
Сегодня достигнут существенный прогресс в изучении
этиологии, патогенеза и терапии ревматических заболеваний
(РЗ). Одной из множества нерешенных задач остается иссле-
дование взаимоотношения микро- и макроорганизма с дис-
балансом иммунной системы. Большой интерес для клини-
цистов, в первую очередь для ревматологов и терапевтов, пред-
ставляет влияние инфекционного фактора на иммунитет. Так,
в настоящее время известно около 30 инфекционных агентов,
которые могут быть причиной РЗ. Вместе с тем несомненного
внимания заслуживает проблема коморбидных инфекций
(КИ), которые оказывают значительное воздействие на течение
основного заболевания и летальность, особенно при иммуно-
воспалительных ревматических заболеваний (ИВРЗ). Значимость
КИ в последние годы существенно возросла в связи с активным
внедрением в ревматологическую практику инновационных
генно-инженерных биологических препаратов.

Все это в полной мере относится к системным васкулитам
(СВ) – гетерогенной группе заболеваний, основным мор-

фологическим признаком которых является воспаление со-
судистой стенки, а спектр клинических проявлений зависит
от типа, размера, локализации пораженных сосудов и степени
и характера экстраваскулярного воспалительного процесса.
СВ принадлежат к числу наиболее тяжелых форм хронической
патологии человека [1].

В настоящем обзоре рассматриваются вопросы, касаю-
щиеся триггерной роли инфекций в развитии СВ, а также
КИ, осложняющие течение заболевания.

Инфекция как триггерный фактор СВ
В литературе активно обсуждается этиологическая роль

тех или иных инфекционных агентов в возникновении или
обострении различных видов васкулитов [2]. C.A. Stegeman
и соавт. [3] показали, что длительное лечение ко-тримокса-
золом снижало число рецидивов у больных гранулематозом
с полиангиитом (ГПА) в стадии ремиссии. Это снижение
было особенно заметно в отношении рецидивов с поражением

О Б З О Р Ы / R E V I E W S

Современная ревматология. 2022;16(5):75–81 75

Белов Б.С., Егорова О.Н., Тарасова Г.М., Муравьева Н.В.
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой», Москва 

Россия, 115522, Москва, Каширское шоссе, 34А

Инфекции и системные васкулиты (СВ) характеризуются взаимным влиянием, что повышает риск возникновения, усугубляет
течение и исход заболевания. В обзоре рассматриваются вопросы, касающиеся как триггерной роли инфекций в развитии СВ, так
и коморбидных инфекций (КИ), осложняющих течение заболевания. Распознавание инфекционной этиологии СВ имеет большое
значение, поскольку требует всестороннего обследования и при необходимости раннего и полноценного этиотропного лечения.
Поскольку СВ per se и применение как индукционной, так и поддерживающей иммуносупрессивной терапии являются значимыми
факторами риска вторичных КИ, особое внимание необходимо уделять предупреждению последних, включая вакцинопрофилактику,
в первую очередь против гриппа и пневмококковой инфекции.

Ключевые слова: системные васкулиты; васкулиты, ассоциированные с антинейтрофильными цитоплазматическими антителами;
коморбидные инфекции; пневмоцистная пневмония; профилактика.
Контакты: Борис Сергеевич Белов; belovbor@yandex.ru
Для ссылки: Белов БС, Егорова ОН, Тарасова ГМ, Муравьева НВ. Инфекции и системные васкулиты. Современная ревматология.
2022;16(5):75–81. DOI: 10.14412/1996-7012-2022-5-75-81

Infections and systemic vasculitis
Belov B.S., Egorova O.N., Tarasova G.M., Muravieva N.V.

V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology, Moscow
34A, Kashirskoe Shosse, Moscow 115522, Russia

Infections and systemic vasculitis (SV) are characterized by mutual influence, which increases the risk of occurrence, aggravates the course and
outcome of the disease. The review considers the issues related to both the trigger role of infections in the development of SV and comorbid infections
(CI) that complicate the course of the disease. Recognition of the infectious etiology of SV is of great importance, since it requires a comprehensive
examination and, if necessary, early and complete etiotropic treatment. Since SV per se and the use of both induction and maintenance immuno-
suppressive therapy are significant risk factors for secondary CIs, special attention should be paid to the prevention of the latter, including vacci-
nation, primarily against influenza and pneumococcal infections.

