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У статті представлено завдання і компетенції сімейного
лікаря щодо ведення хворих на системний червоний вовчак.
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антитіла, компетенції лікаря сімейного лікаря.

Системний червоний вовчак (СЧВ) – системне автоімун7
не захворювання невідомої етіології, що характери7

зується гіперпродукцією автоантитіл до різних компонентів
клітинного ядра з розвитком імунозапального ушкодження
тканин і внутрішніх органів. СЧВ є потенційно смертельним
захворюванням, яке не має жодного патогномонічного
клінічного або лабораторного симптому; навпаки, діагноз не7
обхідно запідозрити при наявності мультиорганного ушко7
дження, яке не можна пояснити іншою причиною.

Інфекції, захворювання серцево7судинної системи, нирок і
ЦНС є найбільш частими причинами смерті хворих. За ос7
танні 60 років 57річне виживання хворих на СЧВ зросло із 50%
до 91–97%, однак залишається не визначеним, наскільки це
покращання пов’язано із ефективністю лікування, а наскільки
– із вчасною діагностикою та раннім початком терапії.

Код за МКХLХ

М.32 Системний червоний вовчак.

Епідеміологія

Захворюваність на СЧВ коливається від 4 до 250 випадків
на 100 000 населення. Пік захворюваності припадає на 15–25
років. Жінки страждають у 8–10 разів частіше за чоловіків. У
дітей співвідношення дівчаток до хлопчиків – менше 3:1. У
препубертатному віці частота захворілих хлопчиків і дівчаток
приблизно однакова. СЧВ найбільш часто розвивається у ре7
продуктивному віці, під час вагітності та в післяпологовий
період. Відзначають збільшення частоти і тяжкості перебігу
хвороби серед осіб чорної раси, пуерториканців, китайців.
Смертність при СЧВ у 3 рази вища, ніж у популяції.

ПРОФІЛАКТИКА

Етіологія СЧВ невідома, тому первинну профілактику
не проводять. Профілактичні заходи зводяться до запобіган7
ня загострень захворювання та розвитку побічних ефектів
медикаментозної терапії.

СКРИНІНГ

Не проводиться.

КЛАСИФІКАЦІЯ

Виділяють дві основні форми СЧВ – ідіопатичну
(найбільш часта) та медикаментозно7індуковану (зворотний
клініко7лабораторний феномен, спричинений вживанням
деяких ліків: прокаїнаміду, ізоніазиду, гідралазину, міно7
цикліну, фенітоіну, Д7пеніциламіну).

За особливостями початкового клінічного перебігу за7
хворювання та швидкості розвитку мультиорганного ушко7
дження виділяють гострий, підгострий або первинно7
хронічний варіант СЧВ.

Гострий перебіг. Характерний швидкий розвиток муль7
тиорганних проявів, включаючи ураження нирок і ЦНС, і
висока клініко7лабораторна активність.

Підгострий перебіг. У дебюті спостерігають консти7
туційні симптоми, неспецифічне ураження шкіри і суглобів.
Захворювання перебігає хвилеподібно, з періодичним виник7
ненням загострень і розвитком поліорганної симптоматики
протягом 2–3 років з моменту появи перших симптомів.

Первинно�хронічний варіант перебігу. Властиво три7
вале превалювання одного або декількох симптомів: дис7
коїдних висипань, синдрому Рейно, артриту, судомного син7
дрому, гематологічних порушень, синдрому Шегрена;
поліорганні ураження з’являються зазвичай після 10 і
більше років хвороби. 

ЕТІОЛОГІЯ

Обговорюється роль різноманітних інфекційних агентів,
токсичних речовин, деяких лікарських препаратів, але пря7
мих доказів участі якогось певного чинника не отримано.
Існує непряме підтвердження етіологічної (тригерної) ролі
вірусної або бактеріальної інфекції, спадкової схильності,
порушень гормональної регуляції.

Спадкова схильність. Серед близьких родичів хворих
зареєстрована висока поширеність СЧВ (5–12%). Відзначе7
но зв’язок СЧВ з негенетично зумовленим дефіцитом окре7
мих компонентів комплементу (С1q, С4, С2),
поліморфізмом генів FcRІІ7рецепторів (порушення клірен7
су імунних комплексів), ФНП7, збільшенням частоти
носійства HLA7B8, HLA7DR3.

Порушення гормональної регуляції. Серед захворілих
переважають жінки репродуктивного віку. У жінок, які
страждають на СЧВ, спостерігається надлишковий синтез
естрогенів і пролактину, що стимулюють імунну відповідь, і
дефіцит андрогенів, які мають імуносупресивну активність.
У чоловіків, що страждають на СЧВ, відзначена тенденція до
гіпоандрогенемії і гіперпродукції пролактину.

Поліетіологічна концепція виникнення СЧВ на сьо7
годні залишається основною. Під впливом несприятливих
умов починає діяти будь7який з перерахованих факторів, що
призводить до запуску патологічного каскаду імунозапаль7
них реакцій.

ПАТОГЕНЕЗ

Патогенез СЧВ визначають два тісно взаємопов’язані
процеси:

– на ранній стадії захворювання переважає поліклональ7
на активація В7лімфоцитів, надалі – антигенспецифічні (Т7
клітинні) імунні реакції;

– фундаментальне імунне порушення, що лежить в ос7
нові СЧВ, – вроджені або індуковані дефекти програмованої
загибелі клітин (апоптозу).

При СЧВ виробляються антитіла приблизно до 40 з
більш ніж 2000 потенційно автоантигенних клітинних ком7
понентів, найбільш важливі з яких – ДНК і мультивалентні
внутрішньоклітинні нуклеопротеїнові комплекси (нуклео7
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сома, рибонуклепротеїни, Ro/La та ін.), що визначають по7
шкодження внутрішніх органів. 

Таким чином, схематично патогенез СЧВ можна пред7
ставити як комплексну взаємодію генетичних, гормональ7
них і імунорегуляторних факторів, спрямовану на про7
дукцію автоантитіл В7лімфоцитами.

Клінічна картина

Належне оцінювання клінічних симптомів лежить в основі
діагностики СЧВ. За рекомендацією Американської Академії
сімейних лікарів і Американського коледжу ревматологів у
кожного пацієнта із ураженням двох і більше систем, для яко7
го немає чіткого відомого пояснення, необхідно провести ди7
ференціальну діагностику із СЧВ. Такий підхід виправдовує
себе, оскільки вчасно розпочате лікування дозволяє загальму7
вати прогресування захворювання і розвиток потенційно смер7
тельних уражень нирок, ЦНС, серцево7судинної системи. Слід
пам’ятати, що хворі на СЧВ мають схильність до інфекційно7
запальних захворювань, активацію яких клінічно неможливо
відрізнити від активного вовчаку; часто також необхідно про7
водити диференціальну діагностику із онкологічними захво7
рюваннями, сепсисом, іншими ревматичними хворобами.

Клінічні прояви істотно відрізняються у різних хворих і в
різні періоди захворювання. Перебіг хвороби найчастіше хви7
леподібний, із чергуванням ремісій і загострень. Клінічні і лабо7
раторні прояви захворювання однакові і у дітей, і у дорослих.

Оцінювання клінічної симптоматики у хворих із підо7
зрою на СЧВ або із встановленим діагнозом проводять за та7
кими синдромами.

