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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].
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Выводы. Терапия РТМ значительно улучшала функциональные возможности больных РА. Предшествующая терапия ингибито-
рами ФНО α не оказывала отрицательного влияния на результаты лечения.
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Objective: To evaluate the functional status of patients with rheumatoid arthritis (RA) receiving two courses of rituximab (RTМ) therapy
and its efficiency from the Russian registry’s data. 
Subjects and methods. The analysis covered 269 patients receiving 1 or 2 courses of RT therapy, their clinical follow-up schedules and
quality of life (QL) questionnaires were filled in before drug administration and at 8, 16, and 24 weeks of a follow-up: 220 and 49 patients
received 1 and 2 courses of RT therapy, respectively. The DAS28 index was used to evaluate disease activity; the patients’ functional status
was assessed according to the Health Assessment Questionnaire (HAQ). 
Results. The patients' mean age was 46.53±11.79 years; the disease duration was 9.80±6.87 years; disease activity scale (DAS28) scores
were 6.50±1.06; the majority of patients had significant functional disorders estimated at 1.90 [1.37—2.38] scores according to the HAQ;
78% patients had extra-articular manifestations; rheumatoid factor was detected in 82.9%; the patients received more than 2 basic anti-
inflammatory drugs on average; 33.5% took TNF-р inhibitors. 
After the first course of therapy at 24 weeks of the follow-up, there was a gradual decline in DAS28 from 6.49±1.05 to 4.09±1.32 scores (p
< 0.000001, ANOVA). A significant reduction in serum C-reactive protein was achieved during the first course of therapy just at 2 weeks of
the follow-up. A decrease in DAS28 to і1.2 was seen in 79.9 of the patients after the first course at 24 weeks of the follow-up and in 85.7%
after the second course. 13% of patients achieved drug-induced remission (DAS28 <2.6) at 24 weeks of the follow-up after the first course
of RT therapy; the proportion of remission patients increased up to 14.3% after the second course. 
Median HAQ index decreased by 0.52, 0.77, and 0.78 scores at 8, 16, and 24 weeks of follow-up, respectively; 15% of the patients had
population-based functional status values at 24 follow-up weeks. 
Logistic regression analysis indicated that the previous use of TNF-α inhibitors was a predictor of the response to RT therapy during the
first course; odds ratio (OR) = 2.27 [1.07—4.80]. 
Conclusion. RTМ therapy substantially improved functional capacities in patients with RA. Previous therapy with TNF-α inhibitors had no
negative impact on the results of treatment.

Key words: rituximab, patient functional status, registry
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Введение

Терапия тяжелого ревматоидного артрита (РА), рези-

стентного к стандартным базисным противовоспалитель-

ным препаратам (БПВП), включая метотрексат (МТ), пред-

ставляет сложную задачу для практического врача-ревмато-

лога. Несмотря на успешное применение в ревматологиче-

ской практике генно-инженерных биологических препара-

тов (ГИБП), прежде всего ингибиторов фактора некроза

опухоли α (ФНО α), у части пациентов они оказываются не-

достаточно эффективными или отменяются в связи с разви-

тием неблагоприятных реакций, в большинстве случаев  ин-

фекционных, в том числе туберкулеза [1, 2]. Очевидна также

и возможность «ускользания» эффекта, связанная с выра-

боткой аутоантител, даже у больных с хорошей первичной

эффективностью и переносимостью препаратов [3]. 

Применение химерных моноклональных антител к

антигену СD 20 В-клеток (ритуксимаба – РТМ) в этих

случаях существенно расширяет возможности проведе-

ния адекватной терапии [4]. У пациентов, не отвечающих

на терапию ингибиторами ФНО α, назначение РТМ мо-

жет быть более эффективным, чем замена одного инги-

битора ФНО α на другой [5, 6].