Keywords: systemic vasculitis; vasculitis associated with antineutrophil cytoplasmic antibodies; comorbid infections; pneumocystis pneumonia;
prevention.
Contact: Boris Sergeevich Belov; belovbor@yandex.ru
For reference: Belov BS, Egorova ON, Tarasova GM, Muravieva NV. Infections and systemic vasculitis. Sovremennaya Revmatologiya=Modern
Rheumatology Journal. 2022;16(5):75–81. DOI: 10.14412/1996-7012-2022-5-75-81



верхних дыхательных путей. Кроме того, выявлено значимо
меньшее число респираторных и иных инфекций у пациентов,
получавших ко-тримоксазол, по сравнению с использовав-
шими плацебо. Следовательно, препарат оказывал защитное
действие, предотвращая инфекции. Однако проанализировать
возможную связи специфических инфекций с рецидивом
ГПА не удалось, поскольку микроорганизм-инфектоген был
идентифицирован только в 28% всех инфекционных эпизодов.
В то же время, по данным метаанализа, выполненного италь-
янскими авторами, применение ко-тримоксазола не соот-
носилось со снижением риска обострения СВ, ассоцииро-
ванных с антинейтрофильными цитолазматическими анти-
телами (AНЦA) [4].

Антитела к различным катионным компонентам цито-
плазмы нейтрофилов встречаются при широком спектре ин-
фекций. Так, описаны случаи присутствия АНЦА у больных
инфекционным эндокардитом [5], туберкулезом [6], канди-
дозом [7] и др. Связь формирования АНЦА с инфекциями
подтверждается тем, что последние могут вызывать активацию
нейтрофилов и нетоз [8], а также увеличивать продукцию
цитокинов и последующее праймирование нейтрофилов [9],
запуская таким образом ряд предполагаемых механизмов
образования указанных антител. Показано, что продукция
антител к миелопероксидазе (МПО-АНЦА) выявляется после
некоторых инфекций и может привести к развитию СВ или
гломерулонефрита [10–13].

В качестве триггеров IgA-СВ могут выступать стрепто-
кокки, S. aureus, Helicobacter pylori, вирус ветряной оспы,
парвовирус, вирус иммунодефицита человека, цитомегало-
вирус (ЦМВ) и др. [14].

Узелковый полиартериит (УП). Ведущим примером этио-
логической роли вирусной инфекции в развитии СВ является
УП, который встречается примерно у 0,4–2% пациентов с
различными формами вирусного гепатита В (HBV). В иссле-
довании, проведенном в Клинике ревматологии, нефрологии
и профпатологии им. Е.М. Тареева, поверхностный австра-
лийский антиген (HBsAg) обнаружен в сыворотке крови у
37 (56,9%) из 65 больных УП [15], что согласуется с данными
других авторов о наличии этого антигена более чем у 50%
таких пациентов [16]. УП, ассоциированный с инфекцией,
вызванной HBV, характеризуется весьма тяжелым течением.
Его важнейшие клинические проявления – быстро прогрес-
сирующая потеря массы тела с нередким развитием далеко
зашедшей кахексии, а также лихорадка, астения, артралгии
и миалгии. Особенностью клинического течения HBV-ассо-
циированного УП является крайне редкое поражение легких,
которое, между тем, весьма типично для этого заболевания
в отсутствие HBV-инфекции. В то же время при ее наличии
чаще возникают инфаркты почек и злокачественная арте-
риальная гипертензия. Для HBV-ассоциированного УП ха-
рактерна значимо более высокая смертность больных в
течение первого года болезни. По данным Клиники ревма-
тологии, нефрологии и профпатологии им. Е.М. Тареева, 
5-летняя выживаемость у больных с HBs-антигенемией со-
ставляет 28%, при отсутствии инфицирования – 55% [15]. 

Криоглобулинемический васкулит (КВ). КВ – одно из вне-
печеночных проявлений у пациентов, инфицированных ви-
русом гепатита С (HCV). По данным отечественных авторов,
частота развития КВ у больных HCV со смешанной крио-
глобулинемией составляет 15,9%. Клиническая картина КВ
характеризуется высокой вариабельностью симптомов и тя-

жести течения. Внедрение в клиническую практику высо-
коэффективной и безопасной терапии препаратами прямого
противовирусного действия в сочетании с ритуксимабом
(РТМ) у больных HСV с тяжелыми формами КВ позволит
улучшить прогноз заболевания [17].

