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Волчаночный нефрит : 
современные представления о  терапии . 
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Во второй части обзора представлены современные данные о стратегии терапии волчаночного нефрита 
с учетом морфологического класса поражения почек, особенностей течения и активности. Описаны подхо-
ды к мониторингу и оценке эффективности лечения, проблемы достижения полного и частичного почечно-
го ответа. Дана характеристика классических и инновационных методов терапии.
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The second part of the review presents current data on the treatment strategy for lupus nephritis, considering the mor-
phological class of kidney damage, course and activity. Approaches to monitoring and evaluating the effectiveness 
of treatment, the problems of achieving a complete and partial renal response are described. The characteristic of clas-
sical and innovative methods of therapy is given.
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Проблемы лечения волчаночного 
нефрита .  Индукционная 
и  поддерживающая терапия

Пациенты с системной красной вол-
чанкой (СКВ), у которых диагностирован 
волчаночный нефрит (ВН), требуют особого 
внимания; их лечение и мониторинг рекомен-
дуется осуществлять в центрах компетенции 
с участием опытных ревматологов, нефро-
логов, морфологов и клинических фармако-
логов [1, 2]. Первые годы после начала тера-
пии ВН требуют тщательного мониторинга 
общего состояния пациента, активности по-
чечного процесса, показателей функции по-
чек, эффективности терапии и т. д. с целью 
предотвращения неблагоприятного почечно-
го исхода – терминальной стадии хрониче-
ской почечной недостаточности (тХПН), ко-
торая требует проведения диализной терапии 
и может стать причиной летального исхода. 
Необходимо иметь в виду, что «благоприят-
ный» почечный ответ, полученный в первые 
2–3 года от начала терапии, не гарантиру-
ет отсутствие тяжелых обострений и разви-
тия тХПН в более отдаленные сроки [3–6]. 

Гидроксихлорохин в соответствии с ре-
комендациями Европейского альянса ревма-
тологических ассоциаций (EULAR, European 
Alliance of Associations for Rheumatology) на-
значается всем пациентам с СКВ при отсут-
ствии противопоказаний [7]. Исследования 
по изучению целесообразности назначения 

данного препарата при ВН продемонстриро-
вали его эффективность при наличии тубуло-
интерстициальных повреждений в отноше-
нии снижения риска удвоения концентрации 
креатинина и развития тХПН [8–10].

Инициальная терапия

В соответствии с клиническими реко-
мендациями Ассоциации нефрологов (2021), 
целями лечения ВН являются длительная вы-
живаемость пациентов, предотвращение ор-
ганных повреждений и оптимизация связан-
ного со здоровьем качества жизни. Целями 
инициальной/индукционной терапии (ИТ) 
являются предотвращение развития повре-
ждения, восстановление функции почек и ин-
дукция ремиссии [11]. ИТ ВН III–IV класса 
должна начинаться с назначения перораль-
ных глюкокортикоидов (ГК) в дозе 0,3–0,5 мг 
на 1 кг веса пациента в пересчете на предни-
золон и назначения пульс-терапии 6-метил-
преднизолоном (при отсутствии противо-
показаний) в течение 3 дней по 500–1000 мг 
в зависимости от активности ВН [11, 12]. Обя-
зательным компонентом ИТ являются имму-
нодепрессанты (ИД). Так, за последние 20 лет 
в лечении ВН класса IV широко применя-
лась терапия высокими дозами внутривенно-
го циклофосфана (ЦФ), которая значительно 
повышала эффективность лечения. До насто-
ящего времени комбинированная терапия ГК 



О б з о р ы  и  л е к ц и и

378 Научно-практическая ревматология. 2024;62(4):377–384

119991, Russian 
Federation, Moscow, 
Trubetskaya str., 8, 
building 2

Контакты: Асеева Елена 
Александровна, 
eaasseeva@mail.ru
Contacts: Elena Aseeva, 
eaasseeva@mail.ru

