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Системная красная волчанка (СКВ) – системное аутоиммунное ревматическое заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся гиперпродукцией органонеспецифических аутоантител к различным компо-
нентам клеточного ядра и развитием иммуновоспалительного повреждения внутренних органов. В настоя-
щее время СКВ рассматривается как прототип системной аутоиммунной патологии человека, центральным 
механизмом иммунопатогенеза которой является нарушение иммунологической толерантности к собствен-
ным аутоантигенам, обусловленное сложным взаимодействием генетических, эпигенетических, внешнесре-
довых факторов. В статье обсуждаются история учения о СКВ, вклад российских ученых (В.А. Насоновой 
и других) в изучение этой проблемы, современные направления клинических и научных исследований, 
связанные с совершенствованием критериев диагностики и фармакотерапии этого заболевания. 
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SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS: HISTORY AND MODERNITY

Evgeny L. Nasonov1,2, Sergey K. Soloviev1, Andrey V. Arshinov3

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic autoimmune rheumatic disease of unknown etiology, characterized 
by hyperproduction of non-organ-specific autoantibodies to various components of the cell nucleus and the develop-
ment of immune-inflammatory damage to internal organs. Currently, SLE is considered as a prototype of a systemic 
human autoimmune pathology, the central mechanism of immunopathogenesis of which is a violation of immunolog-
ical tolerance to self-antigens, due to a complex interaction of genetic, epigenetic, environmental factors. The pub-
lication discusses the history of the study of SLE, the contribution of Russian scientists (V.A. Nasonova and others) 
to the study of th is problem, current trends in clinical and scientific research related to the improvement of diagnostic 
criteria and pharmacotherapy of this disease.
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Системная красная волчанка (СКВ) – 
системное аутоиммунное ревматическое 
заболевание неизвестной этиологии, ха-
рактеризующееся гиперпродукцией органо-
неспецифических аутоантител к различным 
компонентам клеточного ядра и развитием 
иммуновоспалительного повреждения вну-
тренних органов [1, 2]. СКВ до настоящего 
времени остается одним из самых сложных 
заболеваний; ее многоликость и непредска-
зуемое течение хорошо известны ревматоло-
гам и терапевтам [3]. Даже название болезни 
«крас ная волчанка» представляется таинст-
венным и мистическим, уходящим корнями 
в древние мифологические представления 
о волке – Lupus (лат.) – как о темной, злой 
силе. Самое раннее упоминание о «вол-
чьей болезни» приводит H. Skinne, цити-
руя труд B. de Gordon в Lillium Medicina 
(1305 г.). В 1590 г. в английском толковом 
словаре появляется определение волчанки – 
«злокачественное заболевание с язвами, бы-
стро разъедающими тело, как голодный волк». 
Своеобразное название болезни находит 
свое отражение и в литературе. Так, в драме 

«Герцогиня Мальфи» английского драма-
турга Джона Уэбстера, написанной в 1612–
1613 гг., один из героев говорит, что «среди 
всех болезней только две имеют имена зве-
рей – «язвенный волк» и «свиная корь»… Which 
have their names only ta’en from beasts. As the most 
ulcerous wolf and swinish measle…». До конца 
XIX века волчанка относится исключительно 
к кожным болезням. T. Bateman, A. Cazenave, 
и B. Squire описывают так называемую красную 
волчанку с поражением кожи лица и носа (бо-
лезнь «крыльев летучих мышей»), отождеств-
ляя эту болезнь с «неприкасаемыми» – тубер-
кулезом и проказой (noli me tangere). Термин 
«эритема» впервые упоминает шотландский 
врач, блестящий лектор и популяризатор ме-
дицины Теодор Биет (Laurent-Théodore Biett, 
1781–1840). В одной из своих лекций, опу-
бликованной в 1838 г., он предлагает для опи-
сания поражения кожи при волчанке термин 
érythème centrifuge (центрифужная эритема). 
Дальнейшая история трансформации терми-
нов, описывающих волчанку, получила раз-
витие в работах Пьера Луи Казенаве (Pierre 
Louis Alphée Cazenave) и Исидора Ноймана 
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(Isidor Neumann), предложивших lupus erythematodes (нем., 
англ.) и lupus érythèmateux (франц.). 

В 1872 г. Мориц Капоши опубликовал первую об-
ширную статью, в которой описывались не только кож-
ные проявления, но и поражения органов, сопровождаю-
щиеся тяжелым течением, приводящим к смертельному 
исходу [4]. В 1895 г. выдающийся канадский врач Уиль-
ям Ослер (William Osler) описал серию случаев болезни 
«неизвестного происхождения», течение которой прояв-
лялось поражением суставов, внутренних органов и по-
лиморфным поражением кожи, названную Ослером 
erythema exudativum multiforme; впервые были представ-
лены случаи системных проявлений без поражения кожи 
[5]. Через несколько лет, в 1902 г., опубликованы мате-
риалы первой большой серии (71 пациент) случаев lupus 
erythematosus (LE), в которой описано развитие плеврита, 
перикардита и поражение почек [6]. Поражение внутрен-
них органов привлекает все более пристальное внимание, 
и в 1924 г. E. Libman и B. Sachs описывали 4 пациентов 
с эндокардитом [7], а в 1935 г. G. Baehr и P. Klemperer 
при морфологическом исследовании биоптатов почки 
ввели термин «проволочные петли» (wire loop appearance) 
и концепцию волчанки как определенной нозологиче-
ской формы, входящей в группу коллагеновых болезней 
(«коллагенозы») [8]. Наблюдения в течение следующих 
полутора десятков лет позволили выделить так называе-
мую «лекарственную волчанку», развивающуюся после 
применения сульфониламидов, прокаинамида и гидра-
лазина. Открытие в 1948 г. M. Hargraves феномена «вол-
чаночных клеток» (L.E. phenomenon) послужило нача-
лом развития направления иммунодиагностики СКВ, 
еще более укрепившего концепцию нозологической сущ-
ности СКВ [9–12]. Современное название болезни «си-
стемная красная волчанка» (systemic lupus erythematosus) 
впервые было использовано в 1952 г. J. Haserick. Нако-
пленные научным сообществом данные о кинической 
картине, патоморфологических изменениях в тканях и ла-
бораторные тесты (LE-клетки, антинуклеарный фактор) 
послужили поводом для внесения СКВ как самостоятель-
ной нозологической единицы в группу костно-мышечной 
системы и соединительной ткани Международной клас-
сификации болезней ВОЗ в 1967 г. 

