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Системная красная волчанка (СКВ) –

системное аутоиммунное заболевание неиз-

вестной этиологии, характеризующееся ги-

перпродукцией органонеспецифических ауто-

антител к различным компонентам клеточно-

го ядра с развитием иммуновоспалительного

повреждения тканей и внутренних органов [1].

Многообразие клинических проявле-

ний СКВ, волнообразное течение с чередова-

нием ремиссий и обострений делают это забо-

левание одним из наиболее трудных для диаг-

ностики, лечения и оценки эффективности

терапии. 

Несмотря на то что разработанные в по-

следние годы методы ранней диагностики,

способы применения комбинированной па-

тогенетической терапии и мониторинга тече-

ния болезни привели к увеличению выживае-

мости (≥90%) и продолжительности жизни

пациентов с СКВ, остается еще много нере-

шенных проблем. В частности, эффектив-

ность лечения СКВ пока не достаточна и пол-

ностью контролировать активность заболева-

ния удается нечасто. Рецидивирующее тече-

ние СКВ в сочетании с коморбидной патоло-

гией, а также неблагоприятным воздействием
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A diversity of the clinical manifestations of systemic lupus erythematosus (SLE) and its undulating course with alter-

nating remissions and exacerbations make this disease one of the most difficult ones to diagnose, treat, and evaluate

the efficiency of therapy.

Despite the fact that the recently developed methods for early diagnosis and procedures for combined pathogenetic

therapy and monitoring the disease course have led to increases in survival rates (≥90%) and life expectancy in
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глюкокортикоидов (ГК) и иммуносупрессантов способст-

вует накоплению необратимых органных повреждений [2].

В 2014 г. сформулирована концепция «Лечение СКВ

до достижения цели» [3]. Основные цели терапии четко

сформулированы – это достижение клинической ремис-

сии или низкой активности болезни, предупреждение по-

ражения жизненно важных органов и систем. Однако еди-

ная концепция лечения пока отсутствует. Многие экспер-

ты имеют свое видение проблемы, которое определяется

их клиническим опытом и кругом научных интересов [4],

что затрудняет разработку стандартов терапии. Существует

широкий спектр различных подходов к лечению одних

и тех же состояний. Ранее уже были опубликованы алго-

ритм лечения СКВ [5], рекомендации по мониторингу, ве-

дению больных СКВ, терапии психоневрологических

и почечных проявлений болезни, а также по планирова-

нию беременности и репродуктивным аспектам заболева-

ния [6–12]. Учитывая опыт предыдущих проектов, рабочая

группа Европейской антиревматической лиги (EULAR),

проанализировав литературу за десятилетний период и

сформулировав ряд нерешенных и дискуссионных вопро-

сов, разработала обновленные рекомендации по лечению

СКВ. Эксперты смогли достичь консенсуса по 33 итоговым

заявлениям, сгруппированным в 4 категории: 1) цели лече-

ния; 2) общие вопросы лечения СКВ; 3) терапия конкрет-

ных клинических проявлений болезни; 4) курация сопут-

ствующих заболеваний. Сформулированы также осново-

полагающие принципы лечения (табл. 1). [13]. Разработка

рекомендаций проводилась в соответствии со стандартизо-

ванными рабочими процедурами EULAR [14]. 
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Таблица 1 Лечение СКВ: основополагающие принципы и рекомендации

Рекомендации
Уровень 

согласия (SD)

1. Цели лечения
1.1. Лечение при СКВ должно быть направлено на достижение ремиссии или минимальной активности заболевания (2b/B) 10,0 (0)

и предотвращение обострений (2b/B). Для поддерживающей терапии следует использовать минимально возможную дозу ГК

1.2. Обострение СКВ необходимо лечить в зависимости от степени тяжести поражения органа(-ов), при необходимости 9,95 (0,22)
осуществляется коррекция терапии: увеличение дозы ГК, иммуномодулирующих средств, «переключение» 
с одного препарата на другой или добавление новых методов лечения (2b/C)

2. Медикаментозная терапия СКВ
2.1. ГХ

2.1.1. При отсутствии противопоказаний ГХ рекомендуется назначать всем пациентам (1b/A) в дозе, 9,65 (1,11)
не превышающей 5 мг/кг в сутки (3b/C)

2.1.2. Офтальмологический осмотр (исследование полей зрения и/или спектрально-оптическая когерентная томография) 9,75 (0,70)
необходимо проводить при назначении препарата, спустя 5 лет и далее ежегодно (2b/B)

2.2. ГК
2.2.1. Дозы ГК и способы введения зависят от типа и степени поражения органов (2b/C) 9,95 (0,22)
2.2.2. Внутривенное введение МП (обычно 250–1000 мг/сут в течение 1–3 дней) обеспечивает быстрый терапевтический эффект 9,85 (0,36)

и позволяет использовать более низкую начальную дозу перорального ГК (3b/C)
2.2.3. При достижении улучшения, снижении активности дозу ГК следует уменьшить до 7,5 мг/сут (эквивалент преднизолона) 9,65 (0,65)

или менее (1b/B), по возможности отменить гормональную терапию
2.2.4. Применение иммуносупрессивных препаратов позволяет быстро уменьшить дозу или отменить ГК (2b/B) 9,90 (0,30)

2.3. Иммуносупрессивная терапия
2.3.1. Иммуносупрессанты – МТ (1b/B), АЗА (2b/C) или ММФ (2a/B) – назначают при отсутствии эффекта применения ГХ 9,85 (0,48)

(в виде монотерапии или в сочетании с ГК) или при невозможности уменьшить дозу ГК до поддерживающей 
2.3.2. Иммуносупрессивные препараты должны быть включены в терапию при поражении жизненно важных органов (2b/C) 9,85 (0,48)
2.3.3. ЦФ можно использовать при тяжелом течении СКВ с поражением внутренних органов и при отсутствии эффекта 9,90 (0,30)

от применения других иммуносупрессантов (2b/C)
2.4. ГИБП

2.4.1. При отсутствии эффекта от стандартной терапии (комбинация ГХ и ГК с иммуносупрессантами или без них) 9,20 (0,81)
и/или при частых обострениях заболевания, невозможности уменьшения дозы ГК следует использовать БЛМ (1a/ A)

2.4.2. Пациентам с рефрактерным к терапии поражением жизненно важных органов и при угрожающих состояниях 9,85 (0,48)
или при непереносимости/противопоказаниях к стандартным иммуносупрессантам показано применение РТМ (2b/C)

3. Клинические проявления
3.1. Кожные

3.1.1. Лечение кожных проявлений СКВ включает местные препараты (ГК, ингибиторы кальциневрина) (2b/B), 10,0 (0)
противомалярийные средства (ГХ, хлорохин) (1a/A) и/или системные ГК (4/C)

3.1.2. Пациентам, резистентным к терапии кожных проявлений или при необходимости применения высокой дозы ГК 9,85 (0,48)
показано назначение МТ (3a/B), ретиноидов (4/C), дапсона (4/C) или ММФ (4/C)

3.2. Нейропсихические 
3.2.1. Для подтверждения нейропсихических проявлений, связанных с СКВ, рекомендовано проведение нейровизуализации, 9,65 (0,85)

исследования спинномозговой жидкости; следует также учитывать время появления симптомов, связь с другими клиническими 
проявлениями СКВ, возраст, позитивность по аФЛ (2b/C). Следует исключить другие причины нейропсихических нарушений

