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В данной публикации освещаются важные факторы, ха-
рактеризующие аутоиммунный патогенез, диагностику,
клиническое течение и методы лечения системной красной
волчанки.
Многочисленные исследования свидетельствуют, что оп-
тимальный контроль активности данной патологии, тща-
тельное планирование беременности в сочетании с много-
профильным мониторингом и лечением существенно сни-
жают риск для матери и ребенка.
Ключевые слова: системная красная волчанка, аутоанти�
тела, иммунокомплексные нарушения, поликлональная акти�
вация �клеток, осложнения беременности.

Системная красная волчанка (СКВ), болезнь Либма;
на–Сакса – это аутоиммунное системное заболевание со;

единительной ткани, характеризующееся системным имму;
нокомплексным поражением соединительной ткани и ее про;
изводных, с поражение сосудов микроциркуляторного русла.

Аутоиммунный патогенез заболевания заключается в
иммунорегуляторном дисбалансе и гиперпродукции аутоан;
тител различной специфичности. Патогенетический меха;
низм – активность аутоантител реализуется через компле;
ментзависимый цитолиз, циркулирующие и фиксированные
иммунные комплексы, взаимодействие с клеточными рецеп;
торами, что приводит к развитию системного воспаления.

СКВ рассматривалась как хроническая вирусная инфек;
ция (РНК;содержащие вирусы, близкие к коревым или ко;
реподобным) исследователями 60;х годов прошлого столе;
тия считали, поскольку у пациенток, родственников и меди;
цинского персонала, контактирующего с пациентами, обна;
руживали косвенные признаки персистирующей вирусной
инфекции. В настоящее время СКВ рассматривается как по;
лиэтиологическое заболевание. В его развитии предполага;
ется участие вирусной инфекции, а также генетических, эн;
докринных факторов и факторов окружающей среды. К
триггерам, запускающим патологический аутоиммунный
процесс, относятся инфекционные агенты, инсоляция,
стресс, чрезмерная физическая нагрузка, прием некоторых
лекарственных препаратов, комбинированных оральных
контрацептивов и др.

Болезнь получила название из;за своего характерного
признака – сыпи на переносице и щеках (пораженный учас;
ток по форме напоминает бабочку), которая, как считали в
Средневековье, напоминает места волчьих укусов [1].

G. Hughes, S. Shelly и соавторы [2, 3] проиллюстрирова;
ли, что существенное повышение распространенности СКВ
за последние десятилетия, отчасти объясняется улучшением
диагностики заболевания, внедрением в практику более со;
вершенных иммунологических методов исследования.

Авторы, основываясь на результатах эпидемиологичес;
ких наблюдений и экспериментальных исследований, пред;
полагают, что половые стероиды являются важными моду;
ляторами генетического риска аутоиммунных заболеваний.
Увеличение свободных стероидных гормонов глюкокорти;

коидов, прогестерона и эстрогенов вызывает изменения в
функции иммунокомпетентных клеток.

Возможна также семейно;генетическая предрасполо;
женность. Болеют преимущественно молодые женщины и
девочки;подростки 13–30 лет в 90% случаев. Частота СКВ,
как отмечают M. Clawsе и соавторы [13], при гестации со;
ставляет 1 случай на 1500–3000 беременностей, причем в
20% наблюдений диагноз впервые устанавливают в геста;
ционный период.

A. Dоria и соавторы [12] указывают, что во время бере;
менности в организме происходят глубокие иммунно;эндо;
кринные изменения, которые регулируются фетоплацентар;
ным комплексом и зависят от взаимодействий между мате;
рью и плодом.

Физиологическое повышение кортизола, прогестерона
и эстрадиола во время беременности может приводить к
изменению иммунных реакций, в частности к цитокино;
вой Th2;поляризации, как в зоне взаимодействия матери и
плода, так и на системном уровне. Затем, по мнению
A. Dоria и соавторов [14], это может быть важно для выжи;
вания плода, которое выше в случае опосредованного Th1;
цитокинами подавления иммунного ответа.

T. Diniz;da;Costa [11] считает, что беременность у паци;
енток с СКВ ассоциируется с материнскими, акушерскими и
плодовыми осложнениями.

В прошлом, основываясь на публикациях о неблагопо;
лучном состоянии здоровья беременных и плохих исходах
для плодов, сложилось мнение о необходимости не допус;
кать беременность у пациенток с СКВ.

