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Введение
Современная классификация первичных системных

васкулитов подразделяет их на группы в зависимости от
диаметра поражаемых сосудов (см. рисунок) [1, 2]. Про-
гноз при данных заболеваниях в течение длительного
времени был неблагоприятным, однако в последние деся-
тилетия он значительно улучшился благодаря иммуносу-
прессивной терапии (ИСТ). Дальнейшие ее перспективы
связывают с генно-инженерными биологическими пре-
паратами (ГИБП), применение которых создает основу
для персонифицированной терапии системных васкули-
тов. При некоторых системных васкулитах, в частности
при узелковом полиартериите и криоглобулинемическом
васкулите, которые часто ассоциируются с вирусами ге-
патита В (HBV) и С (HCV), соответственно, стала воз-
можной и этиологическая терапия, а широкая вакцина-
ция против HBV-инфекции привела к значительному
снижению количества новых случаев узелкового поли-
артериита [3, 4]. Подходы к лечению системных васкули-
тов активно изучаются в клинических исследованиях, в
том числе рандомизированных контролируемых. C уче-
том большого количества вариантов системных васкули-
тов в данном обзоре обсуждаются результаты основных
работ, посвященных васкулитам, поражающих крупные и
мелкие сосуды.

Васкулиты, поражающие крупные сосуды
Гигантоклеточный артериит (ГКА) и артериит Такаясу

(АТ) характеризуются хроническим рецидивирующим
гранулематозным воспалением стенки крупных и средних
артерий. Препаратами 1-й линии данной группы заболева-
ний остаются глюкокортикостероиды (ГКС), однако раз-
витие нежелательных явлений, частые рецидивы при при-
менении обосновывают присоединение цитостатиков,
прежде всего метотрексата [5]. Реже применяют азатио-
прин или циклофосфамид, эффективность которых при
данной группе заболеваний изучена недостаточно. По на-
шим данным у 115 пациентов с ГКА и 128 пациентов с АТ
частота применения цитостатиков составила 30,4 и 48%
соответственно (примерно в 65,7–67% случаев мы исполь-
зовали метотрексат) [6, 7]. Однако комбинированная тера-
пия ГКС и иммунодепрессантами не всегда позволяла до-
стичь стойкой ремиссии системного васкулита, что делает
необходимым поиск альтернативных схем лечения [8].

Гигантоклеточный артериит
Французской группой по изучению васкулитов с пораже-

нием крупных сосудов (Groupe d'Étude Frances ais des Artéri-
tes des grosvaisseaux – GEFA) недавно были обобщены схе-
мы лечения ГКА [9]. Использование ингибиторов фактора
некроза опухоли (ФНО)-α при ГКА нецелесообразно, так
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Abstract
Systemic vasculitis is a group of rare diseases characterized by unfavorable prognosis without correct therapy. Today survival rate in this patient increased due
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как эффективность 3 препаратов этой группы (инфликси-
маба, этанерцепта и адалимумаба) не была подтверждена в
рандомизированных клинических исследованиях [10–12].
Напротив, тоцилизумаб, блокирующий рецепторы интер-
лейкина (ИЛ)-6, в нескольких сериях наблюдений и неболь-
ших клинических исследованиях вызывал уменьшение вос-
палительных изменений и оказывал стероидосберегающее
действие [13–16]. Согласно данным крупного (n=251) двой-
ного слепого плацебо-контролируемого исследования 
GiACTA по изучению эффективности подкожного введе-
ния тоцилизумаба (162 мг 1 раз в неделю или в 2 нед) в соче-
тании с ГКС через 1 год частота ремиссии в 2 группах тоци-
лизумаба составила 53–56%, а в группах плацебо (монотера-
пия ГКС) – всего 14–18% (p<0,0001). При этом частота по-
бочных эффектов была сопоставимой в группах сравнения
[17]. Результаты этого исследования указывают на возмож-
ность применения тоцилизумаба у больных ГКА не только
в качестве препарата 2, но и 1-й линии, например, при нали-
чии сопутствующих заболеваний, когда необходимо быстро
снизить дозы ГКС [16]. Еще одним ГИБП, потенциально
эффективным при ГКА, является устекинумаб, ингибирую-
щий ИЛ-12/23. В открытом неконтролируемом исследова-
нии у 12 пациентов с ГКА, рефрактерным к стандартной
ИСТ, применение устекинумаба оказалось эффективным в
профилактике рецидивов васкулита и позволило значи-
тельно снизить дозу ГКС [18].
Таким образом, у пациентов с ГКА по крайней мере не-

