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Системная красная волчанка (СКВ) – хроническое муль-
тисистемное аутоиммунное заболевание, характеризующееся
чрезвычайным разнообразием клинических проявлений и
непредсказуемым течением [1]. СКВ с ювенильным началом
(юСКВ) расценивается как особый фенотип заболевания с
повышенным риском неблагоприятного прогноза [2, 3]. 
В возрастной структуре СКВ пациенты с ювенильным началом
заболевания составляют 10–25% [1, 3, 4]. 

Мышечно-скелетные симптомы – частое проявление
юСКВ, они наблюдаются у 60–90% пациентов [1, 4, 5]. Не
являясь жизнеугрожающими, эти симптомы, тем не менее,
значительно влияют на качество жизни пациентов, нередко
приводят к инвалидизации и нарушению функциональных
возможностей.

Мышечно-скелетные симптомы в виде боли, визуальных
изменений опорно-двигательного аппарата (припухлость,
деформация), ограничения функции суставов, нарушения

походки могут быть проявлением самого заболевания, по-
вреждения, сформировавшегося вследствие активности СКВ,
медикаментозного воздействия, а также сопутствующей па-
тологии. В ряде исследований, продемонстрирована зави-
симость частоты мышечно-скелетных проявлений юСКВ от
этнической принадлежности (у представителей белой расы
они встречаются чаще, чем у афроамериканцев) и от возраста
(чаще возникают при дебюте в подростковом возрасте) [6,
7]. В исследовании G.V. Novak и соавт. [8] наличие мышеч-
но-скелетных проявлений при юСКВ коррелировало с по-
зитивностью по антителам к Rо/SSA (анти-Rо) и La/SSB
(анти-La).

Самым распространенным вариантом скелетно-мышеч-
ного поражения при СКВ как у взрослых, так и у детей
является патология суставов [9]. Суставные проявления СКВ
подразделяют на три варианта: артрит, артропатия Жакку и
Рупус (Rhupus)-синдром [10]. 
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Высокая частота артрита при СКВ стала основанием
для включения его в классификационные критерии ACR
(American College of Rheumatology) 1997 г. [11], критерии
SLICC (Systemic Lupus International Collaborating Clinics)
2012 г. [12], а также критерии EULAR (European Alliance of
Associations for Rheumatology) / ACR 2019 г. [13]. Примеча-
тельно, что поражение суставов по-разному описывается в
разных критериях. Так, в критериях ACR 1997 г. оно опреде-
ляется как «неэрозивный артрит, поражающий 2 или более
периферических сустава, характеризующийся болезненностью,
припухлостью или выпотом» [11]. Критерии SLICC 2012 г.
расширяют эту дефиницию, включая в нее сочетание арт-
ралгий с утренней скованностью. В этих критериях, поражение
суставов, связанное с СКВ, описывается как «синовит 2 или
более суставов, характеризующийся отеком, выпотом или
болезненностью в 2 или более суставах и по меньшей мере
30-минутной утренней скованностью» [12]. Это определение
предполагает пересмотр концепции оценки суставного син-
дрома при СКВ, что может быть связано с повышением
значения методов визуализации у этих пациентов. В критериях
EULAR/ACR 2019 г. указано, что артрит вносит существенный
вклад в подтверждение диагноза, позволяя набрать 6 из 
10 баллов, необходимых для верификации диагноза СКВ
[13]. На сегодняшний день в педиатрической практике боль-
шинство исследователей склоняются к мнению о наибольшей
целесообразности применения у детей и подростков критериев
SLICC 2012 г., имеющих оптимальное соотношение чув-
ствительности и специфичности [14, 15].

