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Анкилозирующий спондилит (АС) –

хроническое воспалительное заболевание из

группы спондилоартритов (СпА), характери-

зующееся обязательным поражением крест-

цово-подвздошных суставов (КПС) и/или по-

звоночника с потенциальным исходом в ан-

килоз, с частым вовлечением в патологиче-

ский процесс энтезисов и периферических

суставов [1]. АС относится к числу аксиаль-

ных СпА (аксСпА), наряду с нерентгенологи-

ческим аксСпА (нр-аксСпА). Главная цель ле-

чения больных аксСпА – максимальное улуч-

шение качества жизни, связанного со здо-

ровьем, посредством контроля симптомов

воспаления, предупреждения прогрессирова-

ния структурных повреждений, сохранения

функции и социальной активности [2].

На рис. 1 представлен алгоритм медикамен-

тозной терапии пациентов с аксСпА, осно-

ванный на рекомендациях Международного

общества по изучению спондилоартритов

и Европейской антиревматической лиги

(ASAS/EULAR) 2016 г. [2]. При неэффектив-

ности стандартной терапии, включающей,

как правило, немедикаментозные методы ле-

чения и нестероидные противовоспалитель-

ные препараты (НПВП), и сохраняющейся

высокой активности заболевания пациентам

с АС показано назначение генно-инженерных

биологических препаратов (ГИБП). При на-

личии периферического артрита могут ис-

пользоваться локальные инъекции глюкокор-

тикоидов (ГК) и сульфасалазин. 

В настоящее время для лечения АС при-

меняются ингибиторы фактора некроза опу-

холи α (иФНОα): инфликсимаб (ИНФ), ада-

лимумаб (АДА), голимумаб (ГЛМ), этанер-

цепт (ЭТЦ), цертолизумаба пэгол (ЦЗП) –

и ингибитор интерлейкина 17А (иИЛ17А) се-

кукинумаб. 

Поскольку ГИБП обладают высокой

иммуногенностью и могут вызывать неблаго-

приятные реакции, их назначение обязатель-

но должно быть связано с объективными по-

казателями активности АС и являться совме-

стным решением врача и пациента. Предик-

торами хорошего ответа на терапию иФНОα
считаются повышенный уровень С-реактив-

ного белка (СРБ) [3] и проявления остеита по

данным магнитно-резонансной томографии

(МРТ) [4, 5]. Кроме того, пациенты с повы-

шенным значением ASDAS-СРБ лучше отве-

чают на терапию иФНОα, чем больные с вы-

соким значением BASDAI [6]. Также предик-
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торами хорошего ответа считаются позитивность по HLA-

B27, небольшая длительность болезни, наличие перифери-

ческого артрита и отсутствие предшествующего примене-

ния иФНОα [7, 8].

АС представляет собой мультифакториальное забо-

левание, его клиническая картина весьма разнообразна и,

помимо поражения опорно-двигательной системы, вклю-

чает внесуставные проявления (поражение глаз в виде

увеита, воспалительные заболевания кишечника, псориаз

кожи и ногтей, IgA-нефропатию, нарушение ритма серд-

ца). Течение АС весьма вариабельно и требует индивиду-

ального подхода к терапии у каждого пациента. Зачастую

АС характеризуется очень высокой активностью, быст-

рым прогрессированием болезни и плохим ответом на

ГИБП. 

Крупный датский регистр DANBIO включает более

1400 пациентов с АС, получающих иФНОα в реальной кли-

нической практике. После инициации терапии иФНОα
30% больных нуждались в назначении второго и 10% – тре-

тьего препарата данной группы [9]. Главной причиной сме-

ны ГИБП была его неэффективность (56%) [9]. В швейцар-

ской когорте аксСпА (n=632) эффективность второго

иФНОα была значительно ниже у пациентов, которые от-

менили первый иФНОα в связи с его первичной неэффек-

тивностью, чем у тех, кто отменил его из-за вторичной не-

эффективности [10].

В настоящее время в ревматологии накапливается

все больше данных о факторах, влияющих на эффектив-

ность ГИБП. Так, среди больных АС, сменивших первый

иФНОα, было больше женщин, отмечались меньшая дли-

тельность болезни и более высокие индексы BASDAI

и BASFI на момент назначения первого препарата, чем

у пациентов, продолжающих применение первого иФНОα
[9]. Предикторами неэффективности иФНОα у пациентов

со СпА являлись женский пол, исходно высокое значение

BASFI, а также наличие гена CHUK rs11591741 GG [11]. 