сколько ГИБП могут найти применение в качестве препа-
ратов 1 или, скорее, 2-й линии. Преимуществом использо-
вания данных препаратов является стероидосберегающий
эффект, что актуально у пожилых пациентов, однако ис-
пользование ГИБП сопряжено с высокой стоимостью
лечения и нередким формированием инфекционных
осложнений. В связи с этим их назначение требует взве-
шенного подхода, особенно с учетом того, что пациенты в
целом достаточно хорошо отвечают на лечение ГКС в от-
носительно невысоких дозах. В настоящее время одним из
основных показаний к назначению ГИБП может служить
рецидивирующее течение ГКА, несмотря на стандартную
ИСТ, особенно при наличии побочных эффектов ГКС,
ограничивающих их применение. Какому препарату от-
дать предпочтение, судить сложно. Вероятно, начинать
лечение ГИБП следует с тоцилизумаба, учитывая наиболь-
ший опыт его изучения в клинических исследованиях. 

Артериит Такаясу
Важным отличием АТ от ГКА является то, что по край-

ней мере у части больных наблюдается положительный
эффект от использования ингибиторов ФНО-α. Еще в
2004 г. были опубликованы успешные результаты пилот-
ного исследования этанерцепта и инфликсимаба у 15 боль-
ных АТ [19]. С.Comarmond и соавт. обобщили опыт при-
менения ингибиторов ФНО-α в разных сериях наблюде-
ний и исследованиях у 84 пациентов с АТ. Средняя про-
должительность наблюдения составила 10 мес, при этом у
37,0% пациентов была достигнута полная ремиссия васку-
лита, предполагавшая отмену ГКС, а у 53,5% – частичная
ремиссия, т.е. отсутствие активности заболевания на фоне
приема низких доз ГКС [20]. Мы применяли ингибиторы
ФНО-α (инфликсимаб, адалимумаб, цертолизумаба пэ-
гол), в том числе длительно (до 10 лет), у 22 больных АТ,
которые были рефрактерными к стандартной иммуноде-
прессивной терапии [21, 22]. В целом применение этих
препаратов было достаточно безопасным и позволяло до-
биться уменьшения признаков активности васкулита и
снизить поддерживающую дозу ГКС. 
Учитывая важную роль ИЛ-6 в патогенезе заболевания и

корреляцию его концентрации с активностью васкулита, в
качестве препарата 2-й линии как при неэффективности
цитостатиков, так и ингибиторов ФНО-α, обсуждается
возможность применения тоцилизумаба [23, 24]. В 2008 г.
был описан один из первых случаев успешного примене-
ния тоцилизумаба у пациентки с АТ и язвенным колитом,
у которой была неэффективна терапия ГКС и разными им-
мунодепрессантами [25]. Впоследствии в небольших рабо-
тах (n=22 и n=49) была показана эффективность препара-
та, в частности отмечались значительное снижение марке-
ров воспаления, отсутствие прогрессирования стенозов, в
связи с чем удавалось значительно снизить дозу ГКС, од-
нако разницы в эффективности между ингибиторами
ФНО-α и тоцилизумабом не было [23, 26]. В качестве аль-
тернативного ГИБП предлагалось применение абатацепта,
однако в рандомизированном двойном слепом исследова-
нии у 34 больных АТ он не снижал риск развития рециди-
ва по сравнению с плацебо [27].
Трудности изучения эффективности и безопасности

ГИБП у пациентов с АТ, с одной стороны, связаны с ред-
костью этого заболевания, которая препятствует проведе-
нию адекватных рандомизированных клинических иссле-

Классификация васкулитов, принятая на международной конференции в Чапел-Хилле, 2012 г.
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дований. С другой стороны, оценка результатов ИСТ у
больных АТ представляет собой достаточно сложную зада-
чу, так как общепринятые маркеры воспаления часто ока-
зываются недостаточно информативными у таких пациен-
тов [7, 28]. В последние годы для оценки активности васку-
лита и динамики стенозирующего поражения сосудов ис-
пользуют, соответственно, позитронно-эмиссионную томо-
графию с 18-фтордезоксиглюкозой и магнитно-резонанс-
ную ангиографию. Последняя, по-видимому, позволяет
определить не только степень стенозов разной локализа-
ции, но и выраженность воспалительных изменений [29].
Однако пока остается неясным, можно ли использовать ре-
зультаты этих методов в качестве критериев эффективно-
сти иммуномодулирующей терапии у больных АТ [30].

