
Внутривенные иммуноглобулины (ВВИГ) – объединенные 
препараты поликлонального иммуноглобулина, полученного 
из плазмы нескольких тысяч здоровых доноров. Обычно пре-
парат содержит >95% немодифицированного IgG, который 
преимущественно представлен IgG1 (55–70%) и IgG2 (0–6%), 
а также IgA (<25%) и следовым количеством IgM [1]. Первое 
упоминание о применении иммуноглобулина относится к се-
редине 30-х годов ХХ в. [2]. Внедрение данного метода в кли-
ническую практику началось в 1944–1945 гг., когда C.W. Ordman 
и J. Stokes у детей, а затем у американских солдат впервые 
внутримышечно (в/м) использовали препараты нормального 
сывороточного гамма-глобулина для лечения и профилактики 
кори и инфекционного гепатита [3, 4]. В 1952 г. иммуноглобулин 
впервые был применен подкожно для лечения иммунодефицита 
[5]. Препараты для внутривенного (в/в) ведения появились в 
70-х годах прошлого столетия. Они имели малую степень 
очистки, проходили обработку алкилированием, теряя при 
этом функциональную активность, оказывали слабое имму-
номодулирующее действие и вызывали массу неблагоприятных 
реакций (озноб, лихорадку, шок, синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания). В 1981 г. P. Imbach и соавт. 

[6] заметили, что у пациентов с иммунной тромбоцитопенией 
и гипогаммаглобулинемией, получавших ВВИГ, нормализо-
вались лабораторные показатели. Позже, благодаря приме-
нению фракционирования и хроматографии плазмы препарата, 
появилась возможность вводить большие дозы ВВИГ не только 
при первичном иммунодефиците, но и при аутоиммунных, 
острых воспалительных и других заболеваниях [7–9].  

Спрос на ВВИГ в разных странах неуклонно растет, что 
обусловлено повышением доступности и осведомленности 
врачей о пользе препарата, ростом числа клинических пока-
заний к его назначению и улучшением выживаемости паци-
ентов [8].  

Наибольшее широко ВВИГ в высоких дозах применяется 
при вторичных и первичных гипогаммаглобулинемиях, хро-
нической воспалительной демиелинизирующей полиневро-
патии и миастении [10, 11]. Между тем в рандомизированных 
клинических исследованиях показана значимая эффектив-
ность препарата и при системной красной волчанке (СКВ), 
болезни Стилла, воспалительных миопатиях, системных вас-
кулитах (СВ), ассоциированных с антинейтрофильными ци-
топлазматическими антителами (AНЦА), идиопатическом 
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лобулярном панникулите, болезни Кавасаки и других рев-
матических заболеваниях (РЗ; см. таблицу), а также при 
аутоиммунной гемолитической анемии, болезни «трансплантат 
против хозяина», синдроме ригидного человека, нейромиелите, 
аутоиммунном энцефалите, иммунной тромбоцитопенической 
пурпуре, трансплантации гемопоэтических стволовых клеток, 
хроническом В-клеточном лимфоцитарном лейкозе, ВИЧ-
инфекции у детей и др. [9, 12–14].  

Механизмы действия ВВИГ сложны и до конца не из-
учены в естественных условиях. В настоящее время достигнут 
значительный прогресс в понимании многих из них, и, ве-
роятно, при каждом отдельном заболевании может действовать 
несколько таких механизмов. Так, подтверждена роль ВВИГ 
в модулирования активации В- и Т-лимфоцитов и эффек-
торных функций, нейтрализации патогенных аутоантител и 
др. [9, 14–19]. Одновременно ВВИГ изменяют и регулируют 
функции различных иммунных клеток и молекул, что при-
водит к ингибированию активации макрофагов и моноцитов 
[14–16, 20], транскрипции воспалительных генов и снижению 
уровней циркулирующих провоспалительных цитокинов – 
фактора некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкина (ИЛ) 
1α, ИЛ6, ИЛ17A, ИЛ17F, ИЛ21, CCL20, молекул адгезии, 
снижающих экспрессию хемокинов, хемокиновых рецепторов 
и нейтрализующих суперантигены [16–19].  

