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Проанализированы данные литературы об эффективности внутривенного иммуноглобулина (ВВИГ) при аутоиммунных ревмати-
ческих заболеваниях (РЗ). ВВИГ является препаратом выбора при болезни Кавасаки, идиопатической тромбоцитопенической пур-
пуре, дерматомиозите и др. Применение ВВИГ у больных с РЗ целесообразно при иммунодефиците, инфекционных осложнениях,
неэффективности глюкокортикоидов и цитостатиков в случае развития аутоиммунной цитопении, поражении ЦНС и васкули-
те. При антифосфолипидном синдроме ВВИГ может быть эффективным при угрозе потери плода и отсутствии эффекта анти-
коагулянтов.

Ключевые слова: внутривенный иммуноглобулин; болезнь Кавасаки; дерматомиозит; идиопатическая тромбоцитопеническая пур-
пура; аутоиммунные ревматические заболевания.
Контакты: Елена Александровна Асеева; eaasseeva@mail.ru
Для ссылки: Асеева ЕА, Соловьев СК. Перспективы применения внутривенного иммуноглобулина при аутоиммунных ревматических
заболеваниях. Современная ревматология. 2014;(1):45–52.

Intravenous immunoglobulin: prospects in patients with autoimmune rheumatic diseases
E.A. Aseeva, S.K. Solov’ev

V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow, Russia
Kashirskoye shosse 34A, Moscow, 115522 Russia

The published data on efficiency of intravenous immunoglobulin (IVIG) in patients with autoimmune rheumatic diseases (RD) are analyzed.
IVIG is the drug of choice in patients with Kawasaki disease, idiopathic thrombocytopenic purpura, dermatomyositis, etc. It is reasonable to use
IVIG in RD patients with immune deficiency, infectious complications, ineffectiveness of glucocorticoid and cytostatic treatment in patients with
developing autoimmune cytopenia, central nervous system dysfunction, and vasculitis. In patients with antiphospholipid syndrome, IVIG can
be effective in case of the risk of miscarriage and ineffective anticoagulant therapy.

Keywords: intravenous immunoglobulin; Kawasaki disease; dermatomyositis; idiopathic thrombocytopenic purpura; vasculitis; aumoimmune
rheumatic diseases.
Contacts: Elena Aseeva; eaasseeva@mail.ru
Reference: Aseeva EA, Solov'ev SK. Intravenous immunoglobulin: prospects in patients with autoimmune rheumatic diseases. Modern
Rheumatology Journal. 2014;(1):45–52. 

DOI: http://dx.doi.org/10.14412/1996-7012-2014-1-45-52

П е р с п е к т и в ы  п р и м е н е н и я  в н у т р и в е н н о г о
и м м у н о гл о б ул и н а  п р и  а у т о и м м у н н ы х

р е в м а т и ч е с к и х  з а б о л е в а н и я х
Е.А. Асеева, С.К. Соловьев

ФГБУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой» РАМН, Москва, Россия

115522, Москва, Каширское ш., 34А

Первое использование антител в составе лечебных сы-

вороток для профилактики и лечения инфекционных забо-

леваний относится к началу ХХ в., а первые сообщения о те-

рапевтическом применении иммуноглобулина – к 50-м го-

дам прошлого столетия, когда E.J. Kohn разработал метод

спиртового фракционирования плазмы крови, позволив-

ший выделять γ-глобулины из плазмы и готовить из них вы-

сококонцентрированные лечебные препараты [1]. На пер-

вых этапах производства препаратов оказалось, что внутри-

мышечный иммуноглобулин недостаточно эффективен из-

за быстрого разрушения в месте введения и низкой скоро-

сти поступления в кровь, а внутривенный иммуноглобулин

(ВВИГ) вызывает серьезные побочные реакции вследствие

активации Fc-фрагмента иммуноглобулина в процессе про-

изводства с образованием иммуноглобулиновых агрегатов и

последующей мощной стимуляцией ими компонентов ком-

племента. Только в 70–80 годы прошлого столетия после со-

здания специальных методов обработки плазмы, которые

не вызывали активации Fc-фрагмента иммуноглобулина 

[2, 3], появились безопасные препараты ВВИГ. В настоящее

время они активно используются для лечения иммунодефи-

цитных состояний и аутоиммунных заболеваний.

