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Рациональная фармакотерапия 
АНЦА-ассоциированных системных 
васкулитов

В статье рассматриваются классификация, клинические проявления 
и критерии диагностики АНЦА-ассоциированных системных 
васкулитов. Представлены современные методы иммунологической 
и морфологической диагностики заболеваний, относящихся к данной 
группе. Особое внимание уделяется возможностям патогенетической 
терапии глюкокортикостероидами и иммуносупрессорами, 
а также способам интенсификации лечения с помощью разных вариантов 
пульс-терапии, экстракорпоральных методов и генно-инженерных 
биологических агентов. Проанализированы ошибки терапии.
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Введение
Системные васкулиты (СВ) – груп-
па иммуновоспалительных заболе-
ваний, в  основе патогенеза кото-
рых лежит иммуноопосредованное 
воспаление стенок кровеносных 
сосудов с развитием ишемических 
изменений в органах и тканях, кро-
воснабжаемых соответствующими 
сосудами [1]. 
Некротизирующие васкулиты 
с преимущественным поражением 
мелких сосудов, ассоциированные 
с антинейтрофильными цитоплаз-
матическими антителами (АНЦА) 
к миелопероксидазе или протеина-
зе 3, получили название АНЦА-ас-
социированные васкулиты. 
АНЦА-ассоциированные систем-
ные васкулиты (АНЦА-СВ) явля-
ются одной из  наиболее важных 
проблем научной и практической 
ревматологии. К  данной  группе 
заболеваний, в частности, относят-
ся  гранулематоз с  полиангиитом 

(ГПА), микроскопический полиан-
гиит (МПА) и эозинофильный гра-
нулематоз с полиангиитом (ЭГПА). 
Указанные заболевания харак-
теризуются упорным прогрес-
сирующим течением, сложными 
патогенетическими механизма-
ми, гетерогенностью клинико-им-
мунологических форм. 
Длительное время АНЦА-СВ счи-
тались фатальной патологией, конт-
роль которой представлял сложную 
задачу. Последние годы наметился 
значительный прогресс в лечении 
и, как следствие, существенное 
улучшение прогноза. Это связано, 
во-первых, с расширением возмож-
ностей диагностики АНЦА-СВ, 
что позволяет начать активную 
терапию на  ранних стадиях, во-
вторых, с разработкой генно-инже-
нерных биологических препаратов 
(ГИБП). С  данным классом пре-
паратов ассоциируется новая эра 
в лечении АНЦА-СВ и других вос-

палительных ревматологических 
заболеваний.
Классификационные критерии 
системных васкулитов были опуб-
ликованы в  1990  г.  Американской 
коллегией ревматологов. В 1994 г. на 
Международной согласительной 
конференции представлена их 
номенклатура и  терминология. 
В 2012 г. на Международной согла-
сительной конференции утвержде-
на новая номенклатура системных 
васкулитов. В  ней прежде всего 
учитываются калибр пораженных 
сосудов и основные механизмы их 
повреждения [2, 3]. 
В настоящее время системные вас-
кулиты классифицируются следу-
ющим образом.
1.  Поражение сосудов крупного 

калибра: 
 ■ гигантоклеточный артериит;
 ■ артериит Такаясу. 

2.  Поражение сосудов среднего ка-
либра:
 ■ узелковый полиартериит; 
 ■ болезнь Кавасаки.

3.  Поражение сосудов мелкого ка-
либра:
 ■ АНЦА-ассоциирова нные 

системные васкулиты:
 ✓ микроскопический полиар-
териит;

 ✓ гранулематоз с  полиангии-
том (гранулематоз Вегенера);

 ✓ эозинофильный  грануле-
матоз с полиангиитом (син-
дром Черджа – Стросса);

 ■ иммунокомплексные васкулиты: 
 ✓ болезни, связанные с наличи-
ем антител к базальным мем-
бранам (синдром Гудпасчера); 

 ✓ васкулиты, ассоциированные 
с иммуноглобулином (Ig) А (ге-
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моррагический васкулит, или 
пурпура Шенлейна – Геноха);

 ✓ криоглобулинемические 
васкулиты; 

 ✓ гипокомплиментарный ур-
тикарный васкулит.