Первое упоминание о терапевтической эффективно-
сти противомалярийного препарата при дискоидной вол-
чанке относится к 1894 г. В 1951 г. F. Page в журнале Lancet 
описывает эффективность мепакрина у 17 из 18 больных 
острой и хронической формами дискоидной красной вол-
чанки [13]. В 1965 г. было проведено первое контролиру-
емое исследование эффективности гидроксихлорохина 
при дискоидной красной волчанке [14]. Благодаря мно-
гочисленным плеотропным эффектам, гидроксихлорохин 
(ГХ) остается одним из основных лекарственных средств 
в лечении СКВ; его систематическое, длительное приме-
нение обеспечивает лучшую выживаемость пациентов, за-
медляет прогрессирование и способствует развитию стеро-
ид-сберегающего эффекта, а отмена ГХ может приводить 
к обострению заболевания [15, 16]. 

Открытие кортизона P. Hench (Нобелевская пре-
мия по медицине 1950 г.), а затем разработка синтетиче-
ских глюкокортикоидов (ГК) привели к революции в лече-
нии СКВ [17–19]. После публикации работы E.S. Cathcart 
и соавт. [20], посвященной применению ударных доз 
6-метилпреднизолона у больных волчаночным нефритом 

(ВН), пульс-терапия прочно вошла в арсенал высокоэф-
фективных методов лечения не только СКВ, но и других 
аутоиммунных заболеваний [21]. Благодаря глобальному 
действию на патогенетические механизмы воспаления 
и нарушения иммунорегуляции, ГК продолжают занимать 
центральное место в лечении СКВ, особенно при тяже-
лом течении заболевания [22]. Однако длительный перо-
ральный прием ГК даже в низких дозах приводит к нако-
плению необратимых органных повреждений и развитию 
широкого спектра других нежелательных лекарствен-
ных реакций (НЛР) [23]. В 1947 г. Е.D. Osborne и соавт. 
[24] опубликовали первое сообщение об эффективности 
nitrogen mustard (аналог азотистого иприта с алкилирую-
щим механизмом действия) у 4 пациентов, среди кото-
рых у одного была диссеминированная красная волчан-
ка. Фактически эта работа  послужила началом новому 
направлению терапии СКВ с применением цитостатиче-
ских препаратов. В 1954 г. Е. Дюбуа (Е.L. Dubois) впер-
вые сообщил о высокой эффективности циклофосфамида 
(ЦФ) у 20 пациентов с СКВ. Последующие контроли-
руемые исследования подтвердили эффективность ЦФ 
и азатиоприна (АЗА) у пациентов с ВН, что послужи-
ло основой для включения иммунодепрессантов в ме-
ждународные рекомендации по терапии СКВ. Начиная 
c 70-х годов XX века микофенолата мофетил (ММФ) ак-
тивно используется в трансплантологии и лечении псо-
риаза. В дальнейшем многочисленные исследования под-
твердили высокую эффективность ММФ при ВН. 

Вклад отечественных ревматологов в  развитие 

учения о  системной красной волчанке

Начиная с 50-х годов XX века началось активное из-
учение СКВ в СССР. В 1965 г. в монографии «Коллаге-
нозы» (Тареев Е.М., Виноградова О.М., Насонова В.А., 
Гусева Н.Г.), которая была основана на уникальном соб-
ственном опыте, дается характеристика клинических 
проявлений СКВ и других системных заболеваний сое-
динительной ткани. В работах А.И. Струкова, А.Г. Бегла-
ряна, В.В. Серова, Н.Н. Грицман описываются характер-
ные морфологические изменения тканей и органов [11, 
12]. В 1974 г. Е.М. Тареев, А.И. Нестеров и А.И. Струков 
за вклад в развитие ревматологии были удостоены Ленин-
ской премии.

В отечественной ревматологии огромное влияние 
на формирование учения о СКВ оказали работы В.А. На-
соновой. Так, уже в 1967 г. в докторской диссертации 
В.А. Насоновой впервые представлены основные критерии 
диагноза СКВ с выделением «больших» и «малых» призна-
ков болезни. Для установления достоверной СКВ долж-
но быть не менее трех «больших» критериев, из которых 
обязательными были или эритематозное поражение кожи 
по типу «бабочки», или LE-клетки, или положительный 
антинуклеарный фактор (АНФ). Впервые В.А. Насоновой 
сформулировано определение вероятной СКВ. Во многом 
опережая время, В.А. Насонова впервые предлагает соб-
ственную классификацию течения и степеней активно-
сти СКВ. Анализируя данные многолетнего наблюдения 
200 больных СКВ, В.А. Насонова и ее ученики (М.М. Ива-
нова, О.М. Фоломее ва, Л.И. Несговорова) впервые вводят 
понятия «подавляющей» и «поддерживающей» доз предни-
золона, обосновывают необходимость длительной гормо-
нальной терапии. В отечественной ревматологии первый 
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опыт применения циклофосфамида принадлежит В.А. На-
соновой, описавшей результаты терапии у 18 больных 
с волчаночным нефритом. Задолго до появления между-
народных рекомендаций по мониторингу по инициативе 
В.А. Насоновой были разработаны принципы диспансе-
ризации пациентов с СКВ, которая позволяла во многих 
случаях достигнуть минимальной активности СКВ, суще-
ственно уменьшить дозу ГК и снизить летальность. Хоро-
шо осознавая фундаментальность проблемы СКВ в СССР, 
В.А. Насонова совместно с А.И. Сперанским создали 
первую в СССР лабораторию клинической иммуноло-
гии ревматических заболеваний и инициировали рабо-
ты по стандартизации методов иммунодиагностики СКВ, 
результатом которых явилось внедрение в практику опре-
деление АНФ и антител к ДНК. Учеными СССР ведутся 
фундаментальные исследования патогенеза СКВ – свойств 
аутоантител, циркулирующих иммунных комплексов, 
компонентов комплемента (А.М. Поверенный, Е.Л. Насо-
нов, А.А. Баранов). Детально изучаются морфологические, 
биохимические и функциональные особенности повре-
ждения органов при СКВ (В.Д. Ахназарова, П.Я. Муль-
дияров, Э.С. Мач, А.С. Кайнова и др.). В монографии 
И.Е. Тареевой «Волчаночный нефрит» (1976) впервые при-
водится клинико-морфологическая характеристика вол-
чаночного нефрита, даются рекомендации по диагности-
ке и терапии этого одного из самых грозных проявлений 
СКВ. Большой вклад в изучение этиологии СКВ внесла 
З.С. Алекберова (первый докторант В.А. Насоновой), ко-
торая в содружестве с выдающимся отечественным вирусо-
логом академиком В.М. Ждановым впервые в мире описа-
ла феномен молекулярной гибридизации РНК вируса кори 
и ДНК, выделенной из пораженных органов пациентов 
с СКВ [25], что позволяет рассматривать СКВ как прото-
тип вирус-индуцированного аутоиммунного заболевания 
[26]. М.М. Иванова и С.К. Соловьев внесли значительный 
вклад в разработку стратегии интенсивной терапии СКВ, 
в том числе основанной на комбинированном применении 
пульс-терапии глюкокортикоидами, ЦФ и экстракорпо-
ральных методов очищения крови («синхронная програм-
мная интенсивная терапия»). 