В настоящее время с улучшением контроля активности
заболевания и совершенствованием лечения СКВ больше не
является абсолютным противопоказанием для беременности.

Как отмечают Е. Федорова, Л. Ванько, Н. Клименченко
[9], наиболее ярким проявлением иммунологических нару;
шений является образование аутоантител к множеству ауто;
антигенов, среди которых доминируют аутоантитела к двух;
спиральной ДНК (обнаруживаются у 95% больных). 

Один из трех главных механизмов реализации эффекта
аутоантител состоит в их цитотоксическом действии. 

Второй важнейший механизм реализации повреждаю;
щего эффекта антител обусловлен последствиями избыточ;
ного формирования свободных иммунных комплексов, ко;
торые, связываясь с Fе;рецепторами, откладываются в тка;
нях, привлекают макрофаги и активируют их, что приводит
к развитию локального воспаления. 

Третий механизм действия антител обусловлен функцио;
нальными эффектами, возникающими при взаимодействии
антитела с клеткой;мишенью, что может оказывать как блоки;
рующее, так и стимулирующее действие (в зависимости от
особенностей молекулы и связанных с ней сигнальных путей).

Авторы сообщают, что еще один патогенетический меха;
низм СКВ связан с усилением апоптоза [9]. Фагоцитоз апоп;
тотических клеток приводит к накоплению в фаголизосомах
большого количества нуклеосом. 
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Выявление ДНК в фаголизосомах рецепторами TLR9,
особенно в плазмацитоидных дендритных клетках, вызывает
включение сигнальных путей, приводящих к экспрессии ин;
терферона (IFN);. В результате повышенной стимуляции
продукции этого цитокина развивается иммунологический
дисбаланс, в частности, усиленная дифференцировка Тh2;
клеток, дополнительно способствующая гиперактивации В;
лимфопитов.

S. Varghese и соавторы, 2011; C. Tower и соавторы, 2011
[4, 5], отмечают, что в настоящий период большое значение в
развитии СКВ уделяют Т;регуляторным клеткам – уникаль;
ной популяции тимусного происхождения (CD4+CD25+).
Авторы считают, что ключевым фактором транскрипции при
развитии этих естественных Т;регуляторных клеток (е;Трег)
является продукт гена FохрЗ, поэтому выявить их можно по
фенотипу CD4+CD25+Foxp3. Они составляют 5–10% пери;
ферических СD4;клеток и подавляют активацию и эффек;
торные функции аутореактивных Т;клеток. Происходящая
при СКВ активация В;клеток и потеря толерантности им;
мунной системы пациентки к собственным антигенам многи;
ми исследователями объясняется подавлением популяции
Трег;клеток. СКВ считается не только полиэтиологическим,
но и полипатогенетическим заболеванием, но в тоже время
все компоненты патогенеза в той или иной степени восходят
к активации В;клеток и усиленной выработке аутоантител,
прежде всего к двуспиральной ДНК, с последующим форми;
рованием иммунных комплексов и повреждением тканей.
При этом особая роль отводится нарушению толерантности
иммунной системы к собственным антигенам [9].

Клиническая картина СКВ. Начинается болезнь посте;
пенно с рецидивирующего полиартрита, астении. Реже на;
блюдается острое начало с высокой лихорадки, дерматита,
острого полиартрита. В дальнейшем отмечается рецидиви;
рующее течение и характерная полисиндромность.

Полиартрит, полиартралгии – наиболее частый и ранний
симптом заболевания. Большинство пациенток страдают от
боли в суставах, чаще страдают мелкие суставы кистей рук и
запястья, голеностопные, реже коленные суставы. Проявля;
ется артралгиями, реже – полиартритом с симметричным во;
влечением суставов. Деформация суставов, вызванная СКВ,
принимают необратимый характер от 15–20% пациентов.

Для СКВ у мужчин типичным дебютом является сакро;
илеит. Выраженность и стойкость поражений различна. Од;
нако характерен неэрозивный тип полиартрита, даже при на;
личии деформации межфаланговых суставов, которая раз;
вивается у 10–15% пациенток с хроническим течением. Эри;
тематозные высыпания на коже проявляются у 65% пациен;
ток с СКВ, возникают одними из первых, однако только у
30–50% отмечается «классическая» макулопапулезная сыпь
на коже лица в виде «бабочки» в верхней половине грудной
клетки в виде декольте, на конечностях – также частый при;
знак СКВ. Гнездная алопеция и ульцерация полости рта и
носа, влагалища – также в числе возможных проявлений
СКВ. В некоторых случаях редко появляются трофические
язвы, а также ломкость ногтей и выпадение волос.

