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Введение
Системная красная волчанка (СКВ) – аутоиммунное рев-

матическое заболевание, характеризующееся неконтролируе-
мой продукцией аутоантител к компонентам клеточного ядра, 
которые индуцируют системный иммуновоспалительный 
процесс с поражением различных органов и тканей [1–3].

В основе развития СКВ лежит нарушение иммуноло-
гической толерантности к собственным антигенам, приво-
дящее к поликлональной (В-клеточной), а позднее антиген-
специфической (Т-клеточной) активации иммунного ответа. 
СКВ вполне обоснованно относится к мультифакториаль-
ным заболеваниям, патогенез которого обусловлен комби-
нацией генетической предрасположенности (связь с опреде-
ленными антигенами системы НLA 1 (A, B, C) и 2 классов 
(DR 3)), экзогенных факторов (инсоляция, медикаменты, 

вирусные инфекции и др.), кишечного дисбиоза [2, 3]. 
Иммунопатологические механизмы СКВ тесно связаны 
с дефектами иммунорегуляции, которые проявляются ги-
перпродукцией цитокинов Th2-типа (ИЛ‑6, ИЛ‑4, ИЛ‑10). 
Указанный спектр цитокинов относится к аутокринным 
факторам активации В-лимфоцитов, которые синтезируют 
антинуклеарные антитела (АНА) [1–4]. В результате уни-
версальной реакции антиген-антитело с присоединением 
комплемента формируются циркулирующие иммунные 
комплексы, фиксация которых в тканях приводит к имму-
нокомплексному воспалению и повреждению жизненно 
важных органов [4]. Системное иммунное воспаление 
также может быть связано с повреждением эндотелия, вы-
званным цитокинами, например ИЛ‑1 и ФНО-а, активацией 
лейкоцитов и системы комплемента [3, 5, 8].
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РЕЗЮМЕ
Системная красная волчанка (СКВ) характеризуется многообразием клинических проявлений, которые определяются как отдельные 
фенотипы заболевания. Несмотря на универсальность иммунопатологических реакций, в основе которых лежит образование антиядерных 
антител и антител к нативной ДНК, спектр и выраженность иммунологических нарушений при отдельных фенотипах различаются. В настоящее 
время доказана роль интерферонов (ИФН) I типа в развитии СКВ. Гиперсекреция ИФН-α и ИФН-β ведет к антителопродукции к компонентам 
клеточного ядра через активацию системы нативного и адаптивного иммунитета. Современная стратегия лечения предусматривает 
достижение ремиссии либо низкой активности с помощью применения иммунодепрессантов, в том числе селективных, к числу которых 
относятся биологические агенты. Согласно обновленным международным рекомендациям для лечения СКВ наряду с ритуксимабом 
и белимумабом может быть использован анифролумаб – моноклональные антитела к ИФН I типа, продемонстрировавший высокую 
эффективность в лечении СКВ с кожно-слизистыми и суставными поражениями. В статье приведено собственное клиническое наблюдение 
по анализу эффективности и безопасности анифролумаба в лечении молодой пациентки с СКВ высокой активности и выраженными 
кожными проявлениями. Было показано, что после первых инъекций препарата произошла быстрая динамика кожного и суставного 
синдрома, активность СКВ снизилась с максимальной до минимальной по индексу SELENA-SLEDAI. Полученные результаты подтверждают 
целесообразность включения анифролумаба в схему лечения при недостаточной эффективности предшествующей терапии.
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SUMMARY
Systemic lupus erythematosus (SLE) is characterized by a variety of clinical manifestations, which are defined as separate phenotypes of the disease. 
Despite the universality of immunopathological reactions, which are based on the formation of anti-nuclear antibodies and antibodies to native DNA, 
the spectrum and severity of immunological disorders in individual phenotypes are different. The role of type I interferons (IFN) in the SLE pathogenesis has 
now been proven. Hypersecretion of IFN-α and IFN-β leads to the production of antibodies against the components of the cell nucleus through activation 
of the native and adaptive immunity system. The current treatment strategy provides for achieving remission or low activity with immunosuppressants, 
including selective ones, such as biological agents. According to the updated international recommendations, anifrolumab, monoclonal antibodies 
against type I IFN, which has demonstrated high efficacy in the treatment of SLE with skin-mucous and joint lesions., can be used for the treatment of 
SLE along with rituximab and belimumab. The article presents our own clinical observation on the analysis of the effecacy and safety of anifrolumab in 
the treatment of a young patient with high-activity SLE and pronounced skin manifestations. It was shown that after the first injections of the drug, there 
was a rapid dynamics of skin and joint syndrome, the activity of SLE decreased from maximum to minimum according to the SELENA-SLEDAI index. The 
results obtained confirm the rationale of including anifrolumab in the treatment regimen in cases of insufficient previous therapy.
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Клинические фенотипы СКВ
Характерный для СКВ клинический полиморфизм тес-