Проблемы системной красной волчанки в XXI веке

В настоящее время СКВ рассматривается как про-
тотип системной аутоиммунной патологии человека, цен-
тральным механизмом иммунопатогенеза которой яв-
ляется нарушение иммунологической толерантности 
к собственным аутоантигенам, обусловленной патологи-
ческой активацией врожденного и приобретенного имму-
нитета. В основе аутоиммунитета при СКВ лежит сложное 
взаимодействие генетических, эпигенетических (нару-
шение метилирования ДНК и ацетилирование гистонов 
и др.), внешнесредовых факторов (ультрафиолетовое об-
лучение, вирусные инфекции и др.), пост-трансляцион-
ной модификации молекул аутоантител (нарушение гли-
козилирования) и кишечного дисбиоза [27, 28]. В процессе 
изучения генов-кандидатов и полногеномных ассоциа-
ций идентифицировано более 100 локусов, умеренно ас-
социирующихся с риском развития СКВ, а у кровных род-
ственников пациентов с СКВ риск развития заболевания 
в 17 раз выше, чем в популяции. «Визитной карточкой» 
СКВ является гиперпродукция антинуклеарных (ядер-
ных) антител (АНА), реагирующих с ДНК, РНК и ДНК/

РНК белковыми комплексами. К «волчаночным» аутоан-
тителам относятся антитела к двуспиральной ДНК (ан-
ти-дсДНК), анти-Ro/SSА, анти-La/SSB, анти-Sm и ан-
ти-РНП (рибонуклеопротеин), антитела к хроматину, 
рибосомальному белку Р и другие. «Волчаночные» ауто-
антитела не только являются диагностическими биомар-
керами СКВ и/или ее отдельных субтипов, но и прини-
мают участие в иммунопатогенезе заболевания, вызы вая 
повреждение органов и тканей [29]. 

Важным этапом развития учения о СКВ в XXI веке 
явилось обновление классификационных критериев СКВ 
Американской коллегии ревматологов/Европейского 
альянса ревматологических ассоциаций (ACR/EULAR, 
American College of Rheumatology/European Alliance 
of Associations for Rheumatology) 2019 г. [30], которые 
в определенн ых случаях выступают в роли диагностиче-
ских и сфокусированы на раннем выявлении заболевания 
[31, 32]. Их важнейшей чертой является «позитивность» 
по АНФ и специфическим АНА в качестве основного 
критерия СКВ как аутоиммунного заболевания [33–35]. 
При этом негативный результат при определении АНФ 
не исключают диагноз СКВ, а положительные результаты 
выявляются при широком круге системных заболеваний 
соединительной ткани (СЗСТ), также при аутоиммунных 
неревматических болезнях у 20% здоровых людей, в пер-
вую очередь женщин. Эти данные, а также методические 
проблемы, возникающие при использовании метода не-
прямой иммунофлюоренценции (HEp-2 клетки), и тот 
факт, что частота СКВ в популяции не превышает 0,1%, 
делают нецелесообразным определение АНФ или специ-
фических АНА в качестве «скринингового» метода диаг-
ностики СКВ. 

Несмотря на яркие клинические проявления и лабо-
раторные нарушения в развернутую стадию болезни, ран-
няя диагностика СКВ нередко затруднена, что способству-
ет более тяжелому течению заболевания, резистентности 
к терапии и ухудшению прогноза. Примечательно, что кли-
нической манифестации СКВ предшествует бессимптом-
ный период, характеризующийся гиперпродукцией «вол-
чаночных» аутоантител и «провоспалительных» цитокинов 
[36–38]. В свою очередь, развитие отдельных характерных 
для СКВ клинических симптомов наряду с обнаружени-
ем «волчаночных» аутоантител определяется как «непол-
ная» СКВ [36, 37]. Интерес к проблеме «неполной» СКВ 
связан со многими факторами, имеющими как практи-
ческое (улучшение ранней диагностики), так и теорети-
ческое значение, а именно с расшифровкой «тригенных» 
факторов и «ранних» механизмов потери иммунологиче-
ской толерантности к собственным антигенам. При этом 
10–55% пациентов с «неполной» СКВ могут прогресси-
ровать в достоверную СКВ. Многолетнее наблюдение па-
циентов с «неполной» СКВ и «бессимптомных» кров-
ных род ственников позволило выявить прогностические 
показатели для стратификации риска прогрессирования 
в «достоверную» СКВ. 

Многообразие иммунных нарушений, в первую 
очередь гиперпродукция чрезвычайно широкого спек-
тра (более 100) аутоантител, наряду с выраженным поли-
морфизмом клинических проявлений, диктует необхо-
димость обсуждения вопроса о нозологической природе 
заболевания, а именно о том, является ли СКВ «одной» 
болезнью или клиническим синдромом. Ответ на этот во-
прос имеет большое значение для разработки подходов 
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к персонификации терапии СКВ [39]. В контексте этой 
проблемы обращает на себя внимание тот факт, что ха-
рактер полиморфизма генов при СКВ имеет общие черты 
с другими аутоиммунными заболеваниями. Использова-
ние «полиомиксных» технологий (геномики, транскрип-
томики, протеомики и метаболомики) позволило выде-
лить спектр молекулярных «паттернов», потенциально 
отражающих ведущие патогенетические механизмы СКВ, 
которые условно подразделяются на «провоспали-
тельный», «лимфоидный» и «интерфероновый» [40]. 
При анализе моногенных форм СКВ установлено суще-
ствование трех ведущих патогенетических механизмов 
иммунопатологии: нарушение элиминации компонентов 
поврежденных клеток (дефицит C1q и, вероятно, других 
компонентов комплемента), гиперпродукция интерферо-
на (ИФН) типа I (мутации TREX1 гена) и В-клеточная ги-
перреактивность [41, 42].

