению приверженности пациентов к 
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лечению, раннему выявлению обострений и 
снижению нагрузки на систему здравоохра-
нения.

Однако, несмотря на очевидные преиму-
щества, внедрение ЭЗ в клиническую прак-
тику сталкивается с рядом барьеров. Среди 
них технические сложности, необходимость 
обучения пациентов и медицинских специ-
алистов, различная степень вовлеченности 
пациентов в процесс самоконтроля, а также 
ограниченная доступность цифровых реше-
ний для пожилых пациентов и лиц с выра-
женными функциональными нарушениями.

Таким образом, цифровые технологии 
обладают значительным потенциалом для 
улучшения контроля над РА, но для их эффек-
тивного внедрения необходим дальнейший 
анализ потребностей пациентов, адаптация 
интерфейсов под разные возрастные и со-
циальные группы, а также интеграция циф-
ровых решений в существующую систему 
здравоохранения. Развитие телемедицины и 
персонализированных цифровых платформ 
может стать важным шагом в оптимизации 
ведения пациентов с РА, снижении частоты 
визитов в клиники и повышении качества 
жизни больных.
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Аннотация: В последние годы активно изучаются причины раннего и быстрого развития вол-
чаночного нефрита, связанного с системной красной волчанкой (СКВ). Поскольку люпусный 
нефрит (ЛН), возникающий из-за системной красной волчанки (СКВ), является основной при-
чиной высокого уровня инвалидности и смертности, это одна из актуальных проблем системы 
здравоохранения с медицинской и социальной точки зрения. Поэтому важную роль в ранней 
диагностике и уточнении прогноза заболевания играет анализ современных биомаркеров.
Ключевые слова: системная красная волчанка (СКВ), люпусный нефрит(ЛН), молекула ад-
гезии сосудистых клеток-1, сосудистый эндотелиальный ростовой фактор, ростовые белки, 
биомаркер.

Аннотациясы: Соңғы жылдары жүйелі қызыл жегі (ЖҚЖ) салдарынан дамитын лупустық 
нефриттің (ЛН) ерте және тез дамуының себептері белсенді зерттелуде. ЖҚЖ нәтижесінде 
пайда болатын лупустық нефрит (ЛН) мүгедектік пен өлім деңгейінің жоғары болуына негізгі 
себеп болып табылады, бұл медицина және әлеуметтік тұрғыдан денсаулық сақтау жүйесінің 
өзекті мәселелерінің бірі болып табылады. Сондықтан ауруды ерте анықтау мен болжамын 
нақтылау үшін қазіргі заманғы биомаркерлерді талдау маңызды рөл атқарады.
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маркер.

Annotation: In recent years, the causes of early and rapid development of lupus nephritis (LN) 
associated with systemic lupus erythematosus (SLE) have been actively studied. Since lupus nephritis 
(LN), which occurs due to systemic lupus erythematosus (SLE), is the leading cause of prominent 
levels of disability and mortality, it is one of the most pressing issues in the healthcare system from 
both a medical and social perspective. Therefore, the analysis of modern biomarkers plays a significant 
role in the early diagnosis and prognosis of the disease.
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Введение
Системная красная волчанка (СКВ) – 

системное аутоиммунное заболевание не-
известной этиологии, характеризующееся 
гиперпродукцией органоспецифических 
и неспецифических аутоантител к раз-
личным компонентам клеточного ядра с 
развитием иммуновоспалительного по-
вреждения тканей и внутренних органов. 
Первичная заболеваемость СКВ составля-
ет 50–70 вновь заболевших в год на 1 млн 
населения. Распространенность в мире –  
40–50 случаев на 100 тыс. yаселения [3].

Поражение почек у пациентов с СКВ, 
называемое волчаночным нефритом (ВН), 
является распространенным и тяжелым 
проявлением заболевания. Несмотря на 
прогресс в понимании патофизиологии ЛН 
(люпус нефрит), а также в разработке стра-
тегий лечения, только у 50–70% пациентов 
наступает ремиссия, и ЛН по-прежнему 
является основной причиной смертности 
и заболеваемости у  пациентов с СКВ  [9] . 
Биопсия почки по-прежнему является зо-
лотым стандартом для оценки ЛН с целью 
подтверждения диагноза ЛН и определе-
ния типа и степени повреждения почечной 
ткани. Однако биопсия почки – это инва-
зивная процедура, и ее польза в принятии 
терапевтических решений ограничена не-
однородностью этиопатогенеза заболева-
ний почек у пациентов с СКВ. Биомаркеры 
на основе жидкостей, которые являются 
достоверными индикаторами физиологи-
ческих или патологических процессов или 
реакции на терапию, представляют собой 
многообещающие дополнительные или 
альтернативные, менее инвазивные ме-
тоды оценки СКВ с поражением почек [1] .

Самая большая проблема биопсии почек 
заключается в том, что она может вызвать 
множество осложнений, в том числе гема-
турию, повреждение почек, потерю функ-
ции почек и даже смерть. Кроме того, из-за 
различий в инфраструктуре и квалифика-
ции персонала в разных регионах не все ме-
дицинские учреждения могут проводить 
этот тест [10].

Повторная биопсия почек для оценки и 
мониторинга волчаночного нефрита (ВН) 
при (СКВ) с началом в детском возрасте 
остается сложной задачей, поэтому необхо-
димы неинвазивные биомаркеры [2].

VCAM-1(Vascular Cell Adhesion 
Molecule-1) – это член суперсемейства ин-

тегринов и иммуноглобулинов, который 
индуцируется в эндотелиальных клетках 
в ответ на многочисленные воспалите-
льные цитокины, включая фактор некро-
за опухоли (TNF) и интерлейкин (IL)-1, и 
взаимодействует с интегринами на лейко-
цитах.  Уровни VCAM-1 в моче у пациентов 
с СКВ были значительно выше, чем у здо-
ровых людей. Высокий уровень VCAM-1 мо-
жет указывать на повышенный риск долго-
срочной потери функции почек [11].

VCAM-1, или CD106, – это широко рас-
пространенная молекула клеточной 
адгезии в периферическом кровотоке, 
которая экспрессируется в основном в эндо-
телиальных клетках и париетальных эпи-
телиальных клетках клубочков. В  неско-
льких исследованиях было показано, что 
повышенный уровень VCAM-1 в сыворотке 
крови и моче тесно связан с активностью и 
тяжестью ЛН. Более того, в некоторых ис-
следованиях сообщалось о его связи с про-
лиферативными классами ЛН, а также о его 
снижении после лечения [6].

Фактор роста эндотелия сосудов (VEGF 
– Vascular Endothelial Growth Factor) в сыво-
ротке крови как биомаркер активности за-
болевания при волчаночном нефрите. Фак-
тор роста сосудистого эндотелия (VEGF) 
– это эндотелиально-специфический фак-
тор роста, который способствует проли-
ферации, дифференциации и выживанию 
эндотелиальных клеток, обеспечивает 
вазодилатацию, зависимую от эндотелия, 
вызывает гиперпермеабельность микро-
циркуляторных сосудов и участвует в ремо-
делировании межтканевой матрицы [4].

Таким образом, СКВ – это аутоиммунное 
заболевание, которое приводит к систем-
ному повреждению всех органов. ВН явля-
ется одной из наиболее распространенных 
и тяжелых форм СКВ, и для его диагности-
ки часто используется биопсия. Однако би-
опсия – это инвазивная процедура, которая 
может привести к сложным последствиям, 
поэтому биомаркеры, такие как VCAM-1 
и VEGF, могут использоваться в качестве 
менее инвазивных методов диагностики 
СКВ и ВН. Молекула VCAM-1 обеспечивает 
адгезию лейкоцитов и эндотелиальных 
клеток, а ее повышенные уровни свиде-
тельствуют об активности и тяжести ВН. 
VEGF, в свою очередь, улучшает развитие и 
функционирование эндотелиальных кле-
ток и является важным биомаркером для 
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мониторинга почечного повреждения, свя-
занного с СКВ.

Цель и задачи
Цель: оценить лабораторные изменения 

в почечном повреждении у больных сис-
темной красной волчанкой с люпус-нефри-
том (ЛН) и без него, а также определить 
значение молекул адгезии сосудистых кле-
ток-1 (VCAM-1), васкулярного эндотелиа-
льного фактора роста (VEGF) и иммуноло-
гических показателей для диагностики и 
прогноза заболевания.

Задачи:
•	 Исследовать лабораторные измене-

ния в почках у пациентов с системной 
красной волчанкой и люпус-нефри-
том, а также у пациентов без нефри-
та.

•	 Оценить взаимосвязь молекул VCAM-
1, VEGF и иммунологических показа-
телей с прогрессированием заболе-
вания.

•	 Проанализировать роль молекул ад-
гезии сосудистых клеток-1 и VEGF в 
диагностике и прогнозе заболевания.

•	 Сравнить клинико-лабораторные, 
иммунологические и адгезионные 
молекулы у пациентов с СКВ с нефри-
том и без нефрита для улучшения ди-
агностики и прогноза заболевания.

Исследование направлено на изучение 
взаимосвязей между показателями кли-
нико-лабораторных, иммунологических и 
адгезионных молекул у пациентов с СКВ с 
нефритом и без нефрита, что поможет улуч-
шить диагностику и прогноз заболевания.

Материалы и методы  
исследования
В качестве объекта исследования в 

2024–2025 годах приняли участие 152 па-
циента с системной красной волчанкой, 
которые проходили лечение в ревматоло-
гическом и нефрологическом отделениях 
многопрофильной клиники Ташкентской 
медицинской академии в условиях ста-
ционара и амбулаторно. Все пациенты 
были отобраны на основе добровольного 
согласия, в соответствии с их собствен-
ным желанием и намерением. Пациенты 
были разделены на две группы: с волча-
ночным нефритом (группа 1, n=61) и без 
волчаночного нефрита (группа 2, n=66). 
Контрольную группу составили здоровые 

люди, подобранные по возрасту и полу, 
среди сотрудников больницы и студентов 
медицинского факультета (n  = 25). Учас-
тие в исследовании было добровольным, 
все участники были в возрасте 32±2,7 лет. 
Женщин было в 10 раз больше, чем муж-
чин. Диагноз СКВ был поставлен на основе 
классификационных критериев SLICC (The 
Systemic Lupus International Collaborating 
Clinics) 2012 года, а оценка активности 
СКВ проводилась с использованием инде-
кса SLEDAI 2K. Пациенты с волчаночным 
нефритом были подтверждены по диагнос-
тическим критериям ACR (American College 
of Rheumatology 1997), и были отобраны 
только те, у кого не было заболеваний, 
влияющих на функцию почек (диабети-
ческая нефропатия или другие нефроло-
гические заболевания, сопутствующие 
аутоиммунные заболевания, пациенты, не 
получавшие иммуносупрессивную тера-
пию в недавнее время). Активность вол-
чаночного нефрита оценивалась по шкале 
rBILAG (renal British Isles Lupus Assessment 
Group 2004).

Для исследования венозные образцы 
крови, взятые у пациентов, хранились и 
подвергались анализу в центральной ла-
боратории Ташкентской медицинской 
академии. Мы проверили следующие 
клинико-лабораторные, иммунологиче-
ские и сосудистые биомаркеры из всех 
венозных образцов крови, взятых у паци-
ентов: общий анализ крови (гемоглобин, 
эритроциты, лейкоциты, СОЭ), общий 
анализ мочи (белок, эритроциты, лейко-
циты, цилиндры), биохимический анализ 
(мочевина, креатинин, альбумин, общий 
белок, АЛТ – аланинаминотрансфераза, 
АСТ – аспартатаминотрансфераза), вос-
палительные и иммунологические пока-
затели (ANA – антинуклеарные антитела, 
dsDNA – антитела к двойной спирали 
ДНК, C3, C4 комплемент, СРБ – С-реактив-
ный белок, ASLO – антистрептолизин – О). 
Биомаркеры VCAM-1, VEGF были исследо-
ваны методом ELISA (фермент-связанно-
го иммуносорбентного анализа) и их ко-
личество было представлено в единицах 
ng/mL (нанограмм/миллилитр) и pg/mL 
(пикограмм/миллилитр). Функция почек 
оценивалась по формуле CKD-EPI (Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) 
для расчета скорости клубочковой фи-
льтрации (СКФ).
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Результаты
Аутоантитела и иммунные комплексы 

являются характерными признаками СКВ, 
и их прямое участие в патогенезе повреж-
дения органов, включая ЛН, подчеркивает-
ся в зарубежных источниках [5].

 По результатам проведенного исследо-
вания были установлены следующие дан-
ные (табл. 1).

Из таблицы видно, что у пациентов с 
СКВ и ЛН наблюдается высокая актив-
ность и степень повреждения, что свиде-
тельствует о тяжелой форме заболевания 
(табл.  1). В  группе пациентов с СКВ без 
нефрита заболевание протекает в более 
легкой форме с низкой активностью. Кон-
трольная группа здоровых людей демон-
стрирует нормальные показатели, что 
подтверждает отсутствие патологических 
изменений. По полу выявлена статистиче-
ски значимая разница, особенно в том, что 
количество женщин в группах пациентов 
значительно выше. Это может указыва-
ть на гендерные различия в частоте воз-
никновения заболевания, что согласуется 
с известными данными о преобладании 
женщин среди пациентов с СКВ и его ос-
ложнениями, такими как волчаночный 
нефрит. У  пациентов с СКВ с ЛН (СКВ с 
ЛН) активность СКВ и степень поврежде-
ния органов были выше, чем у пациентов 
без нефрита. Это подтверждает, что ЛН 
является более тяжелой и агрессивной 
формой СКВ, что требует интенсивного 
лечения и более внимательного клиниче-
ского наблюдения. Существует явное раз-
личие между длительностью заболевания 
и активностью СКВ. Пациенты СКВ с ЛН 
имеют более короткий срок заболевания, 

но при этом у них наблюдается более вы-
сокая активность болезни. Это может сви-
детельствовать о более агрессивном тече-
нии болезни, когда повреждения органов 
развиваются быстрее, что требует более 
быстрого вмешательства и лечения.

Из 61 пациента с волчаночным нефритом 
у 23 (38%) был тяжело протекающий нефрит 
(категория А по шкале rBILAG), у 21 (34%) — 
нефрит средней тяжести (категория  В), у 9 
(15%) пациентов отмечался легкой степени 
нефрит (категория  С), а у 8 (13%) пациен-
тов заболевание было неактивным (катего-
рия D), как показано на рис. 1.

Из 61 пациента с волчаночным нефри-
том у 26 (42%) была нормальная функция 

Таблица 1. Характеристики исследуемых групп и показатели активности заболевания при СКВ

Переменные SLE с LN
(n = 61)

SLE без LN
(n = 66)

Здоровый контроль
(n = 25) P-значение

Возраст (среднее значение ± SD) 27,56±8,97 32,59±10,65 33,19±11,1 0,97
Пол ж. 57 (93,4%) ж. 60 (90,9%) ж. 19 (76%)

0,0389*
м. 4 (6,56%) м. 6 (9,1%) м. 6 (24%)

Длительность заболевания, годы 3±2,5 7,2±2,3 1,2±1,4 0,01*
Активность СКВ по шкале SLEDAI 2K, 
баллы, M±SD 9,3±6,7 7,0±5,3* 2,3±2,4* 0,04*

SLICC/ACR	 DI,
Me [25%;75%] 2 [1; 2] 0 [0; 1] 0 [0; 0] 0,03*

Примечание: *-p<0,05 при сравнении данных между группами

38%

34%

15%

13%

A B C D

Рисунок 1. Уровень активности 
волчаночного нефрита у пациентов с СКВ 
(по шкале rBILAG):
А – тяжело протекающий нефрит;
В – нефрит средней тяжести;
С – нефрит легкой степени;
D – неактивное заболевание (стабильное 
течение волчанки).
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почек (1-я стадия хронической болезни по-
чек, ХБП), у 20 (33%) – легкая почечная не-
достаточность (2-я стадия ХБП), у 9 (15%) 
– умеренная почечная недостаточность 
(3-я стадия ХБП), у 5 (8%) – тяжелая почеч-
ная недостаточность (4-я стадия ХБП) и у 1 
(2%) – терминальная стадия почечной не-
достаточности (5-я стадия ХБП), как пока-
зано на рис. 2.

По результатам статистического анали-
за, p-значение для молекул VCAM-1 и VEGF 
составило 0,02, что указывает на статисти-
чески значимые различия между группами. 
Это означает, что уровни VCAM-1 и VEGF 
были значительно выше у пациентов с ЛН 
(СКВ с ЛН) по сравнению с пациентами без 
нефрита (СКВ без ЛН) и здоровыми кон-
трольными участниками. Таким образом, 
эти данные подтверждают, что молекулы 
VCAM-1 и VEGF могут служить важными 
биомаркерами для оценки активности за-
болевания и могут быть использованы для 
диагностики и мониторинга ЛН (табл. 2).

Обсуждение
В данном исследовании мы измерили 

уровни двух биомаркеров – VEGF и VCAM-1 

в сыворотке крови у пациентов с СКВ. Учи-
тывая, что СКВ может вызывать различные 
осложнения, включая почечные пораже-
ния, мы выдвинули гипотезу, что уровни 
VEGF и VCAM-1 будут высокими у паци-
ентов с активным  ЛН. Наши результаты 
подтвердили это предположение: уровни 
этих молекул были значительно повы-
шены в группе пациентов с активным ЛН, 
что подтверждает их роль как биомарке-
ров активности заболевания. Кроме того, 
у пациентов без ЛН уровни VEGF и VCAM-1 
были значительно ниже, а в контрольной 
группе показатели были еще ниже. Эти 
данные подтверждают, что биомаркеры 
VEGF и VCAM-1 могут служить важными 
индикаторами не только активности за-
болевания, но и его наличия у пациента. 
Установленная достоверная связь между 
повышенными уровнями VEGF и VCAM-1 
и активностью волчаночного нефрита 
указывает на возможность использования 
этих молекул для мониторинга течения 
заболевания, а также для оценки эффек-
тивности проводимой терапии. В данном 
исследовании, проведённом в Узбекиста-
не, мы измерили уровни двух биомарке-
ров — VEGF и VCAM-1 в сыворотке крови у 
пациентов с СКВ. Учитывая, что СКВ может 
вызывать различные осложнения, включая 
почечные поражения, мы выдвинули гипо-
тезу, что уровни VEGF и VCAM-1 будут высо-
кими у пациентов с активным ЛН. Наши ре-
зультаты подтвердили это предположение: 
уровни этих молекул были значительно 
повышены в группе пациентов с активным 
ЛН, что свидетельствует о их роли как био-
маркеров активности заболевания.

Мы также заметили, что у пациентов без 
ЛН уровни VEGF и VCAM-1 были значитель-
но ниже, а в контрольной группе показа-
тели были еще ниже. Эти данные свидете-
льствуют о том, что указанные биомаркеры 
могут служить важными индикаторами не 
только активности заболевания, но и его 
присутствия в организме пациента.

1- стадия 2-стадия

3-стадия 4-стадия 5-стадия

42%

33%

15%

8%

2%

Рисунок 2. Степень хронической болезни 
почек у пациентов с ЛН

Таблица 2. Сравнение уровней VCAM-1 и VEGF в сыворотке крови

Учебная группа Здоровый 
контроль СКВ без ЛН СКВ с ЛН p-значение

Медиана уровня VCAM-1 в сыворотке крови (ng/mL) 97,99±7,5 216,98±4,9 311,18±7,1 0,02
Медиана уровня VEGF в сыворотке крови (pg/mL) 336±6,9 429,15±5,8 546,65±6,8 0,02

Примечание: p<0,05 – различие между группами считается статистически значимым.
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Наличие устойчивой корреляции между 
повышенными уровнями VEGF и VCAM-1 и 
активностью ЛН указывает на то, что эти 
молекулы могут быть использованы для 
мониторинга заболевания, а также для 
оценки эффективности терапии.

Полученные результаты также позво-
ляют предположить, что VEGF в сыворот-
ке крови может играть роль в развитии 
ЛН, особенно его активных форм, однако 
не является чувствительным к измене-
ниям активности нефрита, определяемым 
с использованием традиционного индекса 
rBILAG [8]. 

При сравнении уровней VEGF в сыво-
ротке крови при различных степенях ак-
тивности ВН, наши результаты совпали с 
данными других исследователей, которые 
показали увеличение уровня VEGF с ростом 
активности заболевания  [11]. Это может 
указывать на то, что VEGF играет важную 
роль в патогенезе ЛН, стимулируя ангио-
генез и воспалительные процессы в поч-
ках. Однако в рамках нашего исследования 
гистологическая классификация ЛН не 
проводилась, что ограничивает возмож-
ность анализа взаимосвязи между уров-
нями VEGF и различными морфологичес-
кими формами заболевания. В то же время 
VCAM-1 проявил себя как более надёжный 
биомаркер активности заболевания. В  на-
шем исследовании наблюдалась тенденция 
к повышению уровня VCAM-1 у пациентов 
с активным ЛН, особенно в динамике на 
фоне проводимой терапии. Это позволяет 
рассматривать VCAM-1 как дополнение к 
традиционным методам диагностики.

Важность VCAM-1 заключается в том, 
что этот маркер может быть полезен для 
одного измерения, а также для наблюде-
ния за пациентами, проходящими лечение, 
особенно в контексте оценки воспалите-
льных процессов в почках. Более того, в 
сочетании с другими традиционными био-
маркерами, такими как уровень антител, 
VCAM-1 может повысить чувствительнос-
ть диагностики активного волчаночного 
нефрита. Однако необходимо провести 
дополнительные исследования для более 
глубокого понимания того, как VCAM-1 
влияет на прогнозирование прогрессиро-
вания заболевания, особенно у пациентов 
с остаточной хронической протеинурией, 
где текущее лечение может быть недоста-
точно эффективным.

Таким образом, несмотря на статисти-
чески значимые результаты, наш анализ 
указывает на необходимость дальнейших 
исследований, чтобы полностью оценить 
роль VEGF и VCAM-1 в патогенезе и монито-
ринге СКВ с поражением почек. Сложность в 
интерпретации некоторых результатов мо-
жет быть связана с мультифакторной при-
родой заболевания, и дальнейшие исследо-
вания должны учитывать дополнительные 
молекулярные и клинические параметры, 
которые могут повлиять на активность и 
прогрессирование заболевания [7].

Выводы
Подтверждение значимости VCAM-1 и 

VEGF как биомаркеров активности забо-
левания. В результате проведённого ис-
следования было установлено, что уровни 
VCAM-1 и VEGF значительно повышены у 
пациентов с активным ЛН, что подтвержда-
ет их важность как биомаркеров для оцен-
ки активности заболевания. Оба биомар-
кера, участвующие в воспалительных 
процессах, показывают свою ценность не 
только в качестве индикаторов активности 
заболевания, но и как инструменты для 
мониторинга динамики прогрессирования 
СКВ, что открывает новые горизонты для 
более точной диагностики и прогноза.

Роль VCAM-1 в патогенезе и мониторин-
ге СКВ. VCAM-1, молекула клеточной ад-
гезии, играет ключевую роль в воспалении 
почек, способствуя адгезии лейкоцитов к 
эндотелию сосудов. Повышенные уровни 
VCAM-1 в сыворотке крови и моче могут 
быть сигналом о высоком уровне воспале-
ния в почках и прогрессировании нефрита, 
что подтверждается в нашем исследова-
нии. Эта молекула может использоваться 
не только как диагностический маркер, но 
и для динамического наблюдения за паци-
ентами, получающими лечение, что осо-
бенно важно при оценке эффективности 
терапии. Применение VCAM-1 в сочетании 
с другими традиционными биомаркерами, 
такими как антитела и комплементы, мо-
жет повысить чувствительность диагно-
стики активного ЛН.

Ограничения VEGF как маркера актив-
ности заболевания. Хотя VEGF является 
важным регулятором ангиогенеза и сосу-
дистой проницаемости, его роль как био-
маркера для классификации активности 
заболевания в данном исследовании ока-
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залась ограниченной. Наши результаты 
показали, что VEGF не может эффективно 
различать пролиферативные и непролифе-
ративные формы  ЛН, что ставит под сом-
нение его применимость в качестве уни-
версального маркера для классификации 
и оценки прогрессирования заболевания. 
Это может быть связано с тем, что VEGF в 
крови не столь чувствителен к изменяю-
щимся воспалительным процессам на мо-
лекулярном уровне, а также с его недоста-
точной специфичностью при различных 
формах нефрита.