Полисерозит считается компонентом диагностической
триады наряду с дерматитом и полиартритом. Наблюдается
он практически у всех пациенток в виде перигепатита и/или
периспленита, двустороннего плеврита и/или перикардита,
весьма редко перитонита.

Характерно поражение сердечно;сосудистой системы.
Обычно развивается перикардит, к которому присоединяется
миокардит. Сравнительно часто наблюдается бородавчатый
эндокардит Либмана–Сакса с поражением митральных, аор;
тальных и трикуспидальных клапанов. J. Mary и соавторы от;
мечают, что у пациенток с СКВ чаще и быстрее развивается
атеросклероз, чем у здоровых людей [10]. Признаки пораже;

ния сосудов входят в картину поражения отдельных органов.
Однако следует отметить возможность развития синдрома
Рейно (задолго до типичной картины СКВ), поражение как
мелких, так и крупных сосудов, с соответствующей клиниче;
ской симптоматикой. Поражение легких может быть связано
с основным заболеванием (сосудисто;соединительноткан;
ный синдром) или с вторичной инфекцией. Волчаночный
пневмонит проявляется кашлем, одышкой, обнаружением
незвонких влажных хрипов в нижних отделах легких.

Со стороны пищеварительного тракта отмечается афтоз;
ный стоматит, диспепсический синдром и анорексия. Боле;
вой абдоминальный синдром (исключая акушерскую клини;
ку) может быть связан как с вовлечением в патологический
процесс брюшины, так и с собственно васкулитом – мезенте;
риальным, селезеночным и др. Очень редко развиваются сег;
ментарные илеиты. Поражение ретикулоэндотелиальной си;
стемы выражается в увеличении всех групп лимфатических
узлов – весьма частом и раннем признаке системности бо;
лезни, а также в увеличении печени и селезенки. Эти изме;
нения свидетельствуют о напряженном иммунном процессе
в организме. Собственно волчаночный гепатит развивается
крайне редко. Тем не менее, увеличение печени может быть
обусловлено сердечной недостаточностью при панкардите
или выраженным выпотом при перикардите, а также разви;
тием ее жировой дистрофии.

Волчаночный диффузный гломерулонефрит 
(люпус�нефрит)

Поражение ткани почки при системной красной волчан;
ке может быть в виде утолщения базальной мембраны клу;
бочков, отложения фибрина, наличия гиалиновых телец
тромбов и гематоксилиновых телец, феномена «проволоч;
ной петли». В практике зачастую единственный симптом –
безболезненная гематурия или протеинурия. Благодаря ран;
ней диагностике и своевременной терапии СКВ частота ост;
рой почечной недостаточности не превышает 5%. Может
быть поражение почек в виде волчаночного нефрита как на;
иболее серьезное поражение. Частота возникновения волча;
ночного нефрита зависит от характера течения и активности
болезни, наиболее часто почки поражаются при остром и
подостром течении и реже – при хроническом.

Поражение нервно;психической сферы встречается у
многих пациенток во всех фазах болезни. В начале болезни
– астеновегетативный синдром, в дальнейшем развиваются
признаки поражения всех отделов центральной и перифе;
рической нервной системы в виде энцефалита, миелита, по;
линеврита. Характерно системное поражение нервной сис;
темы в виде менингоэнцефаломиелополирадикулоневрита.
Реже наблюдаются эпилептиформные приступы. Возмож;
ны галлюцинации (слуховые или зрительные), бредовые со;
стояния и другие.