Обычно введение высоких доз ВВИГ вызывает проти-
вовоспалительный эффект. В низких дозах препараты акти-
вируют клетки комплемента или врожденные иммунные эф-
фекторные клетки посредством связывания их рецепторов 
(FcyR) с Fc и оказывают преимущественно провоспалительное 
действие [21]. Кроме того, инфузии ВВИГ могут увеличивать 
чувствительность к глюкокортикоидам (ГК) за счет повышения 
их связывания с рецепторами, особенно у пациентов с тя-
желыми состояниями, устойчивыми к данным препаратам 
(например, тяжелой астмой) [22].  

ВВИГ при многих заболеваниях являются дополнительной 
терапией. Так, в/в введение этих препаратов показано наряду 
с использованием традиционных иммуносупрессивных 
средств или при их замене из-за отсутствия ответа и/или 
при развитии нежелательных явлений (НЯ), а также при ги-
поиммуноглобулинемии, угрозе присоединения инфекцион-
ных состояний и для достижения стероидсберегающего эф-
фекта [14, 23]. 

До настоящего времени обсуждается и изучается эф-
фективность разных доз ВВИГ при многих заболеваниях.  
В литературе имеются многочисленные доказательства эф-
фективности высоких доз (≥2 г/кг/мес) ВВИГ при иммуно-
опосредованных заболеваниях. Таким пациентам необходимо 
назначать препарат сразу после установления диагноза и 
продолжать лечение неопределенно долго [8]. В то же время 
другие исследования подтверждают эффективность более 
низких доз ВВИГ – средневысоких (0,8–1 г/кг/мес) или 
низких (0,4–0,6 г/кг/мес) – для лечения воспалительных/ауто-
иммунных заболеваний [23, 24]. При гипоиммуноглобули-
немии, гипогаммаглобулинемии и/или  других иммуноде-
фицитных состояниях заместительная терапия ВВИГ реко-
мендуется в возрастающей дозе, адаптированной для каждого 
пациента с учетом переносимости препарата – по 0,3– 
0,6 г/кг/мес [15, 25]. Период полувыведения ВВИГ у здоровых 
людей составляет около 3 нед. 

Перед в/в введением препарата необходимо определять 
уровень иммуноглобулина в сыворотке крови, так как у па-

циентов с селективным дефицитом IgA после инфузии 
ВВИГ может развиться анафилактическая реакция из-за 
наличия в сыворотке антител к IgA. Кроме того, гипергло-
булинемия может способствовать повышению вязкости 
крови [26].  

Побочное действие современных препаратов ВВИГ, как 
правило, незначительно. Однако при лечении высокими до-
зами могут возникать редкие (у 0,6–3% больных) серьезные 
НЯ, такие как тромбоэмболические осложнения [13], а также 
головная боль, гиперемия лица, дисфория, тяжесть в груди, 
лихорадка, озноб, миалгии, слабость, диспноэ, боль в спине, 
тошнота, рвота, диарея, изменение артериального давления, 
тахикардия и анафилактические реакции, в частности у па-
циентов с дефицитом IgA [25, 27]. Для минимизации риска 
НЯ, особенно при наличии факторов риска, используют 
низкую скорость инфузии [28]. Для предотвращения НЯ на 
фоне введения препарата рекомендуется премедикация аналь-
гетиками, нестероидными противовоспалительными препа-
ратами (НПВП) или антигистаминными препаратами либо 
низкими дозами ГК [25, 29]. 

Противопоказаниями к назначению ВВИГ являются де-
фицит IgA, тромбофилия (относительное противопоказание, 
у таких пациентов ВВИГ следует применять с осторожностью), 
хроническая почечная недостаточность в поздней стадии, 
тяжелая сердечная недостаточность. 

