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Системная красная волчанка (СКВ) – аутоиммунное заболевание, поражающее многие органы и 
системы человека. При СКВ образуется большое количество антител к антигенам собственных 
клеток, вследствие чего развивается иммунокомплексный воспалительный процесс, поражающий 
сердце, кожу, почки, легкие, суставы, нервную систему. При СКВ утрачивается фундаменталь-
ное свойство иммунной системы – толерантность к аутоантигенам, в результате продуциру-
ются антитела, атакующие нормальные ткани собственного организма, что сопровождается 
развитием аутоиммунных заболеваний. У больных СКВ появляются такие клинические манифе-
стации, как множественный тромбоз, в т.ч. ТЭЛА, заболевания ЦНС, livedo reticularis, лабильная 
гипертензия, привычный выкидыш. СКВ поражает людей всех рас, мужчин и женщин, однако у 
последних она доминирует и особенно часто развивается у женщин репродуктивного возраста. 
Распространенность СКВ среди женщин репродуктивного возраста – 1:500. Почти 90 % больных 
волчанкой – женщины. Причины развития СКВ неизвестны. В настоящее время общепризнано, 
что такие осложнения гестации, как привычный аборт, преэклампсия и эклампсия, преждевре-
менная отслойка плаценты, ДВС- и HELLP-синдромы, тромбозы, задержка внутриутробного 
роста плода, мертворождаемость, ассоциируются с аутоиммунными заболеваниями у матери. 
Механизм, которым СКВ отягощает течение беременности и ухудшает ее исходы для матери, 
плода, новорожденного, остается нерасшифрованным. Возможно, к этому причастны сосудистые 
поражения плаценты, имеющие природу, сходную с волчаночными поражениями сосудов при СКВ. 
Репродуктивные потери у пораженных СКВ матерей, особенно при клинически активной волчан-
ке, могут достигать 45 %. В статье анализируется литература, касающаяся проблем взаимо-
влияния СКВ и беременности, клинического течения волчанки у беременной женщины, материн-
ского и перинатального исхода гестации, частоты развития неонатального люпуса.  
  
Ключевые слова: системная красная волчанка, осложнения беременности, исходы беременности, 
неонатальный люпус. 

 
Системная красная волчанка (СКВ) – ауто- 

иммунное заболевание, поражающее в теле 

человека многие органы и системы. Если в 

здоровом организме иммунная система чело-

века продуцирует антитела, которые должны 

атаковать чужеродные антигены, попавшие в 

организм, то при СКВ образуется большое ко-

личество антител к компонентам собственных 

клеток, как следствие, развивается иммуно-

комплексный воспалительный процесс, кото-

рый ведет к поражению ряда систем и органов.  

При СКВ поражаются сердце, кожа, поч-

ки, легкие, суставы, а также нервная система. 

Известно также, что основная «задача» им-

мунной системы – распознать «чужое», отли-

чить его от «своего»; затем «свое» сохраняет-

ся, а «чужое» разрушается. Таким образом, 

толерантность к аутоантигенам, к «своему» – 

фундаментальное свойство иммунной систе-

мы, утрата толерантности ведет к развитию 

аутоиммунных заболеваний (АИЗ), т.е. для 

иммунной системы различие между «своим» 

и «чужим» неабсолютно, так как при АИЗ 

продуцируются антитела, атакующие нор-

мальные ткани собственного организма [1].  

Патогенез иммуномедиированных АИЗ 

по-прежнему остается не расшифрованным, 

однако доказано, что их развитие ассоцииру-
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ется с образованием аутоантител против кле-

точного нуклеопротеида, антигенов клеточ-

ных мембран, к RоSS/А-антигену; антител 

против нативной и деспирализованной ДНК, 

антифосфолипидных аутоантител. 

У больных СКВ появляются такие кли-

нические манифестации, как множественный 

тромбоз, заболевания ЦНС, livedo reticularis, 

лабильная гипертензия, привычный выки-

дыш, преэклампсия. Подобные симптомы 

СКВ имеют многие больные, однако нередко 

их сыворотка не содержит антиядерные анти-

тела, но в ней присутствуют в высоких тит-

рах антифосфолипидные аутоантитела.  

