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Стойкий эффект тоцилизумаба 

при рефрактерном артериите Такаясу 

(клиническое наблюдение) 
Г.М. Койлубаева1, А.Ш. Сарыбаев1, А.М. Болотбекова1, Т.В. Дубинина2, Е.Л. Насонов2, 

Ф.С. Джузенова1, М.А. Чукубаев1, З.Э. Турдукулов1, К.А. Джайлобаева3

Изучение роли интерлейкина 6 (ИЛ-6) в развитии хронического аутоиммунного воспаления привело к раз-
работке инновационных методов лечения различных иммуновоспалительных ревматических заболеваний, 
в том числе артериита Такаясу (АТ). Учитывая важную роль ИЛ-6 в патогенезе АТ и его связь с высокой 
клинико-лабораторной активностью заболевания, тоцилизумаб (ТЦЗ) рекомендован в качестве препарата 
второй линии в случае неэффективности как глюкокортикоидов и базисных противовоспалительных препа-
ратов, так и предшествующей терапии ингибиторами фактора некроза опухоли α. 
В статье представлено собственное наблюдение успешного применения ТЦЗ у пациентки с АТ рефрактерно-
го течения.
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PERSISTENT EFFECT OF TOCILIZUMAB IN REFRACTORY TAKAYASU’S ARTERITIS 
(CLINICAL OBSERVATION)
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Study of the interleukin 6 (IL-6) role in chronic autoimmune inflammation has led to the development of innovative 
treatments for various autoimmune inflammatory rheumatic diseases, including Takayasu’s arteritis (TAK). Given 
the important role of IL-6 in the pathogenesis of TAK and its association with high clinical and laboratory activity 
of the disease, tocilizumab (TCZ) is recommended as a second-line drug if both glucocorticoids and basic anti-
inflammatory drugs are inefficient, and previous therapy with tumor necrosis factor-α (alpha) inhibitors.
The article presents our own observation of the successful use of TCZ in a patient with refractory TAK 
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Артериит Такаясу (АТ) относится к груп-
пе системных васкулитов и представляет со-
бой хронический гранулематозный артериит 
с преимущественным поражением аорты и ее 
основных ветвей [1]. Распространенность за-
болевания варьирует в зависимости от регио-
на проживания и этнической принадлежности 
[2–7]. Так, например, в Европе и США забо-
леваемость АТ составляет от 0,4 до 2,6 случая, 
а в странах Азии – от 40 до 60 случаев на 1 млн 
взрослого населения [8, 9]. АТ чаще всего на-
чинается на втором-третьем десятилетии жиз-
ни, болеют преимущественно лица женского 
пола (80–90%) [1, 2]. 

Проявления болезни, как правило, 
включают неспецифические симптомы со 
стороны нервной системы (головокруже-
ние, головная боль, частые обмороки, тран-
зиторные ишемические атаки, ишемический 
инсульт), опорно-двигательного аппарата 
(артралгии и/или артрит, миалгии, хромо-
та), сердечно-сосудистой системы (одышка, 

сердцебиение, боли в прекардиальной об-
ласти, артериальная гипертензия), кон-
ституциональные проявления (анорексия, 
лихорадка, общая слабость, быстрая утом-
ляемость). Частота представленных клини-
ческих признаков варьирует в зависимости 
от локализации пораженного сосуда, выра-
женности ишемических изменений и ослож-
нений, степени прогрессирования заболе-
вания [9]. Длительно текущее воспаление 
при АТ может привести к серьезным повре-
ждениям артериального русла, включая утол-
щение аорты и ее основных ветвей, стеноз 
и/или окклюзию, формирование аневризм, 
а также образование тромбов, что может об-
условливать нарушение функции кровоснаб-
жаемых органов [2, 10].

