
Системная красная волчанка (СКВ) – хроничес-

кое аутоиммунное заболевание с мультивариабель-

ными проявлениями, течением и прогнозом, харак-

теризующееся развитием обострений и ремиссий. 

Около полумиллиона человек в Европе и четверти 

миллиона – в США страдают (СКВ) [1]. Большую 

часть пациентов составляют женщины детородного 

возраста (от 30 до 50 на 100.000 человек). Благодаря 

системности поражения, в курации подобных па-

циентов участвуют врачи многих специальностей: 

ревматологии, невропатологи, нефрологи и т.д. [2, 

3]. Для исключения фрагментации и оптимизации 

интегрированного подхода к ведению ревматичес-

ких пациентов Европейская Лига Против Ревматиз-

ма (EULAR) разработала рекомендации по терапии 

СКВ. 

В комитет EULAR входили 19 врачей различных 

специальностей, а также эпидемиолог и математик 

(статист). Были выбраны следующие направления 

рекомендаций: диагностика, прогноз, лечение СКВ, 

антифосфолипидного синдрома (АФС), психонев-

рологические проявления СКВ  и их терапия, бере-

менность при СКВ, терминальная почечная недо-

статочность и ее терапия. Члены комитета EULAR 

обсудили каждый вопрос, достигли консенсуса и со-

поставили его с данными современной литературы. 

12 ключевых рекомендаций:

1. Дискоидные очаги [4], артриты [5], серозит 

[6], поражение почек [7, 8], неврологические прояв-

ления (судороги и психоз) [9], лабораторные (анемия 

[10, 11], тромбоцитопения [12], лейкопения [13], ги-

перкреатининемия [7], протеинурия) и иммунологи-

ческие нарушения (снижение уровня С3-компонен-

та комплемента, наличие антитела к двуспиральной 

ДНК (аДНК), анти-Ro/SSA, анти-La/SSB антител, 

антифосфолипидных антител (аФЛ), анти-РНП) 

отражают вовлечение в патологический процесс 

жизненноважных органов и систем и могут прогнос-

тировать исход болезни. Для уточнения характера и 

объема поражения центральной нервной системы 

(ЦНС) и почек возможно проведении МРТ головно-

го мозга и биопсии почек. 
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2. Параметры, которые могут быть полезны 

для контроля и наблюдения за пациентами с СКВ, 

включают характер и обширность поражения кожи, 

артриты, серозит, неврологические проявления, по-

казатели общего анализа крови, уровни С3/С4, анти-

С1q, аДНК и индексы активности СКВ.

3. Пациенты с СКВ входят в группу риска раз-

вития сопутствующих заболеваний, как вследствие 

самой СКВ, так и вследствие терапии. Это такие 

заболевания, как инфекции (особенно, мочевая), 

атеросклероз, артериальная гипертензия, дислипи-

демия, сахарный диабет, остеопороз, асептический 

некроз и онкология (особенно, не-Ходжкинская 

лимфома). Необходимо минимизировать факторы 

риска, проводя диспансерное наблюдение за паци-

ентами. 

4. При отсутствии поражения жизненно важ-

ных органов и систем в терапии СКВ необходимо 

применять только антималярийные препараты и 

глюкокортикоиды (ГК). Нестероидные противовос-

палительные препараты (НПВП) могут применяться 

у пациентов с СКВ с осторожностью короткими кур-

сами с учетом противопоказаний. При отсутствии 

ответа на проводимую терапию или невозможности 

снижения дозы ГК до поддерживающей в течение 

длительного времени, необходимо подключать к те-

рапии иммуносупрессивные препараты, такие как 

азатиоприн, мофетила микофенолат и метотрексат.

5. Немедикаментозные методы лечения СКВ 

включают применение фотозащитных средств, из-

менение образа жизни (отказ от курения, снижение 

веса, занятия спортом). Сопутствующая терапия 

(низкие дозы аспирина, препараты кальция и вита-

мина Д3, бисфосфонаты, статины, гипотензивные 

средства, включая ингибиторы ангиотензин-превра-

щающего фермента)направлена на профилактику и 

лечение коморбидных состояний, а также осложне-

ний ГК. Остается открытым вопрос о применении 

эстроген-содержащих препаратов (пероральных 

противозачаточных средств, заместительной гормо-

нальной терапии). 

