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Волчаночный нефрит (ВН) является основной причиной смертности при системной красной волчанке (СКВ), поэтому его раннее
выявление и лечение имеют первостепенное значение. Особенности дебюта, клинических признаков, определенные морфологические
классы, а также более агрессивная терапия позволяют выделить СКВ с ВН в отдельный фенотип заболевания.
Цель исследования – охарактеризовать клинические, иммунологические и морфологические особенности фенотипа СКВ с преиму-
щественным поражением почек на основе сравнительного анализа пациентов с ВН и без ВН.
Пациенты и методы. В исследование включено 400 пациентов с СКВ, соответствовавших критериям SLICC 2012 г., госпитализи-
рованных в ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой» с 2013 по 2021 г. Диагноз ВН был
установлен у 192 (48%) больных, из них у 82 (43%) он подтвержден результатами патоморфологического исследования биоптатов
почек (группа СВК с ВН). У 208 (52%) пациентов поражения почек не наблюдалось, и они составили группу СКВ без ВН.
Всем пациентам выполнены стандартное обследование с оценкой активности заболевания по индексу SLEDAI-2К, необратимых
изменений органов по индексу повреждения SLICC, иммунологических нарушений, показателей клинического и биохимического
анализов крови, анализа мочи по унифицированным методикам, скорости клубочковой фильтрации, а также патоморфологическое
исследование биоптатов почек для подтверждения ВН при наличии соответствующей клинической картины. У пациентов обеих
групп проведено сравнительное изучение основных клинических, лабораторных, иммунологических проявлений СКВ, характера
дебюта заболевания, его первых клинических признаков, возможных триггерных факторов, используемых препаратов.
Результаты и обсуждение. В группе ВН инсоляция чаще была триггером развития СКВ, чем в группе без ВН (соответственно в 26
и 13% случаев; р=0,007). В свою очередь, СКВ без поражения почек чаще по сравнению с СКВ с ВН дебютировала на фоне
беременности или после родов.
Первыми признаками болезни практически у 40% пациентов с ВН были протеинурия и/или изменения мочевого осадка, отеки,
повышение артериального давления, развитию ВН в ряде случаев предшествовал полиартрит или сочетанное поражение кожи и
суставов, но не позднее чем через 6 мес присоединялись признаки поражения почек. В группе СКВ без ВН в дебюте чаще наблюдались
полиартрит (у 33%), сочетанное поражение кожи и суставов (у 26%) и синдром Рейно (у 16%; р≤0,0001). У пациентов с ВН чаще
отмечались эритематозное поражение кожи лица  («бабочка», у 42%), серозит (экссудативный плеврит – у 44%, перикардит – 
у 46%, асцит и гидроторакс – у 5%; p<0,0001), а также гематологические нарушения в виде анемии (у 63%), лейкопении (у 49%) и
тромбоцитопении (у 42%). При развитии ВН значимо чаще имели место острое течение и высокая активность заболевания. При
исследовании иммунологических показателей в группе без ВН значимо чаще выявлялись волчаночный антикоагулянт (у 6%),
антитела к SS-A/Ro и SS-B/La (у 18 и 9% пациентов соответственно), в то время как в группе ВН – гипокомплементемия 
(у 81%; р<0,0001).  Существенно различалась также проводимая терапия: пациенты с ВН получали более высокие дозы
глюкокортикоидов (р<0,0001), микофенолата мофетила и циклофосфана.
Заключение. СКВ с ВН можно считать отдельным фенотипом заболевания, обладающим  совокупностью характеристик (клинические
и лабораторные параметры, ответ на терапию, прогноз), которые позволяют отличать его от других вариантов СКВ.
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Различные клинические проявления поражения почек
обнаруживаются примерно у 50% пациентов с системной
красной волчанкой (СКВ), причем наиболее высока частота
развития волчаночного нефрита (ВН) у представителей
определенных этнических групп – афроамериканцев (70%)
и азиатов (82%) [1, 2]. ВН – основная причина смертности
при СКВ, поэтому его раннее выявление и лечение имеют
первостепенное значение. Несвоевременная диагностика
и неадекватная терапия ВН являются факторами риска
развития терминальной стадии почечной недостаточности
и смерти [3, 4]. Вместе с тем развитие ВН сопряжено со
значительно более высокими прямыми и косвенными фи-
нансовыми затратами, чем СКВ без поражения почек [5].
ВН наблюдается при остром течении СКВ, чаще у пациентов
с дебютом заболевания в детском и/или подростковом воз-
расте. Диагностика ВН, особенно на ранней стадии, в ряде
случаев может быть существенно затруднена. Так, хотя
протеинурия и изменение мочевого осадка, как правило,

