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Системний червоний вовчак (СЧВ) — це хронічне 
мультисистемне аутоімунне захворювання з реміту-
ючим та рецидивуючим перебігом. Воно уражує пе-
реважно молодих жінок репродуктивного віку, тому 
розв’язання таких питань, як вагітність, є невід’ємною 
частиною комплексного лікування цих пацієнток.

Вагітність пацієнток із СЧВ має бути запланова-
ною, відбуватися під контролем лікаря-ревматоло-
га, в подальшому має залучатись акушер-гінеколог 
із  досвідом ведення пацієнток ревматологічного 
профілю, неонатолог, за  необхідності  — нефро-
лог. Дитячий кардіолог є особливою складовою 
мультидисциплінарної команди через ризик вро-
дженої блокади серця, що є одним із  симптомів 

неонатального вовчака. Кожну жінку з СЧВ слід об-
стежити на:

•	наявність антитіл до  aPL та анти-Ro/SSA та 
анти-La/SSB до або на ранніх термінах вагіт-
ності, щоб встановити ризик викидня та нео-
натального вовчака відповідно [16];

•	наявність антифосфоліпідних антитіл (напри-
клад IgG та IgM до  кардіоліпіну, IgG та IgM 
до  b2-глікопротеїну-I, а  також вовчакового 
антикоагулянта (LAC) для встановлення ризику 
тромбоутворення та раннього невиношування 
вагітності [19].

Найнижчий ризик несприятливих ускладнень 
для матері та плода встановлюється після клінічної 
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СИСТЕМНИЙ ЧЕРВОНИЙ ВОВЧАК 
ТА ВАГІТНІСТЬ
Медикаментозна терапія системного червоного вовчака (СЧВ) 
у період вагітності досі залишається актуальною темою попри ве-
лику кількість досліджень та потребує тривалої підготовки та муль-
тидисциплінарної команди ведення вагітності, а саме лікарів рев-
матолога, акушера-гінеколога та репродуктолога. З кожним роком 
з’являється дедалі більше даних, що поглиблюють розуміння за-
хворювання, що відкривають нові можливості для лікування та по-
передження загострень, ускладнень як з боку матері, так і плода. 
Результати. У дослідженій літературі виявлено високий ризик за-
гострень СЧВ у період вагітності, високий ризик викиднів, наро-
дження дітей з низькою масою тіла. Наразі існують варіанти збе-
реження здоров’я плода та матері завдяки мультидисциплінарному 
підходу, пре- та постгравідарному консультуванню й адекватному 
контрольованому лікуванню. Всупереч минулим переконанням, 
у пацієнток з неактивним або стабільним перебігом захворюван-
ня впродовж не менше ніж 6 міс вагітність безпечніша як для ма-
тері, так і для дитини, з позитивними результатами у близько 80% 
пацієнтів. Активність захворювання слід визначати як низьку за ви-
користання шкали Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity 
Index (SLEDAI). Усі пацієнтки із  СЧВ повинні продовжувати при-
ймати гідроксихлорохін у період вагітності. Вагітним, що мають 
високий ризик прееклампсії та еклампсії (особливо слід акценту-
вати увагу на ураженні нирок, наявності антифосфоліпідних анти-
тіл), слід приймати профілактичну дозу ацетилсаліцилової кисло-
ти 75–100 мг на добу. У період вагітності можна застосовувати такі 
базисні препарати, як сульфасалазин, такролімус, циклоспорин та 
азатіоприн. Застосування ритуксимабу та інших біологічних пре-
паратів можливе до самого запліднення, проте їх прийом у пері-
од вагітності слід обговорити окремо. Застосування циклофосфа-
міду, лефлуноміду, метотрексату та мофетилу мікофенолату має 
підтверджений або неспростований тератогенний ефект, тому за-
стосування цих препаратів не рекомендується. Гормональні пре-
парати слід обмежити до максимально можливих доз через ризик 
розвитку артеріальної гіпертензії, гестаційного цукрового діабету, 
передчасного розриву навколоплідних оболонок, народження дітей 
з низькою масою тіла. Висновки. Завдяки сучасним дослідникам 
створено нові групи препаратів, розроблено інтегративні підходи 
щодо вагітності та прегравідарної підготовки для пацієнток з СЧВ, 
що дало можливість зберігати здоров’я і життя матері та дитини.
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ремісії протягом щонайменше 6 міс згідно зі шка-
лою Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity 
Index (SLEDAI).

