
О Б З О Р Ы / R E V I E W S

Современная ревматология. 2025;19(4):81–85 81

Системная красная волчанка (СКВ) – хроническое по-
лиорганное аутоиммунное заболевание неизвестной этио-
логии с широким спектром клинических проявлений и не-
предсказуемым течением. Серологически СКВ характери-
зуется высоким уровнем органонеспецифических аутоантител 
к различным компонентам клеточного ядра [1, 2]. За по-
следние четыре десятилетия прогноз у пациентов с СКВ 
значительно улучшился благодаря достижениям в лечении 
и выявлению более легких форм заболевания [3]. Сегодня 
изучение исходов СКВ перешло от оценки смертности к 
определению активности заболевания и необратимых по-
вреждений органов. Отличительной чертой СКВ является 
крайняя вариабельность проявлений в динамике как у от-
дельных пациентов, так и внутри групп больных [1, 2]. 
Течение СКВ традиционно характеризуется чередованием 
непредсказуемых обострений и ремиссий. Динамика актив-
ности СКВ является важным предиктором смертности, а 
также повреждения органов. Вопрос о существовании и 
определение трудно поддающейся лечению (difficult-to-treat, 
D2T) СКВ изучается.  

Модели активности СКВ  
Еще в 1972 г. В.А. Насонова [1, 2] выделила три варианта 

течения СКВ, которые используются при формулировании 
диагноза в отечественной ревматологии:  

• острое течение – развитие полисиндромности (напри-
мер, волчаночный нефрит, поражение центральной 
нервной системы) на протяжении 3–6 мес после начала 
заболевания. Продолжительность жизни без лечения – 
не более 1–2 лет, однако при своевременной терапии 
прогноз удовлетворительный. Встречается преимуще-
ственно у молодых мужчин, детей и подростков; 

• подострое течение – в дебюте заболевания наблю-
даются общие симптомы (например, рецидивирующий 
артрит, поражение кожи) и часто требуется дифферен-
циальная диагностика с другими ревматическими бо-
лезнями. Течение волнообразное, с вовлечением при 
каждом обострении новых органов или систем. На про-
тяжении 2–3 лет развивается характерная полисинд-
ромность. Нередко отмечается хроническая почечная 
недостаточность вследствие поражения почек; 
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• хроническое течение – долгое время проявляется реци-
дивами моносимптомов (дискоидное поражение кожи, 
синдром Рейно, эписиндром, синдром Верльгофа). По-
лисиндромность возникает на 5–10-м году болезни. 
Это наиболее доброкачественный вариант течения. 
Больные длительно наблюдаются врачами других спе-
циальностей. [1–3] 

 
Подобное разделение на варианты течения позволяет 

проследить этапы развития СКВ, но не динамику ее актив-
ности. В 1999 г. S.G. Barr и соавт. [4] предложили классифи-
цировать течение СКВ с учетом динамики активности. У 
пациентов Хопкинской когорты (США) каждые 3 мес про-
спективно изучали клинические и лабораторные данные не-
зависимо от активности заболевания. Дополнительные визиты 
проводились по клиническим показаниям. В анализ были 
включены первые 204 пациента, которые регулярно наблю-
дались не менее 2 лет подряд (6 посещений клиники) и 
вошли в дальнейший анализ динамики активности СКВ.  

Активность СКВ оценивали с помощью двух шкал. 
Общая оценка клинической активности заболевания врачом 
(Physician’s Global Assessment, PGA) проводилась по 10-сан-
тиметровой визуальной аналоговой шкале до получения ре-
зультатов определения уровня комплемента и антител к дву-
спиральной ДНК (анти-дсДНК). Вторым показателем был 
индекс активности СКВ (Systemic Lupus Erythematosus Disease 
Activity Index, SLEDAI). Авторы модифицировали SLEDAI 
(M-SLEDAI) путем исключения двух серологических пока-
зателей (низкий уровень комплемента, повышенный уровень 
анти-дсДНК), чтобы обеспечить возможность сравнения его 
с PGA. Таким образом, максимально возможный счет  
M-SLEDAI равнялся 101, а не 105 как для полного варианта 
SLEDAI. Значения PGA и M-SLEDAI в дальнейшем были 
сопоставлены у каждого из 204 участников. Динамика ак-
тивности СКВ, которую определяли не менее 2 лет с помощью 
либо PGA, либо M-SLEDAI, была классифицирована на три 
модели: 