являются основными и нередко единственными признаками
развития ВН при СКВ, при биопсии почки наличие ак-
тивного ВН III–V класса выявляется примерно у 25% па-
циентов с СКВ, у которых подобные изменения отсут-
ствовали [6, 7]. Важное значение в диагностике ВН, особенно
при определении его активности и риска прогрессирования,
имеют специфические иммунологические тесты.  Снижение
уровня С3/С4-фракций комплемента, повышение содер-
жания антител к нативной двуспиральной ДНК (анти-
дсДНК) и к C1q могут дополнительно свидетельствовать о
текущей активности и более неблагоприятном гистологи-
ческом классе ВН [7–10]. Исследование почечного биоптата
при подозрении на ВН является важным, но спорным ме-
тодом диагностики [11]. Тем не менее биопсия почки не-
обходима для выяснения характера поражения почек, его
класса, активности, наличия морфологических признаков
нефросклероза и предикторов прогрессирования, а также
для выявления тромботической микроангиопатии и вол-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  /  O R I G I N A L  I N V E S T I G A T I O N S

Современная ревматология. 2022;16(6):12–19 13

134A, Kashirskoe Shosse, Moscow 115522, Russia; 22/1, Barrikadnaya Street, Build. 1, Moscow 125993, Russia;
33A, Gruzinskiy Pereulok, Moscow 123056, Russia

Lupus nephritis (LN) is the leading cause of death in systemic lupus erythematosus (SLE), so its early detection and treatment is of utmost im-
portance. Features of the onset, clinical signs, certain morphological classes, as well as more aggressive therapy make it possible to assign SLE
with LN to a distinct disease phenotype.
Objective: to characterize the clinical, immunological and morphological features of the SLE phenotype with a predominant kidney involvement
based on a comparative analysis of patients with LN and without LN.
Patients and methods. The study included 400 patients with SLE who met the 2012 SLICC criteria and were hospitalized to V.A. Nasonova Re-
search Institute of Rheumatology from 2013 to 2021. The diagnosis of LN was established in 192 (48%) patients, of which in 82 (43%) it was
confirmed by pathological study of kidney biopsy specimens (the SLE group with LN). In 208 (52%) patients, no kidney damage was observed,
and they constituted the SLE group without LN.
All patients underwent a standard examination with an assessment of disease activity according to the SLEDAI-2K index, irreversible changes
in organs according to the SLICC damage index, immunological disorders, clinical and biochemical blood tests, urinalysis according to unified
methods, glomerular filtration rate, as well as pathological examination of kidney biopsy specimens for confirmation of LN in the presence of an
appropriate clinical picture. In patients of both groups, a comparative study of the main clinical, laboratory, immunological manifestations of
SLE, the features of the disease onset, its first clinical signs, possible trigger factors, and the drugs used was carried out.
Results and discussion. In the LN group, insolation was more likely to trigger the development of SLE than in the group without LN (respectively,
in 26% and 13% of cases; p=0.007). In turn, SLE without kidney damage more often than SLE with LN debuted during pregnancy or after
childbirth.
The first signs of the disease in almost 40% of patients with LN were proteinuria and/or changes in urinary sediment, edema, increased blood
pressure, the development of LN in some cases was preceded by polyarthritis or combined lesions of the skin and joints, but no later than 6
months, signs of kidney damage appeared. In the SLE group without LN, polyarthritis (in 33%), combined lesions of the skin and joints (in
26%), and Raynaud's syndrome (in 16%; p≤0.0001) were more often observed at the onset. In patients with LN, erythematous lesions of the
facial skin ("butterfly", in 42%), serositis (exudative pleuritis – in 44%, pericarditis – in 46%, ascites and hydrothorax – in 5%; p<0.0001),
as well as hematological disorders such as anemia (in 63%), leukopenia (in 49%) and thrombocytopenia (in 42%) were present more fre-
quently. With the development of LN, an acute course and high activity of the disease occurred significantly more often. In the study of im-
munological parameters in the group without LN, lupus anticoagulant (in 6%) and antibodies to SS-A/Ro and SS-B/La (in 18 and 9% of
patients, respectively) were detected significantly more often, while in the LN group – hypocomplementemia (in 81%; p<0.0001). Therapy
also differed significantly: patients with LN received higher doses of glucocorticoids (p<0.0001), mycophenolate mofetil, and cyclophos-
phamide.
Conclusion. SLE with LN can be considered a distinct disease phenotype with a set of characteristics (clinical and laboratory parameters, response
to therapy, prognosis) that distinguish it from other SLE variants.
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чаночной подоцитопатии, которые встречаются у 24 и 1,3%
пациентов с СКВ соответственно [12, 13]. 