Конституційні

Слабкість (стомлюваність), анорексія, лихоманка і знижен7
ня маси тіла відображають активність патологічного процесу,
нерідко зустрічаються в дебюті захворювання. Лихоманка не
має специфічних характеристик. У диференціальній діагнос7
тиці необхідно виключити інші причини наведених симптомів
(онкопатологія, інфекційно7запальні та інші захворювання).

Ураження шкіри та слизових оболонок

Ураження шкіри – одна з найбільш важливих з діагнос7
тичної точки зору клінічних ознак, зустрічається у 55–90%
хворих. У 20–30% випадків – висипка є першою ознакою
хвороби, а у 60–70% хворих ураження шкіри розвивається
на різних етапах захворювання. Шкірні прояви включають
шкірну еритему у вигляді «метелика», підгострий шкірний
червоний вовчак, дискоїдні елементи, алопецію, панікуліт,
дифузну пальмарну еритему, еритему нігтьових валиків,
сітчасте ліведо, геморагії та ін.

Фотосенсибілізація (підвищена чутливість до інсо7
ляції) зустрічається у 45–70% випадків, у половини хворих
призводить до загострення хвороби. Фотоіндуковані шкірні
зміни розвиваються на відкритих ділянках тіла (обличчя, зо7
на «декольте», верхні кінцівки) і представлені різноманітни7
ми макулярними, папульозними і бульозними ушкодження7
ми, а також класичною еритемою. Найбільш часто у хворих
спостерігають ураження шкіри у вигляді ізольованих або
зливних еритематозних плям різної величини, різко відме7
жованих від навколишньої здорової тканини, що поширю7
ються до периферії (центробіжна еритема Бієтта). Ти7
пова локалізація на відкритих ділянках, у першу чергу на об7
личчі, особливо на носі та щоках з утворенням фігури «мете7
лика», що вважають патогномонічною ознакою захворюван7
ня. Судинний васкулітний «метелик» у вигляді нестійко7
го, пульсівного розлитого почервоніння з ціанотичним
відтінком, що посилюється під впливом сонця, вітру, морозу,
психоемоційних навантажень, спостерігається рідше. 

Типові вогнища дискоїдного червоного вовчака з харак7
терними ознаками – еритемою, інфільтрацією, гіперкератозом

і атрофією – спостерігають у 20–25% хворих; вони локалізу7
ються на обличчі, вушних раковинах, шиї, волосистій частині
голови, рідше на верхніх кінцівках. У результаті ураження на
місці вогнищ залишаються ділянки рубцевої атрофії. 

Шкірні геморагії спостерігають у 9–20% хворих; як пра7
вило, вони пов’язані з тромбоцитопенією або порушенням
функції тромбоцитів; можуть бути зумовлені вживанням
лікарських препаратів (ГК, НПЗП, саліцилатів), а також
шкірним васкулітом. Активний шкірний васкуліт може бу7
ти представлений некротичними виразками кінцівок, ган7
греною пальців, інфарктами шкіри. Хронічні виразки
нижніх кінцівок розвиваються у 3–5% хворих. Перераховані
зміни можуть бути проявами вторинного АФС.

Алопеція – часта (24–70%), але неспецифічна ознака
СЧВ. Уражаються волосиста частина голови, брови, вії, пах7
вові западини та інші області. Виділяють кілька форм ало7
пеції: вогнищева і дифузна, рубцева і нерубцева.

Ураження нігтів спостерігають у чверті хворих на СЧВ,
частіше при активному процесі. Проявляється дифузним почер7
вонінням півмісяців, поздовжньою і поперечною смугастістю,
атрофією нігтьового валика, оніхолізисом, лейконіхією.

Ураження слизових оболонок 

Виявляють у 7–40% хворих, зазвичай в період загострен7
ня захворювання. Змінам піддаються головним чином по7
рожнина рота і носа, рідше – кон’юнктива і геніталії. У по7
рожнині рота спостерігають еритематозні ділянки з гемо7
рагічними вкрапленнями і ерозіями слизової оболонки
(енантема), помірно болючі виразки (афтозний стома�
тит), білуваті бляшки неправильних обрисів. У разі залу7
чення червоної облямівки губ (люпус�хейліт) у пато7
логічний процес його перебіг супроводжується вираженим
запаленням, набряком, тріщинами, утворенням ерозій і вира7
зок, вкритих серозно7кров’яними кірками. 

Ураження опорноLрухового апарату

Виявляють у 80–90% хворих, на різних етапах захворюван7
ня; приблизно у половини ураження суглобів – перша ознака
захворювання. Найбільш часто залучаються дрібні суглоби ки7
стей, рідше ураженню піддаються променевозап’ясткові,
ліктьові, колінні й інші суглоби. Артрит має симетричний ха7
рактер, характеризується рецидивним перебігом. Артралгії,
біль і скутість спостерігаються значно частіше, ніж об’єктивні
ознаки артриту (припухлість, ерозивні зміни при рентгено7
логічному дослідженні, деформації). Ранкова скутість нетри7
вала. Деформація суглобів спостерігається відносно рідко (до
10%), частота ерозивних артритів становить 4–6%.

Ураження зв’язкового апарату (тендиніти, тендоси7
новіти) призводить до розвитку минущих згинальних конт7
рактур пальців рук. Зменшення міцності сухожиль може уск7
ладнюватися їхніми розривами в місцях підвищеного наван7
таження (розрив ахіллового сухожилля, відрив надколінка).

Ураження скелетних м’язів (міалгії, підвищена чут7
ливість м’язів при пальпації, м’язова слабкість, атрофія) у
ряді випадків не відрізняються від такого при класичному
ідіопатичному дерматоміозиті. Є дані про частий (до 30%)
розвиток синдрому фіброміалгії.

Асептичні некрози кісток найбільш часто розвивають7
ся у головці стегнової кістки і колінних суглобах, рідше залу7
чаються плечові, гомілковостопні і ліктьові суглоби. Описа7
но розвиток множинних асептичних некрозів. При руйну7
ванні суглобової поверхні на передній план виходять явища
функціональної недостатності.

СЧВ асоційований з підвищеним ризиком розвитку ос�
теопорозу. Частота спонтанних переломів у хворих на СЧВ
приблизно в 5 разів більша, ніж у популяції. Поряд з тра7
диційними факторами ризику до розвитку остеопорозу у
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хворих на СЧВ призводить системне запалення, порушення
обміну ліпідів, зниження рівня естрогенів (у жінок) і гіпого7
надизм (у чоловіків); вторинний гіперпаратиреоз; гіпергомо7
цистеїнемія; обмеження рухливості; інсоляція; медикамен7
тозна терапія (глюкокортикоїди, циклофосфамід, антикоа7
гулянти, агоністи гонадотропін7рилізинг7гормону).

Ураження дихальної системи

Ураження дихальної системи спостерігають на різних
етапах захворювання більш ніж у 50% хворих. У пато7
логічний процес залучаються практично усі відділи, включа7
ючи верхні дихальні шляхи, паренхіму легенів, плевру, су7
динну систему і дихальні м’язи. 

Гортань уражається у 2–4% випадків. Клінічні прояви
включають неспецифічне запалення слизової оболонки гор7
тані, рухові розлади (параліч або парез голосових зв’язок),
підглотковий стеноз, запальний набряк гортані, різні
інфекційні ураження. Може розвинутися некротизувальний
васкуліт з обструкцією повітроносних шляхів.