Поступила:26.12.2023
Принята 16.04.2024

и ЦФ в виде ежемесячных инфузий по 1000 мг 
в течение 6 мес., а в некоторых случаях – 
до 12 мес., остается классической схемой 
ИТ ВН [13]. Однако применение высоко-
дозной терапии ЦФ существенно ограничи-
вает риск развития нежелательных явлений 
(НЯ). К тяжелым НЯ, ассоциированным с на-
значением ЦФ, относятся угнетение кост-
номозгового кроветворения, гонадотоксич-
ность, серьезные бактериальные и вирусные 
инфекции [14, 15]. Согласно последним ре-
комендациям, целью ИТ ВН является сни-
жение протеинурии на ≥25% при стабиль-
ной скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ; ±10% от исходного значения) в пер-
вые 3 месяца после начала лечения, сниже-
ние протеинурии на ≥50% через 6 месяцев 
и достижение суточной протеинурии <0,5–
0,7 г/24 ч через 12–24 мес. (при стабильной 
СКФ) [16, 17]. При активном пролифератив-
ном ВН можно использовать два терапевтиче-
ских режима ИТ, сопоставимых по скорости 
достижения эффекта: внутривенное введение 
низких доз ЦФ (500 мг × 6 доз 1 раз в 2 нед.) 
или назначение внутрь микофенолата мофе-
тила (ММФ; 2–3 г/сут.) или микофеноловой 
кислоты в эквивалентной дозе в сочетании 
с 3-дневной пульс-терапией 6-метилпредни-
золоном от 500 до 1000 мг/сут. с последую-
щим назначением преднизолона перорально 
0,3–0,5 мг/кг/сут. Согласно рекомендациям, 
комбинация ММФ с ингибиторами кальци-
неврина (такролимусом (ТАК) или вокло-
спорином) или высокие дозы ЦФ (1000 мг 
ежемесячно в течение 6 мес.) являются альтер-
нативными схемами для пациентов с протеи-
нурией нефротического уровня и/или небла-
гоприятными прогностическими факторами. 

Поддерживающая терапия

Если целью ИТ является быстрое по-
давление активности иммунокомплекс ного 
нефрита и, в идеале, достижение полного по-
чечной ответа, то целью поддерживающей те-
рапии (ПТ) является поддержание ремиссии 
ВН и предотвращение рецидивов его актив-
ности. Золотым стандартом ПТ служит назна-
чение на длительный срок либо ММФ в дозе 
1–2 г/сут., либо азатиоприна с постепенным 
снижением дозы пероральных ГК до 7,5 мг/сут. 
и меньше вплоть до полной отмены [12]. Так-
же требуется добавление или продолжение 
приема противомалярийных препаратов; с не-
фропротективной целью назначаются блока-
торы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы – антагонисты рецепторов ангиотен-
зина II или ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента. Несмотря на тщательно 
подобранную ПТ, обострения ВН возникают 
у 15–43% пациентов; чаще всего через 3 года 
после начала лечения [8–10]. Рецидивы ВН 
служат значимым фактором риска прогресси-