4.  Васкулиты с  поражением сосу-
дов различного калибра (болезнь 
Бехчета, болезнь Бюргера).

5.  Васкулиты с моноорганным пора-
жением (кожные системные вас-
кулиты, церебральные васкулиты 
и т.д.).

6.  Васкулиты, ассоциированные 
с  диффузными болезнями со-
единительной ткани (ревмато-
идный артрит, системная крас-
ная волчанка, саркоидоз и т.д.).

7.  Васкулиты, ассоциированные 
с  этиологическим фактором 
(в частности, лекарственные 
средства, онкология, вирусная 
и бактериальная инфекции).

Классификационные критерии 
и клинические проявления 
Классификационные критерии 
Европейской антиревматической 
лиги для ГПА и ЭГПА представле-
ны в табл. 1 и 2. Для МПА таковые 
пока не разработаны [4–6].
Гранулематоз с  полиангиитом  – 
некротизирующее  гранулема-
тозное воспаление, обычно с по-
ражением верхних и  нижних 
дыхательных путей, и  некроти-
зирующий васкулит с  преиму-
щественным поражением мелких 
и  средних сосудов. Часто встре-
чается некротизирующий  гломе-
рулонефрит. Для ГПА характерны 
перфорация носовой перегородки, 
ретроорбитальные опухоли, про-
грессирующие средние и внутрен-
ние отиты, некроз мягких тканей 
ротоглотки, стенозирующий ла-
рингит, рецидивирующие/рефрак-
терные пневмонии с  полостями 
распада легочной ткани, легочно-
почечный синдром (синдром Гуд-
пасчера). Диагноз подтверждается 
при обнаружении АНЦА (при ти-
пичной клинической картине) или 
результатами морфологического 
исследования.
Микроскопический полиангиит – 
некротизирующий васкулит, при 
котором мало определяются или 
совсем не определяются депозиты 

иммунных комплексов и преиму-
щественно поражаются мелкие со-
суды. Возможно развитие некро-
тизирующего артериита мелких 
или средних артерий. Часто встре-
чается некротизирующий  гломе-
рулонефрит и легочный капилля-
рит. Гранулематозное воспаление 
отсутствует. Для МПА характер-
ны легочно-почечный синдром, 
рецидивирующие альвеолярные 
кровотечения, быстропрогрес-
сирующий  гломерулонефрит, 
кожный васкулит (в  том числе 
язвенно-некротический), неспе-
цифический суставной синдром 
в сочетании с системными прояв-
лениями, поражением перифери-
ческой нервной системы. Диагноз 
подтверждается в случае обнару-
жения АНЦА или по результатам 
морфологического исследования 
(биопсия почки, легкого, кожи). 
Эозинофильный  гранулематоз 
с полиангиитом – некротизирую-
щее  гранулематозное воспаление 
часто с поражением дыхательных 
путей и некротизирующий васку-
лит с преимущественным пораже-
нием мелких и  средних сосудов, 
ассоциированные с бронхиальной 
астмой и  эозинофилией. АНЦА 
чаще определяются при  гломеру-
лонефрите. Для ЭГПА характерны 
тяжелое стероид-зависимое тече-
ние бронхиальной астмы, эозино-
филия более 10% (1500 клеток/мл, 
множественные сенсомоторные 
невриты, частые пневмонии (эози-
нофильные), артралгии/артриты, 
миалгии, миокардит/перикардит, 
пурпура и  абдоминальный синд-
ром. Диагноз чаще всего устанавли-
вается по клиническим признакам. 
Морфологическое подтверждение 
желательно. Отсутствие АНЦА 
не исключает ЭГПА [7].
Выделяют несколько форм тече-
ния патологий: локализованную, 
раннюю системную,  генерализо-
ванную, тяжелую, рефрактерную. 
Локализованная форма представ-
ляет собой поражение верхнего 
или нижнего дыхательного тракта 
в  отсутствие других поражений 
и системного воспаления. Ранняя 
системная – любое системное по-
ражение без угрозы потери органа 
или жизни. Генерализованная – по-