При АТ определяется увеличение коли-
чества воспалительных Т-хелперных 17 (Th17) 
и 1 (Тh1) клеток, а также повышение уровня 
провоспалительных цитокинов: интерферо-
на γ, фактора некроза опухоли α (ФНО-α), 
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интерлейкина (ИЛ) 6, ИЛ-8, ИЛ-17А и ИЛ-18 [11–15]. 
ИЛ-6 обладает широким спектром воздействия на орга-
низм человека. Он способен активировать гены-мишени, 
участвующие в процессах дифференцировки, выживаемо-
сти, апоптоза и пролиферации клеток. ИЛ-6, продуцируе-
мый различными клетками, участвует в таких физиологи-
ческих процессах, как миграция и активация моноцитов, 
остеокластов, а также синтез белков острой фазы вос-
паления [16]. ИЛ-6 способствует пролиферации и диф-
ференцировке В-лимфоцитов в зрелые плазматические 
клетки, секретирующие аутоантитела и иммуноглобу-
лины, и подавлению образования Т-хелперных клеток. 
Нарушение регуляторных механизмов данных клеточных 
популяций может играть ключевую роль в формировании 
хронического аутоиммунного воспаления при иммуново-
спалительных ревматических заболеваниях (ИВРЗ) [17]. 

В патогенезе АТ фундаментальную роль играет ги-
перпродукция ИЛ-6, ассоциированная с высокой активно-
стью заболевания [11, 12]. Внедрение в 2008 г. в клиниче-
скую практику моноклональных антител, ингибирующих 
активность ИЛ-6, является одним из новых и перспек-
тивных направлений в фармакотерапии пациентов с этим 
заболеванием [18]. Применение ингибиторов ИЛ-6 сле-
дует рассматривать в качестве потенциального и иннова-
ционного (off -label) метода лечения АТ при неэффектив-
ности, непереносимости или наличии противопоказаний 
к назначению глюкокортикоидов (ГК) и стандартных бази-
сных противовоспалительных препаратов (БПВП), а так-
же других генно-инженерных биологических препаратов 
(ГИБП) [19–21]. 

Длительное применение ГК в качестве препаратов 
первой линии для лечения пациентов с АТ часто связано 
с серьезными неблагоприятными реакциями и рецидива-
ми при снижении их дозировки или отмене [22]. Такие ос-
новные БПВП, как метотрексат (МТ), азатиоприн (АЗА), 
циклофосфамид (ЦФ) и микофенолата мофетил (ММФ), 
рекомендованы лишь при резистентности АТ к терапии ГК 
[23, 24]. Однако стандартные цитостатические препараты 
в ряде случаев не обеспечивают достижения желаемого кли-
нического и/или стероидсберегающего эффекта, что яв-
ляется показанием для назначения ингибиторов ФНО-α 
(инфликсимаба, адлимумаба, этанерцепта и др.) [25–28]. 
Согласно последним рекомендациям Европейского альян-
са ревматологических ассоциаций (EULAR, European 
Alliance of Associations for Rheumatology), ТЗЦ у больных 
АТ следует использовать в качестве препарата второй ли-
нии, при неэффективности ГК и БПВП, в том числе инги-
биторов ФНО-α [29]. 

Представленное клиническое наблюдение приме-
нения тоцилизумаба (ТЦЗ) демонстрирует некоторые 
особенности течения АТ, трудности ведения больных АТ 
в реальной клинической практике при недостаточной эф-
фективности ГК и стандартных БПВП. Решение о приме-
нении ТЦЗ было одобрено экспертной комиссией по ГИБП 
Национального центра кардиологии и терапии (НЦКТ) 
имени академика Мирсаида Миррахимова при Минис-
терстве здравоохранения Кыргызской Республики. 

Пациентка С., 21 год (1991 г. р.), при первичном ос-
мотре 16.02.2012 предъявляла жалобы на повышенную 
утомляемость, боли и слабость в нижних конечностях 
(НК), преимущественно при ходьбе, эпизоды повышения 
артериального давления (АД) с максимальными значения-
ми до 150/100 мм рт. ст.

