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Опыт применения ингибитора 
интерлейкина 6  тоцилизумаба 
для лечения гигантоклеточного артериита 
с тяжелой коморбидной патологией
Бекетова Т.В.1, Ушакова М.А.1, Никишина Н.Ю.1, Хелковская-Сергеева А.Н.1, 
Николаева Е.В.1, Сажина Е.Г.1, Новоселова Т.М.1, Насонов Е.Л.1, 2

Гигантоклеточный артериит (ГКА), ранее известный под названием «болезнь Хортона», относят к наиболее рас-

пространенным заболеваниям из группы системных васкулитов, его клиническая значимость дополняется воз-

можностью поражения коронарных артерий, аорты, краниальных артерий с развитием ишемической нейропа-

тии зрительного нерва, при отсутствии своевременного лечения приводящей к быстрой и необратимой потере

зрения. Одним из ключевых аспектов ГКА является пожилой возраст пациентов. Поэтому заболевание нередко

сопровождается разнообразной коморбидной патологией, оказывающей существенное влияние на выбор схемы

лечения и ограничивающей возможности применения стандартной терапии глюкокортикоидами (ГК). Ослож-

нения лечения ГК могут конкурировать по тяжести с ГКА, особенно у пожилых, мультиморбидных пациентов. 

Прогресс в ревматологии, вызванный внедрением генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП),

создал предпосылки для разработки нового направления фармакотерапии ГКА, связанного с ингибировани-
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Гигантоклеточный артериит (ГКА), ранее известный

под названием «болезнь Хортона», характеризуется как ар-

териит, часто гранулематозный, с поражением аорты и/или

ее главных ветвей (преимущественно сонных и позвоноч-

ной артерий, с частым вовлечением височной артерии),

который, как правило, развивается у пациентов старше

50 лет и нередко (в 40–60% случаев) сочетается с ревмати-

ческой полимиалгией (РПМА) [1]. Вариабельность ГКА

дополняется существованием двух частично перекрещива-

ющихся фенотипов с преимущественным поражением

краниальных или экстракраниальных артерий. В соответ-

ствии с предложенными в 1990 г. классификационными

критериями, диагноз ГКА следует предполагать у всех

больных старше 50 лет с интенсивными головными боля-

ми, нарушением зрения, симптомами РПМА, выражен-

ным повышением СОЭ [2]. 

Стандартная терапия ГКА включает глюкокорти-

коиды (ГК) в сочетании с низкими дозами аспирина, ре-

комендованная начальная доза преднизолона при не-

осложненном ГКА составляет 0,7 мг/кг в сутки,

при транзиторном или стойком поражении органа зре-

ния – 1 мг/кг в сутки, при наличии ограничений для

применения ГК рекомендовано присоединение метотрек-

сата (МТ) [3]. 

ГКА относят к наиболее распространенным заболе-

ваниям из группы системных васкулитов [4]. Так, в США

риск развития ГКА оценивается в 1% среди женщин

и 0,5% у мужчин [5]. Клиническая значимость ГКА до-

полняется возможностью осложненного течения с пора-

жением коронарных артерий (коронариит), грудной

и брюшной аорты с формированием аневризмы, диссек-

цией, нередким вовлечением краниальных артерий с раз-

витием ишемической нейропатии зрительного нерва,

при отсутствии раннего адекватного лечения приводя-

щей к быстрой и необратимой потере зрения. По данным

М. Saleh и соавт. [6], нарушения зрения развиваются

ем интерлейкина 6 (ИЛ6) с помощью препарата тоцилизумаб (ТЦЗ). Согласно опубликованным в 2016 г. результатам двух рандомизиро-

ванных плацебоконтролируемых исследований (РПКИ), у больных ГКА частота достижения ремиссии в результате лечения ТЦЗ была

достоверно выше, чем в группе плацебо (р=0,03–0,0001), как и безрецидивная выживаемость после 52 нед терапии ТЦЗ (соответственно

85 и 20%; р≤0,001), частота серьезных неблагоприятных реакций (НР) составила 14–35%. В 2017 г. итоги РПКИ III фазы GiACTA стали

основанием для одобрения применения ТЦЗ для лечения ГКА в США и Европе. 

