
Системная красная волчанка (СКВ) – аутоиммунное

ревматическое заболевание неизвестной этиологии, харак-

теризующееся образованием широкого спектра органонес-

пецифических аутоантител к различным компонентам ядра

и иммунных комплексов, вызывающих иммунное воспали-

тельное поражение внутренних органов. Аутоантитела игра-

ют важную роль в патогенезе аутоиммунных заболеваний, и

их определение имеет существенное значение [1]. Лабора-

торные тесты позволяют получить объективную информа-

цию о характере иммунопатологических нарушений и явля-

ются важным инструментом диагностики, оценки активно-

сти, тяжести течения болезни и эффективности фармакоте-

рапии [2, 3]. Прогноз при большинстве системных заболе-

ваний, в первую очередь СКВ, во многом зависит от воз-
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Лабораторное обследование является неотъемлемым компонентом ведения больных СКВ. Ряд лабораторных тестов необходим для

верификации диагноза, некоторые показатели отражают развитие сопутствующей патологии (присоединение коморбидных со-

стояний и осложнения лекарственной терапии). Мониторинг отдельных лабораторных тестов позволяет оценить эффектив-

ность терапии, а в ряде случаев свидетельствует о необходимости ее усиления. Кроме того, отдельные параметры считаются

прогностическими факторами исхода заболевания. В статье приведены данные о спектре и частоте лабораторных нарушений при

системной красной волчанке (СКВ). Обсуждено место лабораторных тестов в диагностике и оценке прогноза заболевания. Рас-

смотрена ассоциация клинических и лабораторных проявлений, возможные механизмы развития лабораторных отклонений. При-

ведены международные рекомендации по мониторингу больных СКВ.

Правильные объем обследования больных СКВ и трактовка полученных результатов позволяют своевременно (а иногда уже в ран-

ней стадии) поставить диагноз, избежать гипердиагностики, вовремя назначить адекватную терапию и предотвратить ее ос-

ложнения.
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можности ранней лабораторной диагностики, которая поз-

воляет применять активные иммуносупрессивные схемы

лечения уже в дебюте болезни.

СКВ относится к наиболее ярким представителям этой

группы заболеваний и характеризуется разнообразными

клиническими и лабораторными симптомами, сочетание

которых индивидуально для каждого больного. Диагности-

ка СКВ опирается на «двух китов» – специфические клини-

ческие проявления и лабораторные нарушения, входящие в

диагностические критерии Американской коллегии ревма-

тологов (АКР), чувствительность и специфичность которых

проверена годами [4, 5]. Более того, согласно предложен-

ным новым критериям СКВ 2012 г., для верификации дос-

товерного диагноза необходимо обязательное присутствие 

1 клинического и 1 лабораторного признака [6].

Совершенствование лабораторных методов обследова-

ния при СКВ открывает новые возможности в том числе для

предсказания и профилактики заболевания. Так, обнаруже-

ние некоторых видов аутоантител за несколько лет до начала

заболевания позволило обсуждать вопрос так называемой

преклинической стадии СКВ [7]. Ретроспективный анализ

замороженных образцов сыворотки крови американских во-

еннослужащих показал, что в 78% случаев задолго до вери-

фикации достоверного диагноза СКВ  обнаруживались по-

ложительные антиядерные антитела. Выявление по крайней

мере одного аутоантитела – антинуклеарный фактор (АНФ),

анти-Ro/La-антитела, антитела к Sm-антигену, рибонуклео-

протеину (RNP) и двуспиральной ДНК (дсДНК), антифос-

фолипидные антитела (аФЛ) – опережало развитие клини-

ческой картины в среднем на 3,3 года (максимально на 9,4

года). Первыми в сыворотках обнаруживались АНФ, анти-

Ro/La-антитела и аФЛ; анти-Sm- и анти-RNP-антитела по-

являлись за несколько месяцев до возникновения клиниче-

ских проявлений; анти-дсДНК занимали промежуточное

положение между этими двумя группами [8].