но связан с особенностями иммунологических нарушений. 
Как известно, течение заболевания может принимать самые 
разные формы в зависимости от преобладающих механизмов 
иммунопатогенеза, причем активность процесса и специфика 
органных поражений не являются константой и подвержены 
значительным колебаниям. На основании манифестации того 
или иного клинического феномена выделяют такие фенотипы 
заболевания, как СКВ с преимущественным поражением 
кожи, СКВ с поражением почек (люпус-нефритом), СКВ с по-
ражением центральной нервной системы (нейролюпус), СКВ 
с поражением легких, СКВ с гематологическими нарушениями 
(тромбоцитопенией), СКВ с вторичным антифосфолипидным 
синдромом и др. Согласно действующим клиническим ре-
комендациям (АРР, 2017, EULAR, 2023), ведение пациентов 
с СКВ определяется не только активностью иммунновоспа-
лительного процесса, но и спецификой и тяжестью органных 
поражений. Фенотип заболевания обусловлен ключевым для 
данной клинической формы механизмом иммунных наруше-
ний, что требует дифференцированного подхода к применению 
иммунодепрессивной терапии [1–3, 22, 23].

Одним из базисных процессов в патогенезе СКВ является 
нарушение врожденного иммунитета с активацией продукции 
интерферонов типа I (ИФН-α и ИФН-β) полипотентными, 
в т. ч. плазмацитоидными дендритными клетками, с после-
дующей активацией клеток адаптивного иммунитета. Акти-
вация системы ИФН типа I связана с нарушением клиренса 
нуклеиновых кислот (НК), высвобождающихся из клеток, 
подвергшихся апоптозу и нетозу (NET – neutrophil extracellular 
traps, захват клеток нейтрофильными «ловушками») [1, 3, 9, 10]. 
Результатом этих процессов является образование «интерфе-
роногенных» иммунных комплексов (ИК), включающих НК, 
НК-связывающие белки и антиядерные антитела [9]. Гиперпро-
дукция ИФН-α ассоциируется с обнаружением «волчаночных» 
аутоантител, в первую очередь к РНК-содержащим антигенам, 
но их уровень не коррелирует с активностью СКВ и не меня-
ется на фоне терапии [1, 9, 10]. У пациентов с СКВ даже при 
низкой активности заболевания присутствуют естественные 
аутоантитела к ИФН типа I, в то время как при COVID‑19 такие 
антитела появляются лишь при тяжелом течении инфекции, 
что говорит об определенной степени специфичности указан-
ных антител [1, 5]. Вместе с тем установлено, что антитела 
к ИФН типа I играют важную роль в развитии эффективного 
противовирусного иммунитета у больных с COVID‑19. Эти 
данные создают предпосылки для расшифровки механизмов 
взаимосвязи между вирусной инфекцией и аутоиммунитетом 
в целом [1, 2]. Широкий спектр клинических проявлений, 
общий как для вирусных инфекций, так и для СКВ: астения, 
лихорадка, артралгии, миалгии, головные боли, гематологиче-
ские нарушения (анемия, нейтропения, лимфопения, тромбо-
цитопения), поражение кожи, суставов, почек, центральной 
нервной системы (ЦНС), также ассоциирован с гиперпродук-
цией ИФН типа I [9, 10].

В развитии тромботических нарушений большое значе-
ние имеют антитела к фосфолипидам, которые, связываясь 
с ними, реагируют с антигенами, сформировавшимися в про-
цессе взаимодействия фосфолипидных компонентов мем-
бран эндотелиоцитов, тромбоцитов и β2-гликопротеина I [5]. 