В настоящее время в реальной клинической практике и
научных исследованиях используется классификация ВН,
разработанная в 2004 г. Международным обществом нефро-
логов и Обществом почечных патологов (International Society
of Nephrology / Renal Pathology Society, ISN/RPS) [14]. Данная
классификация помогает выбрать стратегию терапии. При
ВН I–II класса, как правило, специфическое лечение не
проводится, а при ВН III–IV класса требуется мощная двух-
фазная комбинированная терапия глюкокортикоидами (ГК)
и иммунодепрессантами, в некоторых случаях показаны ген-
но-инженерные биологические препараты [15, 16]. Таким
образом, особенности клинической картины, течения, про-
гноза, иммунологических и морфологических нарушений, а
также диагностики и терапии позволяют рассматривать СКВ,
сопровождающуюся развитием ВН, как особый фенотип за-
болевания.

Цель исследования – характеристика клинических, им-
мунологических и морфологических признаков фенотипа
СКВ с преимущественным поражением почек на основе
сравнительного анализа больных СКВ с ВН и без ВН, про-

ходивших обследование в ФГБНУ «На-
учно-исследовательский институт рев-
матологии им. В.А. Насоновой» (НИИР
им. В.А. Насоновой).

Пациенты и методы. В исследова-
ние вошли пациенты с СКВ, соответ-
ствовавшие критериям SLICC (Sys-
temic  Lupus  International  Collaborating
Clinics) 2012 г. [17], госпитализиро-
ванные в клинику НИИР им. В.А. На-
соновой с 2013 по 2021 г. Обязатель-
ными условиями включения были под-
писанное информированное согласие
и возраст старше 18 лет. 

Всем пациентам проводилось стан-
дартное обследование, включавшее
оценку активности заболевания по ин-
дексу SLEDAI 2К (Systemic Lupus Ery-
thematosus Disease Activity Index-2К)
[18], иммунологических показателей:
антинуклеарного фактора, анти-дсДНК,
антител к SS-A/Ro, SS-В/Lа, Sm-ан-
тигенам, IgM ревматоидного фактора
(РФ), С3- и С4-компонентов компле-
мента, определение волчаночного ан-
тикоагулянта (ВА), антител к кардио-
липинам (аКЛ) и β2-гликопротеину 1
(аβ2ГП1), диагностику гемолитической
анемии с использованием прямой и
непрямой проб Кумбса, клинический
и биохимический анализы крови, ана-
лизы мочи по унифицированным ме-
тодам. Оценка скорости клубочковой
фильтрации проводилась с помощью
пробы Реберга–Тареева, основанной
на сборе мочи в течение 24 ч. Содер-
жание белка в суточном анализе мочи
оценивали по следующим градациям:
норма или начальное повышение  –