Для моніторингу вагітності під час І триместру 
жінка, крім стандартного гінекологічного обсте-
ження вагітної, має виконати додатково біохіміч-
ні аналізи на:

•	рівень комплементу С3/С4 (оскільки підви-
щені рівні є поширеними у період вагітнос-
ті, порушення регуляції системи комплемен-
ту може спричинити прееклампсію та втра-
ту плода [4]);

•	дволанцюгову ДНК,
•	аналіз сечі з мікроскопією та співвідношен-

ня білка до креатиніну в сечі (швидкість клу-
бочкової фільтрації (ШКФ) вагітної підвищу-
ється на 50–85%. Це, своєю чергою, збіль-
шує фракційне виведення білка та сечової 
кислоти [3]);

•	С-реактивний білок (СРБ) — рівень СРБ 
не  підвищується у період вагітності; якщо 
він підвищений, це, ймовірно, вказує на за-
гострення захворювання або наявність ін-
фекції.

Слід окремо звернути увагу на показник швид-
кості осідання еритроцитів (ШОЕ). Дослідження, 
проведене за участю понад 1000 здорових вагіт-
них, показало, що ШОЕ подвоюється у другій по-
ловині вагітності з 18–48 до 30–70 мм/год; геста-
ційний вік поєднано із концентрацією гемоглобі-
ну впливатимуть на рівень ШОЕ [17].

Менша частка пацієнток з активним захворю-
ванням у період вагітності (визначена як SLEDAI 
≥4) відзначена у вагітних, які продовжували при-
ймати гідроксихлорохін (52%), порівняно з тими, 
які ніколи його не застосовували (62%), і тими, які 
припинили його прийом (84%), р=0,075; ці дані 
отримані з  поздовжнього аналізу, проведеного 
в когорті вагітності хворих на вовчак Хопкінса [5]. 

Аналогічно, в іншій корейській ретроспектив-
ній когорті припинення прийому гідроксихло-
рохіну було пов’язано з  вищою частотою заго-
стрень [10], тож гідроксихлорохін є невід’ємною 
складовою прегравідарної підготовки та вагіт-
ності.

У І триместр слід розпочати застосування аце-
тилсаліцилової кислоти у дозі 81 мг/добу для зни-
ження ризику прееклампсії. 

При встановленому антифосфоліпідному син-
дромі пацієнткам слід призначати низькомоле-
кулярний гепарин у комбінації з низькодозовою 
ацетилсаліциловою кислотою [7].

 Хворобомодифікуючі препарати слід пере-
глянути ще на  етапі прегравідарної підготовки, 
оскільки частина з них є тератогенними та ток-
сичними. За  неможливості зробити переогляд 
до  настання вагітності необхідно без  зволікан-
ня відмінити застосування шкідливих препаратів 
у І триместр вагітності (табл. 1) [19].

Таблиця 1 
Ліки, сумісні з вагітністю та годуванням грудьми

Ліки Вагітність Грудне 
вигодовування

Глюкокорти­
коїди

Сумісні. Оптимально менше 20 мг/
добу; потенційно підвищений ри­
зик передчасних пологів та низь­
кої маси тіла при народженні 
при вищих дозах.

Сумісні. В ідеалі 
зачекати 2 год піс­
ля прийому дози 
для годування 
грудьми

Метотрексат
Протипоказаний; тератоген­
ний. Припинити прийом за 6 міс 
до планування вагітності.

Не рекомендується

Лефлуномід

Протипоказаний. У разі незапла­
нованої вагітності під час прийо­
му препарату призначити холе­
стирамін.