• рецидивирующее (ремиттирующее) волнообразное тече-
ние (relapsing-remitting, RR); 

• хронически активное течение (chronic active, CA); 
• ремиссия, клинически неактивное течение (long quies-

cent – LQ, длительный спокойный период). 
По данным PGA, доля пациентов, у которых хотя бы 

один раз за время наблюдения выявлялись модели активности 
RR, CA и LQ, составила 51, 80 и 28% соответственно. Иссле-
дователи отметили частый переход одной модели течения 
СКВ в другую. Один или несколько переходов между разными 
моделями зафиксирован при оценке с использованием как 
PGA (у 50% пациентов), так и M-SLEDAI (у 57%). У многих 
пациентов в какой-то момент наблюдения, несмотря на 
лечение, отмечалась картина СА. Она сохранялась особенно 
долго, что было неожиданно, учитывая традиционное опи-
сание СКВ как хронического рецидивирующего заболевания. 
В большинстве случаев выявлялся переход между моделями 
CA и RR. Пациенты, у которых зарегистрирован переход 
одной модели течения СКВ в другую, наблюдались значи-
тельно дольше, чем те, у кого такого перехода не зафикси-
ровано (p=0,0005), хотя демографические данные, терапия 
и тип пораженного органа не различались в двух группах. 
Продолжительность периодов СА колебалась от 1,0 до 6,7 
года (в среднем – 2,7 года; стандартное отклонение – 1,4).  

Оценка вариантов течения СКВ имеет решающее значе-
ние как для определения ее исхода, так и для дальнейшего 
внедрения новых, в том числе таргетных, методов лечения. 
Позднее ряд исследований был сфокусирован на различных 
моделях течения СКВ с применением и оригинального 
индекса SLEDAI, и его модифицированных вариантов [5–
7]. M. Zen и соавт. [8] для определения ежегодной частоты 
обострений отслеживали показатели активности заболевания 
с помощью индекса SLEDAI-2K, из которого также были 
исключены серологические маркеры. В итоге были выделены 
следующие модели течения СКВ: 

• клинически неактивное заболевание (clinical quiescent di-
sease, CQD): SLEDAI-2K=0 при 3 ежегодных визитах; 

• минимальная постоянная активность (minimal disease 
activity, MDA): SLEDAI-2K=1 при ≥1 ежегодном ви-
зите; 

• хронически активное заболевание (chronic active disease, 
CAD): SLEDAI-2K >2 при ≥2 из 3 ежегодных визитов; 

• волнообразное течение (relapsing-remitting dis ease, 
RRD): SLEDAI-2K >2 при 1 из 3 ежегодных визитов. 

Такая классификация течения СКВ, представляется наи-
более подходящей при длительном амбулаторном ведении 
пациентов. Модель CQD – отсутствие активности СКВ в 
течение как минимум 1 года; этот минимальный временной 
интервал был выбран в соответствии с критериями ремиссии 
[5, 8]. Модель MDA предполагает появление гематологических 
нарушений или лихорадки, которые значимо не влияют на 
общую активность и могут носить транзиторный характер. 
MDA трактуется как периоды минимальной активности за-
болевания и отличается по продолжительности от других 
моделей течения СКВ. Вариант CAD характеризует течение 
заболевания на протяжении как минимум 8 мес в году с  
появлением новых или сохранением ранее наблюдавшихся 
симптомов; интервал в 8 мес был выбран, поскольку он ока-
зался клинически значимым. Модель RRD – колебания ак-
тивности заболевания в течение 1 года, несмотря на лечение, 
при этом периоды активности чередуются с периодами ре-
миссии. Терапевтический подход при MDA отличается от 
такового при CAD или RRD. Клинически неактивная СКВ 
с вариантом течения CQD была зарегистрирована в 30–40% 
случаев, а хроническое активное заболевание (CAD) и ре-
цидивирующе-ремиттирующее (волнообразное, RRD) – в 
остальных 60–70%.  

