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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценить связь криоглобулинемии (КГЕ), ассоциированной с системной красной волчанкой (СКВ) 
с особенностями течения СКВ. ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Обследовано 100 больных с системной красной волчанкой, 65 из 
которых имели КГЕ. У всех пациентов оценивали наличие компонентов комплемента С3, С4, ЦИК, РФ, IgG и IgM, антител 
к нативной и денатурированной ДНК, лимфоцитов CD3+, CD4+ и CD8+, CD4/CD8, наличие Cor- и NS- неструктурирован­
ных антигенов, определение РНК вируса гепатита С и ДНК вируса гепатита В методом ПЦР, IgM и IgG к вирусу герпеса 
методом ИФА. Криоглобулины (КГ) определяли в сыворотке крови по методике Meltzer и оценивали по уровню криокрита, 
а также спектрофотометрически при длине волны 7=492 нм. Для оценки взаимосвязи КГЕ с особенностями течения СКВ 
были обследованы 50 больных в динамике через 1 год. Контрольную группу составили 30 человек. РЕЗУЛЬТАТЫ. У пациен­
тов с КГЕ отмечалось достоверно более тяжелое течение заболевания, нередко с поражением почек, ЦНС, крови и сердца, 
что сопровождалось более низким уровнем СD3+, CD4+ и C3-компонента комплемента при нарастании CD8+ по сравне­
нию с пациентами без КГЕ. Титр антифосфолипидных антител был более высоким в группе с КГЕ. Наблюдение в динамике 
показало, что у больных с КГЕ чаще выявляется прогрессирование заболевания с развивитием цереброваскулита, реци­
дивами активного волчаночного нефрита с тяжелым нефротическим синдромом. В 3 случаях наблюдался летальный 
исход, чего не было у пациентов без КГЕ. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Наличие КГЕ у больных с СКВ связано с клинико-иммунологичес­
кими особенностями течения болезни и способствует неблагоприятному течению процесса.
Ключевые слова: криоглобулинемия, системная красная волчанка, течение заболевания.

ABSTRACT
THE AIM. Assess the relationship cryoglobulinemia (CGE), associated with systemic lupus erythematosus (SLE) with features of 
the clinical course of SLE. PATIENTS AND METHODS. A total of 100 patients with systemic lupus erythematosus, 65 of whom had 
KGE were examined. All patients evaluated the presence of complement components C3, C4, CEC, RF, IgG and IgM, antibodies 
to native and denatured DNA, lymphocyte, CD3, CD4 and CD8, CD4/CD8, and the presence of Cor-NS-unstructured antigens, 
determination of HCV RNA C and HBV DNA by PCR, IgM and IgG antibodies to the herpes virus by ELISA. Cryoglobulins (CG) were 
determined in serum by the method of Meltzer and assessed in terms of cryocrit, as well as spectrophotometrically at a 
wavelength 7 = 492 nm. To assess the relationship CGE with features of the clinical course of SLE were examined 50 patients in 
the dynamics of next year. The control group consisted of 30 persons. RESULTS. Patients with CGE had significantly more severe 
course of illness, often with renal, central nervous system, blood and heart diseases, which was accompanied by lower levels of 
CD3+, CD4+, and C3-complement component with an increase in CD8+ compared with patients without CGE. Titer of antiphospholipid 
antibodies was higher in the group with CGE. Observation of the dynamics showed that in patients with CGE often revealed disease 
progression with the development of cerebrovasculitis, recurrence of active lupus nephritis with severe nephrotic syndrome. In 3 
cases there was death, which was not in patients without CGE. CONCLUSION. The presence of CGE in SLE patients is associated 
with clinical and immunological features of the disease and contributes to an unfavorable course of the process.
Key words: cryoglobulinemia, systemic lupus erythematosus, course of disease.

ВВЕДЕНИЕ

Системная красная волчанка (СКВ) -  мульти­
системное аутоиммунное заболевание неизвестной 
этиологии, патогенетически связанное с гиперпро-
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дукцией широкого спектра аутоантител, вызываю­
щих иммуновоспалительное повреждение тканей 
и нарушение функции внутренних органов [1]. В 
состав иммунных комплексов могут входить и 
криоглобулины (КГ) [2].

