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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ: 
АКЦЕНТЫ НА ДИАГНОСТИКУ И ЛЕЧЕНИЕ

Системная красная волчанка (СКВ) – муль-
тисистемное заболевание соединительной тка-
ни, характеризующееся гетерогенным поли-
клональным аутоантительным ответом, кото-
рое оказывает существенное влияние на инди-
видуальное и общественное здоровье, являясь 
одной из 20 основных причин женской смерт-
ности в возрасте от 5 до 64 лет [1-3]. В развитии 
заболевания весомую роль играют пол, раса и 
социально-экономический статус [4-6]. Кроме 
того признается значение генетической пред-
расположенности и воздействия окружающей 
среды на восприимчивость к СКВ [7]. Проведен-
ные в последние годы исследования показали, 
что заболевание встречается чаще, чем счита-
лось ранее, вероятно из-за улучшения диагно-
стики СКВ [5-7]. Скорректированные показате-
ли распространенности волчанки во всем мире 
приближаются или даже превышают 50-100 на 
100 тыс. взрослых.

Клиническая и серологическая гетероген-
ность волчанки обусловливает существенные 
сложности в её диагностике, особенно на самых 
ранних стадиях. В XXI веке международными 
группами, изучающими СКВ, предложены диа-
гностические шкалы Systemic Lupus Internation-
al Collaborating Clinics (SLICC), 2012 г. и Europe-
an League Against Rheumatism/American College 
of Rheumatology (EULAR/ACR), 2019 г. [3, 8]. В по-
следние десятилетия достигнуты существенные 
результаты в лечении заболевания за счёт при-
менения патогенетически обоснованных лекар-
ственных препаратов. Однако, несмотря на уси-
лия, предпринимаемые исследователями в диа-
гностике заболевания и внедряемые новые под-
ходы лечения, достигнутое в 90-х годах улучше-
ние выживаемости при СКВ существенно не из-
менилось [9, 10].

В настоящем обзоре представлен анализ 
современных данных, посвященных вопро-
сам, вызывающим наибольшие трудности для 
врачей-ревматологов, – диагностике и лечению 
СКВ, включая как традиционные лекарственные 
препараты, так и новые методы терапии.

Диагностические критерии системной крас-
ной волчанки

Для выявления относительно однородных 
групп пациентов с СКВ для их включения, пре-
жде всего в научные исследования потребова-
лось создание единых классификационных кри-
териев, первые из которых были разработаны в 
1982 г. ACR [8, 11, 12]. Кроме того, классификаци-
онные критерии применимы и в клинической 
практике для диагностики заболевания, особен-
но в его дебюте или при атипичной/стёртой ма-
нифестации.

С 1982 г. по настоящее время было предложе-
но несколько систем диагностических критери-
ев СКВ, включающих как клинические, так и ла-
бораторные признаки, с возрастающей со вре-
менем ролью иммунологических параметров. 
В таблице суммированы классификационные 
критерии СКВ, разработанные в период с 1982 
по 2019 гг.

Что касается иммунологических аспектов, то, 
начиная с критериев ACR 1982 г. [12], было вклю-
чено определение аутоантител, в частности, на-
личие антител к нативной или двухспиральной 
ДНК в аномальном титре или антител к ядерно-
му антигену Sm. В пересмотре критериев ACR 
1997 г. [13] наличие антифосфолипидных анти-
тел было введено в качестве критерия для опре-
деления этого иммунологического нарушения. 

Критерии SLICC 2012 г. [8] подтвердили зна-
чимость этих аутоантител, а также представи-
ли наличие низких уровней комплемента (низ-
кий уровень С3, низкий уровень С4 или низкий 
уровень СН50), отражающих потребление ран-
них факторов классического пути образования 
комплемента, вторичное по отношению к отло-
жениям иммунокомплексов в тканях. Основная 
позиция шкалы SLICC – ни клинические крите-
рии, ни положительные серологические тесты 
сами по себе не подтверждают диагноз СКВ, по-
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Таблица.
Классификационные критерии СКВ, разработанные American College of Rheumatology, 
Systemic Lupus International Collaborating Clinics и European League Against Rheumatism

ACR 1982 ACR 1997 SLICC 2012 EULAR/ACR 2019 – балльная 
оценка

Лихорадка – 2
Кожные проявле-
ния:
¤ скуловая сыпь
¤ дискоидная 
сыпь
¤ фотосенсибили-
зация
¤ язвочки в поло-
сти рта

Кожные проявле-
ния:
¤ скуловая сыпь
¤ дискоидная 
сыпь
¤ фотосенсибили-
зация
¤ язвочки в поло-
сти рта

Кожные проявления:
¤ острая или подострая кожная 
волчанка
¤ хроническая кожная волчан-
ка
¤ язвочки в полости рта или в 
полости носа 
¤ алопеция, не оставляющая 
рубцов

Кожные проявления:
¤ острая кожно-слизистая вол-
чанка – 6
¤ подострая кожная или диско-
идная волчанка – 4
¤ язвочки в полости рта – 2
¤ алопеция, не оставляющая 
¤ рубцов – 2