Таблица 1. Морфологические типы поражения почек у пациентов с
СКВ (n=82) согласно классификации ISN/RPS, n (%)
Table 1. Morphological types of kidney damage in patients with SLE
(n=82) according to the ISN/RPS (International Society of Nephrology /
Renal Pathology Society) classification, n (%)

Класс ВН      Морфологическая                                              Количество 
форма ВН                                                             пациентов

I Минимальный мезангиальный 5 (6)

II Мезангиальный пролиферативный 8 (10)

III Очаговый (фокальный) пролиферативный 15 (19)

IV Диффузный пролиферативный 35 (43)

V Мембранозный 6 (7)

VI Склерозирующий 6 (7)

Сочетание IV и V классов 4 (5)

Сочетание III и V классов 3 (3)

Рис. 1. Клинические проявления в дебюте СКВ
Fig. 1. Clinical manifestations at the SLE onset
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Таблица 2. Общая характеристика пациентов с ВН и без ВН
Table 2. General characteristics of patients with LN and without LN

Показатель                                                      Группа СКВ                   Группа СКВ              p
с ВН (n=192)                без ВН (n=208)

Женщины, n (%) 173 (90) 190 (91)
>0,05Мужчины, n (%) 19 (10) 18 (9)

Возраст, годы, M±σ 32,35±9,05 37,61±13,26 >0,05

Длительность болезни, годы, M±σ 7,38±6,23 7,88±7,06 >0,05

Индекс SLEDAI-2К, M±σ 11,54±9,25 7,95±6,21 0,01

ИП SLICC ≥1, n (%) 114 (59) 109 (52) >0,05



<0,15 г/сут, умеренное повышение – 
0,15–0,5 г/сут, выраженное повыше-
ние – 0, 5–3,5 г/сут, нефротическое
повышение – >3,5 г/сут [19].

Морфологическое исследование
биоптатов почек до января 2016 г. про-
водилось в лаборатории морфогенеза
ревматических заболеваний НИИР 
им. В.А.Насоновой (руководитель – д.м.н.
С.Г. Раденска-Лоповок), с 2019 г. –
в секторе морфологической диагности-
ки почечной патологии городской кли-
нической больницы №52 (руководи-
тель – д.м.н. Е.С. Столяревич) и включа-
ло световую микроскопию и иммуно-
флюоресцентное исследование. Для ве-
рификации характера поражения при-
менялась морфологическая классифи-
кация ВН ISN/RPS [14]. Необратимые
повреждения органов (НПО) оценива-
лись с помощью индекса повреждения
(ИП) SLICC [20]. Для характеристики
начала заболевания использовалась
классификация В.А. Насоновой 1972 г.,
в соответствии с которой выделяют ост-
рое, подострое и хроническое начало
СКВ [21]. В соответствии с классифи-
кацией S. Barr и M. Petri  [22] дальней-
шее течение СКВ определяли как ре-
цидивирующе-римиттирующее, хро-
нически-активное или медикаментоз-
ную ремиссию.

Диагноз ВН установливали на ос-
новании критериев ACR (American Col-
lege of Rheumatology) 2004 г. [23] при
наличии у пациента суточной проте-
инурии >0,5 г/л и/или эритроцитурии,
лейкоцитурии и цилиндрурии >5 в поле
зрения в общем анализе мочи. У 82 па-
циентов клинический диагноз был под-
твержден результатами патоморфоло-
гического исследования биоптатов почек. 

Статистический анализ осуществлялся с помощью про-
граммы Statistica 10.0 для Windows (StatSoft Inc., США). Про-
верка нормальности распределения проводилась по величине
коэффициентов асимметрии и эксцесса и по критерию Кол-
могорова–Смирнова. При нормальном распределении опре-
деляли среднее (М) и стандартное отклонение (σ), при рас-
пределении, отличном от нормального, – медиану и интер-
квартильный  интервал (Ме, [25-й; 75-й перцентили]). 
В таких случаях применяли непараметрические статистические
методы (критерий Вилкоксона). При сравнении количе-
ственных показателей использовали критерий Пирсона χ2 

и U-критерий Манна–Уитни, а также критерий Краскела–
Уоллиса. Определяли отношение шансов и 95% доверительный
интервал (ДИ). Различия считали значимыми при величине
обеих границ ДИ >1 или <1. Если ДИ включал 1, делали
вывод об отсутствии статистической значимости. 