В 2011–2019 гг. в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой

наблюдались три пациента с АС, резистентных к медика-

ментозной терапии. Приводим клинические наблюдения.

Пациент С., 45 лет, диагноз: «АС, HLA-B27-ассоцииро-

ванный, развернутая стадия, с внеаксиальными (коксит,

артрит) и внесуставными проявлениями (OU – хронический,

вялотекущий увеит, OS – послеоперационная афакия; псори-

аз), активность высокая, функциональный класс (ФК) 3». Де-

бют заболевания с 15 лет (1990) с артрита мелких суставов

кистей и стоп. Наблюдался по месту жительства с диагно-

зом ревматоидный артрит, принимал индометацин 150 мг/сут

и плаквенил 200 мг/сут в течение 2 мес. В 1992 г. появились

боли воспалительного ритма в области КПС, в грудном отде-

ле позвоночника (ГОП). В 1993 г. впервые развился острый

увеит слева, выполнялись локальные инъекции ГК с эффек-
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Рис. 1. Рекомендации ASAS/EULAR 2016 г. по ведению пациентов с АС [2]
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том. С 1995 г. отмечались боли в поясничном отделе позво-

ночника (ПОП), на рентгенограммах костей таза выявлен

двусторонний сакроилиит 2-й стадии по Келлгрену, в связи

с чем по месту жительства установлен диагноз СпА.

В 2004 г. впервые обнаружен псориаз на волосистой части го-

ловы и в области локтевого сгиба слева. До 2010 г. состояние

удовлетворительное, боль в позвоночнике купировалась прие-

мом НПВП по требованию. Ухудшение состояния с мая

2010 г., когда отмечалось усиление болей воспалительного

ритма в ГОП и шейном отделе позвоночника (ШОП). Прием

НПВП сопровождался диареей, болью в животе. В апреле

2011 г. впервые госпитализирован в ФГБНУ НИИР, где ему

был назначен сульфасалазин 2 г/сут и в связи с высокой ак-

тивностью заболевания, наличием факторов неблагоприят-

ного прогноза [увеит, двусторонний коксит 2-й стадии

(BASRI-hip) по данным рентгенографии костей таза и ульт-

развукового исследования тазобедренных суставов (ТБС)]

и непереносимостью НПВП начато лечение ИНФ. После его

отмены получал последовательно четыре иФНОα, которые

были отменены в связи со вторичной неэффективностью

(табл. 1). В марте 2012 г. – рецидив увеита. С июля 2017 г.

назначен метотрексат 10 мг/нед (отменил самостоятельно

через 2 мес из-за неэффективности), НПВП (вольтарен

100 мг/сут). В октябре 2017 г. в МНИИ глазных болезней

им. Гельмгольца в связи с осложнением переднего увеита лево-

го глаза выполнена операция – модифицированная синустра-

бекулэктомия, задняя трепанация склеры, назначены ГК

в каплях и инъекциях. На фоне частого локального введения

ГК в связи с рецидивами увеита развилась вторичная глауко-

ма и катаракта. В январе 2018 г. начата терапия циклоспо-

рином 200 мг/сут. В марте 2019 г. усилилась боль воспали-

тельного ритма в ШОП и ГОП, боль в области ТБС, в связи

с чем госпитализирован в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой. 

Объективно при поступлении: псориатическая бляшка

диаметром 0,5 см в области левого локтевого сустава. Боль

при пальпации остистых отростков ШОП и ГОП. Ограниче-

ние отведения ТБС. Болезненность при пальпации в области

большого вертела справа. Ротация ШОП по 65° в обе сторо-

ны, расстояние козелок–стена – 13 см, экскурсия грудной

клетки (ЭГК) – 4 см, модифицированный тест Шобера –

4 см, боковые наклоны в поясничном отделе справа – 12 см,

слева – 11 см, расстояние между лодыжками – 98 см.

BASDAI – 4,2, ASDAS-СРБ – 2,2, BASFI – 2,6. В анализах кро-

ви: СОЭ – 11 мм/ч, СРБ – 0,7 мг/л. По данным рентгенографии

костей таза двусторонний сакроилиит 4-й стадии по Келлгре-

ну, двусторонний коксит 2-й стадии по BASRI-hip (рис. 2). 

Решением консилиума рекомендовано продолжить при-

ем циклоспорина 200 мг/сут. При неэффективности проводи-

мой терапии целесообразно начать лечение секукинумабом

в дозе 150 мг/мес.