Артриты Неэрозивные ар-
триты

Синовиты Поражение мышечно-
скелетного и
суставного аппарата – 6

Серозит:
¤ плеврит
¤ перикардит

Серозит:
¤ плеврит
¤ перикардит

Серозит:
¤ плеврит
¤ перикардит 

Серозит: 
¤ плеврит или перикардит – 5 
¤ острый перикардит – 6

Нарушение по-
чечной функции:
¤ персистирую-
щая протеинурия
¤ клеточные ци-
линдры

Нарушение по-
чечной функции:
¤ персистирую-
щая протеинурия
¤ клеточные ци-
линдры

Нарушение почечной функции:
¤ персистирующая протеину-
рия
¤ эритроцитарные цилиндры

Нарушение почечной функции:
¤ протеинурия > 0,5 г/сутки – 4
¤ по результатам биопсии II 
класс волчаночного нефрита – 8
¤ IV класс волчаночного нефри-
та – 10

Неврологические 
нарушения:
¤ эпилептиформ-
ные припадки
¤ психозы

Неврологические 
нарушения:
¤ эпилептиформ-
ные припадки
¤ психозы

Неврологические нарушения: 
¤ эпилептиформные припадки
¤ психозы 
¤ множественный мононеврит
¤ миелит
¤ периферическая или крани-
альная нейропатия
¤ острое спутанное состояние

Неврологические нарушения:
¤ эпилептиформные припадки 
– 5
¤ психозы – 3
¤ делирий – 2

Гематологические 
нарушения:
¤ гемолитическая 
анемия
¤ лейкопения 
¤ лимфопения 
¤ тромбоцитопе-
ния

Гематологические 
нарушения:
¤ гемолитическая 
анемия
¤ лейкопения 
¤ лимфопения 
¤ тромбоцитопе-
ния

Гематологические нарушения:
¤ гемолитическая анемия
¤ лейкопения 
¤ лимфопения 
¤ тромбоцитопения 

Гематологические нарушения:
¤ гемолитическая анемия – 4
¤ лейкопения – 3
¤ тромбоцитопения – 4

Иммунологиче-
ские критерии:
¤ положительные 
LE-клетки
¤ анти-DNA анти-
тела 
¤ анти-Sm анти-
тела
¤ ложноположи-
тельный тест на 
сифилис

Иммунологиче-
ские критерии:
¤ анти-DNA анти-
тела 
¤ анти-Sm анти-
тела
¤ антифосфоли-
пидные антитела

Иммунологические критерии:
¤ анти-DNA антитела
¤ анти-Sm антитела
¤ антифосфолипидные антите-
ла
¤  снижение уровней компле-
мента (С3, С4, CH50)
¤ прямая проба Кумбса при от-
сутствии гемолитической ане-
мия

Иммунологические критерии:
¤ анти-dsDNA или анти-Sm ан-
титела – 6
¤ антифосфолипидные антите-
ла (антикардиолипиновые или 
анти-2 GPRI или волчаночный 
антикоагулянт) – 2
¤ уровень комплемента низкий 
C3 ИЛИ низкий C4 – 3 
¤ C3 И низкий C4 – 4

Антинуклеарные 
антитела

Антинуклеарные 
антитела

Антинуклеарные антитела Антинуклеарные антитела ≥1:80 
(обязательный критерий)

Диагноз:
Достоверен при 
наличии 4 и более 
критериев

Диагноз:
Достоверен при 
наличии 4 и более 
критериев

Диагноз:
Достоверен при наличии 4 и 
более критериев (при условии 
минимум одного иммунологи-
ческого) ИЛИ при наличии 
«волчаночного нефрита» (при 
наличии ANA антител или 
анти-dsDNA антител).

Диагноз:
10 баллов и более (учитываются 
только самые высокие баллы в 
каждом домене)

Примечания: ACR – American College of Rheumatology; SLICC – Systemic Lupus International Collaborating Clinics; 
EULAR/ACR – European League Against Rheumatism/American College of Rheumatology; СКВ – системная красная 
волчанка; DNA – ДНК, дезоксирибонуклеиновая кислота; dsDNA – двуспиральная ДНК. Адаптировано из Irure-
Ventura J, López-Hoyos M. (2022) [11].
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скольку, в конечном счете, в развитии заболева-
ния основная роль отводится аутоантителам. 