Клинические проявления у больных васкулитом в рамках
ВИЧ-инфекции весьма разнообразны, зависят от калибра
пораженных сосудов, могут возникать на любой стадии ин-
фекции и варьируются от относительно легко протекающих
кожных вариантов до тяжелых опасных для жизни форм.
Так, при ВИЧ-ассоциированном УП в процесс могут во-
влекаться мелкие сосуды кожи, мышц, периферических
нервов и желудочно-кишечного тракта с более редким по-
ражением почечных и других висцеральных артерий. Кава-
саки-подобный синдром развивается у ВИЧ-инфицирован-
ных взрослых пациентов при умеренной или тяжелой им-
муносупрессии, низком содержании CD4, высокой вирусной
нагрузке, а также в рамках синдрома иммунной реконсти-
туции. Указанный синдром имеет некоторые отличия от
классических вариантов течения болезни у детей и взрослых
без ВИЧ-инфекции. Поражение крупных сосудов встречается
редко, как правило, у молодых людей на поздних стадиях
заболевания с множественными аневризмами и окклюзион-
ным поражением сонных, подключичных, бедренных и под-
коленных артерий [18]. В последние годы наблюдается сни-
жение частоты ВИЧ-ассоциированных васкулитов, что, ве-
роятно, связано с масштабным внедрением в клиническую
практику более эффективной высокоактивной антиретро-
вирусной терапии [19].

При тяжело протекающем COVID-19 диагноз АНЦА-
СВ de novo может быть затруднен вследствие уже развившегося
мультиорганного характера поражения и наличия цитоплаз-
матических антител как проявления выраженного инфек-
ционного процесса. В настоящее время в литературе описано
6 случаев АНЦА-СВ, имеющего четкую временную связь с
COVID-19. Благодаря проведенной активной иммуносупрес-
сивной терапии пациенты выжили, однако почти во всех
случаях отмечались необратимые изменения в органах-ми-
шенях [20]. Наблюдаемое при COVID-19 мультиорганное
поражение тяжелого течения в сочетании с признаками вос-
палительного процесса, лимфопенией, гиперкоагуляцией и
гетерогенной микрососудистой дисфункцией может имити-
ровать картину вторичного СВ, в частности УП или КВ [21].

В период пандемии COVID-19 у части детей наблюдается
мультисистемный воспалительный синдром (Multisystem In-
flammatory Syndrome in Children, MIS-C), который обладает
рядом перекрестных клинических и лабораторных признаков
с болезнью Кавасаки, сопровождается частым развитием
молниеносного шока и тяжелым поражением миокарда с
острой левожелудочковой недостаточностью и, вероятно,
связан с генерализованным сосудистым повреждением. Осо-
бенностью данного синдрома являются высокая частота аб-
доминальных симптомов и кардиогенного шока, а также
низкая встречаемость пневмонии [22]. Этот синдром также
может развиться у взрослых пациентов (Multisystem Inflam-
matory Syndrome in Adults, MIS-A), обычно через 4 мес после
острой фазы COVID-19. При этом отмечается полиорганная
дисфункция, часто требующая госпитализации в отделение
интенсивной терапии, в то время как у небольшой части па-
циентов может возникнуть болезнь Кавасаки [23]. Следует
подчеркнуть, что быстрое иммуномодулирующее лечение
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способно привести к регрессу повреждения миокарда и
устранению дисфункции левого желудочка [24].

В исследовании итальянских авторов при позитронно-
эмиссионной томографии/компьютерной томографии у
взрослых пациентов с сохранявшимися симптомами (одышка,
утомляемость, боль в груди, артралгии) после перенесенного
COVID-19 выявлено более высокое соотношение макси-
мального накопления радиофармпрепарата в сосудистой
стенке и в крови в просвете сосудов, которое наблюдалось в
грудной аорте, правой подвздошной артерии и бедренной
артерии, по сравнению с контролем. Полученные данные
свидетельствуют о стойкости сосудистого воспалительного
процесса, который может обусловливать сохранение симп-
томатики в отдаленном периоде [25]. Описано развитие тя-
желого АНЦА-СВ в рамках постковидного синдрома спустя
1 мес после перенесенной SARS-CoV-2-инфекции [26]. По-
казано, что вакцинация против COVID-19 может осложняться
формированием различных типов васкулитов, включая
АНЦА-СВ [27–29].