Американский колледж ревматологии описывает 19 нерв;
но;психологических синдромов при СКВ [15]. Для хроничес;
кого течения свойственно длительное превалирование одно;
го или нескольких симптомов, множественные органные по;
ражения проявляются к 5–10;му году жизни. В зависимости
от активности заболевания выделяют: активную фазу с тре;
мя степенями активности (ІІІ степень – высокая, ІІ – уме;
ренная и I – минимальная) и неактивную фазу (ремиссия).
Диагноз СКВ устанавливают на основании клинических
признаков и подтверждается он иммунологическими теста;
ми. Для этого заболевания, как указывалось ранее, характер;
ны многообразные клинические проявления: кожный синд;
ром (85–95%), суставной синдром (80–90%), серозный (до
90%), сердечно;сосудистый синдром (80%). В случае стой;
кой ремиссии СКВ могут регистрироваться только гемато;
логические и иммунологические нарушения.
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Среди гематологических изменений при СКВ отмечают;
ся анемия, лейкопения со сдвигом лейкоцитарной формулы
влево вплоть до промиелоцитов, тромбоцитопения, увеличе;
ние уровня С;реактивного белка, фибриногена, 2; и ;гло;
булинов. СКВ характеризуется изменением общего иммуни;
тетного статуса и появлением специфических антител. Из;
менения иммунного статуса проявляются: в уменьшении об;
щего числа лимфоцитов, CD8+T;лимфоцитов, NK;клеток,
Т;регуляторных клеток, уровня СЗ, С4 компонентов ком;
племента и увеличении числа СБ4+Т;клеток, В;лимфоци;
тов, иммунорегуляторного индекса (CD4/CD8), уровня им;
муноглобулинов и иммунных комплексов, гиперпродукции
интерлейкинов (IL);1, IL;4, IL;6, IL;8, IL;10, фактора нек;
роза опухоли (TNF);, растворимого рецептора IL;2.

Для нормального развития беременности необходимо
подавление реакций иммунной системы. Во время беремен;
ности возрастает число Т;регуляторных клеток, появляются
«блокирующие антитела», подавляющие активность CD4+;
лимфоцитов и NK;клеток. Во время беременности у женщин
с СКВ может происходить подавление иммунных реакций за
счет физиологических процессов, свойственных беременно;
сти, благодаря чему в период гестации в ряде случаев отме;
чается ремиссия СКВ, а после родоразрешения – обострение
основного заболевания [9].

При СКВ возникает LE;клеточный феномен, для кото;
рого характерно появление LE;клеток (клеток красной вол;
чанки). Диагностическое значение имеет выявление 5 и бо;
лее LE;клеток на 1000 лейкоцитов. В последние годы на;
ибольшее значение придают определению специфических
антител к ДНК и другим компонентам клеточного ядра, сре;
ди которых АНФ, А;нДНК, aSm, aRNP;70, анти;Ro/SS;A,
анти;La/SS;A имеют диагностическое значение. При СКВ у
ряда пациенток образуется широкий спектр аутоантител (к
фосфолипидам, кардиолипину и другим липидным факто;
рам), с которыми связывают развитие антифосфолипидного
синдрома, характерного для СКВ.

В данный период активность СКВ определяется при помо;
щи индексов, которые более удобны для отражения динамики
симптомов в течение определенного промежутка времени и на
фоне лекарственной терапии. В клинической практике ис;
пользуют индексы SLAM (System Lupus Activity
Measurement), SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease
Activity Index), ECLAM (European Consensus Lupus Activity
Measurement). Кроме того, для определения наличия потенци;
ально необратимых поражений различных органов использу;
ют индекс повреждения (SLICC/ ACR Damage Index).

Пациентам с СКВ с учетом патогенеза заболевания необ;
ходимо проводить комплексное патогенетическое лечение,
направленное на подавление иммунного воспаления и имму;
нокомплексных нарушений; предупреждение осложнений
иммуносупрессивной терапии; лечение осложнений, возни;
кающих в процессе получения иммуносупрессивной тера;
пии; воздействие на отдельные, резко выраженные синдро;
мы; удаление из организма циркулирующих иммунных ком;
плексов и антител. 

Базовым препаратом для лечения СКВ в настоящее вре;
мя являются основные иммуносупрессоры: глюкокортикои;
ды (ГК) короткого действия, цитостатические препараты и
аминохинолиновые производные. Целесообразно отметить,
что истинно базовыми являются ГК. Гидроксихлорохин и
цитостатические препараты используют при поражении ор;
ганов и систем. К примеру, циклофосфамид является препа;
ратом выбора при волчаночном нефрите, метотрексат – при
поражении кожи и суставов. Практически в большинстве
случаев применяют комбинации препаратов, которые инди;
видуально подбирают в зависимости от варианта течения
СКВ.

Во время беременности назначают ГК с целью профи;
лактики и лечения обострений СКВ. Гидроксихлорохин спо;
собствует уменьшению частоты и выраженности обострений
СКВ и не оказывает неблагоприятного воздействия на плод.
Циклофосфамид и метотрексат в связи с высоким риском
тератогенного действия противопоказаны. Кроме того, про;
тивопоказаны нестероидные противовоспалительные сред;
ства после 32 нед гестации в связи с риском преждевремен;
ного закрытия аортального (боталлова) протока. В случаях
выраженного волчаночного процесса с вовлечением внут;
ренних органов во время беременности возможно назначать
азатиоприн.