Наконец, в новых критериях EULAR/ACR 
2019 г. иммунологические изменения были 
включены в домены классификации в рамках 
лабораторных критериев. Таким образом, спец-
ифические для волчанки антитела к Sm и дву-
спиральной ДНК были сгруппированы в один 
домен, антифосфолипидные антитела – во вто-
рой, а низкий уровень комплемента – в третий 
[11]. Критерии EULAR/ACR, 2019 г. определя-
ют существующую на настоящее время номен-
клатуру СКВ и оптимизируют подходы к клас-
сификации заболевания. В соответствии с EU-
LAR/ACR, 2019 г. для диагностики СКВ требуют-
ся как клинические, так и иммунологические 
данные, большинство пациентов с СКВ являют-
ся ANA-позитивными [3]. Пересмотрен взгляд 
на ANA: чувствительность положительного те-
ста на ANA-антитела (превышающий эталон-
ный рекомендуемый диапазон) составляет 97%, 
специфичность – 45%. Это позволило вынести 
наличие ANA антител в отдельный обязатель-
ный классификационный критерий [14]. Следу-
ет учитывать, что положительный тест на АNА 
может обнаруживаться при различных аутоим-

мунных заболеваниях (в частности аутоиммун-
ном тиреоидите, аутоиммунном заболевании 
печени), на фоне приема некоторых лекарствен-
ных препаратов, а также у пациентов с вирусны-
ми инфекциями [15].

На рисунке 1 представлен диагностический 
подход при подозрении на СКВ с использовани-
ем классификационных критериев EULAR/ACR, 
2019 г. В соответствии с критериями EULAR/
ACR, 2019 для диагностики СКВ требуется поло-
жительный результат теста на ANA. У пациен-
тов с отрицательным тестом на ANA в качестве 
альтернативного критерия включения в диагно-
стический поиск можно использовать выявле-
ние низкого уровня комплемента и/или анти-
тел к фосфолипидам. Для пациентов, у которых 
число баллов по шкале EULAR/ACR, 2019 <10, для 
диагностики СКВ может быть использовано на-
личие фоточувствительности (определяемой в 
соответствии с критериями ACR, 1997) или со-
четание иммунологических и клинических при-
знаков. ANA – антинуклеарные антитела; EU-
LAR/ACR – European League Against Rheumatism/
American College of Rheumatology. Адаптирова-
но из Fanouriakis A. et al. (2021). [17].

Рис. 1. Диагностический подход при подозрении на системную красную волчанку и использование класси-
фикационных критериев в установлении клинического диагноза.
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Стоит отметить, что значение аутоантител 
при СКВ не ограничивается лишь участием в па-
тогенезе заболевания. Установлено более широ-
кое их значение в выполнении защитных функ-
ций, мониторинге активности заболевания и 
оценке его прогноза. Спектр аутоантител при 
волчанке превышает 200 единиц, причем боль-
шая часть не включены в критерии классифика-
ции EULAR/ACR, 2019 г., несмотря на обнаруже-
ние у больных СКВ [16].

Модификация классификационных критери-
ев СКВ за счет повышения их чувствительности 
дала возможность диагностировать заболева-
ние на ранних стадиях. И хотя для подтвержде-
ния диагноза требуются лабораторные исследо-
вания, предположить его можно только на осно-
вании клинических данных. 
Особенности основных шкал активности/
обострений/повреждений при системной 
красной волчанке

Оценка активности СКВ остается сложной за-
дачей, учитывая мультисистемный характер за-
болевания, известного своей изменчивостью 
как среди разных больных, так и у одного и того 
же пациента с течением времени. В то же время 
необходимость анализа активности продикто-
вана влиянием этого показателя на тактику ле-
чения и прогноз заболевания.

В рекомендациях EULAR/ACR, 2019 по лече-
нию СКВ требуется оценивать активность забо-
левания по крайней мере по одной из оценоч-
ных шкал при каждом посещении больным вра-
ча и индексы органного повреждения один раз 
в год [18]. Наиболее часто используемыми явля-
ются следующие оценочные шкалы активности 
СКВ:

¤ SLE Disease Activity Index (SLEDAI);
¤ British Isles Lupus Activity Group (BILAG);
¤ Safety of Estrogens in Lupus Erythematosus 

National Assessment (SELENA) – SLEDAI.
SLEDAI-2K является модификацией исходной 

шкалы SLEDAI, разработанной в 1985 г., позво-
ляющей документировать персистирующую ак-
тивность заболевания по следующим призна-
кам: сыпь, алопеция, язвы слизистых оболо-
чек и протеинурия. Ее чувствительность и спо-
собность определять исходы была доказана при 
сравнении с классической шкалой SLEDAI [19, 
20]. Шкала SLEDAI-2K позволяет проанализиро-
вать выраженность 24 клинических и лаборатор-
ных проявлений в течение 28 дней; степень тя-
жести поражения органов оценивается по шка-
ле от 1 до 8 (диапазон от 0 до 105 баллов). В зави-
симости от суммы баллов используются следую-
щие степени активности СКВ:

¤ SLEDAI = 0 ремиссия;
¤ SLEDAI = 1–4 низкая активность;

¤ SLEDAI = 5–10 умеренная активность;
¤ SLEDAI > 10 высокая активность [19].
Клинически значимые изменения, выявлен-

ные с применением шкалы SLEDAI-2K, тракту-
ются следующим образом:

¤ повышение > 3 баллов – обострение;
¤ снижение < 3 баллов – улучшение (положи-

тельная динамика);
¤ ± 3 – персистирующая активность [19].
При использовании шкалы SLEDAI-2K следу-

ет учитывать, что причиной пиурии может быть 
инфекция мочевой системы; алопеция или лей-
копения могут быть обусловлены применением 
препарата цитотоксического действия. Необ-
ходимо дифференцировать возникновение ин-
сультов и других нервно-психических наруше-
ний у пациентов с СКВ как результат атероскле-
ротического поражения, метаболических нару-
шений, побочных эффектов применяемых пре-
паратов от проявлений основного заболевания.