Инфекция как осложнение СВ
Наличие системного воспалительного процесса и воз-

никающая в связи с этим необходимость активной иммуно-
супрессивной терапии являются важнейшими предпосылками
для развития КИ у больных СВ. Как показали наблюдательные
исследования, частота КИ у больных АНЦА-СВ колебалась
от 20 до 60% [30, 31]. При ретроспективном анализе данных
113 больных ГПА (медиана наблюдения – 6 лет), выявлено
53 случая КИ, развившихся у 38 (31%) пациентов во время
индукционной и поддерживающей терапии [32], что совпадало
с данными норвежских авторов (32,4%) [33] и было несколько
ниже по сравнению с результатами других исследователей
(40%) [34].  

В китайской когорте пациентов с впервые выявленным
АНЦА-СВ частота развития КИ в целом составила 34,7%
при медиане длительности наблюдения 15 мес. В течение
первых 3 мес после начала заболевания КИ развивались в
64% случаев, через 6 мес – в 74%. Факторами риска КИ были
более старший возраст на момент установления диагноза (от-
носительный риск, ОР 1,003; 95% доверительный интервал,
ДИ 1,000–1,006), курение (ОР 2,338; 95% ДИ 1,236–4,424), ис-
ходный уровень креатинина сыворотки ≥5,74 мг/дл (ОР 2,153;
95% ДИ 1,323–3), содержание СD4+Т-клеток <281/мкл
(ОР 1,813; 95% ДИ 1,13–2,9) и внутривенное введение ци-
клофосфамида – ЦФ (ОР 1,951; 95% ДИ 1,52–2,74) [35]. К
факторам риска КИ при СВ также относят лейко- и лимфо-
пению, гипогаммаглобулинемию, зависимость от почечного
диализа, высокую кумулятивную дозу и длительность лечения
глюкокортикоидами (ГК), интенсивную терапию с исполь-
зованием ЦФ [36]. Метаанализ, в который вошли четыре
исследования и в общей сложности 888 испытуемых, показал,
что в рандомизированных контролируемых исследованиях
(РКИ) с включением пациентов с ГПА, микроскопическим
полиангиитом (МПА), эозинофильным ГПА и УП, полу-
чавших ЦФ в средних кумулятивных дозах 2,7–50,4 г в соче-
тании с ГК (средняя кумулятивная доза – 6–13 г), частота
тяжелых КИ составила 2,2%, любых КИ – 5,6%, смертности,
связанной с КИ, – 1,7% в год из расчета на 1 г ЦФ [37]. 

В соответствии с рекомендациями EULAR (European
Alliance of Associations for Rheumatology) / ERA–EDTA (Eu-
ropean Renal Association – European Dialysis and Transplant

Association) [38] РТМ позиционируется как препарат первого
ряда для индукционной терапии ГПА и МПА, который не
уступает в этом отношении ЦФ и демонстрирует лучшие от-
даленные результаты. В то же время его применение повышает
восприимчивость пациентов к серьезным КИ. По данным
ретроспективного совместного исследования, выполненного
в ревматологических центрах Швеции и Мексики, частота
тяжелых КИ у больных АНЦА-СВ, получавших РТМ, со-
ставила 24% [39]. К факторам риска КИ при лечении РТМ
относят увеличение возраста, нарушение функции почек и
снижение массы тела [39, 40]. Недавно опубликованные ре-
зультаты байесовского метаанализа РКИ показали, что ми-
кофенолата мофетил был, по всей вероятности, наиболее
безопасным препаратом в отношении КИ у больных АНЦА-
СВ, далее следовали ЦФ, азатиоприн, РТМ и метотрексат
[41]. У больных АНЦА-СВ, протекавшим без гломеруло-
нефрита и легочных кровотечений, добавление преднизолона
в высоких дозах (1 мг/кг/сут) к терапии РТМ значимо повы-
шало риск развития серьезных КИ (p=0,04) [42].