Представлены собственные результаты небольшого проспективного исследования ТЦЗ у 7 больных активным ГКА с тяжелой коморбид-

ной патологией, в том числе мультиморбидной, потенциально повышавшей риск НР терапии ГК. Средний возраст пациентов составил

71,3±7,6 года, среди них был один мужчина и 6 женщин. Введение ТЦЗ в дозе 2,3–8,8 мг/кг ежемесячно в течение 1–10 мес с кумулятив-

ной дозой 10–58,1 мг/кг позволило редуцировать среднюю суточную дозу преднизолона до 15 (5–32,5) мг, тем самым предотвратив раз-

витие или прогрессирование НР, и во всех 7 случаях относительно быстро достичь ремиссии ГКА. Рецидив после прекращения терапии

отмечен у одной пациентки. Лечение ТЦЗ сопровождалось одним серьезным НР (гнойный локтевой бурсит), еще у двух пациентов отме-

чены НР через несколько месяцев после отмены ТЦЗ. Летальные исходы отсутствовали. 

Таким образом, представленные результаты свидетельствуют, что применение ингибиторов ИЛ6 у больных ГКА, в том числе с тяжелой

коморбидной патологией, можно рассматривать как потенциально эффективную инновационную (off-label) лечебную стратегию с прие-

млемым профилем безопасности. Дальнейшее расширение доказательной базы и уточнение медико-экономических аспектов терапии

ТЦЗ в отдельных группах ГКА поможет аргументировать выбор ГИБП.

Ключевые слова: гигантоклеточный артериит; интерлейкин 6; тоцилизумаб.
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EXPERIENCE WITH TOCILIZUMAB, AN INTERLEUKIN 6 INHIBITOR, USED 
FOR THE TREATMENT OF GIANT CELL ARTERITIS WITH SEVERE COMORBIDITY

Beketova T.V.1, Ushakova M.A.1, Nikishina N.Yu.1, Khelkovskaya-Sergeeva A.N.1, Nikolaeva E.V.1, Sazhina E.G.1, Novoselova T.M.1, Nasonov E.L.1, 2

Giant cell arteritis (GCA), formerly known as Horton's disease, is among the most common diseases from a group of systemic vasculitides; its clinical

significance is complemented with the potential involvement of the coronary arteries, aorta, and cranial arteries with development of ischemic optic

neuropathy if there is no timely treatment that results in rapid and irreversible visual loss. The elderly age of patients is one of the key aspects of GCA.

Therefore, the disease is often accompanied by various comorbidities that have considerable impact on the choice of a treatment regimen and limit

the use of standard therapy with glucocorticoids (GCs). The complications due to GC treatment can be competitive in severity with GCA, especially

in elderly multimorbid patients.

Progress in rheumatology due to the introduction of biological agents (BAs) has created the preconditions for the development of a new area of phar-

macotherapy for GCA associated with interleukin 6 (IL6) inhibition using tocilizumab (TCZ). According to the results of two randomized placebo-

controlled trials (RPCTs), which were published in 2016, the rate of remission with TCZ treatment was significantly higher in patients with GCA

than that in the placebo group (p = 0.03–0.0001), as is relapse-free survival after 52 weeks of TCZ treatment (85 and 20%, respectively; p ≤ 0.001),

the incidence of serious adverse events (AE) was 14–35%. In 2017, the results of Phase III GiACTA RPCT became the basis for approval of the use of

TCZ for the treatment of GCA in the United States and Europe. 

The authors present their own results of a small prospective study of TCZ in 7 patients with active GCA with severe comorbidity, including multimor-

bidity, that potentially increases the risk for AE due to GC therapy. The mean age of the patients was 71.3±7.6 years; among them there was one man

and 6 women. The administration of TCZ in a monthly dose of 2.3–8.8 mg/kg for 1–10 months with a cumulative dose of 10–58.1 mg/kg could

reduce the mean daily dose of prednisolone to 15 (5–32.5) mg, thereby preventing the development or progression of AE, and all the 7 patients could

rather rapidly achieve GCA remission. A recurrence after therapy discontinuation was noted in one patient. TCZ treatment was accompanied by seri-

ous AE (purulent elbow bursitis); and other two patients had AE a few months after TCZ discontinuation. There were no fatal outcomes.