Перспективы для клинической практи-
ки и использования биомаркеров. Внедре-
ние VCAM-1 и VEGF в клиническую прак-
тику требует дальнейших исследований 
с учетом их прогностической ценности в 
комбинации с традиционными маркера-
ми, такими как антитела к двухцепочечной 
ДНК и комплементы C3 и C4. Эти маркеры 
могут служить ключевыми инструментами 
для более точной диагностики и монито-
ринга активности заболевания. Сравнение 
уровней VCAM-1 и VEGF с другими био-
маркерами и клиническими показателями 
поможет выявить их роль в предсказании 
ремиссии или рецидива нефрита, что явля-
ется важным для раннего вмешательства и 
оптимизации терапевтической стратегии.

Учет многогранности заболевания. 
Сложность в интерпретации результатов 
может быть связана с мультифакторной 
природой СКВ, что требует комплексного 
подхода к исследованию. Учитывая много-
образие клинических проявлений и влия-
ние различных молекул на прогрессирова-
ние заболевания, будущие исследования 
должны фокусироваться на более глубоком 
понимании молекулярных механизмов 
СКВ и его осложнений. Необходимо также 
учитывать такие факторы, как остаточная 
хроническая протеинурия, что может зна-
чительно влиять на оценку динамики забо-
левания и его реакции на лечение.

Таким образом, несмотря на полученные 
значимые данные, дальнейшие исследова-
ния должны направляться на разработку 
более точных и специфичных биомарке-
ров для диагностики и прогнозирования 
СКВ с поражением почек. Внедрение та-
ких биомаркеров в клиническую практи-
ку потребует не только подтверждения их 
эффективности в различных группах па-
циентов, но и совершенствования методов 

диагностики и лечения для достижения 
лучших результатов в управлении заболе-
ванием.
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Аннотация: Клинико-лабораторные признаки поражения печени отмечены у 41 (52,5%) 
больного СКВ.  Видами печеночной патологии были люпус-гепатит у 53,7%, лекарственный 
гепатит у 19,5%, хронический вирусный гепатит В, С у 4,9%, вторичный АФС у 7,3% и нежиро-
вая алкогольная болезнь печени у 14,6% пациентов СКВ. 
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Annotation. Clinical and laboratory signs of liver damage were noted in 41 (52.5%) patients 
with SLE. Types of liver pathology were lupus hepatitis in 53.7%, drug-induced hepatitis in 19.5%, 
chronic viral hepatitis B, C in 4.9%, secondary APS in 7.3% and non-fatty alcoholic kidney disease 
in 14.6% of patients SCV.
Key words: systemic lupus erythematosus, lupus hepatitis.
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Введение
Системная красная волчанка (СКВ) яв-

ляется наиболее часто встречающимся 
заболеванием из группы диффузных бо-
лезней соединительной ткани, характе-
ризующееся полиорганной патологией, в 
том числе поражением почек и печени. При 
этом различные виды поражения печени 
определяются у 18–70% больных СКВ [1, 2, 
3, 5, 10].

Для поражения печени при СКВ харак-
терно клинически бессимптомное увели-
чение активности ферментов цитолиза и/
или холестаза, обнаруживаемое случайно 
при плановом обследовании пациентов. 
Наиболее частыми вариантами поражения 
печени у больных СКВ являются лекар-
ственные гепатиты (7–20%), вирусные ге-
патиты (В, С, цитомегаловирусные) (2–7%), 
неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) (3–20%), алкогольная болезнь 
печени (1–2%), аутоиммунные заболева-
ния печени (2–20%) [1, 2, 3, 4, 5, 10,]. Пора-
жение печени, ассоциированное с СКВ (вол-
чаночный гепатит или люпус-гепатит), по 
результатам исследований, проведенных в 
2000 г., встречалось в 10–35% случаев, а по 
данным исследований, выполненных после 
2000 г., частота люпус-гепатита составля-
ет 5–15% от всех случаев СКВ [3, 4, 5, 6, 10, 
13]. У больных СКВ с вторичным антифос-

фолипидным синдромом (АФС) описаны 
случаи развития венооклюзионной болез-
ни печени, инфаркта печени, тромбозов 
печеночных вен и синдрома Бадда-Киари, 
HELLP-синдрома [8, 9, 11, 12]. Уточнение 
причины поражения печени у пациентов с 
СКВ имеет решающее значение для опре-
деления лечебной тактики и прогноза. Осо-
бенно важно выявление люпус-гепатита 
(аутоиммунного заболевания печени), ко-
торое при СКВ имеет агрессивное течение 
с быстрым развитием цирроза печени [3, 5, 
6, 10].

Целью настоящего исследования явля-
ется характеристика особенностей пораже-
ния печени у больных СКВ.

Материал и методы  
исследования
В клиническое исследование были 

включены 78 больных СКВ, наблюдавших-
ся в отделениях ревматологии Ошской 
межобластной клинической больницы, в 
медицинских центрах «Доктор Ислам» и 
«Здоровье плюс», г. Ош (табл. 1).

Диагноз СКВ был верифицирован на 
основании критериев EULAR/ACR, а опре-
деление активности болезни проводилось 
по шкале SELENA-SLEDAI. Активность СКВ 
рассматривалась как высокая при значени-
ях индекса SELENA-SLEDAI >10 баллов, как 
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невысокая (низкая и средняя) – при значе-
ниях ≤10 баллов.

Обследование всех пациентов включа-
ло общий, биохимический, иммунологиче-
ский анализы крови, в том числе определе-
ние суммарных антител к вирусу гепатита 
С и поверхностного антигена вируса гепа-
тита В, проведение ультразвукового ис-
следования (УЗИ) органов брюшной поло-
сти с оценкой размеров печени и наличия 
признаков стеатоза. Степень активности 
люпус-гепатита оценивали по уровню ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ) сыворотки 
крови: повышение менее чем в 5 раз – низ-
кая активность, в 5–10 раз – умеренная, 
более чем в 10 раз – высокая. Для оценки 
связи между приемом лекарственных пре-
паратов и развитием поражения почек и пе-
чени (т.е. для диагностики люпус-нефрита 
и люпус-гепатита) применялась обновлен-
ная шкала RUCAM (2016). Статистическая 
обработка данных проводилась с исполь-
зованием программы IBM SPSS Statistics 19 
с вычислением t-критерия Стьюдента. Для 
качественных признаков данные пред-
ставлены в абсолютных величинах и/или в 
виде доли в процентах. Уровень статисти-
ческой значимости при сравнении иссле-
дуемых групп по качественным и количе-
ственным признакам принимался равным 
5% (p<0,05).

Как видно из табл. 1, из 78 больных СКВ, 
находившихся под нашим наблюдением, 
женщины составляли 69 (88,5%), а муж-
чины 9 (11,5%); больные в возрасте до 30 
лет составляли 33 (42,3%), от 30 до 50 лет 
– 32 (41,0%) и старше 50 лет – 13 (16,7%); 
острое течение болезни было у 22 (28,3%) 
больных, подострое – у 27 (34,5%) и хро-
ническое – у 29 (37,2%) больных; высокая 
степень активности заболевания отмечена 
у 53 (67,9%) и низкая/средняя степень – у 
25 (32,1%) больных. Поражение суставов 
(люпус-артрит) выявлено у 69 (88,4%), 
кожи, в т.ч. «бабочка», – у 58 (74,4%) и 
слизистых оболочек, в т.ч. «афты» – у 19 
(24,3%) наблюдаемых нами больных СКВ. 
У  находившихся под нашим наблюдени-
ем больных СКВ лихорадка отмечена у 53 
(67,3%), серозиты выявлены у 24 (30,8% 
больных), поражение ЦНС (нейролюпус) 
обнаружено у 21 (26,3%), гематологиче-
ские нарушения определены у 55 (70,5%) и 
АФС был у 25 (32,1%) пациентов.

Результаты и обсуждение
Клинико-лабораторные признаки пора-

жения печени отмечены у 41 (52,5%) боль-
ных СКВ (табл. 1).

Виды поражения печени у больных 
СКВ, находившихся под нашим контролем, 
представлены в табл. 2.

Как видно из табл. 2, у 41 больного СКВ 
с поражением печени, которые находи-
лись под нашим контролем, видами пече-
ночной патологии были люпус-гепатит 
у 22 (53,7%), лекарственный гепатит у 8 
(19,5%), хронический вирусный гепатит 
В, С у 2 (4,9%), вторичный АФС у 3 (7,3%) 
и НАЖБП у 6 (14,6%) пациентов. То есть 
самым частым видом поражения печени у 
больных СКВ был люпус-гепатит, который 
сочетался с высокой клинико-лаборатор-
ной активностью как СКВ в целом, так и 
воспалительного печеночного процесса в 
частности.

Клинико-лабораторные признаки (ос-
новные клинические и лабораторные син-

Таблица 1. Характеристика больных СКВ (n=78)

Признак болезни Частота обнаружения
n %

Женщины
Мужчины

69 
9 

88,5
11,5

Возраст больных:
до 30 лет
30-50 лет
старше 50 лет

33 
32 
13

42,3
41,0
16,7

Характер течения:
острое
подострое
хроническое

22
27
29

28,3
34,5
37,2

Активность болезни:
низкая и средняя
высокая

25
53

32,1
67,9

Поражение суставов (люпус-артрит) 69 88,4
Поражение кожи, в т.ч. «бабочка» 58 74,4
Поражение слизистых оболочек, 
в т.ч. афты

19 24,3

Лихорадка 53 67,3
Люпус-серозит 24 30,8
Поражение ЦНС (нейролюпус) 21 26,3
Гематологические нарушения 
(лейкопения, лимфопения, 
тромбоцитопения, анемия)

55 70,5

АФС 25 32,1
Поражение печени 41 52,5
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дромы) люпус-гепатита представлены в 
табл. 3.

Как видно из табл.  3, у 22 больных 
люпус-гепатитом отмечались различные 
комбинации таких синдромов, как гепа-
томегалия, боль в правом подреберье, ци-
толиз гепатоцитов, внутрипеченочный 
холестаз, желтуха и печеночная недоста-
точность. При этом у  1 (одного) пациента 
отмечались одновременно признаки от 1 
до 6 синдромов, но наиболее часто выяв-
лялись лабораторные признаки синдрома 
цитолиза.

Таким образом, наиболее частым видом 
поражения печени являлся люпус-гепатит, 
в большей мере проявляющийся лабора-
торными признаками синдрома цитолиза 
и сочетающийся с высокой клинико-лабо-
раторной активностью СКВ и воспаления 
печени, что соответствует данным других 
исследований [3, 4, 5, 6, 7, 10, 13].
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Таблица 2. Виды поражения печени у больных СКВ

Поражение печени (n=41)
вид поражения печени частота обнаружения

n %
Люпус-гепатит 22 53,7
Лекарственный гепатит 8 19,5
ХВГ В, С 2 4,9
Вторичный АФС 3 7,3
НАЖБП 6 14,6

Таблица 3. Клинико-лабораторная характеристика 
люпус-гепатита

Люпус-гепатит (n=22)
основные синдромы 
люпус-гепатита

частота обнаружения
N %

Гепатомегалия 11 50,0
Боль в правом подреберье 10 45,5
Цитолиз гепатоцитов 16 72,7
Внутрипеченочный холестаз 7 31,8
Желтуха 5 22,7
Печеночная недостаточность 3 13,4
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Айкуне у пациентов сенильным остеопорозом 
в комплексной реабилитации
Е.П. Демин
ТОО «Медицинский центр «VIA MEDICAL», г. Алматы, Республика Казахстан

Аннотация: влияние популярной в Казахстане системы физических упражнений «Айкуне» 
на показатели физической активности и когнитивной дисфункции у пациентов сенильным 
остеопорозом еще мало изучено. У 25 пациентов сенильным остеопорозом, посещавших за-
нятия гимнастикой Айкуне 3 раза в неделю по 45 минут, проводили тестирование показате-
лей физической активности (опросник IPAQ), силы мышц (механическим динамометром DK-
50) и когнитивных функций (скрининговые когнитивные тесты – MoCA, рисования часов, 
LNS, 6‐CIT) в начале исследования и через 6 месяцев наблюдения, в сравнении с контроль-
ной группой из 25 пациентов, сопоставимых по полу и возрасту, но не посещавших занятия 
гимнастикой. Все пациенты получали ибандроновую кислоту 150 мг внутрь 1 раз в месяц, 
кальций 500 мг и колекальциферол 400 МЕ внутрь 2 раза в день. Через полгода наблюдения 
отмечена позитивная динамика не только в виде достоверного прироста мышечной силы по 
данным кистевой динамометрии (на 10,1%), физической активности по IPAQ (на 34,8%), но 
и улучшение показателей когнитивной дисфункции (на 36,7%). Гимнастика Айкуне эффек-
тивна не только как реабилитационное действие, увеличивающее физическую активность, 
мышечную силу, но и как средство, восстанавливающее или, как минимум, останавливаю-
щее когнитивные нарушения у пациентов сенильным остеопорозом. 
Ключевые слова: остеопороз, ибандроновая кислота, гимнастика, когнитивные функции. 
Аннотациясы: Қазақстанда танымал «Айкүне» дене жаттығулары жүйесінің сенильдік осте-
опорозбен ауыратын науқастардағы дене белсенділігі мен когнитивті дисфункция көрсет-
кіштеріне әсері әлі де аз зерттелген. Айкуне гимнастикасына аптасына 3 рет 45 минуттан 
қатысқан 25 сенилді остеопорозбен ауыратын науқастарда зерттеудің басында физикалық 
белсенділік көрсеткіштері (IPAQ сауалнамасы), бұлшықет күші (DK-50 механикалық динамо-
метрі) және когнитивтік функциялар (скринингтік когнитивтік сынақтар – MoCA, сағаттар-
ды салу, LNS, 6‐CIT) сыналды және 6 айлық бақылаудан кейін – жынысы мен жасына сәйкес 
келетін, бірақ гимнастика сабағына қатыспаған 25 пациенттің бақылау тобымен салысты-
рылды. Барлық пациенттер ибандрон қышқылын айына 1 рет ішке 150 мг, кальцийді 500 мг 
және колекальциферолды күніне 2 рет ішке 400 ХБ қабылдады. Алты ай бақылаудан кейін 
қол динамометриясы (10,1% – ға), IPAQ бойынша физикалық белсенділік (34,8% -ға) дерек-
тері бойынша бұлшықет күшінің сенімді өсуі түрінде ғана емес, сонымен қатар когнитивті 
дисфункция көрсеткіштерінің жақсаруы (36,7% – ға) да оң динамика байқалды. Айкуне гимна-
стикасы физикалық белсенділікті, бұлшықет күшін арттыратын оңалту әрекеті ретінде ғана 
емес, сонымен қатар сенил остеопорозы бар науқастарда когнитивті бұзылуларды қалпына 
келтіретін немесе кем дегенде тоқтататын құрал ретінде де тиімді.
Түйінді сөздер: остеопороз, ибандрон қышқылы, гимнастика, когнитивті функциялар. 

Abstract: The effect of the Aikune exercise system, popular in Kazakhstan, on physical activity 
and cognitive dysfunction in patients with senile osteoporosis has not yet been well studied. In 25 
patients with senile osteoporosis who attended Aikune gymnastics classes 3 times a week for 45 
minutes, physical activity (IPAQ questionnaire), muscle strength (mechanical dynamometer DK-50) 
and cognitive functions (cognitive screening tests – MoCA, 8 hours, LNS, 6‐CIT) were tested at the 
beginning of the study and after 6 months of follow-up, compared with a control group of 25 patients 
of comparable gender and age, but who did not attend gymnastics classes. All patients received 
ibandronic acid 150 mg orally once a month, calcium 500 mg and colecalciferol 400 IU orally 2 times 
a day. After six months of follow-up, positive dynamics were noted not only in the form of a significant 
increase in muscle strength according to wrist dynamometry (by 10.1%), physical activity according 
to IPAQ (by 34.8%), but also improved indicators of cognitive dysfunction (by 36.7%). Aikune 
gymnastics is effective not only as a rehabilitation action that increases physical activity and muscle 
strength, but also as a means of restoring or at least stopping cognitive impairment in patients with 
senile osteoporosis.
Key words: osteoporosis, ibandronic acid, gymnastics, cognitive functions.
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Актуальность
Для обеспечения доступности реабили-

тационной помощи для всех нуждающихся 
необходим комплексный подход. В  част-
ности, оказание реабилитационных услуг 
должно предусматриваться на всех уров-
нях системы здравоохранения. Всемирная 
организация здравоохранения (ВОЗ) ру-
ководствуется резолюцией «Укрепление 
реабилитации в системах здравоохране-
ния»  [1], которая была принята на семь-
десят шестой сессии Всемирной ассам-
блеи здравоохранения и в соответствии 
с установленным в ней порядком реали-
зуется в рамках инициативы «Реабилита-
ция-2030» [2].

Остеопороз (ОП) – распространенное 
инвалидизирующее заболевание  [3]. Ак-
туальность проблемы ОП на современном 
этапе вызвана социальными и экономиче-
скими последствиями переломов. В  связи 
со старением населения распространен-
ность ОП будет увеличиваться и может 
приобретать глобальный характер, по-
скольку данное заболевание развивается 
преимущественно у лиц старшего возраста. 
ОП, по определению ВОЗ, – системное забо-
левание скелета с характерным снижением 
костной массы и изменениями микроархи-
тектоники костной ткани, приводящими 
к повышенной хрупкости кости и перело-
мам [4]. Среди лиц в возрасте 50 лет и стар-
ше ОП выявляется чаще у женщин (35%) и 
реже у мужчин (27%), подавляющее число 
случаев ОП приходится на постменопау-
зальный и сенильный его варианты, кото-
рые составляют более 85% от всех его кли-
нических вариантов, а для установления 
диагноза достаточно одного из трех кри-
териев: 1.  Наличие патологических пере-
ломов крупных костей скелета (бедренной 
кости, тел(а) позвонков(а), множествен-
ных переломов) в анамнезе или, выявлен-
ных при обследовании, независимо от ре-
зультатов рентген-денситометрии (DXA) 
или индивидуальной 10-летней вероятно-
сти основных патологических переломов 
(FRAX) (при условии исключения других 
заболеваний скелета); 2.  Наличие высо-
кой индивидуальной 10-летней вероятно-
сти основных патологических переломов 
(результат оценки FRAX по порогу вмеша-
тельства и/или превышает его) независи-
мо от показателя рентген-денситометрии; 
3. Снижение минеральной плотности кости 

МПК на 2,5 и более стандартных отклоне-
ний (SD) по Т-критерию в шейке бедрен-
ной кости и/или в целом в проксимальном 
отделе бедренной кости и/или в пояснич-
ных позвонках (L1-L4, L2-L4), измеренной 
двухэнергетической рентген-денситоме-
трией (DXA), у женщин в постменопаузе и 
мужчин старше 50 лет. Но у всех пациентов 
необходимо исключить возможные вто-
ричные причины хрупкости костей и низ-
кой МПК. Для людей старшей возрастной 
группы важно проводить профилактику   
падений и переломов, в том числе у лиц с 
диагностированным переломом в анам-
незе. Рекомендуются умеренные силовые 
тренировки (пилатес, тай-чи, плавание и 
т.д.) для укрепления мышечного корсета, 
улучшения координации у пожилых паци-
ентов. У  пациентов пожилого возраста с 
тяжелым кифозом, дискомфортом в спине 
и нестабильностью походки план физиче-
ской реабилитации должен фокусировать-
ся на упражнениях без дополнительного 
отягощения, укрепления мышечного кор-
сета спины и тренировки равновесия, не 
рекомендуется прибегать к мануальной 
терапии [5].

На фоне лечения пероральным бисфос-
фонатом первой линии терапии ОП анти-
резорбентом ибандронатом отмечалось 
снижение относительного риска (ОР) новых 
морфометрических переломов позвонков 
на 62%, а клинических переломов позвон-
ков – на 49% [6]. В подгруппах больных с вы-
соким риском было зарегистрировано зна-
чительное снижение ОР периферических 
переломов  [7]. Длительная эффективность 
одной дозы препарата (150 мг внутрь нато-
щак с последующим пребыванием в верти-
кальном положение минимум 1 час – 1 раз 
в  1 месяц) обеспечивает высокую привер-
женность пациентов к лечению.

Казахская национальная гимнастика 
«Айкуне» в современной интерпретации 
существует с 1998 года. Эту методику раз-
работал Абай Баймагамбетов. «Ай» – это 
луна, а «кун» – солнце. И если солнце – это 
то, что видно снаружи, то луна подразуме-
вает под собой духовность и то, что нахо-
дится внутри – «открой душу». Суть Айку-
не в работе над глубокими мышцами около 
позвоночного столба, по разным уровням 
позвоночника, что вовлекает в процесс 
почти все системы и органы. Упражнения 
выполняются не только стоя или сидя, но и 
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лежа. Самое главное в выполнении упраж-
нений – это статика, которая идет от трех 
до десяти минут в каждом из положений. 
Все упражнения выполняются медлен-
но и плавно, под контролем инструктора. 
Физиологичные плавные прогибы и вы-
тяжка в позвоночнике, увеличение дыха-
тельного объема грудной клетки улучша-
ют поставку кислорода в ткани. Диафрагма 
приподнимается, живот втягивается, про-
водится своего рода самомассаж внутрен-
них органов. Растягиваются и тренируют-
ся не только мышцы спины, но и связки и 
сухожилия, улучшается микроциркуляция 
лимфы, приток и отток крови, т. е. крово-
обращение и иннервация. В  результате 
«включается весь организм», развивается 
концентрация, тренируется вестибуляр-
ный аппарат, даже мозг работает во время 
этих упражнений, в то же время отмечается 
и успокаивающий эффект. Гимнастика про-
тивопоказана лицам со злокачественными 
опухолями, хроническими заболеваниями 
в стадии обострения, а также острыми ин-
фекционными заболеваниями [8].

Развивающийся с возрастом перцептив-
ный дефицит включает в себя замедление 
скорости обработки информации, умень-
шение рабочей памяти, дисбаланс между 
обработкой и хранением информации, а 
также дефицит внимания, в том числе кон-
троль за исполнительными функциями [9], 
что, наряду с нередко развивающейся ту-
гоухостью, негативно отражается на каче-
стве жизни пожилых пациентов и требует 
комплексной терапии. Риск развития ког-
нитивных нарушений (по данным иссле-
дования невербальной памяти и исполни-
тельных способностей) у пожилых людей с 
тугоухостью выше на 24% [10].

Цель исследования: оценка влияния 
казахской системы физических упражне-
ний «Айкуне» на динамику показателей 
физической активности, мышечной силы и 
когнитивной дисфункции у пациентов се-
нильным остеопорозом.

Задачи исследования: определить 
влияние гимнастики Айкуне на проявле-
ния ОП, двигательную функциональную 
активность и когнитивные способности у 
пациентов сенильным ОП за 6-месячный 
курс терапии, ее переносимость и безопас-
ность. Дать рекомендации по применению 
«Айкуне» в реабилитации у пациентов се-
нильным ОП.

Материал и методы
В исследование были включены 25 

пациентов (мужчин 5 (20%), женщин 20 
(80%) с достоверным диагнозом ОП. Сред-
ний возраст – 67,6 лет. 10-летний абсо-
лютный риск FRAX основных переломов 
костей – 16,8%, перелома проксимального 
отдела бедренной кости – 5,8%. Пациенты 
получали ибандроновую кислоту 150  мг 
внутрь 1  раз в месяц, кальций 500  мг и 
колекальциферол 400  МЕ внутрь 2  раза 
в день. Гимнастику Айкуне проводили 3 
раза в неделю по 45 минут в спортивном 
зале Центра здорового долголетия – груп-
повые занятия с инструктором в течение 6 
месяцев. Выраженность боли определяли 
по ВАШ (0 – боль отсутствует, 10 – очень 
интенсивная боль), изменение роста – 
в см. Основные параметры исходного кли-
нического статуса пациентов представле-
ны ниже (табл. 1).