Пациент Р., 43 лет, поступил во 2-е ревматологическое

отделение в августе 2018 г. с диагнозом «АС, поздняя стадия

(анкилоз КПС, синдесмофиты во всех отделах позвоночника),

активность высокая, с внеаксиальными (артрит, энтезиты)

и внесуставными проявлениями (псориатическое поражение

ногтей, кожи ладоней). ФК 3. Состояние после эндопротези-

рования ТБС». Болеет с 20 лет. Начало заболевания с боли

воспалительного ритма в ПОП, далее – присоединение реци-

дивирующего артрита коленных, лучезапястных суставов,

дистальных межфаланговых суставов кистей. Диагноз АС ус-

тановлен по месту жительства в 2001 г., принимал различные

группы НПВП в терапевтических дозах с постепенной поте-

рей эффекта, сульфасалазин 2 г/сут в течение 1 года, кото-

рый был отменен в связи с непереносимостью (тошнота) и не-

эффективностью, плаквенил 200 мг/сут в течение 6 мес (от-

менен в связи с неэффективностью), метотрексат по 10 мг/нед,

который принимал по 2017 г. (повышение дозы >10 мг/нед

сопровождалось тошнотой; отмена препарата в связи с не-

эффективностью). Ежегодно проводились неоднократные

внутрисуставные и паравертебральные введения ГК. С 2006 г.

в связи с высокой активностью АС и неэффективностью

предшествовавшей терапии пациенту назначен ИНФ в дозе

5 мг/кг – 500 мг каждые 8 нед с хорошим эффектом. Однако

по месту жительства периодически в связи с хорошим клини-

ческим эффектом снижали дозу до 300 мг (табл. 2). В январе

2015 г. проведено тотальное эндопротезирование левого, в де-

кабре 2015 г. – правого ТБС. С января 2017 г переведен на био-

аналог ИНФ («Фламмэгис») в дозе 500 мг, после чего обостре-

ния стали возникать каждую 3-ю неделю после инфузии, да-

лее препарат был отменен. В августе 2017 г. была иницииро-

вана терапия АДА 40 мг п/к, однако эффекта по истечении

12 нед достигнуто не было, препарат был отменен. С сентяб-

ря 2017 г. усиление боли воспалительного ритма в ПОП, реци-

див артрита коленных, плечевых, лучезапястных, голено-

стопных суставов, повышение СОЭ до 53 мм/ч, уровня СРБ до

192 мг/мл. В ноябре 2017 г. переведен на ГМБ 50 мг/мес, эф-

фект которого сохранялся до марта 2018 г. (в июле 2018 г. бы-

ла введена двойная доза ГМБ – 100 мг, что также не дало эф-

фекта), далее вновь усиление боли воспалительного ритма во

всех отделах позвоночника, повышение уровня СРБ до 384 мг/л,

СОЭ – до 96 мм/ч, в связи с чем препарат отменен. 

При поступлении объективно: псориатические высыпа-

ния на коже ладоней, ониходистрофия ногтей пальцев кис-

тей, артрит левого коленного сустава, сгибательная конт-

рактура проксимального межфалангового сустава V пальца

правой кисти, сгибательная контрактура правого лучезапя-

стного сустава (50° при сгибании), ограничение открывания

рта. Выражен-

ный грудной ки-

фоз, боль при
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Таблица 1 Период приема и причины отмены ГИБП у пациента С.

ГИБП
Доза, Дата Дата Причины 

режим приема назначения отмены отмены

ИНФ 300 мг в/в капельно Апрель 2011 г. Апрель 2013 г. Вторичная 
1 раз в 8 нед неэффективность

АДА 40 мг п/к 1 раз в 2 нед Апрель 2013 г. Июль 2014 г. То же

ГЛМ 50 мг п/к 1 раз в 4 нед Июль 2014 г. Июль 2015 г. « «

ЭТЦ 50 мг п/к 1 раз в неделю Август 2015 г. Июнь 2017 г. « «

ЦЗП 400 мг п/к 1 раз в 4 нед Июль 2017 г. Апрель 2018 г. « «

Примечание. в/в – внутривенно, п/к – подкожно.

