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Системная красная волчан-
ка – аутоиммунное ревма-
тическое заболевание, в 

основе патогенеза которого лежат 
дефекты иммунорегуляции, при-
водящие к неконтролируемой ги-
перпродукции антител к компо-
нентам собственных тканей и раз-
витию хронического воспаления, 
затрагивающего многие органы и 
системы [1]. Отличительной осо-
бенностью СКВ являются хрони-
ческое течение с чередованием ре-
миссий и обострений и возмож-
ность вовлечения в патологиче-
ский процесс новых органов и си-
стем на любой стадии заболева-
ния.

В начале XX века заболевание 
считалось фатальным, так как 
около половины больных погиба-
ли в течение первых лет и даже ме-
сяцев с момента развития симпто-
матики. За столетие ситуация из-
менилась: выживаемость больных 
существенно возросла и достиг-
ла 90% спустя 5 лет и 80% через 

10 лет после установления диагно-
за [2]. Главными составляющими 
достигнутого успеха считают со-
вершенствование методов диа-
гностики заболевания, использо-
вание новых схем иммуносупрес-
сивной терапии и доступность со-
временных методов лечения при 
развитии необратимого органно-
го повреждения (трансплантация 
почки, эндопротезирование суста-
вов и др.).

Однако ряд проблем, касающих-
ся курации больных СКВ, остают-
ся актуальными и на современ-
ном этапе. СКВ свойственна не-
предсказуемость течения, возмож-
ность рецидивов даже на фоне те-
рапии и отсутствие четких преди-
кторов развития обострения. Не-
редко наблюдается рефрактер-
ность к традиционным методам 
лечения. Развитие побочных эф-
фектов лекарственных препаратов 
лимитирует применение у части 
больных адекватных терапевтиче-
ских схем. Возросшая продолжи-

тельность жизни больных СКВ, 
погибавших ранее в молодом воз-
расте, ассоциируется с накоплени-
ем бремени сопутствующей пато-
логии (атеросклероза, остеопоро-
за и др.) и необратимым повреж-
дением внутренних органов вслед-
ствие самого заболевания и прово-
димой терапии.

СКВ – хроническое заболева-
ние, которое требует длительного, 
в большинстве случаев пожизнен-
ного приема лекарственных пре-
паратов, причем тактика терапии 
и дозы препаратов должны посто-
янно модифицироваться в зависи-
мости от клинической ситуации. 
Современные цели лечения мно-
гогранны и заключаются в дости-
жении клинико-лабораторной ре-
миссии заболевания, предотвра-
щении поражения жизненно важ-
ных органов (в первую очередь 
почек и центральной нервной си-
стемы), своевременном выявле-
нии и контроле сопутствующей 
патологии, профилактике ослож-
нений лекарственной терапии и 
улучшении качества жизни.

Основным патогенетическим 
лекарственным средством у боль-
ных СКВ являются глюкокорти-
коиды (ГК), эффект которых на-
ступает практически сразу после 
назначения. ГК считаются препа-
ратами выбора при всех вариан-
тах СКВ, независимо от давности 
и активности болезни. Длитель-
ный эмпирический опыт ревмато-
логов свидетельствует, что ГК сле-
дует давать больным СКВ в тече-
ние многих лет, в основном пожиз-
ненно, постепенно переходя с вы-
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соких доз в фазе высокой активно-
сти заболевания до поддерживаю-
щих доз при стабильном состоя-
нии, сохраняя минимальные дозы 
даже в период стойкой клиниче-
ской ремиссии [3].