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов  
с ОП, взятых в исследование (n = 25)
Показатель Значение
Пол, n (%): женщины/мужчины 20/5 

(80/20)
Возраст, годы, M±m 67,6±3,5
Индекс массы тела, кг/м2, M±m 29,3±2,5
Диагноз, n (%):
Сенильный ОП 25 (100)
Длительность болезни, годы, M±m 14,8±1,9
10-летний абсолютный риск FRAX, %:
основных переломов
переломов шейки бедра

16,8
 7,3

Боль по ВАШ (исходная), балл M±m: 5,5±1,3
Потеря роста на 2 см и более за 1 год, n (%):  8 (32)
С перенесенными ранее переломами, n (%):  5 (25)
Динамометрия, кг  21,2
Т критерий ≤ -2,5 SD на DXA, n (%): 20 (80)
Коморбидность, n (%):
язвенный анамнез 
диспепсия 
ГЭРБ 
АГ 
ХБП
СД
НБС

 3 (12)
10 (40)
 5 (25)
20 (80)
 5 (25)
15 (60)
 6 (24)

ОП – остеопороз, SD – стандартное отклонение, DXA – двухэнерге-
тическая рентгеновская денситометрия, НБС – неспецифическая 
боль в спине, ВАШ – визуально-аналоговая шкала, ГЭРБ – гастроэ-
зофагеально-рефлюксная болезнь, АГ – артериальная гипертензия, 
ХБП – хроническая болезнь почек, СД – сахарный диабет
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Силу мышц при кистевой динамоме-
трии определяли механическим дина-
мометром DK-50, применяли опросник 
IPAQ для оценки физической активности. 
Когнитивные функции оценивали по те-
сту 6-CIT (версия Brooke, Bullock, 1999), 
адаптированной модификации теста 
на запоминание прочитанного текста 
(Daneman, Carpenter, 1980), Монреальский 
когнитивный тест (MoCA), тест буквенно‐
числовой последовательности (LNS) и ри-
сованию часов [11].

Клиническая оценка состояния пациен-
тов проводилась до начала занятий Айкуне 
(табл. 2) и через 6 месяцев в сравнении с 
контрольной группой из 25 пациентов, со-
поставимых по полу и возрасту, но не посе-
щавших занятия гимнастикой.

Основные результаты  
и обсуждение
В опроснике International Physical Activi-

ty Questionnaire (IPAQ) для оценки физиче-
ской активности просят ответить пациента 
про свою физическую нагрузку за послед-
нюю неделю. При этом под интенсивной 
физической нагрузкой понимается та, ко-
торая длится более 10 мин и приводит к 
повышению пульса более чем на 20% (пла-
вание, бег, шейпинг и т. д.) [12].

О гиподинамии свидетельствует сумма:
•	 для лиц молодого возраста, подрост-

ков – менее 21 балла;
•	 для лиц среднего возраста – менее  

14 баллов;
•	 для лиц пожилого возраста – менее  

7 баллов.

Таблица 2. Базовый комплекс упражнений гимнастики Айкуне [8]
Комплекс для позвоночника Комплекс для суставов
1. Займите исходное положение: сядьте до сере-
дины сиденья стула. Выставьте ноги на ширину 
плеч, колени должны составлять прямой угол. 
Спину держите прямо, руки положить на колени. 
Выполняйте упражнение 3-10 минут. Для большей 
концентрации закройте глаза.

1. Исходное положение: стоя, ноги на ширине плеч. 
Прогибаем позвоночник одновременно в поясничном и в 
грудном отделах. Руки – вдоль туловища, ладони сгиба-
ем перпендикулярно, по направлению вперед, пальцы 
держим вместе. В таком положении медленно начинаем 
поднимать руки кверху, постепенно доходя до уровня 
плеч, конечная точка подъема – над головой. Подъем рук 
очень медленный, до пяти минут.

2. Максимально выгните поясничный отдел по-
звоночника вперед до появления легкой боли и 
оставайтесь в таком положении указанное время.

2. Подняв руки над головой, ладони медленно повора-
чиваем друг к другу, пальцы держим вместе. В таком 
положении начинаем медленно разводить руки в сто-
роны. Поддерживаем поясничный и грудной изгибы 
позвоночника.

3. Выгните спину в грудном отделе, выпячивая 
грудь, зафиксируйте.

3. Когда руки полностью опустятся вниз, ладони снова 
разверните вперед, как в исходном положении. Начина-
ем медленно отводить и поднимать руки назад. Когда 
они достигнут максимальной степени подъема, делаем 
акцент на их фиксации, затем еще немного поднимаем, 
фиксируем, так четыре раза. Последнюю фиксацию рук 
держим пять секунд и начинаем медленно опускать 
руки, не меняя положение ладоней.

4. Выгнитесь в поясничном и грудном отделах, 
дополнительно втянув живот (это упражнение 
тренирует также и брюшные мышцы).

4. Опустили руки в исходное положение, снова разве-
ли ладони в стороны и начинаем медленно разводить 
руки в стороны. Когда ладони коснутся друг друга над 
головой, поверните их, чтобы они смотрели назад. Руки 
параллельно прогибаются назад до возможного предела. 
Когда предел прогиба достигнут, руки фиксируются и 
еще четыре раза наклоняются назад, каждый раз фикси-
руясь в этом положении.

5. Расслабьте живот и постарайтесь свести лопатки 
вместе, насколько сможете. Оставайтесь в данном 
положении 2-4 минуты.

5. Медленно опускаем вытянутые руки, держа их парал-
лельно впереди тела, в исходное положение.

В острый период сопутствующих заболеваний позвоночника, злокачественных опухолях и острых инфекционных за-
болеваниях комплекс противопоказан.
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Однако для оптимальной физической 
активности сумма баллов должна быть на 
7 баллов и более превышать указанные 
границы [13].

Когнитивные функции оценивали по те-
сту 6-CIT (версия Brooke, Bullock, 1999), ко-
торый состоит из шести вопросов [14]:

1. Какой сейчас год? (4 балла за непра-
вильный ответ)

2. Какой сейчас месяц? (3 балла за непра-
вильный ответ)

После этого просят пациента повторить 
чужие имя и адрес, (5 пунктов), например, 
Александр/Иванов/Улица Серкебаева/42/
Алматы. [На данном этапе ответ не оцени-
вается].

3. Который сейчас приблизительно час? 
(3 балла за ошибку более чем на час)

4. Посчитайте в обратном порядке от 20 
до 1 (2 балла за одну ошибку; 4 балла за две 
ошибки)

5. Перечислите в обратном порядке ме-
сяцы года (2 балла за одну ошибку; 4 балла 
за две и более ошибки)

6. Повторите имя и адрес, которые я вам 
называл (2 балла за каждый неправильный 
пункт; максимум 10 баллов за пять оши-
бок).

В тесте 6‐CIT используется метод обрат-
ной оценки результатов. Максимальная 
оценка составляет 28 баллов. Интерпрета-
ция результатов производится следующим 
образом: 0–7 = норма, 8–9 = незначитель-
ное когнитивное расстройство, 10–28 = 
значительное когнитивное расстройство. 
Выполнение теста занимает 3–4 минуты, 
обладает высокой чувствительностью 
(78‐90%) и специфичностью (100%), даже 
при незначительной деменции.

Адаптированная модификации теста 
на запоминание прочитанного текста 
(Daneman, Carpenter, 1980)  [15] позволяет 
одновременно оценить способность хране-
ния и обработки информации. Как прави-
ло, он выполняется в визуальном (чтение 
с экрана) варианте, поэтому тугоухость 
не влияет на его результаты. Испытуемо-
му предлагается прочитать предложения, 
представляемые на экране компьютера по 
одному‐двум словам за один раз. Например, 
«Улитка медленно ползет» или «Рыба ве-
дет машину». После представления каждой 
фразы пациента просят сказать, есть ли 
смысл в прочитанном предложении. Этот 

ответ не учитывается при оценке результа-
та; на данном этапе задача состоит в акти-
вации когнитивной обработки путем оцен-
ки пациентом смысла прочитанного. После 
предъявления нескольких фраз пациента 
просят вспомнить первое и последнее сло-
во каждой фразы. Если показатель ниже 
40%, емкость рабочей памяти слишком 
мала, если более 40% – предположительно, 
достаточна.

Монреальский когнитивный тест 
(MoCA) оценивает целый ряд навыков, та-
ких как зрительно‐пространственные ис-
полнительные функции, привязка имен/
названий, память, внимание, язык/речь, 
абстрактное мышление, отсроченное вос-
поминание и ориентация. Подсчет резуль-
татов достаточно сложен. Тест можно загру-
зить с сайта www.mocatest.org. Выполнение 
теста MoCA занимает около 10 минут, но он 
чувствителен для легких когнитивных на-
рушений и в норме должен быть не меньше 
24 баллов [16].

Tест буквенно‐числовой последо-
вательности (LNS) на емкость рабочей 
памяти, входящий в Шкалу интеллекта 
Векслера для взрослых (Wechsler, 1958), 
представляет собой информацию о вре-
менной обработке на когнитивном уров-
не и тесно связан с пониманием быстрой 
речи (Vaughan и соавт., 2008). Тест за-
ключается в предъявлении букв и цифр 
в случайном порядке. Слушатель должен 
повторить услышанные цифры в восхо-
дящем порядке и буквы – в алфавитном 
порядке. Тест LNS занимает около 10 ми-
нут, при обработке результатов подсчи-
тываются баллы по каждому субтесту, 
суммарный показатель вербального ин-
теллекта (VIQ), суммарный показатель 
невербального интеллекта (PIQ) и по-
казатель общего интеллекта (IQ). На ос-
новании рассчитанных баллов можно 
судить об интеллектуальном уровне че-
ловека и сравнивать полученный пока-
затель с распределением IQ в популяции. 
Векслером была предложена следующая 
классификация уровней интеллекта:

•	 130 баллов и выше – очень высокий 
IQ – у 2,2% населения;

•	 120–129 баллов – высокий IQ –  
у 6,7%;

•	 110–119 баллов – хорошая норма –  
у 16,1% населения;
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•	 90–109 баллов – средний IQ – у 50%;
•	 80–89 баллов – плохая норма –  

у 16,1% населения;
•	 70–79 баллов – пограничная зона –  

у 6,7%;
•	 69 баллов и ниже – умственный де-

фект – у 2,2% населения [17]. 
Тест по рисованию часов (CDT) – паци-

ента просят нарисовать часы, расставить 
цифры и установить стрелки на «десять 
минут двенадцатого» (именно в такой фор-
мулировке, а не «11:10»). В соответствии с 
одним из методов подсчета результатов за 
каждый из приведенных ниже критериев 
дается по одному баллу:

•	 Форма (1 балл): циферблат должен 
быть круглым с небольшими допу-
стимыми отклонениями (например, 
небольшая нестыковка при замыка-
нии круга).

•	 Порядок цифр (1 балл): на цифербла-
те должны быть указаны все цифры 
(без лишних и пропущенных); цифры 
должны следовать в должном поряд-
ке; 

•	 Расположение цифр (1 балл): поло-
жение цифр должно приблизительно 

соответствовать реальному цифер-
блату; цифры должны быть располо-
жены на более или менее равном рас-
стоянии друг от друга; допускаются 
римские цифры; допускается высту-
пание цифр за границы круга.

•	 Стрелки (1 балл): должны быть нари-
сованы две стрелки; часовая стрел-
ка должна быть короче минутной; 
стрелки должны быть центрированы 
относительно циферблата (их пере-
сечение должно находиться пример-
но в центре циферблата).

•	 Время (1 балл): стрелки должны ука-
зывать правильное время (11:10).

Нормальный показатель – не менее  
4 баллов. Тест обладает весьма впечатля-
ющей чувствительностью (85%) и специ
фичностью (85%) (Shulman, 2000). Тест 
рисования часов также чувствителен в от-
ношении прогнозирования когнитивных 
нарушений [18].

Прироста числа пациентов с АГ и ги-
пергликемией, новых переломов костей не 
выявлено, а нежелательные явления (НЯ) 
медикаментозной терапии возникли всего 
у 2 (8%) пациентов, в том числе – диспепсия 

Таблица 3. Динамика клинических показателей пациентов сенильным ОП (n= 25)  
за 6 месяцев терапии, занимавшихся Айкуне по сравнению с исходным уровнем и контрольной 
группой (n= 25)

Показатель  + Айкуне 
(n= 25)

Контроль 
(n= 25)

Разница с ис-
ходной (%) 

Разница с контролем, 
р

Динамометрия, кг 24,8  22,4 10,1 * p<0,01*

Боль по ВАШ (финальная), 
балл M±m:

3,2±1,1 3,6±1,3 -41,8 * p<0,05

IPAQ, балл 12,4 10,4 34,8* p<0,01*
6-CIT, балл 8,4 9,8 -36,7* p<0,01*
Тест на запоминание прочи-
танного текста

63,5 46,9 49,1* p<0,01*

MoCA, балл 25,6 24,5 14,8* p<0,05
LNS, балл 41,4 38,8 13,7* p<0,05
CDT, балл 4,5 4,3 11,8* p<0,05
Новые переломы, 
n (%) 

2 (8) p<0,01*

НЯ, n (%):
диспепсия
головная боль 
и головокружение
отеки

2 (8)
1 (4)

1 (4)

3 (12)
1 (4)

1 (4) 
1 (4)

p<0,05

ВАШ – визуально-аналоговая шкала, IPAQ – опросник для оценки физической активности, 6-CIT – тест оценки когнитивных функций 
версия Brooke, Bullock, MoCA – Монреальский когнитивный тест, LNS – тест буквенно‐числовой последовательности, CDT – тест по 
рисованию часов, НЯ – нежелательные явления
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у 1 (4%), головная боль и головокружение 
– у 1 (4%). Все НЯ были нивелированы при 
амбулаторном лечении: при диспепсии по-
могли ингибитор протонной помпы и про-
кинетик, при головокружении и головной 
боли – винпоцетин в стандартной дозе. 
Случаев, потребовавших госпитализации 
для проведения специального лечения, не 
было.

Через 6 месяцев от начала наблюдения 
отмечена позитивная динамика не только 
в виде достоверного прироста мышечной 
силы по данным кистевой динамометрии 
(от 21,2 до 24,8 кг (на 10,1%), физической 
активности по IPAQ (от 9,2 до 12,4 баллов 
(на 34,8%)), но и улучшение показателей 
когнитивной дисфункции (уменьшение по 
6-CIT от 13,3 до 8,4 баллов (на 36,7%)), запо-
минания прочитанного текста (увеличение 
с 32,3 до 63,5% (на 49,1%)), улучшение вы-
полнения теста MoCA – увеличение с 22,3 
до 25,6 баллов (на 14,8%), теста буквенно‐
числовой последовательности (LNS) – уве-
личение с 30,2 до 41,4 баллов (на 13,7%) и 
теста по рисованию часов – с 3,8 до 4,5 бал-
лов (на 11,8%) (табл. 3).

Хорошая переносимость и низкий риск 
осложнений позволяют успешно приме-
нять ибандронат в течение длительного 
времени (при необходимости до 5 лет и бо-
лее), не опасаясь развития лекарственных 
осложнений [19], в том числе у лиц пожи-
лого возраста, имеющих множественные 
коморбидные заболевания [20]. Бисфосфо-
наты уменьшают кальцификацию стенок 
артерий, не влияют на жесткость артерий 
или вероятность развития сердечно-сосу-
дистого события, снижают риск сердеч-
но-сосудистой смерти и смертность от всех 
причин [21].

Роль физических упражнений для про-
филактики и комплексного лечения ОП хо-
рошо изучена, физическая нагрузка имеет 
огромное значение для профилактики по-
тери костной массы. Международный фонд 
по ОП (Internatuional Osteoporosis Founda-
tion) рекомендует включать в программы 
профилактики аэробные нагрузки, трени-
ровку осанки, упражнения с отягощением 
для укрепления костей и мышц, упражне-
ния на растяжение и развитие равновесия. 
Правильно подобранные упражнения улуч-
шают физическую форму, мышечную силу, 
чувство равновесия, повышают МПК и сни-
жают риск падений [22].

Физическая активность играет большую 
роль в поддержании опорно-двигатель-
ного аппарата и здоровья в целом. Клини-
ческие исследования демонстрируют эф-
фективность физических упражнений, что 
выражается в незначительном увеличении 
МПКТ и снижении риска падений. Эффект 
физических упражнений зависит от типа 
упражнений и от исследуемой популяции. 
Для лиц с остеопорозом целесообразно 
комбинировать аэробные нагрузки с сило-
выми упражнениями и упражнениями, на-
правленными на тренировку равновесия, 
проводить без спешки, плавно, постепен-
но наращивая кратность и продолжитель-
ность упражнений [23].

Рассмотренная возможность примене-
ния комплекса упражнений Айкуне у па-
циентов сенильным остеопорозом пред-
ставляется перспективным методом для 
данной категории пациентов и требует 
дальнейшего многопланового изучения и 
внедрения в медицинскую реабилитацию 
при лечении ОП.

Выводы: медикаментозная терапия 
пациентов сенильным ОП пероральным 
ибандронатом 150 мг 1 раз в месяц, кальци-
ем по 500 мг и колекальциферолом 400 МЕ 
2 раза в день с подключением комплекса 
физических упражнений Айкуне по 45 ми-
нут 3 раза в неделю за 6 месяцев наблюде-
ния обеспечили прирост мышечной силы 
по данным кистевой динамометрии (от 
21,2 до 24,8 кг (на 10,1%)), физической ак-
тивности по IPAQ (от 9,2 до 12,4 баллов (на 
34,8%)), снижение боли по ВАШ (от 5,5 до 
3,2 баллов (на 41,8%)).

Выбранная тактика обеспечила улучше-
ние показателей когнитивной дисфункции 
(уменьшение по 6-CIT от 13,3 до 8,4 бал-
лов (на 36,7%)), запоминания прочитан-
ного текста (увеличение с 32,3 до 63,5% 
(на 49,1%)), улучшение выполнения теста 
MoCA – увеличение с 22,3 до 25,6 баллов (на 
14,8%), теста буквенно‐числовой последо-
вательности (LNS) – увеличение с 30,2 до 
41,4 баллов (на 13,7%) и теста по рисова-
нию часов – с 3,8 до 4,5 баллов (на 11,8%).

Заключение
Казахская гимнастика «Айкуне» эффек-

тивна не только как реабилитационное 
действие, увеличивающее физическую ак-
тивность, мышечную силу, но и как сред-
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ство, восстанавливающее когнитивные нарушения 
у пациентов сенильным ОП. Полезно включать 
скрининговое тестирование когнитивных способ-
ностей в стандартную оценку клинического со-
стояния пожилых пациентов не только для более 
раннего выявления возможных нарушений когни-
тивных функций, но для более раннего начала и 
контроля эффективности комплексной реабилита-
ционной терапии.

Заявление о конфликте интересов: препараты 
ибандроновой кислоты, кальция и колекальцифе-
рола приобретались пациентами самостоятельно 
в аптечной розничной сети по назначению автора 
исследования. Занятия Айкуне проводились бес-
платно для участников исследования как для за-
регистрированных пенсионеров Центра здорового 
долголетия города Алматы.

Конфликт интересов отсутствует, что не ока-
зало влияния на результаты исследования. Автор 
статьи непосредственно проводил исследование и 
несет полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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Клинико-лабораторные признаки поражения 
почек при системной красной волчанке

А.Т. Мамасаидов, К.М. Исманов
Ошский государственный университет, Кыргызстан

Аннотация. Клинико-лабораторные признаки поражения почек отмечены у 48 (61,5%) 
больных СКВ.  Нефропатия проявлялась люпус-нефритом у 60,4%, интерстициальным неф-
ритом у 9 18,8%, лекарственным нефритом у 6,2% и вторичным АФС у 14,6% больных СКВ.
Ключевые слова: системная красная волчанка, люпус-нефрит.

Clinical and laboratory signs of lupus nephritis.
A.T. Mamasaidov, K.M. Ismanov
Osh state university

Annotation. Clinical and laboratory signs of kidney damage were noted in 48 (61.5%) patients 
with SLE.
Nephropathy was manifested by lupus nephritis in 60.4%, interstitial nephritis in 9 18.8%, drug 
nephritis in 6.2% and secondary APS in 14.6% of patients with SLE.
Key words: systemic lupus erythematosus, lupus nephritis.

УДК:616.72-002.77

Введение
Системная красная волчанка (СКВ) яв-

ляется наиболее часто встречающимся 
заболеванием из группы диффузных бо-
лезней соединительной ткани, характе-
ризующееся полиорганной патологией, 
в том числе поражением почек и печени. 
При этом поражение почек различного ге-
неза у больных СКВ встречается в 25–80% 
случаев [9].

Поражение почек в начале развития 
наблюдается у 25–50% больных СКВ, а в 
дальнейшем в развернутой и поздней ста-
диях – у 60% взрослых и 80% детей [1, 5, 
10]. Для СКВ характерны различные виды 
поражения почек, в том числе волчаноч-
ный нефрит или люпус-нефрит [2, 3, 4, 6].

Люпус-нефрит является прогностиче-
ски неблагоприятным проявлением СКВ 
и наблюдается у 40–60% больных, а при 
проведении биопсии почек достигает 90% 
[8, 11, 15]. Основу патогенеза люпус-неф-
рита составляет поликлональная В-кле-
точная гиперактивация, проявляющаяся 
неконтролируемой продукцией антител 
и/или дефекты Т-клеточного иммунитета 
с потерей иммунной толерантности к соб-
ственным ядерным антигенам.

Клинически люпус-нефрит отличает-
ся от классического (брайтова) нефрита 
своеобразным проявлением и выражен-

ностью основных нефрологических син-
дромов, в зависимости от выраженности 
которых выделяют активный нефрит 
быстропрогрессирующий или медлен-
нопрогрессирующий с нефротическим 
синдромом или с выраженным мочевым 
синдромом и неактивный нефрит с ми-
нимальным мочевым синдромом или суб-
клинической протеинурией [5].

Целью настоящего исследования было 
выявление наиболее значимых клини-
ко-лабораторных параметров поражения 
почек при СКВ.

Материал и методы исследования
В клиническое исследование были 

включены 78 больных СКВ, наблюдав-
шихся в отделениях ревматологии и неф-
рологии Ошской межобластной клиниче-
ской больницы, в медицинских центрах 
«Доктор Ислам» и «Здоровье плюс», г. Ош 
(табл. 1). 

Диагноз СКВ был верифицирован 
на основании критериев EULAR/ACR 
(2019), а определение активности бо-
лезни проводилось по шкале SELENA-
SLEDAI. Активность СКВ рассматрива-
лась как высокая при значениях индекса 
SELENA-SLEDAI >10 баллов, как невысо-
кая (низкая и средняя) – при значениях 
≤10 баллов.
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Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием про-
граммы IBM SPSS Statistics 19 с вычис-
лением t-критерия Стьюдента. Для 
качественных признаков данные пред-
ставлены в абсолютных величинах и/
или в виде доли в процентах. Уровень 
статистической значимости при срав-
нении исследуемых групп по каче-
ственным и количественным призна-
кам принимался равным 5% (p<0,05). 

Как видно из таблицы 1, из 78 боль-
ных СКВ, находившихся под нашим на-
блюдением, женщины составляли 69 
(88,5%), а мужчины 9 (11,5%); боль-
ные в возрасте до 30 лет составляли 33 
(42,3%), от 30 до 50 лет – 32 (41,0%) и 
старше 50 лет – 13 (16,7%); острое те-
чение болезни было у 22 (28,3%) боль-
ных, подострое – у 27 (34,5%) и хрони-
ческое – у 29 (37,2%) больных; высокая 
степень активности заболевания от-
мечена у 53 (67,9%) и низкая/средняя 
степень – у 25 (32,1%) больных. Пора-
жение суставов (люпус-артрит) выяв-
лено у 69 (88,4%), кожи, в т.ч. «бабочка», 
– у 58 (74,4%) и слизистых оболочек, в 
т.ч. «афты» – у 19 (24,3%) наблюдаемых 
нами больных СКВ. У находившихся 
под нашим наблюдением больных СКВ 
лихорадка отмечена у 53 (67,3%), серо-
зиты выявлены у 24 (30,8% больных), 
поражение ЦНС (нейролюпус) обнару-
жено у 21 (26,3%), гематологические 
нарушения определены у 55 (70,5%) и 
АФС был у 25 (32,1%) пациентов.