В соответствии с концепцией «лечение до достиже-
ния цели» (Treat-to-Target) [43, 44], в основе ведения паци-
ентов с СКВ лежит разработка индивидуальных (пациен-
то-ориентированных – patient-centered) программ терапии 
[45, 46], направленных на достижение ремиссии (или низ-
кой активности) [47, 48] как основы для предотвращения 
необратимого повреждения внутренних органов и улуч-
шения отдаленного прогноза. Это нашло отражение в раз-
работке обновленных рекомендаций по ведению пациен-
тов с СКВ [49–51] и антифосфолипидного синдрома [52]. 
В них подчеркивается целесообразность применения ги-
дроксихлорохина у всех пациентов с СКВ (при отсутствии 
противопоказаний), модификация факторов риска комор-
бидных заболеваний и минимизация применения ГК [49]. 
В рекомендациях ERA-EDTA (EULAR/European Renal 
Association-European Dialysis and Transplant Association), 
касающихся ведения пациентов с ВН, подчеркивается не-
обходимость поддержания низкого уровня протеинурии 
(≤0,5–0,7 г/день или соотношения протеинурия/креати-
нин ≤0,5–0,7 г/г). Проведение биопсии почек необходи-
мо для более адекватного выбора терапии (дифференциа-
ция активного воспаления от необратимых повреждений 
или тромботической микроангиопатии, связанной с ан-
тифосфолипидным синдромом (АФС)). Обращено вни-
мание на целесообразность активного применения рено-
протективных препаратов (в первую очередь, ингибиторов 
системы ренин – ангиотензин – альдостерон) [53]. На-
конец, в рекомендациях по лечению АФС подчеркивает-
ся неэффективность прямых антикоагулянтов в отноше-
нии профилактики рецидивирования тромбозов [52, 54]. 
В то же время анализ материалов клинических исследова-
ний, послуживших основой для разработки рекомендаций 
по лечению СКВ, показал, что подавляющее большинст-
во из них включало проспективные или ретроспективные 
когорты пациентов (только около трети представляли со-
бой рандомизированные плацебо-контролируемые иссле-
дования (РПКИ)), а для диагностики СКВ и оценки эф-
фективности терапии редко использовались современные 
классификационные критерии и индексы активности СКВ 
[55]. Таким образом, даже современные рекомендации 
по лечению СКВ имеют недостаточно высокий уровень 
доказательности (часто основаны на мнении экспертов) 
и не всегда соответствуют критериям «медицины, основан-
ной на доказательствах».

Рациональное применение ГК и иммуносупрессив-
ных препаратов привело к трансформации течения и исхо-

дов СКВ из острого потенциально смертельного заболева-
ния в хроническую патологию, при которой рациональный 
контроль коморбидной патологии и улучшение качест-
ва жизни представляют не менее важную проблему, чем 
подавление активности аутоиммунного воспаления. Не-
достаточный контроль активности заболевания, для под-
держания которой часто необходим длительный прием ГК 
в неадекватных дозах и иммуносупрессивных препаратов, 
наряду с развитием коморбидной патологии приводит к на-
коплению необратимых (accrual) повреждений внутренних 
органов и, как следствие, к снижению качества жизни, ин-
валидности, социальной дезадаптации, преждевременной 
летальности [23, 56–60]. Поэтому важной задачей ревмато-
логии является разработка подходов, направленных на ми-
нимизацию дозы или отмену ГК.

Рассматривая современные тенденции в лечении 
СКВ, следует обратить внимание на следующие факты. 
Все более важное место в лечении СКВ стали занимать 
ингибиторы кальциневрина (циклоспорин А, такроли-
мус, волкоспорин), механизм действия которых заключа-
ются в предотвращении траслокации фактора транскрип-
ции NFАТ (nuclear factor of activated Т-cells), что приводит 
к ингибиции активации Т-клеток (снижение синтеза ин-
терлейкина (ИЛ) 1, ИФН-γ, ИЛ-6, ИЛ-10), подавлению 
функции В-клеток (синтез аутоантител и «переключения» 
их изотипов) [61]. Кроме того, ингибиторы кальциневрина 
обладают способностью улучшать функцию почек за счет 
стабилизации подоцитов, подавления пролиферации ме-
зангиальных клеток и снижения протеинурии. Использо-
вание ингибиторов кальциневрина в комбинации с ММФ 
составляет основу так называемой «мультитаргетной» те-
рапии ВН, которая представляет собой комбинированное 
применение препаратов с различными, возможно, «си-
нергичными», механизмами действия, что, как полагают, 
позволяет использовать их в более низких дозах и тем са-
мым повысить безопасность терапии [62]. Особое вни-
мание привлек воклоспорин, который эффективен у па-
циентов с ВН в комбинации с ММФ при недостаточном 
эффекте последнего [63–65]. По сравнению с другими ин-
гибиторами кальциневрина, воклоспорин обладает луч-
шими фармакокинетическими и фармакодинамическими 
характеристиками [66]; его применение особенно показа-
но у пациентов с ВН с выраженной протеинурией, вклю-
чая мембранозный (класс V) и диффузный пролифера-
тивный нефрит (класс IV), осложненный нефротическим 
синдромом, но препарат следует назначать с осторожно-
стью у пациентов с нарушением клубочковой фильтрации 
(скорость клубочковой фильтрации <45 мл/мин). Имеют-
ся данные об эффективности воклоспорина в отношении 
экстраренальных проявлений СКВ, в первую очередь гема-
тологических.

Прогресс фундаментальных исследований, способ-
ствующих лучшему пониманию механизмов иммунопа-
тологии СКВ, послужил теоретическим обоснованием 
для разработки новых подходов к фармакотерапии СКВ, 
в первую очередь генно-инженерных биологических пре-
паратов (ГИБП) [44, 67–73], направленных на блокирова-
ние широкого спектра молекулярных и клеточных биоло-
гических «мишеней», участвующих в развитии воспаления 
и аутоиммунитета: цитокины и ИФН типа I, компоненты 
комплемента, внутриклеточные сигнальные пути и факто-
ры транскрипции, модулирующие активность цитокинов 
и иммунометаболических процессов в клетках иммунной 
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системы, патологическую активацию В-клеток и плаз-
матических клеток (табл. 1). Специальные исследования 
посвящены изучению возможностей трансплантации ау-
тологичных и мезенхимальных стволовых клеток, акти-
вации Т-регуляторных (рег.) клеток, CAR-T (chimeric 
antigen receptor T cells) – клеточной терапии. В настоя-
щее время разработке новых подходов к лечению СКВ 

посвящено более 400 РПКИ. Следует особо подчеркнуть, 
что материалы клинических исследований, касающихся 
эффективности фармакотерапии, имеют не только важ-
ное клиническое значение для улучшения исходов у па-
циентов с СКВ, но и позволяют расширить представления 
об истинном значении тех или иных иммунопатологиче-
ских механизмов в патогенезе заболевания. 

