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Summary
Secondary prevention of lupus erythematosus systemic
The lecture treats, on a contemporary scientifi c level, the problems 
of incidence, pathophysiology and causes of lupus erythematosus 
systemic, its clinical picture with different variants of development, di-
agnosis – including the differential one, its treatment in exacerbations 
by means of single as well as a complex of corticosteroid, cytostatic, 
biologic, etc. drugs according to immunologic activity and involve-
ment of inner organs. The problems of exacerbation prevention, an 
active follow – up of patients with lupus erythematosus systemic and 
prognosis are discussed.
Keywords: lupus erythematosus systemic, incidence, etiology, patho-
genesis, clinical picture, diagnosis, treatment, prevention
Rezumat
Profi laxia secundară a lupusului eritematos sistemic
Articolul tratează, la un nivel ştiinţifi c contemporan, problemele 
incidenţei, cauzelor, patogenezei, tabloului clinic cu variante de 
manifestare, diagnosticarea, inclusiv diagnosticul diferenţial, trata-
rea acutizărilor atât cu medicamente individuale, cât şi cu complexe 
de preparate corticosteroide, citostatice, biologice etc., în funcţie de 
gradul de activitate imunologică şi de afectare a organelor interne. 
Sunt, de asemenea, abordate problemele profi laxiei acutizărilor, 
urmăririi dispensarizate active a cazurilor de lupus eritematos sis-
temic, dar şi prognosticul.
Cuvinte-cheie: lupus eritematos sistemic, incidenţă, etiologie, 
patogeneză, tablou clinic, diagnostic, tratament, profi laxie
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Введение 

Системная красная волчанка (СКВ) 
– системное аутоиммунное заболевание 
неизвестной этиологии, характеризую-
щееся гиперпродукцией органонеспеци-
фических аутоантител к различным ком-
понентам клеточного ядра, с развитием 
иммуновоспалительного повреждения 
тканей и внутренних органов [1].

СКВ является аутоиммунным за-
болеванием, которое характеризуется 
усиленным производством патогенных 
аутоантител и повреждением несколь-
ких органов и систем [18].

Заболеваемость СКВ колеблется от 
4 до 250 случаев на 100000 населения 
молодого (15-25) возраста, чаще женщин 
во время беременности и в послеродо-
вом периоде китайской национальности 
и черной расы. Зарегистрирована вы-
сокая распространенность СКВ среди 
кровных родственников.

Этиология

J. A. James и J. M. Roberson [16] со-
общают, что экспериментальными иссле-
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дованиями, опубликованными в 2009, 2010, 2011 
годах, доказана роль вируса Эпштейна-Барра 
причиной развития СКВ. Обсуждается также роль 
бактериальной инфекции, токсических веществ, 
некоторых лекарственных препаратов, наслед-
ственной предрасположенности, нарушения 
гормональной регуляции и других причин в раз-
витии СКВ.

В настоящее время полиэтиологическая кон-
цепция возникновения СКВ является основной.

Патогенез

При СКВ вырабатываются аутоантитела при-
мерно к 40 из более чем 2000 потенциальных 
аутоантигенных клеточных компонентов, из 
которых наиболее важными являются молекулы 
ДНК, РНК и др. Так, N. M. Lazareva et al. [17] при 
СКВ выявляли антиядерный фактор в 84% и 86% 
случаев, аутоантитела – в 55% и 39% случаев к 
двойной спирали ДНК.

Характерным при СКВ являются разноо-
бразные дефекты клеточного иммунитета. Так, 
лимфацитные клетки Th-17, стимулированные 
эстерогенами, гиперпродуцируют провоспали-
тельные цитокины ИЛ-17, ИЛ-17А, ИЛ-17F м др., 
играющие решающую роль в воспалении тканей, 
и противовоспалительные ИЛ-10, ИЛ-6 и др., 
играющие центральную роль в борьбе с воспа-
лительным процессом [5, 12, 21, 25, 26].

Наблюдается активация В-лимфоцитов в 
сыворотке крови синтезирующих антиядерные 
антитела и моноцитов, способствующих развитию 
патогенеза [15]. Отмечается также нарушение 
гормональной регуляции у женщин – избыточный 
синтез эстерогенов и пролактина и недостаток 
андрогенов, у мужчин – тенденция к гипоадро-
генемии и гиперпродукции пролактина [1]. L. 
H. Lian et al. [20] утверждают, что генотип ID у 
населения в Малайзии является потенциальным 
риском развития СКВ. Полиморфизм гена SNP r. s. 
3748814 может быть в значительной степени свя-
зан с предрасположенностью к СКВ в китайском 
населении, сообщают I. Ma et al. [21].

А. P. Grammatikos, G. C. Tsokos [9] считают, 
что СКВ возникает в результате совместных дей-
ствий нескольких генетических, инфекционных, 
гормональных и иммунорегуляторных факторов, 
направленных на гиперпродукцию аутоантител.