Основополагающие принципы
• СКВ – полиорганное заболевание, диагностируемое по клиническим признакам при наличии характерных серологических нарушений
• Лечение СКВ требует понимания многочисленных аспектов и проявлений заболевания, применения мультидисциплинарного подхода 

и должно основываться на совместном решении пациента и лечащего(-их) врача(-ей)
• Лечение СКВ зависит от клинических проявлений и активности заболевания, включает применение интенсивной иммуносупрессивной терапии, 

длительного периода динамического наблюдения и коррекцию терапии с целью предупреждения обострений (особенно тяжелых)
• Цели терапии – достижение длительной выживаемости, предупреждение необратимых органных повреждений и улучшение качества жизни
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Рекомендации
1. Цели лечения
Основные цели – достижение ремиссии или мини-

мально возможной активности, долгосрочной выживаемо-

сти, профилактика обострений заболевания, предупрежде-

ние необратимых органных повреждений, улучшение ка-

чества жизни пациента, минимизации проявлений сопут-

ствующих заболеваний и лекарственной токсичности [3,

15, 16]. Ремиссия (длительное отсутствие клинических

и лабораторных признаков болезни без использования ГК

и иммуносупрессивных препаратов) встречается редко

[17–21]. У больных с ремиссией [значение индекса актив-

ности SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease

Activity Index) ≤3 баллов при использовании аминохино-

линовых препаратов] и низкой активностью СКВ [SLEDAI

≤4 баллов и общая оценка врача PGA (physician global

assessment) ≤1 балла на фоне приема ГК ≤7,5 мг/сут (в пе-

ресчете на преднизолон – ПЗ), иммуносупрессивных пре-

паратов] отношение шансов (ОШ) для предупреждения

необратимых органных повреждений и предотвращения

обострений заболевания оказалось сопоставимым (ОШ

0,5–0,7) [19, 22–25]. В связи с этим при лечении СКВ не-

обходимо стремиться к достижению ремиссии или низкой

активности заболевания. Особое место занимают оценка

течения болезни и достижение ремиссии при ВН. Так,

при ВН терапия должна быть направлена как минимум на

достижение «частичной» ремиссии (снижение протеинурии

на 50% и более и концентрации креатинина сыворотки

в пределах 10% от исходного уровня через 6–12 мес тера-

пии) или «полной» ремиссии (протеинурия <0,5 г/сут

и значение СКФ в пределах 10% от исходного уровня) [26].

Однако может потребоваться более длительное лечение
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Продолжение табл. 1

Рекомендации
Уровень 

согласия (SD)

3.2.2. Лечение психоневрологических проявлений, обусловленных воспалением, включает ГК/иммуносупрессанты (1b/A); 9,85 (0,48)
при нарушениях, связанных с атеротромбозом/аФЛ, – антиагреганты/антикоагулянты (2b/C)

3.3. Гематологические
3.3.1. Лечение тромбоцитопении включает применение высоких доз ГК (в/в введение МП) (4/С) и/или внутривенного IgG (4/С) 9,95 (0,22)
3.3.2. Поддерживающая терапия гематологических нарушений включает ММФ (2b/C), АЗА (2b/C) или ЦС (4/C) 9,75 (0,62)
3.3.3. Пациентам с рефрактерными к стандартной терапии гематологическими проявлениями показано лечение РТМ (3a/C) 9,65 (0,73)

или ЦФ (4/C)
3.4. Почечные

3.4.1. Для улучшения результатов лечения ВН большое значение имеют ранняя диагностика и проведение диагностической 9,95 (0,22)
биопсии почки (2b/B)

3.4.2. В начальный (индукционный) период терапии ВН рекомендовано применение ММФ (1a/A) или в/в введения 9,85 (0,36)
малых доз ЦФ (2a/B), учитывая оптимальное соотношение эффективность/токсичность этих препаратов

3.4.3. Пациентам с высоким риском почечной недостаточности (снижение СКФ, гистологические изменения – 9,45 (0,80)
фиброзные полулуния, фибриноидный некроз, атрофия канальцев или интерстициальный фиброз) 
показаны аналогичные схемы терапии (п. 3.4.2), а также использование высоких доз ЦФ (1b/A)

3.4.4. Для поддерживающей терапии ВН необходимо применять ММФ (1a/A) или АЗА (1a/A) 9,75 (0,62)

3.4.5. При стабилизации/улучшении функции почек, но неполном ответе на терапию (персистирующая протеинурия >0,8–1 г/сут 9,85 (0,48)
спустя 12 мес применения иммуносупрессантов) показана повторная биопсия с определением преобладающего процесса 
(активного или хронического) поражения почек (4/C)

3.4.6. Можно применить комбинированную терапию ММФ с ингибиторами кальциневрина в низкой дозе в случае тяжелого 9,50 (0,81)
нефротического синдрома (2b/C) или неполного ответа на лечение ВН (4/C), в отсутствие неконтролируемой гипертензии, 
высокого индекса хронизации и/или снижения СКФ 

4. Коморбидность
4.1. АФС

4.1.1. Всем пациентам необходимо проводить исследование на наличие аФЛ (1а/А) 10,0 (0)
4.1.2. Больные СКВ, имеющие профиль аФЛ высокого риска тромбозов (персистирующий титр аФЛ среднего/высокого уровня), 9,45 (0,80)

при исключении риска кровотечений должны получать антиагреганты (2a/C), особенно при наличии 
атеросклеротических/тромбофилических ФР

4.1.3. Для вторичной профилактики (тромбозы, осложнение/потеря беременности) терапевтический подход должен быть 10,0 (0)
таким же, как и при первичном АФС (1b/B)

4.2. Инфекционные заболевания
4.2.1. У пациентов с СКВ следует оценивать наличие общих и связанных с болезнью ФР инфекций (пожилой возраст/слабость (-/D), 9,85 (0,65)

сахарный диабет (-/D), поражение почек (2b/B), прием иммуносупрессивной/биологической терапии (1b-2b/B-C) 
и использование ГК (1a/A)

4.2.2. Пациентам с СКВ рекомендуются общие профилактические меры (включая иммунизацию), раннее выявление 9,90 (0,44)
и лечение инфекции/сепсиса (-/D)

4.3. Сердечно-сосудистые заболевания
4.3.1. Пациентам с СКВ необходимо регулярно проводить оценку кардиоваскулярных ФР (1b/B-C) и факторов, обусловленных 9,85 (0,65)

самим заболеванием, таких как активность (1b/B) и длительность болезни (1b/A), средние/высокие титры аФЛ (1b/A), 
поражение почек (1b/B) (особенно персистирующая протеинурия и/или СКФ <60 мл/мин), использование ГК (1b/B)

4.3.2. С учетом индивидуального профиля КВР пациентам с СКВ необходимо проводить профилактические мероприятия 9,85 (0,48)
по его снижению согласно рекомендациям для общей популяции, включая применение аспирина в низких дозах (2b/D) 
и/или гиполипидемических средств (2b/D)

Примечание. ГХ – гидроксихлорохин, МП – метилпреднизолон, МТ – метотрексат, АЗА – азатиоприн, ММФ – микофенолата мофетил, ЦФ – циклофосфамид, ГИБП –
генно-инженерные биологические препараты, БЛМ – белимумаб, РТМ – ритуксимаб, АФС – антифосфолипидный синдром, аФЛ – антифосфолипидные антитела,
ЦС – циклоспорин, ВН – волчаночный нефрит, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, ФР – факторы риска, КВР – кардиоваскулярный риск, в/в – внутривенный.
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ВН – от 12 до 24 мес. При мониторинге функции почек на

фоне терапии ВН через 6–12 мес более важны показатели

протеинурии ≤0,8 г/сут, чем наличие гематурии [27]. У па-

циентов с ВН, имеющих высокие уровни белка в моче

и большую длительность заболевания, терапия менее эф-

фективна, снижение активности достигается в более дли-

тельные сроки [27, 28].