Больным СКВ с низкой актив-
ностью заболевания назнача-
ют небольшие дозы ГК (предни-
золон < 10 мг/сутки), с умерен-
ной активностью – средние дозы 
(20–40 мг/ сутки). При наличии тя-
желой органной патологии – диф-
фузном поражении центральной 
нервной системы (ЦНС), волча-
ночном нефрите, гематологиче-
ских нарушениях (тромбоцито-
пении, гемолитической анемии), 
генерализованном поражении 
кожи  – необходимы более высо-
кие дозы ГК – свыше 40 мг/сутки. 
Длительность инициирующей 
ГК-терапии в зависимости от ак-
тивности и скорости достижения 
клинического эффекта колеблется 
от 4 до 12 недель. Снижение дозы 
проводится постепенно, под тща-
тельным клинико-лабораторным 
контролем, а поддерживающие 
дозы (5–10 мг/сутки) следует при-
нимать длительно [4, 5].

Сверхвысокие дозы ГК внутри-
венно (15–20 мг/кг веса) – так на-
зываемая пульс-терапия (от англ. 
рulse – толчок, удар) – оказались 
весьма эффективными при разви-
тии угрожающих для жизни про-
явлений СКВ. Патофизиологиче-
ским обоснованием применения 
ударных доз ГК является их спо-
собность активно взаимодейство-
вать с системой иммунитета и по-
давлять воспалительные реакции 
путем влияния на подавляющее 
большинство известных цитоки-
нов, при этом внутривенное вве-
дение значительно превосходит 
по эффективности пероральное 
назначение в аналогичных дози-
ровках. У определенной категории 
больных с быстро прогрессирую-
щим течением и наличием прогно-
стически неблагоприятных факто-
ров (молодой возраст, активные 
формы волчаночного нефрита, 
диффузное поражение централь-
ной нервной системы, высокая им-
мунологическая активность) дан-
ный метод лечения должен ис-

пользоваться с дебюта заболева-
ния или незамедлительно при обо-
стрении. Наряду с быстрым дости-
жением эффекта при использова-
нии сверхвысоких доз ГК, отмече-
но такое дополнительное положи-
тельное свойство пульс-терапии, 
как стероид-сберегающее дей-
ствие, позволяющее впоследствии 
для подавления активности назна-
чать меньшие дозы пероральных 
ГК [6, 7].

Эра применения ГК в ревма-
тологии, стартовавшая в середи-
не 50-х гг. прошлого века, корен-
ным образом изменила ситуацию 
в лечении больных ревматически-
ми заболеваниями и в первую оче-
редь СКВ, однако не решила всех 
проблем. Монотерапия ГК не всег-
да позволяет достигнуть ремис-
сии при отдельных вариантах СКВ 
и не улучшает отдаленные резуль-
таты. В связи с этим уже в конце 
1960-х гг. выработана стратегия 
комплексного лечения заболева-
ния с одновременным назначени-
ем цитостатических иммуноде-
прессантов, аминохинолиновых 
производных и других лекарствен-
ных препаратов [8].

До настоящего времени боль-
ным СКВ наиболее часто назна-
чались следующие цитостатиче-
ские препараты: циклофосфамид 
(ЦФ) и азатиоприн (АЗА); в ряде 
случаев используются хлорбу-
тин, метотрексат, циклоспорин А 
и лефлуномид. Введение цитоста-
тиков в лечебные схемы позволя-
ет увеличить выживаемость боль-
ных, в первую очередь с пораже-
нием жизненно важных органов, а 
также подавить активность болез-
ни на фоне более низких доз ГК. 
Показаниями к назначению цито-
статических иммунодепрессантов 
являются активный волчаночный 
нефрит (ВН) и генерализованный 
васкулит; поражение центральной 
нервной системы, высокая актив-
ность болезни и резистентность к 
ГК; развитие побочных реакций 
ГК уже на первых этапах лечения; 
необходимость уменьшения под-
держивающей дозы преднизолона.

Циклофосфамид – препарат 
выбора в составе индукционных 
схем лечения при активном ВН и 

тяжелом поражении ЦНС. Пре-
парат назначается ежемесячно по 
0,5–1 г/м2 внутривенно капельно в 
течение 6 месяцев, затем ежеквар-
тально в течение 2 лет в сочетании 
с пульс-терапией метилпреднизо-
лоном и приемом ГК внутрь. На-
значение ЦФ часто позволяет кон-
тролировать клинические прояв-
ления СКВ, рефрактерные к мо-
нотерапии высокими дозами ГК 
(такие как тромбоцитопения, ней-
ролюпус, легочные геморрагии, 
системный васкулит и др.) [9].

