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Системная красная волчанка (СКВ) – аутоиммунное

ревматическое заболевание неизвестной этиологии, встре-

чающееся преимущественно у  женщин репродуктивного

возраста. Пик заболеваемости приходится на 15–30 лет, од-

нако волчаночная симптоматика может развиваться  и в бо-

лее старшем возрасте. Согласно данным когортных иссле-

дований, у 10–20% больных дебют СКВ приходится на 5–

6-е десятилетие жизни [1, 2]. 

СКВ характеризуется вариабельностью проявлений и

вариантов течения. В настоящее время имеются многочис-

ленные описания различных субтипов заболевания в зави-

симости от доминирования клинической симптоматики,

преобладающих лабораторных нарушений, особенностей

течения и исходов. Основой для выделения того или иного

варианта СКВ могут служить не только клинико-лаборатор-

ные особенности, но и гендерные различия, этническая

принадлежность, возраст возникновения первых симпто-

мов и др. Дебют СКВ в пожилом возрасте также ассоцииру-

ется с особенностями картины болезни, что привело к фор-

мированию понятия «СКВ с поздним дебютом». В настоя-

щее время этот термин наиболее часто используется для ха-

рактеристики больных с возрастом начала заболевания или

установления диагноза старше 50 лет [3].

Клинико-лабораторные особенности СКВ 
с дебютом в позднем возрасте

Существует точка зрения, что у пациентов с поздним

началом СКВ имеется своеобразный подтип болезни, отли-

чающийся от «классического» варианта по ряду параметров.

У пожилых пациентов, как правило, наблюдаются скрытый

дебют заболевания, атипичные начальные симптомы и как

следствие – отсрочка верификации достоверного диагноза

СКВ [4, 5]. Имеются гендерные различия: в данной группе

больных СКВ отсутствует явное доминирование женского

пола. Соотношение заболевших в пожилом возрасте жен-

щин и мужчин варьирует от 1,9 до 9,1:1 (в среднем – 4,4:1)

по сравнению с 10,6:1 у молодых пациентов [2, 6].

Данные литературы демонстрируют неоднозначность

мнений, касающихся особенностей клинической картины

«пожилой» СКВ и влияния возраста начала заболевания на

экспрессию проявлений (табл. 1). Одни исследователи счи-

тают, что СКВ с дебютом в пожилом возрасте протекает бо-
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Источник                          Характеристика исследования                               Особенности разных возрастных групп

Таблица 1. О с о б е н н о с т и  С К В  с  д е б ю т о м  в  п о ж и л о м  в о з р а с т е  ( д а н н ы е  л и т е р а т у р ы )

Stefanidou S. 
и соавт., 2013 [1]

Boddaert J. 
и соавт., 2004 [2]

Font J. 
и соавт., 1991 [5]

Ho C.T. 
и соавт., 1998 [21]

Pu S.J. 
и соавт., 2000 [18]

Клюквина Н.Г.,
2011 [23]

Ретропроспективное эпидемиологическое
исследование 551 больного СКВ, проходив-
шее с 1989 по 2007 г. У 121 (20,4%) больного
диагноз СКВ был поставлен в возрасте
старше 50 лет (107 женщин, 14 мужчин, 
соотношение – 7,6:1).
Группа сравнения – 430 больных с возрас-
том дебюта до 50 лет (391 женщина, 39 муж-
чин, соотношение – 10:1)

47 больных с дебютом СКВ после 50 лет
(72,3% – женщины), группа сравнения – 
114 больных с дебютом до 50 лет 
(93% – женщины)

250 больных с достоверным диагнозом СКВ:
1-я группа с поздним началом (40 больных)
и 2-я группа с дебютом заболевания до 50 лет
(210 больных). Средний возраст дебюта в 
1-й группе – 58 лет (50–78 лет), во 2-й груп-
пе – 32 года (8–48 лет). Интервал с момента
появления первых симптомов до верифика-
ции достоверного диагноза составлял в сре-
днем 5 лет у больных 1-й группы и 3 года у
больных 2-й группы (p<0,05). Соотношение
заболевших женщин и мужчин – 4:1 
в 1-й группе и 9:1 во 2-й