6. Диагностическое обследование больных 

СКВ с психоневрологической симптоматикой долж-

но включать те же диагностические тесты и исследо-

вания, которые проводятся у неревматических паци-

ентов  с подобными симптомами поражения ЦНС. 

7. Больные СКВ при наличии таких психонев-

рологических проявлений в рамках СКВ, как неврит 

зрительного нерва, острое помутнение сознания или 

кома, поражение черепно-мозговых нервов, перифе-

рическая нейропатия, психоз, поперечный миелит 

и/или миелопатия, должны получать иммуносупрес-

сивную терапию.

8. Рекомендации по беременности при СКВ 

разработаны в отношении и матери, и ребенка. Па-

циентки с СКВ не отличаются по фертильности от 

здоровых женщин, однако, беременность может 

спровоцировать повышение активность заболева-

ния. Женщины с гломерулонефритом и позитивны-

ми аФЛ при повышенном риске развития эклампсии 

требуют более внимательного подхода врача в наблю-

дении и выборе тактики лечения. Наличие нефрита, 

аФЛ и анти-Ro и анти-La антител связано с повышен-

ным риском самопроизвольного аборта, мертворож-

дения, преждевременного родоразрешения, задержки 

внутриутробного развития плода, а также полной по-

перечной блокады сердца новорожденных. Во время 

беременности возможен прием таких препаратов, как 

преднизолон, гидроксихлорохин, низких доз аспи-

рина, но противопоказан прием циклофосфана, ме-

тотрексата и мофетила микофенолата. 

9. В качестве первичной профилактики тром-

бозов или потери беременности при СКВ необходим 

прием низких доз аспирина. Кроме того, у таких паци-

енток необходимо учитывать и другие факторы риска 

тромбозов, например, применение эстроген-содер-

жащих препаратов. При вторичном (на фоне СКВ) 

АФС для профилактики тромбозов у небеременных 

пациенток применяются пероральные антикоагулян-

ты. Для предотвращения потери плода на фоне аФЛ-

позитивности при СКВ необходимо назначать низкие 

дозы аспирина в комбинации с низкомолекулярными 

гепаринами. 

10. Независимо друг от друга, биопсия почек, 

проба Реберга, исследование мочевого осадка позво-

ляют оценить эффективность проводимого лечения, 

однако, все они должны интерпретироваться вмес-

те. Изменения в иммунологическом анализе крови 

(уменьшение иммунологической активности) не 

являются показателями эффективности терапии и 

должны использоваться только в качестве дополни-

тельной информации. 

11. Для предупреждения прогрессирования гло-

мерулонефрита и развития терминальной стадии по-

чечной недостаточности необходимо назначать ГК в 

комбинации с иммуносупрессивными препаратами. 

Доказана эффективность пульс-терапии циклофос-

фамидом (ЦФ), однако, этот препарат имеет ряд се-

рьезных побочных эффектов. Другой препарат для 

лечения волчаночного нефрита, сопоставимый по 

эффективности с ЦФ, но менее токсичный, мофети-

ла микофенолат (ММФ). Недостаточный «ответ» па-

циента на проводимое лечение в течение 6 месяцев 

требует усиления терапии. Для профилактики обост-

рений больные СКВ должны находиться на диспан-

серном наблюдении у ревматолога. 

12. Методом лечения терминальной стадии по-

чечной недостаточности у пациентов с волчаночным 

нефритом является гемодиализ и/или транспланта-

ция почек. 

Комитет EULAR признал, что исторически за-

крепившееся название болезни «волчанка», может 

вызывать негативизм у больного, ассоциирующего 

это слово с более тяжелым вариантом болезни. Очень 

важно формирование грамотного образования паци-

ента и психологической поддержки в семье. Вероят-

но, в будущем речь пойдет об изменении названия 

СКВ. 
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Клинические комментарии к рекомендациям:

Клинические анализ крови и мочи, а также им-

мунологический анализ крови в сочетании с физи-

кальным исследованием (выявление высыпаний, 

артритов, серозита, судорожного синдрома, психо-

за) являются критериями оценки вовлечения орга-

нов и систем в патологический процесс [14-16]. Для 

уточнения характера и объема поражения почек и  

ЦНС, пациентам с СКВ показано проведение МРТ 

головного мозга и биопсии почек. Для оценки сте-

пени активности заболевания применяются индек-

сы активности: BILAG (British Isles Lupus Assessement 

Group Scale), ECLAM (European Consensus Lupus 

Activity Measure) and SLEDAI (the Systemic Lupus 

Erythematosus Disease Activity Index). Также учитыва-

ются вновь возникшие симптомы, такие как пораже-

ние кожи [17], артриты, серозит, изменения в общих 

анализах крови (анемия, тромбоцитопения, лимфо-

пения [18, 19]) и мочи, в иммунологическом анализе 

крови [18-20]. На настоящий момент не известна сте-

пень изменений в иммунологическом анализе крови, 

которая необходима для интенсификации лечения. 

