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Рекомендации по лечению болезни Шёгрена. 

Логвиненко О.А., Васильев В.И. 

Лечение  БШ  направлено  на  железистые  и  внежелезистые  системные  проявления 

заболевания.  Целью  лечения  является  достижение  клинико‐лабораторной  ремиссии, 

улучшение  качества  жизни  больных,  предотвращение  развития  угрожающих    жизни 

состояний.  

Нефармакологические подходы к сухому синдрому (уровень доказательности D).  

1. Избегать  ситуаций,  усиливающих  сухость  слизистых  оболочек: 

сухой    или  кондиционированный  воздух,  сигаретный  дым,  сильный  ветер, 

длительная  зрительная  (особенно  компьютерная),  речевая  или 

психоэмоциональная нагрузка [1‐4, 8‐9].  

2. Ограничить  применение  препаратов,  усугубляющих  сухость 

(диуретики,  трициклические  антидепрессанты,  бета‐блокаторы, 

антигистаминные),  и  определенных  раздражающих  веществ  (кофе,  алкоголь, 

никотин)[1‐2, 8‐9]. 

3. Частое  употребление  небольших  количеств  воды  или  не 

содержащей  сахара  жидкости  облегчает  симптомы  сухости  рта.  Полезна 

вкусовая и механическая стимуляция саливации с использованием жевательной 

резинки и леденцов без сахара [2‐3,7‐9]. 

4. Скрупулезная гигиена полости рта, использование зубной пасты и 

ополаскивателей  с  фторидами,  тщательный  уход  за  зубными  протезами, 

регулярное  посещение  стоматолога  обязательно  с  профилактической  целью 

относительно прогрессирующего кариеса и периодонтита [2‐3, 8‐9].  

5. Терапевтические  контактные  линзы  могут  служить 

дополнительной  протекцией  эпителия  роговицы,  однако,  их  ношение  должно 

сопровождаться  адекватным  увлажнением  и  профилактической  инстилляцией 

антибиотиков [5].  

6. Применение точечной окклюзии входных отверстий носослезного 

канала:  временной  (силиконовые  или  коллагеновые  пробки)  или  чаще 

перманентной (прижигание или хирургическое вмешательство) [6]. 
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Лечение железистых проявлений БШ. 

1. Для  лечения  железистых  проявлений  используют  локальную  терапию    сухого 

синдрома  (увлажняющие  заместители,  иммуномодулирующие  препараты),  

стимуляторы эндогенной секреции слюнных и слезных желез.  

Примечание.  Для  улучшения  саливации  и  терапии  сухого 

кератоконъюнктивита  возможно  применение  препаратов  системного 

действия  (малые  дозы  ГК  и  лейкерана  (уровень  доказательности  C)  [10], 

ритуксимаб (РТМ) (уровень доказательности А) [11].  

2. Симптоматическое лечение сухого синдрома (искусственные слезы, заменители 

слюны)  позволяет  улучшить  качество  жизни  пациентов  без  риска  побочных 

эффектов (уровень доказательности В).  

3. Для замещения объема слезы пациентам следует 3‐4 раза в день использовать 

искусственные  слезы,  содержащие  0,1‐0,4%  гиалуронат  натрия,  0,5‐1% 

гидроксипропилметилцеллюлозу,  0,5‐1%  карбоксиметилцеллюлозу,  0,1‐3% 

декстран  70.  При  необходимости  интервал  между  закапыванием  слез  может 

быть  сокращен  до  1  часа.  Препараты  без  консервантов  позволяют  избежать 

раздражения  глаз.    Для  пролонгирования  эффекта  возможно  использование 

препаратов  искусственной  слезы  большей  вязкости.    Такие  препараты  лучше 

применять на ночь из‐за возникновения эффекта помутнения зрения (уровень 

доказательности В) [12‐13].  

4. Глазные  капли  на  основе  сыворотки  крови  применимы  для  пациентов  с 

непереносимостью искусственных слез или тяжелым, резистентным к лечению 

сухим  кератоконъюнктивитом.  Обязательно  чередование  с 

антибактериальными каплями (уровень доказательности В) [14‐15]. 

5. Использование  препаратов‐заменителей  слюны  на  основе  муцина  и 

карбоксиметилцеллюлозы  восполняет  её  смазывающие  и  увлажняющие 

функции,    особенно  во  время  ночного  сна  (Oral  balance  гель,  Biotene 

ополаскиватель, Salivart, Xialine). (уровень доказательности В) [16‐20]. 