Таблица 1. Результаты основных клинических исследований «таргетных» препаратов при СКВ

Препарат (мишени) Механизм действия
Характеристика 

исследования
Статус Результаты и комментарии

В-клетки

Ритуксимаб (Rituximab) мАТ к С20

РПКИ фазы II и III 

(EXPLORER, LUNAR)

Открытые исследования 

и регистры

Завершены РПКИ 

(фазы II и III)

Отсутствие эффекта по данным РПКИ [74, 75]; 

высокая эффективность по данным открытых 

исследований и регистров [76, 77]; включен 

в рекомендации по лечению СКВ [49–51]

Обинутузумаб 

(Obinutuzumab)
мАТ к С20

РПКИ фазы II (NOBILITY), 

фазы III (REGENCY)

Завершено РПКИ 

(фаза II)

Более высокая частота полного почечного 

ответа по сравнению с плацебо; хороший 

профиль безопасности [78]

Окрелизумаб 

(Ocrelizumab) 
мАТ к С20 В-клеток Фаза III Нет данных

Исследование остановлено по соображениям 

безопасности и увеличения риска НЛР [79]

Эпратузумаб 

(Epratuzumab)
мАТ к С22 В-клеток Фаза III Нет данных

Исследование остановлено из-за отсутствия 

эффекта по первичной конечной точке [80]

Атацицепт (Atacicept) Ингибиторы BAFF-APRIL Фаза IIb/III Нет данных
Исследование остановлено из-за инфекцион-

ных осложнений [81, 82]

Табалумаб (Tabalumab) мАТ к С22 В-клеток Фаза III (ILLUMINATE) Нет данных
Исследование остановлено из-за отсутствия 

эффекта [83]

Блисмимод (Blisibimod) Ингибитор BAFF Фаза III Нет данных
Исследование остановлено из-за отсутствия 

эффекта [84]

Телитацицепт 

(Talitacicept)
Ингибиторы BAFF-APRIL

Фаза II

Фаза III
Завершена Эффективность по индексу SRI-4 [85, 86]

Интерферон типа I

Анифролумаб 

(Anifrolumab)

мАТ к IFNAR, 

субъединица 2

РПКИ фазы II и III 

(MUSЕ, TULIP-1, TULIP-2, 

TULIP-LN) 

Регистрация

Эффективность по индексам BICLA, SRI-4, 

снижение счета CLASI; стойкое снижение 

дозы ГК [87–91] 

ИФН-α киноид 

(IFN-α kinoid)

Инактивированный 

ИФН-α2b, конъюгирован-

ный с белком-носителем

РПКИ фазы II Фаза IIb 
Динамика ИФН-автографа и индекса BICLA 

(36 недель) [92]

Молекулы, участвующие в ко-стимуляции

Абатацепт (Abatacept)
Ингибитор ко-стимуляции 

CD28-CD80/86
РПКИ (фазы IIb, II/III) Нет данных

Отсутствие эффекта при СКВ без поражения 

почек и ВН [93–95]

Дапиролизумаб 

(Dapirolizu-mab)

PEG Fab фрагмент мАТ 

к CD40L 
РПКИ (фаза II) 

РПКИ фазы III 

(PHOENYCS GO)
Снижение активности СКВ [96]

Цитокины

Белимумаб (Belimumab) мАТ к BAFF
РПКИ (BLISS-52 BLISS-76; 

BLISS-LN) (фазы II и III) 
Регистрация

Эффективность при СКВ у взрослых и детей 

[97–101], включая волчаночный нефрит 

[102–105], в комбинированной терапии 

с РТМ, стероид-сберегающее действие, 

способность предотвращать необратимое 

поражение внутренних органов 

Сирукумаб (Sirukumab) мАТ к ИЛ-6 РПКИ (фаза II) Нет данных
Исследование остановлено из-за отсутствия 

эффекта [106]

Тоцилизумаб 

(Tocilizumab)
мАТ к ИЛ-6 рецепторам РПКИ (фаза II) Нет данных

Исследование остановлено из-за развития 

НЛР [107, 108]

Устекинумаб 

(Ustekinumab)
мАТ к ИЛ-12/ИЛ-23 РПКИ (фаза III) Нет данных

Исследование остановлено из-за отсутствия 

эффекта [109–111]

Секукинумаб 

(Secukinumab)
мАТ к ИЛ-17А РПКИ (фаза III) Нет данных

РПКИ фазы III при активном ВН 

продолжается [112]

Гуселькумаб 

(Guselkumab)
мАТ к ИЛ-23 РПКИ (фаза II) Нет данных

РПКИ фазы II при активном ВН 

продолжается [113]

AMG 811 мАТ к ИФН-γ РПКИ (фаза I и II) Нет данных
Исследование остановлено из-за отсутствия 

эффекта [114, 115]
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Учитывая данные о фундаментальной роли патологи-
ческой активации В-клеток в патогенезе СКВ [135], разра-
ботка препаратов, специфически модулирующих функцию 
или вызывающие истощение (depletion) В-клеток и плазма-
тических клеток, представляет особый интерес [77, 135–
138]. К ним относятся моноклональные антитела (мАТ) 
к CD20: ритуксимаб (РТМ) и др.; мАТ к другим В-кле-
точным мембранным молекулам; мАТ, блокирующие 
актив ность цитокинов, регулирующих функцию В-кле-
ток; низкомолекулярные ингибиторы протеосом, элими-
нирующие плазматические клетки; ингибиторы внутри-
клеточных сигнальных молекул, регулирующих функцию 
В-клеток. РТМ официально зарегистрирован для лече-
ния ревматоидного артрита (РА) и АНЦА-ассоциирован-
ных васкулитов и, несмотря на отрицательные результа-
ты РПКИ, с успехом применяется в клинической практике 
(off  label) и включен в рекомендации по лечению пациен-
тов с СКВ. В многочисленных клинических исследованиях 

и материалах регистров была продемонстрирована эффек-
тивность терапии РТМ при СКВ, «рефрактерных» к пред-
шествующей иммуносупрессивной терапии, включая 
ВН, гематологические (гемолитическая анемия, иммун-
ная тромбоцитопения) и нейропсихические проявления, 
АФС (в том числе катастрофический), синдром актива-
ции макрофагов, легочные геморрагии, миокардит [77]. 
Хотя согласно современным стандартам, РТМ применяет-
ся главным образом в качестве препарата «третьей» линии 
у пациентов с «резистентным» течением СКВ, недавно были 
получены данные о более высокой эффективности РТМ 
при раннем назначении, чем при наличии «рефрактер-
ности» к предшествующей иммуносупрессивной терапии 
[139]. Учитывая данные, свидетельствующие о связи между 
клинической эффективностью РТМ с длительностью и вы-
раженностью деплеции В-клеток [140], представляет инте-
рес применение препарата обинутузумаб (obinutuzumab), 
представляющего собой гуманизированные мАТ типа II 

Препарат (мишени) Механизм действия
Характеристика 

исследования
Статус Результаты и комментарии

Дендритные клетки

BIIB059
мАТ к антигену 

2 дендритных клеток
РПКИ (LILAC) фазы II

РПКИ фазы III 

[116, 117]
Зависимая от дозы эффективность [118, 119]

Даксдилимаб 

(Daxdilimab)

мАТ к иммуноглобулино-

подобному транскрипту – 

7 дендритных клеток

РПКИ фазы II Нет данных Нет данных

Плазматические клетки

Бортезомиб 

(Bortezomib)
Ингибитор протеосом Нет данных Нет данных

Исследование остановлено из-за отсутствия 

эффекта [120, 121]

Даратумумаб 

(Daratumumab)

мАТ к CD38 (мембранный 

белок плазматических 

клеток)

Описание случаев Нет данных

Деплеция плазматических клеток, 

ассоциирующаяся с развитием ремиссии 

(n=2) [122]