Предупреждение обострений заболевания является

важным этапом лечения СКВ. Несмотря на отсутствие об-

щепринятого определения «обострения болезни», боль-

шинство экспертов считают, что нарастание активности

заболевания (которое можно определить количественно,

применяя шкалы), приводит к изменению терапии, накоп-

лению необратимых органных повреждений и ухудшению

прогноза болезни [22, 29–31]. Факторы риска, способству-

ющие обострению СКВ, – молодой возраст в дебюте забо-

левания, отсутствие применения антималярийных препа-

ратов, непрерывно-рецидивирующая клиническая и им-

мунологическая активность – высокие уровни антител

к двуспиральной ДНК (анти-дсДНК), низкий уровень

компонентов комплемента [32–34]. Риск развития обост-

рений и увеличения активности СКВ может быть снижен

при тщательном мониторинге и оптимизации контроля за-

болевания, а также приверженности пациента медикамен-

тозному лечению. 

Комментарии. В настоящее время общепринятого

определения ремиссии при СКВ не существует. Анализ

данных литературы по проблеме «ремиссия при СКВ» де-

монстрирует большое количество самых разных опреде-

лений и толкований этого состояния. Международная ра-

бочая группа DORIS (Definitions Of Remission In SLE) оп-

ределяет ремиссию при СКВ как состояние, характеризу-

ющееся длительным отсутствием клинических и лабора-

торных признаков активности [15]. Для определения кли-

нической ремиссии, так же как и активности заболева-

ния, используют валидированные индексы активности –

SLEDAI, BILAG (British Isles Lupus Assessment Group

Scale) либо ECLAM (European Consensus Lupus Activity

Measurement) и общую оценку врача (PGA). Различают

ремиссию, которая поддерживается на фоне терапии, –

«медикаментозную ремиссию» (только стабильный при-

ем ГХ и ПЗ ≤5 мг/сут, иммунодепрессантов) и ремиссию,

сохраняющуюся без лечения, – «немедикаментозную ре-

миссию» (допускается только прием ГХ) [35]. Несмотря

на успехи, достигнутые в последние годы в ранней диаг-

ностике, и внедрение в клиническую практику современ-

ных терапевтических программ, частота выявления ре-

миссии при СКВ остается крайне низкой. Безусловно,

скорость достижения и длительность ремиссии зависят от

дебюта СКВ, варианта течения, поражения различных

органов и систем. Особое место занимает оценка течения

и ремиссии ВН. Ремиссия не идентична понятию низкой

активности заболевания. Мы полностью разделяем утвер-

ждение экспертов, что обострения СКВ, особенно тяже-

лые, резко увеличивают риск развития неблагоприятного

исхода. На наш взгляд, предупреждение обострений ос-

новано на: а) тщательном мониторинге пациентов, входя-

щих в группу риска развития обострения (например,

с ВН); б) максимально быстром и эффективном подавле-

нии активности в период обострения; в) более широком

назначении ГИБП как в фазе индукции (РТМ), так

и в фазе поддержания низкой активности/ремиссии

(БЛМ).

Лечение системной красной волчанки
Гидроксихлорохин 
Учитывая данные о положительных эффектах, ГХ

рекомендован всем больным СКВ [36]. В то же время не-

редко отмечается плохая приверженность пациентов ле-

чению препаратом [37–39]. При длительном применении

ГХ (20-летней непрерывной терапии) у 10% пациентов

развивалась ретинопатия, в связи с этим обсуждается не-

обходимость регулярного мониторинга его концентрации

в крови [40, 41]. При использовании ГХ к факторам, спо-

собствующим поражению сетчатки, относят длитель-

ность приема препарата (ОШ 4,71 на каждые 5 лет приме-

нения), дозу (ОШ 3,34 на каждые 100 мг/сут), хрониче-

ское заболевание почек (ОШ 8,56) и ранее существовав-

шее заболевание сетчатки или макулы [41]. Для дозы ГХ

<5 мг/кг/сут риск развития ретинопатии очень низок,

в связи с этим суточная доза препарата не должна превы-

шать этот порог. Следует отметить, что при СКВ эффек-

тивной считается доза ГХ 6,5 мг/кг/сут, вопрос о его эф-

фективности в более низкой дозе требует дальнейшего

изучения. Пациентам с СКВ, имеющим длительную ре-

миссию, доза препарата может быть уменьшена, хотя ни

в одном из исследований эта стратегия не рассматривает-

ся. При наличии кожных проявлений и ГХ-индуцирован-

ного поражения сетчатки может обсуждаться использова-

ние квинакрина (альтернативного антималярийного пре-

парата). 

Комментарии. Напомним, что ГХ является одним из

немногих препаратов, одобренных Управлением по конт-

ролю за продуктами питания и медикаментами в США

(Food and Drug Administration, FDA) для лечения СКВ [42].

Мы разделяем утверждение экспертов о необходимости

назначения всем без исключения больным СКВ, вне зави-

симости от активности заболевания и при отсутствии про-

тивопоказаний, аминохинолиновых препаратов, таких как

ГХ в дозе 200–400 мг/сут. Длительный прием обеспечивает

профилактику обострений, снижение активности, риска

развития кардиоваскулярных осложнений, сахарного диа-

бета 2-го типа, способствует уменьшению дозы ГК. Раннее

назначение ГХ сопровождается снижением индекса повре-

ждения, отражающего необратимые изменения внутрен-

них органов [5]. ГХ разрешен к применению у беременных

женщин с СКВ и во время грудного вскармливания. В то

же время, в связи с риском развития ретинопатии, необхо-

дима определенная степень осторожности: рекомендуемая

суточная доза препарата не должна превышать 5 мг/кг; не-

обходимо проведение полного офтальмологического об-

следования 1 раз в год в связи с риском развития пораже-

ния сетчатки (1:5000) [3, 10, 43]. У пациентов с персистиру-

ющей низкой активностью заболевания или ремиссией мы

снижаем поддерживающую дозу ГХ до 200 мг/сут, хотя до-

стоверных данных для обоснования этой тактики нет. Из-

мерение концентрации препарата в крови может быть по-

лезным для уточнения токсичности и определения реаль-

ной дозы, но имеет ограничения в связи с доступностью

исследования. 

Глюкокортикоиды
ГК являются основным терапевтическим средством

при СКВ, эффект от которого развивается вскоре после

назначения. В то же время длительный прием ГК приводит

к развитию неблагоприятных реакций (НР), включая не-

обратимое повреждение органов [44–47]. 

Международные и российские рекомендации по лечению ревматических заболеваний
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Поддерживающая доза ГК не должна превышать

7,5 мг/сут в пересчете на ПЗ. По возможности лечение ГК

следует прекратить. Риск развития НР увеличивается при

использовании постоянных доз ГК >7,5 мг/сут, причем

в некоторых исследованиях показано, что и более низкие

их дозы могут способствовать появлению НР [22, 48–50].