рования почечного процесса и могут способ-
ствовать формированию тХПН, которая в те-
чение 10 лет возникает у 10–20% пациентов [18, 
19]. Оптимальная продолжительность имму-
носупрессивной терапии (ИСТ) при проли-
феративном ВН неизвестна, и вопрос о воз-
можности ее прекращения все еще остается 
открытым [20–22]. По некоторым данным, 
ранняя (до 18 месяцев) отмена ИД, по-види-
мому, ассоциирована с высоким риском ре-
цидива. В то же время длительное примене-
ние препаратов этой группы связано с более 
высокой частотой и тяжестью сердечно-со-
судистых заболеваний, инфекций и злокаче-
ственных новообразований [23–25]. На се-
годняшний день известны результаты только 
одного многоцентрового рандомизированно-
го клинического исследования (РКИ), посвя-
щенного проспективному анализу возмож-
ности отмены ИСТ у пациентов с ВН [26]. 
Авторы данного РКИ исходили из гипоте-
зы, что прекращение поддерживающей ИСТ 
через 2–3 года от ее начала у пациентов с про-
лиферативным ВН, находящихся в ремиссии 
не менее 1 года и принимающих гидрокси-
хлорохин, не приводит к ухудшению резуль-
татов лечения по сравнению с продолжением 
ИСТ еще в течение 2–3 лет. Основная цель 
этой работы состояла в том, чтобы продемон-
стрировать не меньшую эффективность более 
короткого курса ИСТ в отношении умень-
шения риска развития почечного рецидива 
через 24 мес., а также тяжелых обострений 
СКВ – как почечных, так и внепочечных. 
Это многоцентровое исследование с дву-
мя параллельными группами (WIN-Lupus) 
проводилось в 28 центрах Франции в пери-
од с 2011 по 2018 г. В него были включены 
96 пациентов c ВН, разделенные на 2 группы 
по 48 человек, причем в первой группе ИСТ 
продолжалась, во второй была прекраще-
на. Доля пациентов женского пола состави-
ла 84,5%, европеоидной расы – 63,1%; у 76% 
обострение ВН было зафиксировано впер-
вые. В качестве индукционной терапии 
в 59% случаев назначался ЦФ (Европрото-
кол), в качестве поддерживающей – ИСТ; 
78,6% пациентов получали ММФ. При этом 
на фоне продолжения ИСТ рецидивы ВН за-
фиксированы у 12,5%, а после ее прекраще-
ния – у 27,3% пациентов (различие – 14,8%; 
95%-й доверительный интервал (95% ДИ): 
1,9–31,5; p=0,710). В обеих группах рециди-
вы ВН возникали в среднем через 9 месяцев, 
сроки их развития статистически значимо 
не различались (р=0,079). Вторым ключе-
вым результатом оценки эффективности был 
процент пациентов с тяжелым обострением 
СКВ (почечным или внепочечным), опреде-
ляемым необходимостью назначения высо-
ких доз ГК ≥0,5 мг/кг/сут. и/или возобнов-
ления ИТ в течение первых 2 лет от начала  
терапии. Оказалось, что у пациентов,  
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прекративших ИСТ, тяжелые обострения СКВ возника-
ли статистически значимо чаще, чем у тех, кто ее продол-
жал (соответственно у 14 из 44 (31,8%) и у 5 из 40 (12,5%); 
различие – 19,3%; 95% ДИ: 1,3–35,7%; p=0,035). Бо-
лее того, в группе отмены ИСТ время до развития тяже-
лых обострений заболевания было короче (p=0,034). Фак-
торами риска рецидива ВН при включении в исследования 
с высокой достоверностью оказались: наличие антифос-
фолипидного синдрома (АФС); более высокие значения 
соотношения белок/креатинин мочи; низкий уровень C3, 
лейкопения и лимфопения; высокие значения SLEDAI. 
Таким образом, у пациентов с ВН поддерживающая 
ИСТ, которая прекращается через 2–3 года от начала, 
может рассматриваться как не менее эффективный ме-
тод для предотвращения рецидивов ВН, чем более дли-
тельная ИСТ. В то же время прекращение ИСТ связано 
с более высоким риском тяжелых обострений СКВ. Наи-
более важной задачей остаются выявление и отбор паци-
ентов, у которых можно безопасно отменить ИСТ с уче-
том выявленных в исследовании факторов риска развития  
обострения. 

Терапия рефрактерного волчаночного нефрита

В литературе имеются сведения о результатах из-
учения эффективности различных программ тера-
пии рефрактерных форм ВН, которые были получены 
в 2 РКИ и 10 наблюдательных исследованиях [12]. Так, 
одно из РКИ, в которое вошли 59 пациентов азиат-
ской популяции с ВН, продемонстрировало сопостави-
мую частоту ремиссии через 12 месяцев при использова-
нии как ММФ, так и инфузий ЦФ (соответственно 68% 
и 70,9%). Важно отметить, что исследование было пре-
кращено в связи с высокой частотой тяжелых инфек-
ций в группе ЦФ (15,63% по сравнению с 3,7% в груп-
пе ММФ) [27]. Эффективность ММФ оценивалась также 
в 5-летнем ретроспективном наблюдательном исследова-
нии 85 пациентов с рефрактерным ВН, у которых пред-
шествующая терапия ЦФ была неэффективной. Частич-
ная или полная ремиссия отмечена у 60% и 27% больных 
соответственно, а в 5,8% случаев зафиксировано про-
грессирование с развитием тХПН [28]. Большой интерес 
представляют данные трех наблюдательных исследова-
ний эффективности мультитаргетной терапии рефрактер-
ного ВН. Комбинация низких доз ММФ и ингибито-
ров кальциневрина (ТАК или циклоспорина) приводила 
к развитию частичной или полной ремиссии более чем 
у 60% пациентов через год от начала лечения [29–31]. 
В ряде исследований у пациентов с рефрактерным ВН 
продемонстрирована эффективность комбинирован-
ной терапии ритуксимабом (РТМ) и ЦФ. Так, J. Zhang 
и соавт. [32], применявшие в РКИ РТМ + ЦФ, получили 
полный или частичный почечный ответ у 83% больных, 
тогда как монотерапия ЦФ обеспечивала его лишь в 57% 
случаев. Наконец, в наблюдательном исследовании 17 па-
циентов с рефрактерным ВН, которым в качестве ИТ на-
значался РТМ в комбинации с ГК, через 12 месяцев в 53% 
случаев отмечены нормализация уровня креатинина кро-
ви, суточная протеинурия <0,5 г и нормальный мочевой 
осадок или более чем 50%-е улучшение всех почечных 
параметров, а также статистически значимое сниже-
ние дозы пероральных ГК [33]. Воклоспорин (Voclospo-
rin), одобренный Управлением по санитарному надзору 