Дизайн исследования и используемые методы обследо-
вания одобрены локальным этическим комитетом НИИР
им. В.А. Насоновой в 2012 г. (протокол № 17 от 06.06.2012),

в 2017 г. (протокол №3 от 02.02.2017) и в 2020 г. (протокол № 20
от 17.12.2020) 

Результаты. В исследование включено 400 пациентов c
СКВ, которые были разделены на две группы в зависимости
от наличия поражения почек. В группу СКВ с ВН вошли 192
(48%) пациента, в группу СКВ без ВН – 208 (52%). В табл. 1
представлены морфологические типы ВН у 82 пациентов с
СКВ, у которых для подтверждения диагноза проведена био-
псия почек.

Преимущественно выявлялись IV и III классы ВН (в 43
и 19% случаев соответственно). Комбинация пролиферативных
и мембранозных изменений в почечной ткани наблюдалась
у 5% пациентов с преобладанием диффузно-пролиферативных
явлений над мембранозными (сочетание IV и V классов)  и у
3% с преобладанием очаговых пролиферативных изменений
над мембранозными (сочетание III и V классов).

Пациенты обеих групп были сопоставимы по полу, воз-
расту и длительности болезни. В обеих группах преобладали
женщины молодого возраста со средней длительностью бо-
лезни 7,38±6,23 и 7,88±7,06 года соответственно (табл. 2). 
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Таблица 3. Частота клинических проявлений СКВ, n (%)
Table 3. Frequency of clinical manifestations of SLE, n (%)

Клинические                                                    Группа СКВ          Группа СКВ              p
признаки СКВ с ВН (n=192)       без ВН (n=208)

Фотосенсибилизация 25 (13) 46 (22) 0,01

Эритема лица («бабочка») 80 (42) 56 (27) 0,02

Множественные эритематозные высыпания 33 (17) 52 (25) >0,05

Подострая кожная волчанка 0 (0) 12 (6) 0,0001

Токсический эпидермальный некролиз 1 (0,5) 1 (0,5) >0,05

Капиллярит 49 (26) 58 (28) >0,05

Дискоидные высыпания 4 (2) 15 (7) 0,02

Поражение слизистых оболочек 65 (34) 67 (32) >0,05

Алопеция 17 (9) 33 (16) 0,03

Синдром Рейно 20 (11) 46 (29) 0,003

Васкулит 33 (17) 40 (19) >0,05

Полиартрит 163 (85) 189 (91) >0,05

Миозит 8 (4) 15 (7) >0,05

Плеврит 84 (44) 42 (20) 0,0001

Перикардит 87 (46) 46 (22) 0,0001

Пневмонит 13 (7) 10 (5) >0,05

Эндокардит Либмана–Сакса 17 (9) 8 (4) 0,04

Миокардит 15 (8) 8 (4) >0,05

Гепатит 4 (2) 2 (1) >0,05

Гидроторакс 10 (5) 0 (0) 0,0001

Асцит 10 (5) 0 (0) 0,0001

Поражение нервной системы 53 (28) 56 (27) >0,05



У пациентов с ВН наблюдалась значимо более высокая ак-
тивность СКВ, чем у больных с отсутствием ВН, значения
индекса SLEDAI-2К составляли в среднем 11,54±9,25 и
7,95±6,21 соответственно (р=0,01). НПО в обеих группах
выявлялись у сопоставимого количества пациентов – 114
(59%) и 109 (52%) соответственно.