Плеврити розвиваються у 40–60% хворих, частіше на тлі
інших проявів СЧВ, але спостерігаються і в дебюті захворю7
вання у вигляді моноорганного ураження. У більшості хворих
розвиток плевриту супроводжується болем у грудній клітці,
задишкою, кашлем, лихоманкою. Випіт частіше двосторонній,
обсяг його невеликий або помірний, за характером це ексудат.

Легенева гіпертензія розвивається у 5–14% хворих.
Опосередковується різними механізмами: артеріальним ва7
зоспазмом, васкулітом великих судин, тромбозом, гострим і
хронічним ураженням паренхіми, ендотеліальною ди7
сфункцією. Легенева гіпертензія може бути зумовлена тром7
боемболією гілок легеневої артерії, що спостерігається у
5–12% хворих на СЧВ у рамках вторинного АФС. 

Гострий вовчаковий пневмоніт – рідкісний варіант
вовчакового ураження легень (1–4%). Клінічно прояв7
ляється лихоманкою, задишкою, продуктивним кашлем,
можливі кровохаркання і плевральний больовий синдром.
Рентгенологічно виявляють одно7 або двосторонні
інфільтрати у нижніх зонах легень. 

Ураження серцевоLсудинної системи

Частота залучення серця варіює від 52% до 89%. Спектр
кардіальної патології включає ураження перикарда, міокар7
да, ендокарда, коронарних артерій; нерідко спостерігається
поєднане ураження. Окрім люпус7зумовленого ураження
серцево7судинної системи, хворі на СЧВ будь7якого віку ма7
ють високий ризик розвитку хронічної ішемічної хвороби
серця та гострого інфаркту міокарда, що виникають на тлі
раннього та прогресивного атеросклеротичного процесу. 

Ураження перикарда (потовщення листків і/або на7
явність ексудату) виявляють у 50–80% випадків. Перикар7
дит зазвичай розвивається поволі, часто поєднується з плев7
ритом. Відзначається кореляція між активністю СЧВ і
тяжкістю полісерозитів. Як правило, кількість ексудату не7
велика або помірна. Рідкісне ускладнення перикардиту –
тампонада серця, що виникає частіше у молодих хворих при
активних формах хвороби. У частини хворих розвивається
гнійний і констриктивний перикардит.

Ураження клапанного апарату діагностують у
13–100% хворих; ізольоване ураження зустрічається рідко.
Ендокардит Лібмана–Сакса (бородавчастий ендокардит) –
класичний «представник» клапанної патології при СЧВ.
Уражається один (частіше мітральний) або декілька кла7
панів. Страждають частіше молоді хворі з високою ак7
тивністю вовчакового процесу. Формування стенозу з роз7
витком гемодинамічних порушень спостерігається рідко.
Відзначають більш високу, ніж у популяції, частоту пролап7
су стулок мітрального клапана.

Патологічні процеси в міокарді включають міокардит,
гіпертрофію міокарда лівого шлуночка, міокардіопатію на
тлі вживання лікарських препаратів. Частота прижиттєво
діагностованих міокардитів відносно невисока (2–20%), тоді
як за даними автопсії вона значно вище (до 40%). Міокардит
зазвичай спостерігається у хворих з високою активністю
СЧВ, часто в поєднанні з перикардитом.

Артеріальна гіпертензія спостерігається у 10–50% хво7
рих. Зумовлена, головним чином, ураженням нирок і
побічними ефектами високих доз ГК.

Патологія судин розвивається в основному в артеріях се7
реднього і дрібного калібру. Часто уражаються коронарні ар7
терії як наслідок активності СЧВ (у вигляді коронариїту у
ранні терміни захворювання), так і на тлі атеросклерозу. Роз7
виток венозних тромбозів характерний для СЧВ, асоційова7
ного з вторинним АФС. Останнім часом установлено високий
ризик раннього розвитку атеросклерозу у хворих на СЧВ, йо7
го клінічні прояви (стенокардія, інфаркт міокарда, інсульт,
раптова смерть) – одна з провідних причин летальності. 

Ураження органів травлення

Патологія травного тракту (ТТ) зустрічається у 50% хво7
рих на СЧВ. 

Третина хворих з активним СЧВ страждає на анорексію,
нудоту, блювання, діарею. Розвиток пептичних виразок
(4–12%) пов’язують із застосуванням НПЗП і, меншою
мірою, ГК.

Асцит спостерігається у 8–10% хворих. Основна причи7
на його виникнення – нефротичний синдром. Асцит може
бути спричинений застійною серцевою недостатністю (при
цьому відсутній больовий синдром, а асцитична рідина яв7
ляє собою транссудат), перитонітом (больовий синдром ви7
ражений, визначається ексудат), цирозом печінки (рідко).

Украй несприятлива прогностична ознака – розвиток пан�
креатиту, зумовленого активністю захворювання або вас7
кулітом в судинах підшлункової залози. Крім того панкреатит
може виникати внаслідок гіповолемії, холециститу, споживан7
ня алкоголю і вживання низки лікарських препаратів (ГК,
азатіоприн, тіазидні діуретики). Частота даного прояву – 1–8%.

Ураження кишечнику пов’язано із залученням серозних
оболонок і ураженням судин брижі. Васкуліт мезентеріаль7
них артерій із розвитком кишкових інфарктів і виразок нале7
жать до найбільш важких уражень.

Патологія печінки варіює від незначного збільшення її у
розмірах (10–31%) до важкого гепатиту. Найбільш часті при7
чини жовтяниці при СЧВ (1–4%) – гемолітична анемія і вірус7
ний гепатит, рідше обструкція жовчовивідних шляхів і цироз
печінки. Рідко спостерігається васкуліт печінки, що призво7
дить до інфарктів і спонтанних розривів органу з картиною
гострого живота. Підвищення рівня печінкових ферментів (як
правило, не більше ніж у три рази), за відсутності інфекції ге7
патотропними вірусами, зазвичай зумовлено вживанням
лікарських препаратів (ацетилсаліцилова кислота, преднізо7
лон, циклофосфамід) і тромбозом дрібних судин печінки.

Ураження нирок

Ураження нирок вкрай різноманітне і виявляється у
35–90% хворих. У переважної більшості хворих розвиток
вовчакового нефриту спостерігається протягом перших 5
років хвороби, у 3–10% хворих ураження нирок може бути
першим проявом СЧВ. Активні форми вовчакового нефриту
розвиваються звичайно в перші роки захворювання на тлі
вираженого імунозапального процесу, частіше – у молодому
віці. Хворим старшого віку притаманно менш агресивний пе7
ребіг нефриту (як клінічних, так і морфологічних варіантів).
Вчасна діагностика вовчакового нефриту та скерування
пацієнта до нефролога і ревматолога для проведення патоге7



121СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №2 (52), 2014
ISSN 230775112

È Í Ô Å Ê Ö È Î Í Í Û Å  Ç À Á Î Ë Å Â À Í È ß

нетичної медикаментозної терапії є абсолютно необхідним
для збереження функції нирок, а часто – і життя хворого.