Во многих клинических исследованиях было показа-

но, что лечение РТМ у больных с предшествующей неэф-

фективностью БПВП не уступает по эффективности инги-

биторам ФНО α [4, 7–10], а комбинированная терапия

РТМ и МТ у пациентов с неадекватным ответом на инги-

биторы ФНО α значительно улучшает функциональные

способности и качество жизни (КЖ) больных РА, причем

повторные курсы терапии превосходят по эффективности

первый курс лечения [4, 11]. РТМ обычно хорошо перено-

сится больными и редко приводит к развитию побочных

эффектов, требующих его отмены [1], в том числе инфек-

ционных, а частота развития инфузионных реакций сни-

жается при повторном введении  препарата [12]. 

РТМ разрешен для лечения пациентов с РА с сентяб-

ря 2006 г., а в апреле 2007 г. был создан Российский регистр

больных РА (АРБИТР), получающих РТМ в реальной кли-

нической практике, который с 2009 г. объединен с Евро-

пейским регистром CERERRA (Collaboration European

REgisteries for Rituximab in RA) [13]. Результаты междуна-

родных исследований и первые данные по КЖ больных,

получающих РТМ, были опубликованы нами ранее [14].

Цель настоящего исследования – оценка функцио-

нального состояния и эффективности терапии больных

РА, получивших 2 курса терапии РТМ по данным россий-

ского регистра. 

Материал и методы

На 01.01.2010 г. в Российский регистр больных РА,

получающих терапию РТМ в реальной клинической прак-

тике, включено 607 пациентов. 

Для анализа были выбраны 269 больных, получивших

1 или 2 курса терапии РТМ, на которых были заполнены

клинические карты и опросники КЖ перед введением пре-

парата, на 8, 16 и 24-й неделях наблюдения: 220 пациентов

получили 1 курс терапии  РТМ и  49  больных – 2 курса. 

РТМ назначался пациентам с достоверным диагно-

зом РА (по критериям ACR 1987 г.), умеренной или высо-

кой активностью заболевания (DAS 28 >3,2) при неэффек-

тивности или плохой переносимости по крайней мере двух

стандартных БПВП, одним из которых являлся МТ [15].

Показанием к назначению РТМ также было отсутствие

эффекта от применения ингибиторов ФНО α.

Схема назначения препарата была стандартной: 2

внутривенные инфузии РТМ в дозе 1000 мг или 500 мг с

промежутком в 2 нед (первый курс). Для снижения риска

аллергических реакций внутривенно за 30 мин до начала

инфузии РТМ вводился  метилпреднизолон (100 мг). Второй

курс терапии 49 пациентам проводился по той же схеме. У

50% больных интервал между  первым и вторым курсами те-
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рапии составил 24 нед, у 25% находился в диапазоне от 24

до 30 нед, у остальных больных повторный курс проведен в

промежутке между 20-й и 24-й неделями наблюдения. 

Для оценки активности заболевания использовался

индекс DAS 28 [16, 17], оценка функционального состояния

больных проводилась по индексу HAQ [18] до лечения, на 8,

16 и 24-й неделях после начала первого или второго курса. 

Результаты

Сравнительная характеристика больных РА до прове-

дения терапии РТМ в зависимости от количества получен-

ных  курсов представлена в табл. 1.

У большинства больных была высокая или умерен-

ная активность заболевания (среднее значение индекса

DAS 28 – 6,50). Особое внимание обращают на себя боль-

шая длительность заболевания (около 10 лет) и, как след-

ствие, выраженность  функциональных нарушений (сред-

нее значение индекса HAQ – 1,91). Неэффективность

предшествующей терапии в среднем двумя  БПВП была у

всех больных, у 1/3 из них – ингибиторами ФНО α. Более

90% пациентов до начала первого курса получали МТ в

дозах от 10 до 15 мг/нед, 1/3 больных – лефлуномид 20

мг/сут не менее 6 мес, в ряде случаев  пациенты получали

комбинацию 2 или 3 БПВП, около 70 % – небольшие до-

зы глюкокортикоидов (ГК). Частота применения основ-

ных БПВП для лечения РА до начала применения курсов

РТМ представлена в табл. 2. 