Причины СКВ неизвестны. Считается, 

риск развития заболевания возрастает под 

влиянием комплекса генетических факторов 

и факторов окружающей среды. D. Hom и со-

авт. генотипировали более 500 тыс. нуклеоти-

ов ДНК от 1311 больных СКВ и от 1783 здо-

ровых европеоидов и показали наличие двух 

новых генетических локусов при СКВ [2]. Ус-

тановлено, что о генетической предрасполо-

женности к СКВ свидетельствует значитель-

ная частота выявления HLA-В8, HLA-DR3 и 

HLA-DR2 у больных СКВ по сравнению с 

интактными лицами. У больных СКВ также 

обнаружен полиморфизм гена IL-10, что кор-

релирует с увеличением при СКВ продукции 

IL-10 [3, 4]. 

У генетически предрасположенных к 

СКВ индивидуумов такие факторы окру-

жающей среды, как химические, вирусы, бак-

терии, способны изменить в норме не распо-

знаваемые собственные детерминанты и ин-

дуцировать иммунный ответ. Экспозиция с 

чужеродными антигенами, имеющими струк-

турное сходство с собственными белками по 

аминокислотной последовательности, также 

способна вызвать аберрантный иммунный 

ответ. Так, некоторые эпитопы β-гемолити- 

ческого стрептококка реагируют с антигена-

ми миозина миокарда и индуцируют аутоим-

мунную миокардиопатию. Поликлональную 

активацию В-лимфоцитов способна индуци-

ровать интестинальная микрофлора. Обнару-

жена также тесная связь между реактивацией 

Herpes zoster и дебютом волчанки [5].  

СКВ поражает людей всех рас, мужчин и 

женщин, однако у последних она доминирует 

и особенно часто поражает женщин репро-

дуктивного возраста. Почти 90 % больных 

волчанкой – женщины. Распространенность 

СКВ среди женщин репродуктивного возрас-

та составляет 1:500 [6]. 

Женщины заболевают СКВ во вторую, 

третью и, реже, четвертую декаду жизни, что 

создает потенциальную угрозу для беремен-

ности. Оценка роли репродуктивного возрас-

та в заболеваемости волчанкой показала, что 

риск заболеть СКВ до 34 лет в 3,6 раза выше, 

чем в старшем возрасте; женщины расовых 

меньшинств в 4,8 раза чаще поражаются вол-

чанкой, чем белые женщины [7]. 

В настоящее время общепризнанно, что 

такие осложнения гестации, как привычный 

несостоявшийся аборт/роды, преэклампсия и 

эклампсия, преждевременная отслойка пла-

центы, ДВС- и HELLP-синдромы, тромбозы, 

в т.ч. ТЭЛА, задержка внутриутробного роста 

(ЗВР), мертворождаемость, ассоциируются с 

аутоиммунными нарушениями у матери. Ре-

продуктивные потери у пораженных СКВ ма-

терей, особенно при клинически активной 

волчанке, могут достигать 45 % [8]. Вместе с 

тем в последние десятилетия исходы бере-

менности у женщин с СКВ улучшились: по-

теря плода снизилась с 40 % в 1960–1965 гг. 

до 17 % в 2000–2003 гг. Тем не менее бе- 

ременность у женщин с волчанкой может 

протекать со значительными осложнениями.  

В исследовании, проведенном в США, из 

16,7 млн беременностей у пациенток с вол-

чанкой материнская смертность была в 20 раз 

выше, чем в группе здоровых, относительный 

риск кесарева сечения составил 1,7; 2,4 – для 

преждевременных родов и 3,0 – для переноса 

эмбрионов (ПЭ) [9].  

Механизм, которым СКВ отягощает те-

чение беременности и ухудшает ее исходы 

для матери, плода, новорожденного, остается 

не расшифрованным. По-видимому, к этому 

причастны сосудистые поражения плаценты, 

имеющие природу, сходную с волчаночными 

поражениями сосудов при СКВ [10–12]. 

В литературе, посвященной данному во-

просу, не уточняются виды поражения пла-

центы. Сообщают о преобладании дециду-

альной васкулопатии, обнаружены депозиты 

иммуноглобулинов и компонентов компле-
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мента в базальной мембране трофобласта. 

Особый интерес представляет обнаружение 

уменьшенной в размерах плаценты. Это не-

специфическое изменение плаценты может 

быть формой поражения трофобласта имму-

нологическим, васкулярным и другими, пока 

не идентифицированными, механизмами. 