Для минимизации дозы пероральных ГК возможно приме-

нение МП в/в (доза зависит от активности болезни и мас-

сы тела, обычно 250–1000 мг/сут в течение 3 дней), что

позволяет в короткие сроки получить клинический эф-

фект [51] и использовать низкие начальные дозы ГК для

перорального приема и быстро их снижать [52, 53]. 

Комментарии. Традиции лечения больных СКВ

в Российской Федерации базируются на практически по-

жизненном применении различных доз ГК. Возможно, эта

традиция будет изменена после широкого внедрения

в практику высокоэффективных и малотоксичных ГИБП. 

Мы придерживаемся мнения, что доза ГК должна

быть адекватной для полноценного подавления активно-

сти, но не избыточной. Необходимо помнить, что длитель-

ный прием ГК, даже в средних и низких дозах, приводит

к развитию тяжелых органных повреждений (катаракта,

глаукома, остеопороз, сахарный диабет, поражение желу-

дочно-кишечного тракта, атеросклероз и др.) [54]. Доза ГК

зависит от активности заболевания. После ее снижения до-

за может быть постепенно уменьшена до поддерживающей

(ПЗ <10 мг/сут), которую необходимо принимать в течение

многих лет. Отмена ГК возможна пока только у единич-

ных пациентов, достигших «полной клинико-серологи-

ческой ремиссии», при этом желательно продолжать ле-

чение небольшими дозами аминохинолиновых препара-

тов. Мы разделяем утверждение экспертов о том, что па-

рентеральное введение сверхвысоких доз ГК (пульс-тера-

пия) менее токсично, чем длительное применение высо-

ких доз перорально, и считаем препаратом выбора 6-ме-

тилпреднизолон (6-МП) в связи с его меньшей минерало-

кортикоидной активностью по сравнению с ПЗ. Абсолют-

ное показание для назначения высоких доз ГК – быстро-

прогрессирующее поражение жизненно важных органов –

почек, центральной нервной системы (ЦНС), системный

васкулит, альвеолит [5].

Иммуносупрессивные препараты
Применение при СКВ иммуносупрессивных (цито-

статических) препаратов позволило увеличить выживае-

мость больных, в первую очередь с поражением жизненно

важных органов, а также подавить активность болезни на

фоне лечения низкими дозами ГК [55]. Выбор цитостати-

ков зависит от клинических проявлений болезни, возраста

пациента, детородного потенциала, безопасности и стои-

мости препарата. MT и АЗА назначают пациентам при не-

эффективности ГК и ГХ, учитывая их относительный про-

филь безопасности [56]. ММФ эффективен при почечных

и внепочечных проявлениях СКВ [57, 58]. В недавно про-

веденном рандомизированном исследовании было показа-

но, что ММФ у пациентов с внепочечными проявлениями

чаще позволял достигать ремиссии и подавлять обостре-

ния СКВ, по сравнению с АЗА [59]. В то же время, учиты-

вая тератогенные свойства ММФ, применение препарата

должно быть прекращено по крайней мере за 6 нед до зача-

тия. ЦФ используется при тяжелых поражениях почек,

ЦНС, легких, а также при рефрактерности к монотерапии

высокими дозами ГК. В связи с гонадотоксическим эффе-

ктом ЦФ его следует применять с осторожностью у жен-

щин и мужчин фертильного возраста [60–62]. Одновре-

менное применение аналогов гонадотропина уменьшает

истощение овариального резерва, связанного с терапией

ЦФ, и может быть рекомендовано пациенткам с СКВ

в пременопаузе [63, 64]. Информация о возможности

криоконсервации яйцеклеток должна быть предложена

до начала лечения ЦФ. Следует также учитывать другие

риски терапии ЦФ, такие как развитие злокачественных

новообразований и инфекций [65, 66]. 

Комментарии. Хорошо известно, что в основе клас-

сической терапии лежит применение цитостатиков, и мы

полностью разделяем утверждение экспертов о необходи-

мости приема этих препаратов больными СКВ. Всем паци-

ентам с СКВ, при наличии активного ВН, поражения ЦНС

и/или развития васкулита, геморрагического альвеолита,

высокой активности болезни и резистентности к ГК, воз-

никновения НР на ранних этапах лечения ГК, необходи-

мости быстрого снижения поддерживающей дозы ГК, пре-

вышающей 15–20 мг/сут, рекомендовано назначение ци-

тостатических препаратов. 

Согласно рекомендациям EULAR [6, 7, 10] и Ассоци-

ации ревматологов России (АРР) [1], в зависимости от

клинико-лабораторной активности СКВ мы используем

различные цитостатические препараты. Для индукцион-

ной терапии – ЦФ или ММФ. ЦФ назначается по 1000 мг

в/в ежемесячно в течение 6 мес или по 500 мг каждые 2 нед,

до 6 инфузий; ММФ – в дозе 2–3 г/сут в течение 6 мес. Ин-

дукционная терапия проводится в течение 3–6 мес в ком-

бинации с пульс-терапией МП и назначением перораль-

ных ГК в дозе 0,5–1,0 мг/кг/сут. ЦФ может использовать-

ся при проявлениях СКВ, рефрактерных к монотерапии

высокими дозами ГК (таких как тромбоцитопения, нейро-

люпус, геморрагический альвеолит, системный васкулит

и пр.) [5]. 

Доказано положительное действие ММФ на экстра-

ренальные проявления СКВ – анемию, тромбоцитопе-

нию, поражение кожи, альвеолит. Несомненные преиму-

щества ММФ (селективная иммуносупрессия, возмож-

ность длительного применения ввиду низкой частоты ин-

фекционных и гематологических осложнений, отсутствие

мутагенного и гонадотоксического действия и пр.) позво-

ляют рассматривать этот препарат в качестве одного из

наиболее перспективных средств у больных СКВ [5]. 

АЗА используют для поддержания ремиссии ВН,

при аутоиммунной гемолитической анемии и тромбоци-

топении, а также поражениях кожи. Стандартная терапев-

тическая доза составляет 2 мг/кг в сутки, максимальный

эффект на фоне лечения развивается не ранее чем через

6–9 мес. 

При рефрактерном к монотерапии ГК ВН и пораже-

ниях кожи, отсутствии противопоказаний рекомендуется

применение МТ в дозе не ниже 15 мг/нед в комбинации

с фолиевой кислотой 5 мг/нед или АЗА 50–150 мг/сут. МТ

также продемонстрировал эффективность при алопеции

и плеврите; у половины таких больных удалось уменьшить

суточную дозу ГК. 

ЦС (в дозах <5 мг/кг в сутки) – препарат второго ря-

да при нефротическом синдроме, связанном с мембраноз-

ным ВН, и тромбоцитопении. В ряде исследований пока-

зано положительное действие невысоких доз препарата

при анемии, лейкопении, кожных проявлениях СКВ, по-

лисерозите и артрите. 
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Однако, проводя длительную терапию иммуносу-

прессантами, необходимо тщательно мониторировать воз-

можное развитие НР (инфекции, цитопении, тератоген-

ный эффект и др.).

Генно-инженерные биологические препараты
Лидирующая роль В-клеток в патогенезе СКВ обусло-

вливает применение анти-В-клеточных ГИБП [67–70].