Результаты и обсуждение
Клинико-лабораторные призна-

ки поражения почек отмечены у 48 
(61,5%) больных СКВ (табл. 1).

Виды поражения почек у больных 
СКВ, находившихся под нашим контро-
лем, представлены в табл. 2.

Из таблицы 2 следует, что у 48 па-
циентов СКВ с поражением почек, на-
ходившихся под нашим контролем, 
нефропатия проявлялась люпус-неф-
ритом у 29 (60,4%), интерстициальным 
нефритом у 9 (18,8%), лекарственным 
нефритом у 3 (6,2%) и вторичным АФС 
у 7 (14,6%) больных. Таким образом, у 
наших подконтрольных больных СКВ 
самым частым видом поражения почек 
был люпус-нефрит, который ассоции-

Таблица 1. Характеристика больных СКВ (n=78)

Признак болезни Частота обнаружения
n %

Женщины
Мужчины

69 
9 

88,5
11,5

Возраст больных:
до 30 лет
30-50 лет
старше 50 лет

33 
32 
13

42,3
41,0
16,7

Характер течения:
острое 
подострое
хроническое

22
27
29

28,3
34,5
37,2

Активность болезни:
низкая и средняя
высокая

25
53

32,1
67,9

Поражение суставов (люпус-артрит) 69 88,4
Поражение кожи, в т.ч. «бабочка» 58 74,4
Поражение слизистых оболочек, 
в т.ч. афты

19 24,3

Лихорадка 53 67,3
Люпус-серозит 24 30,8
Поражение ЦНС (нейролюпус) 21 26,3
Гематологические нарушения (лей-
копения, лимфопения, тромбоцито-
пения, анемия)

55 70,5

АФС 25 32,1
Поражение почек 48 61,5

Таблица 2. Виды поражения почек у больных СКВ

Поражение почек (n=48) 
вид поражения почек частота обнаружения

n %
Люпус-нефрит 29 60,4
Интерстициальный нефрит 9 18,8
Лекарственный нефрит 3 6,2
Вторичный АФС 7 14,6

Таблица 3. Клинико-лабораторная характеристика 
люпус-нефрита

Люпус-нефрит (n=29) 
признак люпус-нефрита частота обнаружения

n %
Нефротический синдром 15 51,7
Выраженный мочевой синдром 9 31,0
Минимальный мочевой синдром 5 17,3
Почечная АГ 6 20,7
Почечная недостаточность 4 13,8
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ровался с высокой клинико-лаборатор-
ной активностью как СКВ в целом, так и 
воспалительного нефрологического про-
цесса в частности.

Клинико-лабораторные признаки (ос-
новные клинические и лабораторные 
синдромы) люпус-нефрита представлены 
в табл. 3.

Анализ данных табл. 3 показывает, что 
у 29 больных люпус-нефритом наблюда-
лись признаки нефротического, выражен-
ного и минимального мочевого синдро-
мов, почечной артериальной гипертензии 
и почечной недостаточности как в един-
ственном числе, так и в различных ком-
бинациях. Но при этом наиболее частым 
признаком была протеинурия.

Таким образом, наиболее частым ви-
дом поражения почек был люпус-неф-
рит, который наиболее часто проявлялся 
нефротическим синдромом и сочетался с 
высокой клинико-лабораторной активно-
стью СКВ и нефрологическими воспали-
тельными симптомами почек, что должно 
учитываться при стратегии ведения и ле-
чения люпус-нефрита [5, 7].
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Значение анти-Сarp антител в ранней 
диагностике ревматоидного артрита  
и прогнозировании течения заболевания

Х.Т. Мирахмедова, М.Р. Рахимова
Ташкентская Медицинская Академия, г. Ташкент, Республика Узбекистан

Аннотация. Ревматоидный артрит (РА) – это хроническое аутоиммунное воспалитель-
ное заболевание, поражающее преимущественно суставы и приводящее к их разрушению 
и потере функции. В данном исследовании изучена клинико-диагностическая и прогно-
стическая значимость анти-CarP антител при раннем ревматоидном артрите. Проведено 
сравнение диагностической ценности анти-CarP с традиционными маркерами, такими как 
ревматоидный фактор (РФ) и антитела к циклическому цитруллинированному пептиду 
(АЦЦП). Оценены чувствительность и специфичность анти-CarP, а также их связь с показа-
телями активности заболевания (DAS28, HAQ), воспалительными маркерами (СОЭ, СРБ) и 
рентгенологическими изменениями (по шкале Ларсена и Sharp). Полученные результаты 
позволяют определить значимость анти-CarP антител в ранней диагностике и прогнозиро-
вании течения ревматоидного артрита.
Ключевые слова: ревматоидный артрит, анти-CarP антитела, ревматоидный фактор, диа-
гностика, прогноз, воспалительные маркеры.

Аннотациясы: Ревматоидты артрит (РА) – негізінен буындарды зақымдайтын, олардың 
бұзылуына және функциясын жоғалтуына алып келетін созылмалы аутоиммундық қа-
быну ауруы. Осы зерттеуде ерте ревматоидты артрит кезінде анти-CarP антиденелерінің 
клиникалық-диагностикалық және болжамдық маңызы зерттелді. Анти-CarP-тің диагно-
стикалық құндылығы дәстүрлі маркерлермен, яғни ревматоидты фактор (РФ) және цикл-
дік цитруллинделген пептидке қарсы антиденелермен (АЦЦП) салыстырылды. Анти-CarP-
тің сезімталдығы мен ерекшелігі, сондай-ақ оның ауру белсенділігінің көрсеткіштерімен 
(DAS28, HAQ), қабыну маркерлерімен (СОЭ, СРБ) және рентгенологиялық өзгерістермен 
(Ларсен және Sharp шкаласы бойынша) байланысы бағаланды. Алынған нәтижелер ан-
ти-CarP антиденелерінің ревматоидты артритті ерте диагностикалау және оның болжамын 
жасау үшін маңыздылығын анықтауға мүмкіндік береді.
Түйінді сөздер: ревматоидты артрит, анти-CarP антиденелері, ревматоидты фактор, диа-
гностика, болжам, қабыну маркерлері.

The significance of anti-carp antibodies in the 
early diagnosis of rheumatoid arthritis and disease 
prognosis
H.T. Mirakhmedova, M.R. Rakhimova
Tashkent Medical Academy, Republic of Uzbekistan

Abstract. Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic autoimmune inflammatory disease that primarily 
affects the joints, leading to their destruction and loss of function. This study investigates the clinical, 
diagnostic, and prognostic significance of anti-CarP antibodies in early rheumatoid arthritis. The 
diagnostic value of anti-CarP was compared with traditional markers such as rheumatoid factor 
(RF) and anti-cyclic citrullinated peptide (ACPA) antibodies. Sensitivity and specificity of anti-CarP 
were assessed, along with their correlation with disease activity scores (DAS28, HAQ), inflammatory 
markers (ESR, CRP), and radiographic changes (Larsen and Sharp scores). The obtained results 
highlight the importance of anti-CarP antibodies in the early diagnosis and prognosis of rheumatoid 
arthritis.
Key words: rheumatoid arthritis, anti-CarP antibodies, rheumatoid factor, diagnosis, prognosis, 
inflammatory markers.
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Введение
Ревматоидный артрит (РА) – это хро-

ническое аутоиммунное воспалительное 
заболевание, характеризующееся эрозив-
но-деструктивным поражением суставов, 
что приводит к их деформации и утрате 
функции [1]. По данным эпидемиологиче-
ских исследований, распространенность 
РА в популяции составляет около 0,5–1%, 
причем женщины болеют в 2–3 раза чаще, 
чем мужчины [2]. Несмотря на значитель-
ные успехи в изучении патогенеза РА, его 
ранняя диагностика остается сложной 
задачей. Это связано с полиморфностью 
начальных клинических проявлений и 
отсутствием единого высокоспецифично-
го биомаркера [3]. Традиционно для диа-
гностики РА используются ревматоидный 
фактор (РФ) и антитела к циклическому 
цитруллинированному пептиду (АЦЦП). 
Однако, хотя АЦЦП обладают высокой 
специфичностью (≈98%), они не всегда вы-
являются на ранних стадиях болезни  [4]. 
В последние годы большое внимание уде-
ляется антителам к карбамилированным 
белкам (анти-CarP), которые могут при-
сутствовать как у АЦЦП-положительных, 
так и у АЦЦП-отрицательных пациентов с 
РА [5]. Исследования показывают, что на-
личие анти-CarP антител связано с более 
выраженными эрозивными изменениями 
суставов и более тяжелым течением бо-
лезни  [6]. Это делает анти-CarP перспек-
тивным биомаркером для ранней диагно-
стики и прогноза РА. Согласно последним 
рекомендациям EULAR 2020, лечение 
пациентов с РА должно быть индивиду-
ализировано с учетом серологического 
статуса, активности заболевания (DAS28) 
и наличия прогностически неблагоприят-
ных факторов  [7]. Интеграция анти-CarP 
в диагностические алгоритмы РА может 
повысить чувствительность выявления 
заболевания, особенно у серонегативных 
пациентов [8].

Таким образом, дальнейшее изучение 
диагностической и прогностической зна-
чимости анти-CarP при РА представляется 
важной задачей современной ревматоло-
гии  [9]. Это исследование направлено на 
оценку диагностической и прогностиче-
ской значимости анти-CarP при раннем 
ревматоидном артрите (РА) путем анализа 
его корреляции с индексами активности 

заболевания (DAS28), воспалительными 
маркерами (СОЭ, СРБ) и рентгенологиче-
скими повреждениями (оценки по Ларсе-
ну и Шарпу). Мы выдвигаем следующие 
гипотезы: анти-CarP является надежным 
биомаркером для дифференциации се-
ронегативных пациентов с РА; высокие 
уровни анти-CarP коррелируют с большей 
тяжестью заболевания и выраженным 
разрушением суставов; включение ан-
ти-CarP в стандартные диагностические 
панели РА способствует раннему выявле-
нию заболевания и улучшению стратифи-
кации риска.

Материалы и методы
Это проспективное обсервационное 

исследование проводилось в Многопро-
фильной клинической больнице Ташкент-
ской медицинской академии в период с 
марта 2024 года по декабрь 2024 года. Все-
го в исследовании приняли участие 160 
человек, которые были разделены на че-
тыре группы: группа 1 (n=80): пациенты с 
ранним РА, РФ+ и ACPA+; группа 2 (n=40): 
пациенты с ранним РА, РФ- и ACPA-; груп-
па 3 (n=20): здоровые контрольные лица; 
Группа 4 (n=20): пациенты с псориатиче-
ским артритом.

Критерии включения. Участники 
должны были соответствовать следу-
ющим критериям: диагноз РА согласно 
классификационным критериям ACR/EU-
LAR 2010 года; продолжительность забо-
левания до 12 месяцев; возраст от 18 до 65 
лет; отсутствие предшествующей имму-
носупрессивной терапии.

Критерии исключения. Из исследова-
ния исключались пациенты с другими ау-
тоиммунными заболеваниями (например, 
системной красной волчанкой); хрониче-
скими инфекциями (например, гепатитом 
B/C, туберкулезом); тяжелыми сопутству-
ющими заболеваниями, влияющими на 
иммунную функцию, oнкологическими 
заболеваниями; oстрыми воспалительны-
ми и инфекционными заболеваниями.

Биомаркеры и клинические оцен-
ки. Лабораторные исследования прово-
дились с использованием коммерческих 
ELISA-наборов (CUSABIO Biotech, Китай) 
и включали: Анти-CarP (U/мл); Ревма-
тоидный фактор (РФ, IU/мл); Антитела 
к циклическому цитруллинированному 
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пептиду (ACPA, IU/мл); Скорость оседа-
ния эритроцитов (СОЭ, мм/ч) (анализ по 
методу Вестергрена); С-реактивный бе-
лок (СРБ, мг/л) (анализ с использовани-
ем иммунотурбидиметрического метода). 
Активность заболевания оценивалась с 
использованием индекса DAS28. Функци-
ональные нарушения анализировались 
с помощью опросника оценки здоровья 
(HAQ). Рентгенологическая оценка по-
вреждений суставов проводилась по шка-
лам Ларсена и Шарпа на основе стандарт-
ных рентгеновских снимков кистей и стоп.

Статистический анализ. Статистиче-
ский анализ проводился с использовани-
ем программного обеспечения SPSS v.26 
(IBM, США). Нормальность распределения 
данных проверялась с использованием 
теста Колмогорова-Смирнова. Применя-
лись следующие статистические тесты: 
t-критерий Стьюдента для нормально 
распределенных количественных пере-
менных; U-критерий Манна-Уитни для 
непараметрических переменных; крите-
рий хи-квадрат (χ²) для категориальных 
данных; корреляционный анализ Пирсона 
для оценки взаимосвязи анти-CarP с кли-
ническими параметрами; анализ кривых 
характеристик (ROC-analysis) для опре-
деления диагностической точности ан-
ти-CarP, с расчетом площади под кривой 
(AUC); многофакторный регрессионный 
анализ для выявления независимых пре-

дикторов прогрессирования заболевания; 
значение p<0,05 считалось статистически 
значимым. Дизайн исследования обеспе-
чивал 80% статистическую мощность для 
выявления значимых различий между 
группами.

Результаты
Демографические и клинические ха-

рактеристики: в исследование было вклю-
чено 160 участников. Средний возраст 
составил 52,5 ± 9,1 года, при этом 60% 
участников были женщины, а 40% – муж-
чины. Продолжительность симптомов РА 
варьировала от 3 до 12 месяцев. Статисти-
чески значимой разницы в возрасте меж-
ду группами не выявлено (p = 0,321), тогда 
как продолжительность заболевания зна-
чительно различалась (p < 0,001) (табл. 1).

Анализ биомаркеров. Уровни сыво-
роточных биомаркеров значительно раз-
личались между группами (p < 0,001 для 
всех сравнений). У пациентов с РФ- и AC-
PA-негативным РА уровни анти-CarP были 
значительно выше, чем у здоровых кон-
трольных лиц (30,7 ± 9,3 IU/мл против 2,5 
± 1,1 IU/мл, p < 0,001). Это указывает на то, 
что анти-CarP может служить ключевым 
диагностическим и прогностическим мар-
кером, особенно в случаях серонегативно-
го РА.

Подробные данные по уровням био-
маркеров представлены в табл. 2.

Таблица 1. Демографические характеристики участников исследования

Параметр Группа 1 
(РФ+ ACPA+)

Группа 2 
(РФ- ACPA-)

Группа 3 
(Здоровые)

Группа 4 
(ПсА) p-значение

Возраст (годы) 52,5 ± 9,1 50,8 ± 8,5 48,3 ± 7,6 51,2 ± 8,2 0,321
Женщины (%) 60% 65% 50% 60% 0,423
Продолжительность 
заболевания (мес.) 9,8 ± 3,2 5,4 ± 2,9 Н/Д 9,2 ± 3,0 <0,001

Примечание: Н/Д – не применяется (не актуально)

Таблица 2. Уровни биомаркеров в различных группах исследования

Биомаркер Группа 1 (РФ+ 
ACPA+)

Группа 2 
(РФ- ACPA-)

Группа 3 
(Здоровые)

Группа 4 
(ПсА) p-значение

СОЭ (мм/ч) 32,5 ± 9,8 28,7 ± 8,6 15,4 ± 4,9 19,2 ± 6,1 <0,001
СРБ (мг/л) 8,2 ± 3,5 7,1 ± 3,2 2,5 ± 1,3 3,8 ± 1,9 <0,001
РФ (IU/мл) 42,3 ± 14,7 5,2 ± 3,1 2,1 ± 1,0 3,5 ± 1,4 <0,001
ACPA (IU/мл) 48,7 ± 15,2 6,3 ± 2,8 1,8 ± 0,9 2,7 ± 1,2 <0,001
Анти-CarP (IU/мл) 35,9 ± 10,5 30,7 ± 9,3 2,5 ± 1,1 5,2 ± 2,3 <0,001
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Активность заболевания и поврежде-
ние суставов. Индекс DAS28 был значи-
тельно выше у пациентов РФ+ ACPA+ (5,8 ± 
1,2) по сравнению с пациентами РФ- ACPA- 
(5,4 ± 1,1, p = 0,045), что свидетельствует 
о более активном течении заболевания в 
серопозитивной группе.

Дополнительный анализ подгрупп 
показал, что у пациентов с положитель-
ным анти-CarP уровни воспалительных 
маркеров (СОЭ и СРБ) были значительно 
выше, чем у пациентов с отрицательным 
анти-CarP при РА (p < 0,05). Это свидетель-
ствует о том, что анти-CarP может быть 
маркером более агрессивных фенотипов 
заболевания.

Диагностическая чувствительность 
и специфичность

Анализ ROC-кривых. Для дополни-
тельной оценки диагностической цен-
ности анти-CarP была проведена срав-
нительный ROC-анализ с РФ и ACPA. 
Полученные результаты: Анти-CarP: AUC 
= 0,77, чувствительность = 82,5%, спец-
ифичность = 76,8%; РФ: AUC = 0,84, чув-
ствительность = 87,2%, специфичность = 
78,5%; ACPA: AUC = 0,81, чувствительность 
= 85,6%, специфичность = 79,2%. 

Сравнительный анализ биомарке-
ров. Хотя РФ и ACPA показали несколько 
более высокую диагностическую точ-
ность, анти-CarP продемонстрировал зна-
чительный диагностический потенциал, 
особенно у пациентов с серонегативным 
РА, где традиционные биомаркеры не 
дают надежных результатов. Комбиниро-
ванное тестирование: Совместное исполь-
зование анти-CarP, РФ и ACPA улучшило 
диагностическую точность (AUC = 0,89) 
по сравнению с отдельными биомаркера-
ми. Клинические последствия: включение 
анти-CarP в рутинное тестирование на 
РА может способствовать ранней диагно-
стике и стратификации риска, особенно у 
пациентов с отрицательными РФ и ACPA. 
Сравнение с другими перспективными 

биомаркерами: роль анти-CarP при РА 
должна быть дополнительно изучена в 
сочетании с другими воспалительными 
биомаркерами, такими как VEGF и IL-6, 
которые могут обладать дополнительной 
прогностической ценностью. 

Визуализация и статистическая ин-
терпретация. ROC-кривые для анти-CarP, 
РФ и ACPA представлены на рисунке 1, где 
наглядно демонстрируется их диагности-
ческая эффективность.

Табл. 3 суммирует показатели чувстви-
тельности, специфичности и прогностиче-
ской значимости этих биомаркеров.

Анализ истинно- и ложноположи-
тельных/отрицательных результатов. 
Для оценки диагностической эффективно-
сти анти-CarP были рассчитаны значения 
истинно положительных (TP), ложнополо-
жительных (FP), истинно отрицательных 
(TN) и ложноотрицательных (FN) случаев 
на основе ROC-анализа: Истинно положи-
тельные (TP): пациенты с РА, правильно 
идентифицированные по положительно-
му анти-CarP (n = 66, 55,0%). Ложнополо-
жительные (FP): здоровые или пациенты 

Таблица 3. Сравнительная диагностическая эффективность биомаркеров при РА

Биомаркер AUC Чувствительность (%) Специфичность (%)
Анти-CarP 0,77 82,5 76.8
РФ 0,84 87.2 78.5
ACPA 0,81 85.6 79.2
Комбинированный тест 0,89 91.0 82.4

Рисунок 1. Анализ ROC-кривых: сравнение Anti-CarP, РФ и 
ACPA
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с псориатическим артритом (ПсА), оши-
бочно классифицированные как РА (n = 14, 
11,7%). Истинно отрицательные (TN): здо-
ровые и пациенты с ПсА, правильно иден-
тифицированные как негативные по РА (n 
= 56, 46,7%). Ложноотрицательные (FN): 
пациенты с  РА, ошибочно классифициро-
ванные как отрицательные по анти-CarP 
(n = 24, 20,0%). Положительная прогности-
ческая ценность (PPV) анти-CarP состави-
ла 82,5%. Отрицательная прогностическая 
ценность (NPV) составила 76,8%.

Эти результаты подтверждают роль ан-
ти-CarP в дифференциации РА от других 
состояний, особенно в сложных диагно-
стических случаях.

Полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что анти-CarP играет вспо-
могательную роль, а не является самосто-
ятельным маркером. В случаях, когда РФ 
и ACPA отрицательны, тестирование на 
анти-CarP может повысить диагностиче-
скую точность и помочь в выборе ранней 
стратегии вмешательства.

ROC-анализ показал, что анти-CarP 
имел AUC = 0,77 (95% ДИ: 0,72–0,81, p < 
0,001), что указывает на умеренно-высо-
кую диагностическую точность.

Оптимальное пороговое значение для 
анти-CarP составило 32,4 IU/мл, при этом: 
чувствительность = 82,5%; специфичность 
= 76,8%; точность (Precision) = 80,2%. 

Эти результаты подтверждают, что ан-
ти-CarP является полезным диагностиче-
ским биомаркером для дифференциации 
пациентов с РА от здоровых лиц и паци-
ентов с псориатическим артритом. Кроме 
того, его роль в прогнозировании повреж-
дения суставов и прогрессирования забо-
левания подтверждает потенциальную 
клиническую значимость в раннем выяв-
лении и стратификации риска у пациен-
тов с РА.

Обсуждение
Сравнение с предыдущими исследова-

ниями. Наше исследование выявило зна-
чительное повышение уровня антител 
анти-CarP у пациентов с серонегативным 
РА по сравнению со здоровыми лицами 
(p < 0,001), что подтверждает его диагно-
стическую значимость. Эти результаты 
согласуются с данными предыдущих ис-
следований: Verheul et al. (2018) [10] и 
Shi et al. (2019) [11] установили сильную 

корреляцию между анти-CarP и прогрес-
сированием РА. Van Delft et al. (2021) [12] 
подтвердили прогностическую ценность 
анти-CarP в предсказании повреждения 
суставов. Однако наше исследование не 
соответствует данным Jansen et al. (2020), 
которые не выявили значимой корреля-
ции. Эти расхождения подчеркивают не-
обходимость дальнейших исследований в 
рамках стандартизированных многоцен-
тровых испытаний.

Важно отметить, что предыдущие ис-
следования в основном изучали роль ан-
ти-CarP при позднем РА, в то время как 
наше исследование фокусируется на ран-
нем РА, что делает его уникальным и кли-
нически значимым.

Клинические и диагностические по-
следствия. Улучшенное раннее выявление: 
рутинное тестирование на анти-CarP мо-
жет улучшить диагностику РА, особенно у 
серонегативных пациентов. Дополняющая 
роль: анти-CarP не заменяет РФ и ACPA, а 
служит дополнением к стандартным се-
рологическим тестам. Стратификация 
риска: интеграция анти-CarP с РФ и ACPA 
повышает предсказательную точность ди-
агностики РА. Персонализация терапии: 
пациенты с положительным анти-CarP, 
даже при отрицательных РФ и ACPA, могут 
нуждаться в более ранней агрессивной те-
рапии. Принятие клинических решений: с 
учетом корреляции анти-CarP с тяжестью 
заболевания, его тестирование может по-
мочь ревматологам идентифицировать 
пациентов, которым необходима интен-
сивная терапия с самого начала. Сравне-
ние с другими биомаркерами: РФ и ACPA 
остаются золотым стандартом, однако 
сравнение анти-CarP с VEGF и IL-6 может 
укрепить его клиническую роль в лечении 
РА. Включение в диагностические прото-
колы: будущие клинические рекоменда-
ции должны учитывать анти-CarP как до-
полнительный тест, особенно у пациентов 
без традиционных серологических марке-
ров.