Беременность пациенткам с СКВ раннее была противо;
показана. Проведенные многочисленные исследования под;
тверждали факт неблагоприятного влияния СКВ на течение
беременности, ее материнские и перинатальные исходы. Но
в то же время, начиная с последнего десятилетия прошлого
столетия, появилось множество публикаций о совершен;
ствовании диагностики СКВ, особенно ее маломанифестных
форм, ранним и адекватным лечением, внедрением новых
лекарственных препаратов значительно улучшился прогноз
заболевания, увеличилась продолжительность жизни паци;
енток. Основываясь на достоверности приведенных выше
параметров, которые стали причиной пересмотра проблемы
материнства у женщин с СКВ.

Проведенный анализ публикаций свидетельствует, что в
настоящее время беременность у женщин с СКВ не является
редкостью. Показаниями к пролонгированию беременности
являются: клиническая ремиссия СКВ не менее 6 мес до на;
ступления беременности; минимальная иммунологическая
активность заболевания, отсутствие симптомов функцио;
нальной недостаточности какого;либо органа или системы. 

Противопоказаниями для беременности при СКВ явля;
ются: наличие высокой активности заболевания, симптомы
волчаночного нефрита, нефротический синдром, почечная
недостаточность, артериальная гипертензия, недостаточный
сердечно;сосудистый резерв, функциональная недостаточ;
ность любого органа и поражение ЦНС. В случаях тяжелой
почечной, сердечной или легочной недостаточности у паци;
енток с СКВ терапевтическим мероприятием является ис;
кусственный аборт [9, 16].

Несмотря на проведенные многочисленные исследова;
ния, посвященные вопросам взаимного влияния СКВ и бе;
ременности, проблема беременности у женщин с СКВ по;
прежнему актуальна и далека от решения. Не решен вопрос
о том, повышается ли риск обострения СКВ при беременно;
сти, поскольку повышенная частота обострения заболевания
может быть следствием прекращения лечения при наступле;
нии беременности [17]. 

M. Clowse и соавторы [13] отмечают, что обострения мо;
гут быть в любом триместре беременности и в послеродовой
период. Как отмечает R. Сervera и соавторы [6], плохо конт;
ролируемая активность заболевания при зачатии является
предиктором его обострения во время беременности, напро;
тив, хороший контроль обусловливает пониженный риск
обострений.

Н. Кошелева и соавторы отмечают, что наблюдается вли;
яние СКВ на беременность [17]. Беременность при СКВ ас;
социируется с повышением частоты материнских и плодных
осложнений. Примерно у 7% беременных с СКВ возникают
осложнения, непосредственно угрожающие жизни матери и
плода, такие, как миокардит, почечная недостаточность, пре;
эклампсия, плацентарная дисфункция. 

Приведенные выше осложнения связаны с присущими
СКВ иммунопатологическими механизмами, нарушениями
эстрогенового метаболизма, коагулопатиями, тромбоцито;
патиями, различными висцеритами. Беременность при СКВ
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ассоциируется с повышенной частотой мертворождения и
недоношенностью при сравнении с общей популяцией. Риск
повышается среди пациенток, ранее имевших потери плода,
активный волчаночный нефрит при зачатии, артериальную
гипертензию и антифосфолипидные антитела.

P. Rahman и соавторы, J. Cоrtes;Hernandez и соавторы
сообщают, что повышается риск внутриутробной задержки
развития плода при беременности с активной СКВ, артери;
альной гипертензией и сопутствующим антифосфолипид;
ным синдромом [7, 8].

Частота преждевременных родов может достигать 55%,
при этом осложнений со стороны плода (задержка внутриут;
робного развития, недоношенность и потеря плода) у пациен;
ток с волчаночным нефритом меньше среди пациенток с нор;
мальной функцией почек, контролируемой артериальной ги;
пертензией и незначительной протеинурией при зачатии.

D. Friedman и соавторы сообщают, что 35% пациенток
СКВ при беременности обнаруживаются Ro/SSA; и La/SSB;
антитела, IgG;фракции которых могут проникать через пла;
центу [18]. У этих пациенток повышается риск развития не;
онатальной волчанки у плода и новорожденного. Авторы от;
мечают, что половина случаев неонатальной волчанки встре;
чается у пациенток без системных заболеваний соединитель;
ной ткани при беременности, которые в последующие 10 лет
часто развиваются в СКВ или синдром Шегрена.