У больных СКВ БЛМ рассматривается как препарат первой

линии при внепочечных проявлениях болезни, в комбина-

ции с ГК и ГХ, с цитостатиками или без них, особенно при

недостаточном контроле активности заболевания или час-

тых обострениях, а также для уменьшения суточной дозы

ГК ≤7,5 мг/сут. Эффективность препарата убедительно до-

казана при поражении кожи, суставов, а также при наличии

высоких иммунологических показателей [71–73]. 

В настоящее время РТМ используют «off label» толь-

ко у пациентов с тяжелыми почечными или внепочечными

(в основном гематологическими и нейропсихическими)

проявлениями заболевания, при отсутствии эффективно-

сти цитостатиков и/или БЛМ, а также у пациентов, имею-

щих противопоказания к применению этих препаратов.

Согласно общим рекомендациям по использованию РТМ,

его назначение возможно при неэффективности более чем

одного иммуносупрессанта. Исключением из этого прави-

ла является тяжелая аутоиммунная тромбоцитопения или

гемолитическая анемия, при которых РТМ продемонстри-

ровал неоспоримый положительный эффект как у пациен-

тов с СКВ, так и при изолированной иммунной тромбоци-

топенической пурпуре. В лечении ВН РТМ применяется

в отсутствие эффекта от препаратов первой линии (ЦФ

и ММФ) или при рецидивирующем течении заболевании

[74–82].

Комментарии. Ремиссия у больных СКВ с определен-

ным набором осложнений терапии ГК и цитостатиками

вполне реальна – но какой ценой? Поэтому можно полно-

стью согласиться с авторами рекомендации по использова-

нию ГИБП (БЛМ и РТМ) – высокоэффективных «таргет-

ных» препаратов, не вызывающих повреждения жизненно

важных органов у пациентов с СКВ. При отсутствии про-

тивопоказаний всем пациентам с высокой клинической

активностью СКВ, с поражением кожи, слизистых оболо-

чек, суставов, гематологическими и иммунологическими

нарушениями, частым развитием обострений и зависимо-

стью от приема средних и высоких доз ГК, а также высо-

ким риском развития осложнений терапии (повреждение

органов), инфекций рекомендуется применение БЛМ.

Данных об эффективности БЛМ у больных с поражением

почек и ЦНС недостаточно. Эффект препарата следует

ожидать через 4–6 мес использования. 

РТМ вызывает быструю и длительную деплецию

В-клеток, что сопровождается выраженным снижением

активности заболевания уже на ранних сроках лечения. Ре-

зультаты подтверждают целесообразность назначения

РТМ больным с высокой активностью заболевания,

при поражении жизненно важных органов и угрожающих

состояний, однако до сих пор РТМ применяется при СКВ

без разрешения регуляторных органов (off label). Мы пола-

гаем, что назначение РТМ в дебюте СКВ и комбинирован-

ное применение двух ГИБП – РТМ и БЛМ – открывает

принципиально новые возможности для достижения ре-

миссии с минимальным риском развития необратимых ор-

ганных повреждений. 

Существуют и другие перспективные варианты тар-

гетной терапии ГИБП, которые включают костимулирую-

щие молекулы и цитокины, например, участвующие в сиг-

нальном пути интерферона. Проходят клинические испы-

тания такие препараты, как эпратузумаб (моноклональ-

ные антитела к CD22), окрелизумаб (гуманизированные

антитела к CD20), тоцилизумаб (гуманизированные моно-

клональные антитела к мембранной и растворимой фор-

мам рецепторов к интерлейкину 6), абатацепт (блокатор

CD28-опосредованной костимуляции Т-лимфоцитов)

и др. [5].

На рисунке представлено лечение внепочечных про-

явлений СКВ в зависимости от степени тяжести заболева-

ния. 

Клинические проявления
Кожные
К настоящему времени накоплено большое количе-

ство исследований с хорошей доказательной базой, посвя-

щенных кожной красной волчанке (ККВ). Сильными ре-

комендациями являются применение солнцезащитных

средств и отказ от курения [83–85]. При нетипичном или

рефрактерном течении кожного поражения целесообразно

проведение биопсии кожи для подтверждения диагноза

ККВ. К лекарственным препаратам первой линии относят

топические (местные) препараты, содержащие ГК и/или

ингибиторы кальциневрина, антималярийные средства

как в монотерапии, так и в сочетании с системными ГК;

доза последних зависит от тяжести кожного поражения

[86, 87]. ГХ – препарат выбора среди антималярийных

средств, с учетом его множественных положительных эф-

фектов и, возможно, меньшей ретинотоксичности, в срав-

нении с хлорохином [88]. При недостаточном ответе на те-

рапию ГХ или его доказанном негативном воздействии на

сетчатку можно дополнительно присоединить квинакрин

(мепакрин) или назначить его вместо ГХ. Несмотря на от-

сутствие данных по влиянию квинакрина на сетчатку глаза

с использованием современных, более чувствительных ме-

тодов офтальмологического обследования (оценка полей

зрения или оптическая когерентная томография), ретино-

токсичность не определена как НР при применении этого

препарата. Однако квинакрин не зарегистрирован во мно-

гих странах (в частности, в России), что ограничивает его

назначение [89–91].

Почти у 40% пациентов с ККВ не удается достичь по-

ложительного лечебного эффекта от препаратов первой

линии [90, 92]. В таких случаях к терапии ККВ может быть

добавлен МТ, а также ретиноиды, дапсон, ММФ или мико-

феноловая кислота в кишечнорастворимой оболочке [87,

93, 94]. В некоторых работах при назначении БЛМ и РТМ

отмечался положительный лечебный эффект в отношении

кожно-слизистых проявлений СКВ, но эти исследования

не обладают достаточной доказательной базой. При этом

РТМ менее эффективен в отношении хронических форм

ККВ [67, 95, 96]. Талидомид – эффективный препарат для

разных субтипов ККВ, но, учитывая его тератогенность,

повышенный риск развития необратимой полинейропа-

тии, частые рецидивы на фоне отмены, рекомендовать его

следует только в качестве «спасательной» терапии при не-

эффективности нескольких перечисленных выше препа-

ратов [97, 98]

Алгоритм лечения различных субтипов ККВ был раз-

работан и представлен Европейской группой дерматологов
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под руководством Европейского дерматологического фо-

рума (EDF) в сотрудничестве с Европейской академией

дерматологов и венерологов (EADV) [83].

Комментарии. Мы также придерживаемся мнения

о целесообразности использования топических ГК и ГХ

при ККВ. При этом необходимо избегать применения

фторированных препаратов, особенно на область лица,

в связи с риском развития атрофии кожи. Возможен

и прием системных ГК, доза которых зависит от тяже-

сти кожного поражения. При отсутствии лечебного эф-

фекта рекомендовано применение МТ или АЗА, при ге-

нерализованном кожном васкулите или буллезном по-

ражении кожи – болюсное введение ЦФ в сочетании

с МП. При неэффективности – синхронная интенсив-

ная терапия. 