Азатиоприн используют для 
поддержания индуцированной 
ЦФ ремиссии ВН, при резистент-
ных к ГК формах аутоиммунной 
гемолитической анемии и тром-
боцитопении, а также поражени-
ях кожи. Стандартная терапевти-
ческая доза составляет 2–3 мг/кг 
массы тела в сутки, максимальный 
эффект на фоне лечения развива-
ется не ранее 6–9 месяцев [10].

Метотрексат (МТХ) иногда на-
значают при рефрактерном к мо-
нотерапии ГК артрите и пораже-
ниях кожи. МТХ также оказывает 
положительное влияние на такие 
проявления СКВ, как алопеция, 
плеврит и слабость; у половины 
больных удается уменьшить су-
точную дозу ГК [11]. Циклоспо-
рин А (ЦсА) (в дозах < 5 мг/кг в 
сутки)  – препарат второго ряда 

при нефротическом синдроме, 
связанном с мембранозным вол-
чаночным нефритом, и тромбоци-
топении [12]. В ряде исследований 

Клиническая эффективность

Существенный прогресс в лечении 
больных системной красной 
волчанкой связан с ранней 
диагностикой заболевания, 
своевременным назначением 
лечения, совершенствованием 
терапевтических схем, а также 
со значительным расширением 
арсенала лекарственных 
препаратов. 

75



76

ре
вм

ат
ол
ог
ия

показана эффективность невы-
соких доз препарата при анемии, 
лейкопении, кожных проявлениях 
СКВ, полисерозите и артрите.

Имеются положительные ре-
зультаты использования внутри-
венного иммуноглобулина (ВВИГ) 
при тромбоцитопении, пораже-
нии ЦНС (судорожный синдром, 
кома, поперечный миелит), анти-
фосфолипидном синдроме и не-
фрите. Препарат главным обра-
зом применяется в случае разви-
тия угрожающих для жизни со-
стояний, эффект наступает доста-
точно быстро, в течение несколь-
ких дней, однако бывает, как пра-
вило, непродолжительным. Схемы 
назначения препарата в настоя-
щее время не стандартизирова-
ны; обычная доза ВВИГ варьирует 
от 0,4 до 2 г/кг веса в течение 4–5 
дней. Следует отметить, что мне-
ния о действии ВВИГ при люпус-
нефрите достаточно противоречи-
вы: наряду с данными о снижении 
протеинурии, увеличении клирен-
са креатинина и регресса нефро-
тического синдрома, зарегистри-
рованы случаи нефротоксично-
сти препарата [13]. Данное ослож-
нение требует обдуманного подхо-
да к назначению ВВИГ у больных с 
поражением почек и тщательного 
мониторинга терапии.

Особое место в лечении больных 
СКВ занимают аминохинолиновые 
производные (АП). Хлорохин фос-
фата (Делагил) и гидроксихлоро-
хин сульфата (ГКХ, Плаквенил) в 
течение многих лет с успехом при-
менялись при СКВ, главным обра-
зом при невысокой и умеренной 
активности болезни [14].

Детальное изучение механиз-
мов действия препаратов обна-
ружило противовоспалительный, 
антиагрегантный, гиполипидеми-
ческий, фотопротективный, ан-
тиоксидантный, антимикробный, 
гипогликемический и анальге-
тический эффекты, что позволи-
ло по-новому взглянуть на воз-
можности использования АП при 
СКВ. Доказано, что прием АП до-
стоверно снижает частоту обо-
стрений СКВ (как умеренных, так 
и тяжелых) и способствует умень-
шению дозы принимаемых внутрь 