Ретроспективное исследование, 25 больных
с дебютом СКВ после 50 лет, 100 больных с
дебютом до 50 лет (контрольная группа).
Длительность заболевания в обеих группах
была одинаковой.
Соотношение женщин и мужчин в группе с
поздним дебютом – 3,2:1, в контрольной
группе – 13,3:1

Ретроспективное исследование: 21 больной
с дебютом СКВ после 65 лет, 
21 больной с дебютом в возрасте от 50 до 
64 лет, 152 больных с дебютом в возрасте до
50 лет. Соотношение заболевших в возрасте
старше 65 лет и заболевших до 65 лет соста-
вило 1:300. Соотношение мужчин и женщин:
в группе с дебютом после 65 лет – 1,1:1, 
в группе 50–64 лет – 4,2:1, в группе до 
50 лет – 6,6:1

Ретроспективное исследование 146 мужчин
с достоверным диагнозом СКВ. Дебют СКВ
в возрасте до 20 лет – у 78% больных, в воз-
расте от 21 до 40 лет – у 32,9%, после 40 лет –
у 13,7%

Средний возраст появления первых симптомов – 57 лет, среднее
время до установления диагноза – 2,5 года (в группе сравнения – 
1 год). Низкая частота лихорадки, скуловой сыпи, лимфаденопатии
и поражения почек у больных старше 50 лет. Чаще по сравнению с
контролем – поражение легких, перикардит и сухой синдром.
Выявлены различия в отношении развития необратимого органно-
го повреждения: в «пожилой» группе чаще регистрировались пора-
жение опорно-двигательного аппарата, ЦНС и кардиоваскулярные
заболевания, тогда как в контрольной группе (дебют до 50 лет) –
поражение почек, ЦНС и опорно-двигательного аппарата

Частота «бабочки» (25,5%), артритов (72,3%) и поражения почек
(21,3%) оказалась достоверно ниже у больных с возрастом дебюта
старше 50 лет по сравнению с контролем (47,4; 89,5 и 51,2% соот-
ветственно). У молодых пациентов чаще встречались нефротиче-
ский синдром (10,5%), IV класс волчаночного нефрита по класси-
фикации ВОЗ (36,8%) и почечная недостаточность (14,9%) по
сравнению с «пожилыми» больными (17; 0; 10 и 4,3%). У больных
с дебютом СКВ после 50 лет чаще регистрировался положитель-
ный РФ (43% против 20%), реже – низкий уровень комплемента
(30% против 71%). Статистически достоверных различий между
группами в отношении других лабораторных показателей не отме-
чено. 5- и 10-летняя выживаемость составила 84 и 71% соответст-
венно в группе с дебютом после 50 лет; и 95 и 95% в группе с де-
бютом до 50 лет (p<0,05 в обоих случаях). Основные причины
смерти в «пожилой» группе (9 из 47 пациентов): неоплазии – 4
(лейкемия, рак молочной железы, неопластический лимфангиит
неизвестной этиологии), инфекции – 3, кардиоваскулярные ослож-
нения – 2. Основные причины смерти «молодой» группы (7 из 114):
инфекции – 4, активность СКВ – 1, церебральная гематома – 1,
неходжкинская лимфома – 1

У больных с поздним дебютом достоверно реже в качестве первого
симптома наблюдался артрит (40% по сравнению с больными 
2-й группы; p<0,05). Артриты (65%), «бабочка» (28%), фотосенси-
билизация (15%), нефрит (20%) реже встречались в 1-й группе, чем
во 2-й (82; 56; 34 и 40% соответственно). Зарегистрирована досто-
верно более высокая частота миозита при позднем дебюте (20%) по
сравнению с дебютом до 50 лет (7%; p<0,05). В 1-й группе реже вы-
являлись повышенные уровни антител к д-ДНК (31,7%) и анти-
Ro- антитела (10%) по сравнению со 2-й группой (39,2 и 38% соот-
ветственно), и чаще – повышенные уровни антифосфолипидных
антител (63 и 39%; p<0,05 для всех случаев)