Нейропсихические нарушения
Диагностика нейропсихических нарушений при

СКВ (НПСКВ) требует междисциплинарного подхода для

исключения сходных состояний, вызванных другими забо-

леваниями (инфекциями, опухолями, метаболическими

нарушениями и др.). Необходимо учитывать наличие фак-

торов, характерных как для НПСКВ (тип и сроки манифе-

стации, наличие экстраневрологических проявлений ак-

тивности СКВ, аномальные изменения при нейровизуали-

зации и исследовании спинномозговой жидкости, наличие

аФЛ) [99], так и для альтернативных диагнозов [100]. Раз-

работка и использование валидированных моделей по оп-

ределению НПСКВ могут помочь в диагностике этих нару-

шений [101, 102].

Лечение НПСКВ зависит от того, какой патофизио-

логический механизм лежит в основе этих нарушений: вос-

палительный или эмболический/тромботический/ишеми-

ческий [7, 103]. В первом случае назначают ГК и цитоста-

тики, во втором – антитромботические препараты (анти-

коагулянты, антиагреганты) [104–108]. Различия между

двумя патофизиологическими процессами трудно четко

дифференцировать, у некоторых пациентов они могут

встречаться одновременно, в такой ситуации необходимо

сочетанное назначение иммуносупрессивной и антитром-

ботической терапии [7].

Пациентам с СКВ и цереброваскулярным поражени-

ем проводится обследование и лечение в соответствии

с рекомендациями, разработанными для острой фазы це-

реброваскулярных заболеваний в общей популяции. До-

полнительно осуществляется контроль за экстраневроло-

гическими проявлениями СКВ. Целесообразность назна-

чения иммуносупрессивной терапии в этих случаях можно

рассматривать при нормальных значениях аФЛ, отсутст-

вии факторов риска атеросклероза (т. е. в отсутствие фак-

торов риска тромбозов) или при рецидивирующих цереб-

роваскулярных событиях [109]. Нейровизуализация и/или

анализ спинномозговой жидкости предоставляют допол-

нительные сведения, обосновывающие применение имму-

носупрессантов. Симптоматическая терапия показана при

определенных типах психических расстройств: антипсихо-

тики – при психозе, анксиолитики – при тревожных рас-

стройствах и т. п.

Комментарии. Нейропсихические нарушения отно-

сятся к тяжелым проявлениям СКВ. Терапия этих состоя-

Международные и российские рекомендации по лечению ревматических заболеваний
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ний зависит от характера неврологических и психических

расстройств. При развитии тяжелых, жизнеугрожающих

состояний, связанных с поражением ЦНС, показано экс-

тренное введение ЦФ в/в в сочетании с пульс-терапией

МП с последующим назначением высоких доз ГК. При от-

сутствии эффекта в течение первых 3–4 дней от начала ин-

тенсивной терапии рекомендовано лечение РТМ.

При психических расстройствах применяется психофар-

макотерапия, которая проводится психиатром или психо-

терапевтом. 

Гематологические нарушения
При гематологических нарушениях (тромбоцитопе-

нии и аутоиммунной гемолитической анемии) часто ис-

пользуются иммуносупрессанты. Препаратами первой

линии при тяжелой волчаночной тромбоцитопении (ко-

личество тромбоцитов <30•109/л) являются ГК в сред-

них/высоких дозах в комбинации с цитостатиками, ока-

зывающими стероидосберегающий эффект: АЗА, ММФ

или ЦС (последний обладает наименьшей миелотоксич-

ностью). Возможно проведение в/в пульс-терапии высо-

кими дозами МП (1–3 дня). В случае недостаточного эф-

фекта от высоких доз ГК или во избежание связанных

с ГК инфекционных осложнений в период обострения

может использоваться в/в человеческий иммуноглобу-

лин (ВВИГ). Лечение тромбоцитопении обычно длитель-

ное, нередко на фоне снижения дозы ГК встречаются ре-

цидивы [110]. При отсутствии эффекта от терапии ГК

(т. е. сохранении тромбоцитопении ≤50•109/л) или при

рецидиве следует рассмотреть присоединение РТМ, учи-

тывая его положительный эффект в отношении идиопа-

тической тромбоцитопенической пурпуры [78, 80, 111],

и ЦФ.

Применение агонистов тромбопоэтина или спленэк-

томия рассматриваются как крайний вариант терапии

тромбоцитопении [112, 113].

Аутоиммунная гемолитическая анемия при СКВ

встречается реже, чем тромбоцитопения, в ее лечении так-

же используются ГК, цитостатики и РТМ.

Аутоиммунная лейкопения – самое частое из гемато-

логических проявлений СКВ, но редко требует лекарст-

венной коррекции. Необходимо исключать другие причи-

ны данного состояния, особенно лекарственно-индуциро-

ванные.

Поражение почек
Пациенты с высоким риском развития ВН (мужской

пол, ювенильный дебют, серологическая активность,

включая позитивность по антителам к С1q) [114–116]

должны находиться под тщательным контролем для выяв-

ления ранних признаков поражения почек, мониторинг

которых следует проводить каждые 3 мес. 

После выявления ВН, подтвержденного результата-

ми биопсии почки, лечение состоит из двух фаз: индукци-

онной (начальной) и поддерживающей (продолжитель-

ной). ММФ и ЦФ – препараты выбора для индукционной

фазы терапии ВН. Режим введения низких доз ЦФ

(EURO-LUPUS режим) является предпочтительным вви-

ду его достаточной эффективности и меньшей гонадоток-

сичности в сравнении с высокодозным [2, 117]. Примене-

ние ММФ и высоких доз ЦФ при тяжелых формах ВН

(снижение СКФ, наличие фиброзных полулуний и фиб-

риноидных некрозов или атрофии канальцев/интерсти-

циального фиброза) ассоциировано с повышенным рис-

ком развития конечной стадии почечной недостаточности

[118, 119]. Быстрое снижение суточной протеинурии (до

≤1 г/сут к 6-му или до ≤0,8 г/сут к 12-му месяцу терапии)

является предиктором долгосрочного благоприятного ис-

хода ВН [120].

ММФ или АЗА могут применяться для поддержи-

вающей терапии ВН. Использование ММФ ассоцииро-

вано с меньшей частотой обострений ВН [121, 122]. Вы-

бор зависит от препарата, назначенного в фазу индук-

ции, характеристик пациента (возраст, раса и планиро-

вание/желание беременности). При рефрактерном или

рецидивирующем течении ВН следует рассмотреть при-

менение РТМ.

Согласно рекомендациям EULAR, при пролифера-

тивном ВН возможно применение ингибиторов кальци-

неврина в качестве монотерапии или компонента «мульти-

таргетной терапии» – в комбинации с ММФ [123–126].

Эта рекомендация основана на исследованиях, проводив-

шихся на азиатской популяции и имевших короткий

постмаркетинговый период наблюдения. Таким образом,

ингибиторы кальциневрина могут рассматриваться как

препараты второй линии, индукционной и поддерживаю-

щей фаз в лечении преимущественно мембранозного ВН,

подоцитопатий или пролиферативного ВН с рефрактер-

ным нефротическим синдромом при неэффективности

стандартной терапии в течение 3–6 мес (изолированно или

в комбинации с ММФ) [127, 128]. Для профилактики хро-

нической лекарственной токсичности необходимо прово-

дить мониторинг концентрации креатинина и препарата

в сыворотке крови. 