Врач, который усиливает терапию, ориентируясь 

только, например, на повышении уровня аДНК [21, 

22], рискует необоснованно увеличить дозу препара-

тов, но предотвратит возможное обострение [23]. В 

подобных случаях эксперты советуют больше ориен-

тироваться на клинические проявления болезни.  

Сопутствующая патология.

Риск смерти у пациентов с СКВ в 5 раз выше, 

чем в здоровой популяции [24]. Причинами ослож-

ненного течения и летальности при СКВ являются 

инфекции [8, 25], артериальная гипертензия [26], 

дислипидемия [26, 27], сахарный диабет [26], ате-

росклероз [27, 28], ишемическая болезнь сердца 

[29], остеопороз [30], асептические некрозы костей 

[31] и определенные виды рака (не-Ходжкинская 

лимфома, рак легкого и гепатобилиарной системы) 

[32]. Лечащий врач должен быть всегда «настороже» 

в отношении возможной сопутствующей патологии, 

быстро оценить ситуацию и дать рекомендации для 

ее уточнения, профилактики или лечения. 

Лечение основного заболевания.

Лечение СКВ без вовлечения жизненно важных 

органов и систем необходимо проводить с помощью 

ГК и антималярийных препаратов. При отсутствии 

ответа на ГК или невозможности снижения дозы до 

поддерживающей, необходимо подключить к тера-

пии цитостатические препараты, такие как азатиоп-

рин, ММФ или метотрексат. В тоже время, комитет 

EULAR акцентирует необходимость разумного при-

менения этих средств, учитывая их токсичность.

Сопутствующая терапия.

Для улучшения качества и увеличения продол-

жительности жизни пациентам с СКВ необходимы 

снижение веса, отказ от курения, применение фо-

тозащитных средств, а также занятия спортом. До-

казано, что применение защитного крема помогает 

предотвратить поражение кожи после инсоляции 

[33]. Больные СКВ, принимающие ГК, должны по-

лучать низкие дозы аспирина, особенно, если у них 

есть положительные аФЛ или, по крайней мере, 

один фактор риска атеросклероза [34]. Препараты 

кальция и витамина Д3 помогают защитить пациен-

тов, длительно получающих ГК, от потери костной 

массы [35]. Также в лечении остеопороза при СКВ 

хорошо себя зарекомендовали бисфосфонаты. Бе-

ременность возможна только через 6 месяцев после 

отмены последних. Несмотря на то, что эстроген-

содержащие препараты входят в список средств, по-

тенциально опасных в отношении обострения СКВ, 

два рандомизированных исследования показали, что 

пероральные контрацептивы не способствуют по-

вышению активности болезни во время ее ремиссии 

[36]. Доказано, что заместительная гормонотерапия 

гораздо лучше влияет на минеральную плотность 

костей, по сравнению с плацебо и кальцитриолом, 

не вызывая обострения СКВ [37]. Однако прежде, 

чем назначить противозачаточные средства, необхо-

димо еще раз «взвесить все за и против», в том числе  

из-за опасности развития тромбозов. 

Психоневрологические проявления СКВ. 

Психиатрические и/или неврологические на-

рушения у пациентов с СКВ встречаются довольно 

часто и могут быть связаны как с самой болезнью, 

так и с развитием побочного действия ГК. При пора-

жении ЦНС больные СКВ должны получать тот же 

диагностический комплекс исследований [38, 39], 

что и неревматические пациенты с подобной симп-

томатикой. 