6. Учитывая высокую частоту развития кандидозной инфекции при наличии сухого 

синдрома,  показано  локальное  и  системное  противогрибковое  лечение 

(нистатин, клотримазол, флуконазол) (уровень доказательности D) [21‐22].  
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Примечание. При назначении антибактериальных препаратов у   пациентов с 

БШ  возрастает  вероятность  грибковых  осложнений  (стоматит, 

трахеобронхит, колит, кольпит), поэтому профилактическое использование 

антифунгальных средств обязательно (уровень доказательности D) [ 9].  

7. У  пациентов  со  значительным  увеличением околоушных,  поднижнечелюстных 

слюнных  и  слёзных  желёз,  рецидивирующим  характером  паренхиматозного 

сиалоаденита  противопоказана  их  рентгенотерапия  ввиду  значительного 

нарастания  сухости  и  увеличения  риска  развития  лимфом  (уровень 

доказательности С) [23,51].  

8. Офтальмологическая  эмульсия  Циклоспорина  А  (Restasis)  рекомендуется  для 

лечения  сухого  кератоконъюнктивита.  Считается    оптимальным  назначение 

0,05%  глазных  капель  два  раза  в  день  в  течение  6‐12  мес.  (уровень 

доказательности В) [24‐29]. 

Примечание.  К   таким  возможным побочным  эффектам,  как жжение,  зуд  и 

гиперемия конъюнктивы,  с течением времени развивается толерантность.  

9. Локальное применение НПВП (0,1% индометацин, 0,1% диклофенак) уменьшает 

дискомфортные ощущения в глазах, однако, тем самым может провоцировать 

повреждения роговицы (уровень доказательности С) [30‐32]. 

10. Локальное  неспецифическое  действие  ГК  направлено  на  воспалительный 

компонент  сухого  кератоконъюнктивита.    Потенциальные  побочные  эффекты, 

повышение  внутриглазного  давления,  развитие  катаракты,  ограничивают 

длительность  применения  ГК.  Приемлемым  считается  применение  ГК 

короткими  “пульсами”  (до  двух  недель)  при  обострении  сухого 

кератоконъюнктивита. (уровень доказательности С) [33‐35]. 

Примечание.  Для  локального  применения  лучше  подходят  Лотепреднол 

(Lotemax)  и  Римексолон  (Vexol),  не  обладающие  типичными  побочными 

эффектами.  

11. Для  стимуляции  остаточной  секреции  слюнных  и  слезных  желез  системно 

применяются  агонисты  М1  и  М3  мускариновых  рецепторов:  пилокарпин 

(Salagen)   5 мг 4 раза в день  или цевимелин (Evoxac) 30 мг 3 раза в день. Оба 

препарата  позволяют  достичь  субъективного  и  объективного  улучшения 

сухости  рта  и  глаз.  Их  применение  ограничивается  побочными  эффектами: 
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интенсивная    потливость,  приливы,  учащенное  мочеиспускание,  тошнота. 

Выраженность  побочных  эффектов  имеет  тенденцию  снижаться  при 

длительном  приеме,  а  также  может  быть  уменьшена    посредством 

постепенного  увеличения  дозы  препаратов.    Цевимелин  вследствие  большей 

специфичности  к  М1  и  М3  рецепторам,  более  длительного  периода  полу‐

жизни  обладает  лучшей  переносимостью.  (уровень  доказательности  А)  [36‐

42]. 

12. Диквафозол, агонист пуриновых P2Y2  рецепторов, стимулирует  нежелезистую 

секрецию  водного,  муцинового  и  липидного  компонента  слезной  пленки.  

Используется локально 2% раствор (уровень доказательности В) [43].  

13. 2%  офтальмологическая  эмульсия  ребамипида,  повышающего  количество 

муциноподобных  веществ  и  слезной  жидкости,  улучшает  повреждения 

роговицы  и  конъюнктивы  (объективные  и  субъективные  параметры  сухого 

глаза, с хорошим профилем безопасности) (уровень доказательности В) [44].  

Примечание.  Пероральный  прием  ребамипида  (Мукоген)  по  100  мг  3  раза  в 

день улучшает симптомы сухости рта (уровень доказательности A) [45].  

14. Облегчение  сухости  верхних  дыхательных  путей  (ринит,  синусит,  ларингит, 

бронхит)  достигается  при  приеме  бромгексина  или  ацетилцистеина  в 

терапевтических дозах. (уровень доказательности С) [46]. 