Thus, the presented results suggest that the use of IL6 inhibitors in patients with GCA, including those with severe comorbidity, can be regarded as a

potentially effective innovative (off-label) treatment strategy with an acceptable safety profile. The further expansion of an evidence base and the clar-

ification of the medical and economic aspects of TCZ treatment in some groups of GCA will help justify the choice of BAs.

Keywords: giant cell arteritis; interleukin 6; tocilizumab. 

For reference: Beketova TV, Ushakova MA, Nikishina NYu, et al. Experience with tocilizumab, an interleukin 6 inhibitor, used for the treatment of giant

cell arteritis with severe comorbidity. Nauchno-Prakticheskaya Revmatologiya = Rheumatology Science and Practice. 2018;56(2):228-234 (In Russ.).
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у каждого 10-го пациента с ГКА, что в 3 раза превышает

показатели в общей популяции [95% доверительный ин-

тервал (ДИ) 2,3–3,8].

Поскольку разнообразные осложнения терапии ГК

могут конкурировать по тяжести с ГКА, особенно у пожи-

лых, мультиморбидных пациентов, и наблюдаются случаи

ГКА, рефрактерные к стандартной терапии ГК и МТ, акту-

альным вопросом является дальнейшее совершенствова-

ние методов лечения ГКА. Прогресс в ревматологии, вы-

званный внедрением генно-инженерных биологических

препаратов (ГИБП), создал предпосылки для разработки

нового направления фармакотерапии ГКА, связанного

с ингибированием интерлейкина 6 (ИЛ6). 

Значение ИЛ6 как потенциальной мишени для лече-

ния ГКА подтверждается присутствием выраженной экс-

прессии РНК ИЛ6, продукции ИЛ6 в тканях пораженных

сосудов у больных ГКА [7, 8] и повышением в сыворотке

крови концентрации ИЛ6 и его растворимого рецептора

[9–11], при этом уровень сывороточного ИЛ6 коррелирует

с активностью ГКА [10, 11]. 

Тоцилизумаб (ТЦЗ), рекомбинантное гуманизиро-

ванное моноклональное антитело (IgG1) к рецептору

ИЛ6, селективно связывается с растворимыми и мемб-

ранными рецепторами ИЛ6 и подавляет классический

и транссигнальный рецепторные пути ИЛ6. Недавно по-

казано, что у больных ГКА на фоне лечения ТЦЗ, но не

ГК, наблюдается нормализация популяции Т-регулятор-

ных клеток (Трег) с увеличением числа активированных

Трег (CD45RA-Foxp3high) и Трег, экспрессирующих хемо-

киновый рецептор CCR4 и CTLA-4 (cytotoxic T-lympho-

cyte-associated protein 4), обеспечивающий супрессорные

эффекты Трег [12]. Для ГКА характерны ослабление про-

лиферации Трег и увеличение числа патогенных Трег,

синтезирующих ИЛ17, что связывают с экспрессией ги-

пофункциональной изоформы Foxр3 (Forkhead box P3),

основного фактора транскрипции, определяющего ак-

тивность Трег. 

Расширение представлений о ключевых механизмах

патогенеза ГКА в последнее время активно дополняется

доказательной базой эффективности терапии, направлен-

ной на ингибирование ИЛ6. Опубликованные в 2016 г. ре-

зультаты двух двойных слепых рандомизированных плаце-

боконтролируемых исследований (РПКИ) ТЦЗ у больных

ГКА продемонстрировали его эффективность и приемле-

мую безопасность для индукционной и поддерживающей

терапии [13–15], подтвердив полученные ранее выводы

небольших предварительных клинических исследований

ТЦЗ при ГКА тяжелого течения, которые публикуют начи-

ная с 2011 г. [16, 17]. 

Результаты РПКИ III фазы GiACTA [14, 15], в соот-

ветствии с которыми лечение ТЦЗ (первые 6 мес – в со-

четании с ГК с постепенным снижением дозы) обеспечи-

ло значительное увеличение частоты достижения устой-

чивой ремиссии через год после начала терапии по срав-

нению с 6-месячной монотерапией ГК (соответственно

56 и 14%; p<0,0001), стали основанием для одобрения

ТЦЗ для лечения ГКА Управлением по контролю качест-

ва пищевых продуктов и лекарственных средств США

(FDA) и регулирующим органом Новой Зеландии

(Medsafe) в мае 2017 г., а также Европейской комиссией

в ноябре 2017 г. 