Не рекомендується

Сульфаса­
лазин

Сумісний. Потрібні добавки фоліє­
вої кислоти. Сумісний

Гідроксихло­
рохін

Сумісний. Знижує ризик заго­
стрення СЧВ у період вагітності; 
може покращити результати вагіт­
ності при СЧВ.

Сумісний

Азатіоприн

Сумісний. Проникає через плацен­
ту, але печінка плода не має фер­
менту для перетворення на актив­
ний метаболіт.

Сумісний

Мікофенолату 
мофетил

Протипоказаний. Підвищений ри­
зик невиношування вагітнос­
ті в І триместр та вад розвитку се­
рединної лінії плода.

Не рекомендується

Циклофос­
фамід Протипоказаний Протипоказаний

Циклоспорин 
і такролімус Сумісні Сумісні

НПЗП Ризик викидня протягом І три­
местру Сумісні

Інгібітор ан­
гіотензинпе­
ретворюваль­
ного фер­
менту

Протипоказаний у ІІ та ІІІ триместр 
вагітності через вплив на нир­
ки плода.

Недостатньо даних

Ритуксимаб

Недостатньо даних, за даними 
АСR рекомендований у період ва­
гітності при тяжкому, життєзагроз­
ливому або органонебезпечному 
захворюванні матері

Безпечний

Примітка: НПЗП — нестероїдні протизапальні препарати; АСR — 
American College of Rheumatology (Американський коледж ревматологів).

ІІ триместр вагітності за участю пацієнток із СЧВ 
традиційно вважається клінічно найбільш стабіль-
ним періодом, однак саме на  межі 12–14-го тиж-
ня можливі перші прояви загострення СЧВ, ран-
ні ознаки прееклампсії та ускладнення, пов’язані 
з наявністю антифосфоліпідних антитіл. Цей етап 
характеризується критичними імунологічними зру-
шеннями, що можуть провокувати активацію авто
імунного процесу та визначають необхідність поси-
леного моніторингу [17].

ФАРМАКОТЕРАПІЯ У II ТРИМЕСТР
Препарати, застосування яких має бути продо-

вжено відповідно до сучасних рекомендацій [15, 16]:
•	гідроксихлорохін — знижує частоту загострень 

СЧВ та ризик ускладнень вагітності, сприяє 
зниженню тромботичного ризику;

•	азатіоприн — безпечний і дозволений імуно-
супресант, за умови дозування ≤2 мг/кг/добу;

к л і н і ч н і  д о с л і д ж е н н я
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•	преднізолон  — метаболізується плацентою, 
тому має мінімальну фетальну експозицію; 
дози 10–20 мг/добу вважаються безпечними 
та ефективними для контролю активності хво-
роби.

Препарати, які повинні бути повністю відмінені 
до II триместру через тератогенність або високий 
ризик ускладнень:

•	мікофенолату мофетил;
•	метотрексат;
•	циклофосфамід;
•	інгібітори ренін-ангіотензин-альдостеронової 

системи (РААС) [18].

ЗНЕБОЛЮВАЛЬНА ТА ПРОТИЗАПАЛЬНА 
ТЕРАПІЯ
НПЗП у II триместр залишаються відносно без-

печними. Можливе застосування  [11] таких пре-
паратів:

•	ібупрофен;
•	диклофенак;
•	напроксен;
•	індометацин;
•	кетопрофен;
•	кеторолак.
Застосування має бути короткостроковим і об-

меженим найнижчими ефективними дозами.
Особливості ведення пацієнток з антифосфолі-

підними антитілами або антифосфоліпідним син-
дромом (АФС) [1].

За наявності антифосфоліпідних антитіл, а тим 
більше — встановленого АФС, стандартом є:

•	низькі дози ацетилсаліцилової кислоти;
•	профілактичні або терапевтичні дози енокса-

парину (залежно від анамнезу та ризиків).
Ця комбінація достовірно знижує частоту фето

плацентарних ускладнень і тромботичних подій.