HCV-ассоциированный криоглобулинемический
васкулит
Криоглобулинемический васкулит относится к иммуно-

комплексным васкулитам, в патогенезе которого участвуют
циркулирующие криоглобулины, осаждающиеся in vitro
при температуре ниже 37°С [31]. Наиболее частой причи-
ной развития вторичной криоглобулинемии являются ин-
фекции, прежде всего хронический HCV [32], так, по дан-
ным отечественных и зарубежных исследований криогло-
булинемия встречается у 40–60% пациентов c HCV-инфек-
цией, однако криоглобулинемический васкулит развивает-
ся лишь в 5–10% случаев [33–35]. ИСТ при криоглобулине-
мическом васкулите, в том числе ассоциированном с HCV,
предполагает применение ГКС [36], а при наличии тяжело-
го поражения почек, нервной системы и язвенно-некроти-
ческого поражения кожи – ритуксимаба, эффективность
которого при этом заболевании была установлена в рандо-
мизированных контролируемых исследованиях [37]. Пер-
спективы в лечении HCV-ассоциированного криоглобули-
немического васкулита связывают с эрадикацией HCV под
действием противовирусных препаратов. Например, в не-
большом исследовании, проводившемся в нашей клинике,
было показано, что применение пегилированного интер-
ферона (ИФН)-α/рибавирина ± ритуксимаба позволяет
снизить частоту рецидивов криоглобулинемического вас-
кулита [34]. D.Saadoun и соавт. наблюдали полный и ча-
стичный регресс клинических признаков HCV-криоглобу-
линемического васкулита, соответственно, у 56,5 и 43,5%
пациентов, достигших стойкого вирусологического ответа
при лечении пегилированным ИФН-α и рибавирином в
сочетании с ингибиторами протеазы HCV телапревиром
или боцепревиром [38]. Разработка новых препаратов
прямого противовирусного действия позволяет отказать-
ся от применения ИФН-α, который вызывает многочис-
ленные побочные эффекты и может провоцировать обост-
рение системного васкулита. В 2016 г. опубликованы ре-
зультаты небольшого открытого проспективного исследо-
вания VASCUVALDIC, в котором изучалась эффектив-
ность софосбувира в сочетании с рибавирином у 24 паци-
ентов с HCV-ассоциированным криоглобулинемическим
васкулитом [39]. Частота стойкого вирусологического от-
вета составила 74%, а ремиссия васкулита была достигнута
у 86,9% больных на 12-ю неделю от даты завершения про-
тивовирусной терапии. Сходные результаты были получе-
ны и в другом неконтролируемом исследовании у 64 боль-
ных HCV-ассоциированной криоглобулинемией (n=29)
или криоглобулинемическим васкулитом (n=35), которым
назначали препараты прямого противовирусного действия
(54 пациента) и интерфероновую терапию (10 пациентов)
[40]. В настоящее время эффективность безынтерфероно-
вых схем противовирусной терапии, в частности сочетания
софосбувира с даклатасвиром, дополнительно показана в
исследовании VASCUVALDIC-2 (NCT02856243): у 37
(90,2%) пациентов из 41 наблюдалось клиническое улучше-
ние, при этом только 2 пациента получали стандартную