Криоглобулины -  иммуноглобулины, способные
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к преципитации при низкой температуре (4 °С) и 
восстановлению при 37 °С [3]. Существуют указа­
ния на связь тяжести СКВ с наличием криоглобу­
линов в сыворотке крови больных [4]. Криоглобу- 
линемия (КГЕ) выявляется при СКВ с различной 
частотой, которая составляет, по данным разных 
авторов, от 17 до 80% [4-8].

Депозиты иммунных комплексов, содержащих 
преципитаты КГ, сопровождаясь потреблением 
комплемента и откладываясь в стенках сосудов 
малого и среднего калибров, приводят к развитию 
иммунокомплексного васкулита, усугубляющего 
поражение внутренних органов при СКВ, в первую 
очередь почек. Выраженность повреждения почек 
варьирует от латентно протекающего нефрита до 
тяжелых форм быстро прогрессирующего нефри­
та с нефротическим синдромом [5, 6, 9-15]. На­
блюдаются вовлечение в патологический процесс 
нервной системы в виде симметричной сенсомо­
торной полинейропатии [6, 16], цереброваскулита 
[5] и печени [17-19].

Существуют данные о некоторых лаборатор­
ных изменениях у больных с СКВ при наличии 
криоглобулинемии (значительная гипокомплементе- 
мия, гипергаммаглобулинемия, повышение уровня 
трансаминаз [16, 20-23], но данные об особеннос­
тях клинического течения СКВ в сочетании с кри- 
оглобулинемией немногочисленны. Тем не менее, 
ряд авторов указывают на ухудшение прогноза за­
болевания у больных с СКВ, вследствие частого 
и тяжелого поражения почек [3, 5, 16, 21].

Окончательно не решены вопросы, касающие­
ся течения заболевания и прогноза у больных с 
системной красной волчанкой при наличии криог­
лобулинемии.

Целью работы явилось оценить взаимосвязи 
КГЕ с особенностями течения СКВ.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 100 больных с системной крас­
ной волчанкой (95 женщин и 5 мужчин). Диагноз 
верифицировали на основании диагностических кри­
териев Американской ассоциации ревматологов 
(1982 г.) [24]. Оценка клинической активности про­
водилась согласно классификации В.А. Насоновой 
[2], а также в баллах согласно индексам SLEDAI 
(Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity 
Index), SLEDAI-K2 [24]. Использовался индекс 
повреждения SLICC/ACR DAMAGE INDEX [24].

Средний возраст обследованных больных со­
ставил 36,6±12,9 года; средняя продолжительность 
заболевания -  10,2±8,4 года. У большинства паци­
ентов определялись хроническое течение -  у 52 
(52%) и II степень активности заболевания по клас­

сификации В.А.Насоновой (1972) -  у 62 (62%). 
Всем больным были рассчитаны индексы актив­
ности по SLEDAI и SLEDAI K2, по которым боль­
шинство пациентов имели от 5-9 баллов (35 и 33% 
соответственно). По индексу повреждения SLICC/ 
ACR DAMAGE INDEX у большинства пациентов 
-  у 56 (56%) было 1-2 балла.

В исследование в целом не включались паци­
енты с СКВ при наличии вирусов гепатита В, С и 
вируса герпеса. В пяти случаях впоследствии был 
выявлен неактивный вирусный гепатит С. В даль­
нейшем эта группа пациентов анализировалась раз­
дельно.

Помимо общепринятых методов лабораторно­
го обследования, у больных проводилось определе­
ние в сыворотке крови компонентов комплемента 
С3, С4, циркулирующих иммунных комплексов, рев­
матоидного фактора (количественное определение 
параметра), IgG и IgM, лимфоцитов CD3+, CD4+ и 
CD8+, CD4/CD8. Выполнялось обследование паци­
ентов на вирусы гепатитов В, С (наличие Cor- и NS- 
неструктурированных антигенов, определение ДНК 
и РНК вирусов методом ПЦР) и вирус герпеса (оп­
ределение IgM и IgG методом ИФА).