ражение почек (креатинин менее 
500 мкмоль/л (5,5 мг/дл)) и/или 
других органов с угрозой их тяже-
лого повреждения. Тяжелая – тя-
желое поражение почек (креати-
нин более 500 мкмоль/л (5,5 мг/дл)) 
и/или других органов с угрозой их 
необратимого повреждения. Реф-
рактерная – прогрессирование бо-
лезни на фоне лечения преднизоло-
ном и циклофосфамидом.

Рациональный подход к терапии 
Существует две фазы патогенети-
ческого лечения АНЦА-ассоцииро-
ванных васкулитов: индукция ре-
миссии (от трех до шести месяцев) 
и поддержание достигнутого эф-
фекта (около двух лет, нередко – 
пожизненно). 
Схема лечения некоторых видов 
АНЦА-ассоциированных вас-
кулитов представлена в  табл. 3 
[8–12]. В частности, для индукции 
ремиссии ГПА используют  глю-
кокортикостероиды (ГКС) и  ци-

Таблица 1. Классификационные критерии ГПА

Критерий Характеристика
Воспаление носа 
и полости рта

Язвы в полости рта, гнойные 
или кровянистые выделения из носа

Изменения 
в легких 

Узелки, инфильтраты или полости 
в легких при рентгенологическом 
исследовании

Изменения мочи Гематурия (> 5 эритроцитов в поле 
зрения) или эритроцитарные 
цилиндры в осадке мочи

Биопсия Гранулематозное воспаление 
в стенке артерии 
или периваскулярном 
и экстраваскулярном пространстве

Таблица 2. Классификационные критерии ЭГПА 

Критерий Характеристика
Бронхиальная 
астма

Затруднение дыхания 
или диффузные хрипы при вдохе

Эозинофилия Эозинофилия (> 10% общего 
количества лейкоцитов)

Моно- или 
полинейропатия

Мононейропатия, множественная 
моно- или полинейропатия по типу 
«перчатки – чулки»

Признаки 
легочных 
инфильтратов 

Мигрирующие или преходящие 
легочные инфильтраты 
при рентгенологическом исследовании

Патология 
гайморовых пазух

Боль или рентгенологические 
изменения

Экстраваскулярная 
эозинофилия 

Скопление эозинофилов 
во внесосудистом пространстве 
по результатам биопсии

Лекции для врачей
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тостатики (циклофосфамид, ме-
тотрексат, азатиоприн).
Монотерапия ГКС не применяется 
в  связи с  высокой частотой про-
грессирования заболевания. Подав-
ляющая терапия проводится пред-
низолоном 1 мг/кг/сут в несколько 
приемов в  течение трех-четырех 
недель. По достижении клиничес-
кого и  лабораторного улучшения 
доза препарата уменьшается по 5 мг 
в две недели до поддерживающей 
дозы (0,15–0,20 мг/кг/сут). Длитель-
ность применения препарата в под-
держивающей дозе – от одного года 
до трех – пяти лет.
Циклофосфамид является препа-
ратом выбора при ГПА. Он назна-
чается перорально 1–2 мг/кг/сут 
или в виде пульс-терапии 15 мг/кг 
с  интервалом две недели между 
тремя первыми курсами, далее 
с  интервалом три недели. После 
этого в течение двух-трех месяцев 
дозу циклофосфамида снижают до 

