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ВЛИЯНИЕ РИТУКСИМАБА НА СИСТЕМУ ТРАНСПОРТА 
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Цель. Изучить динамику показателей липидного спектра крови у больных ревматоидным артритом (РА) на фоне лечения ри-
туксимабом в течение 24-недельного наблюдения. 
Материал и методы. В исследование включено 39 больных (36 женщин и 3 мужчины) с достоверным диагнозом РА, средний воз-
раст 50 лет, длительность заболевания 93,5 мес, активность по DAS – 6,1 балла. У 6 больных в анамнезе выявлена неэффек-
тивность метотрексата, у 30 – двух и более базовых противовоспалительных препаратов (БПВП), у 14 из 39 – неэффектив-
ность терапии ингибиторами ФНО α. Липидный спектр крови и толщину комплекса интима–медиа (КИМ) определяли до на-
чала лечения ритуксимабом и через 24 нед после первого его введения. Препарат вводили внутривенно капельно по 1000 мг дву-
кратно с интервалом в 14 дней. Эффективность лечения оценивали по индексу активности РА – DAS 28. Все пациенты отве-
тили на терапию ритуксимабом (удовлетворительный/хороший эффект).
Результаты. Отмечено двукратное снижение частоты гипоальфалипопротеинемии и повышенного индекса атерогенности.
Повышенные уровни холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ), ХС липопротеидов низкой плотности (ЛНП) встречались с одина-
ковой частотой до и через 24 нед после начала введения ритуксимаба. Выявлено увеличение концентрации ХС на 5% и значи-
тельное повышение уровня ХС липопротеидов высокой плотности (ЛВП) – на 22%, снижение индекса атерогенности на 18,6%
(р<0,05 во всех случаях). Обнаружена тенденция к нарастанию уровня ХС ЛНП и ТГ, однако различия не достигли статисти-
ческой значимости. Изменение спектра липидов и липопротеидов крови ассоциировалось с выраженным снижением активно-
сти заболевания – уменьшением концентрации С-реактивного белка (СРБ), СОЭ, IgM ревматоидного фактора (РФ), индекса
DAS 28, улучшением функционального статуса больного (индекс HAQ) (р<0,05).  Отмечено достоверное снижение максималь-
ной толщины КИМ сонных артерий у пациентов с РА: до лечения ритуксимабом она составила 1,09 (0,94–1,2) мм, через 24 нед
введения препарата – 0,95 (0,8–1,3) мм (р=0,001).
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Objective: To study the time course of changes in the indices of the blood lipid spectrum in patients with rheumatoid arthritis (RA) treated
with rituximab during a 24-week follow-up. 
Subjects and methods. The study enrolled 39 patients (36 females and 3 males) with a valid diagnosis of RA; their mean age was 50 years;
disease duration 93.5 months; duration activity scale (DAS) 6.1 scores. A previous ineffective treatment with methotrexate was found in 6
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Одной из основных причин летальности при рев-

матоидном артрите (РА) являются сердечно-сосудистые

катастрофы (инфаркт миокарда, инсульт, внезапная

сердечная смерть), обусловленные ранним развитием и

быстрым прогрессированием атеросклеротического по-

ражения сосудов [1, 2]. 

Метаанализ 17 проспективных исследований 

(n=92 000) свидетельствует о повышении уровня сердечно-

сосудистой летальности при РА на 60% по сравнению с об-

щей популяцией, причем за последние 50 лет отсутствует

тенденция к ее снижению [3]. Относительный риск (ОР)

развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) у паци-

ентов с  РА выше, чем при сахарном диабете (СД) 2-го типа

[4], высокий риск ССО регистрируется на 10 лет раньше,

чем у лиц без ревматических заболеваний (РЗ) [5]. Его на-

растание отмечено уже в дебюте заболевания и ассоцииро-

вано с внесуставными проявлениями, активностью воспа-

лительного процесса, серопозитивностью по ревматоидно-

му фактору (РФ) и/или с гиперпродукцией антител к цик-

лическому цитруллинированному пептиду (АЦЦП) [6–9]. 