ИСТ, включавшую в себя ГКС и ритуксимаб [41]. За период
наблюдения после завершения исследования, который со-
ставил 26 (20; 30) мес, случаев рецидива заболевания или
летальных исходов не отмечено [41]. Этой же группой ис-
следователей на конгрессе EULAR-2018 представлены ре-
зультаты работы по применению разных безынтерфероно-
вых схем на более крупной выборке (n=148), включавшей
пациентов с активным криоглобулинемическим васкули-
том, в том числе и с поражением периферической нервной
системы и почек. Сопутствующая терапия была представ-
лена у 25 пациентов – ГКС, у 3 – ритуксимабом, у 5 пациен-
тов – сеансами плазмообмена. Ремиссия васкулита, вклю-
чавшая в себя улучшение почечной функции и показателей
электромиографии, достигнута у 106 пациентов, у 33 паци-
ентов отмечено сохранение частичной активности васку-
лита. Таким образом, можно говорить о возможности ис-
пользования препаратов прямого противовирусного дей-
ствия в лечении легких и среднетяжелых форм криоглобу-
линемического васкулита без дополнительного назначения
ИСТ. Однако, ввиду того что тяжелое органное поражение
и наличие периферической нейропатии были ассоциирова-
ны с худшим ответом на терапию, использование стандарт-
ных схем лечения остается актуальным.

АНЦА-ассоциированные васкулиты
АНЦА-ассоциированные васкулиты (ААВ) – группа си-

стемных васкулитов, характеризующихся наличием анти-
тел к цитоплазме нейтрофилов (АНЦА) и некротизирую-
щим поражением мелких сосудов, преимущественно по-
чек и легких. ААВ включают в себя 3 нозологические фор-
мы – гранулематоз с полиангиитом (ГПА), микроскопиче-
ский полиангиит (МПА) и эозинофильный гранулематоз с
полиангиитом (ЭГПА) [1, 2]. 

Гранулематоз с полиангиитом и микроскопический
полиангиит
Использование комбинации циклофосфамида с высоки-

ми дозами ГКС привело к значительному увеличению 
5-летней выживаемости больных ААВ – примерно с 20%
до 80% [42, 43]. По нашим данным, собранным за послед-
ние 40 лет наблюдения пациентов с ГПА (n=242), смерт-
ность снизилась с 7,9 до 4,3 на 100 пациенто-лет, при этом
клинические проявления васкулита не изменились. От-
дельно стоит отметить, что при ретроспективном анализе
осложнения ИСТ, как причины смерти, по частоте не усту-
пали поражению легких – 35,1 и 37,8% соответственно, а
по данным проспективного наблюдения значительно пре-
вышали их – 47,1 и 17,6% соответственно. Поражение по-
чек уже не является ведущей причиной смертности паци-
ентов, так, в ретроспективной когорте частота развития
хронического поражения почек составляла 13,5%, а в про-
спективной – 0% [44]. Основной недостаток циклофосфа-
мида – высокая токсичность (формирование геморрагиче-
ского цистита, рака мочевого пузыря, лимфопролифера-
тивных заболеваний, миелодисплазии, бесплодия), в связи
с чем продолжались поиски более безопасных и эффектив-
ных режимов терапии ААВ [43, 45, 46]. Так, исследование
CYCLOPS показало, что для индукции ремиссии ААВ аль-
тернативой пероральному приему циклофосфамида яв-
ляется внутривенное его введение (15 мг/кг каждые 2 нед в
течение первых 6 нед, а затем каждые 3 нед), позволяющее
уменьшить кумулятивную дозу препарата [47, 48]. Позднее
в исследовании CYCAZAREM было установлено, что
после достижения ремиссии циклофосфамид может быть
заменен на менее токсичный азатиоприн [49]. Соответ-
ственно, сегодня индукционную терапию циклофосфами-
дом и ГКС у больных ГПА и МПА продолжают в течение
3–6 мес, а затем переводят пациентов на длительную под-
держивающую терапию азатиоприном и низкими дозами
ГКС (не менее 2 лет). Вместо циклофосфамида для индук-
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ции ремиссии ААВ можно использовать ритуксимаб, эф-
фективность которого у пациентов с ГПА и МПА была
установлена в 2 рандомизированных контролируемых ис-
следованиях [50, 51]. В отличие от циклофосфамида, ри-
туксимаб не ухудшает репродуктивную функцию, поэтому
в первую очередь его целесообразно применять у пациен-
тов более молодого возраста. Кроме того, эффективность
ритуксимаба выше у пациентов с рецидивом ААВ [52, 53].
В настоящее время ритуксимаб все чаще назначают и для
поддерживающей терапии (500 мг каждые 6 мес), так как в
исследовании MAINRITSAN он имел определенные пре-
имущества перед азатиоприном по эффективности в про-
филактике рецидивов васкулита [54]. По данным регистра
пациентов с ААВ (n=50), созданного в России, ритуксимаб
чаще всего назначался при рефрактерном течении васкули-
та (34%) и высокой активности заболевания (36%), реже –
при непереносимости терапии цитостатиками. При этом у
92% пациентов, наблюдавшихся более 12 мес, сохранялись
признаки медикаментозной ремиссии [55, 56]. В нашей
клинике на текущий момент наблюдается свыше 
100 пациентов, находящихся на терапии ритуксимабом.
При этом при проведении индукционной терапии полная
ремиссия достигалась через 3 мес у 70% больных, в то вре-
мя как при терапии ГКС и цитостатиками – 49,2%. В целом
частота развития осложнений сопоставима с цитостатика-
ми и равна 46%, в основном за счет развития инфекций
[57]. Таким образом, одной из приоритетных задач являет-
ся дальнейшее повышение безопасности ИСТ с сохране-
нием ее эффективности. Потенциальным решением могут
быть схемы, основанные на меньших дозах вводимых пре-
паратов и кратности их использования, что было проде-
монстрировано в крупном исследовании PEXIVAS
(n=704), результаты которого были обсуждены, но на теку-
щий момент не опубликованы, на конгрессе ERA-EDTA в
2018 г. У пациентов с тяжелыми формами МПА и ГПА при
уменьшении доз ГКС в сравнении с контролем не было
значимых отличий в эффективности, однако частота фор-
мирования тяжелых инфекций в течение первого года те-
рапии была значимо ниже. Важно обратить внимание и на
то, что PEXIVAS – первая крупная работа, показавшая, что
использование плазмообмена у данной группы пациентов
не снижало частоту летального исхода и формирования
терминальной почечной недостаточности, оцениваемых за
длительный период наблюдения (0,8–7 лет).
В настоящее время проводится несколько клинических