Модифицированная версия шкалы SLEDAI 
(SELENA-SLEDAI) была разработана в ходе ис-
следования Safety of Estrogens in Lupus National 
Assessment (SELENA) для выявления обострений 
СКВ, времени их возникновения, количества и 
интенсивности [21]. Обострения определяются 
изменением в баллах SLEDAI и/или отдельных 
проявлений и/или изменением в лечении и/или 
необходимостью в госпитализации. Минималь-
ное/умеренное обострение констатируется при 
изменении оценки по шкале SELENA-SLEDAI на 
3 балла и более (но не более чем на 12); увеличе-
нии дозы преднизолона, но не более 0,5 мг/кг/
день; добавлении нестероидного противовоспа-
лительного препарата, гидроксихлорохина (ГХ). 
Тяжелое обострение рассматривается при изме-
нении оценки по шкале SELENA-SLEDAI до >12 
баллов; увеличении дозы преднизолона до >0,5 
мг/кг/день; добавлении к терапии циклофосфа-
мида, азатиоприна, метотрексата, микофенола-
та мофетила или биологических препаратов; го-
спитализации.

Применяя шкалу SELENA-SLEDAI, следует 
учитывать, что тяжелое обострение может раз-
виться, в том числе, в результате небольшого 
увеличения активности заболевания. Измене-
ния в лечении расцениваются как обострение, 
даже в случае персистирующей активности за-
болевания. Нет различий между легкими и уме-
ренными обострениями, так как даже незначи-
тельное обострение приводит к нарастающему 
повреждению органов или систем [20].

Чтобы определить степень повреждения ор-
ганов, определяющих неблагоприятные кли-
нические исходы и смерть, применяется шкала 
SDI (SLICC/ACR Damage Index), которая позволя-
ет оценить прирост необратимых повреждений 
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в 12 системах органов [18]. Шкала оценивает по-
вреждения, вызванные как самим заболевани-
ем, так и побочными эффектами принимаемых 
лекарственных препаратов (глюкокортикоида-
ми (ГК) или циклофосфамидом). 

Оценка повреждения по шкале SDI:
¤ SDI = 0 нет повреждения;
¤ SDI ≥ 1 имеются необратимые поврежде-

ния;
¤ SDI ≥ 3 имеются тяжелые повреждения.
Любое увеличение баллов по шкале SDI яв-

ляется прогностически значимым, связанным 
с дальнейшим накоплением органных повреж-
дений и ростом риска смертности. При исполь-
зовании шкалы SDI следует учитывать, что оце-
ниваются элементы, присутствующие в течение 
как минимум 6 мес. (то есть обратимые прояв-
ления, например протеинурия, алопеция необ-
ходимо трактовать с осторожностью). SDI может 
увеличиваться со временем, отдельные элемен-
ты шкалы оцениваются в равной степени, неза-
висимо от степени ущерба и влияния на каче-
ство жизни.

Лечение системной красной волчанки – тра-
диционные препараты

В связи с неустановленной до конца этиоло-
гией и мультисистемным характером СКВ ле-
чение пациентов является патогенетическим с 
применением комплексных подходов. Инфор-
мация по лечению больных с волчанкой, осно-
ванная на результатах клинических исследо-
ваний, суммирована в рекомендациях EULAR, 
впервые опубликованных в 2008 г. и обновлен-
ных в 2019 г. [18, 22]. Целями лечения является 
увеличение выживаемости больных, предотвра-
щение повреждения органов и улучшение каче-
ства жизни. Терапия должна быть направлена на 
снижение активности заболевания, достижение 
ремиссии, предотвращение обострений [23]. Ле-
чение СКВ проводится с применением проти-
вомалярийных препаратов, ГК, иммунодепрес-
сантов. В последние годы используются также 
новые биологические агенты [24]. Существен-
ная проблема лечения пациентов с СКВ связана 
с неспособностью ряда лекарственных средств 
подавлять отдельные проявления заболевания, 
например волчаночный гломерулонефрит (ВГН), 