Иммуноглобулин Е

Омализумаб 

(Omalizumab)
мАТ к IgE

РПКИ фазы II (STOP 

LUPUS)
Нет данных Снижение активности СКВ [123]

Сигнальные молекулы и факторы транскрипции

Барицитиниб (Baricitinib) Ингибитор JAK1/2
РПКИ фаз II и III (SLE-

BRAVE-I and II)

Фаза III [124–126]; 

программа 

прекращена

Эффективность по индексу SRI-4 

и достижению низкой активности (фаза II) 

[127]; отсутствие эффекта (SLE-BRAVE-II) 

Тофацитиниб 

(Tofacitinib)
Ингибитор JAK1/2/3 РПКИ фазы IIb/IIa Нет данных

Хороший профиль безопасности, положи-

тельный эффект на иммунометаболические 

параметры [128]

Деукравацитиниб 

(Deucravacitinib)
Ингибитор TYK2 РПКИ (PAISLEY) фазы II РПКИ фазы III

Зависимый от дозы эффект в отношении 

активности (индексы SRI-4, BICLA LLDAS, 

CLASI-50) [129]

Фенебрутиниб 

(Fenebrutinib)

Ингибитор 

Брутон-киназы
РПКИ фазы II Нет данных

Отсутствие эффекта в отношении первичных 

конечных точек (SRI-4) [130]

Воклоспорин 

(Voclosporin)

Ингибитор 

кальциневрина

РПКИ фаз II и III 

(AURA-LV, AURORA 1

и AURORA 2)

Фаза III [131]

В комбинации ММФ превосходит плацебо 

(ММФ+ГК) и стандартную терапию 

в отношении почечного ответа [63–65] 

Ибердомид (Iberdomid)

Целеброн лиганд, 

ингибирующие факторы 

транскрипции 

IKZF1 и IKZF3 

РПКИ фазы II Нет данных

Зависимый от дозы эффект в отношении 

индекса CLASI и общего состояния 

по мнению врача [132] 

Иммунные комплексы

RSLV-132 Fc-фрагмент IgG-РНКаза Фаза Ib Нет данных
Снижение значений индекса SLEDAI (44%), 

контроль (33%); низкая частота НЛР [133, 134]

Примечание: мАТ – моноклональное антитело; РПКИ – рандомизированное плацебо-контролируемое исследование; СКВ – системная красная волчанка; НЛР – 

нежелательная лекарственная реакция; SRI-4 – Systemic Lupus Erythematosus Responder Index; BICLA – BILAG (British Isles Lupus Assessment Group) based combined 

lupus assessment; CLASI – Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index; ГК – глюкокортикоиды; ИФН – интерферон; ВН – волчаночный нефрит; 

РТМ – ритуксимаб; LLDAS – Lupus Low Disease Activity State; ММФ – микофенолата мофетил; SLEDAI – Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index

Продолжение таблицы 1
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к CD20, которые обладают более выраженной цитотокси-
ческой активностью в отношении В-клеток по сравнению 
с РТМ [141]. Данные РПКИ фазы II (NOBILITY) свиде-
тельствуют об эффективности обинутузумаба (полный по-
чечный ответ – 35% против 23% в группе плацебо) у паци-
ентов с СКВ [78].

Важным достижением фармакотерапии СКВ яви-
лась разработка препарата белимумаб (БЛМ), представ-
ляющего собой человеческие мАТ (IgG1λ) к BAFF (B cell 
activating factor belonging to the TNF family), который явля-
ется первым «таргетным» ГИБП, специально разработан-
ным для лечения СКВ [142–144]. Напомним, что BAFF, 
известный также как BLyS (В lymphocyte stimulator) отно-
сится к числу важных медиаторов «цитокиновой» регуля-
ции функции, пролиферации и дифференцировки В-кле-
ток [145, 146]. БЛМ предотвращает взаимодействие BAFF 
с соответствующими клеточными рецепторами аутореак-
тивных «nереходных» (transitional) и наивных В-клеток, 
что приводит к подавлению характерной для СКВ В-кле-
точной гиперреактивности. Длительное применение БЛМ 
при СКВ (в том числе у пациентов детского возраста) спо-
собствует достижению и поддержанию ремиссии (в том 
числе при «рефрактерном» течении заболевания), сни-
жает риск необратимых органных повреждений, позво-
ляет вести пациентов на минимальной поддерживающей 
дозе ГК [144, 147]. В программе BLISS-76, результаты 
которой послужили основанием для регистрации БЛМ 
для лечения СКВ у взрослых, принимали участие Рос-
сийские ревматологические центры (Москва, Санкт-Пе-
тербург, Ярославль). Разработана подкожная (п/к) фор-
ма БЛМ, не уступающая по эффективности внутривенной 
(в/в), но позволяющая улучшить приверженность пациен-
тов к терапии [97, 148]. Недавно получены данные об эф-
фективности БЛМ у пациентов с волчаночным нефритом 
[103–105]. Обсуждается эффективность последователь-
ного применения РТМ и БЛМ в качестве индукционной 
и поддерживающей терапии соответственно, получившего 
название «В-клеточная «таргетная» комбинированная те-
рапия» [149, 150], теоретическим обоснованием для про-
ведения которой являются частично перекрывающие и си-
нергичные механизмы действия этих препаратов. Так, 
по данным РПКИ фазы II (BEAT-LUPUS), в которое во-
шли пациенты с СКВ, рефрактерные стандартной терапии, 
получавшие РТМ, а затем рандомизированные на 2 груп-
пы (1:1) – БЛМ и ПЛ, – в группе комбинированной тера-
пии отмечено статистически значимое снижение концен-
трации анти-нДНК (p<0,001) и риска тяжелых обострений 
(BILAG-2004A) (HR=0,27; p<0,033) [151]. Однако предва-
рительные результаты РПКИ (фаза III) BLISS-BELIEVE 
свидетельствуют об отсутствии преимущества комбини-
рованной терапии РТМ и БЛМ по сравнению со стандар-
тной терапией СКВ [152]. 

Важным компонентов патогенеза СКВ являются 
длительно живущие аутореактивные плазматические клет-
ки (ПЛ), резистентные к стандартной иммуносупрессив-
ной терапии [153]. Получены предварительные данные 
об эффективности ингибитора протеосом бортезомиба 
при «резистентном» ВН [120, 121], механизм действия ко-
торого направлен на элиминацию плазматических клеток, 
синтезирующих аутоантитела, блокирование Т-клеточ-
ного иммунного ответа и ИФН-индуцированной сигна-
лизации, опосредованной Toll-подобными рецепторами, 
экспрессирующимися на дендритных клетках (ДК). К не-

достаткам терапии бортезомибом следует отнести разви-
тие гипогаммаглобулинемии, диктующей необходимость 
проведения заместительной терапии внутривенным имму-
ноглобулином, а также тяжелой периферической нейропа-
тии. Другой подход к элиминации плазматических клеток 
связан с применением мАТ к CD38 (мембранный белок 
плазматических клеток) – даратумумаба (daratumumab), 
который вызывает деплецию злокачественных плазмати-
ческих клеток у пациентов с множественной миеломой 
[154]. Эффективность терапии даратумумабом, ассоции-
рующаяся с выраженной деплецией длительно живущих 
плазматических клеток, продемонстрирована у 2 пациен-
тов с критическим течением СКВ [122].