Криоглобулины определялись в сыворотке крови 
по методике M. Meltzer [21]. Криоглобулины оце­
нивались по уровню криокрита [23]. Тип криогло­
булинов определялся согласно содержанию криок­
рита -  процента криопреципитата к общему объе­
му сыворотки, а также спектрофотометрически при 
длине волны А=492 нм. КГЕ 1-го типа имеет са­
мую высокую концентрацию КГ, обычно более 1000 
мг/л (криокрит более 7,1%), КГЕ 2-го типа -  более 
500 мг/л (криокрит 3-7%), КГЕ 3-го типа -  обыч­
но менее 100 мг/л (криокрит 1-2,9%). Содержание 
КГ, соответствующее 80-100 мг/л (криокрит 0,4­
0,9%), считается сомнительным; содержание КГ 
менее 60-80 мг/л (криокрит менее 0,4%) опреде­
ляет отрицательный результат [23].

Для оценки влияния КГЕ на течение СКВ были 
обследованы 50 больных в динамике через 1 год. 
Контрольную группу составили 30 человек, сопос­
тавимых с больными по полу, возрасту и сопут­
ствующей патологии.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Из 100 обследованных больных с СКВ криогло- 
булинемия обнаружена у 65 (65%) пациентов, из них 
у 5 (5%) человек в процессе динамического на­
блюдения был выявлен неактивный гепатит С; 
35 (35%) пациентов КГЕ не имели.

Группу пациентов с КГЕ составили 65 пациен­
тов. У большинства больных содержание КГ было 
средним (298,6±2,5 мг/л; 1,3±0,08%) -  36 (55%), что

37



ISSN 1561-6274. Нефрология. 2010. Том 14. №4.

Таблица 1 К Г Е . И н д е кс  п о -
Клиническая характеристика пациентов с КГЕ и без нее в р е ж д е н и я

Признак С КГЕ, n=65 
число /  %

Без КГЕ (n=35) 
число /  %

Достовер- S L IC C /A C R  д ос- 
ность признака то в е р н о  не отл и -

Фебрильная лихорадка
Эритема лица и области декольте
Синдром Роуэлла
Язвенно-некротический васкулит
Эндокардит Либмана-Сакса
Миокардит
Коронариит
Кумбс-положительная гемолититическая анемия
Тромбоцитопения
Волчаночный нефрит
Тромбофлебит
Пневмонит
Асептические некрозы головок бедренных костей 
Вторичный АФС

7/11
53/82
1/2
1/2
5/8
10/15
1/2
28/43
14/22
50/77
2/3
5/8
5/8
18/28

0
22/63
0
0
0
1/3
0
8/23
2/6
20/57
0
2/6
0
5/14

„  чал ся  о т  гр у п п ыр<0,05
р<0,05 без К Г Е , однако у
нд 12 (1 8 % ) и н д е кс
рдо 0 4  составил  более 3

р<0,03 баллов, ч то  не на-
нд блюдалось в гр у п - 
р<0,05
р<0,05 пе без К Г Е .
р<0,02 В  гр уп п е  боль-

нд н ы х  с К Г Е  досто- нд
р<0,04 верно чащ е встре- 
р=0,06 чались пораж ения

Примечание. АФС -  антифосфолипидный синдром; нд -  недостоверно. сердца в виде э н ­

д о к а р д и т а  Л и б -  

Таблица 2 м а Н а - С а к с а  в
Лабораторная характеристика пациентов с СКВ ан ам н езе и  м и о - 

при наличии или отсутствии КГЕ к а р д и т а ,  к р о в и

Признак Контроль, n=30, 
X±SD

Пациенты с КГЕ, n=65, 
X±SD

Пациенты без КГЕ, n=35, ( К у м б с -п о ё о ж и -  
X±SD тел ьнаягем ол ити -

СОЭ, мм/ч 
СРБ, мг/л 
Компонент С3, г/л 
Компонент С4, г/л 
CD3+, %
CD4+, %
CD8+, %
CD4+/CD8+
CD3 абс.
CD4 абс.
CD8 абс.
АТ к кардиолипину, ед 
АТ к р2 ГП-1, ед 
PPT-LA, чувств. к ВА, с 
Д-димер, мкг/дл 
фактор Виллебрандта, %