за качеством пищевых продуктов и медикаментов США 
(FDA, Food and Drug Administration) для лечения актив-
ного ВН в комбинации с другими ИД в январе 2021 г., 
обладает более выраженной способностью ингибировать 
кальциневрин, чем циклоспорин, а его эффективность 
в лечении ВН подтверждена в нескольких РКИ [34–36]. 
Их результаты позволяют предположить, что комбина-
ция низких доз воклоспорина, ММФ и ГК в качестве ИТ-
активного ВН приводит к лучшему почечному ответу, 
чем сочетание ММФ и ГК. 

Таргетная терапия волчаночного нефрита

Белимумаб (БЛМ), полностью человеческое моно-
клональное антитело IgG1λ, нейтрализующее раствори-
мый фактор активации В-клеток (BAFF, B-cell activating 
factor), является первым генно-инженерным биологиче-
ским препаратом (ГИБП), одобренным для лечения ак-
тивной СКВ. Основанием для одобрения стали результаты 
четырех РКИ, среди которых BLISS-52 и BLISS-76 проде-
монстрировали превосходящую стандартную терапию эф-
фективность БЛМ у пациентов с активной СКВ [37–39]. 
На основании результатов РКИ III фазы (BLISS-LN) БЛМ 
недавно был одобрен также для лечения ВН как дополни-
тельный компонент к стандартной терапии ГК и ИД [39]. 
Новые исследования подтвердили полученные ранее дан-
ные об эффективности БЛМ. У пациентов с СКВ из Севе-
ро-Восточной Азии препарат значительно уменьшал ак-
тивность заболевания и количество тяжелых обострений 
при одновременном снижении дозы используемого пред-
низолона. В недавнем долгосрочном расширенном иссле-
довании BLISS сравнивали риск прогрессирования повре-
ждения органов у больных, получавших БЛМ, и пациентов 
с сопоставимой оценкой предрасположенности, получав-
ших стандартную терапию, из когорты пациентов с СКВ 
в Торонто. На фоне лечения БЛМ вероятность прогрес-
сирования в течение любого года наблюдения оказалась 
на 61% меньше, чем при использовании стандартной тера-
пии (относительный риск (ОР) – 0,39). У взрослых паци-
ентов с активным ВН эффективность и безопасность БЛМ 
изучалась в РКИ (BLISS-LN) с участием 448 пациентов. 
Достижение первичного эффективного почечного отве-
та, определяемого как отношение белок/креатинин мочи 
≤0,7, расчетная СКФ не более чем на 20% ниже исход-
ной или ≥60 мл/мин/1,73 м2 и отсутствие неудачи прово-
димой терапии в течение первых 2 лет наблюдения были 
отмечены у 43% больных, получавших БЛМ, и у 32% лиц 
в контрольной группе [40]. Результаты работ отечест-
венных ревматологов подтверждают высокую эффек-
тивность БЛМ при внепочечных проявлениях СКВ; 
в настоящее время идет накопление опыта его приме-
нения при ВН [41, 42]. РТМ представляет собой химер-
ное моноклональное антитело, способствующее деплеции 
CD20 В-лимфоцитов. Результаты недавних исследований 
продемонстрировали эффективность РТМ в индукцион-
ной фазе терапии ВН. Оказалось, что применение РТМ 
сопоставимо с назначением ММФ и ЦФ как по ско-
рости, так и по частоте достижения ремиссии почеч-
ного процесса [43, 44]. По данным систематического об-
зора и метаанализа, опубликованного K. Li и соавт. [45] 
в 2022 г., частота полного почечного ответа при исполь-
зовании РТМ была выше, чем при назначении MMФ 
(ОР=2,60; 95%-й ДИ: 1,00–7,10) и ЦФ (ОР=4,20; 95% ДИ: 