В результате такого взаимодействия происходит подавление 
синтеза антикоагулянтных (простациклина, антитромбина III, 
аннексина V и пр.) и усиление образования прокоагулянтных 
(тромбоксана, тканевого фактора, фактора активации тромбо-
цитов и др.) медиаторов, индуцируется активация эндотелия 
(экспрессия молекул адгезии) и тромбоцитов, происходит 
дегрануляция нейтрофилов [5, 9]. Учитывая, что СКВ раз-
вивается преимущественно у женщин репродуктивного воз-
раста, предполагается важная роль нарушений гормональной 
регуляции в патогенезе заболевания [3, 4, 9]. Так, избыток 
эстрогенов и пролактина стимулирует иммунный ответ, 
а недостаток андрогенов обладает иммуносупрессивной 
активностью [5]. При этом установлено, что эстрогены об-
ладают способностью стимулировать синтез Th2-цитокинов.

Современное ведение пациентов с СКВ
В связи с многообразием кинических проявлений СКВ 

это заболевание требует междисциплинарного, индивиду-
ального подхода, длительной, а в большинстве случаев – по-
жизненной терапии, причем стратегия ведения пациентов, 
применяемые схемы фармакотерапии должны модифициро-
ваться в зависимости от меняющейся клинической ситуации 
[1, 3, 5]. Основной целью лечения является достижение кли-
нико-лабораторной ремиссии заболевания, альтернативная 
цель – низкая активность СКВ и минимизация органных 
повреждений. Чрезвычайно важной является задача свое-
временной диагностики заболевания, адекватный скрининг 
и последующий мониторинг органных повреждений, раннее 
начало и строгое соблюдение лечебных мероприятий для 
реализации стратегии «лечение до достижения цели» [1–3].

Согласно обновленным клиническим рекомендациям 
EULAR, 2023, патогенетическая терапия СКВ проводится 
системными глюкокортикоидами (ГК) и иммунодепрес-
сантами. Спектр болезнь-модифицирующих препаратов, 
рекомендованных для лечения СКВ, включает традици-
онные иммунодепрессанты: гидроксихлорохин, метотрек-
сат, микофенолата мофетил, азатиоприн, циклофосфамид, 
ингибиторы кальциневрина (циклоспорин, такролимус, 
воклоспорин) и селективные иммунодепрессанты – био-
логические агенты: белимумаб, анифролумаб, ритуксимаб 
[6, 11–13, 15, 18, 22–24].

С учетом доказанного терапевтического эффекта и от-
носительно низкой токсичности гидроксихлорохин (ГХ) 
рекомендован всем пациентам с СКВ в целевой дозе 5 мг/кг 
реальной массы тела в день при отсутствии противо-
показаний [11]. Препарат переносится пациентами хо-
рошо, однако стоит учитывать риск развития побочных 
эффектов, наиболее опасный из которых – ретинопатия, 
поэтому показано профилактическое обследование оф-
тальмологом в процессе лечения не реже 1 раза в год. 
Наряду с иммуносупрессивным действием ГХ обладает 
антигиперлипидемическим эффектом и снижает риск 
тромботических осложнений [11], что важно с учетом 
повышенного сердечно-сосудистого риска при СКВ. МТ, 
ММФ рассматриваются в качестве второй линии терапии 
при лечении активного кожного синдрома [13, 14, 22, 23].

Важным компонентом патогенетического лечения 
пациентов с СКВ остаются глюкокортикоиды (ГК), ко-
торые в последнее время рассматриваются как средства 
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«bridging-терапии», применяемые коротким курсом для 
купирования «вспышек» активности СКВ. Схема лечения 
ГК зависит от активности, типа и тяжести органных по-
ражений, при этом доза ГК должна быть снижена до под-
держивающей дозы ≤5 мг/сут как можно быстрее, с по-
следующей отменой, если это возможно [12, 22, 23]. При 
умеренном или тяжелом течении, развитии угрожающих 
для жизни проявлений СКВ показано проведение пульс-
терапии с внутривенным введением метилпреднизолона 
(125–1000 мг/сут, в течение 1–3 дней), что приводит к бы-
строму терапевтическому эффекту, исключает развитие 
глюкокортикоидной зависимости и побочных эффектов, 
возникающих при системном применении ГК [12, 22].

Следует отметить, что при лечении СКВ, ассоциирован-
ной с антифосфолипидным синдромом (АФС), показано 
длительное применение антагонистов витамина К после 
первого тромботического события. У пациентов с СКВ без 
АФС, но с профилем высокого риска антифосфолипидных 
антител следует рассмотреть прием аспирина в низких 
дозах (75–100 мг/сут) [5, 22, 23].