Маленькая плацента может сыграть роль 

предиктора плохого фетального исхода, с од-

ной стороны, и способствовать выявле- 

нию пациенток с клинически невыраженной  

СКВ – с другой. 

Электронномикроскопическим исследо-

ванием плаценты при СКВ обнаружено ис-

тончение базальной мембраны трофоблас- 

та [13].  

Между тем у страдающих от СКВ паци-

ентов, как отмечалось выше, выявляется 

группа аутоантител, которые реагируют как с 

цельным ядром соматической клетки, так и с 

отдельными его компонентами. Эти аутоан-

титела обозначают терминами «антинуклеар-

ный фактор», «антиядерные» или «антинук-

леарные аутоантитела» (АНА). Патогенез 

СКВ обязательно включает появление в сы-

воротке крови АНА. После исследования  

5 плацент от пациенток с СКВ обнаружены 

АНА-депозиты в межворсинковом простран-

стве, на трофобласте и амнионе; депозиты 

имели комплемент-3-фиксирующую актив-

ность. Все женщины оказались АНА-пози- 

тивными, у одной выявлены также анти-

Rо(SS/А)-антитела. Один новорожденный с 

дефектом межпредсердной перегородки был 

АНА-негативен. Еще один новорожденный 

оказался АНА- и анти-Ro(SS/А)-позитивным, 

позже у него развился неонатальный лю- 

пус [14]. 

Отечественные исследователи, изучая  

10 плацент больных СКВ, обнаружили круп-

ноочаговые кровоизлияния по периферии 

плаценты, существенные изменения ворсин и 

их капилляров, ангиоматоз, инфламаторные 

изменения базальной и париетальной decidua 

и другие морфологические свидетельства хро-

нической плацентарной недостаточности, ко-

торая сопровождается, как достоверно уста-

новлено, значительной перинеонатальной за-

болеваемостью и смертностью. Таким обра-

зом, исследования подтверждают роль АНА в 

образовании депозитов иммуноглобулинов в 

плаценте женщин, больных СКВ [15].  

Некоторые исследователи считают, что 

выкидыш у больных волчанкой обусловлен 

трофобластактивными лимфоциттоксически-

ми антителами. Возможно, внутриутробной 

гибели плода способствует трансплацентар-

ный пассаж материнского IgG, депозиты ко-

торого определяются в тканях абортусов [16]. 

Однако у некоторых страдающих привычной 

потерей беременности женщин клинические 

проявления СКВ отсутствуют, а АНА тем не 

менее обнаруживаются. Более того, АНА вы-

являются и у практически здоровых женщин. 

Показано, что 5–6 % здоровых индивидуумов 

имеют АНА в титре 1:40 и выше [17]. 

После тестирования сыворотки крови  

43 здоровых беременных и 50 небеременных 

женщин на IgG, M, А изотипы аутоантител к 

6 фосфолипидам, гистону, 4 субфракциям 

полинуклеотидов и волчаночного антикоагу-

лянта (ВА) установили, что частота обнару-

жения аутоантител у беременных и небере-

менных достоверно не различалась [18]. Не-

которые исследователи подобные случаи 

считают субклинической формой СКВ, кото-

рая может манифестировать через много лет 

[19, 20]. 

В настоящее время тестом при скринин-

говых исследованиях служит идентификация 

АНА. Однако позитивный результат неспе-

цифичен для волчанки, так как АНА в низком 

титре обнаруживают у интактных беремен-

ных женщин, а также при других АИЗ. В ре-

зультате 9-летнего наблюдения в Норвегии за 

когортой (346 чел.) больных АИЗ было выяв-

лено, что у пациентов с СКВ, имеющих 4 и 

более критериев из классификации Амери-

канской ассоциации ревматологов (версия 

1997 г.), АНА-тест оказался позитивным у 

99 % пациентов [21].  