исследований, в которых уточняются оптимальные режи-
мы ИСТ, предполагающие применение ритуксимаба. На-
пример, в исследовании LoVAS (NCT02198248) оценива-
ется эффективность индукционной терапии ритуксима-
бом в сочетании с более низкими дозами ГКС (0,5 мг/кг в
сутки, что в 2 раза ниже рекомендуемой – 1 мг/кг в сутки)
и возможность полной отмены этих препаратов в течение
6 мес. В исследовании TAPIR (NCT01940094) с планируе-
мым набором 60 пациентов изучаются эффекты от умень-
шения продолжительности терапии ГКС. В частности, на
стадии поддержания ремиcсии, когда снижают дозу ГКС,
в контрольной группе снижение будет выполнено до пол-
ной отмены, в то время как экспериментальная группа бу-
дет получать 5 мг ГКС на протяжении еще 6 мес [58]. В от-
крытом многоцентровом исследовании MAINRITSAN-2
(NCT01731561) изучалась эффективность введения ри-
туксимаба в зависимости от концентрации CD19 лимфо-
цитов или АНЦА по сравнению со стандартным режи-
мом – 500 мг каждые полгода – у 162 пациентов с ГПА
или МПА [59]. Такой подход привел к значительному
снижению числа инфузий ГИБП, однако абсолютное чис-
ло рецидивов в изучаемой группе было выше, хотя и не
достигло статистической значимости при сравнении без-
рецидивной выживаемости. Важно также отметить, что
уменьшение числа инфузий ритуксимаба не привело к

уменьшению числа инфекционных осложнений (11,1% vs
19,8%) [59].
В двойном слепом плацебо-контролируемом исследова-

нии BREVAS (NCT01663623) оценивается эффективность
поддерживающей терапии белимумабом в комбинации с
азатиоприном у больных ГПА и МПА (в нашей клинике в
это исследование были включены около 20 пациентов с
ААВ). Белимумаб – это моноклональные антитела к BAFF –
фактору, активирующему В-лимфоциты (B cell activating
factor) [60], который регулирует созревание В-лимфоцитов,
пролонгирует их выживаемость, а также последующую
продукцию антител [61, 62]. Белимумаб дополняет дей-
ствие ритуксимаба, так как истощение В-лимфоцитов под
действием последнего сопровождается компенсаторным
увеличением секреции BAFF [60]. 
Перспективным направлением в лечении ААВ считают