Препараты иммуноглобулина изготавливаются из плаз-

мы 3000–10 000 здоровых доноров и имеют широкий спектр

противовирусных и противобактериальных антител, свой-

ственных здоровым людям, которые синтезируются плазма-

тическими клетками человека, и небольшое количество ес-

тественных аутоантител [4]. ВВИГ содержит преимущест-

венно IgG (с распределением субклассов соответственно

профилю нормальной сыворотки) и небольшое количество

IgA и IgM. В его состав входят также растворимые рецепто-

ры CD4 и CD8, белки главного комплекса гистосовмести-

мости человека (HLA) и некоторые цитокины [5]. 

В настоящее время выделяют три группы ВВИГ [1]:

1) стандартные иммуноглобулины для внутривенного

введения (октагам, октагам 10%, гамунекс, интраглобин,

интратект, габриглобин, имбио и др.). Все эти препараты

имеют единое международное непатентованное название –

«иммуноглобулин человека нормальный». Основные пока-

зания к их применению – профилактика или заместитель-



ная терапия, а также терапия аутоиммунных, в том числе

ревматических (РЗ), заболеваний;

2) обогащенные иммуноглобулины для внутривенного

введения – препараты ВВИГ, содержащие антитела класса

IgG и обогащенные антителами класса IgA и IgM (пентагло-

бин). Они разработаны для лечения тяжелых бактериальных

инфекций, являются «золотым» стандартом лечения сепси-

са и септического шока благодаря специфическим функци-

ям, которыми обладают IgA и IgM;

3) специфические, или гипериммунные, иммуноглобули-

ны – препараты ВВИГ, содержащие антитела класса IgG, при

этом их концентрация против определенных возбудителей

значительно выше, чем в стандартных иммуноглобулинах (не-

оцитотект – антицитомегаловирусный ВВИГ, неогепатект –

ВВИГ с антителами к HBs и др.). Применяются для лечения

соответствующих инфекций, у иммуннокомпроментирован-

ных пациентов, у беременных с целью снижения риска анте-

натальной передачи вируса, для профилактики манифестации

заболевания у инфицированных больных в трансплантологии.

В настоящей статье мы рассмотрим иммуноглобулины

первой группы (иммуноглобулин человека нормальный),

которые широко используются для лечения РЗ (табл. 1). 

Стандартные IgG представлены отечественными пре-

паратами (имбио, габриглобин) и зарегистрированными

в России препаратами зарубежных производителей (окта-

гам, октагам 10%, интратект, интраглобин, гамунекс, иг-

вена и др.). Все эти препараты не являются дженериками,

поскольку имеют различные способы производства, со-

став, содержание IgA и IgM, состав подклассов IgG, спо-

собы и количество стадий инактивации и элиминации

вирусов [1]. Эффективность и переносимость ВВИГ обес-

печиваются:

1) сохранностью Fc-фрагмента, близкой к 100%;

2) содержанием IgG >95%;

3) cодержанием мономеров и димеров IgG >90%;

4) отсутствием фрагментов;

5) распределением подклассов IgG соответственно нор-

мальной плазме: IgG1 – 66%, IgG2 – 22%, IgG3 – 7%, 

IgG4 – 4%.

Так, хорошо известные в России ВВИГ импортного

производства содержат не менее 95% IgG с широким спект-

ром антител к инфекционным агентам, а также следовые

количества IgA и IgM. Препараты обладают всеми свойства-

ми IgG, характерными для здорового человека. Изготавли-

ваются из пула плазмы не менее 3500 доноров. Распределе-

ние подклассов IgG близко к таковому в нативной челове-

ческой плазме. Адекватные дозы этих препаратов могут вос-

становить патологически низкий уровень IgG до нормаль-

ного. Молекулы IgG не подвергаются изменению вследст-

вие химического или ферментного воздействия. Активность

антител полностью сохранена. Хорошо известный в России

и мире препарат октагам* содержит не более 3% полимеров

и не менее 90% мономеров и димеров. В составе октагама –

широкий спектр антител к различным инфекционным

агентам, эндемичным для Европы и Северной Америки. 