ГК. Многочисленные ретроспек-
тивные и проспективные исследо-
вания подтвердили антитромбо-
тическую роль АП у больных ан-
тифосфолипидным синдромом 
при назначении их в профилакти-
ческих целях. Получены данные о 
протективном действии АП в от-
ношении поражения жизненно 
важных органов: применение ГКХ 
(Плаквенил) снижало риск воз-
никновения почечной патологии 
на 70% и поддерживало ремиссию 
волчаночного нефрита. Раннее на-
значение АП сопровождалось сни-
жением индекса повреждения, от-
ражающего необратимые измене-
ния внутренних органов. Много-
центровое исследование LUMINA 
(Lupus in Minorites: Nature versus 
nurture) продемонстрировало ста-
тистически достоверные различия 
в частоте и структуре летально-
сти в зависимости от приема АП: 
при использовании препарата от-
мечено меньшее количество смер-
тей, в том числе не зарегистриро-
вано неблагоприятных исходов 
вследствие сердечно-сосудистых 
осложнений. Высказано пред-
положение о протективном дей-
ствии АП в отношении развития 
злокачественных новообразова-
ний у больных СКВ. Имеются све-
дения о снижении уровня холесте-
рина, положительном действии на 
костный метаболизм, уменьшении 
риска развития сахарного диабета 
2 типа. Доказана эффективность и 
безопасность АП в период геста-
ции и при грудном вскармлива-
нии. Недавно продемонстрирова-
на ассоциация терапии АП с более 
чем десятикратным снижением 
частоты инфекционных осложне-
ний [15, 16].

Таким образом, современная 
стратегия использования АП у 
больных СКВ предполагает необ-
ходимость включения данных пре-
паратов в схему лечения больных 
с дебюта заболевания, без отме-
ны даже при наступлении ремис-
сии. Хороший профиль переноси-
мости позволяет использовать АП, 
в первую очередь Плаквенил (об-
ладающий меньшей токсичностью 
по сравнению с Делагилом), сколь 
угодно долго в течение болезни.

Достигнутый в последние годы 
существенный прогресс в лече-
нии больных СКВ связан не толь-
ко с ранней диагностикой заболе-
вания, своевременным назначени-
ем лечения, совершенствованием 
терапевтических схем, но и со зна-
чительным расширением арсенала 
лекарственных препаратов. Вни-
мание ревматологов оказалось на-
правленным на препараты с селек-
тивной иммуносупрессивной ак-
тивностью, в первую очередь на 
микофенолата мофетил (ММФ). 
ММФ является предшественни-
ком (пропрепаратом) микофе-
нольной кислоты (МФК), облада-
ющей антибактериальными, ан-
тивирусными, антигрибковыми, 
противоопухолевыми и иммуно-
супрессивными свойствами. МФК 
ингибирует инозин-5”-моно-
фосфат-дегидрогеназу II типа, экс-
прессирующуюся в активирован-
ных Т- и В-лимфоцитах. Цитоста-
тический эффект МФК и ММФ 
ограничивается лимфоцитами, не 
оказывая влияния на большинство 
делящихся клеток других типов. 
Механизмы действия МФК вклю-
чают подавление образования по-
пуляции цитотоксических лимфо-
цитов, нарушение экспрессии мо-
лекул адгезии, снижение выработ-
ки ФНО-α и ИЛ-1, ингибирование 
индуцированной формы синтета-
зы оксида азота.