Поражение нервной системы при СКВ нередко 

сопутствует высокой активности заболевания. Су-

ществуют несколько механизмов развития пси-

хоневрологической волчанки: иммуно-опосредо-

ванное возбуждение нейронов/ их повреждение/ 

смерть, демиелинизация (обычно курабельна имму-

носупрессивными препаратами) и/или ишемическое 

повреждение (из-за микроангиопатии, тромбоза или 

эмболии), которое обычно бывает при позитивных 

аФЛ. При подозрении на воспалительный генез по-

ражения ЦНС в рамках СКВ (например, при неврите 

зрительного нерва, острой потери сознания и попе-

речном миелите) к терапии необходимо подключить 

цитостатики [40]. 

Беременность и СКВ.

Пациентки с СКВ не отличаются по фертиль-

ности от здоровых женщин [41], но беременность 

может спровоцировать повышение активности за-

болевания, чаще вызывая поражения кожи, суста-

вов и гематологические нарушения [42]. Больные с 

нефритом [43] и аФЛ [44] требуют большего внима-

ния со стороны лечащего врача для своевременной 

диагностики возможной преэклампсии. Эти паци-

ентки входят в группу повышенного риска  разви-

тия самопроизвольного аборта, мертрворождения, 

преждевременного родоразрешения[45, 46], задерж-

ки внутриутробного развития плода [47]. Еще одно 

осложнение беременности при СКВ - полная попе-
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речная блокада сердца новорожденных  связана на-

личием anti-Ro/SSA или anti-La/SSB антителами [48].  

Существуют данные о применении во время беремен-

ности при СКВ азатиоприна и циклоспорина А, одна-

ко, эффективность и безопасность такой терапии не 

доказана. При беременности можно назначать низкие 

дозы аспирина, ГК и гидроксихлорохин [49] и про-

тивопоказаны такие препараты как циклофосфамид, 

метотрексат, мофетила микофенолат.

АФС.

Низкие дозы аспирина при СКВ оказывает про-

филактическое действие в отношении тромбозов при 

наличии позитивных аФЛ. У небеременных пациен-

ток с СКВ и АФС профилактика тромбозов осущест-

вляется с помощью оральных антикоагулянтов. При 

первом эпизоде венозного тромбоза комитет EULAR 

рекомендует поддержание искусственной гипокоагу-

ляции на уровне МНО 2,0-3,0. В случае артериального 

или рецидивирующих венозных тромбозов необходи-

ма более интенсивная гипокоагуляция при МНО 3,0-

4,0 [50]. Для профилактики потери плода при СКВ и 

АФС показан прием низкомолекулярных гепаринов и 

низких доз аспирина [51]. 

Волчаночный нефрит.

Оценивать функциональную способность почек, 

степень их поражения и эффективность терапии не-

обходимо комплексно по представленным результа-

там биопсии почки, исследования мочевого осадка и 

пробы Реберга. Повторная биопсия почки имеет про-

гностическую ценность в отношении эффективности 

терапии [52], но ее инвазивность ограничивает ее при-

менение. Иммунологические нарушения не обладают 

прогностической ценностью. При развитии нефрита 

терапия должна проводиться ГК в сочетании с ци-

тостатиками [53]. ЦФ [54] и ММФ [55] эффективны 

в отношении нефрита, но ЦФ более токсичен. Одним 

из осложнений его терапии является нарушение ову-

ляции [56]. EULAR рекомендует начинать терапию 

волчаночного нефрита с ММФ и, при отсутствии 

нормализации креатинина крови и снижения проте-

инурии до 1г/сут [57] в течение 6 месяцев, интенси-

фицировать терапию. Пациенты, невосприимчивые к 

ЦФ, могут «ответить» на введение ритуксимаба [58]. 

СКВ – неизлечимое заболевание и даже современные 

лекарственные препараты не способны полностью 

контролировать процесс. У 30 % пациентов на фоне 

ремиссии развиваются обострения, которые приводят 

к прогрессивной потери почечной функции и разви-

тию хронической почечной недостаточности (ХПН) 

[59]. Трансплантация почек – альтернативный метод 

лечения при терминальной стадии ХПН.

Настоящие рекомендации осветили только неко-

торые проблемы курации пациентов с СКВ. Многие 

вопросы остались нерешенными, (например, первич-

ная профилактика сопутствующих заболеваний, безо-

пасность терапии или ее финансовые аспекты) и ко-

митет EULAR подчеркивает необходимость создания 

международных «сетей» для проведения клинических 

исследований. Рекомендации будут обновляться каж-

дые три кода с учетом новых данных и результатов ис-

следований.
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