Преимущества и ограничения ис-
следования. Преимущества: четко опре-
деленная когорта пациентов; комплекс-
ный анализ биомаркеров; статистическое 
моделирование с высокой точностью; 
сравнение с альтернативными воспали-
тельными биомаркерами. Ограничения: 
одноцентровое исследование; короткий 
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период наблюдения; отсутствие оценки 
ответа на лечение; 

Направления будущих исследова-
ний. Будущие исследования должны оце-
нить роль анти-CarP в выборе терапии 
(DMARDs и биологических препаратов). 
Провести многоцентровые исследования 
для подтверждения полученных данных. 
Определить стандартизированные по-
роговые значения анти-CarP для клини-
ческой практики. Изучить долгосрочное 
прогностическое значение анти-CarP при 
прогрессировании РА. Сравнить анти-CarP 
с VEGF и IL-6 для выявления его клини-
ческой значимости. Оценить его роль в 
предсказании ответа на лечение у серо-
негативных пациентов с РА. Разработать 
мультибиомаркерные панели, включаю-
щие анти-CarP, РФ, ACPA и другие воспали-
тельные маркеры.

Заключение
Данное исследование подчеркива-

ет диагностическую и прогностическую 
значимость анти-CarP при ревматоидном 
артрите. Анти-CarP является надежным 
биомаркером ранней диагностики РА, 
особенно у пациентов, отрицательных по 
РФ и ACPA. Высокий уровень анти-CarP 
коррелирует с выраженным разрушением 
суставов, что подтверждается оценками 
Ларсена и Шарпа. Анти-CarP тесно свя-
зан с маркерами активности заболевания 
(DAS28, СОЭ, СРБ), что подтверждает его 
роль в патогенезе РА. Анализ ROC-кривых 
показывает, что анти-CarP обладает уме-
ренно-высокой диагностической точ-
ностью (AUC = 0,77, чувствительность = 
82,5%, специфичность = 76,8%), что под-
тверждает целесообразность его включе-
ния в диагностические панели РА.
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Бейкер кистасы бар науқастарды жүргізудің 
ерекшеліктері (шолу талдауы)
С. А. Тулеутаева¹, В. Б. Хабижанова¹, Ж. К. Жусупова¹, А. А. Адылова¹, Г. Н. Тлегенова¹,
З.Б. Есмухамбет¹, М.Р. Айтқалиева¹
«С.Ж.Асфендияров атындағы Қазақ Ұлттық Медицина Университеті» Акционерлік қоғамы 
№1 «Жалпы дәрігерлік тәжірибе» кафедрасы Алматы қаласы, Қазақстан Республикасы

Аннотациясы: Бұл мақалада Бейкер кистасының (БК) өзекті мәселелері, клиникалық аспек-
тілері, асқынулары және асқынулардың алдын алу жолдары, жаңа емдеу және алдын алу 
әдістері, сондай-ақ Бейкер кистасы бар науқастарды жүргізудегі мәселелер қарастырылған. 
Бейкер кистасы (БК) – бұл көбінесе артроз, артрит және тізе буынының жарақаттарында кез-
десетін, сұйықтыққа толған, созылған синовиалды қалта. Бейкер кистасының асқынуларына 
іріңдеу, жарылу және үдерістің созылмалы түрге ауысуы жатады.
БК дамуының себептерін, клиникалық көрінісін және ультрадыбыстық диагностика ерек-
шеліктерін білу осы ауруды емдеудің дұрыс тактикасын әзірлеуге, кисталардың қайталануын 
болдырмауға және буын функциясын сақтауға мүмкіндік береді.
Осылайша, мақаладағы мақсат – Бейкер кистасының дамуының себептерін уақтылы анықтау 
және патогенетикалық терапия тактикасын әзірлеу арқылы БК асқынуларының алдын алу.
Кілт сөздер: Бейкер кистасы, тақым аймағындағы ауырсыну, Бейкер кистасының жарылуы, 
ионофорез.

Особенности ведения пациентов с кистами 
Бейкера (обзорный анализ)
С. А. Тулеутаева¹, В. Б. Хабижанова¹, Ж. К. Жусупова¹, А. А. Адылова¹, Г. Н. Тлегенова¹, 
З.Б. Есмухамбет¹, М.Р. Айтқалиева¹.
¹НАО «Казахский национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова», 
кафедра «Общей врачебной практики» №1, г. Алматы, Республика Казахстан

Аннотация. В статье представлены актуальные вопросы, клинические аспекты, осложнения 
и профилактика осложнений, новые методы лечения и профилактики, а также проблемы ве-
дения пациентов с кистой Бейкера. Киста Бейкера (КБ) – растянутая жидкостью синовиаль-
ная сумка подколенной ямки, часто встречается при артрозах, артритах, травматических по-
вреждениях коленного сустава. Исходами КБ могут являться нагноение, разрыв, хронизация 
процесса. Знание причин возникновения, клинической картины, особенностей ультразвуко-
вой диагностики помогает выработать правильную тактику лечения данного заболевания и, 
предупредить рецидивирование кист и сохранить функцию сустава. Таким образом, цель со-
стоит в предупреждении осложнений кист Бейкера путем своевременного выявления причин 
развития кист Бейкера и выработки тактики патогенетической терапии.
Ключевые слова: киста Бейкера, боли в подколенной области, разрыв кисты Бейкера, ионо-
форез.

Features of the management of patients with 
Baker’s cysts (review analysis)
Tuleutayeva S.A¹, Khabizhanova V.B¹, Zhussupova Z.K¹ ,Adylova A.A¹, Tlegenova G.N¹ 
Yesmukhambet Z.B¹, Aytkaliyeva M.R¹
¹ IJSC “Kazakh National Medical University named after S.D. Asfendiyarov”, Department of
“General medical practice № 1”, Almaty, Republic of Kazakhstan

Resume. The article presents current issues, clinical aspects, complications and prevention of 
complications, new methods of treatment and prevention, as well as problems of managing patients 
with Baker’s cyst. Baker’s cyst (BC) is a synovial sac of the popliteal fossa stretched with fluid, often 
found in arthrosis, arthritis, traumatic injuries of the knee joint. The outcomes of BC can be suppuration, 
rupture, chronicity of the process.
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Кіріспе
Соңғы жылдары жалпы тәжірибе дәрі-

герлері, невропатологтар, ревматологтар, 
флебологтар және басқа да дәрігерлер 
Бейкер кистасы (БК) бар науқастармен 
жиі кездесуде. Науқастар дәрігерлерге 
физикалық жүктеме кезінде тізе буы-
нының артқы жағындағы ауырсынуға, 
жайсыздыққа және тақым шұңқырын-
дағы ісік тәрізді түзіліске байланысты 
шағымданып келеді. Симптомокомплекс 
балтыр бұлшықеттеріндегі ауырсыну-
ды немесе балтырдың артқы жағындағы 
сезімталдықтың бұзылуын (әсіресе ұзақ 
жүргеннен кейін немесе баспалдақпен кө-
теріліп-түскен кезде), жүрген кезде және 
қалыпты тыныштық жаағдайында тізе 
буынындағы кернеу сезімін және кейде 
тізе буынындағы қозғалыстың шектелуін 
қамтуы мүмкін.

Бейкер кисталары жоғарыда аталған 
шағымдары бар науқастарда да, сондай-ақ 
остеоартрит, ревматоидты артрит, пода-
гра, аяқ жарақаттары, әсіресе тізе буын-
дары ауруларын диагностикалау кезінде 
аспаптық зерттеу әдістері арқылы кездей-
соқ анықталады  [1]. Кейбір жағдайларда 
Бейкер кистасының пайда болу себебін 
анықтау өте қиын немесе мүмкін емес. 
Бейкер кистасы бар науқастарды жүргізу 
кейбір қиындықтарды тудырады, себебі 
Қазақстан Республикасында бұл пато-
логияны диагностикалау және емдеудің 
бекітілген стандарттары жоқ. Бейкер ки-
стасы (БК) немесе тақым шұңқыр киста-
сы – синовиалды сұйықтықтың тақым 
шұңқырында жиналуы нәтижесінде пайда 
болатын патологиялық түзіліс. Бұл көбіне-
се ортан жіліктің медиалды айдаршығы-
ның артында орналасқан саға арқылы тізе 
буынымен байланысатын балтыр-жар-
тылай жарғақты бұлшықетінің синови-
алды қалтасының созылуы нәтижесінде 
қалыптасады  [2]. Ауру тақым шұңқырын-
да тығыз эластикалық түзілістің пайда 
болуымен сипатталады, бұл ауырсынуға, 
қозғалыстың шектелуіне және кистаның 
жарылуына байланысты асқынулардың 

дамуына әкелуі мүмкін.
Бейкер кистасын уақтылы анықтау 

ғана емес, сонымен қатар оның пайда 
болу себептерін анықтау да маңызды, 
себебі ол көбінесе остеоартрит, ревмато-
идты артрит, мениск зақымдануы (меди-
алды мениск зақымдануы 82% жағдай-
да, латералды мениск зақымдануы 38% 
жағдайда) немесе спортшыларда тізе 
буындарына шамадан тыс механикалық 
жүктемеден кейінгі жарақаттар нәтиже-
сінде пайда болады [3]. Магниттік-резо-
нанстық зерттеулер деректеріне сәйкес, 
тақым кисталары ересек популяцияда 
буынның ішкі зақымдануынсыз 5–15%-
да [4], ал буын патологиясымен шамамен 
20–47%-да анықталады [5].

Ең танылған патогенездік теория 
– қақпақша (клапан) тәрізді механизм 
теориясы, оған сәйкес буын ішіндегі 
қысымның жоғарылауы кезінде буын 
сұйықтығы тізе буынының қуысы мен си-
новиалды қалта арасындағы саға арқылы 
синовиалды қалтаға ағып кетеді және 
ересектерде кисталардың пайда болуы-
на ықпал етеді  [6]. Бейкер кистасының 
патогенезіндегі маңызды аспект — си-
новиалды қабықтың қалыпты жұмыс 
істеуінің бұзылуы, бұл синовиалды сұй-
ықтықтың артық өндірілуімен және оның 
сіңірілуінің бұзылуымен қатар жүреді.

Бейкер кистасын ерте анықтау және 
емдеу асқынулардың алдын алуда және 
тізе буынының қызметін сақтауда негіз-
гі рөл атқарады. Киста көлемі ұлғайған 
сайын оның жарылу қаупі артады, бұл 
жұмсақ тіндердің қабынуына, ауырсыну 
синдромына және терең көктамырлар-
дың псевдотромбозына әкелуі мүмкін 
[7, 8]. Ерте диагностика қосымша пато-
логияларды анықтауға және кешенді ем 
тағайындауға мүмкіндік береді. Кешенді 
емге пункция, физиотерапия және дәрілік 
терапия кіреді, бұл хирургиялық арала-
су қажеттілігінің ықтималдығын төмен-
детеді және буынның қозғалғыштығын 
сақтауға, науқастардың өмір сүру сапасын 
жақсартуға көмектеседі [6].
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Knowledge of the causes of occurrence, clinical picture, features of ultrasound diagnostics helps to 
develop the correct tactics for treating this disease and prevent recurrence of cysts and preserve joint 
function.
Thus, the goal is to prevent complications of Baker’s cysts by timely detection of the causes of Baker’s 
cysts and the development of pathogenetic therapy tactics.
Key words: Baker’s cyst, pain in the popliteal region, rupture of Baker’s cyst, iontophoresis.
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Осы мақалада тақым шұңқыры киста-
сын диагностикалау мен емдеудің замана-
уи әдістеріне шолу жасалған.

Мақсаты: Бейкер кистасының даму 
себептерін уақытылы анықтау және пато-
генетикалық терапия тактикасын әзірлеу 
арқылы Бейкер кистасының асқынулары-
ның алдын алу.

Материалдар мен әдістер
Осы жүйелі шолуға арналған мате-

риалдар PubMed және Google Scholar де-
рекқорларында «Бейкер кистасы», «тақым 
аймағындағы ауырсыну», «Бейкер киста-
сының жарылуы» кілт сөздерін пайдалана 
отырып табылған 60 мақаланы қамтиды. 
Қайталанатын мақалаларды және 2015 
жылға дейінгі зерттеулерді (зерттеу те-
реңдігі – 10 жыл) алып тастау процесі-
нен кейін 26 мақала одан әрі талдау үшін 
таңдап алынды. Әрбір мақала тәуелсіз 
түрде екі рецензент арқылы бағаланып, 
дереккөздер, соның ішінде жарияланған 
жылы, авторлары, зерттеу дизайны және 
клиникалық нәтижелері тексерілді.

Талқылау. Бейкер кистасының 
клиникалық көрінісі
Бейкер кистасы көбінесе тақым аймағын-

да және балтырдың артқы бетінде жайсыз-
дық пен ауырсыну сезімімен білінеді және 
ұзақ уақыт тұру, физикалық белсенділік 
немесе қарқынды спорттық жүктемелер-
ден кейін күшейеді. Ауырсыну көбінесе 
сыздаған сипатта болып, кистаның үлкен 
мөлшерінде балтыр бұлшықеттеріне де та-
ралуы мүмкін [3, 10]. Науқастар тізе буыны-
ның қозғалысының шектелуін, бүгу кезінде 
буынның «қатайғанын» байқайды. Киста 
айтарлықтай үлкейген жағдайда жүру және 
тізені жазу кезінде қиындықтар туындауы 
мүмкін [9, 11].

Бұл патологияның негізгі клиникалық 
белгісі – тақым аймағында орналасқан ісік 
тәрізді түзіліс. Ол серпімді, дөңгелек неме-
се сопақ пішінді болып, аяқты жазу кезінде 
жақсы пальпацияланады, ал бүгу кезінде 
оның көлемі кішірейіп немесе мүлдем бай-
қалмай қалуы мүмкін. Кистаның мөлшері 
1–2 см-ден 8–10 см-ге дейін өзгереді, бұл 
симптомдардың айқындылығына әсер етеді 
[2, 12]. Сонымен қатар, науқастар көбінесе 
ұзақ уақыт тұрған кезінде тақым аймағында 
кернеу немесе қысым сезіміне шағымдана-
ды. Киста ұлғайған сайын бұл сезім күшейіп, 
шаншу сезімімен қатар жүруі мүмкін [9, 10].

Ересектерде Бейкер кистасы көбінесе тізе 
буынының дегенеративті өзгерістерімен 
(мысалы, остеоартрит, ревматоидты артрит) 
байланысты. Негізгі симптомдары – тақым 
аймағындағы ауырсыну (әсіресе, аяқты 
жазу кезінде), қысым сезімі және тақым ай-
мағының ісінуі. Кистаның мөлшері әртүр-
лі болады, ал оның жарылуы жағдайында 
ауырсыну балтыр аймағына таралып, терең 
көктамырлар тромбозының белгілерін беруі 
мүмкін [10].

Балаларда Бейкер кистасы көбінесе иди-
опатиялық сипатта болып, буын ішіндегі па-
тологиялармен байланысы болмайды. Кли-
никалық көрінісі әлсіз байқалады: балалар 
ауырсынуға сирек шағымданады, ал киста-
ның өзі ауырсыну сезімінсіз және серпімді 
консистенцияда болады. Пальпация кезінде 
қозғалыс барысында өзгеретін тығыз түзіліс 
анықталады [11].

Асқынулардың ішінде кистаның жа-
рылуы, қан тамыр-нерв шоғырының қы-
сылуы және екіншілік қабыну кездеседі. 
Кистаның жарылуы аяқ астынан пайда бола-
тын ауырсынудың күшеюімен, балтырдың 
ісінуімен және терінің қызаруымен сипат-
талады, бұл терең көктамыр тромбозының 
клиникасына ұқсас болуы мүмкін [11]. Сирек 
жағдайларда қан тамырлар мен нервтердің 
қысылу синдромы дамып, тіндердің ишеми-
ясына әкелуі мүмкін  [12]. Қан тамыр-нерв 
шоғырының қысылуы кезінде аяқ пен 
балтыр ісініп, үлкен жіліншік нервінің қы-
сылуына байланысты ұю және шаншу сезімі 
пайда болады [10]. Қан тамырларына айтар-
лықтай қысым түскен жағдайда көк тамыр-
лық іркіліс белгілері байқалуы мүмкін  [9]. 
Екіншілік қабыну кистаның инфекцияла-
нуымен байланысты дамып, қызарумен, 
жергілікті температураның жоғарылауымен 
және ауырсынудың күшеюімен көрінеді  [2]. 
Асқыну ретінде реактивті синовит те дамуы 
мүмкін [12].

Бейкер кистасының жарылуы сирек кез-
деседі, және терең көктамырлардың тром-
бозы (ТКТ) немесе жедел тромбофлебит 
ретінде қате диагноз қойылып кетуі мүмкін. 
Бұл жағдайлардың клиникалық көрінісі ұқ-
сас, олар – балтырдың ісінуі, қызаруы және 
ауырсынуы белгілерімен білінеді  [18]. Сон-
дықтан, Бейкер кистасының жарылуын 
псевдотромбофлебит деп те атайды [19]. Ки-
станың жарылуының нақты себептері әде-
биетте көрсетілмеген, бірақ жарақат және 
ятрогения сияқты айқын себептер бар [20]. 
Кистаның жарылуы кезінде синовиалды 
сұйықтық балтыр бұлшықеттерінің арасына 
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құйылады. Жарты ай белгісі – сұйықтықтың 
балтыр бұлшықетінен тобыққа қарай ағып 
жатқанын көрсететін медиальды тобықтың 
төменгі жағындағы көгеру. Бұл Бейкер ки-
стасыны жарылуын ТКТ-нан ажыратуға 
көмектесетін жалғыз белгі, алайда оны 
физикальды тексеру кезінде анықтау кей 
жағдайда мүмкін болмайды [21, 22]. Ультра-
дыбыстық зерттеу – Бейкер кистасының 
жарылуын анықтауда ең маңызды диагно-
стикалық әдіс. УДЗ кезінде дәрігер ТКТ диа-
гнозын жоққа шығарып, бұлшықет аралық 
шандыр қабаттарының бойында жиналған 
сұйықтықты көре алады  [25]. Кей жағдай-
ларда МРТ қажет болуы ықтимал [20]. Бей-
кер кистасының жарылуы кезінде симпто-
матикалық ем жүргізіледі, яғни қабынуға 
қарсы препараттармен ауырсынуды басу 
және қабынған жерге жылу басу [21]. Жина-
лып қалған сұйықтықты дренаждау қажет 
болғанда ғана хирургиялық ем көрсетіледі 
[23]. Әдебиетте компартмент-синдром 
анықталған науқастар да кездеседі  [24]. 
Бүндай кезде уақытылы қойылған диагноз 
және уақытылы көрсетілген ем ампутаци-
яның алдын алып, науқастың аяғын сақтап 
қалуы мүмкін.

Бейкер кистасының  
диагностикасы
Қалыпты рентгенологиялық зертте-

улер (оның ішінде Розенберг әдісімен 
жасалған артқы-алдыңғы проекциялар, 
бүйірлік және тізе тобығының аксиал-
ды проекциялары) Бейкер кистасын ті-
келей анықтауда нәтижелі емес. Алайда, 
олар остеоартрит, қабыну артриті және 
буынішілік бос денелер сияқты қосымша 
кездесетін патологияларды диагностика-
лау үшін пайдалы болуы мүмкін [13].

Қазіргі таңда ультрадыбыстық зерт-
теу (УДЗ) қолжетімділігіне, инвазивті 
емес сипатына және иондаушы сәуле-
ленудің болмауына байланысты Бейкер 
кистасын диагностикалаудың бастапқы 
әдісі ретінде кеңінен қолданылады  [14]. 
УДЗ кезінде киста тақым аймағында ор-
наласқан анэхогенді (сұйықтықпен тол-
тырылған) түзіліс ретінде көрінеді  [13]. 
Түсті кодталған допплерографияны қол-
дану буындардың қабыну аурулары кезін-
де Бейкер кистаcының қабырғалары мен 
септаларының қанмен қамтамасыз етілу 
қарқындылығын анықтауға мүмкіндік 
береді  [26]. Алайда, УДЗ әдісі Бейкер ки-
стасын мениск кисталары немесе миксо-

идты ісіктер сияқты басқа көлемді түзілі-
стерден ажыратуда жеткілікті ақпарат 
бере бермейді  [14]. Сонымен қатар, УДЗ 
буынішілік құрылымдарды, мысалы, Бей-
кер кистасымен бірге жиі кездесетін ме-
нисктің жыртылуын анықтауда мүмкінді-
гі шектеулі [2].

Магнитті-резонанстық томография 
(МРТ) Бейкер кистасының диагностика-
сында «алтын стандарт» болып санала-
ды, өйткені бұл әдіс кистаның бар-жоғын 
дәлелдеп қана қоймай, сонымен қатар ме-
нисктің жыртылуы, шеміршек дефекттері, 
буынішілік бос денелер, синовит, остео-
артрит және байламдардың зақымдануы 
сияқты қатар жүретін патологияларды 
анықтауға мүмкіндік береді  [14]. МРТ 
зерттеуінде Бейкер кистасы T1-режимін-
дегі кескіндерінде төмен қарқынды, ал 
T2-режиміндегі кескіндерінде жоғары 
қарқынды сұйықтықты түзіліс ретін-
де көрінеді  [2]. Көп жағдайда кисталар 
шағын өлшемді және біркамералы бола-
ды, алайда көпкамералы түрлері де кезде-
седі, оларды басқа кистозды түзілістерден 
ажырату қиындық тудыруы мүмкін  [14]. 
Диагностикалық тұрғыдан маңызды ерек-
шелік – кистаның балтыр бұлшықетінің 
медиалды басы мен жартылай жарғақты 
бұлшықет аймағында орналасуы [13].

Бейкер кистасының дифференциалды 
диагностикасы, әсіресе, қан тамырлық 
және неврологиялық асқынуларға күдік 
туындаған жағдайда маңызды. Киста 
тақым көк тамыры немесе артериясын 
қысып, стеноз немесе тромбоз тудыруы 
мүмкін. Мұндай жағдайларда МРТ-ангио-
графия немесе венография зерттеуін жүр-
гізу қажет [15].

Сирек жағдайларда киста нерв 
құрылымдарын, соның ішінде көбінесе 
үлкен жіліншік және кіші жіліншік нерв-
терін қысып, балтыр бұлшықеттерінің 
атрофиясына, ұюына және әлсіздігіне әке-
луі мүмкін. Неврологиялық симптомдар 
байқалған кезде нерв құрылымдарын 
бағалау үшін МРТ жүргізу ұсыныла-
ды  [10]. Осылайша, Бейкер кистасының 
диагностикасы кешенді зерттеуді талап 
етеді, оған қатар жүретін патологияларды 
анықтау үшін рентгенография, бастапқы 
бағалау әдісі ретінде УДЗ және ең ақпа-
ратты әрі дифференциалды диагностика 
жүргізуге мүмкіндік беретін әдіс ретінде 
МРТ кіреді.
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Емдеу әдістері
Бейкер кистасының белгілері бар на-

уқастарды емдеу, ең алдымен, консерва-
тивті болуы керек және қан тамыр-нерв 
шоғырын қысу белгілері болмаған жағдай-
да кемінде алты аптаға созылуы қажет. 
Осы кезеңде тізе буынының қозғалыс қа-
білетін сақтауға бағытталған оңалтуға 
ерекше назар аударылады, себебі айқын 
ауырсыну буынның максималды бүгілуі 
немесе жазылуы кезінде оның қатайып 
қалуына (ригидтілігіне) әкелуі мүмкін [2].

Консервативті емнің тиімділігі әсіре-
се алғашқы үш айда айқын көрінеді: на-
уқастар ауырсынудың азайғанын және 
қозғалыс белсенділігінің жақсарғанын 
атап өтеді. Алайда, жарты жылдан кейін 
Бейкер кистасы бар науқастарда терапи-
яның тиімділігі төмендейді, ал кистасы 

жоқ науқастарда оң динамика сақталады. 
Бұл қабыну процесінің рецидиві мен сино-
виалды сұйықтықтың қайта жиналуымен 
түсіндіріледі [1].

Кортикостероидты препараттарды 
буын ішіне инъекция түрінде салу кисто-
зды түзілімдердің мөлшерін азайту және 
клиникалық көріністерді жеңілдетуде 
өзінің тиімділігін дәлелдеді. Сондықтан 
бұл әдіс кешенді консервативті емнің бір 
бөлігі ретінде қарастырылуы мүмкін  [1]. 
Егер екі айлық емнен кейін симптомдар 
сақталса, емдеу тактикасын қайта қарау 
және синовиалды сұйықтықтың шамадан 
тыс өндірілуіне ықпал ететін негізгі буын 
патологиясын жоюға бағытталған қосым-
ша терапиялық тәсілдерді қарастыру қа-
жет [2].