После первого курса терапии к 24-й неделе наблюде-

ния отмечалось постепенное снижение активности заболе-

вания по индексу DAS 28 с 6,49±1,05 до 4,09±1,32 балла

(р<0,000001, ANOVA) (табл. 3).

DAS 28 снижался одинаково у больных, получивших

один курс, и у тех, кто позднее прошел второй курс (ANOVA:

р<0,00001). Снижение DAS 28 на втором курсе было стати-

стически  недостоверным, однако перед вторым курсом ак-

тивность заболевания у этих больных была существенно ни-

же, чем перед проведением первого курса (рис. 1).

Изменение СОЭ (рис. 2) было аналогичным: досто-

верное снижение на первом курсе сменилось менее суще-

ственной динамикой этого показателя при проведении

второго курса, но перед повторным введением РТМ уро-

вень СОЭ был ниже исходного. 

Достоверное снижение концентрации сывороточно-

го СРБ было отмечено на первом курсе уже ко 2-й неделе

наблюдения (рис. 3).

Тенденция к увеличению уровня гемоглобина (рис. 4)

была наблюдалась к окончанию первого курса, далее сохра-

нялась его стабилизация на всех сроках наблюдения, однако

различия оказались  статистически незначимыми (р>0,05).
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Таблица 1

С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  РА  д о  п р о в е д е н и я  п е р в о г о  и  в т о р о г о  к у р с о в  т е р а п и и  РТ М

Показатели                                                                                                        Исходные показатели больных 
включенных в анализ (n=269)                                    получивших 2 курса терапии (n=49)

Возраст, годы

Длительность РА, годы

Число ранее назначавшихся БПВП

Внесуставные проявления, %

ЧБС 28

ЧПС 28

ЧБС 68

ЧПС 66

Утренняя скованность, мин

DAS 28, баллы

HAQ, баллы

СОЭ, мм/ч

Наличие ревматоидного фактора, n (%)

Отношение муж./жен.

Предшествующее применение  

ингибиторов ФНО α, n (%)

46,53±11,79

9,80±6,87

2,31±1,19

78

16,32±7,42

11,70±9,06

24,47±13,64

14,90±10,26

169,50±133,1

6,50±1,06

1,91±0,65

39,57±1,06

223 (82,9)

35/234

90 (33,5)

48,04±13,15

8,95±6,61

2,18±1,15

86

15,49±6,93

12,37±6,23

21,22±13,49

15,26±9,98

186,73±141,40

6,61±0,94

1,96±0,71

42,37±15,18

45 (91,8)

11/38

17 (34,7)

Таблица 2

П р е д ш е с т в у ю щ е е  п р и м е н е н и е  Б П В П  
и  Г К  ( n = 2 6 9 )

Препараты                                                  Число больных (%)

Метотрексат

Лефлуномид

Глюкокортикоиды

Сульфасалазин

Аминохинолины

Азатиоприн

249 (92,5)

88 (32,7)

188 (69,9)

196 (72,8)

188 (69,9)

48 (17,8)
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Эффективность терапии РТМ на первом и втором кур-

сах определялась по критериям ACR на 24-й неделе наблю-

дения в сравнении с показателями в начале первого курса

(табл. 4).

Снижение  индекса активности DAS 28 ≥1,2 к 24-й

неделе наблюдения после первого курса было у 79,9%

больных, после второго курса — у 85,7% больных. Второй

курс терапии оказался более эффективным, чем первый.

Медикаментозная ремиссия (DAS 28 <2,6) [19, 20]

была достигнута у 13,0% пациентов к 24-й неделе наблюде-

ния  после применения первого курса терапии РТМ, а по-

сле второго курса число больных в состоянии ремиссии

увеличилось до 14,3% (рис. 5). 