5,9±0,4
1,2±0,2
1,38±0,05
0,34±0,02
68,6±6,3
37,4±4,2
29,8±6,9
1,3±0,3
1736,2±413,6
938,8±193,5
682±217,3
4,4±0,4
4,3±0,4
35,8±0,2
0,27±0,02
95,6±5,4

28,9±2*^
4,9±0,9*^
1±0,04*^
0,2±0,01*
77,7±1,3*^
37,8±1,4^
41,5±2,4*^
1,1±0,1**
1713,8±93,5^
843±57,8*^
902,5±77*^
14,5±3,4*^
23,4±6*^
40,8±1,8*^
1,1±0,3*-
192,2±9,5*^

ч е с ка я  а н е м и я  и
22,3±2,5*
5  3 ± 1  1 * т р о м б о ц и т о п е -  
1,2±0,06* ния), волчаночный

S +P2* н ефр н г  (с  н ефр о- 
42,4±1,8* ти ч е с ки м  синдро-
34,4±2,8* м ом ), фебрильная 
1,5±0,2*
18842±187* л и хорад ка . У  па- 
1100,6±129,6* ц и е н то в  с К Г Е  в 

69+ ^8 *05 5 д в а  р а з а  ч а щ е  
18,7±6,3* встречал ся  а н ти - 
40±1,6* ф о с ф о л и п и д н ы й

0694±±01,0* с и н д р ом  ( А Ф С ),

Примечание. АТ -  антитела; р2 ГП-1 -  р2-гликопротеид-1; PPT-LA, чувств. к ВА -  АЧТВ; чувствитель- т и  с гр у п п о й  без 
ное к волчаночному антикоагулянту; СРБ -  С-реактивный белок; *р<0,05 -  достоверность признака ^  
при сравнении с контрольной группой; щ<0,05 -  достоверность признака при сравнении с группой К Г Е  эта  р азни ц а  
без КГЕ. не достигла.

соответствует 3-му типу КГЕ; с сомнительной КГЕ 
(79,4±1,01 мг/л; 0,52±0,03) было 19 (29%); высокое 
содержание КГ (477,3±48 мг/л; 3,4±0,2%) было 9 
(14%), что косвенно указывало на 2-й тип КГЕ. 
Максимальное содержание КГ было у 1 пациент­
ки (2%) -  (1020 мг/л; 10%), что, вероятно, указы­
вает на КГЕ 1-го типа (моноклональную).

Пациенты с КГЕ были моложе (34,7±12,9 и 
40,2±2, р>0,05), чем пациенты без КГЕ, средняя 
давность болезни у них была достоверно ниже 
(8,9±0,9 и 12,5±0,07, р<0,05). В группе с КГЕ дос­
товерно чаще наблюдалось острое и подострое 
течение заболевания (55 и 34%, р<0,05), была выше 
активность заболевания по индексам SLEDAI и 
SLEDAI K2 (38,5 и 17%, р<0,05), чем в группе без

Д о стато ч н о
тяжелые поражения кожи, такие как синдром Роу­
элла и язвенно-некротический васкулит, встреча­
лись только в группе с КГЕ, так же как и коронари- 
ит, хотя и в единичных случаях. Тромбофлебит был 
также выявлен только у пациентов с КГЕ. Такое 
тяжелое поражение легких, как пневмонит, отме­
чалось несколько чаще в группе с КГЕ, хотя и не­
достоверно (табл. 1).