При производстве современных ВВИГ соблюдаются

следующие меры для предотвращения трансфузионного пе-

реноса вирусов: каждый донор, каждая порция плазмы и

плазменный пул тестируются современными системами на

поверхностный антиген гепатита В (HBsAg); используется

только HBsAg-негативная плазма; каждый донор, каждая

порция плазмы и плазменный пул аналогично тестируются

на наличие антител к ВИЧ1 и ВИЧ2 и вирусу гепатита С

(HCV); используются только анти-ВИЧ1 и ВИЧ2 и анти-

HCV-негативная плазма, проверенные на аланинамино-

трансферазу (АЛТ) порции донорской плазмы, плазма с

уровнем АЛТ, не превышающим норму более чем в 2 раза, в

соответствии с оптимизированным стандартным методом; в

каждой серии препарата определяется уровень антител к ге-

патиту А, парвовирусу В19 и цитомегаловирусу. Плазма объ-

единяется в минипул, который тестируется с помощью вы-

сокоточных методов детекции нуклеиновых кислот вирусов

(гепатита А, В, С, ВИЧ и парвовируса В19). 

Метод инактивации вирусов чрезвычайно важен для

безопасности препаратов крови, так как существует мини-

мальный риск переноса с ними не известных в настоящее

время вирусов. При производстве препарата октагам ис-

пользуются обработка С/Д-методом (сольвент/детергент-

ный способ инактивации). Кроме С/Д-метода, дополни-

тельно применяется метод инкубации при низком pH, что

значительно увеличивает вирусную безопасность препара-

та. Повторное тестирование производственного пула про-

исходит перед началом производства октагама. 

Механизм действия ВВИГ
Препараты ВВИГ, используемые в профилактических или

заместительных целях при различных вариантах гуморального

иммунодефицита, зарекомендовали себя как эффективное и

безопасное средство. В этом случае механизм действия объяс-

няется компенсацией нехватки иммуноглобулинов. Стандарт-

ные дозы ВВИГ для заместительной терапии составляют

400–500 мг/кг 1 раз в 3–4 нед (период полураспада IgG ) [1].

При системных и аутоиммунных заболеваниях меха-

низм действия ВВИГ несколько иной. Так, В.М. Аверчен-

ков и И.С. Палагин [5] определяют несколько механизмов,

базирующихся на взаимодействии Fc-фрагмента инфузиро-

ванных ВВИГ с Fc-рецепторами клеток-мишеней или на

взаимодействии различных участков экзогенных антител с

эндогенными иммуноглобулинами:

1. ВВИГ через Fc-рецепторы макрофагов и моноцитов

индуцирует обратимую блокаду рецепторного аппарата фа-

гоцитов; активирует В-лимфоциты и моноциты; поступле-

ние в кровь высоких доз экзогенного IgG приводит к увели-

чению катаболизма эндогенного IgG (в том числе аутоанти-

тел) за счет насыщения FcRn [8–10].

2. Экзогенный ВВИГ связывает через акцепторные сай-

ты тиоэфиры молекул С3- и С4-компонентов комлемента;

частично конкурентно связывает С1q-компонент компле-

мента, ингибируя его функции [11].

3. ВВИГ снижает продукцию Т-клеточных лимфоки-

нов: интерлейкина (ИЛ) 2, 3, 4, 10, 5, фактора некроза опу-

холи (ФНО) α, GMРCSF, не влияя на монокины (интерфе-

рон γ и ФНОα). ВВИГ подавляет выработку ИЛ6, активиру-

ет синтез ИЛ1ra, TGFβ, который вызывает супрессию 

Т-клеток при введении ВВИГ) [5].