P. Rahman и соавторы сообщают, что при оценке актив;
ности СКВ у беременных следует учитывать, что отдельные
симптомы нормально протекающей гестации и ее осложне;
ний могут имитировать обострение заболевания и затруд;
нять его диагностирование [19]. По данным ряда публика;
ций, установлено, что активация СКВ может наступить в
различные сроки беременности, но «критическими» с точки
зрения обострения заболевания являются I триместр и пер;
вая половина беременности, а также первые 2–3 мес после
родоразрешения [20]. Развитие СКВ в ходе гестации пли не;
посредственно после ее завершения обычно характеризуется
бурным вовлечением в патологический процесс жизненно
важных органов, клинически проявляющимся высокой ак;
тивностью заболевания. 

Вероятность активации СКВ и ее неблагоприятного те;
чения в ходе беременности увеличивается при наличии до
зачатия поражения органов и систем.

G. Ruiz;Irastorza, M. Khamashta рекомендуют диспансер;
ное наблюдение у ревматолога, предусматривающее осмотр
беременной с СКВ не реже одного раза в каждом триместре
гестации и в первые 3 мес после родоразрешения [21]. При
обострении СКВ по показаниям беременную следует госпи;
тализировать для углубленного обследования и коррекции
терапии. Вопрос о прерывании беременности и способе ро;
доразрешения решается индивидуально.

Е. Федорова, Л. Ванько, Н. Клименченко [9] считают, что
основой выбора рациональной акушерской тактики являют;
ся степень активности СКВ и гестационные материнские и
плодовые осложнения, от которых зависит срок родов и про;
ведение родоразрешения через естественные родовые пути
или же досрочное родоразрешение. Плановая госпитализа;
ция в акушерский стационар проводится не позднее 36–37;й
недели гестации. 

Родоразрешение, как правило, осуществляется через ес;
тественные родовые пути. Показаниями для оперативных
родов могут быть: неконтролируемая активность СКВ с по;
ражением внутренних органов, сопутствующий антифосфо;
липидный синдром, гестационные и неонатальные осложне;
ния. Показаниями для прерывания беременности с целью
снижения материнской смертности среди пациенток с СКВ
могут быть: неконтролируемая активность заболевания с по;
ражением внутренних органов и/или развитием их недоста;

точности, требующая проведения терапии высокими дозами
глюкокортикоидных препаратов и цитостатиками в течение
6 мес, предшествующих зачатию; активный волчаночный не;
фрит при зачатии или в предшествующие 6 мес и хроничес;
кая почечная недостаточность; выраженная легочная гипер;
тензия; выраженная сердечная недостаточность; инсульт в
предшествующие 6 мес; ранее перенесенная тяжелая преэк;
лампсия или HELLP;синдром.

Для уменьшения активности заболевания и улучшения
исходов беременности проводят лекарственную терапию,
необходимую для подавления активности заболевания и
обеспечения успешного прогрессирования беременности,
родов и послеродового периода, но минимально воздейству;
ющая на эмбрион, плод и дальнейшее развитие ребенка.

S. Wagner и соавторы [22] проиллюстрировали, что осо;
бого внимания среди всех органных поражений при СКВ
требует поражение почек (волчаночный нефрит – ВН), на;
личие которого играет решающую роль в прогнозе заболева;
ния. У пациенток с активным нефритом чаще встречаются
осложнения беременности – 57%, в отличие от пациенток с
неактивным нефритом – 35% и чаще (35% против 9%) реги;
стрируются плодовые потери.

Некоторые исследователи – A. Smyth и соавторы [16]
указывают, что у части беременных с СКВ от 5% до 38% раз;
вивается преэклампсия. Симптомная клиническая картина
преэклампсии и активного ВН сходны. 

В таких случаях лечащий врач должен своевременно ди;
агностировать эти симптомы, которые крайне необходимы
для разработки различной, а, возможно, индивидуальной
тактики ведения пациенток с активным ВН (усиление глю;
кокортикоидной и назначение иммуносупрессивной тeра;
пии) и преэклампсией (симптоматическая и патогенетичес;
кая терапия, прерывание беременности по показаниям).

Основными проявлениями обострения люпус;нефрита,
отличающими его от преэклампсии, являются часто наблю;
даемые: снижение уровня СЗ, С4, высокий уровень анти;
нДНК антител, нормальное содержание трансаминаз, нор;
мальная урикемия, снижение эритроцитов крови, персисти;
рующая после родов протеинурия.