25–50 мг/кг/сут. По  достижении 
ремиссии терапия продолжается 
около 12 месяцев.
Азатиоприн используется для под-
держания ремиссии. Оптималь-
ная доза препарата составляет 
1–3 мг/кг/сут, поддерживающая – 
50 мг/сут. Метотрексат применя-
ется при непереносимости цик-
лофосфамида и для поддержания 
ремиссии. Доза препарата состав-
ляет 12,5–17,5 мг/нед. Микофено-
лата мофетил 2 г/сут в сочетании 
с преднизолоном 10 мг/сут назна-
чают для поддержания ремиссии 
у  больных ГПА при непереноси-
мости или неэффективности ме-
тотрексата или азатиоприна. 
Для поддержания ремиссии ГПА 
также используется лефлуномид 
40 мг/сут в сочетании с преднизо-
лоном 10 мг/сут. 
Ко-тримоксазол/триметоприм 
160/800 мг по два раза в день при-
меняют в первую очередь для ле-

чения ограниченных форм ГПА 
(поражение ЛОР-органов) – в пе-
риод индукции ремиссии для про-
филактики инфекционных ослож-
нений, вызываемых Pneumocystis 
carinii и развивающихся на фоне 
иммуносупрессивной терапии.
При рефрактерном течении ГПА 
показана биологическая тера-
пия инфликсимабом и  ритукси-
мабом. Высокая эффективность 
ритуксимаба отмечена у  пациен-
тов с  АНЦА-ассоциированными 
васкулитами, рефрактерными 
к стандартной терапии. Препарат 
вводится в/в  500 мг/м2 один раз 
в  неделю в  течение двух недель. 
Для снижения риска инфузионных 
реакций его введение осуществля-
ется на фоне премедикации в/в ме-
тилпреднизолоном 250–500 мг 
и  антигистаминными препарата-
ми (хлоропирамина гидрохлорида 
20 мг в/м). Ритуксимаб применяет-
ся совместно с ГКС в стандартной 

Таблица 3. Лечение некоторых видов АНЦА-ассоциированных васкулитов 

Заболевание Схема лечения
Легочно-
почечный синдром 
(геморрагический 
альвеолит плюс быстро-
прогрессирующий 
гломерулонефрит)

Официальных рекомендаций не существует. Терапия может быть следующей:
 ■ метилпреднизолон в/в капельно (не преднизолон!) по 1000 мг в режиме пульс-терапии от трех до пяти дней;
 ■ преднизолон 1 мг/кг до 60 (80) мг/сут перорально (старт сразу после пульс-терапии метилпреднизолоном), 

длительность приема в высокой дозе – от двух до четырех недель;
 ■ циклофосфамид в максимальной дозе (в зависимости от функции почек). Курс – от трех до шести 

месяцев в режиме CYCLOPS один раз в две недели в/в капельно 800–1200 мг, после трех введений 
переход на введение один раз в три недели в течение трех – шести месяцев или пероральный прием 
по 100–200 мг/сут (в зависимости от функции почек) в течение трех – шести месяцев;

 ■ антибактериальные препараты широкого спектра действия (с учетом госпитальной инфекции)
По возможности стоит рассмотреть:
 ■ применение плазмафереза ежедневно или через сутки (удаление не менее одного объема циркулирующей 

плазмы) не менее пяти сеансов (всегда при анти-БМК);
 ■ в/в введение иммуноглобулина человека по 0,3–0,5 г/кг. Курс – не менее пяти дней