Включение иммуносупрессивных средств: метотрексата 
(МТ), азатиоприна (АЗА), микофенолата мофетила (ММФ), 
ингибиторов кальциневрина в схемы лечения позволяет уве-
личить выживаемость больных, в первую очередь с пораже-
нием жизненно важных органов, а также подавить активность 
болезни на фоне более низких доз ГК [14, 22–24]. Показа-
ниями к назначению цитостатических препаратов являются 
активный волчаночный нефрит (ВН) и развитие васкулита, 
геморрагичнеского альвеолита, поражение ЦНС, высокая 
активность болезни и резистентность к ГК [22, 23].

Как отмечалось выше, выбор цитостатиков зависит 
прежде всего от клинического фенотипа СКВ, тяжести 
органных поражений, прогноза для жизни. Наряду с этим 
следует учитывать и такие факторы, как возраст пациента, 
репродуктивный потенциал, наличие коморбидной пато-
логии, степень кардиоваскулярного риска, инфекционных 
осложнений, безопасность и стоимость препарата [1, 5, 
22, 23]. У пациентов с жизнеугрожающими поражениями 
внутренних органов, развитием люпус-нефрита, гемор-
рагического альвеолита, нейролюпуса показана пульс-
терапия циклофосфамидом (ЦФ) в дозе от 0,5 до 1 г/м2 
в течение 6 месяцев, затем ежеквартально в течение 2 лет 
в сочетании с пульс-терапией метилпреднизолоном и при-
емом ГК внутрь [22, 23]. Длительное лечение АЗА при-
меняют для поддержания индуцированной ЦФ ремиссии, 
а также при резистентных к ГК формах аутоиммунной 
гемолитической анемии и тромбоцитопении, при пора-
жении кожи, серозитах. Стандартная терапевтическая 
доза составляет 2–3 мг/кг массы тела в сутки, макси-
мальный эффект на фоне лечения развивается не ранее 
6–9 месяцев [22, 23].

МТ эффективен в отношении рефрактерных к моно-
терапии ГК волчаночных артрита и миозита, нейропси-
хических проявлений. Существуют данные об эффектив-
ности циклоспорина и других ингибиторов кальциневрина, 
в частности воклоспорина, при нефротическом синдроме, 
связанном с люпус-нфритом, а также при тромбоцитопении. 
Пациенты с активным пролиферативным волчаночным 
нефритом должны получать низкие дозы внутривенно ЦФ 

либо ММФ, который превосходит ЦФ по безопасности 
и рекомендован в качестве препарата первой линии при 
умеренной тяжести люпус-нефрита. После достижения 
ответа лечение волчаночного нефрита следует продолжать 
не менее 3 лет [1, 3, 5, 22–24].

Из генно-инженерных биологических препаратов 
(ГИБП) первым препаратом, доказавшим свою эффектив-
ность в лечении обострений СКВ, был ритуксимаб. В по-
следующем арсенал ГИБП для лечения СКВ пополнился 
препаратами белимумаб и анифролумаб [7, 15, 19, 20]. 
Ритуксимаб – химерное моноклональное антитело, которое 
специфически связывается с трансмембранным анти-
геном CD 20, который расположен на пре-В-лимфоцитах 
и зрелых В-лимфоцитах [7, 15]. Действие ритуксимаба 
направлено на подавление активности В-клеток, а имен-
но на троможение их трансформации в плазматические 
клетки, секретирующие иммуноглобулины – антитела [15]. 
Ритуксимаб должен быть применен при тяжелом течении 
заболевания, рефрактерности к стандартным методам 
терапии, в т. ч. к ЦФ, а также развитии жизнеугрожающих 
осложнений аутоиммунной тромбоцитопении, катастро-
фическом антифосфолипидном синдроме и др. [7, 15]. 
Белимумаб – специфический ингибитор белка, стимулиру-
ющего В-лимфоциты (BLyS) [17]. Этот препарат блокирует 
связывание растворимого протеина BLyS, определяющего 
выживание В-клеток, с рецепторами к данному фактору 
на В-клетках [17]. Показанием к применению белимумаба 
является недостаточная эффективность или неперено-
симость традиционной терапии при умеренно тяжелом 
течении СКВ, в качестве препарата второй линии при 
лечении активного кожного заболевания, а также в терапии 
волчаночного нефрита [17,18].