Рис. 2. Лечение системной красной волчанки в соответствии с рекомендациями EULAR 2019 г. ГХ – гидрок-
сихлорохин; ГК – глюкокортикоиды; МТ – метотрексат; АЗА – азатиоприн; ИК – ингибитор кальциневрина; 
ММФ – микофенолат мофетил, ЦФ – циклофосфамид; в/м – внутримышечно; в/в – внутривенно; АД – артери-
альное давление. Адаптировано из Fanouriakis A. et al. (2021). [17].
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и вместе с тем демонстрировать обнадеживаю-
щие результаты для других его проявлений, та-
ких как гематологические, кожно-слизистые 
или суставные поражения [23, 25]. Иммуносу-
прессивная терапия способна предотвратить 
рецидив заболевания более чем у половины па-
циентов, вместе с тем лечение высокими доза-
ми этих препаратов увеличивает риск развития 
тяжелой инфекции и смерти [26, 27]. На рисун-
ке 2 схематически представлена стратегия лече-
ния СКВ, в соответствии с рекомендациями EU-
LAR 2019 г. Определение тяжести СКВ основыва-
ется на наличии поражений главных органов и/
или одновременно высокой активности заболе-
вания в нескольких второстепенных органах, и/
или необходимости в применении высоких доз 
глюкокортикоидов и/или иммуносупрессивной 
терапии. 
Противомалярийные препараты: гидрок-
сихлорохин, хлорохин, мепакрин

Первоначально представитель противома-
лярийных препаратов ГХ использовался для ле-
чения паразитарной инфекции Plasmodium, от-
куда и произошло название класса. Имеющиеся 
ранее показания для этих препаратов, которые 
ограничивались лишь кожными и суставными 
проявлениями заболевания, существенно изме-
нились [18, 22]. На сегодняшний день установле-
но, что противомалярийные препараты могут 
снизить смертность у больных СКВ более чем на 
50%, причем их влияние на исходы связано не 
только с воздействием на патогенез самого за-
болевания, но и обусловлено положительными 
плейотропными эффектами [28, 29]. Улучшение 
долгосрочного прогноза опосредовано не толь-
ко их влиянием на активность СКВ, но и сни-
жением на фоне применения представителей 
класса риска тромбоза, сосудистых заболева-
ний и развития органных повреждений. Основ-
ными благоприятными результатами противо-
малярийных препаратов в лечении пациентов 
с СКВ являются дополнительные антитромбо-
тический, гиполипидемический, сахароснижа-
ющий, противомикробный и глюкокортикоид-
сберегающий эффекты [29, 30]. 

Имеются некоторые индивидуальные осо-
бенности применения отдельных представите-
лей противомалярийных препаратов. ГХ может 
быть единственным препаратом, необходимой 
при легком течении СКВ [18]. Хлорохин не име-
ет терапевтических преимуществ перед ГХ, од-
нако проявляет более высокую токсичность. В 
случаях подтвержденной токсичности на зрение 
вместо ГХ можно использовать мепакрин. Также 
мепакрин можно комбинировать с ГХ при СКВ 
с рефрактерным поражением суставов, кожи, 
плевры или перикарда.

Имеются некоторые индивидуальные осо-
бенности применения отдельных представите-
лей противомалярийных препаратов. При лег-
ком течении СКВ применяется ГХ, который счи-
тается наиболее безопасным представителем 
класса [18, 31]. Серьезным побочным эффектом 
применения противомалярийных препаратов 
является макулопатия, развитие которой выяв-
ляется у ≈ 2% пациентов при назначении хло-
рохина и 0,1% пациентов при лечении ГХ в те-
чение 10 лет. В случаях подтвержденной окуло-
токсичности возможна замена ГХ на мепакрин 
[32]. Также мепакрин можно комбинировать с 
ГХ при СКВ с рефрактерным поражением суста-
вов, кожи, плевры или перикарда. Для миними-
зации риска развития окулотоксичности реко-
мендуется строгий контроль дозы принимаемо-
го противомалярийного препарата (не более 5 
мг/кг/сут), а также регулярный осмотр офталь-
молога [33]. Другие побочные эффекты противо-
малярийных препаратов включают желудочно-
кишечные расстройства, сыпь, гиперпигмента-
цию кожи, ногтей и десен, зуд. Кардиотоксич-
ность, включая удлинение интервала QT, при 
лечении ГХ развивается крайне редко. Возмож-
но также появление желтоватого окрашивания 
кожи (мепакрин). Следует отметить, что приме-
нение ГХ и хлорохина безопасно во время бере-
менности и кормления грудью [30, 34, 35]. В то 
же время назначение мепакрина не рекоменду-
ется во время беременности и период лактации 
из-за отсутствия данных о безопасности [31].

Таким образом, среди базисных препаратов, 
применяемых в лечении СКВ, значимая роль от-
водится ГХ и другим противомалярийным пре-
паратам [18, 36]. В руководствах EULAR/ACR 2019 
г. рекомендуется бессрочная терапия ГХ (если 
нет противопоказаний) для всех пациентов с 
СКВ, включая пациентов с ВГН и во время бе-
ременности [18]. В обновленных рекомендаци-
ях EULAR/ERA-EDTA 2019 г. по лечению ВГН го-
ворится, что использование ГХ связано с умень-
шением риска развития почечной недостаточ-
ности и смертности у пациентов с СКВ с пора-
жением почек [37].
Глюкокортикоиды (преднизолон, метил-
преднизолон)