Из анамнеза известно, что в дебюте заболевания 
(с начала сентября 2011 г.) в возрасте 20 лет беспокои-
ли боли в икроножных мышцах, одышка при умеренных 
физических нагрузках. С 16.02.2012 по 27.02.2012 пациен-
тка находилась на стационарном лечении в отделении рев-
матологии НЦКТ, где по данным ультразвуковой доппле-
рографии (УЗДГ) выявлены признаки стеноза брюшной 
аорты (БА) и ее ветвей. Согласно диагностическим кри-
териям Американской коллегии ревматологов (ACR, 
American College of Rheumatology) 1990 г. в модификации 
B.K. Sharma [30, 31], верифицирован клинический диаг-
ноз: АТ, IV анатомический тип, стадия активного сосуди-
стого воспаления со склеротическими изменениями, с по-
ражением БА и ее ветвей: критический стеноз (более 75%) 
инфраренального сегмента; стенотическое поражение левой 
почечной артерии, суставов (артралгии). Вазоренальная ги-
пертензия (ВАГ). 

При объективном осмотре общее состояние боль-
ной было средней тяжести. Кожные покровы бледной 
окраски. Видимые слизистые оболочки и суставы без из-
менений. Периферических отеков нет. В легких дыха-
ние везикулярное, хрипов нет, частота дыханий (ЧД) – 
16 в мин. Аускультативно отсутствовали патологические 
шумы в проекции экстракраниальных (сонных, над- 
и подключичных) артерий и в области сердца. Ритм 
сердца правильный, частота сердечных сокращений 
(ЧСС) – 88 уд. /мин, пульсация на плечевых и луче-
вых артериях была сохранной, за исключением артерий 
НК: АД на правой и левой верхних конечностях (ВК) – 
150/90 мм рт. ст., на НК АД не определялось. По дан-
ным лабораторных методов исследования было выявле-
но снижение уровня гемоглобина до 89 г/л (при норме 
до 120 г/л), тромбоцитоз – 450×109/л (при норме 
320×109/л), увеличение скорости оседания эритро-
цитов (СОЭ) до 43 мм/ч по Панченкову (при норме 
до 15 мм/ч), повышение уровня С-реактивного белка 
(СРБ) до 19,2 мг/мл (при норме до 5 мг/мл); в биохими-
ческом анализе крови и в общем анализе мочи – без па-
тологии; в суточном анализе мочи: белок – 98 мг, уро-
вень сывороточного креатинина – 68 мкмоль/л, скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) – 118 мл/мин. Терапия 
включала применение метилпреднизолона (МП) внутри-
венно (в/в) капельно (в общей суммарной дозе 1250 мг) 
и внутрь (24 мг/сут.), МТ по 10 мг/нед. с последующим 
увеличением дозы до 17,5 мг/нед., фолиевой кисло-
ты – 5 мг/нед., амлодипина – 10 мг/сут., ацетилсали-
циловой кислоты (АЦС) – 100 мг/сут. С 14.05.2012 по 
18.05.2012 пациентка обследовалась в ФГБНУ РНЦХ 
им. акад. Б.В. Петровского (г. Москва) с целью опреде-
ления тактики хирургического лечения, где по резуль-
татам мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) с ангиографией была выявлена картина субто-
тального стеноза инфраренального сегмента БА, субто-
тального стеноза верхней брыжеечной артерии (ВБА), 
50% стеноза левой почечной артерии (ПА) (рис. 1, 2). 

