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Диагноз системной красной волчанки должен быть обоснован наличием кли-

нических проявлений и данными лабораторных исследований. Для подтверждения 

диагноза требуется не менее 4 из 11 критериев ACR, 1997 г. В случае включения паци-

ента в клиническое  исследование рекомендуется использовать диагностические 

критерии SLICC, 2012, согласно которым для установления диагноза СКВ должно 

быть 4 критерия, один из которых должен быть иммунологический ( любой из: а-

ДНК, АНФ, Sm, a-KL, C3, C4). 

Для назначения адекватной терапии необходимо оценить тяжесть течения, 

активность и предварительный прогноз. Для выполнения этой задачи требуется 

квалифицированный врач-ревматолог имеющий опыт диагностики и лечения СКВ.  

 
Общие рекомендации 
1.   Основная цель фармакотерапии СКВ – достижение ремиссии (или низкой активно-

сти) заболевания (уровень доказательности С), а также снижение риска коморбидных 

заболеваний (уровень доказательности С). 

Комментарий. Оценка эффекта терапии должна основываться на стандартизованных 

индексах: BILAG,SELENA-SLEDAI,SLEDAI2K, SRI, SFI включающих клинико-

лабораторные признаки поражения внутренних органов и систем, также индекс гло-

бальной оценки состояния пациента -GI 

 

Поддержано рекомендациями АРР [1], EULAR [2], Национальных ассоциаций рев-

матологов [3-4]. 

 

2.   Лечение пациентов с СКВ должно проводиться врачами-ревматологами (в виде исключения 

врач общей практики, но при консультативной поддержке врача-ревматолога) с привлечение спе-

циалистов других медицинских специальностей (нефрологи, дерматологи, гематологи, кардиоло-

ги, невропатологи, психиатры и др.) и основываться на тесном взаимодействии врача и пациента 

(уровень доказательности С). 

Примечание. Достижение основной цели терапии у пациентов, находящихся под наблю-

дением ревматолога, лучше, чему у врача общей практики. 

Поддержано рекомендациями EULAR [2], Национальных ассоциаций ревматологов  

[3-4] и АРР [1].  
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3.   Следует рекомендовать пациентам избегать факторов, которые могут провоцировать 

обострение болезни (интеркуррентные инфекции, стресс, инсоляция, немотивированный 

прием медикаментов и др.), отказаться от курения, стремится к поддержанию нормальной 

массы тела (уровень доказательности С). 

Комментарий. По данным проспективных и ретроспективных исследований [5-12], у 

больных СКВ повышен риск развития интеркуррентных инфекций, атеросклероза, арте-

риальной гипертензии, диабета, злокачественных заболеваний, что в значительной сте-

пени увеличивает летальность. Пациенты с повышенным риском подлежат наблюдению 

и обследованию совместно с профильными специалистами.  

Поддержано рекомендациями АРР [1], EULAR [2], ACR [4]. 

 

4.   Основное место в лечении СКВ занимают глюкокортикоиды (ГК), цитостатики и ами-

нохинолиновые препараты (уровень доказательности А). 

 

5.   Для лечения СКВ с невысокой степенью активности и без поражения жизненно-

важных органов могут быть использованы низкие дозы ГК и\или аминохинолиновые пре-

параты. НПВП используются в течение короткого времени и только у пациентов с низкой 

степенью вероятности развития побочных эффектов. При недостаточной эффективности 

ГК или с целью уменьшения дозы возможно назначение цитостатиков (азатиоприн, мофе-

тила микофенолат или метотрексат), (уровень доказательности А). У больных СКВ с вы-

сокой иммунологической активностью (высокий уровень анти –ДНК, снижение С3 и С4 

компонентов комплемента), без клинических признаков поражения почек и ЦНС рекомен-

дуется применение анти-BLyS терапии (Бенлиста) по 10 мг\кг ежемесячно (рекоменда-

ции FDA, 2011 г.) 

Комментарий. Невысокая степень активности СКВ обычно наблюдается у больных без 

признаков поражения почек и ЦНС, в клинической картине СКВ преобладает поражение 

кожи, суставов, серозных оболочек, синдром Рейно, трофические нарушения. Рекомендуе-

мая ежедневная доза ГК не должна превышать 20-25 мг, плаквенил назначается в дозе 200-400 

мг в день (уровень доказательности С). Пульс-терапия (инфузии 6- метилпеднизолона 3 дня по 

500-1000 мг) назначается в случаях торпидного течения (уровень доказательности С). 