Неэрозивный недеформирующий артрит, по данным
разных исследований, встречается у 40–72,5% пациентов с
юСКВ на момент манифестации заболевания [16–19]. Наи-
более характерно развитие симметричного полиартрита.
Самая распространенная локализация – лучезапястные су-
ставы, пястно-фаланговые и проксимальные межфаланговые
суставы кистей. Боль чаще преходящая либо мигрирующая,
она может иметь два пика – в утренние и вечерние часы [9].
Утренняя скованность менее продолжительна, чем при ревма-
тоидном артрите (РА), ее длительность составляет 30–60 мин.
По сравнению с РА при артрите в рамках СКВ менее выражена
припухлость, что нередко служит причиной гиподиагностики
[9]. Распространено мнение, что воспалительный процесс в
суставах при СКВ редко приводит к эрозиям и деформациям,
однако с внедрением в клиническую практику инструмен-
тальных методов визуализации доказана вероятность фор-
мирования эрозивного артрита на ранней стадии заболевания
[20]. Теносиновит и тендинит считаются распространенными
проявлениями, но часто остаются незамеченными из-за суб-
клинического течения, если не проводится УЗИ или маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) [21, 22].

По данным M.C. Nelson и соавт. [16], при юСКВ частота
артрита выше у пациентов старше 10 лет. При сопоставлении
встречаемости артрита при юСКВ и при дебюте СКВ у
взрослых получены противоречивые данные. L. Wen и соавт.
[18] статистически значимых различий в распространенности
артрита у детей и взрослых не выявили (61,4 и 67,4% соответ-
ственно). Однако N. Ambrose и соавт. [23] обнаружили суще-
ственную зависимость частоты артрита от возраста: поражение
суставов имели 66% детей, 75% подростков и 93% взрослых.
Нарастание частоты артрита в клинической картине заболе-
вания у подростков по сравнению с детьми младше 10 лет за-
фиксировано также в исследованиях других авторов [7, 16].

В подавляющем большинстве случаев артрит при юСКВ
характеризуется кратковременностью, развивается на пике
активности заболевания и быстро поддается лечению, крайне
редко наблюдается формирование хронического артрита.
По данным A.P. Sakamoto и соавт. [24], частота хронического
артрита при юСКВ составила 3,7%, в большинстве случаев в
патологический процесс были вовлечены лучезапястные и
голеностопные суставы, у 56% пациентов заболевание ма-
нифестировало с артрита, и первоначальным диагнозом был
ювенильный идиопатический артрит (ЮИА). При сопостав-
лении частоты формирования хронического артрита у па-
циентов с юСКВ и у взрослых с СКВ статистически значимых
различий не выявлено (2,4 и 3,8% соответственно) [25]. 
У детей артрит чаще возникал на ранней стадии СКВ, ха-
рактеризовался большим числом пораженных суставов и
более высокой общей активностью заболевания [25].

Следствием хронического воспалительного процесса в
суставах и периартикулярных мягких тканях, приводящего к
периартикулярному фиброзу, является формирование вправ-
ляемых подвывихов межфаланговых и пястно-фаланговых
суставов, ульнарной девиации и амиотрофии – деформирующей
артропатии Жакку [10]. Артропатия Жакку при юСКВ встре-
чается реже, чем у взрослых. В исследовании A.P. Sakamoto и
соавт. [24] ее частота при юСКВ составила 0,2% (6% всех на-
блюдений юСКВ с хроническим артритом). Большинство
исследователей считают артропатию Жакку поздним про-
явлением СКВ, однако, как отмечают А.П. Жорняк и 
М.М. Иванова [26], у 26,9% пациентов с высокой воспали-
тельной активностью деформации возникли уже в первый
год болезни. Имеются единичные наблюдения ранней мани-
фестации артропатии Жакку при юСКВ [24, 27].