Новым подходом к фармакотерпии СКВ стала разработка 
моноклональных антител, блокирующих активность ИФН 
типа I или его рецепторов [1, 6, 19, 20]. Таким препаратом яв-
ляется анифролумаб (АФМ) – человеческое моноклональное 
антитело IgG1κ, связывающееся с клеточным рецептором 
для ИФНα (IFNAR 1) с высокой аффинностью и специфич-
ностью [20, 21]. В Российской Федерации этот препарат 
зарегистрирован и используется в качестве дополнитель-
ной терапии СКВ среднетяжелого и тяжелого течения [3]. 
Клинически значимым преимуществом препарата являются 
эффективность в отношении суставных проявлений, быстрое 
воздействие на поражения кожи, ее придатков, повышение 
качества жизни пациентов [3, 19–21]. Следует подчеркнуть, 
что обновленные рекомендации EULAR 2023 рассматривают 
анифролумаб в качестве эффективной опции для лечения 
пациентов с активной СКВ, резистентных к ГХ и низким 
дозам ГК, а также отмечают безусловное преимущество 
этого препарата в быстром купировании кожных и сустав-
ных проявлений заболевания. Немаловажным является 
тот факт, что включение анифролумаба в схему лечения 
позволяет снизить дозу системных ГК и даже полностью 
их исключить, что очень важно в аспекте профилактики 
ГК-ассоциированных осложнений.

В качестве иллюстрации терапевтической эффектив-
ности и безопасности лечения препаратом анифролумаб 
пациентов с активной СКВ приводим собственное кли-
ническое наблюдение.
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Клиническое наблюдение
Пациентка С., 2001 г. р., жительница одного из регионов 

ЮФО, была в срочном порядке госпитализирована в ГУЗ 
«Клиническая больница № 4 г. Волгограда» в октябре 
2023 года с жалобами на боли воспалительного характера 
в суставах кистей, припухлость 2, 3 пястно-фаланговых 
суставов, боли и припухлость в области лучезапястных, 
коленных суставов, утреннюю скованность в суставах до 1 
часа, на высыпания эритематозного характера на коже лица, 
в зоне декольте, на кистях, выпадение волос, субфебриль-
ную температуру, выраженную слабость.

Из анамнеза известно, что эритематозные высыпания 
впервые появились в 2018 году. Около года пациентка про-
ходила лечение только у дерматолога и получала локальную 
терапию. В 2019 году обследована ревматологом в г. Ростове-
на-Дону, где впервые был установлен диагноз «системная 
красная волчанка». При лабораторном исследовании в крови 
обнаружена лейкопения, повышение уровня антинуклеарного 
фактора, в анализах мочи – умеренная протеинурия. Лечащим 
врачом была рекомендована биопсия почки, которая не была 
выполнена. Тогда пациентка наблюдалась у ревматолога не-
регулярно, отмечалась низкая приверженность к лечению. 
В качестве терапии принимала 4 таблетки метилпреднизолона 
в дозе 4 мг, плаквенил по 200 мг 2 раза в день, нестероидные 
противовоспалительные препараты. Состояние существенно 
не менялось, кожный синдром сохранялся, появился артрит 
с поражением суставов кистей, лучезапястных и коленных су-
ставов, субфебрилитет, нарастала слабость, выпадение волос.

При поступлении состояние пациентки оценено как сред-
ней тяжести. Рост – 167 см, вес – 79 кг, ИМТ – 28,3. Пери-
ферические лимфатические узлы не увеличены. При оценке 
суставного синдрома выявлена деформация коленных суставов 
за счет экссудативных явлений, болезненность при пальпа-
ции и активном движении. В легких дыхание везикулярное, 
хрипов нет, ЧД – 20/мин. Тоны сердца ритмичные, ЧСС 80 
уд/мин., АД – 125/80 мм рт. ст. Симптом поколачивания от-
рицательный с обеих сторон. Мочеиспускание – свободное, 