 Наряду с основными препаратами при показаниях могут быть использованы ан-

тибиотики, препараты крови, противовирусные и противогрибковые препараты, анти-

коагулянты, дезагреганты, мочегонные и гипотензивные препараты, статины. При по-

ражении ЦНС могут назначаться седативные, противосудорожные и психотропные 

препараты.  
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Поддержано рекомендациями EULAR [2], ACR [4] и АРР[1].  

 

6.   Поражение жизненно-важных органов при СКВ может привести к необратимой утрате 

функции и\или летальному исходу. Например, при нефрите, к развитию терминальной по-

чечной недостаточности, при поражении сердца к тяжелой сердечной недостаточности, 

угроза жизни нередко наблюдается при поражении ЦНС, развитии альвеолита, анемии и 

тромбоцитопении. В случаях прогрессирующего течения СКВ, с высокой активностью и 

тяжелыми поражениями внутренних органов ГК назначаются в высоких (подавляющих) 

дозах [13-18]. Обычно применяется преднизолон внутрь в дозах 40-60 мг (или 0.5-1.0 

мг\кг веса) (уровень доказательности А). При критических ситуациях или неэффектив-

ности назначения преднизолона внутрь применяются инфузии 6-метилпреднизолона 

(пульс-терапия 3 дня подряд по 15-20 мг\кг) (уровень доказательности С). 

Комментарий. ГК гормоны в терапии СКВ занимают особое место и их назначение яв-

ляется обязательным при средней и высокой активности СКВ. Длительность терапии 

практически не ограничена и может продолжаться в течение многих лет. При дости-

жении улучшения, снижения активности болезни - доза ГК может быть медленно 

уменьшена (обычно по 1 мг в 7-10 дней)  до поддерживающей, которая варьирует в зави-

симости от течения болезни, поражения того или иного органа или системы, риска раз-

вития обострения, коморбидных заболеваний и осложнений. Препаратом выбора для 

системной или инфузионной терапии ГК является 6-метилпреднизолон. При длительном 

приеме ГК у больных необходимо контролировать и проводить профилактику остеопо-

роза, сахарного диабета, атеросклероза,гиперлипидемии, артериальной гипертензии, по-

ражения ЖКТ, катаракты, глаукомы.  Рандомизированных исследований эффективно-

сти ГК при СКВ не проводилось (уровень доказательности С). 

Поддержано рекомендациями EULAR [2], Национальных ассоциаций ревматологов 

[3,4] и АРР [1]  

 

7. Цитостатики (цитостатические иммунодепрессанты) назначаются больным СКВ при 

прогрессирующем течении, высокой активности, сопровождающимися поражением жиз-

ненно-важных органов и систем [19-27] . Для индукционной терапии используется цикло-

фосфан (ЦФ) или мофетила микофенолат (ММФ). ЦФ назначается при развитии волча-

ночного нефрита по 1000 мг внутривенно ежемесячно в течение 6 месяцев или по 500 мг 

каждые 2 недели, до 6 инфузий. ММФ назначается в дозе 2-3 г в день в течение 6 месяцев. 

ЦФ и ММФ применяются в комбинации с пульс-терапией 6-метилпреднизолоном и по-

следующим назначением ГК внутрь в дозе 0.5-1.0 мг\кг (уровень доказательности А). 
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Индукционная терапия проводится в течение 3-6 месяцев. При достижении клинико-

лабораторного эффекта цитостатики используются в качестве поддерживающей терапии: 

ММФ в дозах 1-2 г в день или азатиоприн 2 мг\кг в день в течение 6 месяцев. (уровень 

доказательности А). В отдельных случаях может быть использован циклоспорин. 

Комментарий. Цитостатики являются важнейшим компонентом лечения СКВ, особен-

но при угрожающем течении с поражением почек, ЦНС, генерализованном васкулите, 

альвеолите. Назначение цитостатиков как в индукционной фазе, так при поддерживаю-

щей терапии должно находится под постоянным контролем. При назначении этих пре-

паратов высок риск развития бактериальных и вирусных инфекций, токсического гепа-

тита, угнетения костномозгового кроветворения. 