Остеоартриті бар науқастарда Бейкер 
кистасын емдеу ауырсыну синдромын, қа-
бынуды азайтуға және буынның қызметін 
жақсартуға бағытталған. Негізгі назар 
сұйықтықты аспирациялауға, кортикосте-
роидтар мен гиалурон қышқылын енгізуді 
қамтитын консервативті емге аударыла-
ды. Бұл әдістер кистаның көлемін уақыт-
ша азайтып, симптомдарды азайтуға мүм-
кіндік береді, бірақ түзілісті толық жою 
тек бастапқы буын патологиясын жою 
арқылы мүмкін болады [1].

Остеоартрозы бар және Бейкер кистасы 
бар науқастар тобын салыстырмалы зерт-
теу кезінде киста аурудың ағымын ауыр-
лататыны анықталды. Бейкер кистасы бар 
науқастарда ауырсынудың айқынырақ 
болғаны және KOOS шкаласы бойынша 
функционалдық мүмкіндіктердің едәуір 
төмендегені байқалды. Бұл Бейкер киста-
сының буын жағдайының нашарлауына 
ықпал ететін фактор екенін және кешенді 
терапияны қажет ететінін дәлелдейді [1].

Емдеудің қосымша әдістерінің бірі – 
физиотерапия, оның ішінде гальваника-
лық ток пен дексаметазонды ионофорезді 
қолдану. Turkish Society of Physical Medicine 
and Rehabilitation ұйымдастырған зерттеу 
остеоартриті және тақым кистасы бар на-
уқастарда осы әдістердің тиімділігін баға-
лады. Зерттеуге 40–75 жас аралығындағы 
37 адам (9 ер адам және 28 әйел) қатысты. 
Зерттеуге қатысушылар кездейсоқ түрде 
үш топқа бөлінді: бірінші топта ионофорез 
әдісі (n=13), екінші топта гальваникалық 
ток (n=11) қолданылды, ал үшінші топ 
(n=13) қосымша емшарасыз стандартты 

1-кесте. Бейкер кистасының жарылуы мен балтыр 
көк тамырларының жедел терең тромбозын (ТКТ) 
дифференциалды диагностикалау талаптары [1]

Белгі БК жарылуы Жедел ТКТ
Клиникалық-анамнестикалық деректер  
Буын патологиясының 
болуы

+ -

Балтырдағы ауырсыну 
сезімі

+ +

Балтырдың ісінуі + +
Буындағы ауырсыну + -
Буындағы ісіну + -
Ультрадыбыстық көрініс
Орналасуы Тақым шұңқыры-

ның артқы-меди-
альды беті

Тақым 
шұңқыры-
ның ортаңғы 
бөлігі

Пішіні Дөңгелек немесе 
жарты ай тәрізді

Сызықты

Буын қуысымен байланы-
сы

+ -

Сұйықтықтың болуы - / + - / +
Құрамында қосындылар-
дың болуы

- / + - / +

Артериямен арақатынасы - +
Қосындылардың 
ультрадыбыстық 
қозғалғыштығы

Қозғалмалы Қозғалмай-
тын

Ультрадыбыстық түсті 
карталау

Ағын жоқ Ағын бар
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физиотерапия бағдарламасын алды. Ио-
нофорез тобында қосымша дексаметазон 
қолданылды, ал гальваникалық ток то-
бында 0,1–0,2 мА/см² қарқындылығы бар 
ток 10 күн бойы қолданылды [3].

Нәтижелер дексаметазонды ионофо-
рез алған науқастарда NRS шкаласы бой-
ынша ауырсынудың едәуір төмендегенін 
және WOMAC индексі бойынша көрсет-
кіштердің жақсарғанын көрсетті. Гальва-
никалық ток тобында да жақсару байқал-
ды, бірақ әсердің айқындылығы аз болды. 
Бақылау тобында айтарлықтай өзгерістер 
тіркелген жоқ. Ультрадыбыстық зерттеу 
ионофорез тобындағы науқастарда Бей-
кер кистасының көлемінің кішірейгенін 
көрсетті, ал басқа топтарда айтарлықтай 
өзгерістер байқалған жоқ [3].

Сонымен, дексаметазонды ионофо-
рез ауырсыну синдромын азайту және 
Бейкер кистасы мен остеоартриті бар на-
уқастарда буын қызметін жақсарту үшін 
тиімді әдіс ретінде қарастырылуы мүмкін. 
Гальваникалық ток та оң әсер етеді, бірақ 
оның тиімділігі төменірек. Бұл деректерді 
растау үшін қосымша кеңейтілген зерт-
теулер және осы емдеу әдістерінің ұзақ 
мерзімді тиімділігін бақылау қажет [3].

Қорытынды
Осылайша, Бейкер кистасы – жиі кез-

десетін, бірақ жалпы тәжірибе дәрігер-
лері, неврологтар және басқа мамандарға 
таңсық ауру. Сондықтан, Бейкер кистасы-
ның даму себептерін ескеру және оның 
патогенезіне негізделген нақты емдеу 
тактикасын әзірлеу маңызды. Бейкер 
кистасын анықтауда, оның морфологи-
ялық құрылымдық өзгерістерін нақты-
лауда және емдеу нәтижелерін бағалауда 
УДЗ (ультрадыбыстық зерттеу) деректері 
үлкен көмек көрсетеді, бірақ МРТ (маг-
ниттік-резонанстық томография) диа-
гностиканың «алтын стандарты» болып 
саналады.

Консервативті терапия – емдеудің не-
гізгі әдісі, ал заманауи әдіс ретінде декса-
метазонды ионофорез қарастырылады.

Бейкер кистасының патогенезін 
түсініп, мәселені білу науқастардың өмір 
сүру сапасын жақсартуға және асқынулар-
дың алдын алуға көмектеседі. Бейкер ки-
стасы бар науқастарды емдеудегі нақты 
нұсқаулар мен ұсыныстарды Қазақстан 
Республикасы Денсаулық сақтау министр-

лігінің клиникалық стандарттарына енгі-
зу қажет

Зерттеудің ашықтығы
Зерттеу демеушілік қолдауға ие болған 

жоқ. Авторлар мақала қолжазбасының 
соңғы нұсқасын баспаға ұсынуда толық 
жауапкершілік алады.

Қаржылық және басқа қатынастар 
туралы декларация

Барлық авторлар мақала тұжырымда-
масын әзірлеуге және қолжазбаны жазуға 
қатысты. Қолжазбаның соңғы нұсқасы 
барлық авторлармен мақұлданды. Ав-
торлар осы мақаланы жариялауға байла-
нысты айқын немесе ықтимал мүдделер 
қақтығысының жоқ екенін мәлімдейді.
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Введение
Ревматоидный фактор (РФ) является 

первым аутоантителом, идентифициро-
ванным при ревматоидном артрите (РА), 
который нацелен на фрагмент кристал-
лизующейся (Fc) области IgG [1]. IgM име-
ет наибольшую диагностическую и про-
гностическую значимость по сравнению 
с другими его изотипами, включая IgG и 
IgA. Хотя РФ не является специфическим 
для РА, он остается ценным серологиче-
ским тестом для диагностики заболева-
ния, о чем свидетельствует его включение 
в критерии классификации РА 2010 года 
на основе повышенных уровней РФ в сы-
воротке. РФ также связан с  тяжестью РА, 
включая повреждение суставов и внесу-
ставные проявления, выступая в качестве 
плохого прогностического фактора и по-
могая в выявлении трудно поддающегося 
лечению РА.

Чувствительность этого диагностиче-
ского признака РА составляет 50–90%, а 
специфичность – 80-93% [2]. Вместе с тем, 
вопреки названию, положительные ре-
зультаты РФ были отмечены менее чем 
у 5% пациентов при широком спектре па-
тологий, включая другие аутоиммунные и 
неаутоиммунные заболевания, в том числе 
системная красная волчанка (СКВ) с  по-
ражением суставов, остеоартрит, псориаз, 
хронические инфекции, болезни легких, 
злокачественные новообразования, пер-
вичный билиарный цирроз и у здоровых 
лиц пожилого возраста  [3–5]. Известно, 
что на частоту выявления IgM РФ в низких 
титрах у здоровых лиц может влиять воз-
раст (с  одинаковой частотой у мужчин и 
женщин): в возрасте 20–60 лет – в 2–4%, в 
60–70 лет – 5% и в возрасте старше 70 лет – 
в 10–25% случаев. Частота выявления IgM 
РФ у больных РА не зависит от возраста [6]. 

10.24353/QR.2025.39.46.026
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IgM РФ и антитела к циклическому цитрул-
линированному пептиду (АЦЦП) обладают 
способностью индуцировать поражение 
суставов и на сегодняшний день являют-
ся основными лабораторными маркерами, 
входящими в диагностические критерии 
РА [7–12].

Ревматоидный фактор при РА
Патогенез РА включает в себя слож-

ное взаимодействие между В-клетками, 
Т-клетками и дендритными клетками. 
Множество экологических и генетических 
факторов приводит к потере толерантно-
сти к белкам, имеющим остаток цитрул-
лина, что приводит к выработке аутоанти-
тел, таких как антитела к АЦЦП и РФ [13]. 
Возможно, что этот конкретный антиген-
ный стимул также инициирует выработку 
В-клеток, продуцирующих РФ, которые 
подвергаются переключению изотипа и, 
в свою очередь, более способны поддер-
живать воспалительный каскад. Участие 
РФ в формировании иммунного комплек-
са может привести к дальнейшей фикса-
ции комплемента и привлечению воспа-
лительных клеток, таких как макрофаги, 
нейтрофилы и лимфоциты. Это приводит 
к повреждению тканей и обеспечивает по-
ложительную обратную связь для выра-
ботки еще большего количества аутоан-
тител. Такой механизм может объяснить 
аутоиммунный и самоподдерживающий-
ся воспалительный ответ, который в ко-
нечном итоге вызывает артрит [14].

Наличие, отсутствие, титры и изоти-
пы РФ имеют важное значение для диа-
гностики и прогноза  РА. Пациенты с  РА, 
позитивные по  РФ, обычно имеют более 
агрессивное и эрозивное поражение су-
ставов и повышенный риск развития 
внесуставных/системных проявлений, 
таких как ревматоидные узелки и васку-
лит, чем серонегативные по РФ пациен-
ты  [15]. Аналогично, высокие титры РФ 
могут привести к большей вероятности 
наличия у пациента РА и, вероятно, к бо-
лее плохому прогнозу. Кроме того, у  па-
циентов с РА разное время появления РФ. 
У  некоторых пациентов РФ фактически 
развивается до симптоматического забо-
левания. Более раннее появление РФ у та-
ких пациентов было связано с более тяже-
лым заболеванием. Однако большинство 
бессимптомных лиц с положительным 

РФ не прогрессируют до РА. С другой сто-
роны, существует подгруппа пациентов, у 
которых появление РФ следует за симпто-
мами. Механизм, приводящий к этой из-
менчивости, неясен [16, 17]. Клиническая 
полезность РФ в оценке прогноза и ответа 
на лечение РА ограничена. В  настоящее 
время мониторинг уровня РФ исключи-
тельно для мониторинга активности забо-
левания РА не рекомендуется. Однако это 
может играть некоторую роль в прогнози-
ровании ответа на лечение некоторыми 
терапевтическими средствами. Например, 
сообщалось, что высокие уровни РФ до 
лечения связаны с плохим клиническим 
ответом на ингибиторы ФНО-альфа [18] и 
что пациенты с РА, у которых был положи-
тельный результат на РФ, лучше реагиру-
ют на ритуксимаб, чем те, у кого был отри-
цательный результат на РФ [19].

Каждый изотип РФ ассоциируется с не-
которыми клиническими проявлениями 
РА: IgG РФ повышается при поражении сер-
дечно-сосудистой системы, щитовидной 
железы, ревматоидном васкулите; титры 
IgМ РФ увеличиваются при поражении 
скелетных мышц, щитовидной железы, а 
IgА РФ – при поражении кожи. Также счи-
тается, что при серопозитивном РА более 
эффективны базисные препараты, а сни-
жение титров РФ сопровождается клини-
ческим улучшением [20].

Повышение концентрации IgM РФ до-
стоверно коррелирует с острофазовыми 
показателями (СОЭ, СРБ) и в большей сте-
пени отражает активность воспаления, чем 
АЦЦП [20, 21].

Ревматоидный фактор при юве-
нильном артрите
РФ, имеющий существенное значение 

для диагностики РА у взрослых, у пациен-
тов с ювенильным артритом выявляется 
лишь в 15–20% случаев [22] и, по мнению 
ряда исследователей, является прогности-
ческим маркером тяжести суставного син-
дрома  [23–25]. С  наличием серопозитив-
ности и титрами РФ значимо коррелируют 
ранние и отдаленные исходы суставного 
синдрома [26].

Ревматоидный фактор при псори-
атическом артрите
Как уже говорилось выше, РФ и АЦЦП 

являются серологическими маркерами РА, 
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однако нередко эти иммунологические 
показатели выявляются и при псориа-
тическом артрите (ПсА)  [27, 28]. Серопо-
зитивность по РФ наблюдается у 1-12% 
больных с ПсА [27, 29], несмотря на то, что 
ПсА рассматривается как серонегативный 
по РФ артрит у больных псориазом, и его 
отсутствие выступает в качестве важного 
диагностического критерия. Обнаружение 
этих иммунологических показателей свя-
зывают с тяжелым течением и высокой 
воспалительной активностью ПсА и явля-
ются предикторами его быстрого прогрес-
сирования [27].

Ревматоидный фактор: сложности 
для диагностики
Возвращаясь к вопросу об обнаружении 

РФ при других заболеваниях/состояниях, 
отличных от РА. Наиболее часто с обнару-
жением РФ ассоциируются следующие за-
болевания:

•	 другие ревматические заболевания: 
СКВ (15–35%), системный склероз 
(20–30%), смешанные заболевания 
соединительной ткани (50–60%), 
синдром Шегрена (75–95%), полими-
озит (5–10%), саркоидоз (15%);

•	 хронические заболевания, чаще пе-
чени (первичный билиарный цирроз 
– 45–70%), легких (интерстициаль-
ный легочный фиброз – 10–50%; си-
ликоз – 30–50%; асбестоз – 30%);

•	 опухоли, особенно после рентгеноте-
рапии или химиотерапии (5–25%);

•	 инфекции (например, СПИД, моно-
нуклеоз, паразитарные инфекции 
– 20–90%), хронические вирусные 
инфекции (15–65%); гепатит В и 
С (20–75%), хронические бактери-
альные инфекции: подострый бак-
териальный эндокардит (25–50%), 
сифилис (5–13%), другие микобак-
териальные инфекции (туберкулез 
– 8%, лепра 5–58%);

•	 криоглобулинемия (40–100% паци-
ентов, особенно с гепатитом С) [30].

Неясно, как подмножество хронических 
инфекций и воспалительных заболеваний 
приводит к выработке повышенного  РФ. 
Одним из объяснений является хрониче-
ская и постоянная стимуляция иммунной 
системы этими расстройствами, приводя-
щая к состоянию хронического воспале-
ния. Успешное лечение основного забо-

левания часто приводит к исчезновению 
этих аутоантител. Гепатит С может иметь 
очень высокий уровень РФ (до 76%) [31]. 
Это особенно верно в случаях криоглобу-
линемии, которая обычно наблюдается 
при гепатите С, но также может быть пер-
вичной  [32]. Объяснение кроется в при-
роде этих криоглобулинов; они являются 
холодными преципитирующими антите-
лами IgM против IgG, и это также является 
основным определением РФ.

Заключение
Внедрение РФ в диагностику РА проис-

ходило постепенно, на протяжении почти 
80 лет [33–39] и его применение в ревма-
тологической практике остается актуаль-
ным и по сегодняшний день. 

Помимо РА, РФ могут быть повышены 
при ряде ревматических и неревматиче-
ских заболеваний. Хотя они полезны при 
диагностике РА вместе с АЦЦП, тестиро-
вание на РФ в общей популяции в каче-
стве скринингового теста на ревматиче-
ские заболевания следует настоятельно 
не рекомендовать. Необходимо помнить, 
что изолированно, без учета тщательно 
собранного анамнеза и физикального об-
следования, лабораторные тесты часто не 
несут диагностической ценности. Поэто-
му любой пациент с артритом/артралги-
ей не должен подвергаться тестированию 
на РФ, если только клиническое подозре-
ние на РА не является высоким. С другой 
стороны, если у пациента диагностирован 
РА, разумно направить его к ревматологу. 
Раннее привлечение ревматологов к лече-
нию пациентов с РА показало лучшие ре-
зультаты с точки зрения функции суста-
вов и инвалидности [40, 41].
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Аннотация: Артериит Такаясу (АТ) – это редкая форма васкулита крупных сосудов, представ-
ляющая собой хроническое идиопатическое гранулематозное поражение аорты и ее основных 
ветвей. Оно приводит к утолщению стенок сосудов, фиброзу, стенозу, окклюзии и образова-
нию аневризм [2].
Ключевые слова: болезнь Такаясу, артериит, стеноз артерий, окклюзия, аневризма, диагно-
стика, иммуносупрессоры, ангиография, сосудистые заболевания, хроническое воспаление, 
клинический случай, лечение.
Актуальность
При болезни Такаясу преобладают неспецифические симптомы, поэтому пациенты обращают-
ся к разным врачам и в разные учреждения. Ранняя диагностика, направление к специалисту 
и своевременное лечение являются ключевыми факторами для благоприятного исхода забо-
левания. К  сожалению, рецидивы заболевания остаются распространенным явлением из-за 
недостаточной эффективности проводимой терапии [1].
Цель и задачи
Оценить клинические особенности течения у пациента, проанализировать эффективность 
традиционного лечения, влияние современных методов на прогноз и качество жизни паци-
ента, в том числе рассмотреть вопрос о возможности сохранения репродуктивной функции.
Материалы и методы
Нами представлен клинический случай и обзор статьей в электронных поисковых ресурсах 
UpToDate, PubMed, Cochrane library, в журнале «Наука и здравоохранение».
Результаты
Артериит Такаясу – это воспалительное заболевание крупных сосудов, поражающее в основ-
ном аорту, ее основные ветви и легочные артерии. Обычно оно встречается у женщин в возрас-
те от 20 до 40 лет [4, 5].
Клинические проявления варьируются от бессимптомного течения, которое часто обнаружи-
вается случайно, например, в виде отсутствия пульса, что дало ему название «болезнь отсут-
ствия пульса». Другие симптомы могут быть неспецифическими и характерными для воспа-
ления: лихорадка, недомогание, потеря веса, артралгия, миалгия и анемия, а также различные 
органоспецифические признаки ишемии различных органов [3].

УДК 616.132-002.2-007.64-08

Клинический случай
Пациентка А., 1997 года рождения, жур-

налистка. Дебют заболевания с 2006  г. (в 
возрасте 9 лет), когда впервые был эпизод 
кратковременной потери сознания. Обсле-
дована, выставлен диагноз «Гидронефроз 
правой почки», наблюдалась у  нефроло-
га, периодически получала лечение, в том 
числе гормональную терапию в течение 
месяца. Ухудшение общего состояния в 
2009 г. (через 3 года), стало повышаться АД 
до 200/120 мм рт. ст., получала стационар-
ное лечение в г.  Усть-Каменогорске с диа-
гнозом «Вторичный пиелонефрит на фоне 
удвоения почки справа. Аортоартериит».

В 2011 г. (в 14 лет) лечение в г. Усть-Ка-
меногорске в центре матери и ребенка с 

тем же диагнозом. Далее была направлена 
в ННЦМД, откуда выписана с диагнозом 
«Неспецифический аортоартериит, 3  тип, 
смешанный вариант: аневризма восходя-
щей части грудного отдела аорты, суже-
ние инфраренального отдела аорты, хро-
ническое течение, акт  1. Метаболический 
синдром. Ожирение 3  степени. Субклини-
ческий гипотиреоз. Латентный дефицит 
железа». В  качестве базисной терапии на-
значен метотрексат 7 мг и симптоматиче-
ское лечение.

В феврале 2012 г. (через 1 год) в ННЦХ 
им.  А.Н.  Сызганова проведена панаорто-
графия: выявлено диффузное расширение 
грудной и терминальной части брюшной 
аорты. Дискретный стеноз (60%) инфраре-

10.24353/QR.2025.66.48.027
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нального отдела брюшной аорты. Сегмен-
тарная окклюзия средней части левой под-
ключичной артерии. Кинкинг ветвей дуги 
аорты и левой позвоночной артерии. Было 
рекомендовано: продолжить метотрексат 
по назначенной схеме, тромбоАСС, вазонит, 
коринфар.

В июне 2012 г. в стационаре Городско-
го ревматологического центра г.  Алматы 
рекомендовано продолжить методжект 
15 мг, индап 2,5 мг.

В декабре была консультирована д.м.н., 
председателем Клиники Вильнюсского 
университета врачом-ревматологом Вио-
леттой Панавене, рекомендован курс про-
граммированной инфузии циклофосфаном 
(Эндоксан) 750  мг/кв/м (1000  мг–1,0  г) 
в течение 6-7 месяцев. С  антигипертен-
зионной целью рекомендован препарат 
Норвакс 2,5–5,0  мг или Дилтиазем-ретард 
75 мг.

Состояние пациента при выписке с 
улучшением. По остальным внутренним 
органам без патологии.

Последующие две госпитализации 
были по месту жительства.

В январе 2013 г. стационарное лечение в 
г. Усть-Каменогорске, где к лечебному ком-
плексу был добавлен преднизолон 15 мг.

В марте 2013 г. беспокоили головные 
боли, повышение артериального давления. 
В ННЦМИД г. Астаны в стационарных усло-
виях получала лечение: инфузия эндокса-
ном 1000  мг с инфузионной поддержкой. 
Рекомендована ежемесячная госпитализа-
ция в ННЦМД г. Астаны для программиро-
ванной иммуносупрессивной терапии ци-
клофосфаном.

В мае 2014 г. в связи с аневризмой вос-
ходящей части грудного отдела аорты, су-
жением инфраренального отдела аорты, 
вторичным сморщиванием правой почки 
(СКФ 40) рекомендовано: госпитализация 
в отделении сосудистой хирургии для ре-
шения вопроса о стентировании почечной 
артерии.

В 2016 г. в Усть-Каменогорске выявлено 
поражение плечеголовного ствола, обеих 
сонных артерий, левой подключичной ар-
терии с декомпенсацией. Недостаточность 
аортального клапана 1-2 ст., МК с MR 1 ст. 
Энцефалопатия сочетанного генеза (ре-
зидуальная, сосудистая). Начальные явле-

ния цереброваскулярной недостаточности 
в ВЕБ, субкомпенсация. Синдром Рейно. 
Лечение: метотрексат 2,5  мг – 6  таб/нед., 
преднизолон 5 мг/сут.

В ноябре 2019 г. было обнаружено: ок-
клюзия локтевых артерий и окклюзия в 
лучевой артерии слева, стеноз общей бе-
дренной артерии с обеих сторон. Тот же ле-
чебный комплекс был продолжен.

В 2021 г. появились жалобы на голово-
кружение, головные боли, сердцебиение, 
повышение артериального давления до 
200/110 мм рт. ст., общую слабость. Находи-
лась в стационаре в КРО УГ НАО МУС г. Се-
мей с такими же изменениями, добавились: 
дилатация восходящего отдела аорты, 
стеноз левой подключичной артерии, сте-
ноз общей и внутренней сонной артерии. 
В анализах отмечена: анемия легкой степе-
ни и ускорение СОЭ 40 мм/час, остальные 
показатели в норме.

По УЗДГ артерий верхних конечностей 
скоростные показатели несколько сниже-
ны слева, артерий нижних конечностей 
скоростные показатели кровотока уско-
ренные. Стеноз 30%.