До настоящего времени отсутствует кон-

сенсус относительно эффекта беременности 

на продукцию аутоантител, так как АНА вы-

являются у здоровых беременных и у небе-

ременных женщин. После серии исследова-

ний, касающихся детекции АНА у клиниче-

ски здоровых беременных и небеременных, 

показано, что патологические аутоантитела 

обнаруживаются у женщин без клинических 
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критериев СКВ, но страдающих различными 

нарушениями репродуктивной функции: 

привычным невынашиванием, мертворожде-

нием, неонатальной заболеваемостью и 

смертностью, бесплодием, эндометриозом, 

неудачами при in vitro фертилизации. Так, 

обследуя 120 беременных с угрожающим 

привычным выкидышем, не имеющих сим-

птомов СКВ, исследователи установили 

7,5 % частоту обнаружения АНА [22]. Другие 

исследователи сообщают о частоте выявле-

ния АНА у подобных пациенток от 1 до 53 % 

[23–27]. Таким образом, аутоантитела могут 

быть представлены в сыворотке крови паци-

енток, страдающих СКВ, а также у женщин 

без волчанки.  

СКВ поражает преимущественно моло-

дых женщин, тем не менее взаимовлияние 

волчанки и беременности до настоящего 

времени остается малоизученным. Некоторые 

исследователи считают, что беременность 

при СКВ не противопоказана; дети, рожден-

ные больными женщинами в общем здоровы; 

лишь некоторые новорожденные имеют не-

обычную аномалию сердца – врожденный 

поперечный блок. Это состояние в основном 

имеет благоприятный прогноз и возникает 

только в первом поколении. Одна треть мате-

рей, родивших детей с сердечной блокадой, 

страдала СКВ, у 2/3 из них были обнаружены 

анти-Rо-антитела [28].  

Люпус чрезвычайно изменчив в клини-

ческих проявлениях, течении и исходах. С 

самого начала заболевание может протекать 

доброкачественно, почти незаметно. СКВ 

способна скрываться месяцы и даже годы, а 

затем внезапно «расцвести». Ранний диагноз 

СКВ труден, так как клиническая картина 

мимикрируется под другие болезни, причем 

их перечень включает более 30 различных 

заболеваний, которые были диагностированы 

ранее, до уточненного диагноза СКВ. 

Волчанку следует заподозрить у пациен-

тов с лихорадкой неясного генеза, необъяс-

нимыми анемией и потерей веса, с артралги-

ей, миалгией, с непонятным недомоганием, 

легочной гипертензией. Поражения почек 

разной степени выраженности почти всегда 

наблюдаются при острой СКВ и могут про-

явиться до появления других симптомов. 

50 % больных СКВ имеют клинику пораже-

ний эндокарда, миокарда, перикарда; типич-

ны также полисерозиты с плевритом; нередко 

поражаются легкие. У 30 % больных в про-

цесс вовлекается ЦНС. В ранние стадии за-

болевания могут появляться необъяснимые 

психозы, эпилептиформные припадки, тогда 

как при утяжелении СКВ у пациентки фор-

мируется ментальная дезориентация, кон-

вульсии, она может даже погибнуть. Напри-

мер, при СКВ, манифестировавшей как хо-

рея, отмечается 20 % смертность больных. На 

аутопсии обнаруживают поражения цереб-

ральной коры в виде фибриноидного некроза 

и микроинфарктов [29, 30].  

Некоторые исследователи считают, что 

выкидыш у больных волчанкой обусловлен 

трофобластактивными лимфоциттоксически-

ми антителами. Действием этих антител вме-

сте с волчаночными васкулярными пораже-

ниями плаценты также объясняют рождение 

детей с ЗВР [16]. 

Для постановки диагноза СКВ достаточно 

обнаружить у пациента 4 и более критериев из 

классификации Американской ревматологи-

ческой ассоциации (версия 1997 г.) [31, 32]. 

В связи с тем что наиболее неблагоприят-

ны материнские и перинатальные исходы при 

люпусных поражениях почек, некоторые ис-

следователи рекомендуют для подтверждения 

люпус-нефрита и для дифференциальной ди-

агностики с преэклампсией беременных вы-

полнять ренальную пункцию [32–36].  

В акушерской литературе до 1962 г. 

ссылки на СКВ вообще отсутствовали, пока 

L.B. Donaldson не сообщил о случаях волчан-

ки у беременных женщин, о влиянии геста-

ции на течение заболевания и не описал эф-

фекты СКВ на беременность. Он показал, что 

СКВ претерпевает во время беременности 

симптомную ремиссию, однако болезнь воз-

вращается вскоре после родов [37]. 