Поддержано рекомендациями EULAR [2], Национальных ассоциаций ревматологов 

[3,4] и АРР [1].  

 

8.   Лечение СКВ основными препаратами требует тщательного контроля и оценки эффективности 

терапии.  При назначении высоких доз ГК и цитостатиков в индукционную фазу необходимо кон-

тролировать основные клинико-лабораторные показатели не реже 2 раз в месяц. При достижении 

эффекта и назначении поддерживающей терапии не реже чем 1 раз в 2 месяца. При достижении 

ремиссии 1 раз в год (уровень доказательности С).  

Примечание необходимость последовательного контроля эффективности и безопасно-

сти терапии СКВ подтверждается в проспекивных и ретроспективных  исследованиях 

[28-32]. 

Поддержано рекомендациями EULAR [2,31] и Национальных ассоциаций ревмато-

логов [3,4] и АРР [1]. 

 

 

 

Лечение волчаночного нефрита (ВН) 

В настоящих рекомендациях ВН определяется соответственно критериям ACR (персисти-

рующая протеинурия > 0,5 г\день, и\или : 5 эритроцитов, 5 лейкоцитов или цилиндров при отсут-

ствии инфекции мочевых путей [34].  

Дополнительно: данные нефробиопсии с подтверждением иммуннокомплексного нефрита. 

Биопсия почки, при отсутствии противопоказаний должна проводиться у всех пациентов СКВ с 

активным нефритом. Результаты биопсии должны оцениваться по классификации ISN\RPS [33,34], 

(уровень доказательности A).  

Поддержано рекомендациями ACR [4], национальными рекомендациями [3] и АРР [1] 
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9.   Лечение ВН должно проводится в соответствии с классификационным типом 

нефрита (33-35). При выявлении I или II класса назначение подавляющей иммуносупрес-

сивной и ГК терапии не проводится (уровень доказательности С) При наличии III класса 

ВН (субэндотелиальные депозиты и пролиферативные изменения < 50% клубочков) тре-

буется агрессивная терапия ГК и иммунодепрессантами. Класс V (субэпителиальные де-

позиты и утолщение мембран капилляров клубочков) при сочетании с III\IV классом, тре-

буют терапии как III и IV класс. «Чистый V мембранозный класс ВН» рассматривается 

иначе, чем класс  VI. Класс VI, склероз более 90% клубочков, требует подготовки к пере-

садке почки, а не иммуносупрессивной терапии. Классификационные разделы «А» и «С» 

указывают на степень хронизации и активности, при преобладании хронизации гистопа-

тологических изменений незначительна вероятность ответа на иммуносупрессию. 

 

10. При выявлении активного волчаночного нефрита, помимо основной терапии ГК 

и цитостатиками, должна назначаться дополнительная терапия: 

Амнихинолиновые препараты (плаквенил) назначается в дозах от 200 до 400 мг в 

день, при отсутствии противопоказаний (уровень доказательности С); 

При наличии протеинурии > 0,5г\24часа назначаются блокаторы ангиотензиновых 

рецепторов (уровень доказательности А); 

При повышении уровня липопротеидов низкой плотности в сыворотке крови ≥ 100 

мг\дл рекомендуется назначение статинов (уровень доказательности С)  

Комментарий: рекомендация по целесообразности назначения плаквенила основа-

на на данных проспективного контролируемого исследования, продемонстрировавшего 

уменьшение обострений СКВ при назначении гидроксихлорохина (ГХ).  При назначении ГХ 

уменьшается индекс повреждения, включая повреждение почек и риск гиперкоагуляции 

(36-39). Блокаторы ангиотензиновых рецепторов снижают протеинурию на 30%, значи-

тельно уменьшают риск удвоения креатинина и развитие терминальной почечной недос-

таточности у больных с недиабетической нефропатией (40). Ангиотензин-

конвертирующие ферменты и блокаторы рецепторов превосходят по эффективности 

блокаторы кальциевых каналов (41).Контроль уровня липопротеидов низкой плотности 

обеспечивает снижение риска развития кардиоваскулярных осложнений (42). 

Поддержано рекомендациями ACR [4] и Национальных ассоциаций ревматологов [3]  

 

11. Рекомендации по индукционной терапии ВН III|IV класса. 