Отмечены различия по параметрам, отражающим тяжесть СКВ:
при позднем дебюте реже встречались волчаночный нефрит (4%
против 51%; p<0,001), тяжелое органное поражение (число пора-
женных внутренних органов в среднем составило 0,3 против 0,9;
p<0,02) и тяжелые обострения заболевания (0,009 обострений/па-
циенто-лет против 0,12; p<0,001). Пациенты с поздним возрастом
дебюта реже нуждались в назначении цитотоксических препаратов
для подавления активности заболевания (32% против 79%; p<0,002)

У пожилых больных чаще наблюдались дискоидные высыпания на
коже (14,3% против 5,9%) и тромбоцитопения (33,3% против
18,4%). Смертность оказалась значительно выше в группе с дебю-
том после 50 лет (40,5%), тогда как в группе молодых больных этот
показатель составил только 12,5%. Самые низкие показатели выжи-
ваемости оказались в группе больных с дебютом после 65 лет: 
1-летняя выживаемость – 74%, 5-летняя – 55%, 10-летняя – 55%. 
У больных с дебютом до 50 лет однолетняя выживаемость составила
97%, 5-летняя – 88%, 10-летняя – 82%

«Бабочка» (51,3%), капилляриты (30,1%), алопеция (30,1%), лимфа-
денопатия (33,6%) чаще наблюдались при раннем дебюте по срав-
нению с поздним (35; 15; 20 и 10% соответственно). Также отмечена
более высокая частота у  больных первой группы экссудативного
плеврита (65%), поражения легких (адгезивный плеврит, пневмонит –
75% больных) и клапанного аппарата сердца (55%) по сравнению с
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лее мягко и имеет благоприятный прогноз, тогда как другие

не рассматривают данный вариант как доброкачественный

в связи с большим накоплением органного повреждения и

более высокими показателями летальности, в том числе и

вследствие коморбидных состояний [1, 4, 7, 8].

Наиболее полно современная концепция особенностей

СКВ в пожилом возрасте представлена в обзоре J. Boddaert

и соавт [2]. Основные выводы в этой работе сформулирова-

ны на основании анализа 22 исследований, в которых про-

ведено сравнение в общей сложности 714 «возрастных» и

4700 молодых больных СКВ (табл. 2). Согласно полученным

данным, частота развития СКВ после 50 лет варьировала от

3,6 до 20,1%, при этом в большинстве работ отмечалось зна-

чительное уменьшение возможности возникновения забо-

левания с возрастом [2, 6, 9]. У больных с поздним дебютом

чаще встречались поражение легких и серозиты, тогда как

«бабочка», фотосенсибилизация, артриты и почечная пато-

логия были более редкими симптомами [9–12]. Некоторые

авторы считают, что симптоматика СКВ с дебютом в пожи-

лом возрасте очень напоминает картину лекарственной вол-

чанки, для которой характерно полиорганное поражение с

преимущественным вовлечением кожи и суставов, сероз-

ных оболочек, ретикулоэндотелиальной системы и незна-

чительной заинтересованностью жизненно важных органов

– почек и ЦНС [13].

Отмечена ассоциация СКВ в пожилом возрасте с син-

дромом Шёгрена. Некоторые исследователи сочетание СКВ

и вторичного синдрома Шёгрена рассматривают как фактор

более благоприятного течения заболевания. Так, в 2004 г.

были опубликованы результаты сопоставления больных

СКВ с и без синдрома Шёгрена, согласно которым наличие

сухого синдрома ассоциировалось с более легким течением

СКВ, низкой частотой нефрита, лимфаденопатии и тромбо-

цитопении и высокой частотой синдрома Рейно [14, 15]. 

J.L. Medin и соавт. [14] сопоставили дерматологические

проявления у 11 189 больных с ранним дебютом и 1727 боль-

ных с поздним дебютом (старше 50 лет) СКВ, суммировав

результаты 35 исследований. Оказалось, что у пожилых па-

циентов реже встречались «бабочка», фотосенсибилизация,

алопеция и феномен Рейно, тогда как в отношении частоты

язвенного поражения слизистых оболочек, дискоидных вы-

сыпаний, сетчатого ливедо и подострой кожной волчанки

статистически достоверных различий не выявлено [15, 16]. 