Представляем собственный опыт применения ТЦЗ

у больных активным ГКА с тяжелой коморбидной патоло-

гией, ограничивающей возможности применения стан-

дартного лечения ГК, МТ и потенциально повышающей

риск неблагоприятных реакций (НР). 

В исследование вошли 7 пациентов с активным ГКА

с тяжелой коморбидной патологией, в том числе мульти-

морбидной, которые наблюдались в ФГБНУ НИИР

им. В.А. Насоновой, решение о применении ТЦЗ в каж-

дом случае было одобрено комиссией по назначению те-

рапии ГИБП. Все пациенты соответствовали определе-

нию и классификационным критериям ГКА [1, 2], были

исключены злокачественные новообразования, гематоло-

гическая патология, хронические инфекции (в том числе

вирусы гепатита В и С, вирус иммунодефицита человека,

туберкулез). Для определения тяжести ГКА пациенты оце-

нивали выраженность головной боли и «перемежающейся

хромоты» челюсти по визуальной аналоговой шкале

(ВАШ). Во всех случаях в сыворотке крови исследовали

содержание С-реактивного белка (СРБ), у 5 из 7 пациен-

тов определяли концентрацию ИЛ6 электрохемилюми-

несцентным методом, верхняя граница нормы ИЛ6 соста-

вляла 7 пг/мл. 

В табл. 1 приведены основные сведения о 7 боль-

ных ГКА, включенных в исследование. Средний возраст

пациентов во время начала заболевания составил

71,3±7,6 года, соотношение мужчин и женщин – 1:6.

Период от начала заболевания до назначения ТЦЗ соста-

влял в среднем около 4 (1–19) мес. В четырех случаях

ТЦЗ назначали в дебюте заболевания, еще трем пациен-

там – в связи с недостаточной эффективностью ГК или

рецидивом ГКА. 

У 5 пациентов выявлено поражение органа зрения,

в трех случаях осложнившееся амаврозом, в одном случае

при ПЭТ диагностировано поражение аорты и крупных

артерий, еще в одном обсуждалось развитие коронариита,

у двух пациентов наблюдалось сочетание ГКА и РПМА.

Во всех случаях присутствовали признаки клинической

активности, среднее значение СРБ составляло 30,7

(2–127) мг/л, у 4 из 5 обследованных больных выявлено

повышение концентрации ИЛ6, которая варьировала от

2,4 до 21,9 пг/мл (медиана – 12,2 пг/мл). Все 7 пациентов

имели коморбидную патологию, потенциально повышав-

шую риск НР терапии ГК, включая прогрессирующий ос-

теопороз у двух пациентов (в одном случае – осложнен-

ный), продолжительную артериальную гипертензию

(АГ) – у 4, ишемическую болезнь сердца (ИБС) – у двоих,

заболевания глаз, не связанные с ГПА, – у 4 (у троих – ка-

таракта, у одного – глаукома), остеомиелит в анамнезе

и дивертикулит с недавним эпизодом кишечной непрохо-

димости – у одного, ХОБЛ с недавно перенесенным гной-

ным бронхитом – у одного, ожирение – у одного. У 4 па-

циентов присутствовали такие осложнения проводимой

ранее терапии ГК, как выраженный медикаментозный

синдром Иценко–Кушинга – у 4, стероидный СД – у дво-

их (в одном случае – инсулинзависимый), стероидная

миопатия – у двоих (в одном случае – крайне тяжелого те-

чения). У большинства пациентов (6 из 7) присутствовало

три и более клинически значимых варианта сопутствую-

щей патологии. 

Назначали повторные внутривенные инфузии ТЦЗ

в дозе 2,3–8,8 мг/кг, как правило, с интервалом 4 нед,

продолжительностью в среднем около 4 (1–10) мес. Куму-

лятивная доза ТЦЗ за весь курс терапии варьировала от

400 до 4880 мг (10–58,1 мг/кг). Одной пациентке ТЦЗ на-
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значали в качестве монотерапии, у остальных его сочета-

ли с редуцированной дозой преднизолона внутрь, в сред-

нем около 20 (5–32,5) мг/сут. Средняя длительность

наблюдения после начала терапии ТЦЗ составила около

22 (6–29) мес. 