Пневмония была наиболее частым типом КИ (71,8%), а
спектр патогенов включал бактерии (78,6%), грибы (12,6%)
и вирусы (8,7%) [35]. Оппортунистические инфекции (ОИ)
также осложняют течение АНЦА-СВ. В частности, из 53 слу-
чаев КИ, наблюдавшихся у пациентов с ГПА, было верифи-
цировано 8 ОИ, включая системные инфекции, вызванные
вирусом простого герпеса, диссеминированные ЦМВ-инфек-
ции, церебральный токсоплазмоз, осложнившийся ВИЧ-ин-
фицированием, и кандидоз пищевода у больного стероидным
диабетом [32]. Из 35 случаев КИ, послуживших причиной
госпитализации больных АНЦА-СВ, 17 были вызваны ОИ
(в том числе пневмоцистозом и Varicella Zoster Virus – по 
6 случаев) [33]. В течение 4,5 лет наблюдения за французской
когортой из 93 пациентов с ГПА ОИ, в том числе пневмо-
цистная пневмония (ППн), ЦМВ- и микобактериальная ин-
фекции, стали причиной 8 из 10 летальных исходов [34].

ППн. В рамках рассматриваемой проблемы несомненного
внимания заслуживает ППн, которая отличается высокой
частотой летальных исходов как при СВ, так и при РЗ в
целом, т. е более 40%. На сегодняшний день среди всех РЗ
наиболее надежные данные в пользу необходимости профи-
лактики ППн получены у больных ГПА. Согласно ретро-
спективным исследованиям, частота ППн при ГПА составляет
60–120 случаев на 10 тыс. пациенто-лет [43, 44.]. По данным
метаанализа, включавшего 529 больных ГПА, ППн развилась
в 125 случаях, из которых в 47% наблюдался летальный исход
[45]. По мнению французских авторов, УП также относится
к РЗ с высоким риском развития ППн (ОР 18,3; 95% ДИ
4,9–63,4) [46]. Имеются отдельные сообщения о возникно-
вении ППн у больных МПА [47, 48].

Определенные представления о пользе профилактики
ППн при СВ дают клинические исследования. В работе
французских ученых, изучавших эффективность и перено-
симость различных схем применения ЦФ у больных ГПА,
ППн развилась в 10 (20%) из 50 случаев. Учитывая высокую
частоту ППн в первые 12 мес лечения, в дальнейшем в про-
токол исследования было включено применение ко-три-
моксазола с профилактической целью [49]. В исследовании
RITUXVAS сопоставляли эффективность и безопасность
РТМ и ЦФ, применявшихся для индукционной терапии у
44 больных АНЦА-СВ с поражением почек. ППн не наблю-
дали ни в одном случае [50]. В ходе продолженной части
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сходного по дизайну исследования RAVE, в котором все па-
циенты (n=197) получали профилактику ко-тримоксазолом,
ППн зарегистрирована только в 1 наблюдении, что связывают
с низкой комплаентностью [51]. В исследовании L. Guillevin
и соавт. [52], включавшем 115 больных АНЦА-СВ, исполь-
зовавших РТМ или азатиоприн в режиме поддерживающей
терапии, профилактику ко-тримоксазолом назначали при
количестве CD4+клеток <250/мл. ППн развилась только в 
1 случае. По мнению A. Kronbichler и соавт. [36], профилактика
ППн в период индукционной терапии АНЦА-СВ необходима
всем пациентам до тех пор, пока суточная доза ГК >10 мг, 
а количество CD4+ клеток <300/мл.

Эксперты EULAR поддерживают профилактику ППн с по-
мощью ко-тримоксазола (800/160 мг через день или 400/80 мг
ежедневно) для всех больных АНЦА-СВ, получающих ЦФ
при отсутствии противопоказаний [38]. 

Эксперты ACR (American College of Rheumatology) услов-
но рекомендуют профилактику ППн для пациентов с
ГПА/МПА, которые находятся на терапии РТМ или ЦФ.
При этом отмечается, что в инструкции по назначению
РТМ пациентам с ГПА или МПА есть указание на необхо-
димость проведения профилактики ППн в течение ≥6 мес
после введения последней дозы РТМ. Хотя многие члены
Комиссии по голосованию ACR были твердо убеждены в
том, что пациентам с ГПА/МПА, получающим ЦФ или
РТМ, должна проводится профилактика ППн, эта реко-
мендация является условной, учитывая отсутствие доказа-
тельств среднего или высокого качества, непосредственно
относящихся к данному вопросу, и потенциальную токсич-
ность лекарств, используемых для профилактики. Профи-
лактика ППн также должна быть рассмотрена для пациентов
с МПА и ГПА, получающих ГК в умеренных (например,
>20 мг/сут) или более высоких дозах в комбинации с метот-
рексатом, азатиоприном или микофенолата мофетилом [53].