Перебіг вовчакового нефриту характеризується досить ча7
стими загостреннями, при цьому кожне загострення посилює
тяжкість ураження ниркових структур, розвиток або прогресу7
вання гломерулярного склерозу та інтерстиціального фіброзу.

У 10–27% хворих на вовчаковий нефрит розвивається
ниркова недостатність, що прогресує до термінальної стадії.
Розвиток і прогресування ниркової недостатності часто суп7
роводжується зменшенням вираженості або навіть повним
зникненням екстраренальних проявів СЧВ і зниженням ла7
бораторних показників активності захворювання. Фактора7
ми ризику прогресування вовчакового нефриту вважають
чоловічу стать, дитячий і молодий вік хворих у період дебю7
ту хвороби, «ранній» початок нефриту, приналежність до не7
гроїдної раси і погані соціально7економічні умови.

Перебіг вовчакового нефриту може ускладнюватись роз7
витком інфекційного ураження нирок, у першу чергу пієло7
нефриту. Описані також ускладнення, пов’язані з медика7
ментозною терапією: геморагічний цистит (циклофо7
сфамід), анальгетична нефропатія (НПЗП). Розвиток АА7
амілоїдозу при СЧВ – казуїстичний.

Хворий із люпус7нефритом повинен лікуватись і спос7
терігатись у нефролога і ревматолога. Після перенесеного
активного нефриту пацієнт потребує регулярного контролю
рівня добової протеїнурії, її збільшення більше ніж на 500 мг
за відсутності інших причин (інфекція) повинно розгляда7
тись як активний нефрит і пацієнта необхідно направити до
нефролога.

Ураження нервової системи

Симптоми ураження нервової системи відзначені у
більшості хворих на різних стадіях захворювання і включають
практично увесь спектр неврологічної симптоматики. Можуть
бути першою ознакою хвороби, яка виникає задовго до появи
розгорнутої картини СЧВ. Характерний головний біль (часто за
типом мігрені), рефрактерний до ерготаміну, блокаторів 7адре7
норецепторів, анальгетиків і трициклічних антидепресантів.

Найбільш частий варіант цереброваскулярних порушень
– транзиторні ішемічні атаки в каротидному (джек7
сонівські епілептичні напади, пірамідні симптоми, порушен7
ня мови) та/або вертебробазилярному (запаморочення,
ністагм, диплопія, нудота, блювання) басейні.

Інсульти виникають рідше і пов’язані, як правило, із
вторинними патогенетичними механізмами (наявність
АФЛ, уремія, артеріальна гіпертензія).

При високій активності СЧВ розвивається синдром
псевдопухлини мозку: внутрішньочерепна гіпертензія без
вогнищевого неврологічного дефіциту з дифузним головним
болем, нудотою, блюванням, запамороченням, загальмо7
ваністю. Під час обстеження виявляють застійні диски зоро7
вих нервів. Епілептичні напади (генералізовані із судома7
ми, генералізовані без судом, фокальні) спостерігають у
20–50% хворих, зазвичай у період загострення. Хорея – ру7
ховий синдром екстрапірамідного ґенезу, розвивається в
1–4% випадків у осіб молодого віку на ранніх етапах захво7
рювання. Церебральна атаксія спостерігається рідко (мен7
ше ніж у 1% хворих), проявляється порушенням рівноваги
та координації, дизартрією, зниженням тонусу м’язів.

Мієлопатія розвивається менше ніж в 1% випадків. Зу7
мовлена активним захворюванням і наявністю АФЛ (за раху7
нок ішемічного некрозу і демієлінізації волокон спинного
мозку), може мати вторинний характер (компресійні перело7
ми хребців, туберкульоз, вірусна інфекція). Початок мієло7
патії найчастіше гострий: з’являються прогресивна м’язова
слабкість й оніміння нижніх кінцівок, що мають висхідний
характер. Надалі виникають сегментарні порушення чутли7

вості та рухової діяльності на рівні ураження спинного мозку,
провідникові порушення чутливості, центральні парези, тет7
рапарези, пара7 та тетраплегії, порушення функції тазових
органів. Прогноз вовчакової мієлопатії вкрай несприятливий,
що пов’язано з розвитком у більшості випадків сепсису.

Енцефаломієлопатія – багатовогнищеве демієлінізу7
вальне ураження головного і спинного мозку з клінічною
картиною, яка нагадує розсіяний склероз. Devic�синдром –
поєднання невропатії зорового нерва з синдромом попереч7
ної мієлопатії.

Периферійні невропатії при СЧВ діагностують у 2–21%
хворих, при цьому краніальні невропатії виявляють у 3–16%
випадків. Клінічні ознаки невропатії зазвичай наростають
поступово на тлі активних проявів захворювання, рідко спо7
стерігаються в дебюті.

Неврит зорового нерва – нечасте, але важке ураження.
Його слід запідозрити при різкому одно7 або двосторонньо7
му зниженні гостроти зору, повній сліпоті, болю у ділянці
очного яблука.

Вторинні ураження нервової системи розвиваються на
тлі артеріальної гіпертензії, уремії, гіпоксемії (внаслідок
анемії, серцевої та легеневої недостатності), інтеркурентних
інфекцій, вживання ГК (психоорганічні симптоми),
амінохінолінових похідних (дратівливість, афективні стани,
судомні напади), НПЗП (головний біль, асептичний менінгіт).

Психічні, нервово�психічні та поведінкові проблеми
властиві 10–80% хворих на СЧВ. Психотичні стани
(30–50%) включають дезорієнтацію, зорові та слухові галю7
цинації, явища аутизму та параноїдну симптоматику.
Маніакально7депресивний психоз спостерігається рідко,
частіше виникають маніакальноподібні та депресивні розла7
ди. Є поодинокі випадки кататонії. Депресії у хворих на СЧВ
мають помірний характер, проявляються соматичними та
психопатологічними симптомами. У деяких хворих депресія
може тривати роками, можливі суїцидальні спроби.

Ураження органів зору та слуху

Офтальмологічні прояви включають сухий керато7
кон’юнктивіт у рамках вторинного синдрому Шегрена,
епісклерит, іридоцикліт, ішемічну невропатію, неврит зоро7
вого нерва, а також зміни, зумовлені вживанням лікарських
препаратів (задня субкапсулярна катаракта) (ГК).

Залучення органа слуху в патологічний процес відзнача7
ють рідко (0–3%) у вигляді середнього отиту та невриту слу7
хового нерва з виникненням приглухуватості різного ступеня.

Ендокринні порушення

Ендокринні порушення при СЧВ недостатньо вивчені,
хоча й виявляють їхню більш значну поширеність у даної ка7
тегорії хворих порівняно з популяцією. Розвиток цукрового
діабету відзначено у 7–9% пацієнтів, що в низці випадків зу7
мовлено глюкокортикоїдною терапією. Частота гіпотиреозу
становить 1–10%, гіпертиреозу – 3–11%, автоімунного ти7
реоїдиту – 0,5–4%.

ДІАГНОСТИКА
Анамнестичні дані

Необхідно звернути увагу на розвиток симптомів протя7
гом досить тривалого часу; врахувати сімейний анамнез; на7
явність даних про безпліддя, викидні та метвонародження.