J. Font и соавт. [5] обнаружили высокую частоту миози-

та у больных с поздним дебютом заболевания и предполо-

жили, что у пожилых пациентов именно вследствие такой

особенности вместо СКВ нередко ошибочно диагностиру-

ют ревматическую полимиалгию.

По мнению большинства авторов, нефрит и нефроти-

ческий синдром встречаются у «возрастных» больных СКВ

гораздо реже [10, 17, 18]. R. Cervera и соавт. [19] отмечали

снижение частоты активного волчаночного нефрита с 41% у

молодых больных до 22% у больных с поздним дебютом за-

болевания. В ряде исследований также сообщается об отри-

цательной ассоциации возраста и поражения почек при

СКВ [5, 20, 21]. Следует отметить, что ранее неоднократно

указывалось на низкую частоту патологии почек у больных

СКВ с положительным ревматоидным фактором (РФ) и

синдромом Шёгрена, т. е. тех проявлений, которые чаще

встречаются при позднем дебюте заболевания [15, 19].

В группе, включавшей 551 больного (121 пациент с дебю-

том заболевания после 50 лет и 430 – до 50 лет), S. Stefanidou

и соавт. [1] зарегистрировали при позднем начале СКВ ста-

тистически достоверно более низкую частоту типичных

кожных проявлений (скуловая эритема) и поражения почек

на фоне более высокой частоты легочной патологии, пери-

кардита и сухого синдрома. При этом у пожилых больных с

момента появления признаков болезни до установления до-

стоверного диагноза прошло в 2 раза больше времени. Спус-

тя 5 лет наблюдения также были выявлены достоверные раз-

личия в отношении сопутствующей патологии: у больных с

дебютом в пожилом возрасте чаще встречались остеопороз,

артериальная гипертензия и сахарный диабет. 

A.М. Bertoli и соавт. [22] также продемонстрировали

различия картины заболевания у больных СКВ с дебютом

после (73 пациента) и до (144 пациента) 50 лет. Группа с

поздним началом заболевания характеризовалась достаточ-

но высокой частотой неврологической симптоматики (глав-

ным образом когнитивных нарушений и мигрени), тромбо-

тических осложнений, остеопороза и гипертриглицериде-

мии наряду с редким развитием волчаночного нефрита и

низкой встречаемостью анти-Sm-антител. Несмотря на бо-

лее редкие обострения и низкие показатели активности

СКВ за время болезни, у пациентов с поздним дебютом на-

блюдались явная тенденция к нарастанию необратимого

органного повреждения и высокая летальность.

При изучении когорты больных мужского пола (146 па-

циентов с достоверным диагнозом СКВ) нами также были

выделены особенности течения болезни в зависимости от

момента появления первых симптомов. В отличие от боль-

Источник                          Характеристика исследования                               Особенности разных возрастных групп

Penaranda-Parada E.
и соавт., 2015 [50]

Перекрестное исследование 98 больных с
поздним дебютом СКВ (после 50 лет) и 
72 больных с дебютом до 50 лет. Соотноше-
ние женщин и мужчин составляло 5,5:1 
в группе с поздним дебютом и 13,4:1 в груп-
пе с дебютом до 50 лет. Среднее время от
появления симптомов до установления ди-
агноза – 1,34 года у больных первой группы
по сравнению с 1,13 года у больных второй
группы (p=0,06)

больными второй группы (23,3; 32,2 и 24,6%). Выживаемость не за-
висела от возраста дебюта заболевания

В группе больных с поздним дебютом зарегистрирована достоверно
более высокая частота плеврита (27,6%), перикардита (13,27%), су-
хого синдрома (34,7%), лимфопении (68,8%), высоких титров РФ
(21,43%) и повышения уровня СРБ >5 мг/мл (31,25%) по сравне-
нию с группой с дебютом до 50 лет (8,3; 2,8; 19,4; 47,9; 2,78 и 11,1%
соответственно). В группе с дебютом до 50 лет чаще встречались су-
дорожный синдром (11,1%), алопеция (41,7%) и синдром Рейно
(16,7%) по сравнению с аналогичными показателями в группе с
поздним дебютом (2,04; 17,35 и 10,2% соответственно). У больных с
поздним дебютом чаще обнаруживали HLA DR17 (DR3) по сравне-
нию с контролем (больные без аутоиммунных заболеваний) и реже –
DR8-аллель