Учитывая высокую активность воспалительного про-
цесса (СРБ – 14,3 мг/л; СОЭ – 39 мм/ч), решением кон-
силиума ведущих ангиохирургов ФГБНУ РНЦХ им. акад. 
Б.В. Петровского было принято отсрочить хирургиче-
ское вмешательство на БА до снижения лабораторных 
показателей активности. Продолжена терапия МТ в дозе 
17,5 мг/нед., МП – 24 мг/сут., амлодипином – 10 мг/сут., 
АЦС – 100 мг/сут. С 18.06.2013 по 26.06.2013 пациентка 
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находилась на стационарном лечении в НУЗ «Научный 
клинический центр ОАО РЖД» (г. Москва), где при обсле-
довании сохранялись лабораторные признаки активного 
воспалительного процесса: ИЛ-6 – 10,5 пг/мл (при нор-
ме менее 6,4 пг/мл), СРБ – 6,2 мг/л (при норме до 5 мг/л), 
СОЭ – 26 мм/ч (при норме до 15 мм/ч), тромбоцитоз – 
531×109/л (при норме до 320×109/л), анемия (гемоглобин – 
106 г/л). При УЗДГ артерий НК выявлено следующее: 
комплекс интима-медиа не утолщен; кровоток в артериях 
сохранен; в дистальных отделах артерий голеней кровоток 
коллатерального типа, со сниженными скоростными харак-
теристиками; в правой общей подвздошной артерии (ОПА) 
кровоток визуализировался, коллатерального типа; в левой 
ОПА кровоток не визуализировался. В заключении: во всех 
стандартных точках исследования артерий НК регистриро-
вался коллатеральный кровоток, была выявлена картина суб-
окклюзии дистального отдела аорты и окклюзии ОПА слева. 
При этом на МСКТ-артериографии сосудов НК отсутство-
вали признаки какого-либо стенотического и/или окклю-
зионного поражения (рис. 3). 

АД на ВК – 150/90 мм рт. ст., АД на НК не опре-
делялось. Ревматологом из Университетской клиниче-
ской больницы №3 (г. Москва) рекомендовано продол-
жить лечение МП в суточной дозе 16 мг (к этому времени 
доза препарата была снижена с 24 до 16 мг), МТ в дозе 
15 мг/нед. в сочетании с лефлуномидом (ЛФ) в дозе 
20 мг/сут. Решением консилиума ведущих специалистов 
НУЗ «Научный клинический центр ОАО РЖД» было реко-
мендовано проведение открытого хирургического вмеша-
тельства на БА при наличии на тот момент противопоказа-
ний к эндоваскулярному лечению (в связи с активностью 
воспалительного процесса). На 5-й день применения со-
четанной цитостатической терапии МТ в дозе 15 мг/нед. 
и ЛФ в дозе 20 мг/сут. появились выраженные диспепсиче-
ские явления, в связи. с чем последний был отменен. 

04.10.2013 при повторной госпитализации в НЦКТ 
подтвержден диагноз АТ, IV анатомический тип, стадия 
активного сосудистого воспаления со склеротическими из-
менениями, тяжелое обострение, BVAS (Бирмингемский 
индекс активности васкулита, Birmingham Vasculitis 
Activity Score [32]) – 7 баллов, с поражением БА и ее вет-
вей (субтотальный стеноз инфраренального сегмента, суб-
тотальный стеноз ВБА, 50%-й стеноз левой ПА), ВАГ. 
Решением экспертной комиссии по ГИБП была нача-
та терапия тоцилизумабом в дозе 480 мг (из расчета 8 мг 
на 1 кг веса) в/в капельно 1 раз в 4 недели в сочетании 
с МП в дозе 16 мг/сут. и МТ – 15 мг/нед. Всего было про-
ведено 6 инфузий ТЗМ (последнее введение – 06.03.2014). 
На тот момент пероральная доза МП составляла уже 

Рис. 3. МСКТ-артериография сосудов нижних конечностей: ди-

стальные отделы поверхностной бедренной, подколенной, пере-

дней и задней большеберцовой, малоберцовой артерий без по-

ражения

Рис. 2. 3D-реконструкция брюшной аортографии: признаки суб-

тотального стеноза верхней брыжеечной артерии и 50%-го сте-

ноза левой почечной артерии

Рис. 1. Брюшная аортография с в/в болюсным контрастирова-

нием: стенки брюшной аорты в супра- и инфраренальном сег-

ментах утолщены, с признаками субтотального стеноза в инфра-

ренальном сегменте 
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3 мг/сут. (к 20-й неделе от начала терапии ТЦЗ), 
доза МТ была снижена до 10 мг/нед., продолжено лече-
ние амлодипином в дозе 10 мг/сут. и АЦС – 100 мг/сут. 