Анализ динамики активности заболевания был проведен 
в когорте амбулаторных пациентов, получавших стандартную 
терапию СКВ, при наличии не менее 3 посещений в год и 
длительности наблюдения не менее 3 лет. Иммунологическое 
обследование не было включено в протокол, что позволило 
сосредоточить внимание исключительно на клинической 
активности [8]. Полученные результаты были сопоставлены 
с данными предыдущих исследований [5–7, 9], в которых 
отмечалось, что у 50% леченых пациентов ежегодно наступает 
клиническая ремиссия, в то время как у остальных 50% со-
храняется какая-либо активность СКВ: хронически активное 
заболевание (в большинстве случаев), минимальная посто-
янная активность или волнообразное течение. Авторы от-
метили, что после 7 лет наблюдения только у трети пациентов 
можно было констатировать ремиссию, в то время как у 65% 
наблюдалось волнообразное течение или минимальная по-
стоянная активность СКВ. Определение варианта течения 
СКВ может быть актуальным, поскольку у пациентов, имею-
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щих хронически активное или волнообразное течение забо-
левания, накапливается больше повреждений органов по 
сравнению с пациентами в ремиссии, что требует эскалации 
терапии [9].  

В проспективном исследовании, включавшем 350 па-
циентов с СКВ, показано, что длительно сохраняющаяся 
хронически активная форма (CAD) может повышать риск 
поражения органов на 8% [10]. В крупных исследованиях 
было установлено, что высокая активность заболевания, 
определяемая по SLEDAI или BILAG (British Isles Lupus As-
sessment Group – Группа оценки волчанки на Британских 
островах), является основным предиктором развития серь-
езных органных повреждений в течение всего периода на-

блюдения [10, 11]. Более высокая активность в дебюте забо-
левания или стойкая активность либо обострение по индексу 
BILAG (А) также были предикторами развития повреждения 
[12, 13]. Наличие повреждения одних органов или систем на 
момент дебюта СКВ может способствовать его прогресси-
рованию в других системах: например, у пациентов с почечной 
недостаточностью на момент установления диагноза с большей 
вероятностью произойдет накопление повреждений других 
органов в будущем [14, 15]. Аналогичные данные были под-
тверждены в разных когортных исследованиях независимо 
от пола, возраста, этнической принадлежности и индекса 
активности, использованного для оценки [16, 17].  

 
Повреждение органов при СКВ  

Повреждение органов при СКВ определяется как не-
обратимое изменение, которое возникает после диагностики 
СКВ и сохраняется не менее 6 мес. Оно оценивается с по-
мощью индекса повреждения (ИП) SLICC/ACR (Systemic 
Lupus International Collaborating Clinics – Международная 
группа сотрудничающих клиник по системной красной 
волчанке / American College of Rheumatology), который 
охватывает 12 систем органов [18]. Активность заболевания 
со временем может снижаться наряду с параллельным на-
растанием ИП SLICC/ACR. Структура смертности сильно 

различается по мере увеличения показателя выживаемости. 
Установлено, что меньшее число пациентов умирает из-за 
обострения СКВ, но возрастает доля умерших от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, вторичных инфекций и он-
кологической патологии [19, 20]. Примечательно, что хро-
нически активная модель заболевания (CAD) среди всех 
вариантов течения СКВ наиболее тесно связана с повреж-
дением органов-мишеней, что, в свою очередь, является 
предвестником полиорганной дисфункции и смерти (см. 
рисунок) [21]. Долгосрочный прогноз у пациентов с СКВ 
остается неблагоприятным: необходимы новые стратегии, 
направленные на продление ремиссии и минимизацию 
повреждений органов [22].  

Поскольку продолжительность жизни у больных СКВ 
увеличилась, отмечается тенденция к накоплению повреж-
дений, которые являются вторичными по отношению как к 
активности заболевания, так и к длительному его лечению 
[23–25]. Ранние повреждения, наиболее вероятно, связаны с 
активностью СКВ, в то время как поздние часто обусловлены 
неблагоприятными реакциями (НР) терапии или сопутствую-
щими заболеваниями. D.D. Gladman и соавт. [25] обнаружили, 
что поражение глаз и опорно-двигательного аппарата опре-
деленно связано с НР длительной терапии глюкокортикоидами 
(ГК), которая сопровождается преждевременными остеопо-
ротическими переломами, аваскулярными некрозами, мы-
шечной атрофией и катарактой. Поражение почек, легких, 
желудочно-кишечного тракта и кожи чаще обусловлено ак-
тивностью СКВ. В промежуточной подгруппе находятся сер-
дечно-сосудистые, нервно-психические заболевания, пора-
жение периферических сосудов, которые, возможно, имеют 
сочетанный генез. Характер хронических повреждений варь-
ируется в зависимости от основных вариантов течения СКВ, 
однако чаще поражаются костно-мышечная, сердечно-сосу-
дистая системы и почки, что влияет на прогноз заболевания. 
Нарастание ИП является одним из основных факторов, опре-
деляющих неблагоприятный прогноз и летальный исход при 
СКВ. Оно приводит к инвалидизации и снижению произво-