У 158 из 192 больных группы СКВ с ВН и у 160 из 208
пациентов группы СКВ без ВН были проанализированы со-
бытия, которые, по мнению пациента, предшествовали по-
явлению первых признаков СКВ. В 82 случаях не удалось
проследить четкой временной связи между какими-либо со-
бытиями и возникновением заболевания. С одинаковой ча-

стотой у пациентов обеих групп воз-
никновению СКВ предшествовали: фи-
зическая перегрузка, стресс, инфекция,
прием пероральных гормональных
контрацептивов, вакцинация и пере-
охлаждение. В то же время в группе
ВН СКВ дебютировала после инсоля-
ции значимо чаще, чем в группе без
ВН: у 49 (26%) и 26 (13%) пациентов
соответственно (р=0,001). В свою оче-
редь, в группе без ВН СКВ возникла
после беременности в большем числе
случаев, чем в группе с ВН (17 и 11%
соответственно). 

Первым клиническим признаком
СКВ с ВН у 39% было поражение почек
в виде протеинурии и/или мочевого
синдрома, отечного синдрома, повы-
шения артериального давления, 
у 16% – в виде полиартрита, у 17% – в
виде поражения кожи и суставов (рис.1). 
В дебюте СКВ с ВН изолированное по-
ражение кожи и гематологические на-
рушения наблюдались у 8% пациентов,
поражение нервной системы и синдром
Рейно – у 3%, тромбоз – у 4%, лимф-
аденопатия – у 2%. В группе пациентов
без ВН в дебюте чаще отмечались по-
лиартрит (у 26%), сочетанное поражение
кожи и суставов (у 26%) и синдром
Рейно (у 16 %; р≤0,0001).

Признаков поражения почек в груп-
пе больных СКВ без ВН не было на
протяжении всего периода наблюдения. 

В табл. 3 представлены данные о
частоте клинических проявлений СКВ,
которые наблюдались у пациентов обе-
их групп в течение болезни. Фотосен-
сибилизация в группе без ВН выявля-
лась значимо чаще, чем при ВН
(р=0,01). При ВН также значимо чаще,
чем без ВН, имелось эритематозное
поражение кожи лица («бабочка»;
р=0,02). У 12 (6%) больных без ВН от-
мечались высыпания по типу подострой
кожной волчанки, а у 15 (7%) – дис-
коидные высыпания, в то время как у
пациентов с ВН подострой кожной
волчанки не зарегистрировано, а дис-

коидные высыпания встречались лишь в 2% случаев. Мно-
жественные эритематозные высыпания были более харак-
терны для пациентов без ВН, тогда как при ВН этот признак
присутствовал почти в 2 раза реже. Токсический эпидер-
мальный некролиз встречался крайне редко – в 0,5% случаев
в обеих группах. Капиллярит и поражение слизистых оболочек
(хейлит, язвенный стоматит, энантема нёба) выявлялись с
одинаковой частотой в обеих группах. Нерубцовая алопеция
(р=0,03) и синдром Рейно (р=0,003) статистически значимо
чаще определялись у пациентов без ВН.

Серозит значимо чаще встречался у пациентов с ВН
(р≤0,0001), у 10 (5%) больных с нефротическим синдро-
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Таблица 4. Частота лабораторных нарушений в группах СКВ с ВН и без ВН, n (%)
Table 4. Frequency of laboratory disorders in SLE groups with LN and without LN, n (%)

Лабораторные                                                                 Группа СКВ  Группа СКВ              p
признаки СКВ с ВН (n=192)       без ВН (n=208)

Анемия 120 (63) 75 (36) 0,009

Лейкопения 94 (49) 81 (39) 0,04

Тромбоцитопения 81 (42) 33 (16) 0,0001

ВА 2 (1) 12 (6) 0,02

Ложноположительная реакция Вассермана 8 (5) 12 (7) >0,05

Антитела к SS-A/Ro 17 (9) 37 (18) 0,02

Антитела к SS-B/La 7 (4) 19 (9) 0,04

РФ 6 (4) 13 (8) >0,05

аКЛ 38 (20) 35 (17) >0,05

аβ2ГП1 31 (16) 31 (15) >0,05

Положительный тест Кумбса 25 (13) 21 (10) >0,05

Анти-дсДНК 148 (77) 158 (76) >0,05

Гипокомплементемия 155 (81) 97 (47) 0,0001

Рис. 2. Характер течения СКВ в дебюте заболевания (по В.А. Насоновой [21]) 
у пациентов с ВН и без ВН