Новое направление лечения СКВ связано с исполь-
зованием CAR-T-клеточной терапии [155]. Напомним, 
что химерный антигенный рецептор состоит из высоко-
афинного антиген-связывающего домена мАТ, реагирую-
щего с антигеном-мишенью, и Т-клеточного домена, инду-
цирующего трансдукционный сигнал, для элимининации 
клеток-мишеней, не экспрессирующих молекулы глав-
ного комплекса гистосовместимости. В отличие от РТМ, 
вызы вающего деплецию CD20 В-клеток, в качестве мише-
ни для CAR-T-клеточной терапии выбран CD19, который 
экс прессируется на В-клетках, находящихся на всех стади-
ях созревания (от про-В-клеток до ранних плазмабластов). 
Эффективность CD19 CAR-T-клеточной терапии проде-
монстрирована на экспериментальных моделях СКВ – 
мышах линий MRL и (NZBхNZW) F1 [156, 157]. Недавно 
представлены данные об успешном применении CD19 CAR-
T-клеточной терапии у пациентки с тяжелым рефрактерным 
ВН (класс IIIA), получавшей терапию ГХ, высокими доза-
ми ГК, ЦФ, ММФ, РТМ и БЛМ [158]. Однократная инфу-
зия CD19 CAR-T-клеток ассоциировалась со снижением 
концентрации анти-дсДНК, нормализацией концентра-
ции С3- и С4-компонентов комплемента, снижением про-
теинурии и индекса SELENA-SLEDAI (Safety of Estrogens 
in Lupus Erythematosus National Assessment – Systemic Lupus 
Erythematosus Disease Activity Index).

Среди разнообразных механизмов иммунопатогене-
за СКВ особое внимание привлечено к нарушениям регу-
ляции синтеза ИФН типа I (ИФН-α и ИФН-β) [159–161]. 
Среди более 100 генов, ассоциирующихся с развитием СКВ, 
более половины связаны с нарушением регуляции синтеза 
и сигнализации ИФН типа I. Ведущий механизм актива-
ции синтеза ИФН типа I при СКВ связан с нарушением 
клиренса нуклеиновых кислот (НК), высвобождающихся 
из подвергнутых апопозу и NEToзу (neutrophil extracellu-
lar traps) клеток, приводящим к образованию «интерферо-
ногенных» иммунных комплексов (ИК), содержащих НК, 
НК-связывающие белки и АНА. В свою очередь НК и ИК, 
связываясь с TLR7 и TLR9, локализованными в эндосомах 
плазмоцитоидных дендритных клеток (ДК), индуцируют 
синтез ИФН типа I (а также ИФН типа III). Комплекс дан-
ных, полученных в процессе фундаментальных и клиниче-
ских исследований, послужил основанием для разработки 
нового подхода к фармакотерапии СКВ, связанного с ис-
пользованием мАТ, блокирующих активность рецепторов 
ИФН типа I [162–164]. В ряду этих препаратов особое место 
занимает анифролумаб (АФМ), представляющий собой че-
ловеческие мАТ к IgG1, блокирующие рецептор ИФН-α – 
IFNAR1 (Interferon Alpha and Beta Receptor Subunit 1) 
с высокой афинностью и специфичностью [91, 165, 166]. 
Программа клинических исследований АФМ при СКВ 
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включала РПКИ (MUSE, TULIP (Treatment of Uncontrolled 
Lupus via the IFN Pathway)) [87–91]. Данные РПКИ свиде-
тельствуют об эффективности АФМ при СКВ и подтвер-
ждают концепцию о существовании ИФН типа I опосредо-
ванного субтипа этого заболевания [167].

С расшифровкой эффектов блокирования ИФН 
типа I и некоторых других цитокинов связано расширение 
показаний к применению ингибиторов JAK (Janus kinase) 
[168–170]. Патогенетическим обоснованием для приме-
нения ингибиторов JAK при СКВ является блокирование 
широкого спектра «патогенетически значимых» цитоки-
нов, включая ИФН типа I, а также ИЛ-12, ИЛ-23, ИЛ-6, 
ИЛ-10, ИЛ-21, гранулоцитарно-макрофагальный коло-
ниестимулирующий фактор (ГМ-КСФ) и др. [170, 171]. 
Продемонстрирована эффективность ингибитора JAK ба-
рицитиниба при синдроме Aicardi – Goutieres [172] и то-
фацитиниба при семейной ознобленной (chilblain) волчан-
ке [173, 174], связанной с гетерозиготной мутацией белка 
STING (Stimulator of Interferon Genes). Предваритель-
ные результаты свидетельствуют о быстрой положительной 
динамике клинических проявлений артрита и кожной сыпи 
у пациентов с СКВ на фоне лечения тофацитинибом [175]. 
В РКИ (фаза II) у пациентов с СКВ с преимущественным по-
ражением кожи и суставов на фоне лечения барицитинибом 
продемонстрирована положительная динамика поражения 
кожи и/или артрита по сравнению с ПЛ (р=0,04) и индек-
са SRI-4 (SLE Responder Index), BILAG (British lsles Lupus 
Assessment Group) А и В и показателей PGA (Physician’s 
Global Assessment) (р=0,02) [127]. В РПКИ фазы I отмечены 
хороший профиль безопасности терапии тофацитинибом 
и положительное влияние на некоторые кардиометаболи-
ческие (концентрация липопротеина высокой плотности, 
эффлюкс холестерина, жесткость сосудистой стенки, эндо-
телий-зависимая вазодилятация) и иммунологические (по-
давление экспрессии генов ИФН типа I, уровня гранулоци-
тов низкой плотности и циркулирующих NETs) [128].

Другое направление фармакотерапии СКВ связано 
с применением мАТ к общей (р40) субъединице «прово-
спалительных» цитокинов ИЛ-12 и ИЛ-23 – устекинумаба. 
Получены многочисленные данные, свидетельствующие 
об участии ИЛ-12, ИЛ-23, ИЛ-17 в патогенезе СКВ, свя-
занной с активацией Тhl- и Тh2-клеток и гиперодукцией 
аутоантител В-клетками [176]. По данным РКИ фазы II, 
лечение устекинумабом приводило к достоверному сниже-
нию активности СКВ (индекс SRI-4) [109,110], что, одна-
ко, не нашло подверждения в РПКИ фаза III [111]. Поэто-
му, дальнейшие испытания этого препарата при СКВ были 
остановлены.