Связь персистирующей активности СКВ с повреждением органов (адаптировано из [21]) 
Association between persistent SLE activity and organ damage (adapted from [21])
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дительности труда [17]. Предикторы повреждения при СКВ 
были оценены в ряде исследований. Наряду с пожилым воз-
растом и активностью заболевания ранее существовавшее 
повреждение стало одним из самых сильных факторов, влияю-
щих на последующее прогрессирование ИП [26–28]. 

Группа исследователей из Торонто описала прогресси-
рующее повреждение органов в большой когорте пациентов, 
которое было напрямую связано с длительным приемом ГК. 
Изменения, вызванные терапией ГК, составляли основную 
часть повреждений в конце 5-летнего периода наблюдения 
в начальной когорте SLICC (пациенты, которые проходили 
обследование не реже 1 раза в год и находились под 
наблюдением не менее 15 лет) [25]. Хотя исходно терапия 
ГК необходима для предотвращения раннего развития по-
вреждений, длительное их применение связано с большим 
числом НР для любой системы органов [29, 30]. Пациентам 
с тяжелым течением заболевания требуются более высокие 
дозы ГК, следовательно, ожидается, что они будут подвержены 
более высокому риску органного повреждения с течением 
времени [31]. Это было подтверждено длительным наблю-
дением 258 пациентов с СКВ, у которых высокая кумулятивная 
доза ГК на исходном этапе была связана с повышенным ИП 
независимо от общей активности заболевания [32]. При-
мечательно, что повреждения, вызванные терапией ГК, про-
должают накапливаться на протяжении болезни, тогда как 
повреждения, зависящие от активности заболевания, после 
первоначального увеличения их числа остаются стабильными 
в долгосрочной перспективе [31, 33]. Выживаемость пациентов 
с СКВ возросла с 50% в 1950-х годах до более 90% в 2000-х 
годах, возможно, благодаря более ранней диагностике и оп-
тимальным схемам лечения. Тем не менее показатели смерт-
ности у пациентов с СКВ по-прежнему в 4,6 раза выше, чем 
в популяции в целом [34].  

Ряд российских работ посвящен валидации ИП [35, 36]. 
В обзорной статье Е.С. Соловьевой и соавт. [35] отмечена 

важность оценки ИП в связи с ростом в последние десятилетия 
выживаемости больных СКВ и накоплением у них необра-
тимых органных повреждений, являющихся следствием как 
активности заболевания, так и проводимой терапии. Авторы 
указали на необходимость использования ИП не только для 
оценки степени необратимых органных повреждений у кон-
кретного пациента, но и для выбора более адекватной терапии. 
В Российском исследовании РЕНЕССАНС, включавшем 
231 пациента с СКВ, необратимые органные повреждения 
зарегистрированы у 59% пациентов. Развитие большего числа 
повреждений наблюдалось у лиц более старшего возраста, с 
более высокой частотой обострений и госпитализацией, 
большей длительностью приема ГК и большей кумулятивной 
дозой циклофосфана. ИП коррелировал с высокой дозой 
ГК и не зависел от активности и клинических проявлений в 
дебюте СКВ [36].  

Заключение. Анализ вариантов течения СКВ играет 
ключевую роль в прогнозировании ее исходов и разработке 
эффективных стратегий лечения. В настоящей статье ак-
центировано внимание на значительных изменениях в струк-
туре смертности пациентов с СКВ на фоне повышения вы-
живаемости. Несмотря на снижение числа летальных исходов, 
связанных с обострениями СКВ, наблюдается рост смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний, вторичных инфекций 
и онкологической патологии. При хронически активной мо-
дели заболевания (CAD) отмечается высокая корреляция с 
органным повреждением, что указывает на увеличение риска 
полиорганной дисфункции и смерти. Знание вариантов тече-
ния СКВ при амбулаторном ведении пациентов позволит 
корректировать терапию для продления ремиссии и снижения 
числа органных повреждений. ИП SLICC/ACR, определяемый 
1 раз в 6 мес, является важным инструментом оценки  
необратимых изменений, возникающих под влиянием ак-
тивности СКВ, присоединения коморбидных заболеваний 
и лекарственной терапии.
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