ингибирование системы комплемента, в частности эффек-
тов С5а, который является мощным провоспалительным
медиатором и активирует нейтрофилы через C5aR/CD88
[63]. В нескольких клинических исследованиях (CLASSIC,
CLEAR) показана эффективность ингибитора С5а-рецеп-
торов (ССХ168) у пациентов с ААВ, при этом во II фазе
клинических исследований (CLEAR) отмечалось не только
снижение активности васкулита, но и выраженный сте-
роидосберегающий эффект этого препарата [64, 65]. 
Таким образом, использование ИСТ существенно улуч-

шило прогноз пациентов с ГПА и МПА, при этом основ-
ными препаратами остаются цитостатики или ГИБП, в
частности ритуксимаб. Оба препарата не уступают друг
другу по эффективности при впервые выявленном ГПА
или МПА, однако ритуксимаб лишен ряда побочных эф-
фектов (например, развитие бесплодия), что позволяет ис-
пользовать его у большей когорты пациентов, и более эф-
фективен в отношении рецидивирующих форм. Важным
остается вопрос снижения частоты нежелательных явле-
ний ИСТ, и одним из способов его решения является из-
учение схем с низкими дозами ГКС, которые были проде-
монстрированы в работах CLEAR и PEXIVAS.

Эозинофильный гранулематоз с полиангиитом
В 2014 г. по инициативе European Respiratory и Society

Foundation for the Development of Internal Medicine in
Europe были разработаны рекомендации по терапии 
ЭГПА. Для оценки прогноза и выбора тактики лечения у
больных ЭГПА применяют индекс FFS (Five-Factor-Score),
который включает в себя 5 основных признаков: возраст
старше 65 лет, поражение сердца и желудочно-кишечного
тракта (например, инфаркт или желудочно-кишечное кро-
вотечение), концентрация креатинина сыворотки более
150 мкмоль/л и отсутствие поражения ЛОР-органов. Если
величина FFS составляет 0, то для индукционной терапии
применяют только ГКС (исследования CHUSPAN-1, 2), а
при наличии хотя бы одного неблагоприятного прогно-
стического фактора (FFS≥1) – ГКС сочетают с цитостати-
ком, в частности циклофосфамидом [66]. Стоит отметить,
что FFS не учитывает такие тяжелые проявления ААВ, как
геморрагический альвеолит или множественный мононев-
рит, которые могут служить основанием для более «агрес-
сивной» ИСТ [67].
Перспективным направлением является применение

ритуксимаба при ЭГПА, хотя в России и в мире данные
ограничены и представлены клиническими наблюдениями
либо открытыми исследованиями с небольшими выборка-
ми. В частности, индукционная и поддерживающая тера-
пия ритуксимабом использована в работе (n=41), объеди-
нившей серии наблюдений в 4 медицинских центрах, у па-
циентов с рецидивирующим и рефрактерным к цитостати-
кам ЭГПА. Согласно результатам через 12 мес ремиссия
достигнута у 49% пациентов, при этом у 39% отмечен ча-
стичный ответ, который оценивался как снижение балла
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по BVAS (Birmingham Vasculitis Activity Score)>50% [68].
Ритуксимаб был использован нами у 6 пациентов с ЭГПА,
впоследствии у 4 была констатирована полная ремиссия, в
то время как у 2 – частичная [69].
Учитывая ключевую роль эозинофилов в патогенезе ЭГПА,