Около 15 лет назад стали появ-
ляться первые сообщения о при-
менении ММФ у больных СКВ, 
главным образом при рефрактер-
ности к традиционным методам 
лечения. К настоящему времени 
результаты РКИ (более 1500 боль-
ных) продемонстрировали оди-
наковую (а по ряду показателей и 
более высокую) эффективность 
ММФ в терапевтической дозе 2–3 
г/сутки по сравнению с ЦФ у боль-
ных ВН (в качестве индукционной 
и поддерживающей терапии) при 
лучшей переносимости. Отмече-
но положительное действие пре-
парата на экстраренальные про-
явления СКВ: анемию, тромбоци-
топению, поражение кожи, альве-
олит. Терапия ММФ ассоцииро-
валась с достоверным снижени-
ем индексов активности заболева-
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ния и положительной динамикой 
лабораторных показателей (сни-
жением СОЭ и уровней антител к 
двуспиральной ДНК, повышени-
ем концентрации С3 компонен-
та комплемента). У больных, при-
нимавших ММФ, отмечен более 
быстрый темп уменьшения дозы 
ГК. Есть данные об эффективно-
сти ММФ при неконтролируемой 
активности заболевания, а также 
при резистентности к предшеству-
ющей иммуносупрессивной тера-
пии [17]. Показано протектив-
ное действие ММФ в отношении 
развития обострений заболева-
ния у больных с «продромальны-
ми» лабораторными отклонения-
ми. Приемлемый спектр побочных 
явлений, положительное влияние 
на качество жизни, другие преи-
мущества ММФ (селективная им-
муносупрессия, возможность дли-
тельного применения ввиду низ-
кой частоты инфекционных и ге-
матологических осложнений, от-
сутствие мутагенного действия и 
неблагоприятного влияния на го-
нады, антиатерогенное действие 
и др.) позволяют рассматривать 
ММФ как один из наиболее пер-
спективных препаратов в лечении 
больных СКВ [18–20]. 

Совершенствование знаний об 
иммунопатогенезе СКВ повлекло 
за собой разработку и внедрение 
генно-инженерных биологических 
препаратов. Хорошо известно, что 
для СКВ характерна гиперреак-
тивность В-клеток, которые игра-
ют важную роль не только в синте-
зе аутоантител, но и в презентиро-
вании аутоантигенов Т-клеткам. 
Перспективным направлением 
фармакотерапии СКВ являются 
препараты, блокирующие проли-
ферацию В-клеток. Большие на-
дежды у больных СКВ, безусловно, 
связаны с ритуксимабом, который 
представляет собой рекомбинант-
ные химерные моноклональные 
антитела к поверхностным рецеп-
торам лимфоцитов – CD20. Дей-
ствие ритуксимаба направлено на 
подавление активности В-клеток 
за счет антитело-зависимой кле-
точной и комплемент-зависимой 
цитотоксичности, ингибиции кле-
точной пролиферации и индукции 

апоптоза В-лимфоцитов. Основ-
ной мишенью ритуксимаба явля-
ются клетки-предшественники, 
незрелые, зрелые и наивные 
В-лимфоциты, за исключением 
плазматических клеток, на мем-
бранах которых CD20 не экспрес-
сируется [21].

К настоящему времени нако-
плен опыт применения ритукси-
маба у около 1000 больных СКВ. 
Показанием к назначению препа-
рата в подавляющем большинстве 
случаев являлось тяжелое течение 
заболевания (у половины – проли-
феративный ВН), рефрактерное 
к стандартным методам лечения. 
Основная часть больных получа-
ли монотерапию ритуксимабом (4 
инфузии в неделю из расчета 375 
мг/м2), и 30% – сочетание препа-
рата с ЦФ. В целом лечение ритук-
симабом приводило к достоверно-
му снижению активности заболе-
вания более чем у 80%. Клиниче-
ский эффект ритуксимаба сопро-
вождался положительной динами-
кой морфологических изменений 
в клубочках, по данным повтор-
ных биопсий. Наряду с подавле-
нием активности ВН, отмечалось 
действие ритуксимаба на экстра-
ренальные проявления СКВ (кож-
ный синдром, поражение ЦНС, 
артрит). Особый интерес вызы-
вают данные о быстром развитии 
улучшения у больных с тяжелым 
поражением ЦНС (потеря созна-
ния, судороги, атаксия, дезориен-
тация), цитопеническими криза-
ми, катастрофическим антифос-
фолипидным синдромом. Пред-
ставляется важным, что высокая 
эффективность терапии ритукси-
мабом наблюдалась у больных при 
неэффективности интенсивной 
терапии, включающей ударные 
дозы ГК, ЦФ в комбинации с экс-
тракорпоральными методами ле-
чения. Имеется опыт применения 
ритуксимаба при тяжелых гемато-
логических проявлениях (гемоли-
тической анемии и тромбоцито-
пении) и при таких редких прояв-
лениях СКВ, как гипокомплемен-
тарный уртикарный васкулит и 
легочная артериальная гипертен-
зия. Исследователи отмечают до-
статочно хорошую переносимость 