4. ВВИГ подавляет формирование антител по принци-

пу антиидиотипического воздействия за счет фрагмента

F(ab)2 [1, 5], который снижает функциональную активность

или блокирует связывание аутоантител с соответсвующими

аутоантигенами.
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*Octapharma (Австрия).
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Заболевания                                                                                                                                                  Рекомендации по применению

Таблица 1. З а б о л е в а н и я ,  с о п р о в о ж д а ю щ и е с я  в о с п а л и т е л ь н ы м и  и  и м м у н н ы м и  н а р у ш е н и я м и ,  
п р и  к о т о р ы х  п р и м е н я е т с я  В В И Г  [ 5 – 7 ]

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура*

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура с признаками кровотечения

Приобретенная иммунная тромбоцитопения

Синдром Фишера – Эванса

Аутоиммунная нейтропения

Тромбоцитопения при СПИДе с кровотечением

Посттрансфузионная пурпура

У беременных с целью предотвращения неонатального гемохроматоза

Аутоиммунная гемолитическая анемия

Аутоиммунная эритробластопения

Эритроаплазия, связанная В19-парвовирусом

Синдром Гийена – Барре*

Хроническая демиелинизирующая* воспалительная полинейропатия

Мультифокусная моторная нейропатия

Тяжелая миастения*

Синдром мышечной скованности (Stiff person syndrome)

Миастенический синдром Ламберта – Итона

Болезнь Альцгеймера

Рассеянный склероз

Синдром Стивенса – Джонсона 

Пузырчатка:
вульгарная
эксфолиативная
рубцовая

Хроническая крапивница

Болезнь Кавасаки*

Трансплантация почек или костного мозга

Аутоиммунный увеит

Аутоиммунные заболевания печени

Повторные спонтанные аборты

Стероид-зависимая бронхиальная астма

Инсулин-зависимый СД

Первая линия

Первая или вторая линия

То же

« »

« »

Параллельно с лечением СПИДа

Первая или вторая линия

Первая линия

Вторая линия

То же

Первая линия

Первая линия

То же

« »

Вторая линия

То же

« »

Проводятся исследования

Вторая линия

Первая или вторая линия

То же
« »

Первая или вторая линия, стероид-сберегающий эффект

Первая или вторая линия

Первая линия

Как сопутствующая терапия

Первая или вторая линия

Эффективен у некоторых пациентов

Первая линия

Стероид-сберегающий эффект

Эффективен у некоторых пациентов

Цитопения

Заболевания нервной системы

Заболевания кожи

Другие заболевания



5. ВВИГ взаимодействует с В-лимфоцитами, увеличи-

вая порог их активации и усиливая апоптоз [12]. В связи с

этим весьма перспективной представляется возможность

комбинирования анти-В-клеточной терапии и ВВИГ у

больных СКВ, рефрактерных к ритуксимабу (РТМ).

ВИИГ при аутоиммунных РЗ обычно применяется в до-

зе 2 г/кг в месяц, 1 г/кг на протяжении 2 последующих дней

или 0,4 г/кг в течение 5 последующих дней. Курсы лечения

повторяют ежемесячно, так как период полужизни ВИИГ

составляет от 4 до 6 нед [1, 7, 13].

Системная красная волчанка
СКВ – системное аутоиммунное заболевание неиз-

вестной этиологии, характеризующееся гиперпродукцией

огранонеспецифических аутоантител к различным компо-

нентам клеточного ядра с развитием иммуновоспалитель-

ного повреждения тканей и внутренних органов. В основе

терапии СКВ лежит назначение глюкокортикоидов (ГК),

цитостатиков (ЦТ), гидроксихлорохина, а в последнее вре-

мя и генно-инженерных биологических препаратов

(ГИБП; анти-В-клеточная терапия, РТМ и анти-BLyS-те-

рапия, белимумаб). В Medline опубликовано более 630 слу-

чаев эффективного применения ВВИГ при различных про-

явлениях СКВ: панцитопении, тромбоцитопении, пораже-

нии ЦНС, плеврите, перикардите, васкулите, гематофаго-

цитарном синдроме, мембранозном волчаночном нефрите

[14]. В последних публикациях описаны случаи использо-

вания ВВИГ в сочетании с РТМ при рефрактерном нейро-

люпусе и Hypoprothrombinemia-Lupus Anticoagulant

Syndrome (HLAS) [15, 16]. При ГК-резистентности и неэф-

фективности ЦТ рекомендуют назначать ВВИГ в дозе 

2 мг/кг в течение 2–5 дней при сочетании поражения ЦНС

с наличием антифосфолипидных антител; плазмаферез до

6 процедур в течение 2 нед и/или РТМ при поперечном ми-

елите или нейроваскулите [15].