Генерализованные 
или тяжелые формы 
ГПА, тяжелое течение 
МПА 

Метилпреднизолон (по усмотрению лечащего врача) по 250–500 мг в/в капельно в режиме пульс-терапии 
один – три дня
Преднизолон перорально с 1 мг/кг (до 60 мг/сут), высокие дозы принимаются в течение одной-двух недель, 
затем быстрое (за три месяца) снижение дозы с 60 до 15 мг/сут
Циклофосфамид 800–1200 мг в/в капельно в режиме CYCLOPS один раз в две недели, после трех введений 
переход на введение один раз в три недели в течение трех – шести месяцев или пероральный прием 
100–200 мг/сут (в зависимости от функции почек) в течение трех – шести месяцев
Индукция ремиссии (общепринятый протокол): ритуксимаб 2000–3000 мг по 500 мг (375 мг/м2) четыре 
введения с интервалом семь дней или по 1000 мг два введения с интервалом 14 дней
Поддержание ремиссии (экспериментальный протокол): повторный курс ритуксимаба 500–1000 мг каждые 
четыре – шесть месяцев. Индивидуальный подбор интервала (6–18 месяцев) поддерживающей дозы ритуксимаба 
на основании признаков рецидива (В-лимфоциты CD19+ в любом количестве, двухкратный рост титра АНЦА)
При снижении IgG ≤ 4 г/л (5–6 г/л) и наличии инфекционных осложнений дополнительные в/в введения 
иммуноглобулина человека 

Локализованный/
ранний системный ГПА, 
умеренно легкие формы 
МПА 

Микофенолата мофетил: индукция ремиссии – 2–3 г/сут, поддержание ремиссии – 1–2 г/сут
Метотрексат: индукция ремиссии – 20–25 (30) мг/нед, поддержание ремиссии – 10–15 мг/нед
Азатиоприн 2 мг/кг/сут (только для поддержания ремиссии)
Лефлуномид 20–30 мг/сут (только для поддержания ремиссии)

АНЦА-ассоциированные 
васкулиты у лиц старше 
65 лет

Преднизолон с 60 мг/сут, отмена в течение девяти месяцев 
Циклофосфамид по 500 мг в/в три введения с интервалом две недели, три введения с интервалом три недели
Поддерживающая терапия азатиоприном или метотрексатом вместо циклофосфамида в течение 18 месяцев

Примечание. Анти-БМК – аутоантитела к базальной мембране клубочков почек.
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дозе, азатиоприном, микофенолата 
мофетилом. Рутинного сочетания 
циклофосфамида и  ритуксимаба 
следует избегать. Однако при тя-
желом течении заболевания, в том 
числе при быстропрогрессирую-
щем  гломерулонефрите, возмож-
но одновременное использование 
ритуксимаба и  циклофосфамида 
в стандартной дозе от одного до не-
скольких месяцев. По завершении 
лечения ритуксимабом возможен 
рецидив АНЦА-СВ. Именно по-
этому пациенты должны находить-
ся под наблюдением и периодичес-
ки (один раз в два – четыре месяца) 
определять содержание B-лимфо-
цитарного антигена CD20 в крови.
Надежные предикторы рециди-
ва заболевания не  установлены. 
В случае рецидива после ремиссии, 
индуцированной ритуксимабом, 
рекомендован повторный курс 
такой терапии. При этом могут 
быть эффективны более низкие 
дозы препарата (500–1000 мг). Для 
уменьшения риска рецидива воз-
можно превентивное назначение 
повторного курса ритуксимаба. 
Рит уксимаб предпочтителен 
у  женщин репродуктивного воз-
раста (особенно старше 30 лет), по-
скольку при лечении циклофосфа-
мидом повышается риск развития 
бесплодия, а  также у  пациентов, 
которые не ответили на терапию 
циклофосфамидом (шесть  – де-
вять инфузий или кумулятивная 
доза более 10 г) или не переносят 
такое лечение (например, при раз-
витии геморрагического цистита). 
По достижении ремиссии дозу ГКС 
постепенно снижают (до 7,5 мг или 
полной отмены), циклофосфамид 
отменяют и назначают поддержи-
вающую терапию азатиоприном, 
реже – метотрексатом. При их не-
переносимости показан лефлуно-
мид или микофенолата мофетил. 
Продолжительность иммуносуп-
рессивной терапии при АНЦА-ас-
социированных васкулитах: 
 ■ базовой – преднизолон 5–10 мг 

(при необходимости в  сочета-
нии с  низкими дозами азати-
оприна или метотрексата) до 
18–24 месяцев. При ГПА в слу-
чае сохранения АНЦА «+» про-
должительность непрерывной 

терапии должна составлять 
не менее пяти лет;

 ■ поддерживающей  – ритуксимаб 
1000 мг каждые четыре – шесть 
месяцев не менее двух лет.