шинства работ, посвященных СКВ у мужчин, в нашем ис-

следовании зарегистрирован достаточно молодой возраст

начала заболевания: первые признаки у половины пациен-

тов появлялись до 20 лет, у трети мужчин – на 2-4-м десяти-

летии жизни и только у 14% больных – в возрасте старше 

40 лет. У мужчин с дебютом после 40 лет реже встречались

«бабочка», капилляриты и алопеция, у них регистрирова-

лась высокая частота серозитов и поражения клапанного

аппарата сердца. Лимфаденопатия и гепатоспленомегалия

относились к частым проявлениям у молодых больных и

примерно в 3 раза реже выявлялись у пациентов старшего

возраста. В нашем исследовании возраст начала заболева-

ния не влиял на выживаемость больных, главными детер-

минантами которой оказались высокая степень активности

СКВ на момент установления диагноза и наличие активно-

го волчаночного нефрита [23, 24].
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Проявления                                                                 СКВ с поздним                                                     СКВ с ранним                                     р
дебютом (n=714)                                                 дебютом (n=4700)

Таблица 2. Ч а с т о т а  п р о я в л е н и й  С К В  в  з а в и с и м о с т и  о т  в о з р а с т а  д е б ю т а  
( с у м м а р н ы е  д а н н ы е  л и т е р а т у р ы )

Примечание. Результаты представлены в виде числа больных с наличием проявлений/числа больных с имеющимися данными, 
в скобках – процент больных; н. д. – различия недостоверны; АНФ – антинуклеарный фактор;   д-ДНК – двуспиральная ДНК.

Соотношение женщин и мужчин 4,4:1 10,6:1 <0,001

Лихорадка 127/302 (42,1) 853/1881 (45,3) Н. д.

«Бабочка» 180/579 (31,1) 2509/4020 (62,4) <0,001

Дискоидные высыпания 67/453 (14,8) 410/3060 (13,4) Н. д.

Фотосенсибилизация 137/523 (26,2) 1306/3421 (38,2) <0,001

Кожный васкулит/пурпура 34/253 (13,4) 376/1074 (25,9) <0,001

Алопеция 83/346 (24,0) 802/1878 (44,9) <0,001

Язвы полости рта 90/499 (18,0) 629/2901 (21,7) Н. д.

Артриты 421/632 (66,6) 2762/3884 (71,1) Н. д.

Феномен Рейно 142/573 (24,8) 1532/4123 (37,2) <0,001

Тромбозы 39/308 (12,7) 276/2101 (13,1) Н. д.

Серозиты 247/673 (36,7) 1353/4737 (28,6) <0,001

Поражение легких 101/476 (21,2) 353/3123 (11,3) <0,001

Нейропсихиатрические нарушения 143/932 (15,3) 977/4830 (20,2) <0,05

Нефрит 196/684 (28,6) 1739/4074 (42,7) <0,001

Нефротический синдром 7/86 (8,1) 235/968 (24,3) <0,05

Гемолитическая анемия 69/452 (15,3) 469/2925 (16,0) Н. д.

Лейкопения <4000/мм3 97/356 (27,2) 532/1654 (32,2) Н. д.

Тромбоцитопения < 100 000/мм3 117/534 (21,9) 679/3553 (19,1) Н. д.

АНФ (+) 510/533 (95,7) 2913/3056 (95,3) Н. д.

Антитела к д-ДНК 369/548 (67,3) 2261/3305 (68,4) Н. д.

РФ 103/315 (32,7) 349/1736 (20,1) <0,001

Низкий уровень комплемента 50/120 (41,7) 188/332 (56,6) 0,05

Ложноположительная реакция Вассермана 23/211 (10,9) 82/471 (17,4%) 0,05

Анти-Sm-антитела 40/439 (9,1) 485/2830 (17,1) <0,001

Анти-RNP-антитела 39/374 (10,4) 589/2820 (20,9) <0,001

Анти-SSA-антитела 63/391 (16,1) 394/2947 (13,4) Н. д.