В развитии атеросклеротического поражения сосу-

дов и его осложнений важная роль принадлежит тради-

ционным факторам риска (ТФР) [10, 11], прежде всего

дислипидемии (ДЛП), которая встречается у 84% паци-

ентов с РА [12, 13]. Однако после исключения всех ТФР

вероятность развития атеротромбоза при РА остается вы-

сокой, что дает основание предположить ведущую роль

факторов, обусловленных самим заболеванием и прини-

мающих участие в развитии и прогрессировании атеро-

склеротического поражения сосудов. 

Хроническое воспаление играет важную роль в раз-

витии нарушений, связанных с системой транспорта холе-

стерина крови [14, 15]. При активном РА нарушения ли-

пидного спектра крови характеризуются снижением кон-

центрации «атерогенных» липидов: холестерина (ХС),

триглицеридов (ТГ)  –  и, в большей степени, «антиатеро-

генных» липопротеидов: ХС липопротеидов высокой

плотности (ХС ЛВП), – что приводит к увеличению инде-

кса атерогенности [16].

Учитывая ключевую роль хронического воспаления в

развитии ССО, важное место в их профилактике занимает

проведение эффективной противовоспалительной тера-

пии, поэтому несомненный интерес представляет изуче-

ние кардиоваскулярных эффектов противоревматических

лекарственных средств, в том числе генно-инженерных

биологических препаратов (ГИБП). Ритуксимаб (химер-

ные моноклональные антитела к CD20 молекуле В-лимфо-

цитов) успешно применяется для лечения пациентов с вы-

сокой активностью РА [17]. Предполагают, что введение

ритуксимаба приводит к «истощению» В-клеток в атеро-

склеротической бляшке (АТБ) и улучшению эндотелиаль-

ной функции сосудов [18–20]. 

К настоящему времени в единичных работах изучено

влияние ритуксимаба на систему транспорта холестерина

крови и выраженность атеросклеротического поражения

сосудов у больных РА [19, 21]. 

Целью нашего исследования явилось изучение дина-

мики показателей липидного спектра крови у больных РА

на фоне лечения ритуксимабом в течение 24-недельного

наблюдения. 

Материал и методы

В исследование включено 39 пациентов (36 женщин

и 3 мужчины) с достоверным диагнозом РА (согласно кри-

териям Американской коллегии ревматологов, 1987 г.) [22],

находившихся на стационарном лечении в НИИР РАМН.

Клиническое обследование больных РА проводилось по

стандартам, рекомендованным Ассоциацией ревматологов

России и Всероссийским научным обществом кардиологов

[18, 23]. Характеристика пациентов представлена в табл. 1. 

У 6 больных РА в анамнезе выявлена неэффективность

одного из основных базисных противовоспалительных пре-

паратов (БПВП) – метотрексата, у 30 отмечена неэффектив-

ность 2 и более БПВП, у 14 из 39 – неэффективность тера-

пии ингибиторами фактора некроза опухоли (ФНО) α. 

У 30 из 39 пациентов с РА имелась сопутствующая сер-

дечно-сосудистая патология: артериальная гипертензия –

19 (48,7%), атеросклеротические бляшки – у 11 (28,2%),

ишемическая болезнь сердца (ИБС), стенокардия напря-

жения I–II функционального класса (ФК) – у 8 (20,5%),

безболевая ишемия миокарда – у 3 (7,6%), атеросклероти-

ческий порок аортального клапана (стеноз + недостаточ-

ность) – у 2 (5,1%), миокардит в рамках активного РА – у 2

(5,1%), постмиокардитический кардиосклероз с развитием

хронической сердечной недостаточности I степени – у 1

(2,5%), 20 из них регулярно принимали кардиологические

препараты (β-блокаторы – 18, ингибиторы ангиотензин-

превращающего фермента – 13, низкие дозы аспирина – 6,

мочегонные – 4), дозы которых не менялись в течение все-

го периода наблюдения. 

Обследование пациентов проводили до начала лече-

ния ритуксимабом и через 24 нед от первого его введения.