Анализ лабораторных данных показал, что в 
группе с КГЕ была ожидаемо достоверно более 
высокая СОЭ; уровни С3-компонента комплемен­
та, СРБ, CD3+, CD4+, CD4+/CD8+ -  достоверно 
ниже, а CD8+ -  достоверно выше по сравнению с 
группой без КГЕ. Достоверно реже в группе с КГЕ 
встречался ревматоидный фактор.
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Исходы СКВ у пациентов с КГЕ 
и без нее в динамике через 1 год

Исходы С КГЕ n=33 Без КГЕ n=17
число % число %

Динамика по SLEDAI Улучшение 11 33 9 53
Ухудшение 6 18 2 12

Динамика по SLICC/ACR Без перемен 30 91 14 82
Ухудшение 0 0 3 18

Летальный исход - 3 9 0 0

Помимо этого, количество антифосфолипидных 
антител было достоверно выше в группе с КГЕ. 
Обращает на себя внимание факт, что в группе с 
КГЕ имелись достоверно более высокие уровни 
фактора Виллебрандта и Д-димера, что прояви­
лось и достоверной прямой корреляционной связью 
между количеством КГ и уровнем Д-димера 
(R=0,57, р<0,05) (табл. 2).

Мы проанализировали течение СКВ у 50 об­
следованных больных в динамике через 1 год, 33 
из которых были с КГЕ, а 17 -  не имели КГЕ. Сре­
ди пациентов, имеющих КГЕ, у 1 (3%) было мак­
симальное содержание КГ (1-го типа), у 4 (12%) -  
высокое (2-го типа), у 13 (40%) -  среднее (3-го 
типа), у 15 (45%) -  сомнительная КГЕ. Уровень 
иммуносупрессивной терапии у этих пациентов в 
течение 1 года соответствовал степени активнос­
ти болезни. Группа пациентов для динамического 
наблюдения подбиралась с условием соответствия 
иммуносупрессивной терапии: только глюкокорти­
костероидную терапию (ГКС) получали 55% боль­
ных с КГЕ и 53% -  без КГЕ, ГКС в сочетании с 
цитостатиком (ЦС) -  45 и 47% больных соответ­
ственно.

Среди 50 пациентов через 1 год у 9 (18%) с 
КГЕ криоглобулинемия не регистрировалась, а у 5 
(10%) пациентов из группы без КГЕ через 1 год 
она была выявлена.

Через 1 год улучшение по индексу SLEDAI 
отмечалось у меньшего количества больных с 
КГЕ по сравнению с пациентами без КГЕ (33 и 
53% соответственно). Усиление активности по 
SLEDAI было, напротив, выше в группе с КГЕ, 
чем без нее (18 и 12% соответственно) (р>0,05) 
(табл. 3).

При анализе органных поражений были выяв­
лены ряд изменений. Количество пациентов, пози­
тивных по КГ и имеющих активный волчаночный 
нефрит с нефротическим синдромом, через 1 год 
увеличилось с 11 (33%) до 12 (36%), при этом у 
одной пациентки наблюдался рецидив активности 
волчаночного нефрита с развитием тяжелого не­
фротического синдрома; количество пациентов с

Таблица 3 нефритическим синдромом увеличи­
лось с 8 (24%) до 9 (27%), а с неак­
тивными формами нефрита осталось 
неизменным -  7 (21%). У пациентов 
без КГЕ динамики поражения почек 
не наблюдалось.

При индивидуальном анализе в 
группе с КГЕ у 2 (6%) за время на­
блюдения развился цереброваскулит, 
у 1 (3%) пациентки наблюдалась стой­
кая иммунная панцитопения без тен­

денции к улучшению на фоне терапии. Трое паци­
ентов (9%) умерли: 1 пациент -  от полиорганной 
недостаточности, 1 -  от сепсиса, 1 -  от тромбоза 
мелких ветвей почечной артерии; у них было дос­
таточно высокое содержание КГ (в среднем 
570±31 мг/л или 3,2±0,2%). Летальных исходов в 
группе без КГЕ через 1 год не было.

При сравнении групп с КГЕ и без КГЕ также 
были получены достоверные различия в отноше­
нии ряда лабораторных показателей.

У пациентов с КГЕ показатели СОЭ, IgA, ан­
титела к Р2-ГП-1 и PPT-LA, чувствительное к ВА, 
достоверно не отличались от исходных. У пациен­
тов с КГЕ в динамике через 1 год уровни СРБ, С3- 
компонента комплемента, IgM и антител к КЛ ста­
ли достоверно выше исходных, а уровни ЦИК, рев­
матоидного фактора, С4-компонента комплемента 
и IgG -  достоверно ниже исходных (р<0,05).