Комментарии. ВН развивается у 40–80% пациентов,

из них у 15–20% он прогрессирует в терминальную стадию

почечной недостаточности [1]. Выбор схемы лечения и его

продолжительности основан на оценке результатов гисто-

логического исследования (морфологический класс ВН,

индексы активности и хронизации) и лабораторных пока-

зателей (протеинурии и сывороточного креатинина). Вы-

деляют индукционную (продолжительность 3–6–12 мес)

и поддерживающую фазы лечения. Согласно рекоменда-

циям EULAR и АРР, мы представляем подробные схемы

терапии ВН [1, 6, 8].

В индукционную фазу лечения III и IV классов ВН

используют режимы «EURO-LUPUS» – в/в введение

низких доз ЦФ по 500 мг 1 раз в 2 нед продолжительностью

3 мес или пероральный прием ММФ 2–3 г/сут в течение

6 мес в сочетании с высокими дозами ГК (в/в МП

500–750 мг 3 дня подряд + прием ПЗ перорально в дозе

0,5 мг/кг в сутки в течение 4 нед); или NIH-режим (разра-

ботан National Institute of Health – NIH, США) – в/в введе-

ние высоких доз ЦФ 0,5–1 г/м2 1 раз в месяц в течение 6 мес

в сочетании с ПЗ перорально по 0,7–1,0 мг/кг в сутки,

с последующим снижением до низких доз ГК.

Индукционная терапия ВН V класса с нефротиче-

ским синдромом осуществляется с использованием ММФ

2–3 г/сут в течение 6 мес в комбинации с ПЗ 0,5 мг/кг в су-

тки, альтернативой может быть ЦФ, ЦС.

Около 20–30% пациентов резистентны к индук-

ционной терапии ВН. Тактика лечения «рефрактерно-

го» ВН: комбинации в/в ЦФ (в том числе и мегадозы:

ЦФ 0,75–1 г/м2 1 раз в мес в течение 6 мес, далее 1 раз

в 3 мес на протяжении 2–3 лет (NIH-режим) или ММФ

2–3 г/сут с ГК, в/в введение РТМ (по 500–1000 мг 1 раз
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в 1–2 нед, максимально 2000 мг 1 раз в 6 мес), ВВИГ

(0,5–1,0–2,0 г/кг), плазмаферез, иммуноадсорбция, на-

значение ЦС в виде монотерапии или в комбинации

с другими препаратами.

Высокие дозы ГК (ПЗ 0,5–1 мг/кг в сутки) назнача-

ются не более чем на 2 мес, с постепенным снижением до

минимальных значений ПЗ ≤7,5 мг/сут при достижении

частичного или полного ответа на терапию. 

Необходимо осуществлять мониторинг каждые

2–4 нед в течение 2–4 мес от момента установления ди-

агноза или обострения ВН, включая клинический ана-

лиз крови, определение массы тела, АД, уровня креати-

нина, альбумина, липидов и электролитов в сыворотке

крови, протеинурии, эритроцитурии, лейкоцитурии,

цилиндрурии, расчет СКФ. Каждые 6 мес следует конт-

ролировать иммунологические маркеры СКВ: концент-

рацию С3- и С4-компонентов комплемента, анти-

дсДНК и антител к С1q-компоненту комплемента. Бо-

лее информативным предиктором обострения ВН явля-

ются не абсолютные значения перечисленных показате-

лей, а их изменения в динамике. При достижении пол-

ного или частичного ответа мониторинг проводится ка-

ждые 3–6 мес [129].

Коморбидность
Антифосфолипидные антитела и антифосфолипидный

синдром
Присутствие аФЛ ассоциировано с тромботическими

осложнениями, акушерской патологией и высоким рис-

ком необратимых повреждений. Недавний метаанализ

подтвердил эффективность низких доз аспирина в первич-

ной профилактике тромбозов в группе пациентов с СКВ,

позитивных по аФЛ [130]. Но, учитывая потенциальный

риск кровотечений [131, 132], возникает необходимость

определения конкретных подгрупп пациентов, нуждаю-

щихся в данной терапии: пациенты с СКВ и любым уров-

нем позитивности по аФЛ, либо только с профилем аФЛ

высокого риска тромбозов (позитивность по трем классам

аФЛ, наличие волчаночного антикоагулянта – ВА, высо-

кий уровень антител к кардиолипину – аКЛ) [133]. Кроме

низких доз аспирина больные СКВ с аФЛ могут получать

терапию низкомолекулярным гепарином в периоды, со-

пряженные с высоким риском тромботических осложне-

ний (беременность или послеоперационный период), не-

смотря на формальное отсутствие убедительных доказа-

тельств.

К сожалению, исследования, посвященные сравни-

тельной оценке эффективности различных вариантов ан-

титромботической терапии у пациентов с вторичным АФС

в сочетании с СКВ, отсутствуют. Но, согласно современ-

ным представлениям, тактика лечения первичного и вто-

ричного АФС (СКВ в сочетании с АФС) должна разли-

чаться. Недавнее открытое рандомизированное исследо-

вание, сравнивающее эффективность ривароксабана

и варфарина у пациентов с АФС, позитивных по всем трем

классам аФЛ (21% пациентов с АФС и СКВ), было пре-

кращено раньше срока в связи с повышением частоты

тромбоэмболических осложнений в группе ривароксабана

[134]. Считается, что следует избегать широкого назначе-

ния новых оральных антикоагулянтов пациентам с СКВ

и АФС. Эти препараты могут рассматриваться, с учетом

возможных рисков, в качестве альтернативы для отдель-

ных групп больных: с профилем аФЛ низкого риска тром-

бозов, или с отсутствием артериальных тромбозов в анам-

незе, или со сложностями в определении международного

нормализованного отношения (МНО) на фоне терапии

варфарином.

Инфекции
Риск инфекций при СКВ ассоциирован как с самой

болезнью (высокая активность, тяжелая лейкопения, ВН,

сопровождающийся гипогаммаглобулинемией при неф-

ротическом синдроме), так и с лекарственными препара-

тами (высокие дозы ГК, ЦФ, ММФ и РТМ) независимо

друг от друга [135]. Меры по защите от инфекционных

осложнений должны осуществляться очень активно, они

включают в себя как первичную профилактику, так

и своевременную диагностику с адекватной терапией.

Первичная профилактика – это, в первую очередь, вак-

цинация, согласно рекомендациям EULAR, разработан-

ным для аутоиммунных ревматических заболеваний [136,

137]. Сезонная иммунизация против вируса гриппа

и пневмококковой инфекции (вакцины PCV13, PPSV23)

рекомендована всем пациентам с СКВ вне обострения

и высокой активностью болезни. В настоящее время ста-

ла доступна в общей популяции вакцинация против виру-

са Herpes zoster, но необходимых исследований при СКВ

не проводилось.

Крайне актуальной проблемой являются ранняя ди-

агностика и лечение сепсиса. Для клинической характе-

ристики степени органной дисфункции, связанной с ин-

фекцией, может применяться валидированная шкала

qSOFA (quick Sequential Organ Failure Assessment), в кото-

рой оцениваются три клинических признака: значение

систолического АД ≤100 мм рт. ст., респираторного инде-

кса ≥22 в 1 мин, ментального статуса по Глазго <15 бал-

лов. Наличие двух из трех перечисленных показателей

в период, близкий к началу инфекции, ассоциировано

с высоким риском неблагоприятного прогноза, продол-

жительного нахождения в отделении интенсивной тера-

пии, смерти [138]. 