HLAS описан около 50 лет назад и возникает у взрослых

и детей с СКВ на фоне лечения антикоагулянтами. Этот

синдром встречается редко, его основное проявление – ге-

моррагический диатез. HLAS связан с наличием антител к

протромбину. R.D. Paschal и соавт. [16] сообщают об успеш-

ном лечении пациентки с СКВ и HLAS ВВИГ в дозе 1 мг/кг

в течение 4 последующих дней и РТМ в дозе 375 мг/м2 в не-

делю в течение 4 последующих недель после неудачной те-

рапии высокими дозами преднизолона (до 60 мг/сут).

Первые наблюдения быстрого достижения эффекта

ВВИГ опубликованы в 1989 г.: 3 пациентам со средней сте-

пенью активности СКВ назначали ВВИГ в дозе 300–

500 мг/кг 1 раз в неделю на протяжении 4 нед [17]. 

Несколько рандомизированных исследований также

продемонстрировали относительную эффективность ВВИГ

при СКВ. Так, W.P. Maier и соавт. [18] описали 7 больных

СКВ с тромбоцитопенией, у которых инфузии ВВИГ приве-

ли к быстрому повышению числа тромбоцитов, а при разви-

тии рецидива повторные курсы ВВИГ были неэффективны.

По некоторым данным, ВВИГ у больных СКВ с тромбоци-

топенией более эффективен при отсутствии антител к тром-

бопоэтину и гликопротеину GPIIb/IIIa. Попытки комбини-

рованной терапии ВВИГ и высокими дозами ГК у больных

СКВ с аутоиммунной тромбоцитопенией оказались более

удачными. В другом большом неконтролируемом исследова-

нии у 17 из 20 пациентов с СКВ применение ВВИГ (1–9 ин-

фузий) привело к существенному снижению индекса актив-

ности (SLAM). Наиболее чувствительными к терапии ВВИГ

оказались лихорадка, артрит, тромбоцитопения и нейропси-

хические проявления СКВ [19]. Похожие результаты получе-

ны и в других исследованиях, как правило, эффект дос-

тигался после 2 курсов ВВИГ, длительность его не превыша-

ла 2 нед, что требовало проведения повторных курсов [20].

Уменьшение клинической активности СКВ после инфузий

ВВИГ сопровождалось снижением уровня антител к ДНК,

нормализацией уровня комплемента и СОЭ [21, 22]. Прак-

тический интерес представляют данные об эффективности

ВВИГ при волчаночном нефрите. В исследовании C. Lin и

соавт. [23] из 8 пациентов с IV типом волчаночного нефрита,

резистентных к терапии ГК и ЦТ, у 3 отмечено значительное

клиническое улучшение после применения ВВИГ. Улучше-
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Заболевание                                                                                                                                                  Рекомендации по применению

Примечание. * – заболевания, при которых эффективность ВВИГ доказана в контролируемых исследованиях. СД – сахарный диабет, СКВ –
системная красная волчанка, РА – ревматоидный артрит, ЮХА – ювенильный хронический артрит, АФС – антифосфолипидный синдром.

Аутоиммунные синдромы, связанные с антителами к VIII фактору 
свертывания крови

Приобретенный вариант болезни Виллебранда

Полимиозит/дерматомиозит

СКВ

РА

ЮХА

Синдром Фелти

АФС

Болезнь Крона*

Васкулиты

Вторая линия

То же

Первая или вторая линия

Эффективен у некоторых пациентов

То же

« »

« »

« »

« »

« »

Ревматические заболевания



ние сопровождалось уменьшением протеинурии и депози-

ции IgG в клубочках при повторной биопсии. У 5 пациентов

достигнуто частичное улучшение, ни в одном случае не за-

фиксировано прогрессирования и ухудшения функции по-

чек. В другом исследовании, применение нескольких курсов

ВВИГ у 7 больных с мембранозным и мембранозно-проли-

феративным волчаночным нефритом привело к снижению

протеинурии в течение 6 мес наблюдения [24]. Циклофосфа-

мид (ЦФ) – один из наиболее эффективных препаратов для

лечения волчаночного нефрита, тем более интересно, что в

рандомизированном исследовании [25] инфузии ВИИГ,

проводимые в течение 18 мес у больных с III/IV классом вол-

чаночного нефрита, оказались столь же эффективны, как и

ЦФ, в отношении протеинурии и клиренса креатинина. 