Ритуксимаб вводили внутривенно капельно по 1000 мг дву-

кратно с интервалом в 14 дней. Все больные РА продолжа-

ли получать БПВП: 19 – метотрексат в дозе 12 (10–15) мг,
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patients; that with two basic anti-inflammatory drugs or more in 30, and previous TNF-α inhibitor therapy failed in 14 of the 39 patients.
The blood lipid spectrum and intima-media thickness (IMT) were determined before and 24 weeks after the first injection of rituximab.
The drug was intravenously administered dropwise in a dose of 1000 mg twice at a 14-week interval. Therapeutic efficiency was estimated
according to the RA activity index – DAS28. All the patients showed a satisfactory/good response to rituximab therapy. 
Results. There was a double reduction in the frequency of hypoalfalipoproteinemia and in the increased atherogenicity index (AI). Elevated
cholesterol (CH), triglycerides (TG), and low-density lipoprotein (LDL CH) levels were found in equal frequencies before and 24 week
after rituximab administration. There was a 5% rise in CH concentrations, a considerable (22%) increase in high-density lipoprotein CH,
and an 18.6% decrease in AI (p<0.05 in all cases). The levels of LDL CH and TG tended to increase; however, they failed to achieve sta-
tistical significance. The change in the spectrum of lipids and blood lipoproteins was associated with the pronounced decline in disease
activity (decreases in C-reactive protein concentrations, erythrocyte sedimentation rate, IgM rheumatoid factor, and DAS28 index) and
better patient functional status (Health Assessment Questionnaire (HAQ) index) (p<0.05). There was a significant reduction in the maxi-
mum carotid IMT in patients with RA: it was 1.09 (0.94–1.2) and 0.95 (0.8–1.3) mm before and 24 weeks after rituximab administration,
respectively (p=0.001).

Key words: rheumatoid arthritis, chronic inflammation, blood lipid spectrum, rituximab
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10 – лефлуномид в дозе 20 мг/сут, 1 – комбинацию метот-

рексата 7,5 мг с лефлуномидом 20 мг, 1 – сульфасалазин,

1– препараты золота. У 26 из 39 пациентов была продолже-

на терапия глюкокортикоидами  в дозе 7,5 (5–10) мг/сут.

Эффективность лечения ритуксимабом оценивали

по индексу активности  DAS 28 [24]. Все пациенты отвеча-

ли на терапию ритуксимабом (удовлетворительный/хоро-

ший эффект).

Для выявления атеросклеротического поражения

сонных артерий проводили дуплексное сканирование об-

щих сонных артерий на аппарате «Voluson 730 Expert» (Ав-

стрия) с измерением толщины комплекса интима–медиа

(КИМ). За атеросклеротическую бляшку (АТБ) принима-

ли увеличение толщины КИМ ≥1,2 мм [25].

Концентрацию ХС и ТГ в сыворотке крови определя-

ли колориметрически [26], уровень ХС ЛВП – количественным

прямым фотометрическим методом. Уровень ХС ЛНП вычис-

ляли по формуле Fridwald [27]: ХС ЛНП=ХС–ТГ/2,2—ХС

ЛВП. Концентрацию С-реактивного белка (СРБ) и IgM РФ

в сыворотке крови определяли иммунонефелометрическим

методом с помощью автоматического анализатора «BN

ProSpec» фирмы «Siemens» (Германия).  Исследуемые сыво-

ротки хранили при температуре -70 °С.

Исследование было одобрено

локальным этическим комитетом

НИИР РАМН, все больные подпи-

сывали письменное информиро-

ванное согласие.

Статистическая обработка дан-
ных. В связи с тем что распределение

изучаемых параметров отличалось от

нормального, для описания данных

использовали медиану (Ме) с интер-

квартильным размахом (ИР, 25-й – 75-

й процентили). Значимость измене-

ний липидного спектра крови, клини-

ческих и лабораторных показателей в

ходе лечения оценивали с помощью

критерия Уилкоксона. Анализ качест-

венных признаков производили с по-

мощью таблиц сопряженности, при

этом применяли двусторонний точ-

ный критерий Фишера. Различия счи-

тали достоверными при р<0,05. 