Рупус-синдром, проявляющийся сочетанием симптомов
СКВ и серопозитивного по ревматоидному фактору (РФ)
РА, редко встречается в клинической практике. Первое опи-
сание серии наблюдений у 15 взрослых пациентов было
опубликовано в 1960 г. E.C. Toone и соавт. [28]. В 1971 г. P.H.
Schur рупус был выделен в отдельный синдром [29]. Его
частота у взрослых варьируется от 0,01 до 9,7%. Диагноз РА
у взрослых предшествует развитию СКВ в 83% случаев [30].
Рупус-синдром у детей представлен сочетанием серопози-
тивного по РФ ЮИА и СКВ, его частота составляет 0,7–
2,5% [24]. В исследовании V. Ziaee и соавт. [31] эрозивный
артрит при рупус-синдроме у детей обнаружен в 45% случаев,
полиартикулярное поражение – в 70%. Обычно клинические
проявления ЮИА возникали раньше, чем признаки СКВ,
которые наблюдались через 2–3 года, медиана времени от
начала артрита до верификации СКВ – 50,1 мес. На момент
дебюта суставного синдрома у 50% пациентов выявлен ан-
тинуклеарный фактор, у 60% – РФ с последующим нараста-
нием титров и частоты формирования позитивности [31].
По данным N.W. Gormezano и соавт [25], частота рупус-син-
дрома у пациентов, имеющих хронический артрит в рамках
СКВ, выше, чем в целом при юСКВ, при этом она сопоставима
у детей и взрослых – 12 и 17% соответственно. 

Кроме суставного синдрома, как у взрослых, так и у
детей с СКВ возможно развитие миозита [32, 33]. По данным
литературы, поражение скелетной мускулатуры при СКВ в
целом встречается у 4–16% больных [33]. У небольшой части
пациентов миозит может быть преобладающим проявлением
болезни [34]. Клинические признаки миозита включают сла-
бость проксимальных мышц, миалгию и атрофию мышц [35].
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У пациентов с миозитом обычно отмечаются повышенный
уровень креатинфосфокиназы (КФК) в сыворотке крови,
признаки воспаления проксимальных мышц при МРТ и
аномальные результаты исследования биоптатов мышц [35].
Частота миозита при юСКВ, по данным разных исследований,
колеблется от 5 до 31% [19, 35].

N. Bitencourt и соавт. [33], наблюдавшие как пациентов
с юСКВ, так и взрослых больных СКВ, обнаружили миозит
в 6,3% случаев. При этом у детей распространенность миозита
была выше, 68% всех случаев миозита при юСКВ зафикси-
рованы в дебюте заболевания, у 40% пациентов с СКВ и
миозитом выявлены миозит-ассоциированные аутоантитела,
включая анти-Ro, анти-La, антитела к рибонуклеопротеину
(анти-РНП), Pm-Scl, антигену Смита [33]. Развитие миозита
у пациентов с юСКВ, как и у взрослых, возможно в рамках
перекрестного синдрома. Распространенность перекрестного
синдрома, включающего СКВ и идиопатическую воспали-
тельную миопатию, составляет 3,4–6,3% [36, 37]. 

Ряд авторов отмечает, что на вероятность развития пе-
рекрестного синдрома у больных СКВ, влияет наличие анти-
РНП [33, 36, 38]. Это позволяет сделать вывод о том, что по-
зитивные по анти-РНП пациенты с СКВ должны находиться
под тщательным наблюдением для выявления формирования
перекрестного синдрома, в том числе с присоединением
идиопатической воспалительной миопатии. В клиническом
наблюдении K.H. Lin и J.K. Kao [39] отмечен интересный
факт – по мере развития миозита уровень аутоантител, спе-
цифичных для СКВ, снижался.

При наличии у пациента с СКВ миопатического синдрома
важно помнить также о том, что его проявления могут быть
обусловлены сопутствующей терапией глюкокортикоидами
(ГК) и реже – приемом гидроксихлорохина [40]. У таких па-
циентов общая оценка динамики активности заболевания
на момент развития миопатического синдрома с учетом
данных инструментальных методов визуализации (УЗИ,
МРТ) помогает уточнить его природу.