Функциональное состояние пациентов оценивалось

по индексу HAQ. Учитывались минимальные клинически

значимые изменения [21] и их соответствие эффективности

терапии по критериям ACR. Пациенты перед первым курсом

терапии РТМ имели выраженные функциональные наруше-

ния  (см. табл. 4), что свидетельствовало о плохом функцио-

нальном прогнозе, повышении риска смертности и  утрате

трудоспособности. Уже к 8-й неделе наблюдения после пер-

вого курса терапии РТМ изменение

медианы индекса HAQ составило -0,52

балла, что превысило минимальные

клинически значимые изменения в 2

раза, к 16-й неделе наблюдения сниже-

ние HAQ достигло -0,77 балла; к 24-й

неделе -0,78 балла, что свидетельство-

вало о достижении как минимум 50%

улучшения функционального состоя-

ния больных. Кроме того, 15% боль-

ных к 24-й неделе наблюдения имели

«популяционные» значения функцио-

нального состояния и хорошие воз-

можности выполнения основных дей-

ствий в повседневной жизни (HAQ

≤0,5). 58,7% (158) больных к 24-й неде-

ле после первого курса имели клини-

чески значимое снижение индекса

HAQ >0,22. Среди больных, завершив-

ших 2 курса терапии, этот показатель

составил 74,2%. Важно, что при прове-

дении второго курса отмечалась тен-

денция к дальнейшему снижению

HAQ, однако эта динамика была статистически недостовер-

на. Медиана значения HAQ у больных, завершивших 2 кур-

са, снижалась с 1,90 до 1,12 к концу первого курса, при этом

проведение второго курса позволило добиться дальнейшего

улучшения функционального состояния больных со сниже-

нием HAQ до  1,05 (рис. 6).

Особый интерес представляет анализ пациентов, ра-

нее получавших ингибиторы ФНО α. Оказала ли предше-

ствующая терапия ГИБП влияние на эффективность лече-

ния и функциональное состояние больных, которым был в

дальнейшем назначен РТМ?

Из 269 больных 87 пациентов получали инфликси-

маб, 2 – адалимумаб. Средняя продолжительность пред-

шествующего применения ингибиторов ФНО α) составила

0,99+0,71 года (Ме 1,0 [0,5–1,0]). Прекращение терапии

было связано с недостаточной эффективностью или пло-

хой переносимостью препаратов.

Не отмечено различий по основным клиническим

характеристикам между пациентами, ранее получавшими

и не получавшими ингибиторы ФНО α (табл. 5).

Проведен логистический регрессионный анализ,
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Таблица 3

Д и н а м и к а  к л и н и к о - л а б о р а т о р н ы х  п о к а з а т е л е й  у  б о л ь н ы х  н а  п е р в о м  и  в т о р о м  к у р с а х  т е р а п и и  РТ М

Показатель                             Завершившие как минимум 1 курс (n=269)                                              Завершившие 2 кура (n=49)
начало                8 нед                16 нед                 24 нед               начало                 8 нед                 16 нед                24 нед

DAS 28, баллы, 

М±σ

HAQ, бaллы, 

Мe [квартили]

Hb, г/л, М±σ

СОЭ, мм/ч, 

М±σ

СРБ, мг/л, 

Мe [квартили]

6,49±1,05

1,90

[1,37–2,38]

114,1±17,0

39,6±15,3

24,0

[10,4–48,0]

4,89±1,19

1,38

[1,0–1,87]

120,6±14,3

24,9±12,7

12,0

[4,0–24,0]

4,21±1,19

1,13

[0,75–1,62]

121,5±12,8

21,7±12,8

9,5

[2,5–18,0]

4,09±1,32

1,12

[0,75–1,63]

122,3±14,9

21,7±12,23

8,0

[1,8–19,8]

4,67±1,47

1,38

[1,00–2,00]