В исследовании эффективности ВВИГ при СКВ [26]

проанализировано 62 больных СКВ, получивших 2–12 кур-

сов ВВИГ в низких дозах (не более 0,5 г/кг) с интервалами

между курсами 3–7 нед. Было установлено, что курсы низ-

ких доз иммуноглобулина оказались эффективны у

93–100% больных с лихорадкой и язвенным стоматитом, у

75% с эритематозными высыпаниями, у 60–70% с плеври-

том и перикардитом, у 57–88% пациентов наблюдалось

уменьшение цилиндрурии и гематурии. Снижение активно-

сти СКВ на фоне терапии ВВИГ подтверждалось 2–3-крат-

ным уменьшением SLEDAI (по сравнению с исходными по-

казателями) через 2 и 8 мес. 

J.-M. Kim и соавт. [27] сообщили об успешном при-

менении ВВИГ у 7 из 15 больных СКВ с гемофагоцитар-

ным синдромом. Как известно, при гемофагоцитарном

синдроме наблюдаются лихорадка, цитопения, гепатосп-

леномегалия, изменение печеночных ферментов, коагу-

лопатия с развитием гипофибриногенемии, значительное

повышение уровня ферритина в сыворотке крови и высо-

кий уровнь триглицеридов. Среди аутоиммунных заболе-

ваний этот синдром чаще всего (0,9–2,4%) встречается

при СКВ. 

Гемофагоцитарный синдром может быть первичным или

развиться вследствие инфекции или терапии ЦТ. Назначение

ВВИГ в качестве одного из компонентов терапии в комплек-

се с ГК и ЦТ может помочь в лечении таких пациентов.

Отсутствие полноценных двойных слепых рандомизи-

рованных исследований ВВИГ не позволяет рекомендо-

вать этот препарат для лечения СКВ. Однако применение

ВВИГ вполне оправдано при развитии тромбоцитопении,

сопровождающейся кровотечением. ВВИГ у больных СКВ

может использоваться при тяжелом поражении ЦНС, осо-

бенно в случаях недостаточной эффективности ГК и ЦФ,

при угрозе развития интеркуррентной инфекции на фоне

иммунодефицита. В последнее время описаны новые ме-

ханизмы действия ВВИГ, в частности его возможное влия-

ние на усиление супрессорной функции Т-регуляторных

клеток, играющих ключевую роль при СКВ [28]. 

C. Yildirim-Toruner и B. Diamond [29], обсуждая современ-

ную терапию СКВ, делают вывод, что ВВИГ не является

препаратом первой линии для лечения этого непростого

заболевания, однако его использование необходимо в ка-

честве альтернативы в трудно курабельных случаях, а так-

же у больных сепсисом. Вполне очевидным представляет-

ся назначение ВВИГ больным, получающим терапию

РТМ, с целью уменьшения риска развития вторичной ин-

фекции на фоне иммунодефицита [30].

Ревматоидный артрит 
РА – хроническое воспалительное РЗ, характеризую-

щееся симметричным эрозивным артритом перифериче-

ских суставов и системным воспалительным поражением

внутренних органов. Терапия РА основана на применении

базисных противовоспалительных препаратов (БПВП), не-

стероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) и

ГИБП. В ранних исследованиях продемонстрировано поло-

жительное действие ВВИГ у больных с неэффективностью

БПВП и НПВП. Так C. Muskat и соавт. [31] назначали ВВИГ

10 больным РА, которые длительно получали преднизолон

и БПВП (ауранофин, гидроксихлорохин, пеницилламин).

ВВИГ использовали в дозе 400 мг/кг в течение 3 дней и да-

лее в этой же дозе ежемесячно на протяжении года. Было ус-

тановлено, что к 6-му месяцу терапии у этих пациентов

уменьшились интенсивность суставного синдрома и уро-

вень провоспалительных цитокинов в сыворотке крови. 