Нельзя не упомянуть, что с клинических позиций изу-

чение аутоантительного ответа позволило выделить субти-

пы заболевания с уникальным фенотипом, механизмами

развития, прогнозом и особенностями терапии (например,

сочетание СКВ и вторичного антифосфолипидного синдро-

ма – АФС) [7]. Высказано предположение, что присущая

СКВ гетерогенность может быть обусловлена преобладани-

ем гиперпродукции антиядерных антител, ассоциирован-

ных с различными антигенами гистосовместимости (напри-

мер, анти/Ro и HLA-DQ1/DQ2; анти-La и HLA-B8, HLA-

DR3; анти-Sm и HLA-DR4) [9, 10].

Современная лабораторная диагностика СКВ включает

определение широкого спектра биомаркеров (аутоантител,

показателей острой фазы воспаления, цитокинов, иммуног-

лобулинов, иммунных комплексов, компонентов системы

комплемента, субпопуляций лимфоцитов и др.). Однако

центральное место в лабораторной диагностике занимают

серологические тесты, связанные с обнаружением циркули-

рующих аутоантител [3]. В сыворотке больных СКВ иденти-

фицировано более 100 различных аутоантител, клиническое

значение которых разнообразно [11].

Гиперпродукция аутоантител при СКВ коррелирует со

степенью выраженности иммунопатологического процес-

са и спектром клинических признаков (табл. 1). Кроме то-

го, тестирование аутоантител также может проводиться с

целью подтверждения диагноза у пациентов с недостаточ-

ным числом клинических проявлений. Необходимо на-

помнить, что обнаружения аутоантител в отсутствие кли-

нических признаков недостаточно для установления дос-

товерного диагноза СКВ.

Большинство иммунологических лабораторных тестов

недостаточно специфичны для диагностики как СКВ, так и

других аутоиммунных заболеваний, поэтому назначение лабо-

раторных исследований и оценка их результатов должны про-

водиться в соответствии с предполагаемым диагнозом и дан-

ными тщательного клинического обследования больных [12].

В течение последних десятилетий ключевым диагно-

стическим тестом при СКВ является определение антинук-

леарных антител (АНА). Повышение уровня АНА – один из

наиболее чувствительных критериев АКР, который выявля-

ется более чем у 99% больных СКВ.

Основным скрининговым тестом при диагностике СКВ

является определение АНА (показатель называется АНФ) ме-

тодом непрямой иммунофлюоресценции [13, 14]. Тест на

АНФ – один и основных методов диагностики не только

СКВ, но и других системных ревматических заболеваний. Его

применяют для выявления СКВ (входит в критерии АКР) и

системной склеродермии (ССД), оценки прогноза и монито-

ринга течения ювенильного хронического артрита и феноме-

на Рейно. Положительные результаты определения АНФ рас-

сматриваются в качестве обязательных диагностических кри-

териев лекарственной волчанки, аутоиммунного гепатита и не

имеют доказанного диагностического и прогностического

значения при ревматоидном артрите (РА), рассеянном скле-

розе, заболеваниях щитовидной железы, инфекциях, идиопа-

тической тромбоцитопенической пурпуре и фибромиалгии

[2, 3, 15]. Позитивность по АНФ встречается у здоровых (при

этом частота обнаружения АНФ повышается с возрастом,

особенно у женщин), родственников больных аутоиммунны-

ми ревматическими заболеваниями, при различных неауто-

иммунных заболеваниях с полиорганной симптоматикой

(опухолях, инфекциях, болезнях крови и др.), в связи с чем

неправильная интерпретация результатов лабораторного об-

следования (низкие титры АНФ в сочетании с неспецифич-

ными симптомами – артралгиями, миалгиями, лихорадкой и

др.) может явиться причиной гипердиагностики СКВ.

Следует заметить, что более чем у 20% больных СКВ ре-

зультаты исследования АНА могут быть отрицательными,

особенно в дебюте заболевания [16]. И напротив, описаны

случаи, когда положительные результаты определения АНА

на несколько лет опережали появление развернутой клини-

ческой картины СКВ [8]. 

Среди АНА наиболее специфичными диагностически-

ми и прогностическими маркерами являются анти-дсДНК-

антитела [17, 18]. Их выявление считается «золотым стан-

дартом» диагностики СКВ, однако поиск новых, более спе-

цифичных и чувствительных маркеров активности и про-

гноза заболевания продолжается. 

