
Фактор некроза опухоли (ФНО) α является ключевым

цитокином, ответственным за развитие воспаления синови-

альной оболочки сустава при ревматоидном артрите (РА) 

[1, 2]. ФНО α , который преимущественно продуцируется

активированными моноцитами и макрофагами, вызывает

продукцию других противовоспалительных цитокинов,

стимулирует экспрессию молекул адгезии эндотелиальны-

ми клетками и транспорт лейкоцитов в воспаленный сустав,

повышает синтез металлопротеиназ, ингибирует синтез

протеогликанов хряща, стимулирует активность остеокла-

стов [2, 3]. Таким образом, ФНО α является медиатором

развития как хронического синовита, так и деструктивного

компонента ревматоидного воспаления.

Важнейшая роль этого цитокина при РА подтвержда-

ется высокой эффективностью ингибиторов (антагони-

сты, блокаторы), доказанной многочисленными клиниче-

скими исследованиями и клинической практикой. Ис-

пользуются 3 препарата этой группы (инфликсимаб, ада-

лимумаб, этанерсепт), различающиеся составом, деталя-

ми механизма действия, биофармакологическими свойст-

вами [4, 5], при этом основные закономерности их приме-

нения остаются общими (табл. 1).

До последнего времени в России широко использовал-

ся только один препарат – инфликсимаб (Ремикейд), пред-

ставляющий собой химерное моноклональное антитело к

ФНО α и зарегистрированный для комбинированной тера-

пии с метотрексатом. Наш опыт лечения РА инфликсима-

бом подтвердил, что препарат высокоэффективен для лече-

ния активного РА, резистентного к стандартным базисным

противовоспалительным препаратам (БПВП) при удовле-

творительной переносимости, хотя в ряде случаев зафикси-

рованы серьезные нежелательные явления [6, 7].

Адалимумаб (Хумира) – другой препарат из этой груп-

пы – содержит идентичные человеческим моноклональные

антитела к ФНО α [8]. В России адалимумаб зарегистриро-

ван для лечения РА, псориатического артрита, анкилозиру-

ющего спондилоартрита, может применяться как в комби-

нации с метотрексатом или другими БПВП, так и в моноте-

рапии. В отличие от инфликсимаба, который вводится вну-

тривенно капельно в условиях оборудованного процедурно-

го кабинета, адалимумаб вводится в стандартной дозе 40 мг

подкожно 1 раз в 2 нед и поэтому может применяться паци-

ентом самостоятельно в амбулаторных условиях.

Рандомизированные клинические исследования

(РКИ), а также большой опыт практического применения

во всем мире показали, что адалимумаб как минимум не ус-

тупает другим ингибиторам ФНО α по эффективности и

безопасности при лечении РА [5, 9]. В РКИ ARMADA [10]

было установлено, что для адалимумаба характерно быстрое

развитие клинического эффекта: при назначении в стан-

дартной дозе 40 мг в сочетании с метотрексатом 20% клини-

ческий ответ по критериям American College of

Rheumatology (ACR) через 1 нед был достигнут у 25,4%

больных. К 24-й неделе исследования 20% клинический от-

вет наблюдался у 67,2% пациентов, 50% – у 55,2%, 70% – у

26,9% больных, что существенно превышало результаты

при лечении метотрексатом в сочетании с плацебо. 

Было проведено крупнейшее по числу включенных па-

циентов открытое исследование адалимумаба – ReAct [11]. В

это многоцентровое (448 исследовательских центров в 12

странах) исследование вошло 6610 больных активным РА, у

которых предшествующая терапия БПВП или другими инги-

биторами ФНО α была неэффективна. Адалимумаб назнача-

ли в сочетании с различными БПВП (метотрексат, сульфаса-

лазин, лефлуномид, аминохинолиновые препараты и др.), а

также с их комбинациями. Была продемонстрирована хоро-

шая сочетаемость адалимумаба с разными БПВП, при этом к

12-й неделе лечения у 83% больных был получен удовлетво-
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Применение ингибиторов фактора некроза опухоли (ФНО) α в комбинации с метотрексатом остается основным методом лечения

активного ревматоидного артрита (РА). Это направление в противоревматической терапии стремительно развивается. На пове-

стке дня – ряд нерешенных вопросов, связанных с отбором пациентов (особенно на ранней стадии РА) для лечения антагонистами

ФНО α , прогнозированием его эффективности, изучением сравнительных аспектов терапии. Появление в России самого современ-

ного ингибитора ФНО α – адалимумаба, обладающего неоспоримыми достоинствами, открывает новые перспективы в лечении РА.
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рительный, а у 33% – хороший ответ на лечение по критери-

ям Европейской лиги по борьбе с ревматизмом (EULAR). 