Альтернативные препараты на-
значают больным с рефрактерным 
или рецидивирующим течением 
заболевания.
Микофенолата мофетил 1–2 г/сут 
в один или несколько приемов не менее 
шести месяцев. Сочетают с предни-
золоном в стандартной дозе. 
Нормальный иммуноглобулин 
человека 0,4–2,0 г/кг/сут в/в в те-
чение трех – пяти дней. Возмож-
но проведение повторных курсов 
один раз в месяц в течение шести 
месяцев. Является вспомогатель-
ным средством.
Плазмаферез от семи до десяти про-
цедур в течение 14 дней с удалением 
60 мл/кг плазмы и замещением рав-
ным объемом 4,5–5,0%-ного аль-
бумина человека. Добавляют при 
неэффективности индукционной 
терапии, активном и тяжелом тече-
нии заболевания (уровень креати-
нина более 500 ммоль/л или гемор-
рагический альвеолит). 
Поддерживающее лечение после 
проведения индукционного курса 
предполагает пероральный прием 
преднизолона 5–10 мг однократно 
утром после еды плюс азатиоприн 
2 мг/кг/сут с возможным снижени-
ем дозы до 1,5 мг/кг/сут через  год. 
Длительность поддерживающей те-
рапии азатиоприном в  сочетании 
с  ГКС должна составлять не  менее 
24 месяцев. В качестве альтернативы 
возможно применение лефлуномида 
20–30 мг/сут или микофенолата мо-
фетила 1–2 г/сут (в один или несколь-
ко приемов) не менее шести месяцев. 
При использовании ритуксимаба 
для поддержания ремиссии необ-
ходимо придерживаться следую-
щих общих подходов:
 ■ введение фиксированных доз 

с  фиксированным интервалом 
(от 500 мг один раз в шесть ме-
сяцев до 1000 мг два раза в че-
тыре месяца);

 ■ введение фиксированных доз 
(обычно 1000 мг) при появлении 
биомаркеров риска рецидива 
(увеличение количества CD19+ 
В-лимфоцитов, титра АНЦА); 

 ■ повторение индукционной те-
рапии (2000 мг) по  факту раз-
вития рецидива.