15. При  диспареунии,  обусловленной  недостаточной  лубрикацией,  помимо 

местного  использование  лубрикантов,  в  постменопаузальном  периоде 

показано  локальное  и  системное  применение  эстрогенов  (уровень 

доказательности D)[47]. 

  Лечение  внежелезистых системных проявлений БШ.  

1. Для лечения системных внежелезистых проявления БШ используются ГК, 

алкилирующие  цитостатические  (лейкеран,  циклофосфан), 

биологические (ритуксимаб) препараты.  

2. НПВП в стандартных терапевтических дозировках   могут использоваться 

при суставно‐мышечных и конституциональных проявлениях БШ, однако,   

больные  БШ  их  плохо  переносят  из‐за  наличия  дисфагии,  связанной  с 

ксеростомией  и  нарушенной  моторикой  пищевода,  и  повышенной 
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частоты  гастроэзофагального  рефлюкса.  Короткими  курсами  НПВП 

применяются  при  обострении  сиалоаденита  (уровень  доказательности 

С) [48‐49]. 

3. Преднизолон  5  мг  в  день  или  через  день  назначают  больным  с 

рецидивирующими  сиалоаденитами  и  минимальными  системными 

проявлениями, такими как суставной синдром. Малые дозы ГК снижают 

частоту  рецидивов  сиалоаденита,    артралгий  и  артритов,  улучшают 

качество  жизни,  но  не  увеличивают  саливацию  и  не  влияют  на 

выживаемость больных БШ (уровень доказательности С) [10].  

Примечание.  Использование  малых  доз  ГК  в  комбинации  с 

цитостатическими  препаратами  (лейкеран,  циклофосфан)  снижает 

частоту  побочных  проявлений  последних  и  увеличивает  их 

длительность приема (уровень доказательности D) [10,50].  

4. Наличие  антилимфопролиферативных  свойств  у  лейкерана  и 

циклофосфана  является  основанием  для  их  применения  в  качестве  

базисных препаратов в терапии БШ, учитывая высокую частоту развития 

лимфом,  по  сравнению  с  другими  ревматическими  заболеваниями 

(уровень доказательности С) [51].    

5. При  значительном  увеличении    больших  слюнных  желёз  (после 

исключения  лимфомы),  диффузной  инфильтрации    малых  слюнных 

желёз,  отсутствии  признаков  тяжёлых  системных  проявлений, 

умеренных  и  значительных  сдвигах  показателей  лабораторной 

активности  необходимо  назначение    малых  доз  ГК  в  сочетании  с 

лейкераном 2‐4 мг/сут в  течение  года,  затем 6‐14 мг/неделю в  течение 

нескольких лет (уровень доказательности С) [10,48].  

6. Циклофосфан  назначается  при  лечении  васкулита 

(криоглобулинемический гломерулонефрит, поражение периферической 

и центральной нервной системы,   рецидивирующая пурпура и язвенно‐

некротическое  поражение  кожи).  В  комбинации  с  малыми  дозами  ГК 

циклофосфан в дозе 200 мг/неделю в течение 3 месяцев с последующим 

переходом  на  400  мг/месяц  применяется  при  не  угрожающих  жизни 

системных  проявлениях  заболевания  (рецидивирующая 



6 
 

криоглобулинемическая  пурпура,  смешанная  моноклональная 

криоглобулинемия,  сенсорно‐моторная  полинейропатия)  (уровень 

доказательности С) [10,48].  

7. Тяжелые  системные проявления БШ,  такие  как  криоглобулинемический  

и интерстициальный нефрит, язвенно‐некротический васкулит, сенсорно‐

моторная  нейропатия  аксонально‐демиелинизирующего  и 

демиелинизирующего  типа,  мононеврит,  полиневрит, 

энцефаломиелополирадикулоневрит,  миозит,  интерстициальный 

пневмонит,  генерализованная  лимфаденопатия,  аутоиммунная 

гемолитическая  анемия  и    тромбоцитопения,  а  также  MALT‐лимфома 

слюнных желез, требуют более высоких доз преднизолона (20‐60 мг/сут) 

и  цитостатических  средств  (лейкеран  6‐10  мг/сут,  циклофосфан  0,8‐3,0 

г/месяц)  в  сочетании  с  интенсивными  методами  терапии  (уровень 

доказательности С) [52‐59].  