Последняя госпитализация в январе 
2025  г. в кардиоревматологическом отде-
лении УГ НАО МУС с беременностью 8 не-
дель. Жалобы на периодическое повыше-
ние артериального давления до 180/100 
мм рт. ст., одышку при физической нагруз-
ке, периодическое чувство онемения в пле-
чах, общую слабость. При поступлении, 
аускультативно: тоны сердца приглушены, 
ритм правильный, над правой подключич-
ной артерией выслушивается грубейший 
систолический шум. ЧСС 74  уд/мин, АД 
120/60 мм рт. ст.

В ОАК от 13.01.2025 г.: ускорение СОЭ – 
32 мм/час; лейкоцитоз (11,08 10^9/л), ане-
мия легкой степени (гемоглобин – 114 г/л). 
Суточная протеинурия в моче – 0,18 г/сут. 
В ОАМ белок – 1  г/л; лейкоциты в моче –  
3 в п/з., эпителий плоский – 12 в п/з. 
Остальные анализы в пределах нормы.

На ЭКГ были признаки гипертрофии ле-
вого желудочка. Нарушение внутрижелу-
дочковой проводимости.

При ЭхоКГ обнаружена дилатация поло-
стей всех отделов сердца, гипертрофия сте-
нок миокарда левого желудочка, дилата-
ция аорты на уровне синуса Вальсальвы и 
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восходящего отдела и дуги аорты, 2-створ-
чатый аортальный клапан, диастоличе-
ская функция миокарда левого желудочка 
нарушена по 1  типу, митральная регурги-
тация +, аортальная регургитация ++, три-
куспидальная регургитация +, сепарация 
листков эпикарда и перикарда шириной 
5 мм (около 75 мл), систолическая функция 
миокарда левого желудочка удовлетвори-
тельная. ФВ – 59 %, по Симпсону 55 %.

При УЗИ брюшной полости отмечались 
признаки: относительной гепатосплено-
мегалии, диффузных изменений паренхи-
мы поджелудочной железы, хронического 
пиелонефрита, гипоплазии правой почки, 
каликэктазии справа. МКД.

УЗДГ артерий верхних конечностей: сте-
ноз левой подключичной артерии. На УЗДГ 
брахиоцефального ствола: дилатация ле-
вой подключичной артерии.

Был вопрос о продолжении беременно-
сти.

Консилиум в составе ревматолога, кар-
диолога, акушер-гинеколога, ангиохирур-
га. Решение консилиума о необходимости 
прерывания беременности было обоснова-
но наличием риска ухудшения состояния 
пациентки и жизни будущего ребенка. Па-
циентка переведена для прерывания бе-
ременности в условия гинекологического 
отделения.

Рекомендовано в последующем продол-
жить базисную терапию и наблюдение у 
ревматолога, обсудить вопрос о добавле-
нии биологической терапии (ритуксимаб).

В итоге, из-за того что на протяжении 
нескольких лет пациентку лечили гормо-
нальными и иммуносупрессивными препа-
ратами, не подключая к лечению современ-
ные методы генно-инженерной терапии, 
болезнь продолжала прогрессировать, что 
привело к развитию ряда тяжелых ослож-
нений, включая артериальную гипертен-
зию, ожирение, а также генерализованное 
поражение всех ветвей аорты, включая 
сонные артерии.

Системные глюкокортикостероиды счи-
таются препаратом первой линии для ле-
чения БТ при высокой активности, обычно 
начинают в высоких дозах с постепенным 
снижением дозы [8, 9]. Однако глюкокор-
тикоидная терапия часто связана с необра-
тимым рубцеванием пораженных органов 

[7], а ее хроническое применение сопрово-
ждается серьезными побочными эффекта-
ми, такими как диабет, гипертония, ранние 
сердечно-сосудистые заболевания, инфек-
ции и остеопороз [6].

В нашем случае назначение системных 
глюкокортикоидов в детском возрасте при-
вело к ожирению 3 степени, что еще боль-
ше усугубило качество жизни пациентки. 
Кроме того, на фоне прогрессирования за-
болевания и неадекватного контроля сосу-
дистых изменений, пациентка столкнулась 
с тяжелейшими последствиями, включая 
прерывание беременности.

Данный случай интересен прежде все-
го тем, что сосудистое воспаление разви-
лось на фоне врожденной аномалии в виде 
удвоения почки и возможно сужения ин-
фраренальных ветвей аорты. Проводимое 
стандартное лечение преднизолоном и 
метотрексатом в течение 20 лет оказалось 
неэффективным. Ни в одной из нескольких 
клиник, где она обследовалась, не обсуж-
дался вопрос о возможном применении 
современных генно-инженерных препара-
тов.

Этот случай служит ярким напоминани-
ем о важности своевременного внедрения 
инновационных подходов в лечении болез-
ни Такаясу, таких как генно-инженерные 
препараты, которые могли бы значительно 
замедлить или даже предотвратить про-
грессирование заболевания, а также сни-
зить риск развития таких критических со-
стояний.

Выводы
Этот случай подчеркивает важность не 

только ранней диагностики, но и выбора 
оптимальной схемы терапии, включающей 
новейшие методы, способные значительно 
улучшить прогноз и качество жизни паци-
ентов с этим редким, но опасным заболева-
нием.
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Аннотация: выявление повышенного уровня ревматоидного фактора сегодня порой опреде-
ляет не всегда верную и эффективную терапевтическую тактику, что негативно влияет как 
на прогноз заболевания, так и обрекает пациента переживать издержки и нежелательные 
реакции необоснованной стандартной базисной терапии. Для точности диагностики важен 
учет не только стандартных лабораторных тестов, но и сведения из анамнеза, персональные 
физические и антропометрические данные, сопоставление с рекомендованными критериями 
диагностики. Рассмотренный клинический случай демонстрирует несвоевременный диагно-
стический поиск, издержки неверной многолетней терапевтической тактики и важность пер-
сонального подхода как в диагностике, так и в выборе терапевтических решений.
Ключевые слова: ревматоидный фактор, ревматоидный артрит, струмэктомия, мононуклеоз.

Abstract: Today, the detection of elevated levels of rheumatoid factor sometimes does not always 
determine the correct and effective therapeutic tactics, which negatively affects both the prognosis 
of the disease and condemns the patient to experience the costs and undesirable reactions of 
unjustified standard basic therapy. For the accuracy of diagnosis, it is important to take into account 
not only standard laboratory tests, but also information from medical history, personal physical and 
anthropometric data, and comparison with recommended diagnostic criteria. The reviewed clinical 
case demonstrates the untimely diagnostic search, the costs of incorrect long-term therapeutic tactics, 
and the importance of a personal approach both in diagnosis and in choosing therapeutic solutions.
Key words: rheumatoid factor, rheumatoid arthritis, strumectomy, mononucleosis.

Аннотация: ревматоидты фактордың жоғары деңгейін анықтау кейде әрдайым дұрыс және 
тиімді терапевтік тактиканы анықтай бермейді, бұл аурудың болжамына теріс әсер етеді 
және пациентті негізсіз стандартты терапияның шығындары мен жағымсыз реакцияларына 
ұшыратады. Диагностиканың дәлдігі үшін стандартты зертханалық зерттеулерді ғана емес, 
сонымен қатар анамнезден алынған мәліметтерді, Жеке физикалық және антропометриялық 
деректерді, ұсынылған диагностикалық критерийлермен салыстыруды ескеру қажет. Қара-
стырылған клиникалық жағдай уақтылы диагностикалық іздеуді, көпжылдық терапевтік так-
тиканың дұрыс емес шығындарын және диагностикада да, терапевтік шешімдерді таңдауда 
да жеке көзқарастың маңыздылығын көрсетеді
Түйінді сөздер: ревматоидты фактор, ревматоидты артрит, струмектомия, мононуклеоз.

УДК 616.72-002.772

Актуальность
Ревматоидный артрит (РА) – хрониче-

ское аутоиммунное заболевание, которое 
проявляется прогрессирующей деструк-
цией суставов и системным воспалени-
ем внутренних органов. Хотя в терапии 
РА достигнуты значительные успехи, он 
остается серьезной проблемой для здра-
воохранения в связи с высокой распро-
страненностью, трудностью ранней диа-
гностики, быстрой инвалидизацией лиц 
трудоспособного возраста и неблагопри-
ятным жизненным прогнозом. В  2020  г. 
его общая распространенность составила 
0,21%  [1]. Рост распространенности  РА и 
заболеваемости им в странах мира, воз-
можно, последовал после публикации пе-
ресмотренных классификационных кри-

териев РА и рекомендаций по лечению РА 
до достижения цели (Treat-to-Target)  [2]. 
Новые рекомендации ACR/EULAR (Amer-
ican College of Rheumatology / European 
Alliance of Associations for Rheumatology) 
2010 г. направлены на выявление пациен-
тов на более ранней стадии заболевания и 
раннее начало лечения (табл.  1). Внедре-
ние этих рекомендаций привело к повы-
шению случаев ранней диагностики РА.

Диагноз РА следует стремиться поста-
вить как можно раньше, желательно в 
течение первых 1-3 месяца от появления 
первых симптомов болезни. Необходимо 
учитывать три основных фактора:

•	 Выявить у пациента хотя бы один 
припухший сустав при клиническом 
обследовании.

10.24353/QR.2025.27.37.028
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•	 Исключить другие заболевания, ко-
торые могут проявляться воспале-
нием суставов.

•	 Набрать не менее 6 баллов из 10 воз-
можных по 4 позициям, характери-
зующих поражение суставов и лабо-
раторные нарушения, характерные 
для РА.

Основное значение имеет определе-
ние числа воспаленных суставов, которое 
учитывает, как припухлость, так и болез-
ненность сустава, выявляемых при объ-
ективном исследовании. Оценка статуса 
пациента основывается на выделении 4 
категорий суставов:

Суставы исключения: не учитывают-
ся изменения дистальных межфаланго-
вых суставов, первых запястно-пястных 
суставов и первых плюснефаланговых су-
ставов.

Крупные суставы: плечевые, лок-
тевые, тазобедренные, коленные, голе-
ностопные.

Мелкие суставы: пястнофаланговые, 
межфаланговые суставы больших паль-
цев кистей, лучезапястные суставы.

Другие суставы: суставы, которые мо-
гут быть поражены при РА, но не вклю-
чены ни в одну из перечисленных выше 
групп (например, височно-нижнечелюст-
ной, акромиально-ключичный, грудин-
но-ключичный и др.). 

Исследование крови на ревматоид-
ный фактор (РФ) является достаточно 
информативным тестом, позволяющим 
установить наличие аутоиммунных пато-
логий, в частности, ревматоидного артри-
та и синдрома Шегрена, а также ряда дру-
гих заболеваний, имеющих не иммунную 
этиологию: хронические бактериальные 
и вирусные инфекции, некоторые онколо-
гические заболевания, патологии легоч-
ной, мочевыводящей и гепатобилиарной 
систем. Анализ сыворотки крови на РФ – 
высокочувствительный диагностический 
тест аутоиммунной патологии, однако 
данное исследование не обладает такой 
же столь высокой специфичностью, поэ-
тому каждый четвертый результат явля-
ется ложноположительным. Объясняется 
это тем, что природа РФ специалистами 
до конца еще не изучена, но доподлинно 
известно, что антитела данного класса 
вырабатываются практически на любой, 

протекающий в хронической форме, вос-
палительный процесс в организме [4].

Общепринятой нормой для РФ счита-
ется показатель 0–30  МЕд/мл. Получен-
ные результаты необходимо оценивать 
следующим образом:
•	 30–50 МЕд/мл – слегка повышенный 

РФ (не имеет диагностической ценно-
сти),

•	 50–100 МЕд/мл – повышенный фактор,
•	 от 100 МЕд/мл – значительно повышен 

(свидетельствует о критическом состо-
янии или о неблагоприятном прогнозе 
лечения аутоиммунных заболеваний).

Таблица 1. Классификационные критерии РА (ACR/
EULAR) [3]

Критерий Баллы
A. Клинические признаки поражения суставов 
(припухлость и/или болезненность при объектив-
ном исследовании) (0-5 баллов)
- 1 крупный сустав
- 2-10 крупных суставов
- 1-3 мелких сустава (крупные суставы не учитыва-
ются)
- 4-10 мелких суставов (крупные суставы не учиты-
ваются)
> 10 суставов (как минимум 1 мелкий сустав)

0
1
2
3
5

B. Результаты лабораторных методов определения 
РФ и АЦЦП (0-3 балла, требуется положительный 
результат как минимум 1 метода)
- Отрицательные
- Слабоположительные для РФ или АЦЦП (превы-
шают верхнюю границу нормы, но не более чем в 3 
раза)
- Высокоположительные для РФ или АЦЦП (превы-
шают верхнюю границу нормы более чем в 3 раза)

0

2

3

C. Результаты лабораторных методов определения 
«острофазовых» показателей (0-1 балл, требуется 
положительный результат как минимум 1 метода)
- Нормальные значения СОЭ и СРБ
- Повышение СОЭ или СРБ 

0
1

D. Длительность артрита (0-1 балл)
< 6 недель
>= 6 недель

0
1

Для того чтобы поставить диагноз РА, необходимо выполнить три 
условия:
1. Определить наличие у пациента хотя бы одного припухшего 
сустава по данным физикального осмотра.
2. Исключить другие заболевания, которые могут сопровождаться 
воспалительными изменениями суставов.
3. Набрать как минимум 6 баллов из 10 возможных по 4 позициям, 
описывающим особенности картины болезни у данного пациента.
РФ – ревматоидный фактор, АЦЦП – антитела к циклическому 
цитруллинированному пептиду, СОЭ – скорость оседания 
эритроцитов, СРБ – С-реактивный белок
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Повышение значений РФ характерно 
для многих заболеваний, поэтому для по-
становки точного диагноза и определения 
эффективной тактики лечения необхо-
димо провести ряд других исследований 
(рентгенографию или томографию вов-
леченных суставов, видовую оценку им-
муноглобулинов, тесты на инфекции, объ-
емные процессы и т. д.) в зависимости от 
наличия конкретных характерных клини-
ческих симптомов [5].

РФ представлен аутоантителами раз-
ных изотипов, направленных против 
Fc-фрагмента иммуноглобулинов G чело-
века. Наиболее типичным для РА является 
ревматоидный фактор IgM типа (умерен-
ная специфичность (75–85%), но могут 
присутствовать и ревматоидные факторы 
IgA или IgG типов. Временная продукция 
РФ может быть ассоциирована с вирус-
ными, бактериальными и паразитарными 
инфекциями, а у 5–15% пожилых пациен-
тов (старше 65 лет) увеличивается частота 
ложноположительных результатов теста 
на РФ – без клинических проявлений РА 
из-за «старения иммунной системы» [6].

Оптимальными и стандартизиро-
ванными методами исследования для 
определения «классического» РФ (РФ 
IgM-класса) являются количественная 
иммунонефелометрия (норма ≤15  МЕ/
мл) и иммуноферментный анализ (норма 
≤20  МЕ/мл). Результаты измерения РФ 
этими методами оцениваются в междуна-
родных единицах (МЕ/мл) в отличие от 
результатов измерения антител к цитрул-
линированным пептидам (АЦЦП), методы 
определения которых пока не унифици-
рованы, и поэтому единицы измерения 
(Ед/мл) не являются международными. 
Выделяют положительные результаты – 
любое превышение верхней границы нор-
мы, низкоположительные – превышение 
верхней границы нормы не более чем в 3 
раза, и высокоположительные – превыше-
ние верхней границы нормы более чем в 3 
раза [3].

Наибольшее прогностическое значение 
в плане развития РА имеют АЦЦП и РФ IgA 
класса. Самый длительный интервал меж-
ду первым выявлением РФ IgA и развити-
ем РА составлял 22 года, АЦЦП, как прави-
ло, появлялись в крови позже (не ранее 
чем за 9 лет до установления диагноза РА). 
Важно, что после первого обнаружения РФ 

(до начала РА) он продолжал выявляться 
постоянно, причем значения всех классов 
РФ со временем обычно увеличивались. 
Исчезновения РФ в сыворотке не наблю-
далось, некоторое транзиторное снижение 
значений отмечалось лишь в единичных 
случаях. Если была замечена повышен-
ная продукция АЦЦП, то в последующем 
этот феномен сохранялся и уровень этих 
антител постепенно увеличивался; лишь 
в одном случае к моменту развития РА от-
мечалось снижение с 56 до 24 Ед/мл (по-
ложительным считалось значение более 
25 Ед/мл) [7].

Существуют ситуации, помимо РА, кото-
рые могут объяснять устойчивый синтез 
РФ и других антител. Основное внимание 
преимущественно уделяется хроническим 
заболеваниям, которые не «бросаются в 
глаза» при нецеленаправленном осмотре 
и для диагностики, которых требуется 
дополнительное обследование (табл.  2). 
Известно, что синтез РФ стимулирует-
ся бактериальным липосахаридом, что 
объясняет частое появление РФ при по-
достром бактериальном эндокардите и 
туберкулезе. К  гиперпродукции РФ часто 
приводит ряд вирусных инфекций, напри-
мер, краснуха, инфекционный мононукле-
оз (вызываемый вирусом Эпштейна–Барр), 
цитомегаловирусная и парвовирусная ин-
фекция.

В нетипичных для клинического РА 
случаях важен полноценный осмотр па-
циента для выявления:

•	 кожных проявлений, напоминаю-
щих криоглобулинемический васку-
лит, субиктеричности склер, хрони-
ческого кератоконъюнктивита;

•	 периферической лимфаденопатии;
•	 увеличения околоушных слюнных 

желез;
•	 аускультации легких (признаков фи-

броза);
•	 увеличения печени и селезенки;
•	 увеличения и уплотнения щитовид-

ной железы.
Следует выполнить рентгенографию 

органов грудной клетки (обращают осо-
бое внимание на признаки силикоза, ту-
беркулеза и состояние лимфатических 
узлов средостения). Расширенные лабора-
торные исследования должны включать 
в себя: общий анализ крови; антитела к 
вирусу гепатита С и HBsAg; антинуклеар-
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Таблица 2. Перечень болезней (кроме РА), при которых могут обнаруживаться ревматоидный фак-
тор (РФ), антитела к циклическому цитруллинированному протеину (АЦЦП) [модифицированный 
вариант из 6]

Заболевание % выявления РФ % выявления АЦЦП
Ревматические болезни
Болезнь Шегрена 75–95 3
Ювенильный идиопатический артрит 5–11 9
Псориатический артрит <15 12-22
Системная красная волчанка 15–35 5,4–6,8
Системная склеродермия 20–30 11,5
Дерматомиозит/полимиозит 20 5
Системные васкулиты 5–20
Анкилозирующий спондилит / спондилоартриты 4,8 2,3-15,3
Неревматические заболевания
Аутоиммунный тиреоидит 34,4 19,7
Смешанная криоглобулинемия 2-го и 3-го типов 100
Первичный билиарный цирроз печени 45–70
Глютеновая болезнь 26 (IgA)
Злокачественные опухоли (солидные) 5–25
Лимфомы 50
Последствия множественной иммунизации 10–15
Саркоидоз 5–30
Силикоз 16
Инфекции бактериальные
Подострый бактериальный эндокардит 40
Сифилис (любые формы) 8–37
Туберкулез 15 37
Бруцеллез 31,2
Инфекции вирусные
Вирус гепатита С 40–76 32,5
Вирус гепатита В 25–43 0,6-20,5
Инфекции, вызываемые вирусом 
Эпштейна–Барр и цитомегаловирусом

20

Герпес-вирусная инфекция 10–15
Вирус иммунодефицита человека 10–20
Краснуха 15
Корь 8–15
Коксаки В 15
Лихорадка денге 10
Парвовирусная инфекция 10
Инфекции паразитарные
Болезнь Шагаса (трипаносомоз) 15–25
Малярия 15–18
Онхоцерко 10
Токсоплазмоз 10–12
Здоровые лица в возрасте до 50 лет 5 0,8
Здоровые лица в возрасте 70 лет и старше 10 3
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ный фактор и антитела к антигенам SS-A 
(Ro) и SS-B (La) в случае подозрения на 
системные аутоиммунные заболевания, 
в том числе болезнь Шегрена; антитела 
к пероксидазе и тиреоглобулину; имму-
нохимическое исследование крови и су-
точной мочи для выявления М-градиента 
(миеломная болезнь). Если данные допол-
нительного обследования не позволяют 
получить существенную диагностическую 
информацию, и причина повышения уров-
ня РФ остается неуточненной, проводятся 
наблюдение за пациентом и повторное 
определение уровня РФ (последующий 
мониторинг).

Клинический случай
Пациентка 67 лет обратилась с жало-

бами на тугоподвижность и отечность в 
голеностопном суставе справа, тянущие 
боли от поясничной области до кончиков 
пальцев правой стопы в течение послед-
них 15 лет, сохраняющиеся и после эндо-
протезирования правого коленного су-
става (6 лет назад). 10 лет назад впервые 
был выявлен повышенный уровень РФ и 
тогда были назначены метипред внутрь, 
метотрексат в виде подкожных инъекций, 
нестероидные противовоспалительные 
препараты. Год назад пациентка самостоя-
тельно прекратила принимать метипред и 
метотрексат из-за обострения эрозивного 
гастрита, бульбита, токсического медика-
ментозного гепатита. Невропатологом из-
за выраженного болевого синдрома – люм-
боишиалгии справа (М54.4) с тарзальным 
туннельным синдромом (G57.5), назначе-
ны прегабалин 150 мг на ночь, иппликатор 
Кузнецова по 30 минут в день на пояснич-
ную область. В крови: РФ – 158  МЕд/мл, 
АЦЦП – 4, СРБ – 1,8, гемоглобин – 128 г/л, 
лейкоциты – 5,4 х  10/9/л, тромбоциты – 
240 х 10/9/л, моноциты – 12%, эозинофи-
лы – 3,2%, нейтрофилы – 45%, лимфоциты 
– 37%, СОЭ = 15 мм/ч. Из анамнеза: 20 лет 
назад удалена щитовидная железа из-за 
злокачественного процесса, 20 лет полу-
чает заместительную терапию эутирок-
сом 125 мг в сутки, 2 раза в год отмечает 
герпетические высыпания на губе.

Из дообследования: в крови – остео
кальцин – 18  нг/мл, бета кросс-лапс – 
1,2 нг/мл, обнаружены иммуноглобулины 
М и G к вирусу Эпштейн-Барр и G к вирусу 
простого герпеса, ТТГ – 0,34, Т4 свобод-

ный – 0,78, антиТПО – 5, кальций общий 
– 2,2  ммоль/л, витамин Д3 – 18,4  нг/мл. 
Рентгенография кистей – остеоартрит 2 
стадии. Денситометрия с критерием Т= 
-2,9 в позвоночнике, Т=-2,7 в шейке бе-
дренной кости. Выявлены: остеопороз 
– сенильный и медикаментозный от дли-
тельного приема глюкокортикостероидов 
и эутирокса  (М81.8), рецидивирующий 
герпетический гингивостоматит и фарин-
готонзиллит (В00.2), инфекционный мо-
нонуклеоз, вызванный вирусом Эпштейн-
Барр. Добавлены – ибандроновая кислота 
внутрь по 150 мг 1 раз в месяц, кальций 
по 500  мг 2 раза в день, витамин Д3 по 
50 000 МЕ – 1 раз в неделю (2 месяца, с по-
следующим переводом на 2 000 МЕ в сут-
ки), валцикловир по 500 мг 2 раза в день 
(10 дней), теноксикам 20 мг в день после 
еды (2 недели, с последующим режимом – 
по потребности).

Диагноз ревматоидного артрита был 
отвергнут в силу отсутствия поврежде-
ния «паспортных для РА» мелких суставов 
кистей, картины остеоартрита крупных 
суставов и позвоночника, диссоциации 
между повышенным уровнем РФ и нор-
мальными показателями АЦЦП, СРБ и СОЭ, 
4 баллов классификационных критериев 
РА (ACR/EULAR, 2010) – меньше требуемых 
6 баллов, отсутствия значимого эффекта 
от проводимой в течение нескольких лет 
базисной антиревматоидной терапии, по-
зитивной динамики в виде регресса бо-
левого синдрома и восстановления дви-
гательной активности после назначения 
антирезорбтивной терапии, препаратов 
кальция, витамина  Д, противовирусной и 
адъювантной терапии.