Результаты

Динамика частоты выявления

дислипопротеидемии (ДЛП), концен-

трации липидов и липопротеидов

крови, индекса атерогенности, пока-

зателей активности заболевания и им-

мунологических маркеров у больных

РА, включенных в исследование, до

лечения ритуксимабом и через 24 нед

представлена в табл. 2 и 3. Отмечено

двукратное снижение частоты гипо-

альфалипопротеинемии и повышен-

ного ИА. Повышенные уровни ХС,

ТГ, ХС ЛНП встречались с одинако-

вой частотой до и через 24 нед после

первого введения ритуксимаба (см.

табл. 2). Выявлено увеличение кон-

центрации ХС на 5% и значительное

повышение уровня ХС ЛВП – на 22%,

снижение ИА на 18,6% (р<0,05 во всех случаях; см.  табл. 3).

Обнаружена тенденция к нарастанию уровня ХС ЛНП и ТГ,

однако различия не достигли статистической значимости.

Изменение спектра липидов и липопротеидов крови ассо-

циировалось с выраженным снижением активности забо-

левания – уменьшением концентрации СРБ, СОЭ, IgM

РФ, индекса DAS 28, улучшением функционального стату-

са больного (индекс HAQ) (р<0,05). 

Отмечено достоверное снижение максимальной

толщины КИМ сонных артерий у пациентов с РА: до ле-

чения ритуксимабом она составила 1,09 (0,94–1,2) мм,

через 24 нед после первого введения препарата – 0,95

(0,8–1,3) мм (р=0,001).

Обсуждение

В нашей работе впервые показано влияние ритукси-

маба на систему транспорта ХС крови у больных РА при

наличии удовлетворительного/хорошего противовоспали-

тельного эффекта препарата в течение 24-недельного на-

блюдения. Выявлены достоверное повышение концентра-

ции атерогенных липидов и, в большей степени, антиате-

рогенных липопротеидов крови, что привело к закономер-

ному снижению индекса атерогенности, а также положи-

тельная динамика толщины КИМ сонных артерий. Полу-
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Таблица 1

Х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  РА  ( n = 3 9 )

Показатели                                                                             Значение показателей

Таблица 2

Ч а с т о т а  в ы я в л е н и я  ДЛ П  и  п о в ы ш е н н о г о  ИА  д о  л е ч е н и я  и  ч е р е з
2 4  н е д  п о с л е  н а ч а л а  т е р а п и и  р и т у к с и м а б о м  в  з а в и с и м о с т и  
о т  н а л и ч и я  э ф ф е к т а  п р е п а р а т а

Показатель                                                  До лечения, n Через  24 нед, n p
(%)                                    (%)

ХС >5,0 ммоль/л

ХС ЛНП >3,0 ммоль/л

ХС ЛВП <1,2 ммоль/л

ТГ >1,7 ммоль/л

ИА=ХС–ХС ЛВП/ХС ЛВП (>3,0)

26 (66)

23 (58)

11 (28)

11 (28)

21 (54)

30 (76)

24 (61)

5 (12)

13 (33)

12 (31)

0,3

0,8

0,08

0,6

0,04

Возраст, годы

Длительность заболевания, мес

РФ-позитивных, абс. число (%)

Внесуставные проявления, абс. число (%):

ревматоидные узелки

васкулит/капиллярит

нейропатия

синдром Шегрена

DAS 28, баллы

Рентгенологическая стадия, абс. число (%)

1/2/3/4

HAQ, баллы

Функциональная недостаточность суставов,

абс. число (%)

1/2/3

50 (42–64)

93,5 (24–144)

32 (82)

36 (92)

12 (33)

4 (11)

17 (47)

3 (8)

6,1 (5,4–6,7)

1/17/9/12 (2,5/43,5/23/31)

2,4 (1,5–2,25)

1/33/5 (2,5/84,6/12,8)
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ченные результаты согласуются с работой G. Kerekes и со-