Рис. 2. Рентгенография костей таза па-
циента С.: двусторонний сакроилиит 4-й
стадии по Келлгрену, двусторонний кок-
сит 2-й стадии по BASRI-hip
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перкуссии остистых отростков ГОП и ПОП. Отсутствует

ротация ШОП в обе стороны, расстояние козелок–стена –

28 см, ЭГК – 1 см, модифицированный тест Шобера – 1 см,

боковые наклоны в ПОП в обе стороны – 0,5 см, расстояние

между лодыжками – 90 см. BASDAI – 7,2, ASDAS-СРБ – 5,6,

BASFI – 9,4. В анализах крови: Hb – 98 г/л, СОЭ 60 мм/ч,

СРБ – 126 мг/л. По данным компьютерной томографии

(КТ) – анкилоз ГОП (рис. 3). 

Решением консилиума инициирована терапия

иИЛ17А – секукинумабом в дозе 150 мг п/к по схеме, однако

в связи с наличием подтвержденного дерматологом псориаза

кожи и ногтей решено увеличить дозу до 300 мг п/к. На фоне

данной терапии были купированы боль воспалительного рит-

ма во всех отделах позвоночника и артрит, отмечалось

уменьшение выраженности псориаза кожи, ногтей и сниже-

ние острофазовых показателей воспаления.

Пациент А., 31 года, неоднократно проходил стационар-

ное лечение в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой с диагнозом

«АС, HLA-B27-ассоциированный, поздняя стадия (двусторон-

ний сакроилиит 4-й стадии по Kellgren, множественные син-

десмофиты, анкилоз дугоотростчатых суставов в ШОП),

с внеаксиальными (коксит, артрит, энтезит) и внесуставны-

ми проявлениями (рецидивирующий увеит), активность высо-

кая, ФК 2». Дебют заболевания в 12 лет (2000) с коксита сле-

ва, затем – присоединение артрита правого голеностопного,

правого коленного суставов. Наблюдался по месту жительст-

ва с диагнозом «реактивный артрит», был назначен курс ан-

тибиотиков пенициллинового ряда (бициллин 5) и цефалоспо-

рин (цефазолин), НПВП при болях. В 2001 г. помимо олигоар-

трита суставов нижних и верхних конечностей возникла боль

воспалительного ритма в ШОП, отмечались высокая лабора-

торная активность, анемия, появились паховый лимфаденит,

лихорадка. Назначены метотрексат в дозе 15 мг/нед и НПВП,

которые принимал регулярно в течение 2 лет. В 2003 г. в связи

с сохраняющейся высокой активностью заболевания к терапии

добавлен циклоспорин 200 мг/сут и преднизолон 10 мг/сут, ко-

торые пациент принимал в течение 6 мес без эффекта. Далее

присоединились боль и ограничение движений в ПОП и ГОП, ре-

цидивировал артрит локтевых и коленных суставов с форми-

рованием сгибательных контрактур, артрит височно-нижне-

челюстных суставов с ограничением открывания рта, отме-

чалось ограничение движений в ТБС и плечевых суставах.

С 2006 г. впервые возник рецидивирующий увеит обоих глаз (по

2–5 обострений в год), требующий локальной терапии ГК,

на фоне чего развились кушингоид, осложненная катаракта.

В декабре 2008 г. инициирована терапия ИНФ в дозе 400 мг по

схеме (табл. 3). В течение первого года лечения эффект препа-

рата был хороший, с 2010 г. отмечалось сокращение продолжи-

тельности улучшения до 4 нед, в связи с чем было рекомендова-

но проведение инфузий в полной дозе с интервалом 4–6 нед. Од-

новременно пациент продолжал регулярно принимать НПВП

(диклофенак 150 мг/сут или нимесулид 200 мг/сут). Однако на

фоне терапии беспокоили постоянные рецидивы увеита, тре-

бующие локальной терапии ГК. В октябре 2013 г. в связи с пол-

ной потерей эффекта ИНФ пациент последовательно прини-

мал четыре иФНОα и секукинумаб с развитием вторичной не-

эффективности, в связи с чем ГИБП были отменены. Также

решением консилиума был назначен тофацитиниб 10 мг/сут

в связи с высокой активностью заболевания, однако положи-

тельного эффекта достигнуто не было. С ноября 2016 г. по

февраль 2018 г. увеит не рецидивировал, затем в связи с обост-

рениями увеита амбулаторно проводилась локальная терапия

ГК с временным положительным эффектом. В марте 2018 г.

пациент госпитализирован. 