ГК – один из основных классов препаратов, 
применяемых для начальной и поддерживаю-
щей терапии СКВ. В настоящее время одним из 
ведущих направлений изучения их примене-
ния является необходимость свести к миниму-
му токсическое воздействие ГК, поскольку раз-
витие инфекций, сердечно-сосудистых заболе-
ваний, остеопороза при СКВ нередко обуслов-
лено принимаемыми препаратами, а не самим 
заболеванием [27, 33]. Проведенными исследо-
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ваниями доказано, что токсичность ГК в значи-
тельной степени зависит от дозы и длительно-
сти их применения [31, 38]. Одновременно от-
мечены успехи при применении более низких 
доз перорального преднизолона в лечении па-
циентов с тяжелыми формами СКВ, например 
с ВГН [39, 40]. В случаях длительного примене-
ния ГК представляется более разумным исполь-
зовать 5 мг/сут преднизолона в связи с дока-
занной способностью к накоплению препарата 
даже при дозах 5-7,5 мг/сут. Его токсичность по-
вышается при применении в дозировке >30 мг/
сут без значительных дополнительных терапев-
тических эффектов. Для быстрой индукции ре-
миссии при умеренно-тяжелых обострениях ре-
комендована пульс-терапия метилпреднизоло-
ном 125-500 мг/сут в течение 3 дней. Конечной 
целью лечения считается достижение ремиссии 
с возможностью полного прекращения приема 
ГК [31].

Пульс-терапия метилпреднизолоном в соче-
тании с ранним назначением иммуносупрес-
сивных препаратов, не ограничиваясь пациен-
тами с тяжелым течением заболевания, и при-
менение ГХ могут способствовать быстрому и 
длительному контролю активности волчанки, со 
снижением не только частоты развития побоч-
ных эффектов, связанных с применением ГК, но 
и сердечно-сосудистых и других органных по-
вреждений СКВ [18, 39]. Известными побочны-
ми эффектами, развивающимися при кратков-
ременном применении ГК, являются ожире-
ние, стрии, артериальная гипертензия, гирсу-
тизм, акне, инфекции; при средне- и долгосроч-
ном применении – остеонекроз, остеопороз, 
сердечно-сосудистые осложнения, катаракта, 
инфекции. Пульс-терапия до 500 мг/день в тече-
ние 3 дней не вызывает усугубление поврежде-
ний или значительных побочных эффектов [18, 
37]. ГК безопасны при беременности в низких 
дозах [34]. Высокие дозы могут вызывать побоч-
ные эффекты, такие как преэклампсия, гестаци-
онный диабет и инфекции.
Иммунодепрессанты 

Небиологические иммунодепрессанты на-
значают пациентам с умеренной и тяжелой вол-
чанкой с целью взятия под контроль активно-
сти заболевания, предотвращения обострений, 
снижения дозы принимаемых ГК для профилак-
тики развития побочных эффектов. Эффектив-
ность и безопасность применения иммуноде-
прессантов у пациентов с ВГН доказана в мно-
гочисленных рандомизированных клинических 
исследованиях. Их использование у пациентов с 
СКВ без поражения почек изучено менее широ-
ко [25]. Выбор того или иного представителя за-
висит от преобладающих проявлений заболева-

ния, возраста пациента и детородного потенци-
ала, соображений безопасности и стоимости ле-
чения. 

Метотрексат эффективен при лечении мы-
шечно-скелетных, кожных проявлений заболе-
вания, серозитов. Препарат демонстрирует мяг-
кий стероид-сберегающий эффект. При назначе-
нии метотрексата возможны нежелательные яв-
ления со стороны печени, желудочно-кишечного 
тракта и гематологические проявления, кото-
рые снижаются при совместном приеме с фоли-
евой кислотой. Рекомендуется избегать назна-
чения метотрексата у пожилых пациентов и/или 
в случае снижения скорости клубочковой филь-
трации <30 мл/мин. Противопоказан при бере-
менности и лактации [18, 41].

Азатиоприн демонстрирует свою эффектив-
ность в лечении широкого спектра проявлений 
СКВ, включая конституциональные, гематологи-
ческие, неврологические проявления и васкули-
ты. Препарат поддерживает ответ после индук-
ции ремиссии с применением циклофосфами-
да, обладает мягким стероид-сберегающим эф-
фектом. Возможно токсическое влияние азати-
оприна на печень, желудочно-кишечный тракт, 
на фоне его применения наблюдаются отдель-
ные гематологические нежелательные явле-
ния. Возможно лекарственное взаимодействие 
при одновременном применении с аллопурино-
лом. Препарат безопасен для использования во 
время беременности и лактации (доза ≥ 2 мг/кг/
день) [26, 36]. 

Ингибиторы кальциневрина (циклоспорин, 
такролимус, воклоспорин) используются в со-
четании с микофенолатом в отдельных случа-
ях ВГН. Относятся к препаратам третьей линии: 
то есть их назначение требуется, когда другие 
варианты недоступны или непереносимы, при 
рефрактерных кожных и гематологических про-
явлениях заболевания. К возможным побочным 
явлениям относят метаболические нарушения 
(гипертензия, дислипидемия, гипергликемия), 
нарушение функции почек (повышение уров-
ня креатинина в сыворотке, гиперкалиемия) и 
желудочно-кишечные расстройства, гиперпла-
зию десен, тремор. Безопасны для использова-
ния во время беременности (рекомендуется по-
стоянно использовать фолиевую кислоту) [42-
44].