Криоглобулинемия 11/58 (19,0) 45/164 (27,4) Н. д.
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Показатели выживаемости у больных СКВ с поздним

дебютом необходимо рассмотреть отдельно. Выводы уче-

ных достаточно противоречивы и зависят от состава изу-

ченных групп, анализа причин летальных исходов и време-

ни исследования (например, 40–50 лет назад выживае-

мость у больных СКВ в целом была значительно ниже, чем

в начале XXI в.).

J. Boddaert и соавт. [2] обнаружили, что выживаемость у

больных СКВ с поздним дебютом (5-летняя – 84%, 10-лет-

няя – 71% и 15-летняя – 59%) достоверно ниже по сравне-

нию с аналогичными показателями у пациентов с ранним

началом заболевания (95, 95 и 92% соответственно). Похо-

жие данные приводят и R. Cervera и соавт. [25]. Самые низ-

кие показатели выживаемости у больных СКВ с дебютом

после 50 лет были зарегистрированы в китайском исследо-

вании (132 женщины и 26 мужчин): 5-, 10- и 15-летняя вы-

живаемость составила 80,4; 56,5 и 31,7% соответственно. За

время наблюдения умерло 64 больных (51 женщина, 13 муж-

чин), при этом основной причиной летальных исходов ока-

зались инфекционные осложнения. Регрессионный анализ

выявил следующие факторы неблагоприятного прогноза у

пожилых больных СКВ: возраст дебюта заболевания старше

50 лет, недостаточная доступность медицинской помощи и

активность заболевания по шкале SLEDAI >10 баллов на

момент установления диагноза [26]. 

Возраст дебюта СКВ старше 50 лет традиционно рас-

сматривается как фактор риска смерти. Несмотря на более

мягкое, по мнению большинства авторов, течение заболева-

ния, дебют СКВ в пожилом возрасте ассоциируется с небла-

гоприятным прогнозом [27]. Установлено, что при позднем

начале СКВ у больных имеются более высокие индексы по-

вреждения и высокая частота коморбидных состояний [28].

В опубликованных ранее исследованиях сообщалось о тен-

денции к высокой частоте СКВ-опосредованных летальных

исходов у пожилых пациентов. Однако следует вспомнить о

разительных различиях в лекарственных схемах, использо-

вавшихся в середине XX в. и применяемых в настоящее вре-

мя: так, в 50–90-х гг. прошлого столетия назначали только

«мягкие» иммуносупрессивные препараты, например аза-

тиоприн. Появление более мощных препаратов и совер-

шенствование терапевтических схем позволяют лучше кон-

тролировать заболевание.

Сегодня активность СКВ реже становится основной

причиной смерти, доминирующие позиции занимает со-

путствующая патология [17, 29–31]. И если у молодых боль-

ных СКВ причиной летального исхода наряду с активно-

стью заболевания, как правило, является атеросклеротиче-

ское поражение сосудов, то у пожилых пациентов – это ин-

фекции и перфорация язвы [30, 32, 33]. Нет убедительных

данных об ассоциации «пожилой» СКВ с антифосфолипид-

ным синдромом, негативное влияние которого на выживае-

мость хорошо известно, особенно при развитии тромбоци-

топении и артериальных тромбозов [22, 34].

Данные о причинной связи новообразований с СКВ

противоречивы [22, 25, 34]. Большинство исследователей

указывают на незначительное повышение частоты опухоле-

вых процессов у больных СКВ. Отмечаются увеличение ри-

ска развития неходжкинской лимфомы, рака легких, пече-

ни, шейки матки и щитовидной железы и снижение часто-

ты рака молочной железы и простаты по сравнению с ана-

логичными показателями в популяции. Высказывается

предположение, что лимфопролиферативные заболевания

обусловлены повышенной активностью провоспалитель-

ных цитокинов и, возможно, сопутствующей вирусной ин-

фекцией (вирус Эпштейна–Барр), цитотоксической тера-

пией (особенно экспозицией циклофосфамида), тогда как

снижение частоты гормонально-зависимых опухолей (мо-

лочной и предстательной желез) связано с наличием аутоан-

тител и снижением выработки некоторых белков при СКВ

(например, heat shock protein 27, HSP-27) [35–38]. Однако

убедительных данных эпидемиологических исследований

об ассоциации СКВ со злокачественными новообразовани-

ями, в том числе в зависимости от возраста дебюта и прово-

димой терапии, не получено.