Мышечно-скелетные симптомы у детей при СКВ могут
быть связаны с формированием периферической полинев-
ропатии, которая проявляется нарушением чувствительности
по полиневропатическому типу, болью преимущественно в
дистальных отделах конечностей, слабостью мышц, ограниче-
нием движений в конечностях и двигательной активности в
целом (в том числе нарушением ходьбы). По некоторым
данным, периферическая полиневропатия как осложнение
васкулопатии мелких артерий, питающих пораженные нервы,
развивается в целом у 10–15% пациентов с СКВ [41, 42]. Ее ча-
стота при юСКВ составляет 0,7–13%, при СКВ у взрослых –
4–27% [43, 44]. В большинстве случаев развивается сим-
метричная сенсомоторная полиневропатия [45]. Для паци-
ентов с периферической полиневропатией характерны вы-
сокая активность СКВ, мультисистемное поражение, при
рецидивирующем течении хуже ответ на терапию. Ряд
авторов указывает на ее возможную ассоциацию с наличием
антифосфолипидных антител, антител к рибосомальному
протеину [42, 44]. 

Причиной периферического болевого синдрома, нередко
ошибочно трактуемого как проявление артрита, могут быть
инфаркты костного мозга (ИКМ) [46]. Частота их неизвестна,
так как в основном они диагностируются, когда развивается
аваскулярный некроз (АВН). ИКМ ассоциированы с высокой
активностью заболевания, васкулитом, молодым возрастом,

высокой дозой ГК [46]. G.Q. Zhu и соавт [47] не обнаружили
статистически значимых различий в частоте возникновения
ИКМ при юСКВ и у взрослых пациентов, но отметили их
ассоциацию с феноменом Рейно и наличием анти-РНП. 
Y. Zhang и соавт [48], обследовавшие 11 детей с СКВ без
клинических признаков поражения опорно-двигательного
аппарата, указали на важность проведения МРТ для ранней
диагностики этой патологии: с помощью МРТ было выявлено
60 участков ИКМ (30 – в метафизарно-диафизарной области,
8 – в надколеннике, 21 – в эпифизах и 1 – в таранной
кости), тогда как при рентгенографии этих зон – менее
50% очагов. 

Мышечно-скелетные симптомы при юСКВ могут быть
следствием не только проявлений самого заболевания, но и
его осложнений – АВН, остеопороза и остеопоротических
переломов. В целом, согласно данным M.J. Holland и соавт.
[49], 44,2% детей и подростков с медианой продолжительности
заболевания 3,8 года имеют различные необратимые изме-
нения в результате болезни. При этом повреждения мышеч-
но-скелетной системы занимают лидирующие позиции
наряду изменениями, возникающими в результате нейро-
психических нарушений, и наблюдаются у 17% пациентов
уже на 2–3-м году заболевания [49]. 

Дебют СКВ в детском и подростковом возрасте является
фактором риска развития АВН, который при локализации в
области коленных суставов может проявляться в первую
очередь синовитом, в области тазобедренных суставов –
болью и ограничением функции, что нередко ошибочно
трактуется как обострение артрита вследствие активности
заболевания [50–52]. Впервые ассоциация этого осложнения
с СКВ описана E.L. Dubois и L. Cozen в 1960 г. [53]. 
В настоящее время АВН – хорошо известная причина свя-
занного с СКВ стойкого повреждения, распространенность
которого, по разным данным, составляет 5–23% при юСКВ
и достигает 40% при проведении МРТ бессимптомным па-
циентам [50, 54, 55]. Наличие множественных ИКМ, а также
поверхностное их расположение повышают вероятность
формирования АВН [46].