Другие авторы сообщают о незначитель-

ном числе случаев рецидива или обострения 

СКВ после родов: из 153 беременностей, 

протекавших на фоне СКВ, 19,6 % осложни-

лись преэклампсией и 15,3 % – почечной па-

тологией [36]. В последующем появилось 

множество сообщений о СКВ у беременных 

женщин. В них присутствовал большой раз-
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брос мнений относительно влияния гестации 

на клиническое течение СКВ: одни авторы 

считали, что беременность специфически 

влияет на болезненный процесс и возможны 

как активация, так и ремиссия болезни; дру-

гие сообщали о пациентках, у которых во 

время беременности волчанка прогрессирует, 

но протекает так же, как и до зачатия; третьи 

подсчитали, что состояние 1/3 пациенток с 

СКВ улучшается, у 1/3 – не изменяется, у ос-

тавшейся трети пациенток оно ухудшается.    

L.B. Donaldson и R.R. Alvarez нашли у 

большинства беременных стабильное тече-

ние СКВ или даже его смягчение, и только у 

16 % пациенток с острой СКВ течение болез-

ни активировалось; почти у такого же числа 

(14 %) больных хронически протекавшая 

СКВ во время беременности обострялась 

[37]. Степень активности СКВ во время гес-

тации варьирует, и это невозможно предви-

деть. При оценке активности СКВ было уста-

новлено, что у 18 % беременных течение за-

болевания обостряется, у такого же числа 

больных его симптомы смягчаются и у 

36,5 % СКВ реактивируется, при этом у 25 % 

произошли преждевременные роды (в кон-

троле – у 5 %), показатель мертворождения 

оказался высоким – 19,5 %.  

Эффекты СКВ на материнские и перина-

тальные исходы и в настоящее время являют-

ся предметом дискуссий и противоречивых 

мнений. M.T. Houser с коллегами в 1980 г. 

описали течение и исходы 18 беременностей 

у 11 женщин; СКВ у них дебютировала в 

первое 20-летие жизни и представляла собой 

многосистемную красную волчанку; у 10 из 

них беременности предшествовала волчаноч-

ная нефропатия. У пациенток с симптомами 

активной СКВ и почечными включениями до 

зачатия все беременности, кроме двух, про-

текали гладко, лишь у одной из них две бе-

ременности осложнились умеренной преэк-

лампсией. Уровень фетальной заболеваемо-

сти был низким, однако недоношенность со-

ставила 16,8 %, что почти в 2 раза выше по-

казателя в генеральной популяции. Авторы 

исследования делают следующие выводы: 

хотя беременность при люпус-нефропатии 

имеет высокий риск завершиться неблагопо-

лучно, все же плохие исходы гестации при 

состоятельной функции почек и неактивной 

СКВ минимальны. Вместе с тем у беремен-

ных с клинической картиной почечного забо-

левания и активной СКВ риски преэклам-

псии, спонтанного выкидыша, недонашива-

ния возрастают. Чрезвычайно высок риск по-

чечной недостаточности при люпус-

нефропатии, поэтому необходима серьез-

нейшая оценка допустимости вынашивания 

беременности [35].  

У пациенток с симптомами почечного 

поражения и активной СКВ существенно по-

вышается степень риска антенатальной гибе-

ли плода, даже если накануне гестации на-

блюдали ремиссию СКВ при персистирую-

щих симптомах люпус-нефрита. При вовле-

чении почек в процесс антенатально погиба-

ют 70 % плодов из всех случаев перинаталь-

ной смертности [36]. 

Значительными оказались потери плода у 

пациенток с СКВ, дебютировавшей в период 

гестации или сразу после родов, – 45 %. По 

контрасту, фетальные потери составили 

13,1 % из беременностей, закончившихся до 

клинического начала заболевания. При дебю-

те СКВ в виде люпус-нефрита антенатальная 

гибель плода констатирована в 12,9 % случа-

ев. Следовательно, если зачатие произошло 

после дебюта заболевания, фетальный про-

гноз зависит от активности волчанки, а также 

от других факторов: нефротического синдро-

ма, гипертензии, почечной несостоятельно-

сти. Регулярным исследованием мочи можно 

определить начало протеинурии и увеличе-

ние ее количества, а значительная персисти-

рующая протеинурия считается патогномо-

ничным признаком нефротического синдро-

ма, особенно если сопровождается высокими 

значениями сывороточного креатинина [37].  