Существенное влияние на выживаемость могут оказы-

вать и различные терапевтические схемы, объем которых у

больных СКВ всегда определяется тяжестью органного по-

ражения и активностью процесса и корректируется в зави-

симости от сопутствующих состояний. Так, по данным 

A. Tomic-Lucic и соавт. [28], больные СКВ с поздним дебю-

том получают более низкие дозы глюкокортикоидов и цик-

лофосфамида по сравнению с молодыми пациентами, но

имеют более выраженные побочные эффекты терапии им-

муносупрессантами.

Возможные причины различий в проявлениях СКВ
Выдвигается концепция, что возможность развития

СКВ в пожилом возрасте и связанные с этим клинико-лабо-

раторные особенности заболевания обусловлены расовыми

и генетическими факторами.

S. Stefanidou и соавт. [1] зарегистрировали самый высо-

кий процент больных с дебютом после 50 лет – 20,4%, что,

по мнению авторов, можно объяснить этнической принад-

лежностью. Все больные были греками, при этом ранее не-

однократно сообщалось, что для кавказоидов в целом хара-

ктерно более позднее начало СКВ [22, 39–41]. Преоблада-

ние кавказоидов среди пожилых больных отмечали и другие

авторы. В исследовании S.P. Ballou и соавт. [42] только 20%

больных с дебютом СКВ после 50 лет были чернокожими,

тогда как в более молодой группе чернокожие составляли

две трети. Результаты 20-летнего эпидемиологического  ис-

следования показали, что этнические испанцы из северо-

западных регионов страны, страдающие СКВ, имели более

поздний возраст дебюта заболевания по сравнению с афро-

американцами [43]. 

Частота заболевания СКВ у родственников пациентов с

этой патологией варьирует от 3,9 до 10,4%, что значительно

выше, чем в популяции, и позволяет рассматривать СКВ

как генетически детерминированное заболевание [44, 45].

Эта точка зрения подтверждается и хорошо известной ассо-

циацией СКВ с антигенами основного комплекса гистосов-

местимости (major histocompatibility complex, MHC), в пер-

вую очередь HLA-DR2 и HLA-DR3 [46].

Имеются данные, что риск развития СКВ и гиперпро-

дукции аутоантител связан с молекулами 2-го класса основ-

ного комплекса гистосовместимости (HLA-DRB1 и DQB1),

которые кодируют мембранные гликопротеины, презентиру-

ющие пептиды для распознавания Т-лимфоцитами. Напри-

мер, в некоторых группах больных СКВ с поражением почек

было обнаружено повышение частоты аллелей DRB1*0301 и

DRB1*1501 по сравнению со здоровым контролем, при этом

наличие аллеля DRB1*1202 оказывало защитное действие в



отношении развития нефрита [46–49]. Высказываются пред-

положения, что пожилые и молодые больные могут иметь

различные генетические детерминанты заболевания и отве-

чать на различные триггерные механизмы.

Однако подобные исследования единичны и окончатель-

ные выводы делать рано, так как анализ генотипа у пациентов

с СКВ в медицинских исследованиях редко проводился в за-

висимости от возраста дебюта заболевания. E. Penaranda-

Parada и соавт. [50] рассматривают генотип как один из факто-

ров существования различных субтипов СКВ, в том числе

развития заболевания в пожилом возрасте. Так, генотипиро-

вание колумбийской популяции (62 пациента с дебютом пос-

ле 50 лет, 105 больных с дебютом до 50 лет и 179 испытуемых

без аутоиммунных заболеваний) выявило достоверно более

высокую встречаемость DR17 и снижение частоты онаруже-

ния DR8-аллеля у больных с поздним дебютом по сравнению

со здоровым контролем. 