8. Длительный  приём  малых  доз  ГК  в  комбинации  с  лейкераном  или 

циклофосфаном  не  только  снижает  частоту  рецидивов  паротита, 

приводит  к  нормализации  размеров  слюнных  желёз,  уменьшает 

показатели  лабораторной  активности,  улучшает  клиническую 

симптоматику  и  замедляет  прогрессирование  многих  системных 

проявлений  заболевания,  но  и  достоверно  повышает  саливацию, 

уменьшает  частоту  развития  лимфом  и  увеличивает  выживаемость 

больных БШ (уровень доказательности С) [10].  

9. Внутривенный иммуноглобулин применяется в лечении агранулоцитоза, 

аутоиммунной  тромбоцитопении,  гемолитической  анемии  при  БШ,  а  

также у  отдельных больных  с  выраженной  сенсорной нейропатией при 

резистентности к терапии (уровень доказательности D) [60‐67].   

10. Интенсивная терапия (пульс‐терапия ГК, комбинированная пульс‐терапия 

ГК  и  циклофосфаном,  эфферентные  методы  терапии  ‐  криоаферез, 

плазмаферез,  двойная  фильтрация  плазмы  в  сочетании  с 

комбинированной пульс‐терапией) должна использоваться при тяжелых 

и  угрожающих  жизни  проявлениях  БШ  с  целью  купирования  высокой 
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иммуновоспалительной  активности,  изменения  характера  течения  и 

улучшения прогноза заболевания (уровень доказательности D) (68‐83].  

11. Пульс‐терапия (500‐1000 мг метилпреднизолона или 80‐160 мг дексавена 

в/в  капельно  в  течение  30‐45  минут  три  дня  подряд)  показана  при 

выпотных  серозитах,  аутоиммунной  гемолитической  анемии  и 

тромбоцитопении,  тяжёлых  лекарственных  аллергических  реакциях,  а 

также,  когда  имеются  противопоказания  для  применения 

комбинированной пульс‐терапии. Пульс‐терапия позволяет снизить дозу 

пероральных ГК и уменьшить частоту их побочных проявлений (уровень 

доказательности D) [68,74].  

12. Комбинированная  пульс‐терапия  может  проводиться  по  классической 

схеме  в  течение  3‐х  дней  (в/в  капельно  метилпреднизолон  1,0  г 

ежедневно  с    1,0  г  циклофосфана  во  второй  день).  В  тяжёлых  случаях 

(полиневрит,  энцефаломиелополирадикулоневрит,  поперечный  и 

восходящий миелит, острый криоглобулинемический  гломерулонефрит, 

гломерулонефрит  с  быстро  прогрессирующей  почечной 

недостаточностью,  язвенно‐некротический  васкулит,  цереброваскулит,  

интерстициальный  пневмонит,    аутоиммунная  панцитопения,  MALT‐

лимфома  слюнных  желез)  доза  вводимого  метилпреднизолона  и 

циклофосфана    может  достигать  в  течение  месяца  8‐12  г  и  2‐4  г, 

соответственно.  При  трёхкратном  повышении  уровня    печеночных 

трансаминаз  после  введения  циклофосфана  следует  воздержаться  от  

дальнейшего  использования  препарата  в  комбинированной  пульс‐

терапии (уровень доказательности D) [69‐74].  

Примечание.  После  достижения  клинического  эффекта  и 

нормализации  иммуновоспалительной  активности  заболевания  

больные  переводятся  на  поддерживающие  дозы  ГК  и  алкилирующих 

цитостатических препаратов (уровень доказательности С) [10].  

13. Экстракорпоральная  терапия  при  БШ  проводится  по  абсолютным 

(криоглобулинемический    нефрит  и  язвенно‐некротический  васкулит,  

энцефаломиелополирадикулоневрит,  демиелинизирующая миелопатия, 

полиневрит,  ишемия    верхних  и  нижних  конечностей  вследствие 
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криоглобулинемического  васкулита,  синдром  гипервязкости  крови)  и 

относительным  (гипергаммаглобулинемическая  пурпура, 

интерстициальный  пневмонит,    мононеврит,    гемолитическая  анемия, 

тромботическая  тромбоцитопеническая  пурпура,  лекарственный 

дерматит,  отек  Квинке,  феномен  Артюса)  показаниям. 

Экстракорпоральная  терапия  сочетается  с  пульс‐терапией  ГК  или 

комбинированной  пульс‐терапией  (уровень  доказательности  D) 

[69,74,76‐83]. 