ІНСТРУМЕНТАЛЬНІ МЕТОДИ 
МОНІТОРИНГУ
У II триместр необхідне проведення [12]:
•	ультразвукового дослідження (УЗД) плода 

на 18–22-му тижні — для раннього виявлення 
структурних аномалій та оцінки ризику пре
еклампсії;

•	щотижневого фетального ехокардіологічного 
моніторингу з 16–26-го тижня, особливо за на-
явності антитіл до SSA/Ro та SSB/La, з метою 
раннього виявлення проявів вродженого сер-
цевого блоку;

•	УЗД нирок матері, особливо з наявним вовча-
ковим нефритом, протеїнурією, гематурією.

ІІІ триместр вагітності є критичним періодом 
для пацієнток із СЧВ, оскільки саме на цьому ета-
пі суттєво зростають ризики як материнських, так 
і фетальних ускладнень. У пацієнток з анамнезом 
вовчакового нефриту, АФС або високою імуноло-
гічною активністю до  вагітності суттєво підвищу-
ється ймовірність передчасних пологів, преекламп-
сії, затримки розвитку плода, загострення СЧВ та 
загрозливих акушерських станів, таких як HELLP-
синдром. Клінічний підхід у III триместрі базується 

на підтримці стабільної супресії автоімунної актив-
ності, контролі артеріального тиску, оцінці функції 
нирок та плацентарної перфузії, а також регулярно-
му моніторингу лабораторних маркерів.

У III триместрі рекомендовані препарати, які до-
зволені у І та ІІ триместр:

•	гідроксихлорохін обов’язковий, адже асоційо-
ваний зі зниженням активності СЧВ (SLEDAI), 
ризику загострень, передчасних пологів, вну-
трішньоутробної затримки росту плода (IUGR), 
гестаційної гіпертензії та прееклампсії, а також 
зі збільшенням частки доношених пологів [20];

•	азатіоприн, такролімус та циклоспорин є пре-
паратами вибору при вовчаковому нефриті та 
при загостренні в поєднанні із пульс-терапією 
глюкокортикоїдами [15];

•	глюкокортикоїди дозволені в мінімальних до-
зах ≤5 мг/добу в  розрахунку в  преднізолон. 
Слід уникати високих доз через ризик розвит
ку гестаційного діабету, артеріальної гіпертен-
зії, затримки росту плода, передчасних поло-
гів, вищий рівень інфекцій у період вагітності.

Можлива пульс-терапія при  загостренні вов-
чакового нефриту преднізолоном 0,5–1 мг/кг/
добу або пульс-терапія метилпреднізолоном 500–
1000 мг протягом 3 днів, що, за даними досліджень, 
є безпечним у ІІІ триместр [15].

Біологічний препарат у  III триместрі вагітнос-
ті при СЧВ [15] — ритуксимаб. Виробник / інструк-
ція традиційно радять уникати його прийому у пе-
ріод вагітності і 12 міс до зачаття (консервативна 
порада через тривалий імунний вплив). В інструк-
ції СЧВ немає в переліку захворювань за показан-
нями. Але його застосовували як off-label-терапію 
у деяких дослідженнях при високій активності СЧВ. 

Ритуксимаб проникає через плаценту, що може 
викликати транзиторну B-клітинну деплецію у ново-
народженого, яка відновлюється протягом ~6 міс. 
У  серії випадків Perrotta та співавторами (2021) 
(n=19) не виявлено чіткого патерну тератогеннос-
ті, хоча були окремі передчасні пологи та новона-
роджений, малий для гестаційного віку. 

К. Klink та співавтори (2008) підтвердили 
B-деплецію новонародженого без тяжких інфекцій. 
Отже, ритуксимаб можна застосовувати у винятко-
вих випадках за мультидисциплінарного контролю 
та планування вакцинації дитини, переважно коли 
користь для матері перевищує потенційний ризик 
для плода [9, 13].