Симптоматическая терапия, 
профилактика и  лечение ослож-
нений. Для нивелирования симп-
томов основного заболевания, 
а  также профилактики и  лече-
ния осложнений, развившихся 
вследствие приема иммуносуп-
рессивных препаратов, пациен-
там с АНЦА-ассоциированными 
васкулитами показаны антибак-
териальная (бисептол длительно) 
и противогрибковая терапия, гас-
тропротективная (ингибиторы 
H+/K+-АТФазы) и  антиостеопо-
ротическая (препараты кальция 
и  витамина D, бисфосфонаты) 
терапия, антиагреганты и  ан-
тикоагулянты (варфарин, низ-
комолекулярные  гепарины), 
антигипертензивная, сахаросни-
жающая, гиполипидемическая те-
рапия, при необходимости  – ко-
лониестимулирующие факторы 
роста, месна, фолиевая кислота. 
Антимикробные средства (тримето-
прим/сульфаметоксазол) применя-
ются при ГПА в случае выявления 
носительства Staphylococcus aureus, 
для профилактики пневмоцистной 
инфекции у больных, длительно по-
лучающих циклофосфамид.
Активная патогенетическая тера-
пия не препятствует проведению 
программного гемодиализа. Более 
того, при успешном лечении впо-
следствии может исчезнуть пот-
ребность в гемодиализе.
Трансплантация почки пациен-
там с  АНЦА-СВ и  хронической 
болезнью почек в  стадии терми-
нальной почечной недостаточ-
ности имеет ограничения в связи 
с повышенным риском инфекций 
на  фоне применения иммуно-
депрессантов и нередко сопутству-
ющим тяжелым поражением дыха-
тельных путей. Частота рецидивов 
болезни после трансплантации 
почки снижается до 17%. Рециди-
вы чаще возникают после пересад-
ки почки от донора, являющегося 
родственником. Надежные предик-
торы развития рецидива в переса-
женном органе не установлены.
Реконструктивные операции 
на ЛОР-органах проводятся в спе-
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Rational Pharmacotherapy of ANCA-Associated Systemic Vasculitis 
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� e article deals with the classi� cation, clinical manifestations and diagnostic criteria of ANCA-associated 
systemic vasculitis. Provided modern methods of immunological and morphological diagnosis of diseases 
of this group. Particular attention is paid to the possibilities of pathogenetic therapy with glucocorticosteroids 
and immunosuppressors, as well as to the methods of intensi� cation of treatment using di� erent options of pulse 
therapy, extracorporeal methods and genetic engineering of biological agents. Analyzed the errors of therapy.
Key words: ANCA-associated systemic vasculitis, immunological and morphological diagnosis, 
glucocorticosteroids, immunosuppressors, methods of intensi� cation of therapy

циализированных центрах в пери-
од полной ремиссии заболевания.
Чтобы избежать ошибок терапии 
и  необоснованных назначений, 
надо помнить следующее: 
 ■ повышение титра АНЦА может 

предшествовать обострению, од-
нако изолированное его изменение 
не требует коррекции терапии;

 ■ опыт применения лефлуномида 
при АНЦА-ассоциированных 
васкулитах небольшой, что 
не позволяет рассматривать его 
как средство первой линии для 
цитостатической терапии;

 ■ при стойкой эозинофилии 
на  фоне адекватной индукци-
онной иммуносупрессивной те-
рапии по  поводу ЭГПА следует 
исключить  гематологические за-
болевания как миелоидного, так 
и лимфоидного ростка; 

 ■ ритуксимаб не  следует приме-
нять в  качестве препарата пер-
вой линии, если преобладают 
признаки гранулематозного вос-
паления ЛОР-органов и органов 
зрения (например, объемное об-
разование в области орбиты); 

 ■ ритуксимаб не  следует соче-
тать со  стандартными иммуно-
супрессивными препаратами, 
однако такая комбинация воз-
можна в отсутствие ответа или 
при плохом ответе на  лечение 
только иммуносупрессивными 
препаратами или только ритук-
симабом;

 ■ метотрексат нежелательно на-
значать при уровне креатини-
на ≥ 1,5 мг/дл (130 мкмоль/л);

 ■ метотрексат противопоказан при 
уровне креатинина ≥ 2,0 мг/дл 
(170 мкмоль/л);

 ■ азатиоприн нельзя сочетать с ал-
лопуринолом, поскольку сущест-
вует риск агранулоцитоза.

Заключение
Схожесть клинических проявле-
ний в  дебюте отдельных видов 
АНЦА-СВ обусловливала трудности 
дифференциальной диагностики. 
Существующие в  настоящее время 
диагностические критерии позво-
ляют своевременно распознавать 
эти формы иммуновоспалительных 
заболеваний. Применение иммуно-
супрессивной и  симптоматической 
терапии, а также новых схем и про-
грамм интенсивной терапии с  ис-
пользованием  генно-инженерных 
биологических препаратов позволя-
ет добиваться ремиссии заболевания 
и  значительно улучшать прогноз 
у данной категории пациентов.  
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