Таким образом, вовлечение в процесс 

почек – наиболее серьезное осложнение СКВ, 

именно при люпус-нефрите имеет место не-

гативное воздействие болезни на беремен-

ность, мать и плод. Как показали исследова-

ния, у 73 больных СКВ с люпус-нефритом 

было 213 беременностей. Большинство паци-

енток страдали тяжелой формой нефрита, 

подтвержденного ренальной пункцией, в свя-

зи с чем 58 женщин получали высокие дозы 

кортикостероидов и иммуносупрессивные 
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средства. У них общий уровень потерь плода, 

включая ранний и поздний спонтанный 

аборт, антенатальную и раннюю неонаталь-

ную смерть, составил 13,2 %. Общее число 

живорожденных оказалось невысоким – 

86,8 % [32, 33]. 

Влияние активности СКВ на акушерские 

исходы беременности изучали исследователи 

из Johns Hopkins University, Baltimore, USA. 

Ретроспективно были прослежены течение и 

исходы 267 беременностей у больных СКВ. 

Рождением живых детей завершились  

229 (85,8 %) беременностей. Высокая актив-

ность СКВ отмечена при 57 (21 %) беремен-

ностях, из них 77 % закончились живорожде-

нием, тогда как при минимальной активности 

живыми родились 88 % детей. Срочными ро-

дами при высокоактивной волчанке заверши-

лись всего 15 (26 %) беременностей по срав-

нению с 127 (61 %) при неактивной волчанке 

(р<0,001). Высокая активность СКВ в I и  

II триместрах привела к трехкратному повы-

шению потери плода, преимущественно в ви-

де неразвивающейся беременности. Исследо-

ватели заключают, что обострение СКВ во 

время гестации приводит к повышению 

уровня недоношенности и снижению живо-

рождения. Почти четверть беременностей у 

больных волчанкой закончились потерей 

плода. Авторы рекомендуют для оптимиза-

ции перинатальных исходов все беременно-

сти у больных волчанкой строго контролиро-

вать, беременная при этом должна получать 

адекватное лечение в любом триместре гес-

тации [38]. 

В национальном отчете «Изучение ос-

ложнений беременности при СКВ» сравнили 

материнские осложнения при СКВ с таковы-

ми у интактных беременных, рожениц и ро-

дильниц. Среди 16,7 млн женщин, обратив-

шихся по поводу деторождения, 13 555 стра-

дали СКВ. Среди последних материнская 

смертность оказалась чрезвычайно высокой – 

325 на 100 тыс. живорождений и случалась 

она в 20 раз чаще, чем в СКВ-интактной по-

пуляции. У страдающих волчанкой пациен-

ток оказались высокими риски тромбоза, пу-

эрперальных инфекционных заболеваний, 

тромбоцитопении; риск сепсиса и пневмонии 

был многократно выше, чем у СКВ-нега- 

тивных женщин; в 8 раз чаще выявлялась 

тромбоцитопения, из-за которой в 3 раза воз-

росла необходимость гемотрансфузий; уро-

вень послеродового кровотечения при вол-

чанке оказался на 20 % выше, чем в осталь-

ной популяции; риск тромбоэмболических 

осложнений был в 3–5 раз выше, инсульта – 

 в 6,5 раза выше, чем у женщин, не поражен-

ных волчанкой [39]. 

Каковы эффекты СКВ на плод и новоро-

жденного? У страдающих от СКВ матерей 

рост и развитие плода замедляются, а уровни 

перинатальной заболеваемости и смертности 

существенно возрастают; прогноз ухудшает-

ся, если во время беременности течение вол-

чанки обостряется, а также при значительной 

протеинурии, почечных поражениях, преэк-

лампсии [40]. 

Причинами плохих фетальных исходов 

при волчанке у матери считают децидуаль-

ную васкулопатию с инфарктами плаценты и 

последующим снижением ее перфузии [13]. 

В свою очередь, формирующаяся плацентар-

ная недостаточность влечет нарушения роста 

плода, повышает уровень перинатальной за-

болеваемости и смертности [31].  

У плода может возникнуть также и дру-

гая патология. Если у матери идентифициро-

ваны антитела к RoSS/A- и LaSS/В-анти- 

генам, необходимо оценить сердечную дея-

тельность плода, при этом у 11 % плодов об-

наруживаются допплеросонометрические до-

казательства нарушения скорости кровотока 

в сосудах пуповины [41]. Анти-RoSS/A и ан-

ти-LaSS/В-антитела могут повреждать про-

водящую систему сердца плода и способст-

вовать его гибели. Вместе с тем частота 

аритмии у плода, даже при выявлении у ма-

тери указанных антител, невысока – около 

3 %, а риск конгенитальной блокады сердца 

составляет 10–15 %. Врожденный сердечный 

блок является следствием диффузного мио-

кардита и фиброза области атриовентрику-

лярного узла и пучка Гиса.  