Во всех случаях лечение ТЦЗ позволило быстро дос-

тичь медикаментозной ремиссии ГКА. Нормализация

уровня СРБ и СОЭ наблюдалась в течение месяца после

начала терапии ТЦЗ, исчезновение клинических проявле-

ний ГКА – через 1–3 мес. В одном случае развился реци-

див ГКА, через 4 мес после короткого курса ТЦЗ (суммар-

но 600 мг), и терапия ТЦЗ была возобновлена. Отмечалась

одна серьезная НР (14%) – гнойный локтевой бурсит через

месяц после завершения терапии ТЦЗ. Еще у двух пациен-

тов через несколько месяцев после отмены ТЦЗ появились

розацеа и липодерматосклероз голени. Летальные исходы

отсутствовали. 

В качестве иллюстрации приводим одно из клиниче-

ских наблюдений.

Пациентка №2, 71 года, 05.052014 г. обратилась

в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой с жалобами на общую

слабость, лихорадку до 39,5 °С с потами, боль в мышцах пле-

чевого и тазового пояса, интенсивную головную боль в ви-

сочной и теменной области (ВАШ – 10 баллов), боль при

пальпации правой височной области, преходящее правосто-

роннее снижение зрения и слуха. В анамнезе: перенесла

в 1978 г. гепатит А, через несколько лет диагностирован

хронический колит, позже – дивертикулез кишечника.

В 1986 г. – тяжелая травма, в 1998 г. выполнено эндопро-

тезирование правого тазобедренного сустава с последую-

щим двукратным реэндопротезированием, в 2012 г. ослож-

нившимся в раннем послеоперационном периоде остеомиели-

том с последующей резекцией бедренной кости и костей та-

за (см. рисунок). В 2000 г. – эндопротезирование левого та-

зобедренного сустава. 

02.04.2014 г. – динамическая кишечная непроходи-

мость, при колоноскопии новообразований кишечника не вы-

явлено. С 09.04.2014 г. появились и быстро прогрессировали

вышеперечисленные жалобы. 

При обследовании – болезненность и уплотнение

при пальпации правой височной артерии, болезненность

при пальпации мышц плечевого

пояса и бедер. СРБ – 124 мг/л,

СОЭ – 87 мм/ч, тромбоциты –

660•109, ИЛ6 – 12,2 пг/мл.

Выполнена ПЭТ, не выявив-

шая накопления патологиче-

ских очагов. 

Диагностирован ГКА, на-

значено лечение преднизолоном

по 20 мг/сут (0,44 мг/кг),

ТромбоАСС 100 мг/сут, ТЦЗ

5,3 мг/кг с интервалом в 4 нед,

всего 4 внутривенные инфузии.

В результате лечения отмечена

быстрая положительная дина-

мика, через 3 нед после назначе-

ния ТЦЗ на фоне снижения дозы

преднизолона до 15 мг/сут

ВАШ – 2 балла, СОЭ 25 мм/ч.

Через 5 мес после отмены ТЦЗ

доза преднизолона составила

2,5 мг/сут, клинические признаки активности ГКА отсут-

ствовали, ВАШ – 0 баллов, уровень СРБ – 1,2 мг/л, СОЭ –

6 мм/ч, тр. – 282•109. В дальнейшем сохранялась стойкая

ремиссия, с отменой преднизолона через 1,5 года после на-

чала заболевания.

Таким образом, у пациентки с дебютом ГКА с высо-

кой воспалительной активностью, РПМА, офтальмологи-

ческими симптомами и тяжелой мультиморбидной пато-

логией, включавшей недавно перенесенную кишечную не-

проходимость на фоне дивертикулита и патологию костей

с остеомиелитом в анамнезе, назначение курса из 4 инфу-

зий ТЦЗ 5,3 мг/кг позволило на фоне редуцированной до-

зы ГК быстро, в течение месяца, минимизировать актив-

ность ГКА, избежать НР и в дальнейшем достичь стойкой

ремиссии с отменой ГК.