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1,70–14,00). При сравнении эффективности MMФ и ЦФ 
оказалось, что по частоте достижения полного почечного 
ответа ММФ превосходил ЦФ (ОР=1,60; 95% ДИ: 1,00–
3,20). Применение ТАК при активном ВН также превос-
ходило по эффективности терапию ЦФ (ОР=3,70; 95% ДИ: 
1,20–12,00). Интересно, что при сравнении всех четырех 
препаратов – РТМ, ММФ, ТАК и ЦФ – статистически 
значимых различий по частоте частичного или полного 
ответа не выявлено. Анализируя данные 19 статей, по-
священных сравнительной оценке эффективности РТМ, 
ММФ, ЦФ и ТАК в ИТ ВН, авторы систематического 
обзора пришли к заключению, что наиболее успешным 
для достижения полного почечного ответа является при-
менение РТМ, тогда как ЦФ чаще других способствует раз-
витию частичного почечного ответа, а наиболее высокая 
частота общего почечного ответа характерна для лече-
ния ТАК. При этом ТАК был самым безопасным препара-
том с наименьшей вероятностью развития инфекции [45]. 
В ряде ранних работ российских ревматологов была под-
тверждена высокая эффективность РТМ у пациентов с ВН, 
резистентных к стандартной терапии. Так, при длительном 
наблюдении частота полного почечного ответа составляла 
около 65%, при повторном исследовании почечного биоп-
тата наблюдались случаи снижения гистологической ак-
тивности и понижение класса ВН [46–48]. При рассмотре-
нии других возможностей применения ГИБП в лечении 
ВН наиболее перспективным представляется блокирова-
ние синтеза интерферона (ИФН) α I типа. Система ИФН 
I типа является важным компонентом как врожденного, 
так и адаптивного иммунитета и играет важную роль в па-
тогенезе аутоиммунных заболеваний, особенно СКВ и ВН. 
ИФН I типа и иммунные комплексы, содержащие нукле-
иновые кислоты, усиливают «чувствительность» нейтро-
филов пациентов с СКВ к нетозу (или апоптозу), приво-
дя к образованию нейтрофильных внеклеточных ловушек 
(neutrophil extracellular traps), содержащих HMGB1 (high-
mobility group protein B1), LL37 (антимикробный пептид), 
гистоны и ДНК [49–52]. У пациентов с СКВ наблюдается 
повышенная экспрессия генов, стимулируемых ИФН-α, 
что прямо коррелирует с активностью, особенно при ак-
тивном ВН. Кроме того, молекулярные исследования по-
чечного биоптата при активном ВН продемонстрировали 
повышенную активность ISG-белка, регулирующего син-
тез ИФН [52, 53]. Анифролумаб представляет собой чело-
веческое моноклональное антитело к рецептору ИФН-α 
I типа и рассматривается как новое патогенетическое сред-
ство для лечения СКВ. Проведенные РКИ продемонстри-
ровали его эффективность у пациентов с СКВ со среднетя-
желым и тяжелым течением болезни, особенно в случаях 
с высоким уровнем экспрессии генов ИФН – т. н. «ин-
терфероновым автографом». [54, 55]. В настоящее время 
в исследовании II фазы TULIP-LN1 оценивается эффек-
тивность анифролумаба у пациентов с пролиферативным 
ВН [NCT02547922]. 

Терапия волчаночной подоцитопатии

В связи с редкостью волчаночной подоцитопатии 
(ВП) и связанным с этим отсутствием возможности про-
ведения РКИ ее лечение основано на данных обсерва-
ционных и ретроспективных исследований. Посколь-
ку гистологическая картина ВП аналогична таковой 
при первичных подоцитопатиях – болезни минимальных 