124,0±15,2

25,6±15,8

12,5

[5,0–36,0]

4,88±1,56

1,25

[0,75–2,00]

118,1±21,0

33,8±22,6

9,1

[6,0–16,2]

3,86±1,02

1,25

[0,87–1,63]

121,5±15,7

25,8±15,2

9,6

[4,7–12,0]

4,20±1,44

1,05

[0,77–1,75]

124,4±15,8

22,3±12,8

8,6

[4,2–16,5]

Примечание. М – среднее значение; σ – стандартное отклонение среднего; Ме – медиана; [квартили] – границы верхнего и нижнего

квартилей [25–75%].

Рис. 1. Динамика DAS 28 на фоне лечения РТМ
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суть которого заключалась в построении регрессионной

модели по вычислению отношения шансов (OR)1 для зна-

чимых предикторов к 24-й неделе на-

блюдения первого курса в отношении

достижения следующих показателей

ответа: 20–50–70% улучшения по

критериям ACR, снижения DAS 28

более чем на 1,2 балла, достижения

низкой активности заболевания по

DAS 28 (DAS 28 ≤3,2) и ремиссии,

клинически значимого снижения

HAQ ≥0,22 балла [16, 17]. Результат

подсчета отношения шансов предста-

влен в табл. 6, из которой следует, что

предшествующее применение инги-

биторов ФНО α было предиктором

значимого снижения DAS 28 >1,2 при

проведении первого курса терапии

РТМ (OR=2,27 [1,07–4,80]).

Значимыми предикторами дос-

тижения 20–50% улучшения по кри-

териям ACR в ответ на терапию РТМ

к 24-й неделе наблюдения после пер-

вого курса терапии оказались перво-

начально высокие значения DAS 28

(OR=1,65), а большое число припух-

ших суставов – при достижении 70%

ответа по критериям ACR (OR=1,05).

Шанс получить 70% улучшение

(OR= 2,6) и достигнуть низкой актив-

ности заболевания  (OR=3,32) был

выше у пациентов с предшествующей

терапией лефлуномидом. Вероят-

ность улучшения функционального

состояния увеличивалась при изна-

чально высоких значениях индекса

HAQ (OR=4,0). 

Обсуждение

Анализ данных регистра, безус-

ловно, имеет свои особенности, в от-

личие от анализа результатов клини-

ческих исследований, поскольку ре-

шающим в  проведении повторных

курсов терапии становится не требо-

вание протокола исследования, а мне-

ние врача и возможность обеспечения

препаратом. Нередко отсутствует

строгая регламентация поведения па-

циентов при проведении лечения, ин-

тервалы между курсами значительно

варьируют, что делает невозможным

анализ причин прекращения лечения

после завершения первого курса.

Большое значение имеет также гете-

рогенность популяции больных. 

Таким образом, для того, чтобы

избежать потери доступных данных,

были выделены группы больных, завер-

шивших только один курс, и больных,

завершивших два курса терапии РТМ. 

Ответ на терапию по критериям ACR в нашем ис-

следовании наблюдался с частотой, сопоставимой с ре-
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Рис. 2. Изменение СОЭ при проведении терапии РТМ
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нологии (воздействия данного фактора) к шансу наступления исхода в контрольной группе. Под шансом подразумевается отношение чис-

ла испытаний, в результате которых исход наступил, к числу испытаний, в результате которых исход не наблюдался.