авт., посвященной влиянию ритуксимаба на липидный

профиль крови у 5 больных РА [19]. Авторы выявили повы-

шение уровня ХС ЛВП на 35,4%, снижение концентрации

ХС на 8,5% в течение 16 нед наблюдения. Эффект препара-

та на концентрацию ХС ЛНП и ТГ был разнонаправлен-

ным: наблюдалось как снижение, так и повышение уров-

ней атерогенных липидов и липопротеидов крови.  Пос-

кольку группа пациентов была небольшой, то нельзя ис-

ключить недостоверность полученных результатов.

Изменения концентрации липидов и величины

КИМ сонных артерий происходили параллельно со сни-

жением индекса активности РА, уровней маркеров воспа-

ления (СРБ, СОЭ) и IgМ РФ, что подчеркивает ключевую

роль воспаления в развитии нарушений в системе транс-

порта холестерина крови и атеросклероза. Ранее, в работе

C. Gonzalez-Juanatey и соавт. [20], было продемонстриро-

вано улучшение функции эндотелия  при снижении актив-

ности заболевания на фоне применения ритуксимаба у

больных РА.  Возможно, применение ритуксимаба оказы-

вает благоприятное действие на сердечно-сосудистую сис-

тему: при условии эффективного снижения активности РА

отмечается снижение индекса атерогенности, улучшение

функции эндотелия и замедление прогрессирования ате-

росклероза сонных артерий. 

Как известно, высокие  уровни ХС ЛНП, аполипо-

протеидов (апо) В,  преобладание  в  спектре  ЛНП  мелких

плотных частиц и низкие  значения ХС ЛВП и его белко-

вого компонента (aпo А1) являются тремя принципиаль-

ными детерминантами высокого риска развития атеро-

склероза в общей популяции. Степень риска увеличивает-

ся, если повышенному уровню ХС ЛНП и низкому уровню

ХС ЛВП сопутствует гипертриглицеридемия. Важным

прогностическим фактором развития ССО является ин-

декс атерогенности (отношение атерогенных липидов и

липопротеидов к антиатерогенному липопротеиду и его

белковому компоненту) [28].

У пациентов с РА за несколько лет до клинической

манифестации заболевания наблюдается повышение уров-

ня ХС, ТГ и снижение концентрации ХС ЛВП [29, 30]. При

активном РА нарушения липидного спектра крови прояв-

ляются в снижении концентрации «атерогенных липидов»

(ХС, ТГ, липопротеида А) и, в большей степени, «антиате-

рогенных липопротеидов» – ХС ЛВП, что приводит к уве-

личению индекса атерогенности [29]. Данные исследова-

ния N. Satar [31] и наши результаты [12] указывают на ассо-

циацию между уровнем СРБ, цитокинами (прежде всего

ИЛ 6), клеточными молекулами адгезии и показателями

липидного спектра крови, подтверждая концепцию о вкла-

де хронического воспаления в развитие ДЛП при РА. Пола-

гают, что повышение уровня ТГ, снижение концентрации

ХС ЛВП и увеличение выработки свободных жирных кис-

лот на фоне высокой активности аутоиммунного процесса

связаны со способностью «провоспалительных» цитокинов

и острофазовых белков подавлять активность липопроте-

инлипазы (ЛПЛ). В результате сложных механизмов обме-

на липидов крови высокий уровень ТГ приводит к сниже-

нию концентрации ХС ЛВП и повышению синтеза проате-

рогенных маленьких плотных частиц ЛНП [32]. Важное

значение в этом процессе играют частицы ЛВП и апо А1.

Апо А1 ингибирует взаимодействие Т-лимфоцитов  с моно-

цитами и подавляет продукцию ИЛ 1 и ФНО α [33]. При

воспалении под действием сывороточного амилоидного

белка А (SAA), гаптоглобина и фосфолипазы А2 частицы

ЛВП приобретают провоспалительные свойства [34]. При

РА такие провоспалительные частицы ЛВП встречаются в 5

раз чаще (20%), чем в контрольной группе (4%) [35]. В си-

новиальной жидкости больных с высокой активностью РА

обнаружено большое количество частиц ЛВП [36]. 