Увеличение титра анти-дсДНК коррелирует с активно-

стью СКВ и развитием волчаночного нефрита. Определение

этого иммунологического показателя полезно при монито-

рировании активности СКВ. В ряде работ продемонстриро-

вана ассоциация между титрами анти-дсДНК и степенью

необратимого органного повреждения [19, 20]. 

В противоположность анти-дсДНК, которые являются

четким маркером активности, обнаружение анти-Ro-, ан-

ти-La- и анти-RNP-антител в большей степени имеет про-

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 2 ’ 1 4

Л Е К Ц И И

31



гностическое значение. Кроме того, Ro/La-антитела чаще

встречаются при особом субтипе заболевания (подострая

кожная красная волчанка) с высокой частотой поражения

кожи и суставов и меньшей частотой поражения почек и

ЦНС. Носительство данных антител является фактором ри-

ска развития синдрома неонатальной волчанки – модели

пассивно приобретенного аутоиммунного заболевания но-

ворожденных. Ассоциация антит-RNP с клиническими

проявлениями неясна, имеются даже сведения о протектив-

ной роли этих антител в отношении развития волчаночного

нефрита, хотя и отмечается более высокая частота развития

эпилепсии и необратимого органного повреждения (в том

числе и когнитивных нарушений) при носительстве анти-

RNP-антител [21]. Было обнаружено, что положительные

анти-Sm-антитела являются дополнительным фактором не-

благоприятного исхода (более высоких показателей леталь-

ности) у больных с поражением почек [22].

Лабораторным критерием АФС являются аФЛ. Частота

выявления аФЛ при СКВ варьирует от 25 до 60% и досто-

верно выше у больных с тромбозами, акушерской патологи-

ей. Возможно транзиторное повышение уровня аФЛ при

активной СКВ [23].

Снижение общей гемолитической активности компле-

мента (СН50) и его отдельных компонентов (С3 и С4) наблю-

дается у больных волчаночным нефритом и в части случаев ас-

социируется с обострением заболевания. Также есть сообще-

ния о том, что определение уровня комплемента может иметь

предикторное значение в отношении активизации СКВ [24].

Маркером почечного поражения считается и повыше-

ние уровня антинуклеосомных антител. В ряде исследова-
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Показатель                               Частота, %                                                                       Клиническое значение

Таблица 1. Ч а с т о т а  и  к л и н и ч е с к о е  з н а ч е н и е  л а б о р а т о р н ы х  н а р у ш е н и й  п р и  С К В

Примечание. РФ – ревматоидный фактор. 

АНФ

Анти-дсДНК-антитела

Анти-Sm-антитела

Анти-U1-RNP-антитела

Антитела к нуклеосомам 
(LE-клеточный тест)

Анти-SS-A/Ro-антитела

Анти-SS-B/La-антитела

РФ

а-С1q

аФЛ

СОЭ

Лейкопения 

Анемия

Тромбоцитопения

СРБ

80–95

60–80

8–20

–

30–40

30–50

20

10–20

30–60

25–60

Часто

40–60

Часто

10–20

Редко

Основной скрининговый лабораторный тест при СКВ.
Может обнаруживаться при других системных заболеваниях соединительной ткани и неревма-
тических заболеваниях (хронические заболевания печени, злокачественные новообразования,

паразитарные, эндокринные и гематологические заболевания)

Серологический диагностический маркер СКВ. Маркер активности патологического процесса.
Предиктор обострения СКВ

Диагностический критерий СКВ.
Не имеет значения для оценки активности и характеристики субтипов заболевания

Имеют невысокое значение для диагностики СКВ, однако их определяют для прогнозирования
неблагоприятного течения СКВ с развитием синдрома Рейно и тяжелого поражения внутрен-

них органов

Ассоциируются с поражением почек при СКВ. Положительные результаты встречаются при ле-
карственной волчанке и аутоиммунном гепатите

Положительные результаты ассоциируются с фотосенсибилизацией, подострой кожной крас-
ной волчанкой, вторичным синдромом Шёгрена.

Прогностический фактор развития неонатальной волчанки новорожденных

Их обнаружение коррелирует с низкой частотой поражения почек при СКВ.
Предиктор развития врожденной полной поперечной блокады сердца

Как правило, определяется в низких титрах, высокие титры ассоциируются со вторичным син-
дромом Шёгрена

Маркер активности заболевания, предиктор развития волчаночного нефрита, маркер неблаго-
приятного прогноза

Серологический маркер АФС.
Предиктор риска развития тромботических осложнений и акушерской патологии.