Таблица 4

Э ф ф е к т и в н о с т ь  т е р а п и и  РТ М  н а  п е р в о м  и  в т о р о м  к у р с е  
( с р а в н е н и е  п о к а з а т е л е й  с  н а ч а л о м  п е р в о г о  к у р с а )

Критерии ответа                         Первый курс, 24-я неделя          Второй курс, 24-я неделя 
(n=296)                                          (n=49)

ACR 20, %

ACR 50, %

ACR 70, %

DAS 28 (снижение ≥1,2), %

69,5

40,1

18,2

79,9

71,4

42,8

14,3

85,7
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зультатами исследования J.C. Edwards по оценке эффек-

тивности ритуксимаба в комбинации с метотрексатом

или циклофосфамидом [9]. Ответ по ACR 20–50–70% к

24-й неделе в этом исследовании наблюдался с частотой

73; 43 и 23% соответственно, по данным российского ре-

гистра – 69,5; 40,1 и 18,2%. Близкое значение ответа

(снижение DAS 28 ≥1,2) – 83% – также соответствует по-

лученным нами данным (79,9%). При этом ответ по кри-

териям EULAR в некоторых исследованиях эффективно-

сти ингибиторов ФНО α у больных с метотрексат-рези-

стентным РА наблюдается с аналогичной частотой –

75–80%  [22].

Частота ремиссии (по DAS 28) к окончанию первого

(13,0%) и второго курса (14,3%) соответствовала данным

немецкого и финского исследований – 10 и 18% соответст-

венно [22, 23]. 

Эффективность  второго курса свидетельствует о со-

хранении результатов, достигнутых на первом курсе. Сред-

няя активность по DAS 28 к 24-й неделе второго курса бы-

ла ниже той, которая была получена после проведения

первого курса. 

Уровень CРБ значительно снижался к 8-й неделе те-

рапии и в дальнейшем сохранялся на относительно низком

уровне. К началу проведения второго курса (в среднем че-

рез 30 нед) были отмечены небольшой подъем  СОЭ и по-

вышение активности заболевания по DAS 28. 

Проведение первого курса приводило к значитель-

ному улучшению функциональной активности больных.

Частота достижения клинически значимого снижения

HAQ (≥0,22) в нашем исследовании к 24-й неделе состави-

ла 59%, а после второго курса – 74,2%. По данным V. Strand

[24], этот показатель через год после начала терапии РТМ

в комбинации с МТ достигал 68%. Около 15% больных

российского регистра к 24-й неделе наблюдения имели

популяционные показатели функционального состояния

(HAQ от 0 до 0,5 балла). 
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Рис. 4. Изменение содержания гемоглобина на фоне терапии РТМ
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Рис. 5. Частота ремиссии у больных РА, получивших 1 или 2 курса терапии РТМ
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Одной из задач работы было выделение предикторов

клинического ответа на терапию РТМ. Традиционно для

этой цели используется лог-регрессионный анализ. Нами

выделялись предикторы ответа только в отношении ре-

зультатов к 24-й неделе первого курса. Отношение шансов

(OR)  рассчитывались для 20–50–70% улучшения по кри-

териям ACR, снижения DAS 28 >1,2 балла, достижения

низкой активности заболевания по DAS 28 (DAS 28 ≤3,2)

и ремиссии, клинически значимого снижения HAQ. В их

число вошли прежде всего показате-

ли активности болезни. OR, превы-

шающее единицу, свидетельствовало

об увеличении вероятности достиже-

ния ответа у больных с изначально

более высокой активностью. При вы-

соком значении DAS 28 было более

вероятно получить его снижение на

величину, превышающую 1,2 балла.

Обратная закономерность наблюда-

лась в отношении   ремиссии (по DAS

28) и низкой активности заболева-

ния: OR для DAS 28 ≤3,2 было досто-

верно ниже единицы, что можно ин-

терпретировать как снижение шанса

достичь этого показателя у больных с

более высоким начальным значени-

ем DAS 28. Достижение низкой ак-

тивности заболевания  или  ремиссии

было более вероятно для пациентов

молодого возраста (OR=0,96). По ме-

ре увеличения числа попыток ис-

пользования синтетических БПВП

наблюдалось снижение вероятности

достижения ремиссии и низкой ак-

тивности заболевания, впрочем, как и ответа по ACR 50. 