Продолжительное наблюдение за пациентами в откры-

той фазе исследований [12] показало, что первоначально

достигнутый клинический эффект может сохраняться на

фоне поддерживающей терапии адалимумабом на протяже-

нии 7 лет (рекордный по длительности период наблюдения

в контролируемом исследовании по ингибиторам ФНО α).

Особое внимание в настоящее время привлекает пробле-

ма раннего РА, поскольку именно в раннем периоде болезни

возможно достижение оптимальных результатов терапии

[13]. Способность антагонистов ФНО α тормозить развитие

эрозивного процесса в сочетании с высокой частотой клини-

ческой ремиссии делает их перспективным классом лекарст-

венных средств для лечения активного раннего РА [14]. 

Показательными являются данные большого РКИ PRE-

MIER [15], которое включало 799 больных активным ран-

ним РА со средней продолжительностью болезни 9,1 мес, не

получавших ранее терапию метотрексатом. Пациентам ран-

домизированно назначали метотрексат, адалимумаб или их

комбинацию, длительность лечения – 2 года. Лучшими ока-

зались результаты комбинированной терапии адалимума-

бом и метотрексатом: 50% улучшение по критериям ACR

было достигнуто у 62% пациентов, а у 49% больных отмеча-

лось состояние клинической ремиссии в соответствии с ре-

комендациями EULAR (индекс DAS 28 < 2,6 балла). В груп-

пах, получавших монотерапию адалимумабом или метотре-

ксатом, ответ на лечение был примерно одинаковым (41 и

46%) и достоверно ниже, чем в группе комбинированной

терапии, ремиссия достигалась примерно вдвое реже.

Оценка прогрессирования рентгенологических измене-

ний за 2 года наблюдения показала, что оно было мини-

мальным в группе комбинированной терапии, а в группе

монотерапии адалимумабом было достоверно менее выра-

женным, чем в группе монотерапии метотрексатом. При

оценке по методу Sharp (максимальное значение – 398 бал-

лов) в группе комбинированной терапии среднее прогрес-

сирование составило +1,3 балла через 52 нед и +1,9 балла

через 104 нед, что означает практически полное торможе-

ние развития эрозивного процесса у большинства больных.

Эффект ингибирования структурных повреждений у боль-

ных РА с помощью адалимумаба был описан ранее в 54-не-

дельном исследовании [16]. Выраженное замедление про-

грессирования рентгенологических изменений наблюда-

лось в течение 5 лет [17]. В исследовании PREMIER было

показано, что торможение эрозивного процесса при раннем

РА под воздействием адалимумаба происходило независимо

от клинического ответа [18]. 

В последнем анализе результатов наблюдения больных

по протоколу PREMIER [19] также продемонстрировано

торможение прогрессирования локального остеопороза в

области кистей на фоне комбинированной терапии. Отсут-
ствие адалимумаба в комплексе терапии оказалось фактором
риска (!) прогрессирования ассоциированного с РА остеопо-

роза наряду с пожилым возрастом, женским полом, высо-

ким уровнем СРБ и др. 

Дополнительный анализ данных исследования 

PREMIER [20] показал, что комбинация адалимумаба и ме-

тотрексата обеспечивала нормальное (для США) качество

жизни и устраняла негативное влияние болезни на работо-

способность пациентов. 

Таким образом, на большом клиническом материале в

РКИ PREMIER было показано, что при раннем РА примене-

ние комбинации ингибитора ФНО α (в частности, адалиму-

маба) с метотрексатом в качестве первой активной схемы ба-

зисной терапии позволяет достичь следующих результатов:

• высокий процент хорошего ответа на терапию и око-

ло 50% клинических ремиссий;

• торможение развития структурных повреждений, в

том числе развития деградации суставного хряща, эрозив-

ного процесса и локального остеопороза;

• нормализация качества жизни и восстановление тру-

доспособности.