Микофенолат мофетил считается терапи-
ей первой линии ВГН. Кроме того, препарат эф-
фективен при широком спектре других прояв-
лений СКВ, включая среднетяжелые и тяжелые 
гематологические проявления заболевания. Ис-
пользуется для поддержания ответа после ин-
дукции ремиссии достигнутой циклофосфа-
мидом. На фоне применения микофенолат мо-
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фетила возможно возникновение желудочно-
кишечных, гематологических (лейкопения раз-
вивается реже, чем при применении азатиопри-
на), инфекционных (особенно при применении 
в дозе 3 г/сут или при высоких дозах ГК) ослож-
нений. Препарат противопоказан при беремен-
ности и лактации [26, 40]. 

Циклофосфамид применяется в терапии пер-
вой линии ВГН, а также тяжелых или рефрактер-
ных проявлений СКВ, включая почечные, ней-
ропсихические, гематологические проявления, 
васкулиты. В большинстве случаев предпочти-
тельна низкая доза (500 мг 1 раз в две недели 
4 раза в/в), тогда как высокая доза может быть 
показана при особенно тяжелом течении забо-
левания (0,75-1 г/м2 в месяц 6-7 раз в/в) [40]. На 
фоне применения циклофосфамида возможно 
развитие гематологических, инфекционных и 
мочевых (цистит) нежелательных явлений (осо-
бенно при применении высоких доз циклофос-
фамида). При использовании высоких доз дока-
зана гонадная токсичность (возрастная и дозо-
зависимая). Циклофосфамид противопоказан 
при беременности (в отдельных случаях разре-
шается использовать во втором/третьем триме-
стре) и в период лактации [40, 45].
Особенности терапии волчаночного гломе-
рулонефрита

ВГН является одним из наиболее тяжелых ор-
ганных проявлений СКВ. Варианты лечения па-
циентов с ВГН с каждым годом расширяются. В 
качестве индукционной терапии первой линии 
активного пролиферативного ВГН согласно EU-
LAR/ACR 2019 г. рекомендуются низкие дозы 
циклофосфамида внутривенно (болюсы 500 мг, 
каждые две недели, всего шесть раз) или мико-
фенолат (целевая доза мофетила 2-3 г/день в 
течение 6 месяцев). В последнее время частью 
многоцелевых схем лечения ВГН все чаще ста-
новятся ингибиторы кальциневрина, особен-
но такролимус и воклоспорин. Пациенты, у ко-
торых отмечается устойчивое снижение проте-
инурии со стабилизацией или улучшением ско-
рости клубочковой фильтрации, могут быть пе-
реведены на поддерживающую терапию либо 
микофенолатом (особенно, если тот же препа-
рат применялся для индукции или при более 
тяжелых формах нефрита), либо азатиоприном 
[18, 40, 45].

Клинический ответ на проводимую медика-
ментозную терапию оценивают путем измере-
ния уровня креатинина в сыворотке и экскре-
ции белка с мочой, а также при микроскопиче-
ском исследовании осадка мочи. Морфологиче-
ское исследование является единственным до-
стоверным методом подтверждения эффектив-
ности лечения ВГН, но проведение повторной 

биопсии почек не является целесообразным в 
рутинной клинической практике.
Клеточная терапия, направленная на волча-
ночные B-клетки

Характерная для СКВ дисфункция В-клеток 
служит мишенью для новых биологически ак-
тивных препаратов. 

Белимумаб представляет собой моноклональ-
ное антитело, нацеленное на фактор активации 
В-клеток (B-cell activating factor, BAFF), который 
регулирует их выживание. Повышенные уровни 
циркулирующего фактора активации В-клеток 
характерны для СКВ и коррелируют с высокой 
активностью заболевания и повышенными кон-
центрациями антител против двухспиральной 
ДНК. В двух исследованиях III фазы (BLISS-52 и 
BLISS-76) у пациентов, получавших белимумаб 
в дополнение к стандартной терапии, наблю-
даемый индекс ответа на лечение при СКВ был 
выше по сравнению с плацебо [46, 47]. Пациен-
ты с активным ВГН были исключены из этих ис-
следований. Следует отметить, что добавление 
белимумаба к стандартной терапии привело к 
значительному сокращению тяжелых обостре-
ний, снижению кумулятивного воздействия ГК, 
снижению числа необратимых повреждений ор-
ганов и улучшению качества жизни.

На основе экспериментальных данных, под-
черкивающих роль BAFF в формировании вну-
три почечных лимфоидных структур, а также 
ретроспективного анализа исследований BLISS-
52/76, предполагающих возможные антипроте-
инурические эффекты белимумаба, его приме-
нение было изучено у пациентов с активным 
ВГН [48]. Белимумаб в сочетании со стандартной 
терапией (циклофосфамид или микофенолат, 
а затем азатиоприн или микофенолат соответ-
ственно) превосходил стандартную терапию в 
отдельности по достижению первичной конеч-
ной точки [31].