С целью подавления активности ВН обязательным компонентом индукционной те-

рапии являются ЦФ и ММФ (уровень доказательности А). Иммуносупрессивная терапия 
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назначается в комбинации с 3-х дневной пульс терапией 6-метилпреднизолоном (по 1000 

мг в день) и последующим назначением ГК внутрь в дозах 0.5-1.0 мг\кг в день, снижение 

дозы при достижении эффекта (уровень доказательности С). 

ММФ: назначается в дозах 2-3 г в день в течение всего периода индукционной те-

рапии (6 месяцев). 

ЦФ:  рекомендуется 2 режима назначения ЦФ при ВН:  

1.  ЦФ назначается в «низких дозах» по 500 мг внутривенно 1 раз в 2 недели, 

суммарно 6 доз, с последующим назначением Азатиоприна или ММФ 

внутрь (уровень доказательности В) 

2. «Высокие дозы» - ЦФ внутривенно по 500-1000 мг/м² поверхности тела + 6 

метилпреднизолон 1000 мг ежемесячно в течение 6 месяцев, затем назнача-

ется ММФ или Азатиприн внутрь (уровень доказательности А). (39-41). 

 

 

Комментарий. По данным метаанализа и мнения экспертов ММФ и ЦФ являются 

эквивалентными компонентами индукционной терапии (43-48). Долгосрочные исследова-

ния ММФ и ЦФ при ВН немногочисленны но демонстрируют высокую эффективность 3 г 

ММФ ежедневно в течение 6 месяцев с последующим назначением более низких доз в те-

чение 3 лет (48). Выбор дозы ММФ зависит от клинико-морфологической картины забо-

левания, например при III классе нефрита без полулуний или при наличии протеинурии и 

стабильном уровне креатинина (при отсутствии данных биопсии почки), - приемлемой 

может быть доза ММФ в 2-3 г в день. При наличии III-IV класса с полулуниями, а также 

у больных с протеинурией и увеличением уровня креатинина в последние 1-3 месяца доза 

ММФ должна составлять 3 г в сутки. Оптимизация назначения ММФ может быть 

осуществлена заменой на микофеноловую кислоту или кишечнорастворимый микофено-

лат натрия, особенно при развитии тошноты и рвоты (49,50). Предыдущие исследова-

ния, проведенные Национальным Институтом Здоровья США подтверждают высокую 

эффективность «высоких доз» ЦФ, назначаемых ежемесячно 6 месяцев и далее еже-

квартально в течение 2 лет. Такой режим лечения был более эффективен в отношении 

предотвращения обострения ВН, чем короткий 6-и месячный курс (51-55). В тоже время 

«короткие курсы» ЦФ, проводимые в течение 3-6 месяцев с последующим назначение 

Азатиприна или ММФ также демонстрируют хорошие результаты (46). Рекомендации 

по использованию Пульс-терапии в качестве индукционной терапии ВН базируются пре-

жде всего на мнении экспертов. Отсутствие конкретных рекомендаций по темпу снижения 
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дозы ГК объясняется разнообразием клинических проявлений ВН и внепочечных прояв-

лений СКВ. 

Поддержано рекомендациями EULAR [2] и Национальных ассоциаций ревматологов 

[3,4] и АРР [1]. 

 

12.   Рекомендуется в большинстве случаев начинать индукционную терапию ЦФ или 

ММФ и не вносить серьезных корректив в лечение в течение 6 месяцев кроме изменения 

ежедневной дозы ГК. Коррекция терапии возможно при наличии убедительных доказа-

тельств ухудшения через 3 месяца от начала лечения: увеличение на 50% протеинурии 

или креатинина сыворотки крови (уровень доказательности А). 

Комментарий. В нескольких исследованиях доказано, что не менее чем у 50% 

больных с тяжелым ВН через 6 месяцев после назначения индукционной терапии проис-

ходит улучшение «почечных» показателей, а число «ответчиков» увеличивается на 65-

80% между 12 и 24 месяцами лечения (43,45,55). 

 

Поддержано рекомендациями EULAR [2] Национальных ассоциаций ревматологов 

[3,4] и АРР [1]. 