Опыт применения блокаторов ФНО α при раннем РА

суммирован в клинических рекомендациях международных

ревматологических сообществ. Так, в консенсусе EULAR

[5] отмечается возможность их назначения «метотрексатна-

ивным» (т.е. не получавшим его ранее) пациентам. Соглас-

но рекомендациям ACR 2008 г. [21] ингибиторы ФНО α мо-

гут использоваться при высокой активности заболевания у
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Таблица 1. О б щ и е  з а к о н о м е р н о с т и  п р и м е н е н и я  и н г и б и т о р о в  Ф Н О  α п р и  РА

Клиническая эффективность Безопасность применения и предосторожности

Являются средствами первого ряда среди биологических
препаратов
Наиболее эффективны в комбинации с метотрексатом и другими
БПВП, при монотерапии не превосходят по эффективности
метотрексат
Могут быть эффективны у больных, не получавших ранее
метотрексат, при раннем РА
Эффективность лечения оценивается, как правило, в течение 12 нед
Достоверно тормозят развитие эрозивного процесса, в том числе
и у больных со слабым клиническим эффектом
Нет строгих доказательств того, что какой-либо блокатор ФНО α
эффективнее других препаратов этой группы и должен
использоваться первым
При первичной или вторичной неэффективности,
непереносимости одного ингибитора ФНО α
лечение другим препаратом этой группы может дать 
хороший результат
Применение блокаторов ФНО α является экономически
эффективным

Наиболее эффективны в комбинации с метотрексатом и другими
БПВП, в монотерапии не превосходят по эффективности метотрексат
Имеется повышенный риск развития или активации туберкулеза,
который может давать атипичную клиническую картину. Каждо-
му пациенту до назначения блокатора ФНО α необходимо прове-
дение скринингового обследования, включающего сбор анамне-
за, физикальное исследование, рентгенографию органов грудной
клетки и туберкулиновую пробу
Умеренно повышен риск развития серьезных бактериальных ин-
фекций, наиболее частыми локализациями являются кожа, мягкие
ткани и суставы; частота оппортунистических инфекций невелика
Блокаторы ФНО α не должны назначаться пациентам, инфици-
рованным вирусом гепатита В
Имеется небольшое повышение риска развития некоторых злокаче-
ственных новообразований на фоне терапии блокаторами ФНО α
Необходима особая осторожность при назначении блокаторов
ФНО α больным с тяжелой застойной сердечной недостаточно-
стью, хотя нет определенных данных о повышении частоты ее
прогрессирования или связанной с ней летальности



больных с ранним РА (длительность болезни до 6 мес) в ка-

честве препаратов первого ряда.

Учитывая большое практическое значение терапии инги-

биторами ФНО α при РА, закономерно возникает вопрос об

их сравнительной эффективности при первичном назначе-

нии. Поскольку РКИ, напрямую сравнивающих разные бло-

каторы ФНО α, не проводились, достоверных данных о том,

что какой-либо из препаратов эффективнее другого и, соот-

ветственно, должен использоваться первым, не существует [5].

Подходы к решению этой проблемы могут основывать-

ся на результатах метаанализов, приводимых в литературе, и

обобщении клинического опыта с помощью регистров. Ав-

торы метаанализов в первую очередь сталкивались с боль-

шими различиями в когортах пациентов, участвовавших в

исследованиях ингибиторов ФНО α, что затрудняло сопос-

тавление результатов. В целом данные метаанализов позво-

ляют сделать вывод о примерно одинаковой эффективности

инфликсимаба, адалимумаба и этанерсепта при их первич-

ном назначении в отношении достижения ответа на лече-

ние ACR 20 и ACR 50 [22, 23]. Некоторые авторы метаана-

лизов использовали популярную методику определения

числа больных, которых надо пролечить тем или иным пре-

паратом, чтобы получить эффект у одного дополнительного

больного (number needed to treat — NNT). Сравнительные

данные, характеризующие два зарегистрированных в Рос-

сии ингибитора ФНО α, с использованием NNT-анализа [9,

24, 25] приведены в табл. 2. Как видно из этой таблицы, что-

бы получить невысокий, но значимый клинический ответ

на лечение адалимумабом и инфликсимабом, требуется

пролечить в среднем 3 больных. В то же время, чтобы до-

биться более высокого уровня ответа (50 или 70% улучше-

ние), при использовании адалимумаба требуется меньшее

число пациентов. Третий блокатор ФНО α, этанерсепт, по-

ка не зарегистрированный в России, также обладает хоро-

шими характеристиками по данным NNT-анализа.

По мере накопления опыта практического применения

ингибиторов ФНО α возрастает роль когортных исследова-

ний на основе регистров пациентов. В публикациях, осно-

ванных на материалах Германского регистра RABBIT [26] и

Голландского регистра DREAM [27], подчеркивается хоро-

шо известный факт: результаты РКИ следует воспринимать

критично и они обязательно должны дополняться длитель-

ными клиническими наблюдениями.