14. В  случаях  аллергических  реакций,  интерстициального  нефрита  с 

признаками хронической почечной недостаточности, при низких цифрах 

общего  белка  в  сыворотке  крови,  тяжёлых  офтальмологических 

проявлениях  (буллёзно‐нитчатый  кератит,  язвы  роговицы) 

предпочтительно  использование  гемосорбции,  криоафереза.  При 

остальных  системных  проявлениях  более  эффективным  является 

плазмаферез, криоаферез и двойная фильтрация плазмы. Последние два 

метода  наиболее  эффективны  при  смешанной  моноклональной 

криоглобулинемии.  Обычно  процедуры  проводятся  с  2‐5‐дневным 

интервалом  с  введением  после  каждой    процедуры  250‐1000  мг 

метилпреднизолона  и  200‐1000  мг  циклофосфана  в  зависимости  от 

тяжести  системных  проявлений  и  иммуновоспалительной  активности 

заболевания.  Для  больных  с  нормальным  или  низким  общим  белком  

сыворотки  крови  предпочтительно  применять  двойную  фильтрацию 

плазмы,  криоаферез  с  гепаринокриофракционированием  плазменных 

белков.  Всего  проводится  3‐5  процедур  при  наличии 

гипергаммаглобулинемической  пурпуры  и  5‐8  процедур  при 

криоглобулинемической  пурпуре.  При  васкулите,  обусловленном 

смешанной  моноклональной  криоглобулинемией,  целесообразно 

использовать программный плазмаферез в течение года до достижения 

стойкой  клинико‐лабораторной  ремиссии  (уровень  доказательности D) 

[69,78]. 
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Применение ГИБП 

15. Ингибиторы ФНО‐α (инфликсимаб ‐ ИНФ, этанерцепт – ЭТЦ) не показаны 

при  БШ  в  виду  отсутствия  эффективности  и  высокой  частоты  побочных 

эффектов (уровень доказательности А) [84‐85]. 

16. Применение  анти‐В  клеточной  терапии  ритуксимабом  (РТМ)  позволяет 

контролировать системные внежелезистые проявления БШ и  уменьшать 

функциональную  железистую  недостаточность.  РТМ  улучшает 

клиническое течение БШ без увеличения частоты побочных эффектов.  

17. РТМ  назначается  больным  БШ  с  тяжелыми  системными  проявлениями 

(криоглобулинемический  васкулит,  гломерулонефрит,  

энцефаломиелополирадикулоневрит,  интерстициальный  пневмонит, 

аутоиммунная  панцитопения),  а  также  в  случаях  резистентности  или 

недостаточной  эффективности  традиционного  лечения  ГК  и 

цитостатическими  препаратами.  С  целью  усиления  эффективности  РТМ 

показана  комбинированная  терапия  с  циклофосфаном  (уровень 

доказательности D) [86‐89]. 

18. У  больных  с  небольшой  длительностью  БШ  и  сохраненной  остаточной 

секрецией  слюнных  и  слезных  желез  монотерапия  РТМ  приводит  к 

увеличению  саливации  и  улучшению  офтальмологических  проявлений 

(уровень доказательности А) [90‐92].   

19. РТМ  назначается  при    БШ,  осложненной  лимфомой  низкой  степени 

злокачественности  MALT‐типа:  локализованной  экстранодальной 

лимфомой слюнных, слезных желез или легких, без поражения костного 

мозга (уровень доказательности D) [89,93‐95].  

Примечание.  Проводится  как  монотерапия  РТМ,  так  и 

комбинированная  терапия  РТМ  и  циклофосфаном  (уровень 

доказательности D) [89].  

20. На протяжении всего периода терапии должен осуществляться клинико‐

лабораторный  мониторинг  основных  параметров    БШ.  При 

использовании  цитостатических  препаратов  общий  анализ  крови 

делается не реже 1  раза в месяц,  а при применении комбинированной 

пульс‐терапии  ‐  через  12  дней  после  каждого  введения  циклофосфана 
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(для исключения развития  тяжёлой  супрессии костного мозга)  (уровень 

доказательности D) [10]. 

21. Пациенты  с  БШ  часто  жалуются  на  неспецифические  общие  симптомы, 

включающие  невоспалительные  артралгии,  миалгии,  патологическую 

утомляемость,  общую  слабость,  которые  оказывают  существенное 

влияние  на  качество жизни.    У  этой  категории  больных  целесообразно 

исключать  фибромиалгию  и  депрессию  (уровень  доказательности  D) 

[96].  
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