безболезненное. Стул – регулярный, без патологических 
примесей. Отеков нет. Проведено комплексное лабораторно-
инструментальное обследование. В анализах крови наблюда-
лась анемия легкой степени – гемоглобин 109 г/д, лейкоциты 
6,2 × 10^9/л, тромбоциты – 258 × 10^9/л, ускорение СОЭ 
до 31 мм/час (по Панченкову), биохимический анализ крови 
был в пределах нормы. Иммунологические маркеры СКВ: 
антинуклеарный фактор 1:640, антитела к нативной ДНК – 4,5 
МЕ/мл, С3 компонент комплемента 1,65 г/л, С 4 компонент 
комплемента 0,19 г/л (в пределах нормы). В анализах мочи на-
блюдалась протеинурия – белок 0,85 г/л. По данным УЗИ ОБП 
структурных изменений выявлено не было. По результатам 
эхокардиографии выявлено расхождение листков перикарда 
до 5 мм. Было проведено рентгенологическое обследование 
и выявлен артрит коленного сустава I стадии. На основании 
клинических, лабораторных и инструментальных данных был 
выставлен диагноз: системная красная волчанка, подострое 
течение, активность 3, SLEDAI 18 с поражением суставов 
(артрит), мышц (миозит), лихорадочным синдромом, по-
ражением сердца (экссудативный перикардит), поражением 
кожи (эритематозные высыпания), почек (люпус-нефрит), 
иммунологическими нарушениями (АНФ 1:640).

Учитывая высокую активность заболевания, наличие ор-
ганных поражений, пациентке в стационаре была назначена 
пульс-терапия метилпреднизолоном по 500 мг, с дальнейшим 
переводом на метилпреднизолон 4 мг – 20 мг 1 раз в день – 
2 недели с постепенным снижением дозы до 5–7,5 мг/нед, 
гидроксихлорохином по 200 мг 2 раза. В декабре 2023 г., 
учитывая преобладание кожных проявлений и неэффектив-
ность стандартной базисной терапии, было принято решение 
об инициации терапии генно-инженерным препаратом – бло-
катором рецепторов интерферона I типа анифролумабом 
в дозе 300 мг внутривенно капельно. После первой инъекции 
наблюдалась выраженная положительная динамика: уменьши-
лись эритематозные высыпания на коже лица, в зоне декольте, 
на кистях, боли и видимых экссудативных явлений в суставах 
нет, значительно снизилась активность заболевания по индексу 
SELENA-SLEDAI до 6 баллов. Через месяц после начала ле-
чения активность заболевания по индексу SELENA-SLEDAI 
составила 4 балла. Динамика лабораторных показателей 
и клинических показателей активности СКВ представлена 
в таблицах 1–3 и на рисунке 1. Обратное развитие кожного 
синдрома под влиянием терапии анифролумабом продемон-
стрировано на рисунках 2 (до лечения) и 3 (после лечения).

Следует отметить, что нами не отмечено каких-либо 
нежелательных явлений на фоне лечения анифролумабом. 
Пациентка продолжает рекомендованную терапию, эффект 
в плане купирования суставного и кожного синдрома сохраня-
ется, протеинурия не нарастает, более того, имеет тенденцию 
к снижению, доза метилпреднизолона снижена до 4 мг в сутки.

Обсуждение
Как следует из представленного нами клинического 

наблюдения и как показывает реальная практика, реализация 
основополагающих принципов ведения пациентов с СКВ 
остается трудной задачей. Это касается не только внедрения 
стратегии «лечение до достижения цели», но и диагностики, 
адекватной оценки активности СКВ и тяжести поражения, 
интерпретации лабораторных и инструментальных данных. 

Таблица 1
Динамика общего анализа крови пациентки С.

06.10.23 г. 16.01.24 г.
RBC, *10^12/л 3,6 3,5

HGB, г/л 111 109
WBC, *10^9/л 4,7 6,2
PLT, *10^9/л 191 198

СОЭ, мм/час 31 4

Таблица 2
Динамика общего анализа мочи пациентки С.

08.10.23 г. 16.01.24 г.
Уд. вес 1023 1014
Белок 0,85 г/л 0,4 г/л

Эритроциты 2–4 1–2
Лейкоциты 1–2 6–7

Таблица 3
Динамика активности СКВ по индексу SELENA-SLEDAI у пациентки С.