 

13. Сохранение детородной функции одна из наиболее серьезных проблем у молодых 

женщин с ВН. В этой связи рекомендуется назначать ММФ в качестве индукционной те-

рапии у женщин, планирующих беременность, в связи с тем, что высокие дозы ЦФ могут 

привести к необратимому бесплодию (уровень доказательности А для оценки гонадо-

токсичности) [57]. 

   Поддержано рекомендациями EULAR [2] и ACR [4]  

14. Рекомендации по индукционной терапии у больных с IV или IV\V классом 

ВН с наличием полулуний 

Рекомендуется для достижения улучшения у пациентов с ВН данного класса про-

водить индукционную терапию с использованием ЦФ или ММФ (уровень доказательно-

сти С), а также начинать проведение Пульс-терапии 6-метилпреднизолоном и назначать 

ГК внутрь в дозах не менее 1 мг/кг/день. 

Комментарий. Эксперты считают, что наличие полулуний указывает на небла-

гоприятный жизненный прогноз даже при своевременном проведении интенсивной ин-

дукционной терапии [58]. В одном из недавних исследований, проведенном в Китае, было 

показано, что при наличии ВН с полулуниями назначение ММФ в дозе 2 г/день не уступа-

ет по эффективности инфузиям высоких доз ЦФ [58,59]. 
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Поддержано рекомендациями EULAR [2] Национальных ассоциаций ревматологов 

[3,4] и АРР [1]. 

 

15. Рекомендации по индукционной терапии у больных с V классом «Мембра-

нозным» ВН. 

При подтверждении V «Мембранозного» класса ВН с массивной «нефротической» 

протеинурией рекомендуетя назначать преднизолон (0.5 мг\кг\день) в комбинации с ММФ 

по 2-3 г в день (уровень доказательности А).  

Комментарий : по данным ретроспективного анализа результатов длительной те-

рапии пациентов с V классом ВН оказалось, что назначение ММФ в дозе 2-3 г в 

день в сочетании с преднизолоном (в среднем 27 мг\день), приводило через 6 меся-

цев от начала лечения к значительному снижению протеинурии более чем у 70% 

больных [60]. 

Поддержано рекомендациями EULAR [2] Национальных ассоциаций ревматологов 

[3,4] и АРР [1]. 

 

 

 

16. Рекомендации по назначению поддерживающей терапии больным ВН у 

которых достигнуто улучшение после проведения индукционной терапии 

 

При достижении у больных с ВН хорошего клинико-лабораторного эффекта после 

проведения индукционной терапии, рекомендуется для поддержания результата и улуч-

шения отдаленного прогноза назначение ММФ в дозе 2 г\день или Азатиоприна 2 

мг\кг\день (уровень доказательности В)  

Комментарий: Рекомендации основаны на данных двух последних масштабных 

исследований, проведенных в США, Китае, странах Азии, Европы и Южной Аме-

рики [54,61]. 

Поддержано рекомендациями EULAR [2] Национальных ассоциаций ревматологов 

[3,4] и АРР [1]. 

 

 

 

17. Рекомендации по изменению терапии у больных ВН не ответивших на ин-

дукционную терапию 
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В случаях, когда не достигнут положительный результат после проведения 6-и ме-

сячной индукционной терапии глюкокортикоидами + ЦФ или ММФ, рекомендуется пере-

ключение одного иммуносупрессивного препарата на другой, например с ММФ на ЦФ 

или наоборот в комбинации с 3-х дневной терапией пульс-терапией (уровень доказа-

тельности С).    При переключении на ЦФ возможно использование как низких, так и вы-

соких доз. 

Эксперты считают, что в некоторых случаях при отсутствии эффекта одной или 

двух схем индукционной терапии с применением ЦФ\ММФ может быть использован Ри-

туксимаб [62,63], (уровень доказательности С). 

Комментарий: эффективность Ритксимаба у больных ВН резистентным к ин-

дукционной терапии подтверждается в многочисленных пилотных исследованиях и опи-

саниях случаев, однако применение анти В-клеточной терапии позиционируется как 

«средство последней надежды». Эффективность Ритуксимаба не подтверждена в двух 

рандомизированных исследованиях [64,65] 

 

Поддержано рекомендациями ACR [4] 

 

18. Лечение ЛН при наличии беременности 

При наличии беременности у женщин с ЛН  рекомендуется несколько вариантов 

терапии. При отсутствии активности нефрита и внепочечных проявлений СКВ спе-

циальной терапии не требуется. При незначительной активности рекомендуется на-

значение аминохинолиновых препаратов (плаквенил)[66]. При выраженной актив-

ности ЛН и\или внепочечных проявлений болезни назначаются ГК в дозах, позво-

ляющих контролировать течение болезни, если необходимо возможно добавление 

Азатиоприна[67] (Уровень доказательности С) . 