препарата, при этом подавляю-
щее большинство побочных реак-
ций, возникающих во время или 
после проведения инфузии, свя-
заны главным образом с белковой 
основой препарата. Для профи-
лактики развития подобных неже-
лательных явлений используются 
ГК в невысоких дозах, антигиста-
минные препараты, регулирует-
ся скорость введения. Убедитель-
ных доказательств, свидетельству-

ющих об увеличении риска разви-
тия оппортунистических инфек-
ций на фоне терапии ритуксима-
бом, не получено [7].

Предварительные результаты 
проведенных исследований сви-
детельствуют о перспективах при-
менения ритуксимаба у больных 
с прогностически неблагоприят-
ными вариантами течения СКВ и 
при развитии критических состо-
яний, непосредственно угрожаю-
щих жизни больных. Есть свиде-
тельства высокой эффективно-
сти повторных курсов терапии 
ритуксимабом в случае развития 
 обострения [22, 23].

Клиническая эффективность

Приемлемый спектр побочных 
явлений, положительное 
влияние на качество жизни, 
а также такие преимущества 
микофенолата мофетила, как 
селективная иммуносупрессия, 
возможность длительного 
применения ввиду низкой 
частоты инфекционных и   
гематологических осложнений, 
отсутствие мутагенного 
действия и неблагоприятного 
влияния на гонады, 
антиатерогенное действие 
и др., позволяют рассматривать 
микофенолата мофетил как 
один из наиболее перспективных 
препаратов в лечении больных 
системной красной волчанкой.
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Рассматриваются возможно-
сти использования у больных СКВ 
некоторых иммуномодуляторов, 
таких как талидомид, биндарит 
и нуклеозидные аналоги (флуда-
рабин, мизорибин, лефлуномид). 
Результаты исследований in vitro 
свидетельствуют о синергичном 
действии комбинации нуклеозид-
ных аналогов и циклофосфамида; 
подобные схемы лечения с успе-
хом в течение длительного време-
ни уже применяются в онкологии. 
Что касается больных СКВ, по-
явились сообщения об эффектив-
ности данных препаратов у боль-
ных с волчаночным нефритом, до-
казано их стероид-сберегающее 
действие [24].

Проходят клинические испы-
тания другие генно-инженерные 
биологические препараты: эпрату-
зумаб (моноклональные антитела 
к CD22), окрелизумаб (гуманизи-
рованные антитела к CD20), бели-
мумаб (моноклональные антите-
ла, ингибирующее биологическую 
активность BlyS (B lymphocyte 
stimulator protein)), тоцилизумаб 
(гуманизированные моноклональ-
ные антитела к мембранной и рас-
творимой формой рецепторов к 
ИЛ-6), абатацепт (блокатор CD-
28-опосредованной костимуляции 
Т-лимфоцитов) и др. [25].

Наличие у больных СКВ вто-
ричного АФС также вносит свои 
коррективы в схемы лечения. 
Основной задачей у данной кате-
гории больных является профи-

лактика повторных тромбозов, в 
связи с чем широко используются 
оральные антикоагулянты (ОАК) 
и антиагреганты. Среди ОАК наи-
большее распространение получи-
ли производные кумарина, в част-
ности варфарин, а среди антиагре-
гантов на первом месте стоит аце-
тилсалициловая кислота.