Показано влияние ИЛ 6 на метаболизм липидов, ко-

торое проявляется снижением уровня ХС за счет уменьше-

ния концентрации ХС ЛВП и ХС ЛНП [32], увеличения

уровня ТГ [16]. Особенно важно, что ИЛ 6 повышает кар-

диоваскулярный риск, нарушая соотношение атерогенных

и антиатерогенных липидов, липопротеидов и их белковых

компонентов (апо В/апо А1, ХС/ХС ЛВП и ХС ЛНП/ХС

ЛВП) [32, 37, 38]. Использование ингибитора рецепторов к

ИЛ 6 (тоцилизумаба) у больных РА приводит к снижению
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Таблица 3

Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й  л и п и д н о г о  с п е к т р а  к р о в и ,  DAS  2 8 ,  у р о в н е й  в о с п а л и т е л ь н ы х  
и  и м м у н о л о г и ч е с к и х  м а р к е р о в ,  ф у н к ц и о н а л ь н о г о   с т а т у с а  б о л ь н о г о  д о  л е ч е н и я  и  ч е р е з  2 4  н е д  
п о с л е  н а ч а л а  т е р а п и и  р и т у к с и м а б о м  в  з а в и с и м о с т и  о т  н а л и ч и я  э ф ф е к т а  п р е п а р а т а ,  М е  ( И Р )

Показатели                                           До лечения (n=39)                                Через  24 нед (n=39)                             Разница показателей, %

Примечание. *р<0,05 (критерий Уилкоксона). 

ХС, ммоль/л

ХС ЛНП, ммоль/л

ХС ЛВП, ммоль/л

ТГ,  ммоль/л

ХС—ХС ЛВП/ХС ЛВП

СОЭ, мм/ч

СРБ, мг/л

IgM РФ, мг/л

DAS 28, баллы

HAQ, баллы

5,8 (4,88;6,4)

3,62 (2,91;4,28)

1,45 (1,05;1,76)

1,22 (0,79;1,77)

3,06 (2,1;4)

40 (25;64)

27,2 (16,6;45,9)

185,5 (67,8;520)

6,1 (5,4;6,8)

1,75 (1,5;2,25)

6,1(5,5;6,7)*

3,81 (3,3;4,23)

1,77 (1,3;2,16)*

1,34 (0,82;1,93)

2,49 (1,76;3,72)*

24 (12;32)*

6,8 (3,1;18,6)*

58,7 (9,5;124)*

3,5 (2,6;4,1)*

0,875 (0,625;1,25)*

+5,1

+5,2

+22

+9,8

-18,6

-66,7

-75

-68,4

-42,7

-50
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уровня острофазовых показателей (СРБ и СОЭ) и увеличе-

нию концентрации ХС, ТГ и ХС ЛВП [39, 40]. В РКИ

SAMURAI  и CHARISMA продемонстрировано повыше-

ние концентрации ХС, ТГ и ХС ЛНП у 38; 17 и 26% паци-

ентов РА соответственно при увеличении уровня ХС ЛВП

у 24% пациентов на фоне приема тоцилизумаба [41, 42].

Важно отметить  отсутствие изменений значения индекса

атерогенности (отношения ХС/ХС ЛВП) или его сниже-

ние на фоне лечения. Можно предположить, что, несмот-

ря на повышение концентрации липидов на фоне приема

ГИБП, снижение воспаления опосредованно приводит к

улучшению качественного состава частиц ЛВП, тем самым

нивелируя атерогенность липидного профиля. 

Анализ 18 исследований (n=727), проведенных за пе-

риод 2002–2008 гг. и посвященных влиянию ГИБП (в ос-

новном ингибиторов ФНО α) на систему транспорта холе-

стерина крови у пациентов с хроническими воспалительны-

ми артритами, свидетельствует как о повышении (на 14,8%),

снижении (на 4%) уровней ХС, так и об отсутствии измене-

ний концентраций ХС при лечении ингибиторами ФНО α.