Фізикальне обстеження

Хворим на СЧВ необхідне проведення повного фізи7
кального обстеження з метою виявлення ознак, що відобра7
жують поліорганне ураження і активність основного захво7
рювання, наявність супутньої патології, ступінь тяжкості
ураження внутрішніх органів та ін.
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Лабораторні дослідження
Клінічний аналіз крові
• Підвищення ШОЕ часто має місце, але погано корелює

з клінічною активністю захворювання (ШОЕ може бути в
межах норми у хворих під час загострення та зростати в
період ремісії). За відсутності видимих причин збільшення
ШОЕ слід виключити супутню інфекцію.

• Лейкопенія (зазвичай лімфопенія) корелює з
клінічною активністю захворювання.

• Гіпохромна анемія може бути наслідком хронічного за7
пального процесу, прихованої шлункової кровотечі, вживан7
ня деяких лікарських препаратів. Кумбс7позитивна ав7
тоімунна гемолітична анемія розвивається рідко, в основно7
му за активних форм захворювання.

• Тромбоцитопенію зазвичай діагностують у пацієнтів із
вторинним АФС. Дуже рідко виникає вторинна автоімунна
тромбоцитопенія, пов’язана з синтезом антитіл до тромбоцитів.

Аналіз сечі
Виявляють протеїнурію, гематурію, лейкоцитурію,

циліндрурію, ступінь вираженості яких залежить від
клініко7морфологічного варіанта вовчакового нефриту.

Біохімічний аналіз крові
Відхилення біохімічних показників неспецифічні, зале7

жать від характеру ураження внутрішніх органів у різні
періоди хвороби. Підвищення рівня СРБ не характерно, у
більшості випадків відображає розвиток супутньої інфекції.

Імунологічні дослідження

• Антинуклеарні антитіла (АНА) у високому титрі вияв7
ляють у 95% хворих на СЧВ. Відсутність АНА ставить під
сумнів діагноз СЧВ.

• Антитіла до двоспіральної ДНК виявляють у 20–60%
хворих. Відносно специфічні. Підвищення рівня корелює з
активністю захворювання і розвитком вовчакового нефриту.

• Атитіла до Sm(Smith)7антигену виявляють у 10–30%
хворих. Високоспецифічні. 

• Антитіла до Ro/SS7А поєднуються з лімфопенією,
тромбоцитопенією, фотодерматитом, легеневим фіброзом,
синдромом Шегрена. Антитіла до La/SS7B виявляють разом
із антитілами до Ro, але їхнє клінічне значення не з’ясоване. 

• Антитіла до фосфоліпідів (АФЛ) – підвищення рівня
IgG та/або IgМ, антикардіоліпінові антитіла, вовчаковий ан7
тикоагулянт, 27глікопротеїд І; хибнопозитивна реакція Вас7
сермана – характерні для АФС.

• Зниження рівнів комплементу (С3 і С4) відзначають у
хворих на вовчаковий нефрит, що корелює з активністю не7
фриту (особливо С3). 

Методи дослідження

Опорно�руховий апарат. За наявності показань: рент7
генографія кісток і суглобів, УЗД суглобів і м’яких тканин,
МРТ, денситометрія (визначення МЩКТ) – до початку
лікування, потім щорічно.

Дихальна система. Рентгенографія органів грудної
клітки (не рідше одного разу на рік), за наявності показань –

функціональні тести, бронхоскопія, КТ легень, ехокардіог7
рафія (для діагностики легеневої гіпертензії).

Серцево�судинна система. ЕКГ, ехоКГ, УЗД судин з
вимірюванням товщини комплексу «інтима–медіа» та діаме7
тру сонних артерій (виявлення субклінічних ознак атеро7
склерозу). За наявності показань – моніторування ЕКГ за
методом Холтера, ангіографія та ін.

Травний тракт. Езофагогастродуоденоскопія (не рідше
одного разу на рік), УЗД органів черевної порожнини, за на7
явності показань – КТ та МРТ. 

Нервова система. МРТ, КТ, електроенцефалографія за
показаннями.

Нирки. Аналізи сечі, визначення креатиніну і сечовини у
сироватці крові, вираховування швидкості клубочкової
фільтрації, вираховування відношення білок: креатинін сечі.
Біопсія нирки.

За рекомендаціями Американського коледжу ревматологів
(АСR, 2012 р.) клініко7лабораторними проявами люпус7не7
фриту є: протеїнурія >0,5 г на добу (або більше 3+ при викори7
станні тест7смужки) і/або наявність клітинних скупчень,
включаючи скупчення еритроцитів і циліндрів (гемоглобіно7
вих, зернистих, тубулярних або змішаних); можна замінити
визначення рівня добової протеїнурії визначенням співвідно7
шення протеїн/креатинін сечі (діагностична межа цього показ7
ника >0,5) + виявлення «активного осаду сечі» (>5 еритро7
цитів у полі зору, > 5 лейкоцитів у полі зору при мікроскопії
осаду сечі при виключенні інфекції сечовивідних шляхів). До7
датковим критерієм є результати біопсії нирки із підтверджен7
ням навності характерного для СЧВ імунокомплексного не7
фриту. Слід пам’ятати, що за відсутності жорстких протипока7
зань (підвищена кровоточивість, єдина нирка) біопсія нирки
рекомендована усім хворим із активним нефритом (табл. 1). 

ДІАГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ СЧВ 

Діагностика СЧВ, як і інших ревматичних хвороб, ба7
зується на оцінці клінічних та лабораторних ознак, тільки
деякі з яких є достатньо специфічними. Слід пам’ятати, що
для діагностики СЧВ наявність необхідної кількості ознак (4
з 11) не обов’язково має бути одночасною, поява симптомів
захворювання може відбуватись протягом тривалого часу,
навіть декількох років, тому вкрай важливим є виявлення і
правильне оцінювання даних анамнезу.

Діагностичні критерії СЧВ засновані на сукупності клінічних
проявів і лабораторних тестів, основою яких є визначення спектра
антиядерних антитіл (АНА): до нативної ДНК (анти7ДНК), ри7
бонуклеопротеїду (РНП), антигену Сміта (анти7Sm) та ін. Діаг7
ностичні критерії СЧВ, запропоновані АСR у 1997 р. (остання ре7
дакція), можуть бути застосовані як для клінічних досліджень,
так і в реальній клінічній практиці. Для верифікації діагнозу СЧВ
необхідна наявність 4 і більше з 11 критеріїв.

Класифікаційні критерії СЧВ (ACR, 1997 р.)

1. Висип на вилицях: фіксована еритема (плоска або що
піднімається над поверхнею шкіри) на виличних виступах,
що має тенденцію до поширення на носогубну зону.

Таблиця 1
Ïîêàçàííÿ äî íàïðàâëåííÿ íà á³îïñ³þ íèðêè õâîðîãî íà Ñ×Â

Критерій Рівень доказовості

Збільшення рівня креатиніну сироватки крові при відсутності інших причин 
(сепсис, гіповолемія, ліки)

С

Підтверджена протеїнурія 1,0 г/добу С

Комбінація наступних ознак (підтверджених мінімум 2 рази 
протягом короткого проміжку часу при виключенні інших причин):
А. протеїнурія 0,5 г/добу + гематурія (5 еритроцитів у полі зору),

Б. протеїнурія 0,5 г/добу + скупчення клітин

С
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2. Дискоїдний висип: еритематозні бляшки, що підніма7
ються, зі шкірними лусочками, що прилипають, і фолікуляр7
ними кірками; на старих вогнищах можливі атрофічні рубці.