Ритуксимаб – моноклональное анти-CD20-
антитело, вызывающее истощение В-клеток. В 
двух рандомизированных контролируемых ис-
следованиях ритуксимаб не смог продемон-
стрировать свое превосходство над стандарт-
ным лечением СКВ и ВГН, возможно, в результа-
те мощной фоновой терапии и недостатков ди-
зайна исследования [49, 50]. Тем не менее, обсер-
вационные исследования подтверждают эффек-
тивность препарата при наличии затруднений в 
лечении волчанки традиционными лекарствен-
ными препаратами, в том числе при тяжелой су-
ставной, гематологической, кожной, почечной и 
психоневрологической патологии [51].

Ответ на проводимую терапия ритуксима-
бом наблюдается приблизительно у 65-80% па-
циентов через 3-9 мес, с особенно высокими по-



113

Университетская Клиника | 2022, № 3 (44)

казателями ремиссии (61 %) при иммунной ци-
топении. Рецидивы фиксируются довольно ча-
сто (25-40%), но у 80% пациентов они успешно 
поддаются лечению.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, в настоящее время диа-

гностика СКВ основывается на рекомендаци-
ях SLICC и EULAR/ACR 2019. Определение уров-
ней большинства аутоантител при СКВ, в боль-
шей степени направлено на изучение активно-
сти заболевания, а не выступает лишь в качестве 
диагностических критериев заболевания. Буду-
щие исследования в этой области, вероятно, по-
кажут, можно ли рассматривать СКВ как заболе-

вание с множественными клиническими фено-
типами, связанными с различными классифи-
кационными критериями, в которых аутоанти-
тела занимают ведущее место.

Сохраняется необходимость в новых мето-
дах лечения СКВ, поскольку персистирующая 
активность заболевания, несмотря на одобрен-
ные в настоящее время методы лечения, неред-
ко наблюдается среди пациентов с волчанкой, а 
токсичность таких препаратов, как ГК и цикло-
фосфамид, в значительной степени влияет на 
качество жизни. Результаты исследований но-
вых биологических агентов обнадеживают, но 
ни один из них пока не стал панацеей для паци-
ентов с СКВ. 

Г.А. Игнатенко, И.В. Ракитская, Г.Г. Тарадин, А.Л. Христуленко, Т.Е. Куглер

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ: 
АКЦЕНТЫ НА ДИАГНОСТИКУ И ЛЕЧЕНИЕ

В обзоре фиксируется внимание на существующих 
в настоящий момент классификационных критери-
ях диагностики системной красной волчанки (СКВ). 
Обсуждается структура и значение диагностических 
шкал Systemic Lupus International Collaborating Clinics 
(SLICC), 2012 г. и European League Against Rheumatism/
American College of Rheumatology (EULAR/ACR), 2019 
г. Описываются наиболее часто используемые шкалы 
активности, обострений, повреждения СКВ, особен-
ности их применения в клинической практике. Также 
в статье обобщаются современные данные о лечении 
СКВ. Отмечается, что лечение заболевания помимо 

превентирования обострений, должно быть направ-
лено на предотвращение повреждения органов, уве-
личение выживаемости и улучшение качества жизни. 
Приводится стратегия лечения СКВ в соответствии с 
рекомендациями EULAR/ACR, 2019 г. Разбираются как 
традиционные классы препаратов, применяющиеся в 
лечении волчанки (противомалярийные препараты, 
иммунодепрессанты), так и новые методы терапии.

Ключевые слова: системная красная волчанка, ди-
агностические критерии, активность, шкалы актив-
ности заболевания, лечение.
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CURRENT CONCEPTS ABOUT SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS: 
ACCENTS ON DIAGNOSIS AND TREATMENT

The review focuses on the currently existing classifi -
cation criteria for diagnosing systemic lupus erythema-
tosus (SLE). The structure and signifi cance of the diag-
nostic scales Systemic Lupus International Collaborat-
ing Clinics (SLICC), 2012 and European League Against 
Rheumatism/American College of Rheumatology (EU-
LAR/ACR), 2019 are discussed. The most commonly used 
scales of activity, exacerbations, and damage to SLE are 
described, as well as the features of their use in clinical 
practice. The article also summarizes current data on the 
treatment of SLE. It is noted that the treatment of the 

disease, in addition to preventing exacerbations, should 
be aimed at preventing organ damage, increasing sur-
vival and improving the quality of life. A strategy for the 
treatment of SLE is presented in accordance with the EU-
LAR/ACR, 2019 recommendations. Both traditional class-
es of drugs used in the treatment of lupus (antimalari-
al and immunosuppressive drugs) and new methods of 
therapy are analyzed.

Key words: systemic lupus erythematosus, diagnostic 
criteria, activity, disease activity index, treatment.
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