Fig. 2. Clinical course of SLE at the onset of the disease (according to V.A. Nasonova [21])
in patients with LN and without LN
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мом наблюдались гидроторакс и ас-
цит. Гидроторакс диагностировался
на фоне общего отечного синдрома,
всегда в сочетании с массивными
периферическими отеками и асци-
том, при проведении пункционной
биопсии плевральной полости и под-
тверждении невоспалительного ха-
рактера жидкости (транссудата). У
пациентов с СКВ без поражения по-
чек плеврит и перикардит выявлялись
реже. Такие проявления СКВ, как
полиартрит, миозит, васкулит, эндо-
кардит, миокардит, пневмонит, по-
ражение нервной системы, в обеих
группах встречались с одинаковой
частотой. У пациентов с ВН и без
ВН наблюдались различия по ряду
лабораторных и иммунологических
показателей (табл. 4).

В группе ВН статистически значи-
мо чаще выявлялись анемия легкой и
средней степени тяжести и лейкопения <3‧109/л (р=0,09 и
р=0,04 соответственно). Для пациентов с ВН была характерна
тромбоцитопения <100‧10⁹/л (42%), и данный признак у
них имелся практически в 2,5 раза чаще, чем в группе без
ВН (р≤0,0001). Среди иммунологических показателей у па-
циентов без ВН чаще, чем при ВН, выявлялись ВА, антитела
к SS-A/Ro и SS-B/La (р=0,007, р=0,02 и р=0,04 соответ-
ственно). Различий по частоте выявления анти-дсДНК,
аКЛ, положительного теста Кумбса не было. Гипокомпле-
ментемия при ВН наблюдалась в 2 раза чаще, чем у пациентов
без поражения почек.

В дебюте заболевания у пациентов с ВН статистически
значимо чаще отмечалось острое течение СКВ по класси-
фикации В.А. Насоновой [21] (р<0,0001). Для СКВ без ВН
было характерно преимущественно хроническое течение
(р<0,0001; рис. 2). Согласно классификации S. Barr и 
M. Petri [22], в обеих группах преобладало рецидивирующе-
ремиттирующее течение заболевания, которое наблюдалось
у 148 (77%) пациентов с ВН и у 162 (78%) без поражения
почек. Частота хронически-активного течения и ремиссии
была также примерно одинаковой в обеих группах. Медика-
ментозная ремиссия наблюдалась достаточно редко – у 36
(19%) пациентов с ВН и у 38 (18%) без ВН. Хронически-ак-
тивное течение имелось у 8 (4%) больных обеих групп.

Анализ фармакотерапии, которая применялась у паци-
ентов в реальной клинической практике на протяжении
всего периода болезни, показал ее значимые различия в двух
группах (табл. 5). Уже в дебюте заболевания пациенты с ВН
получали значимо более высокие дозы глюкокортикоидов
(ГК), чем больные без ВН.  Кумулятивные дозы вводившихся
внутривенно (в/в) ГК и циклофосфана (ЦФ) при ВН также
были значимо выше, чем в группе без ВН. У пациентов с ВН
статистически значимо чаще использовался ЦФ и микофе-
нолата мофетил (ММФ), при СКВ без поражения почек –
азатиоприн (АЗА) и метотрексат (МТ), гидроксихлорохин
(ГКХ) чаще назначался пациентам без ВН. Ритуксимаб
(РТМ) применялся примерно у трети пациентов обеих групп. 

Обсуждение. Огромный вклад в развитие учения о ВН
внесли отечественные ревматологи и нефрологи. Так, впервые

подробное описание клинической картины, течения и исхо-
дов поражения почек при СКВ представлено в монографии
В.А. Насоновой 1972 г. [21]. В работах В.А. Насоновой, 
И.Е. Тареевой, М.М. Ивановой [21, 24, 25] показаны свое-
образие клинической картины ВН, его преимущественное
развитие у пациентов молодого возраста с высокой актив-
ностью и острым началом СКВ, представлены варианты
течения, морфологическая характериcтика поражения почек,
отмечены  неблагоприятный исход в большинстве случаев,
высокая частота выявления анти-дсДНК, гипокомплемен-
темии, гипергаммаглобулинемии. 