14.04.2014 пациентка была госпитализирована в На-
учный центр сердечно-сосудистой хирургии (НЦССХ) 
им. А.Н. Бакулева РАМН (г. Москва), где при обследова-
нии сохранялась анемия (гемоглобин – 96 г/л), количест-
во тромбоцитов было в переделах нормальных значений – 
235×109/л, СОЭ – 3 мм/ч по Панченкову, СРБ – 0,06 мг/мл, 
ИЛ-6 – 4,4 пг/мл (при норме <7 пг/мл), в биохимическом 
анализе крови и в общем анализе мочи – без патологии. 
18.04.2014 проведено аорто-аортальное шунтирование 
14 мм политетрафторэтиленовым (ПТФЭ) эксплантатом 
от нижнегрудного к инфраренальному отделу БА, имплан-
тация левой ПА в эксплантат. Послеоперационный период 
проходил без осложнений. По данным контрольной УЗДГ 
(25.04.2014): аорто-аортальный шунт и левая ПА были 
проходимы, определялись признаки стеноза в устье левой 
ПА. 28.04.2014 пациентка была выписана из НЦССХ с ре-
комендациями продолжить прием МП – 3 мг/сут., МТ – 
10 мг/нед., фолиевой кислоты – 3 мг/нед., бисопролола – 
2,5 мг/сут., АЦС – 100 мг/сут. 

Через 4 месяца (01.08.2014) после проведения аор-
то-аортального шунтирования и пластики левой ПА кли-
нические и лабораторные признаки активности АТ от-
сутствовали. При обследовании: гемоглобин – 120 г/л, 
тромбоциты – 210×109/л, СОЭ – 5 мм/ч, СРБ – 2 мг/мл, 
ИЛ-6 – 0,6 пг/мл (при норме до 10 пг/мл); в биохимиче-
ском анализе крови и в общем анализе мочи – без патоло-
гии. При объективном осмотре общее состояние было при-
знано удовлетворительным; АД на ВК – 120/70 мм рт. ст., 
АД на НК – 130/80 мм рт. ст. Доза МП была снижена 
до 2 мг/сут. с последующей полной отменой через 1 ме-
сяц (02.09.2014). Доза МТ была снижена до 7,5 мг/нед. 
с последующей отменой через 2 месяца (04.12.2014). 
Продолжено лечение АЦС – 100 мг/сут. В последующем 
пациентка нерегулярно проходила амбулаторное обследо-
вание в НЦКТ. 

20.03.2018 зарегистрирована первая беременность 
на сроке гестации 8 недель. В связи с отсутствием клини-
ко-лабораторной активности и состоятельностью аорто-
аортального шунта и имплантата левой ПА (по данным 
контрольной УЗДГ) консилиумом ведущих специалистов 
НЦКТ было принято решение о пролонгировании бере-
менности, рекомендовано продолжить прием АЦС в дозе 
100 мг/сут. 26.10.2018 в Городском перинатальном цен-
тре № 4 (г. Бишкек) на сроке гестации 39 недель про-
ведено родоразрешение посредством кесарева сечения. 
Послеродовый период проходил без осложнений. После 
первого родоразрешения пациентке неоднократно разъ-
яснялся высокий риск обострения и развития тяжелых 
осложнений при повторных беременностях; несмотря 
на это при плановом обследовании 03.09.2020 была ди-
агностирована вторая беременность на сроке 12–13 не-
дель. На момент осмотра пациентка активных жалоб 
не предъявляла. При объективном осмотре общее состо-
яние больной было относительно удовлетворительным. 
При аускультации отсутствовали патологические шумы 
в проекции экстракраниальных артерий, БА и в облас-
ти сердца. Ритм сердца правильный, ЧСС – 78 уд./мин, 
пульсация на плечевых и лучевых артериях была со-
хранной, АД на правой и левой ВК – 140/90 мм рт. ст., 
АД на левой НК – 150/110 мм рт. ст., АД на правой 