Не теряет актуальности и проблема участия половых

гормонов в патогенезе заболевания. Большинство иссле-

дователей подчеркивают более низкое соотношение жен-

щин и мужчин в группах с поздним дебютом СКВ, что

указывает на взаимосвязь СКВ и статуса эстрогенов

[51–54].  Хорошо известно, что эстрогены оказывают им-

муномодуляторное действие: введение эстрогенов мышам

приводит к более тяжелому течению волчаночноподобно-

го заболевания; гормонально-заместительная терапия у

людей ассоциируется с более высоким риском развития

СКВ, а обострения заболевания реже встречаются на фо-

не лечения циклофосфамидом, который вызывает недос-

таточность функции яичников [55–57]. Еще в доглюко-

кортикоидную эру отмечено снижение активности СКВ

после наступления физиологической менопаузы или хи-

рургического удаления матки и яичников [7, 8]. Что каса-

ется влияния возраста дебюта СКВ, то следует вспомнить

о значительном снижении частоты постменопаузальных

обострений СКВ у женщин с дебютом заболевания в пре-

и менопаузе и более низкой активности заболевания у по-

жилых пациентов [10, 55]. Кроме того, полагают, что вы-

сокий процент мужчин с дебютом СКВ в пожилом возрас-

те по сравнению с женщинами обусловлен сексуальным

старением, факторами внешней среды и, возможно, по-

вышением уровня пролактина [58]. 

Формированию различий в клинической картине СКВ

в зависимости от возраста дебюта могут способствовать воз-

растные аспекты функционирования иммунной системы

(изменение способности к апоптозу, снижение выработки

аутоантител и иммунной резистентности) [19, 59],  эндоген-

ные состояния (например, патология щитовидной железы и

печени) и экспозиция некоторых экзогенных факторов [60].

Выделение СКВ с поздним дебютом в отдельный суб-

тип представляет интерес как с научной, так и с практиче-

ской точки зрения. Крайне актуальными остаются в первую

очередь вопросы своевременной диагностики, дифферен-

циальной диагностики и совершенствования лечебных схем

у пожилых пациентов с учетом особенностей клинической

картины заболевания, сопутствующей патологии и лекарст-

венных взаимодействий.

Заключение
1. СКВ может дебютировать в пожилом возрасте, при

этом частота заболевших после 50 лет может достигать 20%

(в среднем 3–18% всех случаев). Высказывается предполо-

жение, что пожилые и молодые больные имеют различные

генетические детерминанты заболевания и отвечают на раз-

личные триггерные агенты.

2. При дебюте в пожилом возрасте снижается соотноше-

ние заболевших женщин и мужчин (в среднем от 2,5 до 9:1). 

3. С момента появления первого симптома до верифи-

кации достоверного диагноза у пожилых больных проходит

значительно больше времени, что связано с атипичной кар-

тиной заболевания и традиционным отношением к СКВ

как к болезни молодых женщин.

4. СКВ следует включать в круг дифференциальной ди-

агностики у больных пожилого возраста с миалгиями, арт-

ралгиями, слабостью, похуданием и субфебрильной лихо-

радкой. Вместе с тем появление волчаночноподобной сим-

птоматики у пациента старше 50 лет требует проведения

дифференциации с лекарственной волчанкой, болезнью

Шёгрена, ревматической полимиалгией и обязательного

онкопоиска (!).

5. Клиническая картина СКВ с дебютом в позднем воз-

расте характеризуется низкой встречаемостью почечной па-

тологии, что обусловливает меньшую потребность в агрес-

сивной иммуносупрессивной терапии. Редко наблюдаются

обострения СКВ, ведущие к летальному исходу. Отмечена

более высокая частота серозитов и поражения легких, ассо-

циация с синдромом Шёгрена. Часто обнаруживаются ан-

тиядерные антитела и РФ в высоких титрах.

6. Течение СКВ с дебютом в позднем возрасте более

благоприятное по сравнению с течением «классической»

СКВ, но при этом отмечается высокая частота коморбид-

ных состояний и осложнений лекарственной терапии, что

приводит к более низким показателям выживаемости у по-

жилых больных.
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