Выводы
Выявление повышенного уровня рев-

матоидного фактора в сыворотке крови 
должно быть импульсом к продолжению 
поиска доказательств или опровержений 
диагноза ревматоидного артрита, не мо-
жет быть неопровержимым абсолютным 
критерием для его постановки.

Недостаточно только по факту выявле-
ния повышенного уровня ревматоидного 
фактора выставлять диагноз ревмато-
идного артрита без какой-либо корреля-
ционной связи с клинической картиной, 
физикальных и прочих лабораторно-ин-
струментальных данных, так как это отра-
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жается негативно на последующей тера-
певтической тактике, нецелевому, а порой 
даже токсическому воздействию препара-
тов на организм пациента.

Опасны как игнорирование, так и пре-
увеличение роли повышенного уровня 
ревматоидного фактора в диагности-
ке ревматоидного артрита, необходимы 
сопоставление нескольких лаборатор-
но-инструментальных показателей с кли-
ническими симптомами заболевания, их 
мониторинг, что повышает точность диа-
гностики.

Тщательный сбор анамнеза, детали-
зация жалоб и симптомов, динамическое 
наблюдение и мониторинг острофазовых 
показателей крови, уровня иммуногло-
булинов, в том числе и ревматоидного 
фактора позволяют своевременно опре-
делиться с диагнозом и выбрать наиболее 
рациональную тактику терапии.

Заключение
Определение количественного уровня 

ревматоидного фактора помогает в ди-
агностике различных аутоиммунных за-
болеваний, как ревматоидного артрита, 
так и многих других, может отражать вы-
раженную воспалительную реакцию при 
различных инфекционных, вирусных и 
паразитарных заболеваниях, что требует 
более пристального дальнейшего лабора-
торно-инструментального поиска и мони-
торинга параметров для выбора наиболее 
точной и успешной терапевтической так-
тики, своевременной смены и добавления 
требуемых медикаментов, без развития 
тяжелых нежелательных реакций.

Заявление о конфликте интересов. 
Конфликт интересов отсутствует. Опи-
санный клинический пример является 
трудным диагностическим случаем из-за 
недооценки ранее выявленного ревмато-
идного фактора и неверной терапевти-
ческой тактики. Автор статьи непосред-
ственно проводил исследование и несет 
полную ответственность за предоставле-
ние окончательной версии рукописи в пе-
чать.
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Аннотация: представляем ретроспективное описание случая летального исхода пациентки 
с системной красной волчанкой с  длительным течением, гормонозависимостью, у  которой 
кроме активности основного заболевания, была терминальная стадия хронической почечной 
недостаточности, тяжелый остеопороз с патологическими переломами и инсулинозависимый 
сахарный диабет на фоне инфицирования SARS-CoV‑2.
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Ауыр жүйелі қызыл жегі фонындағы COVID-19 
байланысқан пневмония (клиникалық 
жағдайдың сипаттамасы)
М.В. Горемыкина, Р.Л. Иванова
«Семей медицина университеті» КеАҚ, Семей қ., Қазақстан Республикасы

Аннотациясы: ұзақ мерзімді жүйелі қызыл жегімен ауыратын, гормонға тәуелділігі бар, негізгі 
аурудың белсенділігінен басқа, созылмалы бүйрек жеткіліксіздігінің соңғы сатысы, патологи-
ялық сынықтары бар ауыр остеопороз және SARS-CoV‑2 инфекциясы аясында инсулинге тәуел-
ді қант диабеті бар науқастың өлім жағдайының ретроспективті сипаттамасын ұсынамыз.
Түйінді сөздер: COVID-19, COVID-19- байланысқан пневмония, SLE, люпус-нефрит

COVID-19-associated pneumonia against 
the background of severe systemic lupus 
erythematosus (case report)
Maya V. Goremykina, Raifa L. Ivanova
NJSC “Semey Medical University”, Semey, Republic of Kazakhstan.

Abstract. A retrospective description of a fatal case of a patient with long-term systemic lupus 
erythematosus, hormone dependence, who, in addition to the activity of the underlying disease, had 
end-stage chronic renal failure, severe osteoporosis with pathological fractures and insulin-dependent 
diabetes mellitus against the background of SARS-CoV-2 infection, is presented.
Keywords: COVID-19, COVID-19-associated pneumonia, SLE, lupus nephritis

УДК: 616.5-002.525.2+616.9

Введение
Системная красная волчанка (СКВ) – 

аутоиммунное ревматическое заболева-
ние с многочисленными клиническими 
проявлениями и непредсказуемым тече-
нием, поражающее любые органы или си-
стемы, которое довольно часто развивает-
ся в течение нескольких месяцев или лет 
со стойкими или, наоборот, быстро меня-
ющимися клиническими проявлениями, 
волнообразным течением, чередованием 

ремиссий и обострений  [1, 2]. СКВ  сопро-
вождается развитием у  40–60% больных 
хронического гломерулонефрита. В  осно-
ве его патогенеза лежит иммунокомплекс-
ный механизм, характеризующийся от-
ложением в различных структурах ткани 
почки иммунных депозитов, содержащих 
антитела к ДНК [3]. В условиях пандемии 
SARS-CoV‑2 хроническая болезнь почек 
(ХБП), в том числе развившихся на фоне 
системных заболеваний соединительной 
ткани, является наиболее частым комор-

10.24353/QR.2025.42.12.029
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бидным заболеванием, конкурирующим 
с гипертонией и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Заболевания почек яв-
ляются фактором риска инфицирования 
коронавирусом вследствие высокой экс-
прессии ACE2 в различных отделах неф-
рона. В  свою очередь заболевание почек 
является частым осложнением COVID‑19 и 
значительным фактором риска летальных 
исходов.

Представляем ретроспективное описа-
ние случая летального исхода пациентки 
с СКВ с длительным течением, гормоноза-
висимостью, у которой кроме активности 
основного заболевания, была терминаль-
ная стадия хронической почечной недо-
статочности (ХПН), тяжелый остеопороз 
(ОП) с патологическими переломами и ин-
сулинозависимый сахарный диабет (СД) 
на фоне инфицирования SARS-CoV‑2.

Клинический случай
Пациент, женщина, европеоидной расы, 

56 лет, поступает на 5 сутки от начала забо-
левания, госпитализация в инфекционное 
отделение Центральной городской клини-
ческой больницы (ЦГКБ) с 20.04.2020 по 
23.04.2020 г. (3 госпитальных дня).

Из анамнеза: страдает СКВ в течение 
28 лет, с преимущественным поражением 
почек и развитием терминальной стадии 
хронической почечной недостаточности 
на фоне люпус-нефрита. Последние 5 лет 
находилась на программном гемодиали-
зе (формирования артериовенозной фи-
стулы (АВФ) в 2015 г., 2019 г.). Поддер-
живающая доза метипреда – 8 мг в сутки. 
Длительная терапия глюкокортикостеро-
идами привела к развитию тяжелого ОП 
с патологическими переломами (перелом 
нижних конечностей 2007 г., 2008 г.; мно-
жественные переломы (7-8 ребер со сме-
щением, проксимального метафиза обеих 
малоберцовых костей, дистального мета-
физа правой бедренной кости со смещени-
ем (стационарное лечение с 03.03.2020  г. 
по 10.03.2020 г.), инсулинозависимому СД 
в течение 11 лет.

После выписки из травматологическо-
го отделения госпитализирована в неф-
рологическое отделение ЦГКБ (с 10.03 по 
20.04.2020 г.) с диагнозом: ХБП 5 стадия. 
ХПН. Хрониодиализ. Ренальная анемия. 
СКВ, хроническое течение. Сахарный диа-
бет 2 типа.

Заболела инфекционным заболевани-
ем, находясь на стационарном лечении 
числа 15.04.2020  г. после контакта с под-
твержденным случаем COVID-19. Начало 
заболевания с лихорадки до 39°С, редкого 
кашля. На третьи сутки заболевания тест 
назофарингеального мазка в ПЦР на SARS-
COV-2 – результат положительный.

Жалобы при поступлении на редкий су-
хой кашель, боль в пояснице, боли в ребрах 
(в результате патологических переломов), 
повышение температуры тела, слабость. 
На  5  сутки в связи с появление тяжелых 
симптомов дыхательной недостаточности 
(ДН) 3  степени на фоне сохраняющейся 
фебрильной лихорадки переведена в от-
деление реанимации и интенсивной тера-
пии (ОРИТ) ЦГКБ. SpO2 – 84% на кислоро-
де через неинвазивное ИВЛ. Анурия.

На УЗИ плевральной полости на 6 сутки 
двусторонний гидроторакс. На  рентгено-
графии органов грудной клетки на 6 сутки 
двусторонняя полисегментарная пневмо-
ния. Плеврит.

В лабораторных данных: анемия, тен-
денция к увеличению продолжительно-
сти времени свертываемости крови, тром-
боцитопении, лейкоцитоз на поздней 
стадии инфекционного процесса (рис.  1, 
2). Кроме того, отмечались закономерные 
изменения, связанные с ХБП, – гипопро-
теинемия (52–54  г/л), повышенное со-
держание креатинина (до 321  ммоль/л) 
и мочевины (12,8  ммоль/л) в сыворотке 
крови. Наблюдался цитолитический син-
дром (за счет увеличения уровня АсАТ – 
69 Ед/л).
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Назначенная пациенту терапия вклю-
чала в себя: 1)  Лопинавир/ритонавир по 
2  табл. Х  2 раза в течение 14 дней, под 
контролем ЭКГ – рибавирин по 400 мг х 2 
раза в день, внутрь, в течение 10 дней (под 
контролем гемограммы). 2) Антибактери-
альную терапию: азитромицин по 500 х 1 
раза/сутки, внутрь, левофлоксацин 100 мл 
х 1 раз в день в/в. 3) Борьба с дыхательной 
недостаточностью. 4) Посиндромная тера-
пия. 5) Продолжение терапии метипредом 
8 мг 5.

На 8 сутки от начала заболевания со-
стояние критическое за счет дыхательной 
недостаточности (ДН) 3 ст., синдром поли-
органной недостаточности. Фотореакция 
вялая, гипотония, гипорефлексия. Дыха-
ние ИВЛ аппаратом Пуритан, Беннет ре-
жим P-SIMV, с параметрами ЧДД 14 в мин, 
Pins=18 см. Н2О, Р АВС 15 РЕЕР 14 см Н2О, 
FiO2 – 60%. Дыхание проводится во все от-
делы SiO2 – 94-93%. В легких жесткое ды-
хание с двух сторон, с ослаблением в н/от-
делах, при санации трахеобронхиального 
дренажа вязкая слизисто-гнойная мокро-
та в  умеренном количестве. Тоны сердца 
глухие, ритм правильный, гемодинамика 
нестабильная на кардиотонической под-
держке – норадреналин 80-90  нг/кг/мин. 
Диурез – анурия. На  фоне проводимой 
интенсивной терапии у  больной произо-
шла остановка сердечной деятельности, 
немедленно начаты реанимационные ме-
роприятия: 1. Дыхание ИВЛ режим P-SIMV, 
с параметрами ЧДД  16 в мин, Pins=18  см. 
Н2О, РАВС 15 РЕЕР 14 см Н2О, FiO2 100%, ды-
хание проводится во все отделы. 2. Непре-
рывно непрямой массаж сердца 110-120 
компрессий в минуту 3. Адреналин 0,18%-

1,0 3 в/в 4. Атропин 0,1%-1,0 3 в/в. Через 
30 минут без эффекта от мероприятий 
констатирована биологическая смерть.

Основной диагноз: Коронавирусная ин-
фекция COVID-19, тяжелое течение (ПЦР 
мазка из носоглотки на SARS-COV-2 поло-
жительный от 17.04.2020 г.). Фарингит. 
Двусторонняя тотальная пневмония. 

Осложнение: ДН 3 ст. 
Сопутствующий диагноз: Аутоиммун-

ное заболевание. СКВ, хроническое тече-
ние (метипред с 1992  г.). ХБП 5  стадия. 
ХПН. Хрониодиализ (с 2015  г.). Ренальная 
анемия. Системный васкулит. Аутоиммун-
ная тромбоцитопения. Аутоиммунный ти-
реоидит. Сахарный диабет (стероидный) 
2  типа (с 2009  г.). Полисерозит (плеврит, 
асцит). Стероидный остеопороз. ХСН. Ар-
териальная гипертония. Множественные 
переломы (7-8 ребер со смещением, прок-
симального метафиза обеих малоберцо-
вых костей, дистального метафиза пра-
вой бедренной кости со смещением (март 
2020 г.)). Ушибленная рваная рана правого 
коленного сустава и верхней трети левой 
голени. Деформирующий остеоартроз та-
зобедренных суставов 3 ст. Тромбофлебит 
вен нижних конечностей. ЖКБ. Хрониче-
ский панкреатит.

Причина смерти: Полиорганная недо-
статочность (дыхательная, сердечно-сосу-
дистая, почечная).

Обсуждение
На фоне тяжелой COVID-19-ассоци-

ированной двусторонней тотальной 
пневмонии у  пациентки усилились тя-
желые симптомы СКВ в виде появления 
тромбоцитопении, усиления поражения 
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почек в  виде терминальной почечной 
недостаточности за счет поражения гло-
мерулярного аппарата, ренальной анемии, 
полисерозита (плеврит, асцит), васкулита 
и тромбофлебита сосудов нижних конеч-
ностей. Помимо прочего, длительный ге-
модиализ и прием стероидов привели к 
вторичному иммунодефицитному состоя-
нию, развитию ОП и СД. Причиной смерти 
явились полиорганная недостаточность 
(дыхательная, сердечно-сосудистая, по-
чечная). Длительное присутствие АВФ 
фистулы, васкулит, тромбофлебит сосу-
дов нижних конечностей, иммобилизация 
в связи с множественными переломами 
привели к тромбогеморрагическим ос-
ложнениям.

Инфекция, вызванная вирусом SARS-
CoV‑2 (COVID‑19), кроме поражения респи-
раторного тракта может вызывать и пора-
жение других органов, в частности почек. 
SARS-CoV‑2 имеет несколько трансмем-
бранных гликопротеинов, которые способ-
ствуют молекулярному взаимодействию с 
клетками человека  [4]. S-гликопротеины 
SARS-CoV‑2 содержат две функциональные 
субъединицы: S1 – обеспечивает связыва-
ние рецептора с ангиотензин-превращаю-
щим ферментом 2 (ACE2), и S2 – отвечает 
за слияние вирусных и клеточных мем-
бран  [5, 6]. Патогенез поражения почек 
при инфекции SARS-CoV‑2 – многофактор-
ный. Во-первых, SARS-CoV‑2 может оказы-
вать прямое цитопатическое действие на 
почку. Это подтверждается обнаружением 
фрагментов коронавируса в  моче у  паци-
ентов с  COVID‑19 методом полимераз-
ной цепной реакции [7]. Как указывалось 
выше, SARS-CoV‑2 использует ACE2 для 
проникновения в  клетку хозяина  [8, 9]. 
Последние данные РНК-секвенирования 
тканей человека продемонстрировали, 
что АСЕ2 экспрессия в почках была поч-
ти в 100 раз выше, чем в органах дыхания 
(легких)  [10]. Более того, была выявлена 
экспрессия АСЕ2 в разных отделах нефро-
на: в почечном тельце (подоциты, мезанги-
альные клетки), в эндотелии капилляров 
сосудистого клубочка, в эпителиальных 
клетках проксимальных канальцев  [11, 
12]. Следовательно, большинство отделов 
нефрона представляют собой мишень для 
COVID‑19, а повреждение почки происхо-
дит путем попадания коронавируса через 
ACE2‑зависимый путь. Во-вторых, в одном 

из последних исследований при электрон-
ной микроскопии было обнаружено нали-
чие вирусных частиц в эндотелиальных 
клетках капилляров нефрона у пациента 
с COVID‑19  [13]. Присутствие вирусных 
частиц в эндотелиальных клетках с при-
знаками апоптоза дополнительно свиде-
тельствует о том, что COVID‑19 вызывает 
эндотелиит с последующим развитием 
генерализованной сосудистой / эндотели-
альной дисфункции [12].

Особую категорию пациентов состав-
ляют больные с ХБП в терминальной ста-
дии. Эти пациенты особо уязвимы, так как 
входят в  группу риска инфицирования 
SARS-CoV‑2, при этом больные данной ка-
тегории нередко принимают иммунносу-
прессивные препараты  [14]. Лечение та-
ких пациентов должно быть скрупулезное, 
с тщательным подбором безопасной так-
тики лечения [15, 16].

Патогенетические механизмы 
COVID-19-ассоциированной коагулопатии 
определяются сложным взаимодействи-
ем между гиперпродукцией «провоспа-
лительных» медиаторов, гипоксией, ак-
тивацией и повреждением сосудистого 
эндотелия – эндотелиопатия [18-20], свя-
занного в том числе с прямым цитопати-
ческим действием инфекции SARS-CoV-2 
на ЭК [21].

Описание клинического случая было 
предпринято нами с целью изучения опы-
та ведения ревматологических пациентов 
с тяжелыми симптомами СКВ, в том числе 
сопровождающейся люпус-нефритом в ус-
ловиях пандемии COVID-19.

Принципиальную роль в данном случае 
сыграло фоновое тяжелое состояние, ко-
торое получило значительную декомпен-
сацию за счет интоксикации, дыхательной 
недостаточности и поражения сосудов ин-
фекцией COVID-19.

Заключение
Меры, предпринятые для лечения дан-

ного пациента, были в рамках националь-
ного протокола, действующего на момент 
госпитализации. Однако и их было недо-
статочно, чтобы сохранить жизнь пациен-
та. Приоритет ведения больных СКВ с тя-
желыми органными поражениями в эпоху 
COVID-19, а  также в период других сезон-
ных вирусных инфекций должен быть 
направлен на максимальное социальное 
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дистанцирование и профилактику зара-
жения. После пандемии COVID-19 вирус 
SARS-CoV-2 продолжает циркулировать 
в  окружающей среде наравне с другими 
вирусами. Поэтому врачам, курирующим 
пациентов с системными заболеваниями 
соединительной ткани, необходимо пом-
нить об иммунодефицитных состояниях 
этих пациентов и активно рассматривать 
вопросы своевременной обязательной 
вакцинации на фоне длительной иммуно-
супрессивной терапии.
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Введение
Ревматоидный артрит (РА) – хрониче-

ское аутоиммунное заболевание, сопро-
вождающееся прогрессирующим пора-
жением суставов, болевым синдромом и 
снижением качества жизни пациентов. 
Биологическая терапия, в том числе ин-
гибиторы ФНО-α, такие как голимумаб, 
демонстрирует потенциал в улучшении 
клинических исходов. Однако долгосроч-
ное влияние данной терапии на качество 
жизни пациенток требует дальнейших ис-
следований.

Цель исследования
Сравнить качество жизни пациентов с 

РА, получающих терапию голимумабом, с 
пациентами, получающими метотрексат.

Материалы и методы
В исследование были включены 40 па-

циентов с подтвержденным диагнозом РА 
в возрасте старше 18 лет, получавших те-
рапию не менее 6 месяцев:

•	 Основная группа (n = 20): пациенты, 
получающие терапию голимумабом.

•	 Контрольная группа (n = 20).
•	 Оценка качества жизни проводи-

лась однократно с использованием 
анкет:

•	 HAQ (Health Assessment 
Questionnaire) – оценка функцио-
нального состояния.

•	 FDI (Функциональный индекс за-
болевания) – определение влияния 
заболевания на повседневную ак-
тивность.

Результаты
Сравнение основной и контрольной 

групп по шкалам опросника HAQ показа-
ло, что в основной группе наблюдалось 
снижение средних баллов по всем шка-

лам. Наиболее значительное снижение 
средних значений отмечалось по шкалам: 
Приема пищи, Гигиены, Прочих видов дея-
тельности и суммарному баллу HAQ. Сред-
ние значения для Приема пищи составили 
0,9±0,49 против 1,47±1,12 в контрольной 
группе (р=0,044); для Гигиены – 0,8±0,72, 
что заметно ниже, чем 1,35±0,85 у кон-
трольной группы (р=0,033). Для прочих 
видов деятельности среднее значение в 
основной группе было существенно ниже: 
1,1±0,79 против 1,55±0,58 в контроль-
ной (р=0,049). Различия в средних значе-
ниях суммарного балла HAQ составили 
0,87±0,61 против 1,31±0,58 для контроль-
ной группы.

Заключение
Существенное улучшение способно-

сти выполнять повседневные действия 
указывает на повышение качества жизни 
пациентов, получающих терапию голиму-
мабом, что подтверждает эффективность 
данного подхода. Дальнейшие исследо-
вания могут быть направлены на оценку 
долгосрочного влияния терапии на функ-
циональную активность.
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В своей приветственной речи заместитель 
председателя правления НИИ кардиологии и 
внутренних болезней по научно-клинической и 
инновационной деятельности Джамиля Кайбул-
лаева сказала: «Проведение сегодняшнего меро-
приятия приобретает особое значение в связи с 
созданием Центра ревматологии третьего уровня 
на базе нашего Института. Это значимый шаг в 
развитии специализированной помощи пациен-
там с ревматическими заболеваниями, а также в 
укреплении научно-методической и организаци-
онной роли ревматологической службы Казах-
стана. Мы уверены, что новый Центр станет не 
только клинической, но и научной, образователь-
ной платформой, способствующей внедрению 
передовых технологий диагностики и лечения, 
расширению международного сотрудничества и 
подготовке высококвалифицированных специа-
листов».

Главный внештатный ревматолог МЗ РК, руко-
водитель Республиканского центра ревматологии, 
президент Казахской коллегии ревматологии Га-
лымжан Тогизбаев отметил: «Социальная значи-
мость ревматических болезней в наших странах 
весьма высока. Она обусловлена широкой рас-
пространенностью во всех возрастных группах 
населения, хроническим течением, склонностью 
к прогрессированию и ранней инвалидизацией 
больных, угрозой преждевременной смертности. 
Создание Республиканского ревматоцентра, где 
пациенты будут получать качественную, своевре-
менную и квалифицированную помощь, соответ-
ствующую лучшим стандартам, имеет очень боль-
шое значение, как и создание подобных центров в 
регионах».

Ведущие отечественные и зарубежные  
эксперты обсуждали в Алматы современные  
подходы к профилактике и лечению 
ревматологических заболеваний

11-12 апреля 2025 г. В Алматы прошел  
VIII Международный конгресс ревматоло-
гов с участием врачей общей практики, 
терапевтов, пульмонологов, дерматоло-
гов, ревматологов и др. специалистов. 
Организаторами выступили НИИ карди-
ологии и внутренних болезней, Респу-
бликанский ревматологический центр 
и Казахская коллегия ревматологии при 
поддержке Министерства здравоохране-
ния РК.
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Стоит отметить, что число па-
циентов с ревматологическими за-
болеваниями, как в мире, так и в 
Казахстане, неуклонно растет. Рев-
матические заболевания диагности-
руют как у пожилых, так и молодых 
людей. Большинство заболеваний в 
ревматологии – аутоиммунные, они 
возникают из-за неверной работы 
иммунитета. Их называют системны-
ми, потому что они охватывают сразу 
несколько органов. В процесс вовле-
каются почти все ткани, но больше 
всех страдают суставы, почки, кожа, 
мозг, кровеносные сосуды. Эти бо-
лезни остаются с человеком до конца 
его жизни. Но не нужно расценивать 
это как приговор: если раньше рев-
матическое заболевание означало 
недолгую жизнь с неминуемой инва-
лидностью, то сегодня человек имеет 
все шансы прожить долго, без боли и 
дискомфорта.

В рамках пленарного заседания, 
тематических секций и сателлита в 
течение 2-х дней 35 ведущих зару-
бежных и отечественных экспертов 
в области ревматологии, пульмоно-
логии, дерматологии, общественного 
здравоохранения и молодые ученые 
выступили с научными докладами и 
клиническими кейсами. Были пред-
ставлены обновленные международ-
ные клинические рекомендации по 
лечению системной красной волчан-
ки, ревматоидного артрита, подагры, 
псориатического артрита, остеопоро-
за и остеоартрита, в том числе с при-
менением новых генно-инженерных 
биологических препаратов.