Применение лефлуномида оказалось фактором,

способствующим достижению 70% ответа по критериям

АСR. Возможно, в проанализированной нами популя-

ции больных РА сказывалась резистентность к терапии

МТ, и смена его на лефлуномид позволила, в определен-

ной мере, добиться несколько большей эффективности.

Безусловно, делать однозначные выводы на основе дан-

ного анализа не представляется возможным, учитывая
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Рис. 6.  Динамика HAQ у больных, получивших РТМ

Начало    8 нед    16 нед    24 нед    Начало    8 нед     16 нед    24 нед

Первый курс                                     Второй курс
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Медиана              Внутренние квартили             Внешние квартили

Изменение медианы значений HAQ у больных, 

прошедших 2 курса терапии РТМ (n=49)

Тест Крускайла – Уоллиса, KW-H=22,4; p=0,0021

Таблица 5

Х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  РА ,  п о л у ч а в ш и х  и  н е  п о л у ч а в ш и х  р а н е е  и н г и б и т о р ы  Ф Н О  α
( n = 2 6 9 ,  М ± σ ,  р > 0 , 0 5 )

Показатели                                                     Ранее применявшие ингибиторы ФНО αα (n=90)      Не применявшие ингибиторы ФНО αα (n=179)

Возраст, годы

Пол, % (м/ж)

Длительность РА, годы

Число ранее назначавшихся базисных препаратов

Внесуставные проявления, %

ЧБС 28

ЧПС 28

ЧБС 68

ЧПС 66

Утренняя скованность, мин

DAS 28, баллы

HAQ, баллы

СОЭ, мм/ч

РФ+, %

47,2±12,2

11/89

10,7±7,4

2,4±1,3

82

15,6±8,1

10,7±7,0

24,6±14,9

14,7±11, 6

171,2±153,7

6,41±1,15

1,99±0,69

39,9±14,6

83

46,2±11,6

14/86

9,4±6,6

2,3±1,1

75

16,7±7,0

12,2±9,9

24,4±13,1

14,9±9,6

168,6±122,0

6,53±1,00

1,88±0,62

39,4±15,6

83

H
A

Q



большую гетерогенность груп-

пы больных. 

Предшествующая тера-

пия ингибиторами ФНО α так-

же благоприятно влияла на ре-

зультаты лечения. Выводы о

более высокой эффективности

РТМ у больных, которые ранее

получали ингибиторы ФНО α,

были сделаны в ряде работ, в

частности в исследовании А.

Finckh [5]. По данным россий-

ского регистра, терапия РТМ у

этой категории больных также

была эффективна. Эти данные

в определенной мере подтвер-

ждаются и динамикой индек-

сов DAS 28 и HAQ. 

Заключение

Таким образом, по дан-

ным российского регистра па-

циентов, терапия РТМ значи-

тельно улучшала функцио-

нальные возможности боль-

ных РА после проведения даже

одного курса терапии. Пред-

шествующая терапия ингиби-

торами ФНО α не оказывала

отрицательного влияния на

результаты лечения. Пожилой

возраст и большое число ис-

пользованных ранее синтети-

ческих БПВП  негативно вли-

яли на вероятность достиже-

ния ремиссии или низкой ак-

тивности заболевания после

курса терапии РТМ. 

Авторы благодарят уча-
стников Центров терапии ген-
но-инженерными биологически-
ми препаратами и проекта
«Российский регистр больных,
получающих ритуксимаб».
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ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ОПРЕДЕЛЕНИЮ ПОТРЕБНОСТИ 

В ГЕННО-ИНЖЕНЕРНЫХ БИОЛОГИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТАХ ДЛЯ
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СООБЩЕНИЕ 2.  ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПОТРЕБНОСТИ В ГИБП
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Генно-инженерные биологические препараты (ГИБП) открыли новые перспективы в лечении ревматоидного артрита (РА), изу-
чена их эффективность и переносимость, установлены показания и противопоказания. Однако их широкое использование огра-