H.W. Lehmann и соавт. [32] сообщили о 4 случаях успеш-

ного лечения ВВИГ больных ЮХА с сопутствующей вирус-

ной инфекцией парвовирусом B19 и антифосфолипидными

антителами. ВВИГ назначали в дозе 0,4 г/кг в течение 5

дней. Через 4 нед курс терапии повторяли. 

Однако последующие рандомизированные исследова-

ния не продемонстрировали значимой эффективности

ВВИГ у больных РА. В реальной клинической практике

применение ВВИГ при РА может быть обоснованным при

появлении системных проявлений (полинейропатии, ауто-

иммунной анемии и тромбоцитопении), а также при ин-

фекционных осложнениях с развитием иммунодефицита. 

Системные васкулиты
ВВИГ – стандартный метод лечения васкулита (болез-

ни) Кавасаки, при котором поражение коронарных артерий

с последующим развитием аневризмы является главной

причиной смерти. Уже в 1986 г эффективность ВВИГ при

болезни Кавасаки была доказана в рандомизированном

контролируемом исследовании: раннее назначение ВВИГ

(до 10 дней после начала болезни) более чем в 3 раза умень-

шало риск развития аневризмы [33].

В литературе имеется множество описаний случаев и

небольших пилотных исследований, подтверждающих вы-

сокую эффективность инфузий ВВИГ у больных с пурпурой

Шенлейна – Геноха, узелковым полиартериитом, грануло-

матозом Вегенера, микроскопическим полиангиитом, син-

дромом Черджа–Строс. Как правило, описывается длитель-

ная (до 1 года) полная клиническая ремиссия, сопровожда-

ющаяся значительным снижением уровня антинейтро-

фильных цитоплазматических антител и восстановлением

функции жизненно важных органов [33–37]. В единствен-

ном рандомизированном клиническом исследовании [37]

один курс ВВИГ у больных с грануломатозом Вегенера и

микроскопическим полиангиитом оказался эффективнее

плацебо через 3 мес после начала терапии. Логично предпо-

ложить, что повторные курсы ВВИГ будут поддерживать

эффект, достигнутый при проведении первого курса [38].

Воспалительные миопатии
Воспалительные миопатии – полимиозит (ПМ) и дер-

матомиозит (ДМ) – как у взрослых, так и у детей в подавля-

ющем большинстве случаев хорошо поддаются терапии вы-

сокими дозами ГК и ЦТ (метотрексат, азатиоприн, циклос-
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порин А, ЦФ). В то же время у части больных наблюдается

рефрактерность к стандартной терапии или развиваются

побочные эффекты, не позволяющие проводить адекватное

лечение ГК и ЦТ. Описано много случаев и небольших пи-

лотных наблюдений, в которых курсы ВВИГ оказывают бы-

стрый эффект и приводят к увеличению мышечной силы,

исчезновению поражения кожи, нормализации уровня фер-

ментов и способствуют уменьшению дозы преднизолона

[39–46]. В единственном двойном слепом рандомизирован-

ном клиническом исследовании M.C. Dalakas [47] было убе-

дительно доказано преимущество ВВИГ перед плацебо у

больных ДМ. Эффективность ВВИГ считается доказанной,

а его назначение обоснованным у взрослых больных ДМ. В

то же время, несмотря на многочисленные сообщения об

эффективности ВВИГ, вопрос о его назначении при юве-

нильном ДМ или ПМ остается открытым. Необходимо про-

ведение многоцентровых рандомизированных клинических

исследований, позволяющих в полной мере оценить его эф-

фективность и безопасность как у взрослых, так и у детей. 

В реальной клинической практике ВИИГ назначают при

неэффективности/непереносимости больших доз ГК по 

1 мг/кг 3–5 дней подряд и далее ежемесячно вплоть до дос-

тижения эффекта (табл. 2).

Антифосфолипидный синдром
ВВИГ используется для лечения как первичного, так

и вторичного АФС, ассоциированного с СКВ. Одной из

основных задач терапии АФС является предотвращение

выкидыша в ранние сроки беременности. Первое сооб-

щение об успешном применении ВВИГ опубликовано в

1988 г.: L.О. Carreras и соавт. [48] сообщили о ежемесяч-

ном применении инфузий ВВИГ у женщины с позитив-

ным lupus anticoagulant и привычным выкидышем. В даль-

нейшем многочисленные работы, посвященные описа-

ниям случаев или небольших серий пациентов, в целом

подтверждали рекомендации этих авторов, однако при-

менение ВВИГ, как правило, сочеталось с подкожным

введением гепарина и назначением аспирина. Двойное

слепое рандомизированное контролируемое клиническое

исследование (ВВИГ+аспирин+гепарин по сравнению с

плацебо+аспирин+гепарин) проведено T. Barbui и соавт.