Транзиторное повышение этого показателя может ассоциироваться с активностью СКВ

Увеличение СОЭ плохо коррелирует с активностью заболевания и может указывать на наличие
интеркуррентной инфекции

Ассоциируется с активностью заболевания (главным образом лимфопения)

Гипохромная анемия связана с хроническим воспалением, ЖКТ- кровотечением, приемом 
некоторых лекарств. Кумбс-положительная гемолитическая анемия встречается у 10% больных

в период обострения СКВ

Обычно выявляется при АФС

Повышение этого показателя нехарактерно для СКВ, в большинстве случаев отмечается при
наличии сопутствующей инфекции.

Умеренное увеличение концентрации СРБ (<10 г/л) ассоциируется с атеросклеротическим по-
ражением сосудов



ний показано, что частота обнаружения высокого уровня ан-

тител к нуклеосомам у больных СКВ может достигать 87%, а

их наличие (особенно IgG3-подкласса) ассоциируется с по-

ражением почек. Длительное динамическое наблюдение по-

казало, что уровень антинуклеосомных антител положитель-

но коррелирует с уровнем анти-дсДНК-антител и соотноше-

нием белок/креатинин мочи и отрицательно – с концентра-

цией сывороточного альбумина. При почечной ремиссии

уровень антинуклеосомных антител (как и анти-дсДНК)

был достоверно выше по сравнению с аналогичными пока-

зателями у больных активным волчаночным нефритом [25].

Как уже отмечалось, некоторые маркеры могут являть-

ся предикторами обострения СКВ. Традиционно маркером

возможного обострения считалось повышение уровня анти-

дсДНК-антител и снижение уровня компонентов компле-

мента [18, 24]. 

В последние годы появились данные о предикторной ро-

ли антинуклеосомных антител [25].  K.P. Ng и соавт. [26] обна-

ружили, что у 81% больных с положительными антителами к

нуклеосомам в последующие 5 лет развивалось обострение за-

болевания, при этом частота и скорость развития обострений

непосредственно коррелировали с титрами антител. Чем вы-

ше были титры антител, тем быстрее наступало обострение

СКВ, что не всегда наблюдалось у больных с повышенным

уровнем анти-дсДНК. Основываясь на собственных результа-

тах и данных, полученных на мышиных моделях волчаночно-

подобного заболевания (свидетельствующих о появлении ан-

тинуклеосомных антител задолго до обнаружения антител к

ДНК), авторы высказали предположение, что уровень анти-

нуклеосомных антител может оказаться лучшим предсказате-

лем обострения СКВ, в том числе у больных с отрицательны-

ми результатами тестов на анти-дсДНК.

Антитела к C1q-компоненту комплемента (а-C1q) об-

наруживаются в сыворотке у 30–60% больных СКВ,  при

этом наиболее часто при развитии волчаночного нефрита.

Повышенный уровень а-С1q коррелирует с выраженностью

клинических и морфологических признаков поражения по-

чек, а риск развития волчаночного нефрита в течение пос-

ледующего десятилетия у пациентов с повышенной концен-

трацией а-С1q составляет примерно 50% [27–29].

Костный мозг при СКВ также является органом-мише-

нью. Гематологические нарушения входят в число диагно-

стических критериев СКВ, являются маркерами тяжести и

прогностическими предикторами. Аутоиммунная гемоли-

тическая анемия и тромбоцитопения встречаются у 7–13 и

16–27% больных соответственно и в большинстве случаев

являются тяжелыми проявлениями заболевания. Лейкопе-

ния (в основном лимфопения) регистрируется в 20–50%

случаев в течение заболевания [30].

Аутоиммунная гемолитическая анемия (АГА) часто яв-

ляется первым симптомом СКВ. У таких больных имеются

другие лабораторные маркеры гемолиза: сниженный уро-

вень гаптопглобина, повышенный уровень непрямого би-

лирубина, повышение концентрации лактатдегидрогеназы

и сфероцитоз при исследовании мазка периферической

крови, а также ретикулоцитоз. При помощи прямой пробы

Кумбса можно дифференцировать иммуноопосредованный

гемолиз от других форм аутоиммунный гемолитической

анемии. Следует подчеркнуть, что положительная проба

Кумбса в отсутствие других биохимических маркеров не

указывает на наличие гемолиза [31]. 