 Комментарий: следует иметь в виду, что высокие дозы ГК у больных СКВ с на-

личием беременности сопряжены с высоким риском развития артериальной гипертензии 

и сахарного диабета. ММФ, ЦФ, Циклоспорин и Метотрексат не назначаются из-за вы-

сокого риска развития тератогенного эффекта. Тератогенный эффект Азатиоприна в 

дозах не более 2 мг\кг считается минимальным [67]. Пациенткам с персистирующей вы-

сокой активностью ЛН, установленным или предполагаемым III\IV классом нефрита ре-

комендуется проведение кесарева сечения после 28 недель. 

 Поддержано рекомендациями EULAR [2] и ACR [4]  

 

19. Лечение поражения центральной нервной системы (ЦНС)  



 

 

10

10

Психоневрологические проявления являются наименее изученными, и воз-

можно, одними из самых распространенных проявлений СКВ. Только в 1999 г. 

эксперты ACR предложили классификацию и дефиниции 19 наиболее изученных 

проявлений поражения центральной и периферической нервной системы у больных 

СКВ [68]. Для подтверждения поражения ЦНС при СКВ необходимо привлекать 

специалистов неврологов и психиатров, проводит специальные исследования: ЭЭГ, 

МРТ головного и спинного мозга.  

При развитии тяжелых, жизненно-угрожающих состояний при поражении 

ЦНС : судороги, поперечный миелит, неврит зрительного нерва, цереброваскулит 

рекомендуется незамедлительно начать проведение интенсивной терапии  инфузии  

ЦФ по 1000-500 мг и  – 6 метилпреднизолона по 1000 мг несколько дней подряд с 

последующим назначением ГК внутрь 0,5-1,0 мг\кг\день (уровень доказательно-

сти С). При развитии комы, сопора, прогрессирующего миелита, наличии высокого 

уровня А-ДНК и\или криоглобулинов в сыворотке крови показано применение 

плазмафереза, ежедневно или через день, с эксфузией 20-30 мл/кг веса плазмы 

(уровень доказательности С). Назначение внутривенного иммуноглобулина в до-

зах 0,5-1,0 г\кг рекомендуется после окончания процедур плазмафереза. 

При отсутствии эффекта в течение первых 3-4 дней от начала интенсивной 

терапии эксперты рекомендуют назначать Ритуксимаб по 500-1000 мг еженедельно 

(максимальная суммарная доза 2000 мг) (уровень доказательности С). 

Комментарий: до настоящего времени масштабных рандомизированных 

клинических исследований по оценке эффективности терапевтических программ 

при поражении ЦНС при СКВ не проводилось. В первую очередь это связано с 

чрезвычайно широким полиморфизмом нейропсихиатрических проявлений при СКВ 

и сочетанием поражения ЦНС с нефритом, поражением кожи, легких, цитопе-

ниями и др. Однако в литературе имеется немало пилотных исследований и опи-

саний случаев, в которых приводятся данные о высокой эффективности инфузий 

ЦФ и ГК при развитии поперечного миелита, судорожного синдрома, неврите зри-

тельного нерва, нейропатии, психоза [69-72]. Единственное рандомизированное 

исследование продемонстрировало преимущество применения ударных доз ЦФ по 

сравнению с 6-МП[77]. Сообщается о высокой эффективности применения плаз-

мафереза и внутривенного иммуноглобулина [73,74]. Рекомендации по применению 

Ритуксимаба при жизненно-угрожающем поражении ЦНС основаны на данных о 

высокой эффективности анти В-клеточной терапии у больных СКВ с развитием 
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комы, каталепсии, поперечного миелита и психоза, при отсутствиии эффекта от 

применения массивных доз ГК, ЦФ, иммуноглобулина и плазмафереза [75,76]. 

Поддержано АРР [1] и мнением экпертов. 
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