Блокада сердца может стать причиной 

некоторых случаев необъяснимой гибели 

плода и мертворождения. Неонатальная вол-

чанка представляет собой модель приобре-

тенной пассивной аутоиммунизации, при ко-

торой материнские аутоантитела диаплацен-
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тарно проникли к плоду и повредили его тка-

ни, что может проявиться в виде врожденной 

сердечной блокады, порока сердца, транспо-

зиций сосудов, миокардита, пневмонита, ге-

патоспленомегалии, гематологических от-

клонений и кожных поражений. С симптома-

ми люпус-синдрома на свет появляются  

1–5 % детей от RoSS/A-позитивных матерей, 

однако риск рождения больного младенца 

возрастает на 20 %, если предыдущий ребе-

нок родился с люпус-синдромом [42–44]. 

СКВ новорожденных проявляется двумя 

большими манифестациями: волчаночным 

дерматитом и врожденной сердечной блока-

дой. Фоточувствительная кожная сыпь встре-

чается более чем у 50 % детей с неонаталь-

ным люпусом. Обычно высыпания появля-

ются после 1-й нед. жизни и разрешаются че-

рез 6 мес. в соответствии с исчезновением из 

кровотока младенца материнских антител 

[39, 45].  

Второе по частоте и наиболее серьезное 

проявление неонатального люпус-синдрома – 

врожденная сердечная блокада. Полная бло-

када сердца обычно необратима, тогда как 

некоторые случаи неполной блокады успеш-

но излечиваются. Диагностика состоит в се-

рийных фетальных эхокардиографических 

исследованиях. В случае обнаружения при 

этом неполного или нестабильного сердечно-

го блока у плода, а также миокардита матери 

назначают кортикостероид дексаметазон, ко-

торый, в отличие от преднизолона, свободно 

минует плацентарный барьер и, как принято 

считать, предотвращает перманентный фиб-

роз в тканях плода. В тех случаях врожден-

ного сердечного блока, когда внутриутробно-

го пациента не лечили, у новорожденного 

возможны асцит, гидроперикард и гидрото-

ракс, являющиеся следствием порока сердца. 

Этим больным новорожденным возможно на-

значение дексаметазона [46–49].  

Исследователи из Швеции в течение  

5 лет наблюдали 25 беременных женщин, у 

которых в крови циркулировали аутоантите-

ла к рибонуклеопротеиду Ro-SS/A. Антена-

тально у 10 из 27 плодов допплерометриче-

ской эхокардиографией диагностирована 

сердечная блокада I ст., а у 5 плодов с бради-

кардией зарегистрирован изолированный 

сердечный блок. Всем матерям больных пло-

дов назначали фторированный кортикостеро-

ид. У двух плодов лечившихся матерей сер-

дечная блокада разрешилась, остальные бе-

ременные отказались от лечения. После рож-

дения у трех детей диагностированная анте-

натально патология сердца подтвердилась, 

им имплантирован пейсмекер Частота встре-

чаемости аритмии у плода, отмеченная ис-

следователями, оказалась относительно неве-

лика – около 3 %. Младенцы с врожденной 

блокадой сердца также имели массу тела 

меньше должной для гестационного возраста. 

Матери этих детей страдали СКВ [50].  

Поскольку кардиальная форма неона-

тального люпус-синдрома представляет серь-

езную угрозу для жизни, то при выявлении у 

новорожденного атриовентрикулярной бло-

кады II (Мобитц II) или III ст. необходимо 

срочное тестирование матери и младенца на 

присутствие в их крови а-RoSS/A-антител и 

назначение затем ребенку глюкокортикоида с 

целью приостановления иммунологического 

повреждения миокарда и проводящей систе-

мы сердца. Брадикардия 50 уд./мин и менее 

является показанием для имплантации пейс-

мекера [48, 49, 51, 52].  