Отмечалась динамика параметров клеточно­
го иммунитета: у пациентов с КГЕ такие парамет­
ры, как относительные CD3+, CD4+, CD4+/CD8+ 
и абсолютные CD4+, стали достоверно выше в 
динамике через 1 год, а цитотоксические относи­
тельные и абсолютные CD8+ -  достоверно ниже, 
чем исходные показатели (р<0,05). Абсолютный 
уровень CD3+ достоверно не отличался от исход­
ных параметров.

У пациентов с КГЕ уровень Д-димера стал 
достоверно ниже, чем был исходно (р<0,05), а уро­
вень фактора Виллебрандта -  достоверно выше 
от исходного (р<0,05).

О БС УЖ ДЕНИЕ

КГЕ была выявлена у большинства пациентов 
с СКВ -  65%, что соответствует данным ряда ис­
следователей (от 17 до 80%) [1, 5-25]. Индексы 
активности SLEDAI и SLEDAI K2, СОЭ проде­
монстрировали достоверно более высокую актив­
ность заболевания у пациентов с КГЕ, что также 
подтверждают данные, полученные рядом авто­
ров [5, 19, 25, 26]. Такая высокая активность забо­
левания может объясняться тем, что КГ способ­
ны активировать систему комплемента как по
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классическому пути (так как обладает повышен­
ным аффинитетом к ранним компонентам компле­
мента C1q, C4b, C3b), так и по альтернативному 
(при наличие комплекса IgA-РФ) [10]. Очевидно, 
именно этот факт объясняет достоверное сниже­
ние С3-компонента комплемента у пациентов с 
СКВ, имеющих КГЕ, в сравнении с группой паци­
ентов СКВ без КГЕ, где гипокомплементемия но­
сила менее выраженный характер.

Констатируемые в нашем исследовании кли­
нические особенности СКВ с КГЕ в виде более 
частой эритемы лица и тяжелого кожного пораже­
ния (синдром Роуэлла, язвенно-некротический вас­
кулит), легких (пневмонит), сердца (миокардит, 
коронариит), центральной и периферической не­
рвной системы, а также почек (волчаночный не­
фрит), очевидно, связаны с высокой иммунологи­
ческой активностью болезни и сосудистым пора­
жением вследствие отложения КГ, что было ранее 
отмечено рядом авторов [5, 9, 10, 25-27, 29].

Особенностью КГЕ в нашем исследовании ока­
залась несколько более частая встречаемость 
асептического некроза головок бедренных костей, 
поражения крови в виде Кумбс-положительной ге­
молитической анемии, что может быть связано с 
тем, что пациенты с КГЕ оказались в большин­
стве случаев позитивными по антифосфолипидным 
антителам, встречающимися в высоких концент­
рациях; большинство больных имели симптомо­
комплекс вторичного АФС.

Имеющийся дисбаланс лимфоцитов по уровню 
CD3+, CD4+, CD4+/CD8+, констатируемый у на­
ших пациентов вне зависимости от КГЕ, был ожи­
даем [10]. Интересно, что анализ этих параметров 
при наличие КГЕ обнаружил достоверные отличия 
в отношении снижения общего пула CD3+ -  Т-лим- 
фоцитов, Т-лимфоцитов CD4+ с хелперной актив­
ностью и CD4+/CD8+ при повышении цитотокси­
ческих Т-лимфоцитов CD8+. Возможно, это свя­
зано со способностью КГ специфически 
взаимодействовать с Fc- и С-рецепторами имму­
нокомпетентных клеток, в частности, с Т- и В-лим- 
фоцитами [4, 10]. Поскольку КГ 2-го и 3-го типов 
образуют особый тип иммунных комплексов, об­
ладающих криосвойствами, можно предположить, 
что КГ, также как обычные иммунные комплексы 
без криосвойств, способны связываться с Fc-ре­
цепторами для IgG и IgM на В-лимфоцитах и уча­
ствовать в регуляции гуморального иммунитета 
[10].