предполагалось, что ГИБП, влияющие на их созревание и
функцию, будут эффективны при данном васкулите. Хотя
число исследований ограничено, их результаты можно
трактовать как неоднозначные, в частности омализумаб –
моноклональные антитела к иммуноглобулину (Ig) E – ис-
следовался у 17 пациентов с ЭГПА, при это за основной
критерий эффективности препарата принималось улучше-
ние клинической картины бронхиальной астмы и отсут-
ствие рецидивов синусита, без учета других проявлений
системного васкулита (миалгии, артралгии, легочные ин-
фильтраты), в связи с чем сложно однозначно трактовать
указанную работу как посвященную полиагииту, а не ги-
перэозинофильной бронхиальной астме [70]. Важно, что у
7 пациентов описаны такие симптомы, как поражение ко-
жи, миалгии, артралгии и легочные инфильтраты, при
этом только у 3 после применения омализумаба отмеча-
лось разрешение указанных симптомов. Стоит также отме-
тить, что у 6 пациентов наблюдалась рефрактерность тера-
пии, и несмотря на улучшение у 11 больных, рецидивы за-
болевания развивались у 4, чаще всего на фоне снижения
дозы ГКС, при этом у 2 пациентов отмечено развитие рет-
робульбарного неврита зрительного нерва, хотя поражение
органа зрения при ЭГПА наблюдается крайне редко [71].
Таким образом, на текущий момент омализумаб нельзя ре-
комендовать для лечения ЭГПА, по крайней мере АНЦА-
положительного. Обладает ли данный препарат положи-
тельным эффектом в отношении АНЦА-негативного ва-
рианта ЭГПА, покажут будущие исследования [70]. 
По результатам небольших открытых исследований

(MEPOCHUSS, n=10) можно предположить, что меполи-
зумаб (моноклональные антитела к ИЛ-5) обладает боль-
шей эффективностью в терапии проявлений как систем-
ного васкулита, так и бронхиальной астмы. Крупное дву-
центровое [США (NCT02020889) и Канада, MIRRA] двой-
ное слепое рандомизированное исследование посвящено
изучению безопасности и эффективности меполизумаба в
режиме введения 300 мг каждые 4 нед в сравнении с пла-
цебо в течение 52 нед при рецидивирующей и рефрактер-
ной форме ЭГПА. В исследование включены 130 пациен-
тов, рандомизированных на группы в соотношении 1:1, на
текущий момент завершен набор пациентов, однако дан-
ные исследования пока не получены [70]. Таким образом,
на текущий момент терапия ЭГПА остается наименее из-
ученной среди всех ААВ, как в отношении применения
стандартных для ААВ препаратов (например, ритуксима-
ба), так и более специфичных ингибиторов IgE и ИЛ-5.

Заключение
Попытки решения проблемы резистентности к комби-

нации цитостатиков и ГКС привели к созданию новых
препаратов для лечения первичных васкулитов, в частно-
сти ГИБП, которые по эффективности не только не усту-
пают «старым схемам», но в ряде случаев – превосходят.
Однако создание эффективных иммуносупрессивных пре-
паратов неизбежно привело к тому, что осложнения от их
применения стали одними из наиболее частых причин ги-
бели пациентов, так, по развитию инфекционных ослож-
нений ГИБП сопоставимы с цитостатиками. При этом
критерии для проведения более интенсивной иммуносу-
прессии ГИБП не всегда определены – указанная проблема
особенно характерна для васкулитов, поражающих круп-
ные сосуды, при которых прогрессирование заболевания
необходимо оценивать по совокупности лабораторных и
инструментальных методов, данные которых могут не
коррелировать друг с другом. Тем не менее использование

ингибиторов ФНО-α или блокаторов ИЛ-6 при соблюде-
нии указанного подхода к определению активности васку-
лита может позволить достичь ремиссии. 
Успешный контроль за активностью заболевания яв-

ляется серьезным вопросом и для HCV-ассоциированного
васкулита, несмотря на наличие этиотропной терапии.
Эффективны ли препараты прямого противовирусного
действия в отношении персистирования проявлений вас-
кулита и смогут ли они «вытеснить» стандартную схему те-
рапии ГКС и ритуксимабом – могут ответить дальнейшие
исследования. 
Для группы ААВ сохраняются актуальными общие во-

просы применения новых препаратов и безопасности
ИСТ, в связи с чем целый ряд исследований направлен на
изучение схем с низкими дозами ГКС или с меньшей про-
должительностью их применения. На текущий момент
препаратами выбора в терапии ГПА и МПА являются ци-
клофосфамид или ритуксимаб, эффективность которых
была показана в крупных рандомизированных исследова-
ниях, по терапии ЭГПА крупные исследования только на-
чинают появляться и касаются не только стандартных
схем (терапия ритуксимабом), но и более патогенетически
обоснованных – ингибирование IgE и ИЛ-5.
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