Таким образом, эффекты беременности 

на СКВ неоднозначны и трудно определяе-

мы, так как волчанка сама по себе характери-

зуется обострением клинического течения у 

одних пациенток и ремиссией – у других. По-

прежнему остается неясным, может ли бере-

менность спровоцировать обострение СКВ. 

Все же большинство современных исследо-

вателей считают, что беременность способст-

вует активации СКВ [53–56].  

Доктор W.K. Lamb в комментариях к 

статье L.B. Donaldson и R.R. Alvarez [37] 

сформулировал отношение к беременности у 

больных СКВ в середине прошлого века: 

возможно, беременность смягчает течение 

волчанки, но это временный эффект, тогда 

как эффекты СКВ на мать, беременность, 

плод и новорожденного непреходящи и не-

редко трагичны. С учетом субоптимальных 

материнских и перинатальных исходов аку-

шер должен у больных волчанкой не допус-

тить зачатия всеми доступными путями и 

способами. Больные пациентки должны быть 
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предупреждены о риске для жизни, который 

появится вместе с беременностью. Таким об-

разом, против беременности у больных СКВ 

выступает страх материнских, фетальных ос-

ложнений и даже гибели матери и плода. 

Однако в последнее время все больше ис-

полнителей научных исследований сообщают 

о более или менее благополучных исходах бе-

ременностей у больных СКВ. При возможно-

сти оказания интенсивной терапевтической и 

акушерской помощи риск для здоровья и жиз-

ни матери и плода становится минимальным. 

Так, G. Ruiz-Irastorza представили результаты 

исследований за 10 лет работы в клинике 

«Волчанка и беременность» госпиталя Свято-

го Фомы в Лондоне [54]. За это время в отде-

лении лечились более 300 женщин, страдаю-

щих системными аутоиммунными заболева-

ниями. Авторы разработали практическое ру-

ководство по ведению подобных пациенток. 

Результаты показали, что успешное вынаши-

вание беременности в значительной степени 

зависит от тщательного наблюдения и адек-

ватного лечения больных, что подтвердили и 

другие исследователи [57]. 

M. Petri c сотрудниками в 2015 г. анали-

зом обширной базы данных установили, что 

беременность у женщин, пораженных СКВ, 

связана с высоким риском серьезных ослож-

нений, нередко фатальных для матери, плода, 

новорожденного; с более высокими расхода-

ми на здравоохранение по сравнению с жен-

щинами без волчанки. Авторы считают, что 

при ведении беременности необходимо коор-

динировать взаимодействие акушера и рев-

матолога [58]. 
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Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune disease that affects many human organs and sys-
tems. In patients with SLE a large number of antibodies to the antigens of their own cells is formed. It 
leads to an immunocomplex inflammatory process, which affects heart, skin, kidneys, lungs, joints, and 
the nervous system. SLE contributes to the failure of a fundamental characteristic of the immune system, 
namely tolerance to autoantigens. As a result, antibodies that attack normal tissues in many parts of the 
body are produced. This process is accompanied by autoimmune disease development. Patients with  
SLE demonstrate such clinical manifestations as multiple thrombosis, including pulmonary embolism 
(PE), CNS diseases, livedo reticularis, labile hypertension, habitual miscarriage. SLE affects people of all 
races, men and women, but it dominates in women and often develops in females of reproductive age.  
SLE prevalence among women of reproductive age is 1:500. Nearly 90 % of patients diagnosed with lu-
pus are women. The reasons for SLE development are unknown. Now it is generally accepted, that gesta-
tional complications such as habitual abortion, preeclampsia and eclampsia, premature placental abrup-
tion, disseminated intravascular coagulation (DIC) and HELLP syndromes, thromboses, intrauterine 
growth retardation, and stillbirth are associated with maternal autoimmune diseases. However, the me-
chanism how SLE interferes with pregnancy and worsens its outcomes for the mother, fetus, and newborn 
remains unidentified. Probably, vascular lesions of the placenta contribute to the process, as their nature 
is similar to the lupus vascular disease in patients with SLE. Reproductive loss in SLE mothers, especial-
ly in clinically active lupus, can reach 45 %. The article analyzes the literature on the problems of inte-
raction between SLE and pregnancy, the lupus clinical course in pregnant women, the maternal and pe-
rinatal gestational outcome, and neonatal lupus frequency. 
 
Keywords: systemic lupus erythematosus, pregnancy complications, pregnancy outcomes, neonatal  
lupus. 
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