У наших пациентов достоверно более часто 
выявлялась КГЕ со средним содержанием КГ (3­
го типа) -  55%, высокое содержание КГ (2-й тип) 
было у 14%, сомнительная КГЕ -  у 29%; в одном

случае была выявлена моноклональная КГЕ 1-го 
типа. Ранее в литературе у больных с СКВ моно­
клональная КГЕ не описывалась, однако диагноз 
СКВ в данном случае не вызывал сомнений, паци­
ентка имела давность заболевания более 30 лет, в 
процессе обследования был выявлен неактивный 
вирусный гепатит С. Динамическое наблюдение за 
этой больной не обнаружило в дальнейшем разви­
тия лимфопролиферативного заболевания.

Таким образом, тяжелые органные поражения 
при СКВ могут быть обусловлены не только по­
вреждением сосудов криопреципитатом, но и ан­
тифосфолипидными антителами, наличие которых 
способствует фиксации С3-компонента комплемен­
та на тромбоцитах и дополнительно повреждает 
сосудистую стенку. Отчасти это может подтвер­
ждать высокий титр фактора Виллебрандта и уров­
ня Д-димера у этих пациентов. Полученные дан­
ные подтверждены проведенным факторным и 
регрессионным анализом, показавшим единую при­
роду поведения КГ и антифосфолипидных антител, 
взаимосвязь КГ, фактора Виллебрандта и Д-диме- 
ра. Ранее в 1991 г. А.А. Баранауксайте и соавт. [5] 
было впервые обнаружено, что в составе КГ при 
СКВ могут выявляться антитела к КЛ. Кроме того, 
отмечена связь между наличием антител к КЛ в 
криопреципитате и развитием цереброваскулита, но 
не было проведено исследований, посвященных 
влиянию КГ на течение вторичного АФС при СКВ.

Для оценки влияния КГЕ на течение и прогноз 
больных с СКВ было предпринято динамическое 
наблюдение за 50 пациентами, 33 из которых име­
ли КГЕ, а 17 -  не имели. Оказалось, что течение 
СКВ с КГЕ было более тяжелым, у пациентов в 
меньшей степени отмечалось снижение активнос­
ти болезни (практически в два раза), наоборот, у 
18% против 12% в группе сравнения имелось уси­
ление активности заболевания по SLEDAI и 
SLEDAI К2. В двух случаях (6%) мы наблюдали 
развитие цереброваскулита, в 1(3%) -  рецидив ак­
тивного волчаночного нефрита с развитием тяже­
лого нефротического синдрома, еще в одном слу­
чае -  стойкую иммунную цитопению без тенден­
ции к улучшению на фоне терапии. Имелось 3 
случая смерти: 1 -  от сепсиса, 1 -  от полиорганной 
недостаточности и 1 -  от тромбоза мелких ветвей 
почечной артерии. У этих пациентов исходно было 
наиболее высокое содержание КГ; 2 пациента име­
ли вторичный АФС. В сравниваемой группе слу­
чаев смерти не было. Наши данные соответству­
ют данным литературы, в частности C.L. Christian 
и соавт. [28] констатировали смерть среди паци­
ентов с СКВ и КГЕ в 67% за период 3-летнего на­
блюдения [28].
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ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ

1. Частота выявления КГЕ у пациентов с СКВ 
составляет 65%. Преобладает 3-й тип КГЕ.

2. Течение заболевания при наличии КГЕ отли­
чается большей тяжестью -  выявляется досто­
верно более частое поражение почек и нервной 
системы (ЦНС), преобладают острое и подострое 
течение заболевания и высокая степень активнос­
ти СКВ.

3. В группе с КГЕ выявляются большое коли­
чество цитотоксических Т-лимфоцитов (CD8+) и 
низкий уровень CD3+, CD4+, С3-компонента ком­
племента, что говорит о более высокой иммуноло­
гической активности заболевания.

4. При наблюдении пациентов в динамике от­
мечалось снижение активности заболевания у 
больных как в группе с КГЕ, так и без нее по ин­
дексам SLEDAI и SLEDAI K2, но ухудшение те­
чения СКВ отмечалось в большей степени у паци­
ентов с КГЕ в виде повышения активности забо­
левания у 18%, развития цереброваскулита -  у 6% 
и летального исхода -  в 3 (9%) случаях.
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