Обсуждение
Одним из ключевых аспектов ГКА является пожи-

лой возраст пациентов. Поэтому заболевание нередко

сопровождается разнообразной, в том числе тяжелой,

коморбидной патологией, оказывающей существенное

влияние на выбор схемы лечения и ограничивающей

возможности применения стандартной терапии ГК.

По данным Т. Kermani и соавт. [18], средний возраст па-

циентов, заболевших ГКА, составляет 76,7 года. Извест-

но, что среди больных ИБС в возрасте 70–80 лет частота

коморбидной патологии превышает 60%, при этом, как

правило, присутствует несколько сопутствующих забо-

леваний [19]. У 30% лиц старше 50 лет выявляется остео-

пороз, частота которого с возрастом увеличивается [20].

По данным недавно опубликованного крупного швед-

ского когортного исследования [21], у больных ГКА

в сравнении с общей популяцией установлено повыше-

ние риска остеопороза в 2,81 раза (95% ДИ 2,33–3,37),

венозных тромбоэмболий – в 2,36 раза (95% ДИ

1,61–3,40), тяжелых инфекций – в 1,85 раза (95% ДИ

1,57–2,18). В меньшей степени повышался риск заболе-

ваний щитовидной железы (1,55; 95% ДИ 1,25–1,91), це-

реброваскулярных катастроф (1,40; 95% ДИ 1,12–1,74)

и СД (1,29; 95% ДИ 1,05–1,56). Риск ИБС был также по-

вышен, но это повышение не достигало статистической

значимости (1,20; 95% ДИ

1,00–1,44). По данным другого

исследования, у больных ГКА

не было выявлено повышения

риска развития острого коро-

нарного синдрома [22]. Ранее

М. Durand и соавт. [23] показа-

ли, что ГКА ассоциируется

с повышением риска инфек-

ционных осложнений в пер-

вые 6 мес заболевания и у па-

циентов старше 75 лет. По дан-

ным J. Schmidt и соавт. [24],

среди больных ГКА смерт-

ность от инфекций была выше,

чем в контрольной популяции

(р<0,0001), при этом наиболее

высоких значений показатели

смертности достигали в пер-

вый год терапии ГК. Эти дан-

ные свидетельствуют о высо-

П р о г р е с с  в р е в м а т о л о г и и  в X X I  в е к е

Рентгенография костей таза у пациентки с ГКА (№2),
получавшей терапию ТЦЗ: состояние после реэндо-
протезирования тазобедренных суставов, осложнен-
ного остеомиелитом с резекцией правой бедренной
кости и костей таза
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кой актуальности поиска новых эффективных и безопас-

ных методов терапии ГКА. В представленном собствен-

ном исследовании у больных ГКА со средним возрастом

71,3 года и тяжелой коморбидной патологией, включая

дивертикулез, в период терапии ТЦЗ не отмечено ле-

тальных исходов.

В 2016 г. доказательная база эффективности и безопас-

ности ТЦЗ при ГКА была значительно подкреплена публи-

кацией результатов двух РПКИ, сравнительная характери-

стика которых представлена в табл. 2. У больных ГКА час-

тота достижения ремиссии в результате лечения ТЦЗ была

достоверно выше, чем в группе плацебо (р=0,03–0,0001),

как и безрецидивная выживаемость после 52 нед терапии

ТЦЗ (соответственно 85 и 20%; р≤0,001), частота серьез-

ных НР составила 14–35% [13–15]. Сравнение результатов

двух РПКИ позволяет предположить, что внутривенное

введение ТЦЗ может быть более эффективным, чем под-

кожные инъекции [13–15]. Интересно, что при назначе-

нии ТЦЗ больным артериитом Такаясу в одном сообщении

отмечено развитие рецидива после перевода на подкожное

введение [25]. На эффективность терапии ТЦЗ, возмож-

но, оказывают совместное влияние способ введения, до-

за, продолжительность курса ТЦЗ и длительность заболе-

вания. 