При поступлении объективно: выражен шейно-грудной

кифоз, боль при перкуссии остистых отростков всех отделов

позвоночника. Ограничение движения во всех отделах позво-

ночника. Ограничение открывания рта. Сгибательная конт-

рактура локтевых суставов. Дефигурация коленных суста-

вов за счет экссудативно-пролиферативных явлений. Огра-

ничение отведения ТБС. Ротация ШОП в обе стороны – 30°,

расстояние козелок–стена – 20 см, ЭГК – 2 см, модифици-

рованный тест Шобера – 2 см, боковые наклоны в пояснич-

ном отделе справа – 7 см, слева – 8 см, расстояние между ло-

дыжками – 52 см. BASDAI – 8,3, ASDAS-СРБ– 3,8, BASFI –

9,1. В анализах крови: Hb – 89 г/л, СОЭ – 140 мм/ч, уровень

СРБ – 172 мг/л. По данным рентгенографии костей таза:

двусторонний сакроилиит 4-й стадии по Келлгрену, двусто-

ронний коксит 4-й стадии по BASRI-hip (рис. 4). 

Решением консилиума начата терапия тоцилизумабом

в дозе 8 мг/кг (560 мг) по схеме с хорошим эффектом. Через 2 мес

в анализах крови: Hb – 124 г/л, СОЭ – 36 мм/ч, СРБ – 57,9 мг/л.

Обсуждение
Представленные клинические случаи демонстриру-

ют тяжелое течение АС с высокой клинико-лабораторной

активностью, наличием внесуставных проявлений и неэф-

фективностью трех и более ГИБП. В настоящее время нет

общепринятого алгоритма ведения пациентов с резистент-

ностью к стандартной терапии. Под первичной неэффек-

тивностью ГИБП понимают отсутствие критериев ответа

в среднем через 12 нед после начала лечения, а под вторич-

ной неэффективностью – изначальное снижение активно-

К л и н и ч е с к и е  н а б л ю д е н и я

Рис. 3. Компьютерная томограмма паци-
ента П.: анкилоз ГОП

Таблица 2 Период приема и причины отмены ГИБП у пациента Р.

ГИБП
Доза, Дата Дата отмены/ Причины

режим приема назначения продолжает отмены

ИНФ 500 мг – 300 мг в/в Февраль 2006 г. Январь 2017 г. Хороший эффект
капельно 1 раз в 8 нед

ИНФ 500 мг в/в Январь 2017 г. Июль 2017 г. Первичная
(биоаналог) капельно 1 раз в 8 нед неэффективность

АДА 40 мг п/к 1 раз в 2 нед Август 2017 г. Ноябрь 2017 г. То же

ГЛМ 50 мг п/к 1 раз в 4 нед Ноябрь 2017 г. Март 2018 г. Вторичная
(однократно 100 мг) неэффективность

Секукинумаб 150 мг п/к 1 раз в 4 нед Август 2018 г. Ноябрь 2018 г. Недостаточная 
эффективность

Секукинумаб 300 мг п/к 1 раз в 4 нед Ноябрь 2018 г. По настоящее время Хороший эффект
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сти заболевания на фоне приема препарата и дальнейшую

потерю эффекта. 

Известно, что ряд ГИБП обладают иммуногенно-

стью, т. е. в крови пациентов с такими заболеваниями, как

ревматоидный артрит и АС, вырабатываются нейтрализу-

ющие антитела (НА) к моноклональным антителам (мАТ),

в частности к иФНОα [12]. НА участвуют в формировании

иммунных комплексов, которые выводят мАТ из организ-

ма человека, снижая эффективность препарата [12, 13].

Есть данные, подтверждающие наличие НА в сыворотках

больных при лечении ИНФ и АДА [14]. В то же время при

использовании ЭТЦ, т. е. гибридных мАТ, наличие НА,

хоть и в малом количестве, не влияло не уровень препара-

та в крови [15]. Однако в представленных клинических на-

блюдениях вторичная неэффективность наблюдалась как

при лечении ИНФ и АДА, так и при назначении ЭТЦ. 