Большие надежды возлагаются 
на внедрение новых методов анти-
коагулянтной терапии с использо-
ванием аргиналов, гиуидинов, ан-
тикоагулянтных пептидов и анти-
тромбоцитарных агентов [26].

Важным направлением фарма-
котерапии является профилакти-
ка и лечение сопутствующей па-
тологии (раннего атеросклероза, 
остеопороза, инфекционных за-
болеваний и др.), которая оказы-
вает не менее негативное влияние 
на жизненный прогноз, чем сама 
СКВ. Это определяет необходи-
мость широкого внедрения совре-
менных гипотензивных, гиполи-
пидемических, антиостеопорети-
ческих и антимикробных препара-
тов. Поскольку некоторые из них, 
например статины и бисфосфо-
наты, обладают противовоспали-
тельной и иммуномодулирующей 
активностью, их применение по-
тенциально может повысить эф-
фективность лечения [27].

Суммируя вышесказанное, не-
обходимо отметить, что все боль-
ные с момента установления диа-
гноза СКВ нуждаются в назначе-
нии ГК и АП. При наличии пока-

заний к терапии добавляются ци-
тотоксические препараты, прово-
дится пульс-терапия или другие 
интенсивные методы лечения, в 
том числе использование генно-
инженерных биологических пре-
паратов (табл. 1). Прогностически 
неблагоприятные варианты СКВ, 
с поражением жизненно важных 
органов, требуют незамедлитель-
ного решения об интенсифика-
ции лечения и об использовании 
агрессивных методов. Всем боль-
ным СКВ с дебюта заболевания це-
лесообразно назначение симпто-
матических препаратов по тера-
певтическим показаниям для кор-
рекции и профилактики осложне-
ний заболевания и проводимой те-
рапии.

Лечение СКВ продолжает оста-
ваться одной из наиболее важных 
и нерешенных проблем современ-
ной клинической медицины. В на-
стоящий момент имеется возмож-
ность достаточно эффективно 
воздействовать на патологический 
процесс. При умелом применении 
даже сильнодействующих препа-
ратов можно не только значитель-
но улучшить выживаемость боль-
ных СКВ, но и избежать серьезных 
осложнений проводимой терапии. 
Успехи, достигнутые в последние 
годы в изучении иммунопатоло-
гии заболевания, и применение 
новых препаратов создают реаль-
ные предпосылки для разработки 
более рациональных схем лечения 
больных. 

Поражение кожи Поражение 
суставов Поражение почек Цитопении Поражение ЦНС

Низкая степень 
активности

 ■ ГК 0,25–0,5 мг/кг/день 
 ■ НПВП

 ■ ГК 0,5 мг/кг/день
 ■  ГКХ

Умеренная степень 
активности

 ■ ГК 0,25–0,5 мг/кг/день 
 ■ ГКХ 200–400 мг/день
 ■ МТХ 7,5–10 мг/неделю 
 ■ АЗА 1–2 мг/кг/день

 ■ ГК 0,5–1 мг/кг/
день 

 ■ ЦФ 
 ■ ММФ 
 ■ АЗА, ЦсА 
 ■ Ритуксимаб

 ■ ГК 0,5–1 мг/кг/день 
 ■ ГКХ 
 ■ АЗА 
 ■ ММФ 
 ■ ВВИГ 
 ■ Пульс-терапия МП 
 ■ Ритуксимаб

 ■ ГК 0,5–1 мг/кг/день 
 ■ ЦФ 
 ■ Пульс-терапия 
 ■ ММФ 
 ■ РитуксимабВысокая степень 

активности

Таблица 1. Алгоритм лечения больных СКВ*

*  СКВ – системная красная волчанка, ГК – глюкокортикоиды, НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты, ГКХ – гидроксихлорохин, 
МТХ – метотрексат, АЗА – азатиоприн, ЦФ – циклофосфамид, ММФ – микофенолата мофетил, МП – метилпреднизолон, ВВИГ – внутривенный имму-
ноглобулин.

Литература → 
С. 95

Системная красная волчанка

78