3. Фотосенсибілізація: шкірний висип, що виникає у
результаті реакції на сонячне світло.

4. Виразки слизової оболонки рота та/або носоглот�
ки: виразкування порожнини рота або носоглотки, зазвичай
безболісні. 

5. Артрит: неерозивний артрит, що вражає 2 пери7
ферійних суглобів і проявляється болем, припухлістю, випотом.

6. Серозит:
• плеврит (плевральний біль і/або шум тертя плеври

і/або плевральний випіт);
• перикардит (шум тертя перикарда при аускультації

і/або ознаки перикардиту при ехокардіографії).
7. Ураження нирок:
• персистивна протеїнурія не менше 0,5 г/добу;
• і/або циліндрурія (еритроцитарна, зерниста або змішана).
8. Ураження нервової системи:
одне з наступних (за відсутності провокувальних ліків

або метаболічних порушень, таких, як уремія, ацидоз або
електролітний дисбаланс):

• судоми;
• психоз.
9. Гематологічні порушення:
одне з наступних (за відсутності вживання лікарських

препаратів, що здатні спричинювати ці порушення):
• гемолітична анемія з ретикулоцитозом;
• лейкопенія < 4,0109/л (зареєстрована 2 разів);
• лімфопенія 1,5109/л (зареєстрована у 2 та більше

дослідженнях);
• тромбоцитопенія 100,0109/л (зареєстрована 2 разів). 
10. Імунологічні порушення:
• антитіла до 27спіральної ДНК;
• анти7Sm;
• антитіла до фосфоліпідів;
• позитивний тест на вовчаковий антикоагулянт;
• стійка хибнопозитивна реакція Вассермана (не менше

6 міс) при лабораторно підтвердженій відсутності сифілісу.
11. Антинуклеарні антитіла (АНА):
підвищення титрів АНА (при відсутності вживання

ліків, здатних спричинювати вовчаковоподібний синдром).
Для встановлення діагнозу необхідним є виявлення 4

критеріїв.
За результатами багатьох досліджень, чутливість кри7

теріїв АСR становить 78–96%, а специфічність – 89–100%.
Найбільш чутливим критерієм є наявність у пацієнта АНА у
титрі 1:40 і вище. Більш ніж 99% хворих на СЧВ мають
підвищений титр АНА в той чи інший період захворювання,
хоча досить значна кількість пацієнтів демонструє нор7
мальні значення АНА на початку захворювання. 

Водночас, сімейному лікарю слід ураховувати, що АНА
не є абсолютно специфічними для СЧВ. За даними міжна7
родних скринінгових досліджень у загальній популяції насе7
лення віком до 60 років близько 30% осіб мають АНА в титрі
1:40 і 5% – в титрі 1:160. 

За відсутності СЧВ найбільш частою причиною вияв7
лення АНА є наявність іншого системного захворювання
сполучної тканини – хвороба Шегрена (68% хворих), скле7
родермія (40–75%), ревматоїдний артрит (25–50%),
ювенільний ревматоїдний артрит (16%). Іноді АНА можуть
виявлятися у діагностичному титрі при фіброміалгії. Зазви7
чай титри АНА при всіх наведених вище захворюваннях не
досягають значень, характерних для СЧВ, і їхні компоненти
при визначенні типу флуоресценції ядер відрізняються. 

Вираховуючи відносно низьку поширеність СЧВ у попу7
ляції, можна очікувати наявність значної кількості хибнопо7

зитивних результатів визначення АНА у пацієнтів без уста7
новленого діагнозу, які спостерігають на рівні первинної
ланки, тому особливо важливим є направлення на тест виз7
начення АНА лише пацієнтів, які відповідають визначеним
критеріям, а саме: мають ураження 2 і більше систем ор7
ганізму, які не можуть бути пояснені іншими причинами.
Алгоритм діагностичного підходу сімейного лікаря наведено
на малюнку (рекомендовано Американською академією
сімейних лікарів, АСR (рівень доказовості: С).

Згідно з рекомендаціями АСR не слід визначати титр АНА
у пацієнтів, які мають ізольовану артралгію, міалгію; однак при
появі інших симптомів слід розглянути таку необхідність. Як7
що при повторних визначеннях титр АНА залишається менше
1:40, діагноз СЧВ можна виключити; однак при персистивно7
му мультиорганному ураженні без можливості альтернативно7
го пояснення пацієнт із негативним титром АНА повинен бути
направлений на консультацію ревматолога.

Згідно з рекомендаціями Американського коледжу пато7
логів, якщо пацієнт відповідає критеріям СЧВ і має діагнос7
тичний титр АНА, у додаткових лабораторних дослідженнях
немає необхідності. Подальше визначення підтипів АНА (на7
приклад, визначення анти7ДНК7антитіл, анти7SM7антитіл)
може бути доцільним у пацієнтів, які мають підвищений титр
АНА, але не відповідають критеріям АСR для діагностики
СЧВ. Анти7ДНК7антитіла і анти7Sm7антитіла, особливо вияв7
лені у високому титрі, є високоспецифічними для СЧВ, хоча
їхня чутливість досить невисока. Таким чином, позитивний ре7
зультат їхнього визначення може допомогти встановити діаг7
ноз, а от негативний – не виключає наявність у хворого СЧВ. 

АСR рекомендує сімейним лікарям направляти на кон7
сультацію до ревматолога усіх пацієнтів із позитивним титром
АНА і мультиорганним ураженням із нестабільним станом або
помірною/високою активністю імунозапального процесу.

Диференціальна діагностика

Диференціальну діагностику проводять із гемато7
логічними захворюваннями (гемолітичні анемії, тромбоци7
топенічна пурпура), системними васкулітами, лімфо7
проліферативними захворюваннями, іншими ревматичними
захворюваннями (хвороба Шегрена, фіброміалгія, ранній
РА, ювенільний артрит), змішаною кріоглобулінемією при
гепатиті С, сироватковою хворобою, синдромом медикамен7
тозного вовчака, паранеопластичним синдромом, саркоїдо7
зом, запальними захворюваннями кишечнику, інфекційни7
ми захворюваннями (бореліоз Лайма, туберкульоз, вторин7
ний сифіліс, інфекційний мононуклеоз, вірусні артрити,
ВІЛ7інфекція, гепатит В та ін.).

Àëãîðèòì ä³àãíîñòèêè Ñ×Â ñ³ìåéíèì ë³êàðåì
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Ведення хворих на СЧВ

Діагноз СЧВ встановлює ревматолог за направленням
сімейного лікаря. Після встановлення діагнозу пацієнту най7
частіше призначають довічну комплексну медикаментозну
терапію, оцінювання ефективності і корекцію якої прово7
дить під час спостереження за пацієнтом лікар7ревматолог.

До основних завдань сімейних лікарів у веденні хворих
на СЧВ можна віднести: 

– спостереження за загальним станом здоров’я пацієнта;
– виявлення і корекцію факторів ризику серцево7судин7

них захворювань (за сучасними даним хворі на СЧВ будь7
якого віку мають підвищений ризик розвитку ішемічної хво7
роби серця, артеріальної гіпертензії, серцевої недостатності,
інфаркту міокарда); 

– моніторинг небажаних явищ від застосування медика7
ментозної терапії;

– моніторинг прогресування ураження внутрішніх ор7
ганів і систем (разом із вузькими спеціалістами);

– діагностику і лікування інтеркурентних захворювань,
які виникають на тлі імуносупресивної терапії (якщо немає
показань для направлення на вторинний рівень медичної до7
помоги).