[49] у 16 больных с привычным выкидышем, которых раз-

делили на 2 группы. Результаты исследования показали

высокую эффективность как стандартной терапии, так и

ежемесячных инфузий иммуноглобулина. Доказательств

преимущества ВВИГ по сравнению со стандартной тера-

пией при АФС не получено, однако только последующие

исследования с большим количеством больных могут

дать окончательный ответ на вопрос о целесообразности

применения ВВИГ при АФС с невынашиванием бере-

менности. Одно из последних исследований [50], прове-

денное в Китае у 60 у женщин с АФС и невынашиванием

беременности, подтверждает высокую эффективность

инфузий ВВИГ. 

Другие ревматические заболевания
В литературе имеются единичные сообщения о высо-

кой эффективности ВВИГ при системной склеродермии

[51], синдроме Стилла [52] и болезни Шёгрена [53].

Нежелательные явления при терапии ВВИГ
ВВИГ обычно хорошо переносится, нежелательные яв-

ления (НЯ) регистрируются лишь у 1–15% пациентов [5].

Как и для любого белкового препарата, для ВИИГ наиболее

характерны инфузионные реакции, которые появляются

через 30–60 мин после начала введения и не являются тяже-

лыми: гриппоподобный синдром, лихорадка, головная

боль, миалгии, тошнота, головокружение, зудящая сыпь,

колебания артериального давления. 

Иногда появляются удушье и чувство сдавления в гру-

ди. Подобные эффекты быстро купируются после прекра-

щения инфузии или снижения дозы препарата. Для устра-

нения описанных симптомов могут быть использованы

антигистаминные препараты, НПВП, в крайнем случае –

ГК. В.М. Аверченков и И.С. Палагин [5] считают, что дан-

ные реакции связаны с наличием в препаратах ВВИГ агре-

гантов иммуноглобулина, которые активируют компле-

мент, а также димеров IgG,которые активируют макрофа-

ги и нейтрофилы.

Значительно реже встречается анафилаксия, связан-

ная с врожденным IgA-дефицитом, который определяет-

ся в популяции с частотой 1:700. Тем не менее уровень

IgA необходимо исследовать до назначения ВВИГ. Еще

реже могут наблюдаться острая почечная недостаточ-

ность и асептический менингит, механизм развития ко-

торых недостаточно изучен. В ряде работ отмечено, что

почечная недостаточность чаще наблюдается при ис-

пользовании препаратов, содержащих в качестве стаби-

лизатора сахарозу.

Заключение
Препараты ВВИГ является безопасным и эффектив-

ным средством комплексной терапии РЗ. В ряде случаев

(тяжелые формы СКВ, воспалительные миопатии, инфек-

ционные осложнения) ВВИГ становится препаратом выбо-

ра в борьбе за жизнь пациента. 
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Таблица 2. С х е м ы  в в е д е н и я  В В И Г  п р и  Р З  в  р е а л ь н о й  к л и н и ч е с к о й  п р а к т и к е

РА 

СКВ

Системные васкулиты

ДМ/ПМ

АФС

Болезнь Шёгрена

По 0,5–1,0 г/кг 2–3 дня при полинейропатии, тромбоцитопении, инфекции

0,5 г/кг 3–5 дней при тромбоцитопении, полинейропатии, поражении ЦНС (судороги, кома, психоз)

Ежемесячно 0,5–1,0 г/кг 2 дня в течение 6 мес при недостаточном эффекте ГК и ЦФ

1,0–2,0 г/кг ежемесячно при неэффективности/непереносимости больших доз ГК и ЦТ

0,5 г/кг 2–3 дня ежемесячно при угрозе потери плода

0,5–1,0 г/кг 2–3 дня при развитии полинейропатии
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