Терапія НПЗП (ібупрофен, диклофенак, напро-
ксен, коксиби, кетопрофен тощо) протипоказана 
до застосування з 28-го тижня вагітності. Усі НПЗП 
проходять через плацентарний бар’єр та спричи-
няють такі ускладнення з боку плода, як закриття 
артеріальної протоки (що, своєю чергою, зумов-
лює легеневу гіпертензію плода, правошлуночко-
ву серцеву недостатність та смерть плода у тяжких 
випадках), олігогідрамніон або анурію плода (че-
рез інгібування ниркової перфузії, що виникає вже 
через 48 год застосування НПЗП та при тривалому 
прийомі призводить до незворотного ураження ни-
рок), та в окремих випадках можуть спричинити не-
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кротизуючий ентероколіт у новонароджених. У ро-
діль відзначали такі ускладнення, як материнська 
кровотеча, особливо під час пологів (через пору-
шення агрегації тромбоцитів), а також подовження 
вагітності  / затримки пологової діяльності (через 
зниження рівня простагландинів, які стимулюють 
скоротливість матки), підвищений ризик артеріаль-
ної гіпертензії та прееклампсії [16].

Найчастіші ускладнення III триместру [2, 8] на-
ступні:

1) прееклампсія — частіше відмічається при вов-
чаковому нефриті або АФС;

2) загострення вовчакового нефриту — потребує 
диференціації з прееклампсією;

3) HELLP-синдром — варіант тяжкої преекламп-
сії, загрозливий для матері;

4) плацентарна недостатність та IUGR — потре-
бують щільного допплер-контролю;

5) передчасні пологи — як спонтанні, так і аку-
шерські (за показаннями).

Проведення диференційної діагностики між ак-
тивним вовчаковим нефритом та прееклампсією є 
однією з найважливіших складностей III триместру, 
що потребує госпіталізації з метою визначення по-
дальшої тактики лікування та ведення вагітності. 
При тяжких випадках рішення про дострокове роз-
родження ухвалюється мультидисциплінарною ко-
мандою (табл. 2).

МОНІТОРИНГ У III ТРИМЕСТР ПРИ СЧВ
Клінічний моніторинг: оцінка артеріального тис-

ку під час кожного візиту, оцінка набряків, спостере-

Таблиця 2 
Порівняльна характеристика ускладнень

Критерій Активний вовчаковий нефрит Прееклампсія HELLP-синдром

Час появи
Може виникнути в будь-якому триме­
стрі (часто при нестабільному СЧВ пе­
ред вагітністю).

Зазвичай після 20 тиж (переважно в ІІ–
ІІІ триместр).

Більшість випадків на 24–37-й тиждень; може 
розвинутися до або після пологів (часто в ІІ–ІІІ 
триместр).

Клінічна карти­
на (симптоми)

Загальна слабість, набряки, зменшен­
ня діурезу, можливі інші прояви СЧВ 
(шкірні, суглоби, гематологія).

Головний біль, зорові порушення, біль 
в епігастрії / правому підребер’ї, артері­
альна гіпертензія, може бути асимптом­
ною на початку.

Тяжке ураження: сильний епігастральний / пра­
во-підреберний біль, нудота / блювання, ви­
ражена загальна слабкість, швидке погіршен­
ня стану.

Артеріальний 
тиск

Може бути підвищеним або нормаль­
ним; артеріальна гіпертензія не є 
обовʼязковою для вовчакового нефриту.

Часто високий, новий або раптово тяж­
кий.

Зазвичай супроводжується артеріальною гіпер­
тензією (як варіант тяжкої прееклампсії).

Протеїнурія Часто виражена; може бути значною 
(нефротичні рівні).

Нова або підвищувальна протеїну­
рія (≥300 мг/24 год або співвідношен­
ня протеїн креатинін ≥0,3) — діагностич­
ний критерій.

Часто наявна; може бути значною (у контексті 
тяжких прееклампсії / HELLP-синдрому).

Сечовий осад
Активний осад: еритроцити, еритро­
цитарні циліндри, лейкоцити — типово 
для нефриту.

Зазвичай без активного осаду. Це важ­
ливий відмітний критерій.

Може бути нехарактерний; зазвичай не домі­
нує осад.

C3 / C4 (комп­
лемент)

Часто знижений при загостренні вов­
чакового нефриту (особливо при іму­
нокомплексопосередкованому нефри­
ті) → важливий маркер активності.

Зазвичай нормальний (без істотного 
зниження комплементу).