Поэтому важными для практики представляются ре-

зультаты наблюдения за большой когортой пациентов, по-

лучавших ингибиторы ФНО α [28], представленные в Гол-

ландском регистре по мониторингу РА (Dutch Rheumatoid

Arthritis Monitoring – DREAM). С февраля 2003 по август

2007 г. в регистр DREAM было включено 916 больных РА,

707 из которых наблюдались не менее 1 года. Критерии

включения соответствовали принятым в Нидерландах пока-

заниям к назначению антагонистов ФНО α : наличие как

минимум умеренной активности РА (индекс DAS 28≥3,2

балла) при неэффективности как минимум 2 БПВП, вклю-
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Таблица 2. С р а в н и т е л ь н ы е  д а н н ы е  д в у х  з а р е г и с т р и р о в а н н ы х  в  Р о с с и и  и н г и б и т о р а х  Ф Н О  α
с  и с п о л ь з о в а н и е м  N N T - а н а л и з а  ( ч и с л о  б о л ь н ы х ,  к о т о р ы х  н а д о  п р о л е ч и т ь  п р е п а р а -
т о м ,  ч т о б ы  п о л у ч и т ь  т о т  и л и  и н о й  у р о в е н ь  о т в е т а  н а  л е ч е н и е )

Метаанализ                                                  Препарат                                                 Ответ на лечение по критериям ACR
ACR 20                                         ACR 50                                         ACR 70

Y-F. Chen и соавт. [24]

G. Gartehner и соавт. [25]

A. Alonso-Ruiz и соавт.[9]*

Адалимумаб
Инфликсимаб

Адалимумаб
Инфликсимаб

Адалимумаб
Инфликсимаб

3,6
3,2

3
2,9

5
5

4,2
5

4
4,2

5
6

7,7
11,1

8
Нет данных

7
9

Примечание. * NNT-анализ для рекомендованных доз препаратов.

Таблица 3. Р е з у л ь т а т ы  н а б л ю д е н и я  з а  б о л ь н ы м и  ( в  % ) ,  п о л у ч а в ш и м и  р а з л и ч н ы е  и н г и б и т о р ы
Ф Н О  α ( р е г и с т р  D R E AM )

Показатель                                                                                                           Адалимумаб                        Этанерсепт                      Инфликсимаб  
(n=267)                               (n=289)                              (n=151) 

Примечание. * p<0,05 по сравнению с другими группами.

Ответ на терапию (EULAR) к 6-му месяцу лечения

Ответ на терапию (EULAR) к 12-му месяцу лечения

Отмена препарата

Необходимость повышения дозы препарата

Снижение дозы БПВП

Снижение дозы глюкокортикоидов

Необходимость в внутрисуставном или внутримышечном введении
глюкокортикоидов

78

78

22

7,1

29*

17

12

75

80

21

4,8

23

16

18

57*

61*

31*

31,1*

17

9

19



чая метотрексат в дозе 25 мг в неделю.

267 (38%) больных получали адалиму-

маб, 289 (41%) – этанерсепт и 151

(21%) – инфликсимаб. Больные в под-

группах были сопоставимы по основ-

ным параметрам, в том числе у всех

была в среднем высокая активность

болезни (DAS 28 5,2–5,5 балла).

В табл. 3 представлены основные

результаты наблюдения за больными,

получавшими различные ингибиторы

ФНО α . Ответ на лечение по критери-

ям EULAR был равным для адалиму-

маба и этанерсепта (75–80%) и превы-

шал ответ на терапию инфликсимабом.

Возможность снижения дозы БПВП

появлялась чаще на фоне терапии ада-

лимумабом, чем инфликсимабом.

Динамику активности болезни

оценивали с помощью индекса DAS 28

(рис. 1), при этом активность РА быст-

рее снижалась на фоне лечения адали-

мумабом и этанерсептом. Функцио-

нальное состояние больных исследо-

вали с помощью опросника HAQ [29],

при этом индекс HAQ, отражающий

затруднения, испытываемые больным

в повседневной жизни, наиболее бы-

стро снижался на фоне терапии адали-

мумабом (рис. 2).

Таким образом, данные регистра

демонстрируют определенные преи-

мущества адалимумаба перед другими

блокаторами ФНО α в повседневной

врачебной практике. Конечно, следует

иметь в виду естественные ограниче-

ния такого рода когортных исследова-

ний, результаты которых могут иметь

специфику в каждой отдельной стране

(связанную, например, с различиями

в клинических рекомендациях и, со-

ответственно, в критериях включе-

ния). Тем не менее, можно считать,

что данные регистра DREAM отража-

ют основные тенденции в лечении ин-

гибиторами ФНО α .