ВВИГ активно используются при РЗ, их доза зависит от 
клинической картины (см. таблицу).  

СКВ – мультисистемное заболевание с различными про-
явлениями. Для высоких доз ВВИГ (2 г/кг/4–6 нед в течение 
6–12 мес) неофициальным показанием остается наличие 
рефрактерного заболевания, при котором стандартные им-
муносупрессивные средства противопоказаны или плохо пе-
реносятся. ВВИГ также назначаются для достижения сте-
роидсберегающего эффекта [30]. ВВИГ применяются при 
различных проявлениях заболевания (гематологических, ин-
фекционных, неврологических), но наиболее часто – при 
нефрите [13]. Интересные результаты представили Y. Sherer 
и соавт. [31], которые вводили препарат по 0,5 г/кг/мес 62 
пациентам с СКВ и наблюдали уменьшение активности за-
болевания со снижением SLEDAI (Systemic Lupus Erythe-
matosus Disease Activity Index). Между тем на тромбоцитопе-
нию, алопецию и кожный васкулит препарат существенного 
не влиял, а купирование протеинурии отмечено лишь в не-
скольких случаях [31]. Недавно N. Binello и соавт. [32] со-
общили о женщине с острым течением СКВ, нефротическим 
синдромом, поражением кожи, сердца и центральной нервной 
системы, антифосфолипидным синдромом (АФС) и отсут-
ствием эффекта высоких доз ГК. И только введение ВВИГ 
по 0,4 г/кг/сут в течение 3 дней способствовало стабилизации 
состояния уже через 72 ч после инфузии первой дозы пре-
парата. Аналогичные результаты представили и другие 
авторы (см. таблицу) [33, 34]. Однако без ответа остается 
еще много вопросов, таких как определение дозы ВВИГ 
для отдельных клинических фенотипов и продолжительность 
лечения при СКВ, в связи с чем необходимы дополнительные 
исследования. 

АФС – в литературе представлены данные около 802 боль- 
ных (99% из них – небеременные женщины) с этим заболе-
ванием, которые получали терапию ВВИГ [35]. В ходе ис-
следования пациенткам с высоким риском тромбоза назначали 
препарат в дозе 0,4 г/кг/мес в дополнение к традиционной 
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Сравнительная эффективность различных доз ВВИГ при РЗ 
Comparative efficacy of different doses of IVIG in rheumatic diseases

Показания                     Режим дозирования                                                         Результат

СКВ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
АФС  
с акушерским 
анамнезом 
 
Полимиозит/ 
дерматомиозит 
 
 
 
 
 
 
СС 
 
 
 
 
 
 
Болезнь Кавасаки 
 
 
АНЦА-СВ 
 
 
 
 
 
 
ЛВ 
 
 
ББ 
 
 
 
 
Болезнь Шергена 
 
 
 
 
 
Идиопатический 
лобулярный  
панникулит 
 
Болезнь Стилла 
 
 
РА

2 г/кг в течение 5 дней каждые 4 нед или 
каждый 1–4-й и 21–24-й день месяца в тече-
ние 6–12 мес 
 
 
 
1 г/кг 2 дня подряд каждый месяц в течение 
6 мес 
 
0,5 г/кг/мес в течение 6 мес 
 
 
По 0,4 г/кг/сут в течение 3–5 дней на протя-
жении 6 мес 
 
1–0,4 г/кг/мес в течение 9 мес 
 
 
 
2 г/кг/мес в течение 3 мес 
 
По 0,4 г/кг в течение 5 дней на протяжении 
1–6 мес 
 
По 0,1 г/кг в течение 5 дней еженедельно,  
2 курса 
 
2 г/кг/4–5 дней/мес в течение 6 мес 
 
 
 