Повреждение внутренних органов при 
СКВ связано в первую очередь с гуморальными 
иммунными реакциями. Развитие волчаночного 
нефрита обусловлено локальным формировани-
ем иммунных комплексов в почечных клубочках 
с повреждением эндотелия цитокином ИЛ-1 и 
активностью лейкоцитов [1].

Подводя итог познания причин и механиз-
мов развития СКВ, D. Eilat, M. Wabl [8] считают, 
что, несмотря на значительные достижения в 
понимании основных механизмов в области им-
мунологии, в выяснении этиологии и патогенеза 
СКВ был достигнут небольшой прогресс.

Клиника

При развернутой клинической картине СКВ 
характерна полиорганная симптоматика: сла-
бость, лихорадка, снижение массы тела, повреж-
дение кожи (эритема лица в виде «бабочки», кож-
ные геморрагии, дискоидные элементы – эритема, 
инфильтрация, атрофия, диффузная гиперпигмен-
тация и др.), волосистой части головы, ногтей в 
55-90% случаев, слизистых оболочек (афтозный 
стоматит),  суставов кистей (по данным M. Cerovec 
et al. [3], началом заболевания СКВ в 52,6% случаев 
был артрит – диагноз подтвержден положитель-
ным титром антинуклеиновых антител – АНА), 
связочного аппарата (тендениты), мускулатуры 
(миалгии, атрофия), асептические некрозы костей, 
остеопороз, повышенная чувствительность к 
инсоляции, капилляриты. Поражаются дыхатель-
ная (плеврит, острый волчаночный пневмонит, 
легочные геморрагии), сердечно-сосудистая 
(перикардит, пороки сердца, патология сосудов), 
пищеварительная (афтозный стоматит, гастрит, 
гепатит, асцит и др.), мочевая – волчаночный не-
фрит (по данным B. Brugos et al. [2], нефрит был 
у 40-60% больных СКВ с развитием почечной 
недостаточности у 16-27% больных), нервная си-
стемы (хорея, инсульт, периферические невриты, 
миэлопатия, депрессии и т. д.). Поражаются также 
органы зрения, слуха и отмечаются эндокринные 
нарушения.

В клинике СКВ различают варианты течения: 
острое, подострое и первично-хроническое.

Острое течение характеризуется быстрым 
развитием и проявлением, включая поражение 
почек и центральной нервной системы (ЦНС), с 
полиартритом, лейкоцитозом, гепатоспленоме-
галией, нефритом с высокой иммунологической 
активностью чаще в детском и подростковом воз-
расте (крайне неблагоприятный прогноз).

Подострое течение характеризуется не-
специфическими симптомами с поражением 
кожи (кольцевидные высыпания), суставов с 
волнообразным протеканием (обострениями и 
ремиссиями), чаще у мужчин.

Первично-хроническое течение характери-
зуется длительным превалированием одного или 
нескольких симптомов – дискоидные высыпания, 
синдром Рейно, артрит, синдром Шегрена, гемор-
рагические нарушения и т. д. Множественные 
ограничения в суставах развиваются через 5-10 
лет. Прогноз более благоприятный, если болезнь 
развилась после 50 лет.

Диагностика

Для диагностики СКВ американская кол-
легия ревматологов предложила следующие 
критерии:

1) скуловая сыпь; 
2) дискоидная сыпь; 
3) светосенсибилизация; 



R E V I S T A  L I T E R A T U R I I

93

4) язвы слизистой оболочки рта; 
5) артрит; 
6) серозиты; 
7) поражение почек; 
8) неврологические; 
9) гематологические; 
10) иммунологические нарушения; 
11) повышение титра антинуклеарных 

антител.
Коллегия ревматологов считает, что для диа-

гноза СКВ достаточно 4 из 11 критериев.
Для уточнения диагноза СКВ применяют: 

лабораторные – общеклинические (анализ крови, 
мочи – увеличение СОЭ, анемия, лимфопения, 
тромбоцитопения, протеинурия); биохимические 
(увеличение уровня СРБ); иммунологические (по 
данным N. M. Lazarevoi et al. [17] и других, были вы-
явлены к двойной спирали ДНК антиядерный фак-
тор в 84-86%, аутоантитела в 55% и 39% случаев, 
увеличение антител к фосфолипидам, снижение 
общей гемолитической активности комплемента 
СН50); инструментальные методы исследования. 
Проводят также дифференциальную диагностику 
с синдромом лекарственной волчанки, инфек-
ционными заболеваниями – ВИЧ, гепатитом В, С, 
сывороточной болезнью и др.

Активность СКВ определяется при помощи 
индексов с бальной системой оценки.

Госпитализации подлежат больные при бы-
стро прогрессирующем варианте течения с волча-
ночным нефритом, с почечной недостаточностью 
и другими осложнениями (пневмонит).

Лечение

Целью лечения является достижение ре-
миссии, предотвращение поражения жизненно-
важных органов (почек, ЦНС и др.), уменьшение 
побочных действий лекарств и улучшение каче-
ства жизни.