Спостереження за загальним станом здоров’я та
профілактика серцево7судинних захворювань (ССЗ) у хво7
рих на СЧВ повинна включати (табл. 2):

– фізикальне обстеження, при якому звертають увагу на
можливу появу будь7яких нових симптомів, що, можливо,
потребуватиме направлення до ревматолога (стан шкіри і
слизових оболонок, волосся, м’язів, суглобів; аускультативні
феномени в органах дихання, серці; психологічний стан
пацієнта, орієнтованість, рухливість; поява задишки, на7
бряків та ін.) – 1 раз на 3–6 міс; 

– виявлення скарг та симптомів, що можуть свідчити про
наявність маніфестної ІХС, СН;

– визначення маси тіла, зросту, діагностику надлишкової
ваги і ожиріння; 

– контроль АТ (пам’ятати про ризик підвищення АТ на фоні
тривалого вживання НПЗЗ, ГК) – не рідше 2 разів на рік при по7
передніх нормальних результатах, за потреби (наприклад, при
проведенні змін в складі медикаментозної терапії) – частіше;

– визначення показників ліпідного обміну (загальний
холестерин (ЗХС), холестерин ліпопротеїдів високої
щільності (ХС ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїдів низької
щільності (ХС ЛПНЩ), тригліцериди (ТГ), індекс атероген7
ності (ІА) і кількості глюкози натще) – 1 раз на рік при по7
передніх нормальних показниках (2 рази на рік – при
дисліпідемії, порушеннях вуглеводного обміну);

– ЕКГ – під час першого контакту, при розвитку ар7
теріальної гіпертензії; при появі симптомів, які можуть
свідчити про формування патології серцево7судинної систе7
ми; при змінах у проявах уже діагностованих ССЗ.

Слід пам’ятати, що перебіг ІХС, артеріальної гіпертензії
у цих хворих часто малосимптомний, «німий», що потребує
уваги лікаря навіть до незначних клінічних проявів!

Первинна профілактика ССЗ у хворих на СЧВ

Корекція традиційних факторів ризику:
– відмова від паління;
– нормалізація маси тіла;
– не перевищення помірного вживання алкоголю;
– дотримання «середземноморської» дієти;
– регулярні аеробні фізичні вправи. 
При визначенні серцево7судинного ризику СЧВ може

враховуватись як самостійний фактор ризику, який дорівнює
за значенням впливу діагностованої ІХС (тобто хворих на
СЧВ відразу відносять до групи високого ризику).

Основними препаратами, які призначають для лікування
хворих на СЧВ, є:

1. Імуносупресанти: циклофосфамід, азатіоприн, лефлу7
номід, метотрексат, мікофенолату мофетил, амінохінолові
похідні.

2. Біологічна терапія (белімумаб). 
3. ГК.
4. Нестероїдні протизапальні препарати. 
Часто при призначенні наведених вище препаратів одно7

часно застосовують для планової профілактики небажаних
явищ також фолієву кислоту (при застосуванні метотрекса7
ту); інгібітори протонної помпи (для захисту слизової обо7
лонки шлунка); препарати для профілактики і лікування ос7
теопорозу, у том числі ГК7індукованого (табл. 3).

Експертиза непрацездатності

Працездатність хворих І, ІІ та ІІІ групи інвалідності за7
лежить від характеру перебігу захворювання, ступеня загос7
трення процесу, тяжкості ураження внутрішніх органів (у
першу чергу нирок та ЦНС). Визначення груп інвалідності
проводять відповідно до загальноприйнятої класифікації та
критеріїв, що використовують при здійсненні медико7
соціальної експертизи. При наданні хворим трудових реко7
мендацій необхідно мати на увазі протипоказані їм умови
праці, пов’язані з наявністю несприятливих метеорологічних
і санітарно7гігієнічних факторів, що провокують рецидив за7
хворювання. Протипоказаними виробничими чинниками
для таких хворих слід вважати: фізичну працю, що вимагає
вираженого напруження, вимушеного положення тіла, пев7
ного темпу; розумову працю, що вимагає вираженого напру7
ження або певного темпу; «очні зміни»; вплив сонячних про7
менів або інших видів опромінення (ультрафіолетове, інфра7
червоне, електрозварювання); охолодження, коливання тем7
ператури, підвищену вологість; високу температуру навко7
лишнього середовища; запиленість; роботи, пов’язані з за7
брудненням шкірних покривів. При визначенні групи

Таблиця 2
Ë³êóâàëüíî-ïðîô³ëàêòè÷í³ çàõîäè ó õâîðèõ íà Ñ×Â äëÿ ïåðâèííî¿ ïðîô³ëàêòèêè ÑÑÇ

Заходи Рекомендації

Контроль АТ

Цільовий АТ <130/80 мм рт.ст., для хворих, які постійно вживають ГК, – до 140/90 мм рт.ст.
Пам'ятайте про необхідність контролю функції нирок у цих хворих! Перевищення цільових

рівнів АТ потребує призначення антигіпертензивної медикаментозної терапії згідно 
із загальними рекомендаціями.

Контроль дисліпідемії

Цільові рівні: ХС ЛПНЩ <2,5 ммоль/л.

Статини призначають при кількості ХС ЛПНЩ >3,4 ммоль/л.
Хворим із рівнем ХС ЛПНЩ між 2,6 і 3,4 рекомендується гіпохолестеринова дієта,

фітостаноли, слід розглянути можливість лікування СЧВ амінохіноловими препаратами
(мають ліпідознижувальні властивості) та зменшення дози ГК. 

Якщо ці заходи неефективні – слід призначити статини.
Необхідним є проведення подальших клінічних досліджень для уточнення місця статинів у

лікуванні хворих на СЧВ.
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інвалідності у хворого необхідно керуватися такими кри7
теріями:

І групу інвалідності встановлюють при високому ступені
(ІІІ ступінь) активності процесу, резистентності до проведе7
ної терапії, різко виражених і стійких порушеннях функцій
органів і систем організму.

ІІ групу інвалідності визначають при помірній актив7
ності процесу та схильності до тривалих загострень,
хронічному перебігу захворювання з ураженням серцево7
судинної системи та серцевою недостатністю І–ІІ стадії.
При ураженні легень з дихальною недостатністю ІІ стадії,
при ураженні нирок з нирковою недостатністю І–ІІ стадії,
ураженні суглобів з порушенням функції ІІ стадії, ураженні
ЦНС з органічною симптоматикою і церебральною недо7
статністю І–ІІ стадії.

ІІІ групу інвалідності встановлюють при мінімальній ак7
тивності процесу, ураженні вісцеральних органів без вира7
женого порушення їхньої функції, якщо у виконуваній ро7
боті за фахом мають місце протипоказані фактори праці, ре7
комендоване працевлаштування призводить до зниження
кваліфікації або пов’язане зі значним зменшенням обсягу
виробничої діяльності, а також при обмеженні можливості
працевлаштування осіб із низькою кваліфікацією або тих,
які раніше не працювали.