>1 г/кг/сут в течение 1–6 мес 
 
 
1–2 г/кг/курс 
 
 
2 г/кг/ 2–4 дня или однократно в течение 4–
6 мес 
 
 
 
По 0,4–0,5 г/кг/сут 5 дней в течение 1–6 мес 
 
2,1–1 г/кг/5 дней /мес в течение 1–6 мес 
 
 
По 0,4 г/кг/5дней в первую неделю, далее  
1 раз в 2–3 нед дважды, затем в той же дозе  
1 раз в 3 нед в течение 3 мес, затем каждые  
6 нед в течение 1 года 
 
1 г/кг/нед в течение 1–3 мес 
 
 
По 0,4 г/кг/5 дней каждые 3 нед – до 6 мес 
 
 
По 1 г/кг/2 дня/мес в течение 3 мес 
 
 
 
По 1 г/кг/ 2 дня в течение 1–8 мес 
 
 
По 0,4 г/кг 3–5 дней/мес в течение 12 мес

В 79% случаев значительное или умеренное улучшение: уменьшение 
воспалительных изменений суставов, лихорадки, тромбоцитопении, 
нервно-психических проявлений и др., снижение уровня антител к 
двуспиральной ДНК, стероидсберегающий эффект с сохранением по-
ложительного результата на протяжении 5–12 мес 
 
Лучшая выживаемость пациентов 
 
 
Клиническое улучшение многих специфических проявлений заболе-
вания наряду со снижением SLEDAI 
 
Стабилизация состояния при поражении кожи, сердца, центральной 
нервной системы и нефротическом синдроме 
 
Предотвращение повторного тромбоза у больных, невосприимчивых 
к традиционному лечению антикоагулянтами 
 
 
Значительное повышение мышечной силы по сравнению с плацебо 
 
Значительное повышение мышечной силы, показателей повседнев-
ной активности без серьезных НЯ 
 
Разрешение кожных проявлений после второго курса лечения ВВИГ 
 
 
Уменьшение боли/болезненности в суставах, улучшение функции ки-
стей, регресс кожных проявлений, но без изменения уровня антител к 
Scl70 
 
Значительное уменьшение мышечной боли/слабости, боли в суста-
вах, уровня КФК и СРБ 
 
Снижение риска поражения коронарных артерий и показателей ак-
тивности заболевания 
 
При гипогаммаглобулинемии и/или рецидивирующих тяжелых ин-
фекциях на фоне применения ритуксимаба и/или иммунодепрессан-
тов – снижение показателя активности BVAS, полная или частичная 
ремиссия через 8 нед, сохранение клинического эффекта более 1 года 
 
Положительная динамика активности по BVAS в 65% случаев 
 
Уменьшение боли, изъязвлений кожи и неврологических симптомов, 
а также снижение зависимости от ГК и иммунодепрессантов 
 
Заживление язв через 4 дня, купирование суставных проявлений, по-
ражения глаз и кожи через 2 мес 
 
 
 
Выраженное уменьшение проявлений лимфоцитарного интерстици-
ального пневмонита и тромбоцитопении 
 
Значительное улучшение после первого курса, уменьшение боли, не-
смотря на отмену ГК 
 
Быстрое уменьшение боли и объективных признаков заболевания 
 
 
 
Значительное улучшение клинических и лабораторных проявлений, 
но через 3–24 мес возможен рецидив заболевания 
 
Уменьшение боли и улучшение функциональных возможностей 
после 3 дней терапии



терапии (антикоагулянты или антитромбоцитарные препа-
раты) в течение 9 мес. У 5 женщин с первичным АФС лечение 
на протяжении 5 лет позволило предотвратить повторный 
тромбоз [36]. Однако не наблюдалось существенных различий 
в уровне антифосфолипидных антител до и через 6, 12 и 24 
мес после в/в введения препарата [37]. Но ранее D. Caccavo 
и соавт. [38] показали дозозависимое ингибирование актив-
ности антител к кардиолипину F(ab)2-фрагментом.  
H.C. Horn и соавт. [39] сообщили о купировании неврологи-
ческой симптоматики после введения ВВИГ у пациентов с 
ишемическим инсультом на фоне АФС. 