Нередко встречается анемия хронического воспаления,

как правило, нормохромная, нормоцитарная, с низким ко-

личеством ретикулоцитов, низким содержанием железа сы-

воротки и нормальным или повышенным уровнем ферри-

тина. Анемию хронического воспаления следует отличать от

железодефицитной анемии на фоне кровопотери и легоч-

ных геморрагий (редко). При железодефицитной анемии

наблюдаются гипохромия и микроцитоз эритроцитов, низ-

кий уровень железа и ферритина. Развитию анемии у боль-

ных СКВ также способствует прием лекарств: аспирина, не-

стероидных противовоспалительных препаратов, глюко-

кортикоидов (ГК) и оральных антикоагулянтов (кровотече-

ние из желудочно-кишечного тракта – ЖКТ), азатиоприна,

метотрексата, микофенолата мофетала и циклофосфамида

(супрессия костномозгового кроветворения) [32].

Тромбоцитопения выявляется у 7–30% больных СКВ,

наиболее частым патогенетическим механизмом развития

данного осложнения является повышение периферической

деструкции тромбоцитов вследствие наличия антитромбоци-

тарных антител. Тромбоцитопения может развиваться остро

и в ряде случаев бывает достаточно выраженной. Тромбоци-

топения возникает главным образом на фоне активности за-

болевания; сочетание тромбоцитопении и АГА получило на-

звание «синдром Эванса». При аутоиммунной тромбоцито-

пении снижено количество тромбоцитов при нормальном

количестве эритроцитов и лейкоцитов, могут встречаться

крупные тромбоцитарные формы. При исследовании кост-

ного мозга обнаруживают мегакариоциты, указывающие на

периферическую деструкцию тромбоцитов. К другим воз-

можным причинам тромбоцитопении относят аФЛ, хрони-

ческий гепатит, ВИЧ-инфекцию, уремию. Хроническая

тромбоцитопения в меньшей степени связана с активностью

заболевания и хуже поддается терапии ГК. У части больных

(до 16%) стойкая тромбоцитопении может появиться за не-

сколько лет до развития клинических признаков СКВ. Ле-

карственноиндуцированная тромбоцитопения наиболее час-

то связана с гепаринотерапией, приемом азатиоприна и ред-

ко – плаквенила. Тромбоцитопению также считают незави-

симым фактором риска летальности при СКВ, особенно ес-

ли она возникает в поздних стадиях заболевания [33].

Лейкопения регистрируется более чем у половины

больных, в основном за счет лимфопении, однако может

встречаться и нейтропения (как правило, в сочетании с АГА

и тромбоцитопенией). В отличие от тромбоцитопении ней-

тропения при СКВ не ассоциируется с повышенным рис-

ком летального исхода. Изменения белого ростка регистри-

руются на фоне активности заболевания. Нет убедительных

данных о повышении частоты инфекционных осложнений

у больных с лимфопенией [34]. В то же время получены убе-

дительные доказательства того, что выраженная лимфопе-

ния <1⋅109/л и низкий уровень IgG3 (<60 мкг/мл) или IgG4

(<20 мкг/мл) ассоциируются с повышенным риском инфек-

ции. Некоторые исследователи рекомендуют определять

суммарное содержание IgG и его субклассов при первичном

осмотре и последующем наблюдении, особенно у больных,

получающих иммуносупрессивную терапию [35]. 

Патология костного мозга может проявляться отклоне-

ниями со стороны одного или нескольких ростков крови.

Основной причиной костномозговой супрессии у больных

СКВ является влияние лекарств (азатиоприна – особенно 

у больных с нарушенным полиморфизмом тиопуринметил-
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трансферазы,  циклофосфамида – особенно при высоких

кумулятивных дозах).

Истинная эритроцитарная аплазия встречается редко,

развивается, как правило, медленно, другие признаки ак-

тивности СКВ отсутствуют. При истинной эритроцитарной

аплазии анемия носит нормохромный, нормоцитарный ха-

рактер, отмечается низкое содержание ретикулоцитов. Ди-

агноз основывается на исследовании костного мозга (отсут-

ствие эритроцитарных клеток, сохранение других ростков)

и исключении других возможных причин анемии (острая

парвовирусная инфекция, дефицит железа и витамина В12,

лекарственный анамнез) [36].