В наше исследование вошли 192 пациента с ВН, или
48% из 400 пациентов с СКВ российской когорты.  Частота
выявления ВН оказалась достаточно высокой и была в 1,5–
2 раза выше, чем в зарубежных исследованиях [26]. Раннее
развитие нефрита выявлено у подавляющего большинства
пациентов – у 149 (78%) из 192, причем у 74 (39%) из них
первым признаком СКВ было поражение почек. Характерным
отличием группы ВН была более высокая активность СКВ
по индексу SLEDAI-2К. У этих больных значимо реже по
сравнению с пациентами с СКВ без ВН встречались поли-
артрит, поражение кожи и синдром Рейно. Высокая имму-
нологическая активность выявлена в 81% случаев. Частое
наличие гипокомплементемии при ВН не только характеризует
высокую активность, присущую этому фенотипу СКВ, но и
подчеркивает важную роль активации комплемента в пато-
генезе поражения почек [27]. Еще одним характерным от-
личием пациентов с ВН было преобладание острого начала
СКВ, которое встречалось более чем в 50% случаев, с после-
дующим переходом в рецидивирующе-реммитирующий ва-
риант у 77% пациентов, что согласуется с данными литературы
[28]. Также были выявлены существенные различия в терапии,
применяемой в реальной клинической практике у пациентов
с ВН и без ВН. При ВН назначались более высокие дозы ГК
внутрь, а также более высокие кумулятивные дозы ГК и ЦФ
в/в (р≤0,0001). У пациентов с ВН чаще применялись ЦФ и
ММФ, в то время как у больных без ВН – АЗА, МТ и ГКХ. 

Обсуждая формирование фенотипов при СКВ, нельзя
не уделить внимание возможной роли генетических фак-
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Таблица 5. Фармакотерапия, применявшаяся у пациентов с ВН и без ВН
Table 5. Pharmacotherapy used in patients with and without LN

Показатель                                                       Группа СКВ                Группа СКВ                  р
с ВН (n=192)  без ВН (n=208)

Доза ГК при верификации 38,15±19,17 26,6±8,29 0,0001
диагноза, мг, M±σ

Кумулятивная доза ГК в/в, мг, M±σ 1959,82±1313,30 1332,89±1012,97 0,0001

Кумулятивная доза ЦФ, мг, M±σ 1806,14±756,98 1084,05±174,35 0,0001

ЦФ, n (%) 119 (62) 35 (17) < 0,0001

АЗА, n (%) 17 (9) 64 (31) <0,0001

ММФ, n (%) 57 (31) 27 (4) <0,0001

МТ, n (%) 15 (7) 41(20) <0,007

ГКХ, n (%) 102 (53) 164 (79) <0,01

РТМ, n (%) 67 (35) 69 (33) >0,05



торов [29]. С помощью полногеномного поиска  ассоциаций
(Genome-Wide Association Studies, GWAS), выявлены мно-
гочисленные гены, определяющие риск развития СКВ, в
том числе локусы, содержащие гены, связанные с врож-
денной и адаптивной иммунной системой, некоторые из
этих генов также участвуют в развитии ВН [30, 31]. Так, в
нескольких исследованиях когорт пациентов с СКВ обна-
ружены ассоциации гена HLA-DR3, генов, локализованных
в хромосомах (ITGAM, FCGR, IRF5, TNIP1, STAT4 и TNFSF4),
с ВН [32, 33]. Весьма показательным является то, что функ-

цией STAT4 является дифференцировка Т-клеток, активация
гена IFN I типа и синтез анти-дсДНК, что существенно
повышает риск развития ВН [34].

Заключение. На основании проведенного анализа данных
СКВ с ВН можно считать отдельным фенотипом заболевания,
обладающим  совокупностью характеристик, позволяющих
отграничить его от других вариантов СКВ на основании
клинических, лабораторных и иммунологических параметров,
особенностей дебюта и течения заболевания, а также ответа
на ту или иную терапию и прогноза.
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