Существует теоретическая доказательная база эффек-
тивности ВВИГ при акушерском АФС. Однако в Велико-
британии с 2012 г., в соответствии с рекомендациями На-
циональной программы управления спросом, ВВИГ не ис-
пользуется у беременных с АФС [40]. В настоящее время 
при акушерском АФС ВВИГ рассматривается как резервная 
терапия для отдельных пациенток, резистентных к тради-
ционному лечению, имеющих другие аутоиммунные со-
стояния, инфекции, противопоказания для назначения 
антикоагулянтов [35]. Таким образом, при АФС ВВИГ ре-
комендуются в качестве препаратов выбора, так как они 
обладают противовоспалительными и антикоагулянтными 
свойствами [35, 41]. 

Идиопатические воспалительные миопатии (ИВМ), в том 
числе полимиозит, дерматомиозит, миозит с включениями, 
миозит перекрытия, иммуноопосредованный некротизирую-
щий миозит и антисинтетазный синдром, – при этих заболе-
ваниях ВВИГ в высоких дозах обычно не используются в ка-
честве терапии первой линии. Однако они часто применяются 
при рефрактерном, быстро прогрессирующем или тяжелом 
полимиозите/дерматомиозите либо у пациентов с противо-
показаниями к приему высоких доз ГК. В настоящее время 
не существует рекомендаций по применению ВВИГ на фоне 
стандартной иммуносупрессивной терапии при ИВМ (см. 
таблицу). Тем не менее есть данные, что инфузии ВВИГ в со-
четании с ГК значительно повышают мышечную силу, дви-
гательную функцию и снижают уровень сывороточной креа-
тинфосфокиназы (КФК) по сравнению с плацебо [28]. Наи-
больший эффект наблюдается у пациентов с поражением 
пищевода [42], легких [43], кожи, а также у пожилых пациентов 
и сохраняется от 2 до 4 мес после введения ВВИГ [44]. Разные 
дозы ВВИГ оказывают разное влияние на симптомы и течение 
заболевания (см. таблицу) [28, 42–44].  

Системный склероз (СС) – у таких пациентов ВВИГ 
применяются с 1980-х годов в различных терапевтических 
дозах и схемах. На сегодняшний день проведено несколько 
рандомизированных клинических исследований для оценки 
результатов этой терапии (см. таблицу) [45–48]. Самым рас-
пространенным показанием является поражение кожи, опор-
но-двигательного аппарата и интерстициальное заболевание 
легких [45, 46]. Описаны преимущества ВВИГ в дозе  
2 г/кг/5дней/мес в течение 6 мес при желудочно-кишечных 
симптомах, что способствовало снижению частоты и тяжести 
проявлений гастроэзофагеальной рефлюксной болезни [47]. 
Кроме того, ВВИГ уменьшали лабораторные признаки си-
стемного воспаления [48] и помогали снизить суточную дозу 
ГК. Между тем нет доказательств влияния данной терапии 
на проявления синдрома Рейно. 

Васкулиты – системные воспалительные заболевания, 
поражающие кровеносные сосуды в одном или нескольких 