Комментарии. Известно, что вакцинация может спо-

собствовать развитию аутоиммунных реакций и поэтому

небезопасна при СКВ. В то же время мы разделяем утвер-

ждение экспертов о необходимости проведения вакцина-

ции у больных СКВ. В исследованиях показано, что вакци-

нация против гриппа и пневмококковой инфекции не

приводит к обострению СКВ, у большинства пациентов

наблюдается образование защитных антител. Следует из-

бегать иммунизации данной категории больных живыми

ослабленными вакцинами и не проводить ее в период обо-

стрения или высокой активности СКВ.

Сердечно-сосудистые заболевания
Повышение риска сердечно-сосудистых заболеваний

(ССЗ) при СКВ может быть обусловлено как традицион-

ными кардиоваскулярными факторами риска (ТФР), так

и факторами, связанными с самим заболеванием (актив-

ностью болезни, ВН, присутствием aФЛ и использованием

ГК) [139–141]. Формирование атеросклеротических бля-

шек в сосудах, кальцификация коронарных артерий, уве-

личение толщины комплекса интима–медиа (КИМ) –

ранние проявления поражения сердечно-сосудистой сис-

темы у больных СКВ [142, 143]. 

Применение низких доз аспирина уменьшает риск

сердечно-сосудистых событий при СКВ [относительный
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риск (ОР) – 0,24, ретроспективное исследование], и его

можно использовать для первичной профилактики сердеч-

но-сосудистых осложнений (ССО) [144, 145]. Однако у па-

циентов с сахарным диабетом и у пожилых людей приме-

нение аспирина не только не уменьшает вероятность воз-

никновения ССО, но и повышает риск развития кровоте-

чений [131, 146]. 

В рандомизированных клинических исследованиях,

где увеличение толщины КИМ использовали в виде сурро-

гатного маркера ССЗ, не выявлено преимуществ примене-

ния статинов у больных СКВ по сравнению с плацебо [147,

148]. Таким образом, рутинное использование статинов

показано не всем больным. Основанием для их назначения

может быть наличие дислипидемии и других ТФР. Факти-

ческий риск развития ССО у пациентов с СКВ недооцени-

вается. Рекомендуется рассчитать 10-летний риск ССЗ

с использованием шкалы SCORE (Systematic COronary

Risk Evaluation) [149].

Комментарии. В настоящее время отсутствуют четкие

рекомендации по применению аспирина и статинов у па-

циентов с СКВ. Мы считаем, что эти препараты необходи-

мо использовать в зависимости от риска развития ССО,

согласно национальным рекомендациям. 

Пациенты с СКВ имеют высокую распространен-

ность ТФР развития ССЗ [150]. Но даже при их исключе-

нии КВР остается высоким. Большое значение в развитии

ССЗ имеют факторы, обусловленные СКВ. Наличие неф-

рита, нейропсихических проявлений заболевания, нарас-

тание концентрации креатинина, повышение уровня аФЛ,

С-реактивного белка, значений индексов активности и по-

вреждения ассоциировано с увеличением риска ССО и не-

благоприятными исходами [150, 151].

По нашему мнению, учет ФР и их коррекция у боль-

ных СКВ имеют огромное значение для снижения веро-

ятности развития ССО. Так как активность аутоиммунно-

го процесса может изменить выраженность ТФР, коррек-

ция последних и дальнейший план наблюдения за паци-

ентами с СКВ необходимо определять индивидуально,

с учетом развития ССО. Ревматологи обязательно долж-

ны контролировать у пациентов показатели липидного

спектра крови (концентрацию холестерина, триглицери-

дов, холестерина липопротеидов высокой плотности),

уровень АД, глюкозы, индекс массы тела и/или окруж-

ность талии. В настоящее время шкала для определения

суммарного риска смерти от ССЗ у больных СКВ не раз-

работана. Мы поддерживаем мнение экспертов о том, что

предложенные калькуляторы прогнозирования ССЗ

(ACC/AHA 2013, ERS-RA, FRS-BMI, FRS-липиды, RRS,

QRISK 2, QRISK 3, модифицированный SCORE) не точ-

но определяют КВР, как правило, переоценивая или не-

дооценивая его. 

Мы предлагаем у всех пациентов с СКВ выявлять

ТФР и проводить их коррекцию в соответствии с нацио-

нальными рекомендациями для общей популяции. Если

пациенту 40 лет и более, следует использовать табли-

цу/калькулятор SCORE [152] с коэффициентом умноже-

ния 1,5 к расчетному общему риску ССЗ, так как в послед-

них рекомендациях European Society of Cardiology (ESC)

[149] аутоиммунные заболевания, прежде всего СКВ, при-

знаны заболеваниями с повышенным КВР. При низком

риске оценивать КВР следует один раз в 5 лет. Если риск

умеренный, оценка КВР может быть проведена раньше.

Необходимо учитывать, что ГК оказывают негативное вли-

яние на уровень АД, липидный спектр крови, массу тела,

углеводный обмен, что способствует увеличению КВР.

В будущем необходима разработка новых алгорит-

мов/калькуляторов/моделей/шкал прогнозирования ССЗ

у больных СКВ или валидация уже имеющихся. 

Заключение
Разработка рекомендаций по лечению – важный этап

в развитии учения о СКВ; их внедрение в клиническую

практику может улучшить результаты терапии этого забо-

левания и его прогноз. Эксперты сформулировали направ-

ления дальнейших исследований, которые во многом сов-

падают с проблемами, затронутыми нами в настоящей ра-

боте. 

Направления дальнейших исследований
Цель терапии
• Определение универсальной конечной цели терапии

СКВ при невозможности достижения ремиссии.

Существующие методы лечения, мониторинг болезни
• Оценка эффективности применения различных

схем ингибиторов кальциневрина в лечении ВН: от-

даленные результаты, расовые/этнические различия.

• Целесообразность измерения концентрации лекар-

ственных препаратов в крови (ГХ, ММФ и т. п.).

• Эффективность квинакрина как иммуномодулятора

у пациентов с ГХ-индуцированной ретинопатией.

• Сравнение традиционных иммуносупрессивных пре-

паратов: общее и органоспецифическое воздействие.

• Рандомизированные исследования по кумулятив-

ной дозе ГК: минимальная против стандартной.

• Оптимальный режим введения РТМ: регулярный

или «по требованию».

• Продолжительность терапии и время ее прекраще-

ния (при ВН и внепочечных проявлениях).

• Значение повторной биопсии почки для монито-

ринга ВН, определение клинического и гистологи-

ческого ответа на терапию.

Патофизиология и биомаркеры
• Предрасположенность к развитию СКВ

• СКВ – мультисистемное заболевание или с преиму-

щественным поражением одного, доминантного,

органа?

• Зависимость ответа на терапию различными лекар-

ственными препаратами от их фармакогенетики,

транскриптомики и т. п.

Дизайн клинических испытаний, новые лекарственные
препараты
• Унификация дизайна и конечных точек клиниче-

ских исследований лекарственных препаратов для

максимального повышения вероятности одобре-

ния их использования при СКВ.

• Контроль за «сопутствующей» терапией: исключе-

ние полипрагмазии, ослабления лечебного эффек-

та исследуемых средств.

• Включение в исследование органоспецифических

конечных точек и маркеров активности болезни.

• Увеличение числа подготовленных должным об-

разом учебных площадок (кадры, инфраструкту-

ра, тренинги).

• Научные или отраслевые, индуцированные фарма-

кологическими компаниями, клинические иссле-

дования?
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