Важно, что в большинстве исследований отмечено увеличе-

ние (на 13,1%) уровня антиатерогенного липопротеида (ХС

ЛВП) либо отсутствие изменений его концентрации при

значительном уменьшении воспалительной активности за-

болевания (СРБ, СОЭ). Похожие результаты получены в от-

ношении индекса атерогенности, значения которого были

либо снижены (на 7,26%), либо не изменены [43]. 

В связи с разнонаправленным действием ГИБП на

систему транспорта холестерина крови у больных РА обсу-

ждаются вопросы коррекции нарушений липидного про-

филя статинами. 

Представленные в данной работе результаты демонст-

рируют положительные эффекты ритуксимаба на спектр

липидов крови у больных РА. При наличии противовоспа-

лительного эффекта ритуксимаба (достоверное снижение

DAS 28) выявлены снижение индекса атерогенности за счет

значительного увеличения концентрации антиатерогенных

липопротеидов, положительная динамика толщины КИМ.

Дальнейшее изучение влияния ритуксимаба на сердечно-

сосудистую систему в течение более продолжительного вре-

мени позволит определить его значение в профилактике и

лечении атеросклеротического поражения сосудов при РА. 
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тры терапии генно-инженерными биологическими препаратами*

РОССИЙСКИЙ РЕГИСТР РИТУКСИМАБА. 

АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ И ФУНКЦИОНАЛЬНОГО

СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Контакты: Вера Николаевна Амирджанова amirver@yandex.ru

Цель. Оценить функциональное состояние и эффективность терапии больных ревматоидным артритом (РА), получивших
2 курса терапии ритуксимабом ( РТМ) по данным российского регистра.
Материал и методы. В анализ включены 269 больных, получивших 1 или 2 курса терапии РТМ, на которых были заполнены
клинические карты и опросники качества жизни (КЖ) перед введением препарата, на 8, 16 и 24-й неделях наблюдения: 220 па-
циентов  получили 1 курс терапии РТМ М и 49 больных – 2 курса. Для оценки активности заболевания использовался индекс
DAS 28, оценка функционального состояния больных проводилась по  индексу Health Assessment Questionnaire (HAQ).
Результаты. Средний возраст больных составил 46,53±11,79 года, длительность заболевания 9,80±6,87 года, активность по
DAS 28—6,50±1,06 балла, у большинства пациентов были выраженные функциональные нарушения — HAQ 1,90 [1,37–2,38]
балла, 78% пациентов имели внесуставные проявления, у 82,9% выявлен ревматоидный фактор, больные в среднем получали
более 2 базисных противовоспалительных препаратов, 33,5% – ингибиторы ФНО α.
После первого курса терапии к 24-й неделе наблюдения отмечалось постепенное снижение активности заболевания по индексу
DAS 28 с 6,49±1,05 до 4,09±1,32 балла (р<0,000001, ANOVA). Достоверное снижение концентрации сывороточного СРБ было
достигнуто на первом курсе уже ко 2-й неделе наблюдения. Снижение  индекса активности DAS 28 ≥1,2 к 24-й неделе наблюде-
ния после первого курса было у 79,9% больных, после второго курса – у 85,7%. Медикаментозная ремиссия (DAS 28 <2,6) дос-
тигнута у 13,0% пациентов к 24-й неделе наблюдения  после применения первого курса терапии РТМ, а после второго  курса
процент больных в состоянии ремиссии увеличился до  14,3. 
Медиана индекса HAQ уменьшилась на 0,52 балла к 8-й неделе наблюдения, к 16-й неделе – на 0,77 балла; к 24-й неделе – на

0,78 балла; 15% больных к 24-й неделе наблюдения имели «популяционные» значения функционального состояния.  
Лог-регрессионный анализ показал, что предшествующее применение ингибиторов ФНО α было предиктором ответа на тера-
пию РТМ при проведении  первого курса; отношение шансов (OR) = 2,27 [1,07–4,80].