НК – 160/120 мм рт. ст. Гемоглобин – 115 г/л, тром-
боциты – 350×109/л, СОЭ – 20 мм/ч по Панченкову, 
СРБ – 4,5 мг/мл, ИЛ-6 – 0,85 пг/мл; биохимический 
анализ крови и общий анализ мочи – без патологии; 
в суточном анализе мочи белок – 80 мг, креатинин – 
69 мкмоль/л, СКФ – 108 мл/мин. По данным контр-
ольной УЗДГ: аорто-аортальный шунт был проходим; 
гемодинамически значимые изменения на ПА не обнару-
жены. Консилиумом ведущих сотрудников НЦКТ с уча-
стием ангиохирургов было принято решение пролонги-
ровать беременность в связи с отсутствием абсолютных 
показаний для ее прерывания. Для уточнения генеза ар-
териальной гипертензии (АГ) и оценки состоятельности 
артериальных шунтов планировалась КТ-ангиография 
с контрастированием БА и ее ветвей с захватом ПА, 
проведение которой не представлялось возможным 
в связи с беременностью. Рекомендовано примене-
ние метилдопы 1000 мг/сут. с титрованием дозы препара-
та до максимальной суточной (2000–3000 мг), с добавле-
нием антагонистов кальция дигидропиридинового ряда 
(коринфар-ретард – до 60 мг/сут.) при стойкой АГ, а так-
же продолжить прием АЦС в дозе 100 мг/сут. 

05.02.2021 проведен повторный плановый осмотр па-
циентки на фоне беременности со сроком гестации 35 не-
дель. При объективном смотре общее состояние боль-
ной было относительно удовлетворительным. АД на правой 
ВК – 110/60 мм рт. ст., АД на левой ВК – 110/70 мм рт. ст.; 
АД на правой НК – 140/100 мм рт. ст., АД на левой НК – 
140/110 мм рт. ст. Гемоглобин – 103 г/л, тромбоци-
ты – 365×109/л, СОЭ – 25 мм/ч по Панченкову, СРБ – 
5,32 мг/мл, ИЛ-6 – 0,79 пг/мл; биохимический анализ 
крови и общий анализ мочи – без патологии. Пациентка 
на тот момент принимала метилдопу – 2000 мг/сут. 
и АЦС – 100 мг/сут. 01.03.2021 в Городском перинатальном 
центре № 4 (г. Бишкек) на сроке беременности 39 недель 
проведено второе родоразрешение путем кесарева сечения. 
Послеродовый период проходил без осложнений. В после-
дующем пациентка не явилась на амбулаторный осмотр, 
несмотря на неоднократные рекомендации о необходи-
мости проведения контрольной МСКТ-панаортографии 
с контрастированием для оценки состоятельности артери-
альных шунтов и выявления новых возможных очагов сте-
нотического поражения. 

Обсуждение

Терапия рефрактерного АТ в реальной клиниче-
ской практике до сих пор остается серьезной и нерешен-
ной проблемой. Применение ГК при этом заболевании 
не всегда бывает эффективным, даже при их длительном 
использовании, а при попытке снижения дозы предни-
золона (ПЗ) часто наблюдаются рецидивы заболевания 
с прогрессированием сосудистых и ишемических ослож-
нений. ГК являются препаратами первой линии для лече-
ния пациентов с АТ, развитие неблагоприятных реакций 
на фоне гормональной терапии является серьезным пре-
пятствием для длительного ее проведения. 