06.10.23 г. 18
08.12.23 г. 18
16.01.24 г. 6
19.02.24 г. 4

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Необходимо еще раз подчеркнуть, что СКВ – это заболева-
ние с множеством клинических портретов, причем нередко 
имеет место трансформация одного фенотипа в другой. 
Особенностью течения СКВ является и волнообразность 
с эпизодами высокой активности, развитием жизнеугрожа-
ющих осложнений (так называемыми вспышками – flare) 
и периодами относительного благополучия с умеренной 
или низкой активностью или даже со спонтанной ремис-
сией. Такой полиморфизм манифестации и нестабильность 
процесса представляют серьезный вызов для специалиста, 
т. к. требуют наиболее рационального взвешенного подхода 
к терапии и применению базисных препаратов.

Что касается ранней диагностики СКВ, то это требование 
выполняется не всегда в силу объективных и субъективных 
причин. В ряде случаев имеет место позднее обращение паци-
ентов за медицинской помощью. Нередко поздняя диагностика 
является следствием несогласованности между специалистами 
разного профиля, отсутствием порядка маршрутизации паци-
ентов с подозрением на СКВ, низкой доступностью специали-
зированной ревматологической помощи и иммунологического 
исследования в отдаленных районах. Так, у наблюдаемой нами 
пациентки дебют СКВ характеризовался типичным кожным 
синдромом – волчаночной эритемой в 2018 году. При этом 
пациентка получала только топические ГК без существенного 
эффекта и не была направлена на обследование к ревматологу. 
Диагноз СКВ был установлен спустя год в областном центре, 
когда наряду с кожным синдромом были обнаружены гемато-
логические и почечные поражения. Проводимая стандартная 
терапия СКВ комбинацией ГК и гидроксихлорохина была 
неэффективной. Сохранялась активность СКВ, нарастали 

конституциональные проявления (слабость, субфебрилитет), 
анемия, алопеция, появился суставной синдром, было выявлено 
поражение перикарда, сохранялись признаки среднетяжелого 
волчаночного нефрита. Следует отметить низкую комплаент-
ность к проводимой терапии самой пациентки.

С учетом клинического фенотипа СКВ у наблюдаемой 
нами пациентки, характеризующегося выраженным кож-
ным синдромом, полиартритом, умеренно выраженным 
серозитом и гломерулонефритом, высокой активности СКВ 
по индексу SELENA-SLEDAI, несмотря на применение ГК 
в дозе до 16 мг метилпреднизолона в комбинации с 400 мг 
гидроксихлорохина, было принято обоснованное решение 

Рисунок 1. Динамика индекса активности СКВ у пациентки С.

Рисунок 2. Кожные проявления СКВ у пациентки С. до лечения Рисунок 3. Кожные проявления СКВ у пациентки С. через 2 месяца 
после начала лечения



Медицинский алфавит № 10 / 2024. Ревматология в общей врачебной практике (1)12

об инициации терапии биологическим агентом анифоро-
лумабом, рекомендованным для данного фенотипа болез-
ни [6, 22]. Под влиянием проводимого лечения с включением 
анифролумаба была достигнута быстрая обратная динамика 
кожных и суставных проявлений, улучшилось самочувствие, 
купирован субфебрилитет, стало возможно снижение дозы 
метилпреднизолона с 16 мг до 4 мг в сутки.

Заключение
Анализ современных достижений в области изучения па-

тогенеза, клинической манифестации, диагностики и лечения 
СКВ свидетельствует о том, что парадигма ведения пациентов 
с этим заболеванием претерпела существенные изменения 
за последние годы. В настоящее время разработаны более 
строгие критерии для верификации диагноза СКВ, широко 
применяются валидированные шкалы для объективизации 
активности заболевания и мониторинга тяжести органных по-
ражений. Предложен дифференцированный подход к выбору 
болезнь-модифицирующей терапии, основанный на анализе 
фенотипа болезни. Разработана и внедрена стратегия «лече-
ние до достижения цели», предусматривающая интенсифи-
кацию терапии при недостаточном ответе на традиционные 
иммунодепрессанты, при этом сделан упор на минимизацию 
доз ГК и даже их полное исключение. Предлагаются новые 
терапевтические мишени для коррекции ключевых меха-
низмов иммунного воспаления при СКВ, одним из которых 
является гиперпродукция ИФН I типа. Блокада активности 
этого медиатора с помощью препарата анифролумаб позво-
ляет получить терапевтический ответ при резистентности 
к стандартной терапии. На основании собственных наблюде-
ний может быть подтверждена эффективность и безопасность 
этого препарата в лечении СКВ с выраженными кожными 
и суставными проявлениями.
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