Може бути нормальним; не є характерною 
ознакою HELLP-синдрому.

Аnti-dsDNA Може бути підвищений під час заго­
стрення (сигнал активності СЧВ).

Зазвичай не підвищений; нормальний 
титр допомагає в диференціації. Зазвичай не підвищений.

sFlt-1 / PlGF 
(ангіогенні 
маркери)

Зазвичай нехарактерно підвищений 
sFlt-1/PlGF; PlGF може бути відносно 
вищим при вовчаковому нефриті (тому 
низький sFlt-1/PlGF vs прееклампсія).

Високий sFlt-1 / низький PlGF → висо­
кий sFlt-1 / PlGF ratio — типовий для пре­
еклампсії (діагностична допомога).

У HELLP — профіль зазвичай схожий на тяжку 
прееклампсію (ангіогенний дисбаланс).

Печінкові фер­
менти

Зазвичай нормальні або помірно під­
вищені (якщо немає супутніх уражень).

Можуть бути підвищені при тяжких фор­
мах прееклампсії (особливо при HELLP-
синдромі).

Значно підвищені аланінамінотрансфераза 
(АлАТ / аспартатамінотрансфераза (АсАТ) (час­
то >70 Од./л), характерно для HELLP-синдрому; 
супроводжується гемолізом.

Гемоліз (лак­
татдегідроге­
наза (ЛДГ), бі­
лірубін, рети­
кулоцити)

Зазвичай нехарактерні, але можливі 
гематологічні прояви СЧВ (гемолітична 
анемія) — потребує диференціації.

Може бути при тяжкій прееклапмсії, але 
не обовʼязково.

Обовʼязковий компонент HELLP: підвищен­
ня ЛДГ (>600 Од./л у класичних схемах), підви­
щення непрямого білірубіну, шистоцити в маз­
ку.

Тромбоцити

Можуть бути знижені (імунна тромбо­
цитопенія при СЧВ), але стійкий спад 
зазвичай пов’язаний з прееклампсією 
/HELLP-синдромом.

Тромбоцитопенія може розвинутися 
при тяжкій прееклампсії.

Яскравий маркер: тромбоцити часто <100·109/л 
або <50·109/л у тяжких випадках (залежно 
від класифікації Mississippi / Tennessee).

Фетальні проя­
ви (IUGR, рухи, 
допплер)

Підвищений ризик IUGR / передчасних 
пологів при активному вовчаковому 
нефриті; плацентарні зміни залежать 
від АФС  / судинної патології.

Прееклампсія — висока ймовірність 
IUGR, плацентарна недостатність, зміне­
ні допплери.

Високий ризик фетальної компрометації, інду­
кованих дострокових пологів; часті показання 
до дострокового розродження.

Коли призна­
чається нирко­
ва біопсія?

Можлива / інколи необхідна для підтвер­
дження активного вовчакового нефри­
ту, особливо якщо діагноз нез’ясований; 
частіше проводять у ІІ триместр (безпеч­
ніше) — рішення індивідуальне.

Біопсія не показана при прееклампсії 
(переважно акушерська діагностика).

Біопсія не є стандартом для HELLP; діагноз — 
клініко-лабораторний.
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ження за ознаками загострення СЧВ (шкала SLEDAI), 
оцінка рухів плода та стану його зростання. Лабора-
торний моніторинг: з частотою кожні 2–4 тиж в нор-
мі, при  ризику вовчакового нефриту  — щотижня. 
Загальний аналіз крові (гемоглобін та тромбоцити), 
біохімічний аналіз (креатинін, сечовина, АлАТ, АсАТ, 
ЛДГ), загальний аналіз сечі (протеїнурія, осад) та іму-
нологічні показники активності (рівень комплементу 
С3/С4, ANTI-DSDNA). Моніторинг плода: УЗД кожні 
3–4 тиж, допплерометрія плацентарного кровотоку 
та кардіотокографія за показаннями [2, 8].

ВИСНОВКИ
1. Безпека вагітності при СЧВ можлива за умо-

ви стабільного або неактивного перебігу захворю-
вання щонайменше за 6 міс до зачаття, ретель-
ного прегравідарного планування та регулярно-
го моніторингу активності (наприклад за шкалою 
SLEDAI).