Характер течения и исход гестации в значительной мере
зависят от степени активности СКВ и ее клинических осо;
бенностей, выявляемых до зачатия. Самыми неблагоприят;
ными ситуациями считаются ситуации, когда СКВ начина;
ется во время гестации. M. Galli, T. Barbui отмечают, что до;
вольно высока вероятность возникновения различных аку;
шерских и неонатальных осложнений, в развитии которых
важная роль отводится присущим СКВ иммунным дисфунк;
циям [23] . Следствием противоплацентарной агрессии ма;
теринских аутоантител и их перехода в плодовую циркуля;
цию может быть развитие различных осложнений беремен;
ности. Особенно характерно развитие патологии беременно;
сти для женщин, страдающих СКВ и имеющих высокие тит;
ры антифосфолипидных антител (аФЛ).

Возникновение осложнений беременности у пациенток
СКВ с аФЛ связывают с угнетением продукции простацик;
лина в организме матери и плода, а также с повреждением
фосфолипидных структур эндотелиоцитов плаценты. Дан;
ные процессы приводят к нарушению развития плаценты,
ингибируют ее трансмиссионную способность и индуциру;
ют развитие в ней и в сосудистом русле плода тромботичес;
ких и инфарктных изменений. А также в период беременно;
сти физиологические изменения в системе гемостаза, возни;
кающие при гестации у пациенток с аФЛ, обусловливают
повышенный риск развития тромботических осложнений
различных локализаций.

Е. Насонов с присутствием аФЛ у больных СКВ связыва;
ет до 90% случаев плодовых потерь [24]. Если в первой поло;
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вине беременности у пациенток с аФЛ не заканчивается смер;
тью плода, то у таких беременных нередко наблюдается преэк;
лампсия, преждевременные роды и «послеродовой аФЛ;зави;
симый синдром», проявляющийся тромбозами крупных и
средних сосудов с соответствующей симптоматикой.

Значит, наличие аФЛ у беременных с СКВ в большин;
стве случаев осложняет течение беременности и послеродо;
вого периода и является одной из главных причин плодовых
потерь. Своевременная диагностика антифосфолипидного
синдрома (АФС), целенаправленная терапевтическая и аку;
шерская тактика необходима для улучшения исходов бере;
менности у пациенток с СКВ и вторичным АФС.

I. Lozza и соавторы (2010) отмечают, что частота ослож;
нений у беременных с СКВ составляет 50–60%, частота по;
терь беременностей увеличивается в 4,8 раза, а частота преж;
девременных родов – в 6,8 раза [25]. Наиболее грозные ос;
ложнения встречаются в 10% случаев. Серьезные осложне;
ния при СКВ включают эклампсию, инсульт, материнскую
смерть. Материнская смертность связана с оппортунистиче;
скими инфекциями, сепсисом, активным люпус;нефритом,
почечной недостаточностью.

Госпитализация в родильный дом должна быть не позд;
нее 36–37;й недели гестации. В более ранние сроки при обо;
стрении течения болезни женщину необходимо госпитали;
зировать в ревматологическое отделение. При наличии кли;
нических признаков активности заболевания родоразреше;
ние проводят преждевременно, что следует учитывать при
определении срока госпитализации в родильный дом, лучше
в перинатальный центр.

Показаниями для оперативного родоразрешения (кеса;
рево сечение) беременных с СКВ, кроме акушерской патоло;
гии, являются: высокая активность заболевания, наличие
повторных выкидышей у пациенток с сопутствующим АФС
с симптомами поражения центральной нервной системы, ар;
териальная гипертензия.

При СКВ регистрируют высокую частоту осложнений
раннего неонатального периода, таких, как гипотрофия, не;
онатальная волчанка. Приблизительно у 3% детей от мате;
рей с СКВ диагностируют клинические проявления синдро;
ма неонатальной волчанки новорожденных, с которой связа;
но около 1% всех случаев плодовых потерь у женщин с СКВ.
Высока перинатальная смертность.

Следует отметить, что у беременных с СКВ доза корти;
костероидного препарата при условии стабильности состоя;
ния больной должна оставаться неизменной в течение всей
беременности и не менее 2 мес после родоразрешения. При
обострении СКВ терапия кортикостероидами усиливается
до адекватной степени активности болезни. Госпитализация
в родильный дом должна быть не позднее 36–37;й недели ге;
стации. В более ранние сроки при обострении течения болез;
ни женщину целесообразно госпитализировать в ревматоло;
гический или терапевтический стационар. При наличии

клинических признаков активности заболевания родоразре;
шение проводят преждевременно.