изменений (БМИ) или фокальном сегментарном гломеру-
лосклерозе (ФСГС), – лечение проводится практически 
по тому же протоколу, что и при этих вариантах нефрита – 
терапией первой линии, на которую отвечает большинст-
во пациентов, являются ГК [56]. Преднизолон назначают 
в дозе 1 мг/кг/сут. минимально на 4 недели, пролонгируя 
его до 16 недель, если ремиссия не достигнута. Ремиссии 
нефротического синдрома (НС) в среднем через 4 недели 
достигают 94% пациентов, у 76% из которых развивается 
полная ремиссия. После достижения ремиссии дозу ГК мед-
ленно снижают в течение 6 месяцев. Следует отметить, 
что частота ответа в виде полной или частичной ремиссии 
НС варьирует в зависимости от гистологического вари-
анта подоцитопатии, причем наличие или отсутствие ме-
зангиальных изменений на характер ответа не влияет [56]. 
Так, частота полной ремиссии у пациентов с БМИ и ме-
зангиальной пролиферацией достигала 90%, а у пациентов 
с ФСГС – только 22,2%, причем независимо от варианта 
ИТ (монотерапия ГК либо комбинация ГК с другими ИД – 
ингибиторами кальциневрина, ЦФ или РТМ). При ВП 
с профилем ФСГС НС часто демонстрирует стероидоре-
зистентность, или для достижения ремиссии требуется бо-
лее длительный срок [57–59]. Частота почечных рециди-
вов у пациентов с ВП высока и составляет от 30 до 56% [56, 
60–62]. Оказалось, что ее в значительной степени опре-
деляет режим поддерживающей терапии: так, рецидивы 
НС возникали у 90% пациентов, получавших монотера-
пию ГК, и у 50% получавших комбинацию ГК с другими 
ИД [56]. В связи с этим для лечения рецидива ВП исполь-
зуют комбинацию ГК с ММФ, ингибиторами кальцинев-
рина, ЦФ или РТМ [58, 63]. Наибольшей эффективностью 
обладают ингибиторы кальциневрина, которые вызыва-
ют ремиссию в самые короткие сроки и обеспечивают луч-
ший долгосрочный почечный исход по сравнению с други-
ми режимами ИСТ, как полагают, за счет их способности 
стабилизировать цитоскелет подоцитов. Именно поэтому 
ингибиторы кальциневрина рассматриваются как терапия 
второй линии у пациентов с ВП [58]. Безусловно, для оцен-
ки эффективности различных режимов ИСТ при ВП тре-
буется проведение проспективных исследований, что вряд 
ли возможно в связи с редкостью этой патологии.