Все наши пациенты начинали терапию с ИНФ. В пер-

вом случае наблюдалась вторичная неэффективность всех

иФНОα в среднем через 12 мес после начала лечения. Поми-

мо сохраняющейся высокой клинико-лабораторной актив-

ности заболевания, у пациента наблюдался стойкий рециди-

вирующий увеит, который не купировался ГИБП, а также

псориаз, в связи с чем больному рекомендовались дополни-

тельно различные схемы приема базисных противовоспали-

тельных препаратов. В третьем клиническом наблюдении

назначение ЭТЦ после ИНФ не привело к достижению

стойкого эффекта и ЭТЦ был отменен через 1,5 года в связи

с неэффективностью. В данном случае пациент получал не

только все иФНОα, но также иИЛ17А, ингибитор JAK-ки-

наз (отменены в связи со вторичной неэффективностью)

и ингибитор ИЛ6, который используется по настоящее вре-

мя. У больного также имеется внесуставное проявление АС

в виде стойкого рецидивирующего увеита, что значительно

усложняло тактику ведения и прогноз заболевания. Во вто-

ром клиническом случае обращает на себя внимание потеря

эффекта ИНФ (эффект сохранялся в течение 10 лет) после

перехода на биоаналог препарата. Далее наблюдалась пер-

вичная неэффективность АДА и вторичная неэффектив-

ность ГМБ. В настоящее время клинико-лабораторный эф-

фект достигнут на фоне терапии иИЛ17А в дозе 300 мг/мес. 

В последние годы исследователи активно изучают

и предлагают алгоритмы по ведению пациентов с ревмати-

ческими заболеваниями (чаще с РА), основанные на оцен-

ке иммуногенности и выявлении остаточной концентра-

ции препарата в крови [16]. В 2018 г. были опубликованы

обновленные британские рекомендации по ведению боль-

ных аксСпА, получающих ГИБП, в том числе при их пер-

вичной и вторичной неэффективности [17]. При достиже-

нии критериев ответа на лечение пациентам рекомендуется

снизить дозу ГИБП под контролем его остаточной концен-

трации и уровня НА в крови. При вторичной неэффектив-

ности первого иФНОα рекомендуется назначить препарат

с другим строением молекулы – ЭТЦ или секукинумаб.

Комбинированная терапия ГИБП и метотрексатом у паци-

ентов со СпА приводит к меньшей выработке НА [18], что

способствует сохранению ее эффекта. Только в одном из

наших наблюдений пациент длительно (более 10 лет) полу-

чал метотрексат с иФНОα. Также большое внимание стоит

уделять комплаентности пациентов и строгому соблюде-

нию рекомендуемых интервалов введения и дозы ГИБП. 

Согласно недавно опубликованным обновленным

рекомендациям Американской коллегии ревматологов

(ACR) по лечению АС и нр-аксСпА, при первичной неэф-

фективности первого иФНОα следует назначить иИЛ17А,

при вторичной неэффективности первого иФНОα – вто-

рой препарат из группы иФНОα [19]. Интересно, что аме-

риканские коллеги уже внесли в рекомендации возмож-

ность назначения тофацитиниба при неэффективности

иФНОα и/или иИЛ17А. Также из данного документа сле-

дует, что, выбирая ГИБП при сочетании активного АС

с рецидивирующим увеитом или воспалительном заболе-

вании кишечника, следует предпочесть мАТ.

Заключение
Представленные клинические наблюдения демонст-

рируют тяжелое течение АС с сохраняющейся высокой

клинико-лабораторной активностью заболевания. Всех

больных объединяют следующие признаки: мужской пол,

ранний дебют заболевания, высокая клинико-лаборатор-

ная активность и наличие внесуставных проявлений, таких

как увеит и псориаз. 
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Таблица 3 Период приема и причины отмены ГИБП у пациента А.

ГИБП
Доза, Дата Дата отмены/ Причины

режим приема назначения продолжает отмены

ИНФ 400 мг в/в капельно Декабрь 2008 г. Октябрь 2013 г. Вторичная
1 раз в 8 нед неэффективность

ЭТЦ 50 мг п/к 1 раз в неделю Ноябрь 2013 г. Декабрь 2014 г. То же

АДА 40 мг п/к 1 раз в 2 нед Декабрь 2014 г. Июль 2016 г. « «

ГЛМ 50 мг п/к 1 раз в 4 нед Ноябрь 2016 г. Февраль 2017 г. « «

Секукинумаб 150 мг п/к 1 раз в 4 нед Март 2017 г. Июль 2017 г. « «

ЦЗП 400 мг п/к 1 раз в 4 нед Август 2017 г. Февраль 2018 г. « «

Тофацитиниб 10 мг/сут Март 2018 г. Май 2018 г. Первичная 
неэффективность

Тоцилизумаб 560 мг в/в капельно Апрель 2019 г. По настоящее время Хороший эффект
1 раз в 4 нед

Рис. 4. Рентгенограмма костей таза па-
циента А.: двусторонний сакроилиит 4-й
стадии по Келлгрену, двусторонний кок-
сит 4-й стадии по BASRI-hip 
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