В редких случаях у больных СКВ может развиваться 

миелофиброз. Также больные СКВ имеют 3-кратный риск

возникновения неходжкинской лимфомы, при этом факто-

ром риска является наличие сухого синдрома, а не цитоток-

сическая терапия [37].

При СКВ встречается гемофагоцитарный синдром,

характеризующийся высокой лихорадкой, панцитопе-

нией, гепатоспленомегалией, похуданием, лимфадено-

патией, повышением уровня печеночных ферментов,

гиперферритинемией и высоким уровнем триглицери-

дов. Возможно развитие ДВС-синдрома и дисфункции

ЦНС. Гемофагоцитарный синдром наблюдается у боль-

ных как активной, так и неактивной СКВ. В первом слу-

чае отмечена тесная связь проявлений гемофагоцитар-

ного синдрома с высокими титрами антиядерных анти-

тел и гипокомплементемией, что подразумевает имму-

нокомплесный патогенетический механизм развития

данного проявления. При неактивной СКВ гемофагоци-

тарный синдром развивается на фоне сопутствующей

инфекции (бактерии, вирусы – наиболее часто вирус

Эбштейна – Барр и цитомегаловирус) или цитотоксиче-

ской терапии [38].

Трактовка биохимического анализа крови основана на

общетерапевтических подходах и отражает факт и степень

поражения внутренних органов (например, повышение

уровня сахара при стероидном диабете, дислипидемия при

метаболическом синдроме и др.). Уровень сывороточного

альбумина, креатинина, соотношение белка и креатинина в

моче позволяют судить о степени вовлечения почек в пато-

логический процесс [39].

Наряду с идентификацией аутоантител у больных СКВ

определяют маркеры воспаления (СОЭ, СРБ и др.). При

оценке острофазовых показателей у больных СКВ важно

помнить, что СОЭ – высокочувствительный, но не специ-

фичный маркер системного воспаления, и его определение

имеет ограниченное значение для диагностики СКВ. Дан-

ные о корреляции СОЭ с активностью волчаночного про-

цесса противоречивы [12]. 

СРБ – основной острофазовый белок плазмы крови,

который рассматривается как наиболее чувствительный

лабораторный маркер инфекции, воспаления и тканевого

повреждения. При хронических воспалительных заболева-

ниях (РА, васкулиты, инфекции) СРБ используют в каче-

ства главного параметра, отражающего активность про-

цесса. У больных СКВ четкой корреляции между уровнем

СРБ и активностью заболевания не выявлено. Повышение

уровня СРБ может быть вызвано поражением легких

(плеврит), почек, сопутствующей инфекцией и терапией
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Вид исследования                                                                                                                    Кратность

Таблица 2. Р е к о м е н д у е м ы й  п л а н  л а б о р а т о р н о г о  о б с л е д о в а н и я  б о л ь н ы х  С К В  
в  о б щ е к л и н и ч е с к о й  п р а к т и к е

Примечание. МНО – международное нормализованное отношение.

Клинический анализ крови, мочи

Биохимический анализ крови 
(развернутый)

АНФ, анти-дсДНК-, анти-Ro/La-,
анти-Sm-антитела, аФЛ, С3-, С4-
компоненты комплемента

Анти-дсДНК-антитела, С3-, 
С4-компоненты комплемента

аФЛ

Анти-Ro- и анти-La-антитела

СРБ

Оценка функции почек 
(проба Реберга), уровень сыворо-
точного альбумина и креатинина

Коагулограмма

При каждом визите. При необходимости мониторинга активности заболевания и терапии частота
проведения тестов определяется индивидуально

При каждом визите. При необходимости мониторинга активности заболевания и терапии частота
проведения тестов определяется индивидуально

При первом визите к врачу, для верификации диагноза, оценки активности заболевания, 
выявления прогностически неблагоприятных маркеров. Рекомендуемая частота определения АНФ –