У пациентов с АТ наблюдается повышенная эк-
спрессия Th1- и Th17-цитокинов [14]. В то же время ГК 
снижают концентрацию только Th1-цитокинов, не влияя 
на уровень Th17-цитокинов, уровень которых напрямую 
зависит от провоспалительного эффекта ИЛ-6. Кроме того, 
ИЛ-6 стимулирует продукцию не только Th17-клеток, 
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но и трансформирующего фактора роста β и ИЛ-1β, кото-
рые при АТ играют ключевую роль в формировании хрони-
ческого аутоиммунного воспаления. Поэтому использова-
ние ингибиторов ИЛ-6 является перспективным методом 
лечения АТ, позволяющим воздействовать на различные 
звенья патогенеза заболевания.

Согласно данным ряда исследований, у большинст-
ва пациентов с АТ, имеющих множественное поражение 
сосудов со стойкой клинико-лабораторной активностью, 
с частыми тяжелыми обострениями и рефрактерностью 
к ГК развиваются необратимые сосудистые повреждения 
(критические стенозы, окклюзии и аневризмы), требую-
щие проведения своевременного реконструктивного хи-
рургического вмешательства [33, 34].

Представленный клинический случай демонстриру-
ет громадный потенциал применения ТЦЗ в лечении паци-
ентов с рефрактерным течением АТ. В течение 89 месяцев 
после начала антицитокиновой терапии наблюдались пол-
ная клинико-лабораторная ремиссия и отсутствие рециди-
вов заболевания, что обеспечило возможность проведения 
аорто-аортального шунтирования и пластики левой ПА. 

Впервые успешное применение ТЦЗ при АТ было 
описано N. Nishimoto и соавт. [18] у пациентки 20 лет 
с активным, резистентным и рецидивирующим течением 
АТ. Клиническая картина у нее была обусловлена выра-
женными стенотическими изменениями общих сонных, 
левой подключичной, правой брахицефальной артерий, 
восходящего и нисходящего отделов аорты. На фоне те-
рапии ТЦЗ купировались все клинические симптомы (ка-
ротидиния, частые эпизоды обморочного состояния, 
боли в области сердца), улучшились лабораторные по-
казатели (через 39 месяцев от начала применения ТЦЗ 
нормализовался уровень ИЛ-6). Доза ПЗ была снижена 
с 60 до 7,5 мг/сут. 

В первом японском двойном слепом рандомизиро-
ванном плацебо-контролируемом исследовании (РПКИ) 
изучалась эффективности ТЦЗ при АТ с мониторингом 
всех клинико-лабораторных параметров и частоты реци-
дивов заболевания [19]. В этой работе эпизоды рециди-
вов болезни оценивались по 5 установленным категори-
ям, включая объективные и субъективные клинические 
проявления, содержание белков острой фазы воспаления. 
Авторы старались избегать излишней лучевой нагрузки, 
связанной с проведением повторных ангиографий, поэ-
тому для оценки эффективности ТЦЗ и диагностики ре-
цидивов заболевания инструментальные методы визуали-
зации не использовались. Обязательным условием в ходе 
этих исследований было снижение дозы ГК до минималь-
но возможной. Так, фоновая пероральная доза ПЗ сни-
жалась на 10% в неделю до 0,1 мг/кг/сут. уже с 4–й неде-
ли от начала терапии ТЦЗ. В нашем клиническом случае 
снижение дозы МП было начато с 8-й недели. МП был 
полностью отменен к 44-й неделе, а МТ – к 46-й неделе 
от начала терапии ТЦЗ. В упомянутом выше РПКИ по-
ложительный клинический эффект ТЦЗ был обусловлен 
подавлением синтеза и активности ИЛ-6, а не действием 
препарата на острофазовые показатели, что подтвержда-
ется данными нашего клинического наблюдения: сниже-
ние уровня СРБ и СОЭ отмечалось уже через 16 месяцев 
от начала терапии ГК в сочетании с МТ, а нормализация 
концентрации ИЛ-6 регистрировалась только после 26 ме-
сяцев лечения ГК и МТ и через 6 месяцев от начала приме-
нения ТЦЗ (с разницей в 20 месяцев). Нормальный уровень 

ИЛ-6 и лабораторных показателей воспалительной актив-
ности сохранялся на протяжении 89 месяцев динамическо-
го наблюдения. 