Y. Yang и соавт [56] обнаружили манифестные АВН у
6% пациентов с юСКВ при средней продолжительности за-
болевания 2,3 года. В этом исследовании у пациентов с АВН
отмечалась статистически значимо более высокая частота
нейролюпуса и нефрита, им чаще назначалась пульс-терапия,
они имели большую кумулятивную дозу ГК с момента уста-
новления диагноза по сравнению с больными без АВН. 
В целом большинство исследований у пациентов с СКВ, не-
зависимо от возраста, демонстрируют, что применение ГК
является основным фактором риска развития АВН [46, 47,
56, 57], хотя имеются сообщения о возникновении АВН у
пациентов, не принимающих ГК [58]. Среди других упоми-
наемых в литературе факторов риска развития АВН следует
отметить высокую общую активность заболевания, артрит,
феномен Рейно, васкулит, наличие антифосфолипидных ан-
тител, волчаночного антикоагулянта, дефицит витамина D,
а также расовую принадлежность (афроамериканцы, пред-
ставители азиатских народов) [46, 47, 50]. Основная локали-
зация АНБ – область коленных и тазобедренных суставов,
значительно более редкая – стопы, локтевые, плечевые су-
ставы. Характерно двустороннее поражение, частота которого
при вовлечении тазобедренных суставов может достигать
90% [50]. R. Gurion и соавт. [51] в 47% случаев наблюдали
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множественные АВН. По данным H.L. Tsai и соавт. [57],
длительное применение гидроксихлорохина при юСКВ ас-
социируется с меньшим риском развития АВН. Наибольшая
частота выявления АВН в этом исследовании приходилась
на возраст от 15 до 23 лет.

Периферический болевой синдром может быть также
следствием остеопороза, который осложняет течение юСКВ
у каждого 5-го пациента, остеопения в поясничном отделе
позвоночника выявляется у 37,5% детей с СКВ [59]. 
К наиболее значимым факторам риска развития остеопороза
у детей с СКВ относят отягощенный семейный анамнез по
остеопорозу, поражение почек, выявление анти-Ro, волча-
ночного антикоагулянта, длительное применение и высокую
кумулятивную дозу ГК, прием антикоагулянтов, циклофос-
фамида, антиконвульсантов, дефицит витамина D, низкую
двигательную активность, а также расовую принадлежность
(афроамериканцы, представители азиатских народов) [46,
60]. S. Hao и соавт. [60], наблюдавшие 40 детей со средней
продолжительностью СКВ 15 мес, продемонстрировали, что
низкий уровень витамина D и нарушения костного метабо-
лизма сохраняются, даже если заболевание находится в
стадии ремиссии (Systemic Lupus Erythromatosus Disease
Activity Index, SLEDAI <4), при этом уровень RANKL (лиганда,
связывающегося с внеклеточным доменом рецептора акти-
ватора NF-κB) в сыворотке крови повышен, а экспрессия
остеопротегерина (ОПГ) снижена. Авторами сделан вывод,
что в случае ремиссии заболевания ГК участвуют в возник-
новении и развитии аномального ремоделирования кости
посредством RANKL/ОПГ, способствуя прогрессированию
остеопороза, которое коррелирует с кумулятивной дозой ГК
[60]. При наличии остеопоротической спондилопатии с ком-
прессионными переломами позвонков при юСКВ нередко
наблюдается вторичный корешковый синдром, который при
отсутствии локальной симптоматики в месте перелома оши-
бочно может приниматься за периферический суставной
синдром в рамках активности основного заболевания. По
данным C.M. LeBlanc и соавт. [61], частота остеопоротических
переломов позвонков у детей с ревматическими заболеваниями
в целом составила 4,4 на 100 пациенто-лет, доля пациентов с
юСКВ среди них достигала 28,6%, бессимптомные переломы
выявлены в 43% случаев. Авторы этого исследования уста-
новили следующие факторы риска остеопоротического пе-
релома позвонков: наличие активности в первые 12 мес бо-
лезни, значительное увеличение индекса массы тела и сни-
жение минеральной плотности костной ткани в первые 6
мес болезни [61].