1 раз в 6–12 мес, анти-дсДНК – 1 раз в 1–3 мес при высокой и 1 раз в 3–6 мес при низкой 
активности СКВ; анти-Ro/La – 1 раз в 3 мес, анти-Sm – однократно

1 раз в 3–6 мес (некоторые авторы предлагают определение анти-дсДНК и С3-, С4- компонентов
комплемента при каждом визите к врачу ввиду возможного предикторного значения данных тестов)

При планировании беременности, перед операцией или трансплантацией органов, 
перед назначением эстроген-содержащих препаратов, при появлении новых неврологических 

симптомов или сосудистых осложнений. 
Рекомендуемая частота определения – 1 раз в 3–6 мес

При планировании беременности

1 раз в год, а также для оценки вероятности развития сердечно-сосудистых 
и инфекционных осложнений

Не реже 1 раза в год при отсутствии признаков поражения почек, в остальных случаях – 
по показаниям

1 раз в год; на фоне терапии антикоагулянтами частота определения МНО зависит 
от уровня этих показателей и потребности в коррекции дозы



ГК. В прошлом определение концентрации СРБ классиче-

ским методом использовали главным образом для диффе-

ренциальной диагностики обострения СКВ и присоедине-

ния вторичной инфекции у больных с лихорадочным син-

дромом, так как имелись многочисленные свидетельства

высокой специфичности этого показателя для определе-

ния инфекционных осложнений у больных СКВ, особенно

в отсутствие серозита. Кроме того, увеличение концентра-

ции СРБ чаще наблюдается на фоне бактериальной, а не

вирусной инфекции. Разработка высокочувствительного

метода определения концентрации СРБ (вчСРБ) позволи-

ла стратифицировать больных СКВ по степени кардиова-

скулярного риска [40, 41].

Некоторые лабораторные маркеры (компоненты комп-

лемента, иммуноглобулины, криоглобулины, цитокины и

растворимые формы цитокиновых рецепторов, неоптерин,

растворимые клеточные молекулы адгезии, субпопуляции

лимфоцитов и др.) имеют меньшее клиническое значение,

однако используются при мониторировании активности за-

болевания и ответа на терапию.

Больные СКВ должны находиться под постоянным

диспансерным наблюдением, даже при развитии стойкой

клинико-лабораторной ремиссии, для своевременного вы-

явления рецидивов заболевания и сопутствующей патоло-

гии, профилактики осложнений СКВ и проводимой тера-

пии. Рекомендации по лабораторному мониторингу паци-

ентов с СКВ представлены в табл. 2. 

При первом визите к врачу целесообразно определение

АНФ, анти-дсДНК-, анти-Ro/La-, анти-RNP-, анти-Sm-

антител, уровня аФЛ, С3- и С4-компонентов комплемента.

Эксперты EULAR предлагают проводить обследование

пациентов с неактивной СКВ при отсутствии необратимого

органного повреждения и сопутствующей патологии 1 раз в

6–12 мес. В неактивный период рекомендован следующий

план обследования: клинический анализ крови, уровень

СРБ, сывороточного альбумина и креатинина (или ско-

рость клубочковой фильтрации), общий анализ мочи и со-

отношение белок/креатинин мочи. Следует также помнить

о необходимости контроля определенных показателей в за-

висимости от принимаемых лекарств. 

При появлении признаков обострения заболевания или

развития сопутствующей патологии показана немедленная

консультация терапевта или ревматолога. Объем обследова-

ния, необходимого в подобных ситуациях, определяется ин-

дивидуально. 

Таким образом, лабораторное обследование является

неотъемлемым компонентом ведения больных СКВ. Ряд

лабораторных тестов необходим для верификации диагноза,

некоторые показатели отражают развитие сопутствующей

патологии (присоединение коморбидных состояний и ос-

ложнения лекарственной терапии). Мониторинг отдельных

лабораторных тестов позволяет оценить эффективность те-

рапии, а в ряде случаев свидетельствует о необходимости ее

усиления. Кроме того, отдельные параметры считаются

прогностическими факторами исхода заболевания.

Таким образом, правильные объем обследования боль-

ных СКВ и трактовка полученных результатов позволяют

своевременно (иногда уже в ранней стадии) поставить диаг-

ноз, избежать гипердиагностики, вовремя назначить адек-

ватную терапию и предотвратить ее осложнения.
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