В задачи исследования N. Abisror и соавт. [35] не вхо-
дило снижение дозы ГК и БПВП в группе пациентов, по-
лучавших ТЦЗ. При этом отсутствие рецидивов заболева-
ния на фоне лечения ТЦЗ наблюдалось значительно чаще 
(в 75% случаев), чем в группе плацебо (в 25% случаев). 

Y. Nakaoka и соавт. [24] оценивали безопасность 
и эффективность ТЦЗ у пациентов с АT, не отвечающих 
на традиционную терапию ГК и БПВП. Так, 4 пациента 
с АТ, у которых была выявлена резистентность к ГК, полу-
чали TЦЗ по 8 мг/кг в/в капельно 1 раз в 4 недели на про-
тяжении 24 месяцев и более (от 24 до 51 месяца). В этом 
исследовании оценивались клинические симптомы, со-
держание ИЛ-6 и сывороточных белков острой фазы (СРБ, 
амилоидного белка А), терапевтическая доза ГК, необхо-
димая для поддержания ремиссии; использовалась визуа-
лизация пораженных сосудов с помощью КТ или магнит-
но-резонансной (МР) ангиографии. У всех пациентов был 
получен хороший клинический ответ с быстрой нормали-
зацией уровня белков острой фазы. Средняя доза ПЗ была 
снижена с 21,3 до 1,5 мг/сут. При этом уровень ИЛ-6 по-
сле нескольких инфузий TЦЗ оставался повышенным 
у всех пациентов. В дальнейшем он постепенно снижался 
в течение разного времени. Наряду со снижением уровня 
ИЛ-6 у двух пациентов отмечалось уменьшение степени 
утолщения стенок пораженных артерий (по данным МР-
ангиографии). Никаких неблагоприятных реакций, связан-
ных с применением ТЦЗ, не наблюдалось. В этой неболь-
шой выборке пациентов с рефрактерным АТ терапия ТЦЗ 
сопровождалась хорошей эффективностью и удовлетвори-
тельной переносимостью. 

О высокой эффективности ТЦЗ (85%) при АТ сооб-
щается в ряде других исследований, где удалось снизить 
дозу ГК до минимальной или полностью отменить гормо-
нальные препараты у каждого десятого, а также БПВП – 
у каждого второго пациента [36–38]. 

В представленном нами клиническом наблюдении 
у больной с тяжелым поражением БА в виде субтотального 
стеноза инфраренального сегмента и ВБА, 50%-го стеноза 
левой ПА, со стойкой ВАГ терапия ТЦЗ позволила достичь 
и сохранить длительную клинико-лабораторную ремиссию 
заболевания (в течение 89 месяцев) с быстрым снижением 
дозы и полной отменой ГК и МТ, а также провести слож-
ную хирургическую реконструктивную операцию на БА. 
Кроме того, на фоне ремиссии две беременности на пол-
ном сроке (39 недель) завершились благополучным родо-
разрешением, что является приоритетной задачей для лю-
бой молодой женщины с таким серьезным ИВРЗ, как АТ 
[39]. Отсутствие данных инструментальных методов визу-
ализации (контрольной КТ-ангиографии), которые позво-
ляли бы получить более полную информацию о результатах 
лечения, к сожалению, было обусловлено низкой компла-
ентностью больной. 

Таким образом, предварительные результаты пред-
ставленных зарубежных исследований с небольшой вы-
боркой больных АТ и наше собственное наблюдение 
позволяют говорить о целесообразности проведения круп-
ных РПКИ на большом клиническом материале для раз-
работки официальных рекомендаций по применению ин-
гибиторов ИЛ-6 в лечении пациентов с рефрактерным АТ, 
нуждающихся в данной терапии. 
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