органах. Единственным заболеванием этой группы, при ко-
тором ВВИГ используются в качестве терапии первой линии, 
является синдром Кавасаки (см. таблицу). Во всех остальных 
случаях начальная терапия обычно проводится высокими 
дозами ГК в комплексе с иммунодепрессивными и/или ген-
но-инженерными биологическими препаратами (ГИБП), 
применение которых нередко сопровождается НЯ, что ведет 
к их отмене или снижению дозы с последующим рецидивом 
заболевания. У пациентов, не отвечающих на стандартную 
терапию, или со стремительным прогрессированием забо-
левания в качестве раннего лечения можно рассматривать 
терапию ВВИГ. Каждый из системных васкулитов может 
быть потенциальным показанием для применения ВВИГ 
[49, 50]. Значимые положительные результаты получены при 
АНЦА-ассоциированном СВ (АНЦА-СВ), который включает 
гранулематоз с полиангиитом (ГПА), микроскопический 
полиангиит (МПА) и эозинофильный гранулематоз с поли-
ангиитом, а также при узелковом полиартериите, IgA-ассо-
циированном гломерулонефрите и др. [51]. Рекомендации 
ACR (American College of Rheumatology) 2021 г. по ведению 
пациентов с АНЦА-СВ условно предлагают применять ВВИГ 
(2 г/кг/3–4 дня) у пациентов с ГПА или MПA, которые не 
могут получать основную иммуномодулирующую терапию 
и/или ГИБП, а также при гипогаммаглобулинемии и/или 
рецидивирующих тяжелых инфекциях (см. таблицу) [52].  
В то же время EULAR (European Alliance of Associations for 
Rheumatology) рассматривает ВВИГ как дополнительную те-
рапию для пациентов, у которых не удается достичь ремиссии 
и наблюдаются стойкая низкая активность и/или повышенный 
риск инфицирования, для поддержания ремиссии [26, 53]. 
Потенциал однократного введения ВВИГ в дозе 2 г/кг при 
персистирующей активности AНЦА-СВ изучался в рандо-
мизированном плацебо-контролируемом исследовании, ко-
торое продемонстрировало снижение активности заболевания 
и меньшую токсичность ВВИГ по сравнению с иммуноде-
прессантами. Однако этот эффект сохранялся менее 3 мес 
[54]. Некоторые исследователи считают, что препарат лучше 
применять в дозе 1 г/кг/через 2 дня/мес в течение 12 мес 
[25], но в большинстве исследований использовались низкие 
дозы ВВИГ (см. таблицу) [55, 56]. 

Результаты обсервационного наблюдения показали, что 
ВВИГ как в сочетании с ГК, так и при комбинированной 
терапии с использованием циклофосфана или азатиоприна 
и/или ритуксимаба способствовали быстрому клиническому 
и лабораторному улучшению у рефрактерных и AНЦA-не-
гативных пациентов с АНЦА-СВ. Интересно, что при MПA 
частота ответа на ВВИГ была ниже, чем при ГПА, и со вре-
менем отмечалось уменьшение индекса активности по BVAS 
(Birmingham Vasculitis Activity Score); это позволяет говорить 
о разных механизмах действия данной терапии при различных 
подтипах АНЦА-СВ [25]. Оптимальная продолжительность 
терапии ВВИГ неизвестна, но уже через 1 мес отмечался по-
ложительный эффект, через 1 год ремиссия наблюдалась в 
41,7–59% случаев, а через 2 года – в 57,1% [25, 57]. Однако 
P.M. Fortin и соавт. [58] не подтвердили преимущества терапии 
ВВИГ по сравнению с традиционным лечением и пришли к 
выводу, что, учитывая высокую стоимость в/в инъекций, 
следует ограничить их применение при ГПА. 

Тем не менее, несмотря на эффективность ВВИГ, мало 
известно об иммунорегуляторных механизмах, ответственных 
за их благоприятное воздействие при АНЦА-СВ. 
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Ливедоидная васкулопатия (ЛВ) – редкое заболевание с 
рецидивирующей тромботической окклюзией кожных сосудов 
нижних конечностей. Одобренного медикаментозного лечения 
данной патологии не существует. Положительный результат 
может дать назначение низкомолекулярных гепаринов [59], 
однако не все из них эффективны [60, 61]. Применение 
ВВИГ в дозе 2 г/кг в течение 5 дней в месяц позволило после 
4,4 цикла стабилизировать боль и типичные клинические 
проявления заболевания у 96% пациентов и достичь полного 
купирования симптомов у 68% (см. таблицу) [61]. 