2. Мультидисциплінарний супровід (ревмато-
лог, акушер-гінеколог, за потреби — нефролог та 
інші спеціалісти) є ключовим інструментом профі-
лактики ускладнень, що знижує ризики загострень, 
втрати плода, прееклампсії та покращує прогноз 
для матері й дитини.

3. Фармакотерапія у період вагітності має ґрунтува-
тися на продовженні застосування препаратів із дове-
деною безпекою (зокрема гідроксихлорохіну), індиві-
дуальному підборі дозволених імунодепресантів (суль-
фасалазин, такролімус, циклоспорин, азатіоприн) та 
обмеженні прийому системних глюкокортикостерої-
дів для уникнення розвитку побічних ефектів.

4. Уникнення прийому тератогенних засобів 
є обов’язковим як до, так і в період вагітності: ме-
тотрексат, лефлуномід, мофетилу мікофенолат та 
циклофосфамід не рекомендуються через підтвер-
джений або ймовірний тератогенний вплив; засто-
сування біологічної терапії потребує попереднього 
індивідуального узгодження.

5. Сучасні інтегративні підходи до  підготовки, 
медикаментозного супроводу та спостереження 
трансформують вагітність при СЧВ із високоризи-
кового стану в керовану клінічну ситуацію, що дає 
можливість досягати позитивних результатів у по-
над 80% випадків і сприяє збереженню здоров’я та 
життя матері й дитини.
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Abstract. Drug therapy of systemic lupus erythe-
matosus (SLE) during pregnancy still remains a rel-
evant topic despite a large number of studies and 
requires long-term training and a multidisciplinary 
team for pregnancy management, namely rheu-
matologist, obstetrician-gynecologist and repro-
ductologist. Every year, more and more data ap-
pear that deepen the understanding of the disease, 
opening up new opportunities for treatment and 
prevention of exacerbations, complications for both 
the mother and the fetus. Results. The reviewed lit-
erature revealed a high risk of SLE exacerbations 
during pregnancy, a high risk of miscarriage, and 
the birth of children with low body weight. Current-
ly, there are options for preserving the health of the 
fetus and mother through a multidisciplinary ap-
proach, pre- and post-pregnancy counseling, and 
adequate controlled treatment. Contrary to past be-
liefs, in patients with inactive or stable disease for at 
least 6 months, pregnancy is safer for both moth-

er and child, with positive outcomes in about 80% 
of patients. Disease activity should be defined as 
low using the Systemic Lupus Erythematosus Dis-
ease Activity Index (SLEDAI). All patients with SLE 
should continue to take hydroxychloroquine dur-
ing pregnancy. Pregnant women at high risk of pre-
eclampsia and eclampsia (especially those with re-
nal involvement and antiphospholipid antibodies) 
should receive a prophylactic dose of acetylsali-
cylic acid 75–100 mg per day. Basic drugs such as 
sulfasalazine, tacrolimus, cyclosporine, and azathi-
oprine can be used during pregnancy. The use of 
rituximab and other biological drugs is possible until 
conception, but their use during pregnancy should 
be discussed separately. The use of cyclophos-
phamide, leflunomide, methotrexate, and myco-
phenolate mofetil has a confirmed or unconfirmed 
teratogenic effect, so the use of these drugs is not 
recommended. Hormonal drugs should be limited 
to the maximum possible doses due to the risk of 
developing arterial hypertension, gestational dia-
betes mellitus, premature rupture of the amniotic 
membranes, and the birth of children with low body 
weight. Conclusions. Thanks to modern research-
ers, new groups of drugs have been created, inte-
grative approaches to pregnancy and pre-preg-
nancy preparation for patients with SLE have been 
developed, which made it possible to preserve the 
health and life of the mother and child.

Keywords: IUGR, fetal growth retardation, SLE, 
systemic lupus erythematosus, DMAD, disease-
modifying antirheumatic drugs, lupus nephritis, 
preeclampsia, antiphospholipid syndrome.
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