Працездатними визначають хворих зі стійкою мінімаль7
ною активністю процесу або в яких захворювання тривалий

час знаходиться у неактивній стадії, за відсутності
функціональних порушень з боку органів і систем та проти7
показаних чинників у виконуваній роботі.

У всіх випадках працевлаштування схід проводити з ура7
хуванням різнобічних медичних і соціальних факторів та
індивідуального підходу до кожного хворого. Це сприятиме
профілактиці інвалідності та залученню більшої кількості
кваліфікованих фахівців до суспільно корисної діяльності.

Диспансерне спостереження

Хворі підлягають постійному диспансерному спостере7
женню з метою виявлення ознак загострення захворювання
й ураження внутрішніх органів.

Прогноз

На сьогодні прогноз щодо СЧВ значно покращився: 57
річна виживаність досягає 86–95%, 107річна – 70–80%, 207
річна – 60–70%. Однак смертність при СЧВ у 3 рази вища,
ніж у популяції.

До факторів несприятливого прогнозу належать уражен7
ня нирок (особливо дифузний проліферативний гломеруло7
нефрит), артеріальна гіпертензія, приналежність до чо7
ловічої статі, початок захворювання у віці до 20 років, су7
путній АФС, висока активність захворювання, високі зна7
чення індексу ушкодження, приєднання інфекції, усклад7
нення медикаментозної терапії.

Таблиця 3
Ìîí³òîðèíã áåçïåêè çàñòîñóâàííÿ ìåäèêàìåíòîçíî¿ òåðàï³¿ ó õâîðèõ íà Ñ×Â

Препарат Найчастіші побічні ефекти Рекомендації із контролю безпеки

Циклофосфамід

Алопеція, мієлосупресія, підвищення
активності печінкових ферментів,
інфекції, диспепсія, геморагічний

цистит (після внутрішньовенної 
пульс&терапії); безплідність

Аналіз крові загальний і біохімічний (при зниженні
кількості лейкоцитів <3,0х109/л, тромбоцитів <100х109/л

– направляти на консультацію ревматолога);
визначення активності АлТ, АсТ (при підвищенні >3 від

верхньої межі лабораторної норми – направити на
консультацію); аналіз сечі загальний;

не призначати лікування препаратом, якщо в
майбутньому пацієнтка планує вагітність;

волосся відновлюється самостійно після закінчення
застосування препарату;

контроль температури тіла, симптомів, показників
загального аналізу крові, СРБ – для вчасної діагностики

інфекційно&запальних захворювань

Азатіоприн

Мієлосупресія, артралгії, міалгії,
диспепсія, гепатит, панкреатит,

інфекції, онкозахворювання;
тератогенний, ембріотоксичний вплив

Такі самі + онкоскринінг згідно з національними
рекомендаціями

Метотрексат

Мієлосупресія, особливо часто –
лейкопенія, диспепсія, підвищення

рівнів печінкових трансаміназ,
випадіння волосся, виразки на
слизових оболонках, пневмоніт

Такі самі + рентгенографія легень у 2 проекціях щорічно;
обов'язковим є одночасне призначення 5–10 мг 

на тиждень фолієвої кислоти

Мікофенолату
мофетил

Диспепсія, мієлосупресія, інфекції,
ураження нирок, головний біль

Такі самі

Лефлуномід
Алергійні реакції, мієлосупресія,

інфекції, тератогенний вплив
Така самі

Амінохінолові похідні Ретинопатія, диспепсія
Огляд сітківки перед початком лікування, через 6 міс,

надалі – не рідше 1 разу на 12 міс

ГК

Порушення толерантності до глюкози,
гіперхолестеринемія, остеопороз,
атрофія шкіри, тромбози, інфекції,

шлунково&кишкові кровотечі,
підвищення АТ

Контроль глікемії, показників ліпідного обміну, АТ; дієта;
фізична активність; застосування інгібіторів протонної

помпи; профілактика остеопорозу згідно з національними
рекомендаціями; застосування мінімальних ефективних
доз; ФЕГДС – на початку застосування, надалі – 1 раз на

рік за відсутності скарг
Нестероїдні

протизапальні
препарати

Диспепсія, мієлосупресія, шлунково&
кишкові кровотечі, виразки ТТ, набряки

Див. рекомендації по ГК
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Системная красная волчанка в практике врача
общей практики–семейной медицины
Л.В. Химион, О.Б. Ященко, С.В. Данилюк

В статье представлены задания и компетенции семейного врача по
ведению больных с системной красной волчанкой.
Ключевые слова: системная красная волчанка, антинуклеарные
антитела, компетенции семейного врача.

Systemic lupus erythematosus 
in family doctor practice
L. Khimion, O. Yashchenko, S. Danyliuk

The tasks and competency of family physician in management of
patients with systemic lupus erythematosus is given in the article.
Key words: systemic lupus erythematosus, antinuclear antibodies, fam4
ily physician competency. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

"Открытия были получены в ре&
зультате анализа тенденций выжи&
ваемости, на основе данных о 7
млн пациентов с онкологическими
заболеваниями, которым был по&
ставлен диагноз между 1971 и
2011 годами в Англии и Уэльсе.
Фонд Cancer Research UK заявил,
что к 2030&м годам вполне реалис&
тично надеяться на то, что не ме&
нее трех из каждых четырех онко&
логических больных будут жить
еще 10 лет после постановки диа&
гноза", & говорится в статье. 

Благотворительная организа&
ция собирается увеличить свои
затраты на исследования онколо&
гических заболеваний, которые
составляют 350 млн фунтов в год,
на 50% в ближайшие 5&10 лет, за&
явил глава организации доктор
Харпал Кумар. "Исследование бу&
дет главным образом направлено
на поиск новых способов диагнос&
тики и лечения тех видов рака, ко&

торые имеют неизменно низкий
процент выживаемости", & пишет
издание. 

Выживаемость больных раком
поджелудочной железы за десять
лет составляет всего 1%, и это
единственное онкологическое за&
болевание, уровень смертности от
которого все еще растет в Европе,
отмечает автор. 

"И, несмотря на резкое сокра&
щение числа курильщиков с 1970&
х годов, уровень смертности от ра&
ка легких все еще растет среди
женщин и среди всех пациентов
число выживающих в течение 10
лет составляет лишь 5%", & гово&
рится в статье. 

Профессор Майкл Коулмэн, ру&
ководитель группы, проводившей
исследование для Cancer
Research UK, отмечает, что выжи&
вание в течение 10 лет в большин&
стве случаев означает, что болезнь
была побеждена. 

"Представление о раке как
смертном приговоре постепенно
исчезает в нашей стране, слава
Богу! & говорит он. & Его все еще
считают смертным приговором во
многих странах всего мира, до та&
кой степени, что люди, которым
поставили этот диагноз, не пыта&
ются лечиться, потому что они с
фатализмом воспринимают то,
что они умрут... Именно с такими
представлениями... помогут бо&
роться эти данные". 

"Поздний диагноз был одной из
главных причин низкого процента
выживаемости при некоторых ви&
дах рака, заявил он, в особенности
тех, симптомы которых неспеци&
фичны, например, постоянный ка&
шель в случае рака легких, боль в
горле при раке пищевода или го&
ловная боль при опухолях мозга", &
говорится в статье. / Independent
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