Болезнь Бехчета (ББ) – выбор лечения при этой патологии 
зависит от тяжести системного поражения и клинической 
картины. Используются ГК, иммунодепрессанты и ГИБП 
(ингибиторы ФНОα и ИЛ1). У рефрактерных пациентов с 
ББ, а также при стойком поражении глаз и кожи успешно 
применяются ВВИГ, которые позволяют получить устойчивый 
ответ без НЯ (см. таблицу) [51, 62].  

Болезнь Шегрена – ВВИГ показали положительный эф-
фект у таких пациентов с тяжелой невропатией и слабостью 
конечностей (см. таблицу). Терапия приводила к временному 
уменьшению всех симптомов, но долгосрочного улучшения 
не отмечено [63]. Другие исследователи наблюдали значимый 
результат после введения ВВИГ в дозе 1 г/кг/нед на фоне 
применения ГК при лимфоцитарном интерстициальном 
пневмоните и тромбоцитопении [64]. 

Идиопатический лобулярный панникулит – ВВИГ при-
меняются в единичных случаях при его торпидном течении 
на фоне иммуносупрессивной терапии, что позволяет быстро 
купировать симптомы заболевания (см. таблицу) [65]. 

Ревматоидный артрит (РА) – использование ВВИГ яв-
ляется весьма перспективным терапевтическим подходом у 
пациентов с РА и сопутствующим интерстициальным забо-
леванием легких [66], а также при наличии противопоказаний 
или НЯ на фоне лечения ГИБП [67]. C. Muscat и соавт. [68] 
вводили препарат по 0,4 г/кг/сут/мес в течение 12 мес на 

фоне стандартной терапии, что позволило уменьшить боль, 
утреннюю скованность и улучшить функциональные воз-
можности пациентов с РА. Однако ВВИГ не повлияли на 
СОЭ, уровень ревматоидного фактора (РФ) и рентгеноло-
гические проявления, но отмечено снижение концентрации 
ФНОα и ИЛ2 в сыворотке крови у больных РА. Другие 
авторы в ходе 18-недельного исследования сравнивали у па-
циентов с рефрактерным течением РА эффективность ВВИГ 
(5 мг/кг/1день/3 нед) и альбумина (5 мг/кг/1день/3 нед, 
контроль): не выявлено существенных различий между груп-
пами в общих показателях активности РА (оценка пациента 
или врача), припухлости, боли или болезненности в суставах, 
СОЭ, уровнях СРБ или РФ [69]. Аналогичные результаты 
получены в открытом проспективном исследовании у паци-
ентов с тяжелым РА, которым ВВИГ назначали по 1 г/кг/2 
дня/мес в течение 3 мес [70] или по 1,5–2,0 г/кг 1 раз в 2 мес, 
затем в той же дозе ежемесячно в течение 6 мес [71] в допол-
нение к ГК и/или НПВП. N. Katz-Agranov и соавт. [67] пред-
положили, что при РА ВВИГ могут быть эффективны у па-
циентов с сопутствующими злокачественными новообразо-
ваниями, инфекциями и rhupus-синдромом, а также при бо-
лезни Стилла (см. таблицу), когда другие методы лечения 
противопоказаны или не применимы. 

 
Заключение 

Таким образом, в течение десятилетий была доказана 
важная роль ВВИГ в терапии ряда тяжелых РЗ. Однако 
высокая стоимость ограничивает их применение в опти-
мальных дозах. Поэтому в настоящее время требуется поиск 
наименьшей эффективной дозы и продолжительности ин-
тервала между инфузиями ВВИГ, что поможет сократить 
общее количество препарата, необходимого для купирования 
клинических и лабораторных проявлений активности забо-
левания и сделает лечение потенциально более доступным 
для пациентов.
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