За последние два десятилетия достигнут 
значительный прогресс в лечении СКВ и волча-
ночного нефрита [4].

Лечение СКВ кортикостероидами (преднизо-
лон, метилпреднизолон) по-прежнему остается 
основным терапевтическим вариантом [10].

Доза кортикостероидов зависит от активно-
сти процесса. С низкой активностью назначают до 
10 мг/сутки, умеренной – 20-40 мг/сутки в течение 
четырех недель с последующим снижением дозы 
до поддерживающей. При высокой активности 
с поражением почек, ЦНС применяют высокие 
дозы от 4 до 12 недель с постепенным снижени-
ем до поддерживающей дозы 5-10 мг/сутки. С 
целью достижения быстрого эффекта больным с 
высокой активностью применяют пульс-терапию 
– 500-1000 мг метилпреднизолона внутривенно, 
капельно, в течение 30 мин., три дня подряд [1]. 

При резистентности к глюкортикодам или 
развитием побочных явлений от них и высокой 

иммунологической активности на этапах лечения 
назначают иммунодепрессанты – цитостатики. I. 
H. Hong et al. [13] для лечения СКВ с минималь-
ной активностью применял с эффективностью 
препарат мукофенолятмофетил. При кожных и 
суставных проявлениях СКВ M. N. Islam et al. [14] 
лечили метотрексатом 10 мг в неделю или гидрок-
сихлорохином по 150 мг ежедневно в течение 24 
недель. За этот срок значительно улучшались па-
раметры болезни. Авторы утверждают, что низкие 
дозы метотрексата также эффективны как и дозы 
гидроксихлорохина.

В тяжелых случаях, особенно с волчаноч-
ным нефритом, E. Hachulla et al. [11] назначали 
комплексы, состоящие из циклофосфамида и 
азотиоприна, высоких доз кортикостероидов и 
иммунодепрессантов, последние с биологиче-
скими препаратами _ ритуксимабаб, белимумаб, 
иммунодепрессанты с интерфероном – альфа и 
т. д. При тяжелом течении СКВ комплексы цито-
статиков рекомендуют применять и A. Mathian 
et al. [23].

A.A. Demin et al. [7] с тяжелым вариантом 
течения СКВ и устойчивым к стандартной иммуно-
депрессивной терапии применяли высокие дозы 
цитостатиков (неизвестно каких) и гемопоэтиче-
ские стволовые клетки. Комбинированное лече-
ние привело к полной ремиссии у большинства 
и к снижению активности у части больных после 
одномесячной терапии. Выживаемость больных 
за пятилетие составила 70%.

При применении иммунодепрессантов не-
обходим частый контроль общих анализов кро-
ви, мочи и консультация окулиста. При тяжелом 
варианте течения СКВ применяют плазмаферез. 
В настоящее время, ввиду токсичности иммуно-
депрессантов и стероидов, ориентация в лечении 
СКВ направлена на исследование интерферона 
– альфа и гамма и биологических препаратов – 
ритуксимаб, белимумаб, окремизумаб при разной 
степени активности патологического процесса 
[6, 11, 19, 22].

A. Naveed et al. [24] сообщают, что за период 
с 1987 по 2009 годы 730 пациентам CКВ, нахо-
дящимся на диализе, была сделана пересадка 
почки. Выживаемость трансплантата была пре-
восходной, отмечают авторы.

При тяжелом поражении сустава/суставов 
проводят эндопротезирование.

Экспертиза нетрудоспособности (группа 
инвалидности) зависит от тяжести поражения 
внутренних органов. При 20-летней давности 
болезни выживаемость составляет 60-70% [1].

Профилактика

Профилактика заключается в предотвра-
щении вспышек (обострений), интоксикаций и 
долгосрочных осложнений.

Больные должны быть хорошо проинструк-
тированы в понимании своей болезни: соблю-
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дать режим труда, отдыха, быта, диеты; делать 
физические упражнения, уменьшить пребывание 
на солнце, прекратить курить, злоупотреблять 
алкоголем; поддерживать постоянный контакт 
с медицинским персоналом, проводить долго-
срочное лечение кортикостероидами (менее 10 
мг/сутки), а при недостаточной эффективности 
или выраженных побочных явлений и имму-
нодепрессантными препаратами, в частности 
азотиоприном [11], лечить сопутствующие за-
болевания и т. д.

В свою очередь и медперсонал – врачи, 
сестры – должны быть более доступны для таких 
больных.

В заключение следует отметить, что еще 
недостаточно изучены этиология и патогенез, а 
посему и не проводится первичная профилактика 
СКВ. Из-за выраженных побочных явлений при 
лечении кортикостероидами и цитостатиками, 
следует совершенствовать существующие мето-
ды лечения, как отдельными, так и комплексами 
препаратов при различной степени активности 
болезни, изыскивать новые препараты, более 
эффективные и менее токсичные и т. д.
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