За последние 10 лет имеются многочисленные публика;
ции о пациентках с СКВ с благоприятным исходом беремен;
ности. Однако до настоящего времени остается много нере;
шенных вопросов. До конца не определена тактика ведения
беременности у данной категории пациенток, все еще остает;
ся высокой частота перинатальных потерь. СКВ у беремен;
ных следует рассматривать как состояние высокого риска.

Необходимо рекомендовать пациенткам с СКВ планиро;
вать беременность, если возможно, во время спокойного пе;
риода. Для достижения благоприятного исхода беременнос;
ти важно, чтобы активность заболевания оставалась ста;
бильной на протяжении 182–192 дней на момент зачатия и
за течением беременности наблюдали высококвалифициро;
ванные врачи ревматологи и акушеры. 

Ряд исследователей предлагают тщательный монито;
ринг для оптимального контроля заболевания и междисцип;
линарную акушерскую помощь на протяжении всего пери;
ода беременности [9, 24]. Понимание патофизиологических
механизмов СКВ, действующих в системе «мать–плацен;
та–плод», способствует совершенствованию методов диа;
гностики и подбору патогенетически обоснованной адекват;
ной терапии акушерских осложнений.

A. Okamoto и соавторы (2011) предполагают, что Трег;
ассоциированные цитокины могут помочь в разработке но;
вых методов лечения СКВ [26]. Авторы отмечают, что попу;
ляции Т;клеток, которые обусловливают высокий уровень
иммуносупрессивных цитокинов в ответ на антиген;специ;
фическую стимуляцию, успешно предотвращали аутоим;
мунные заболевания на животных моделях. В настоящее
время идут поиски терапевтических подходов, которые ин;
дуцируют функциональные Трег с соответствующей анти;
генной специфичностью, которые должны восстанавливать
иммунный гомеостаз у больных и защищать их от дальней;
шего аутоиммунного ответа. 

Дальнейшие экспериментальные исследования на живот;
ных, а также клинические исследования позволят найти спо;
собы лечения СКВ с использованием Трег и Трег;ассоцииро;
ванных цитокинов. Следовательно, результаты множествен;
ных исследований, опубликованных в литературе, демон;
стрируют, что большинство пациенток с СКВ могут иметь ус;
пешную беременность, но в то же время риск развития ос;
ложнений течения беременности к неудовлетворительным
исходам остается высоким. Процент кесарева сечения, преэк;
лампсии, инфекций, тромбозов и материнской смертности
выше, чем при беременности в других группах пациенток.
Актуальным и целесообразным является дальнейшее изуче;
ние СКВ для разработки и внедрения современных медицин;
ских технологий в практику, которые позволят по;новому по;
дойти к проблемам прогнозирования, диагностики и тактики
ведения беременных пациенток с этой патологией.

Системний червоний вовчак 
(lupus erythematodes) та вагітність
П.М. Веропотвелян, М.П. Веропотвелян,
А.О. Бондаренко, О.М. Панасенко

У даній публікації висвітлюються важливі чинники, які характе;
ризують автоімунний патогенез, діагностику, клінічний перебіг та
методи лікування системного червоного вовчака.
Численні дослідження свідчать, що оптимальний контроль актив;
ності даної патології, ретельне планування вагітності в поєднанні з
багатопрофільним моніторингом та лікуванням суттєво знижує
ризик для матері і дитини.
Ключові слова: системний червоний вовчак, автоантитіла, імуно�
комплексні порушення, поліклональна активація �клітин, усклад�
нення вагітності.

Systemic lupus erythematodes 
and pregnancy
P.N. Veropotvelyan, N.P. Veropotvelyan,
A.A. Bondarenko, A.N. Panasenko

Important factors which characterise auto immune pathogenesis, diag;
nostics, clinical advancement and ways to treat systemic lupus erythe;
matodes ( SLE) are enlighted in the present publication.
Numerous studies show that optional control of the activity of this
pathology , thorough pregnancy planning in combination with multi
targetting monitoring and treatment significantly reduce the risk for
mother and the child.
Key words: systemic lupus erythematodes, autoantibodies,immuno�
complex disturbances, polyclonal activation of �cells, pregnancy com�
plications.
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