Нарушение синтеза ИЛ-2 вносит вклад в нарушение 
иммунорегуляции при СКВ [177]. Введение ИЛ-2 в низких 
дозах пациентам с СКВ приводит к сдвигу баланса Т-кле-
ток от эффекторного (Th17-клетки, Т-фолликулярные хел-
перные клетки) к Т-регуляторному фенотипу (Т-рег. клетки) 
[178, 179] и ассоциируется с развитием ремиссии при СКВ 
[180–182]. По данным РПКИ, в которое были включены па-
циенты с активной СКВ, лечение низкими дозами ИЛ-2 ас-
социируется со статистически значимой положительной ди-
намикой индекса SRI-4. Полная ремиссия отмечена у 53,85% 
(7 из 13) пациентов с ВН и 16,67% (2 из 12) в группе плацебо 
(p=0,036). Клинический эффект ассоциировался с экспан-
сией Т-рег. и ЕК (естественных киллерных) клеток [182]. 

Для лечения резистентных форм ВН используют-
ся клеточные технологии, включая трансплантацию ауто-

логичных гемопоэтических стволовых клеток (АГСТ) [183] 
и мезенхимальных стволовых клеток (МСТ) [184]. Эффек-
тивность трансплантации АГСТ при ВН, связанная с элими-
нацией аутореактивных клеток памяти и восстановлением 
адаптивного иммунного ответа [185], продемонстрирова-
на в серии недавних исследований [186–188]. МСТ – плю-
рипотентные клетки, присутствующие в различных органах 
и тканях [189], обладают иммуномодулирующей, антивоспа-
лительной и антипролиферативной активностью, прояв-
ляющиеся подавлением пролиферации ЕК-клеток и ден-
дритных клеток, цитотоксической активности Т-клеток, 
созревания и синтеза антител В-клетками, ингибицией син-
теза цитокинов (фактора некроза опухоли, ИФН и др.) [190, 
191]. Однако, по данным РПКИ, введение пуповинных МСТ 
пациентам с ВН не ассоциировалось с более высокой часто-
той развития ремиссии по сравнению с плацебо [192].

Значение активации системы комплемента, связан-
ного с формированием иммунных комплексов (ИК) в раз-
витии СКВ, не вызывает сомнения [193]. Поэтому изучение 
эффективности препарата экулизумаба, представляюще-
го собой мАТ, блокирующие С5а-компонент комплемента 
(анафилотоксин) [194], теоретически хорошо обоснованно. 
По данным систематического обзора [195], у 30 пациентов 
с ВН, осложненным тромботической микроангиопатией, 
эффектность терапии составила 93%, причем 46% смогли 
отменить препарат через 7 месяцев. Имеются данные об эф-
фективности экулизумаба у пациентов с ВН без поражения 
почек [196].

В конце 2020 г. инфекция SARS-CoV-2 (severe acute 
respiratory coronavirus 2), вызвавшая пандемию коронавиру-
сной болезни 2019 (COVID-19, coronavirus disease 2019), по-
разила более 130 млн человек и привела более чем к 3 млн 
летальных исходов. Нарушение врожденного и приобретен-
ного иммунитета, характерное для СКВ, потенциально мо-
жет увеличивать риск инфицирования SARS-CoV-2 и тя-
желого течения COVID-19, особенно в связи с приемом ГК 
и РТМ [197–199]. Кроме того, развитие COVID-19 и по-
стковид-19 синдрома (post-COVID-19 syndrome) сопрово-
ждается развитием широкого спектра экстрапульмональных 
клинических (лихорадка, усталость, депрессия, выпаде-
ние волос, головные боли, когнитивные нарушения, миал-
гии, артральгии и др.) [199, 200] и лабораторных нарушений 
(«волчаночные» аутоантитела) [201, 202], что может приве-
сти к гипердиагностике СКВ и, следовательно, к неоправ-
данному назначению противовоспалительной терапии. 

Таким образом, проблема фармакотерапии СКВ 
(табл. 2) продолжает оставаться одной из центральных в сов-
ременной ревматологии и для ее решения необходима ин-
тенсификация клинических и научных исследований [205].
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сти научной и педагогической деятельности (образовательные 
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Таблица 2. Возможности фармакотерапии СКВ [39, 44, 45, 49–53, 56, 71, 73, 203, 204]

Проявления
Терапия

Ранняя Поддерживающая Рефрактерность

Все пациенты с СКВ

Отказ от курения; профилактика коморбидных заболеваний и факторов риска обострений

Гидроксихлорохин

Глюкокортикоиды

Витамин D

Гидроксихлорохин

Глюкокортикоиды 

(низкие дозы)

Витамин D

Гидроксихлорохин

Глюкокортикоиды (пульс-терапия)

Витамин D

Белимумаб

Поражение суставов

Метотрексат

Азатиоприн

Микофенолата мофетил

Метотрексат

Азатиоприн

Микофенолата мофетил

Белимумаб

Анифролумаб

Лефлуномид

Ингибиторы JAK

мАТ к CD40L

Поражение кожи и слизистых

Метотрексат

Азатиоприн

Микофенолата мофетил

Метотрексат

Азатиоприн

Микофенолата мофетил

Белимумаб

Анифролумаб

Ингибиторы JAK

мАТ к CD40L

Дапсон

Талидомид

Гематологические нарушения 

(цитопении)

Азатиоприн

Микофенолата мофетил

Азатиоприн

Микофенолата мофетил

Ритуксимаб

Циклофосфамид

Циклоспорин

Анифролумаб

мАТ к CD40L

Обинутузумаб

Вклоспорин

Ингибиторы JAK

Внутривенный иммуноглобулин

Поражение почек

Пульс-терапия 

метилпреднизолоном

Циклосфосфамид

Микофенолата мофетил

Белимумаб

Воклоспорин

Обинутузумаб

Азатиоприн

Микофенолата мофетил

Белимумаб

Воклоспорин

Лефлуномид

Ритуксимаб

Лефлуномид

Такролимус

Воклоспорин

Обинутузумаб

Внутривенный иммуноглобулин

Плазмаферез

Трансплантация аутологичных стволовых клеток

мАТ к C5a

Антифосфолипидный 

синдром

Низкие дозы аспирина

Низкомолекулярный гепарин

Антагонисты витамина К 

(стандартная гипокоагуляция)

Низкие дозы аспирина

Низкомолекулярный гепарин 

(стандартные дозы)

Антагонисты витамина К (интенсивная 

гипокоагуляция)

Низкомолекулярный гепарин (высокие дозы)

Клопидогрел

Фондапаринукс

Ритуксимаб

Внутривенный иммуноглобулин

Плазмаферез

мАТ к С5а

Примечание: СКВ – системная красная волчанка; JAK – Janus kinase; мАТ – моноклональное антитело
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