Еще одной проблемой, связанной с мышечно-скелетной
болью, с которой сталкиваются врачи в реальной клиниче-
ской практике, является фибромиалгия (ФМ). F. Wolfe и
соавт. [62] с помощью предварительных критериев ACR
2010 г. диагностировали ФМ у 36,7% пациентов с СКВ. 
В этом исследовании пациенты имели большую продол-
жительность заболевания, однако описаны отдельные кли-
нические наблюдения, в которых ФМ возникала за несколько
лет до развернутой клинической картины СКВ [63]. ФМ у
детей школьного возраста в целом встречается в 2−6% слу-
чаев, в основном у девочек [64]. При юСКВ ФМ выявляется
чаще – до 12% случаев, у взрослых с СКВ она наблюдается
в 8,2–61% случаев. Проявления ФМ не коррелируют с ак-

тивностью СКВ, среди ассоциированных с ее развитием
факторов выделяют фотосенсибилизацию, язвы слизистой
оболочки, вторичный синдром Шегрена [65, 66]. Наличие
ФМ связано с депрессивными состояниями и существенно
влияет на качество жизни пациентов с СКВ независимо от
возраста [65, 66].

В работе E. Elefante и соавт. [67] частота ФМ у больных с
низкой активностью СКВ оказалась существенно выше, чем
у пациентов с более высоким уровнем активности болезни
(12 и 5,9% соответственно). Большая часть этих пациентов
дает своему состоянию худшую оценку, чем врач, что иллю-
стрирует еще одну проблему, нередко ошибочно трактуемую
как проявление обострения СКВ, – катастрофизацию боли.
J.T. Jones и соавт. [68] при исследовании 50 пациентов с
юСКВ в возрасте 8–20 лет без коморбидной патологии с
продолжительностью болезни около 2,5 года, ее низкой ак-
тивностью и средним значением индекса повреждения 0,6
выявили у 40% из них клинически значимую боль, не кор-
релировавшую с активностью заболевания. У каждого 5-го
пациента в этом исследовании фиксировался максимальный
индекс по шкале катастрофизации боли (>26), что существенно
отражалось на качестве жизни, несмотря на отсутствие при-
знаков активности СКВ и значимых повреждений. Ката-
строфизация боли при юСКВ ассоциируется с депрессией и
хронической усталостью [68, 69].

Говоря о скелетно-мышечных проявлениях у пациентов
с юСКВ, нельзя не отметить еще один важный аспект –
возможность появления подобной симптоматики за счет
сопутствующих заболеваний, среди которых важное место
занимают инфекции и новообразования [46, 70, 71]. По
данным S. Bao и соавт. [70], риск инфекций, в первую
очередь бактериальных, существенно возрастает у детей с
юСКВ уже в первые 6 мес после верификации диагноза, ас-
социируется с общей высокой активностью заболевания,
лимфопенией и поражением почек. В работе Y.F. Huang и
соавт. [71] остеомиелит выявлялся при СКВ в 8,5 раз чаще,
чем в популяции, особенно часто при юСКВ, в 50% случаев
наблюдалась хронизация процесса. Риск развития остео-
миелита ассоциировался с высокой дозой ГК, сосудистыми
нарушениями, АВН [46, 71]. Главным образом поражаются
кости нижних конечностей, что нередко имитирует суставную
боль [46]. Наличие локальной симптоматики с уплотнением
мышц при юСКВ требует исключения также гнойного мио-
зита, даже при отсутствии повышения уровня ферментов
мышечного распада [72].

Таким образом, скелетно-мышечные проявления при
юСКВ представлены широким спектром патологии, вклю-
чающей не только неэрозивный полиартрит, но и другие
признаки активности самого заболевания, а также его ослож-
нений (АВН, остеопороз и ассоциированные с ним состояния),
а в ряде случаев и коморбидных заболеваний. Для точной
верификации природы скелетно-мышечных нарушений не-
обходима комплексная топическая диагностика, основанная
на грамотной клинической оценке (в том числе с участием
смежных специалистов) и данных инструментальных методов
визуализации. Своевременное распознавание скелетно-мы-
шечных симптомов при юСКВ будет способствовать прове-
дению персонифицированной терапии и улучению отдален-
ного прогноза.
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