Терапия тромботической микроангиопатии

Лечение тромботической микроангиопатии (ТМА) 
при СКВ представляет собой наименее изученный и на-
иболее сложный аспект терапии пациентов с поражени-
ем почек из-за многообразия у этой категории больных 
форм ТМА, требующих различных подходов в зависимости 
от ее генеза, с одной стороны, и отсутствия РКИ – с дру-
гой [64]. Наиболее частыми формами ТМА при СКВ яв-
ляются нефропатия, ассоциированная с АФС (АФСН), 
тромботическая тромбоцитопеническая пурпура (ТТП) 
и комплемент-опосредованная ТМА (атипичный гемо-
литико-уремический синдром (ГУС)). Быстрая диагно-
стика и своевременно начатая терапия служат основными 
факторами благоприятного прогноза при ТМА у пациен-
тов с ВН. При подозрении на ТМА следует в первую оче-
редь определить активность ADAMTS13. Ее значения ≤10% 
являются основанием для постановки диагноза ТТП [65]. 
В этом случае средством первой линии является терапия 
свежезамороженной плазмой (СЗП), предпочтительно в ре-
жиме плазмообмена (ПО), при отсутствии возможности 
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его проведения – в режиме трансфузий СЗП [64, 66]. По-
мимо плазмотерапии, для лечения ТТП у пациентов с ВН, 
как и при первичной приобретенной ТТП, показано назна-
чение ГК в высоких дозах [64, 67] и/или РТМ [64, 68–71]. 
В последние годы стало возможным применение каплаци-
зумаба – препарата, блокирующего взаимодействие тром-
боцитов с фактором фон Виллебранда и тем самым пре-
дотвращающего микротромбообразование [64, 72, 73]. 
АФС-нефропатия представляет собой наиболее частую 
форму ТМА у пациентов с ВН. Несмотря на это, подходы 
к ее терапии до настоящего времени четко не определе-
ны [64]. Очевидно лишь, что сочетание ВН с ТМА требует 
комбинации ИСТ с антикоагулянтными препаратами. Так, 
в проспективном исследовании по оценке эффективности 
ИСТ + антикоагулянты (нефракционированный гепарин/
антагонисты витамина К) в сравнении с изолированной 
ИСТ у пациентов с ВН и АФС или носительством антифос-
фолипидных антител в отсутствие тромбозов при морфоло-
гически верифицированной ТМА после 12 месяцев наблю-
дения частота полных ремиссий составила 59,46% и 25,0%, 
частичных ремиссий – 18,9% и 25,0% соответственно [74]. 
Антикоагулянтная терапия должна быть длительной, 
но ее продолжительность четко не определена. В качест-
ве антикоагулянта наиболее часто используется варфарин, 
поскольку лечение гепарином на амбулаторном этапе труд-
но контролировать, а низкомолекулярные гепарины (НМГ) 
дороги, хотя и нефракционированный гепарин, и НМГ спо-
собны блокировать активацию комплемента, роль которого 
в развитии АФСН установлена [75]. Новые оральные анти-
коагулянты прямого действия у пациентов с ВН и ТМА при-
менять не рекомендуется, так как они обладают меньшей, 
чем варфарин, эффективностью в отношении предотвраще-
ния тромбообразования у этой категории пациентов [64, 75–
77]. Катастрофический АФС (КАФС) представляет собой 
острую генерализованную ТМА, для лечения которой стан-
дартно используются антикоагулянты, высокие дозы ГК 
и СЗП, в том числе в режиме ПО, который ассоциирован 
с лучшей выживаемостью пациентов [75, 78–80]. Имеются 
немногочисленные описания эффективности РТМ для ле-
чения КАФС, особенно при его резистентности к вышеупо-
мянутой терапии [75, 81, 82]. В последнее время появляют-
ся работы, в которых сообщается об успешном применении 
при КАФС комплемент-блокирующего препарата экули-
зумаба, эффективность которого обоснована доказан-
ной ролью активации комплемента в развитии ТМА, ассо-
циированной с антителами к фосфолипидам [75, 83–85]. 
После исключения ТТП и АФСН наиболее вероятным 
диаг нозом остается комплемент-опосредованная ТМА, об-
условленная либо генетическим дефектом альтернатив-
ного пути активации комплемента (АПК), либо наличием 

антител к фактору H, регулирующему активность послед-
него. Однако при СКВ чаще развивается вторичная ком-
племент-опосредованная ТМА, не связанная с указанными 
причинами [86, 87]. Таким образом, в зависимости от при-
чины активации АПК при ВН у пациента может развиться 
атипичный или вторичный ГУС. Как и при любой ТМА, 
в этих случаях начинать лечение следует с плазмотерапии. 
Однако комплемент-опосредованная ТМА при ВН плохо 
отвечает на ПО, так же, как и на ИСТ ЦФ и ГК. В послед-
ние годы для лечения комплемент-опосредованной ТМА 
у пациентов с СКВ стали применять препарат экулизумаб – 
моноклональное антитело к С5 компоненту комплемента, 
блокирующее его расщепление на компоненты C5a и C5b, 
что приводит к нарушению сборки мембрано-атакующе-
го комплекса, повреждающего эндотелий сосудов мало-
го калибра, и таким образом прекращает микроциркуля-
торное тромбообразование [64, 86, 88–90]. Несмотря на то, 
что данные об эффективности экулизумаба при ВН в соче-
тании с ТМА противоречивы, представляется, что блокада 
комплемента может стать перспективным направлением 
в лечении подобных пациентов. 

Заключение

Поражение почек у пациентов с СКВ и в настоящее 
время остается чрезвычайно сложной как диагностиче-
ской, так и терапевтической проблемой, в том числе и по-
тому, что помимо ВН все чаще выявляется ТМА, приро-
да которой разнообразна, и, реже – ВП. Ключевую роль 
в стратегии терапии пациентов с ВН играет необходи-
мость достижения полной или частичной ремиссии. При-
менение инновационных методов лечения – ингибиторов 
кальциневрина, ГИБП, включая БЛМ и, при доказанном 
эффекте, анифролумаба, а также комплемент-блокирую-
щих препаратов – позволит не только достичь ремиссии, 
но и предотвратить накопление необратимых органных по-
вреждений, ассоциированных с ГК.
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