Представленные нами данные свидетельствуют о по-

тенциальной эффективности непродолжительных курсов

и невысоких доз ТЦЗ, с которых, видимо, предпочтитель-

нее начинать лечение у пациентов пожилого возраста

с факторами риска НР. Вместе с тем при использовании

нами короткого курса из двух инфузий ТЦЗ (суммарно

600 мг, 12,8 мг/кг) отмечен рецидив ГКА. Недавно опубли-

кованы результаты открытого исследования IIA фазы

у больных РПМА [26], в котором были эффективны курсы

ТЦЗ со средней длительностью 3,9±0,9 мес. На фоне дан-

ной терапии у всех 9 больных была достигнута ремиссия,

что позволило отменить ГК примерно через 4 мес после

назначения ТЦЗ. 

Продолжительность курса ТЦЗ, по-видимому,

не должна быть меньше 3 мес, при этом вопросы назначе-

ния ТЦЗ необходимо решать в кратчайшие сроки после

подтверждения диагноза ГКА, до развития тяжелого, необ-

ратимого повреждения. Имеется описание обратного раз-

вития двустороннего поражения органа зрения в результа-

те лечения ТЦЗ при ГКА с передней ишемической нейро-

патией [27], что не отмечено другими исследователями

[28]. Интересно, что взаимодействия ИЛ6, ИЛ17, ИЛ1 иг-

рают важную роль на раннем этапе ГКА, в то время как для

развернутой стадии заболевания большее значение приоб-

ретают реакции с участием ИЛ12, интерферона γ и патоло-

гической активацией иммунного ответа Th1-типа, опреде-

ляющей хронизацию воспаления сосудистой стенки [29].

По данным недавно опубликованного французского мно-

гоцентрового ретроспективного исследования [28], вклю-

чившего 34 больных ГКА, при раннем назначении ТЦЗ

(<3 мес от начала болезни) у 7 пациентов рецидивы ГКА

после прекращения терапии ТЦЗ не возникали, в то же

время при лечении ТЦЗ на более поздних сроках обостре-

ние развилось у 8 из 23 пациентов, в среднем через 3,5 мес

после отмены препарата. Интересно, что в собственном

наблюдении рецидив развился у пациентки с наиболее

длительным анамнезом ГКА (>19 мес).

Таким образом, представленные результаты свиде-

тельствуют о том, что применение ингибиторов ИЛ6 у па-

циентов с ГКА можно рассматривать как потенциально

эффективную инновационную (off-label) лечебную страте-

гию с приемлемым профилем безопасности. У больных

ГКА с коморбидной патологией, в том числе тяжелой

и мультиморбидной, назначение ТЦЗ позволяет редуциро-

вать дозу ГК и уменьшить риск НР. Дальнейшее расшире-

ние доказательной базы и уточнение медико-экономиче-

ских аспектов терапии ТЦЗ в отдельных группах ГКА по-

может аргументировать выбор инновационного лечения

ГИБП.
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Таблица 2 Основные результаты двух РПКИ ТЦЗ у больных ГКА

Исследования Двойное слепое РПКИ III фазы (GiACTA), 2016 [14, 15] Двойное слепое РПКИ II фазы, 2016 [13]

Группы сравнения ГК коротко + ГК длительно + ТЦЗ п/к 162 мг ТЦЗ п/к 162 мг Плацебо + ГК ТЦЗ в/в 8 мг/кг 
плацебо (n=50) плацебо (n=51) 1 раз в неделю + 1 раз в 2 нед + (n=10) 1 раз в месяц + 

ГК (n=100) ГК (n=49) ГК (n=20)

Средний возраст, пол 69 лет, мужчины: женщины = 1:3 70 лет, мужчины: женщины = 1:2,3

Эффект лечения Ремиссия через 52 нед Ремиссия через 12 нед
14% 17,6% 56%* 53,1%* 40% 85%**

Безрецидивная выживаемость через 52 нед

20% 85%***

Средняя кумулятивная доза 3296 мг 3817 мг 1862 мг*** 1862 мг*** 110 мг/кг 43 мг/кг
преднизолона через 52 нед

НР, 96% 92,2% 98,8% 95,9% 70% 75%
в том числе 22% 25,5% 15% 14,3% 50% 35%
серьезные
в том числе 4% 11,8% 7% 4,1% 10% 50%
инфекционные

Примечание. * – р<0,0001 между группами ТЗЦ и плацебо; ** – р=0,03 между группами ТЗЦ и плацебо; *** – р≤0,001 между группами ТЗЦ и плацебо.
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