Фармакоэкономический анализ профилактики ко-три-
моксазолом у больных ГПА продемонстрировал увеличение
числа лет, скорректированных по качеству жизни (Quality-
adjusted life years, QALY), и экономию расходов более чем на
1000 долл. [54].

Течение COVID-19 у больных СВ 
В ретроспективное когортное исследование, выполненное

на базе врачебного регистра Глобального ревматологического
альянса COVID-19, были включены больные с первичным
СВ и ревматической полимиалгией. Полученные на модели
многомерной порядковой регрессии факторы, связанные с
более высокими шансами худших исходов COVID-19, включа-
ли пожилой возраст (на каждое дополнительное десятилетие
возраста отношение шансов, ОШ 1,60; 95% ДИ 1,33–1,91),
использование РТМ (ОШ 2,15; 95% ДИ 1,15–4,01), ЦФ (ОШ
4,30; 95% ДИ 1,10–16,75) и умеренную или высокую актив-
ность заболевания (ОШ 2,16; 95% ДИ 1,01–4,31). У пациентов,
у которых COVID-19 был диагностирован в период с 
1 октября 2020 г. по 12 апреля 2021 г., вероятность тяжелых

исходов была ниже, чем у пациентов, которым этот диагноз
был установлен до 15 июня 2020 г. (ОШ 0,47; 95% ДИ 0,27–
0,81), что вероятно, обусловлено накоплением данных о
новой коронавирусной инфекции и повышением качества
медицинской помощи. В целом пожилой возраст, большее
число сопутствующих состояний, высокая активность забо-
левания и прием преднизолона в дозе ≥10 мг/сут были
связаны с худшими исходами COVID-19 у больных СВ [55].

Необходимо отметить, что вакцинация пациентов с
ИВРЗ, включая СВ, против SARS-CoV-2 хорошо переносится,
в целом безопасна и позволяет существенно снижать риск
возникновения этой инфекции [56]. Имеются отдельные со-
общения о поствакцинальных рецидивах заболевания у па-
циентов с АНЦА-СВ и IgA-С [57, 58]. Подчеркивается не-
обходимость избегать (по мере возможности) в период пан-
демии перерывов в лечении, поскольку это способно привести
к обострению заболевания [59].

Исходы 
Инфекции являются основной причиной летальных ис-

ходов у больных СВ. В китайском исследовании 26 из 101
пациента умерли на ранних стадиях после установления ди-
агноза заболевания, в том числе 14 – из-за пневмонии и 2 –
из-за септицемии [60]. Инфекции также были основной
причиной смерти в японской когорте (60 %) [61]. O. Flossmann
и соавт. [62] обобщили данные нескольких РКИ со средним
сроком наблюдения 5,2 года. Общий уровень смертности
составил 25% (133 из 535 пациентов), при этом КИ оказались
ведущей причиной гибели пациентов в течение первого года
болезни (48%) и в дальнейшем входили в тройку основных
причин летальных исходов (20%). В частности, инфекции
нижних дыхательных путей (n=26) и септицемия неуточненной
этиологии (n=15) были связаны с плохим исходом.

Заключение
Таким образом, в современных условиях инфекция и

СВ влияют друг на друга, повышая риск возникновения и
усугубляя течение и исход заболевания. Большое значение
имеет распознавание инфекционной этиологии СВ, что тре-
бует всестороннего обследования и при необходимости ран-
него и полноценного этиотропного лечения. Поскольку СВ
per se и применение как индукционной, так и поддерживающей
иммуносупрессивной терапии являются значимыми факто-
рами риска вторичных КИ, необходимо уделять особое вни-
мание предупреждению последних, включая вакцинопро-
филактику, в первую очередь против гриппа и пневмококковой
инфекции. Иммунизацию указанными вакцинами следует
проводить сразу после установления диагноза СВ, до на-
значения иммуносупрессоров, с целью достижения опти-
мального поствакцинального ответа. 

Будущие исследования целесообразно направить на
поиск прогностических факторов КИ, что поможет персо-
нифицировать терапию и улучшить прогноз у данной кате-
гории пациентов.
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