Отдельную и давно известную

проблему при назначении ингибито-

ров ФНО α представляет выработка антител к препаратам,

которые могут как снижать эффективность терапии, так и

способствовать развитию инфузионных/постинъекцион-

ных реакций. Чаще всего антитела образуются к инфликси-

мабу, содержащему как человеческий, так и мышиный бе-

лок, – так называемые антихимерные антитела (human

antichimaeric antibodies – HACA); частота появления HACA

при РА составляет от 7 до 53% в зависимости от дозы препа-

рата [30], а при болезни Крона – 61% [31]. При лечении эта-

нерсептом HACA также могут определяться, но значитель-

но реже (5%). Назначение инфликсимаба в комбинации с

метотрексатом снижает вероятность образования антител к

нему, но значительные количества HACA все равно образу-

ются. Недавно  с помощью радиоизотопного метода было

показано, что важным механизмом потери чувствительно-

сти пациента к инфликсимабу является образование им-

мунных комплексов инфликсимаб-антиинфликсимаб, ко-

торые авторы [32] обнаружили у  больных, получавших ком-

бинированную терапию инфликсимабом и метотрексатом.

При лечении адалимумабом могут образовываться антитела

к человеческому иммуноглобулину (human anti-human anti-

bodies — HAHA), частота их выявления заметно меньше и

составляет от 5 до 17% в случае монотерапии [14]. 

В целом иммуногенность адалимумаба и этанерсепта

значительно ниже, чем  инфликсимаба. Так, при примене-

нии комбинации адалимумаба с метотрексатом частота воз-
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Рис. 1. Снижение индекса активности DAS 28 на фоне терапии ингибиторами
ФНО α (по данным исследования DREAM)
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Рис. 2. Снижение функционального индекса HAQ на фоне терапии ингибиторами
ФНО α (по данным исследования DREAM)
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никновения HAHA не превышает 1% [33], в то время как на

фоне комбинированной терапии инфликсимабом и метот-

рексатом частота обнаружения HACA и связанных с ними

иммунных комплексов достигает 43% [32].

Существенным для образования антихимерных антител

(HACA) являются  перерывы в лечении, в результате чего

частота выявления HACA повышается в 2-3 раза. Для воз-

никновения НАНА перерывы в лечении не столь важны.

Более того, наличие HACA, образовавшихся при лечении

инфликсимабом, при переходе на адалимумаб не влияет на

эффективность последнего [34]. Другими словами, адали-

мумаб без особого риска может применяться у больных с

иммунологически обусловленной непереносимостью или

неэффективностью инфликсимаба.

Примерно 30% больных РА, начинающих терапию ка-

ким-либо ингибитором ФНО α , вынуждены прерывать ле-

чение по причине его недостаточной эффективности или

непереносимости. Так, по данным регистра DREAM [28],

лечение разными препаратами было прервано у 21–31%

больных, при этом причиной отмены антагониста ФНО α
были: побочные эффекты (48% случаев), неэффективность

(33%) и другие причины (19%).

У большинства больных, которым назначают ингиби-

торы ФНО α, из-за неэффективности предшествовавшей

базисной терапии, как правило, встает вопрос о назначении

другого биологического препарата. При этом возникают две

возможности: 1) переключить больного на другой антаго-

нист ФНО α; 2) назначить биологический препарат с дру-

гим механизмом действия (ритуксимаб, абатасепт и т.д.).

В настоящее время основным методом преодоления

неэффективности ингибиторов ФНО α признается пере-

ключение («switching») на другой антагонист ФНО α , хотя

существуют исследования, доказывающие преимущества

перехода на другой препарат, например, ритуксимаб [35].

Для ревматологов Западной Европы переключение паци-

ентов на другой ингибитор ФНО α – обычная практика.

Так, у 42–67% больных, вошедших в регистр DREAM [28],

первый антагонист ФНО α был заменен на другой препа-

рат этой группы, а у 1/4 пациентов была проведена смена

синтетического БПВП, ритуксимаб или другие биологиче-

ские препараты им не назначали. В Испанском регистре

BIOBADASER [36] зафиксирован перевод на другой инги-

битор ФНО α у 488 пациентов с разными ревматическими

заболеваниями (из них 385 с РА). Как правило, больных

переводили с инфликсимаба на другой препарат, в боль-

шинстве случаев успешно, хотя ответ

на лечение вторым антагонистом

ФНО α часто был неполным.

По данным Британского регистра

больных, получающих лечение биоло-

гическими препаратами (BSRBR –

British Society for Rheumatology

Biologics Register) [37], из 6739 больных

РА, леченных ингибиторами ФНО α, в

течение в среднем 15 мес наблюдения

перевод на другой перпарат зафикси-

рован у 856 (12,7%): у 503 пациентов

из-за неэффективности первого пре-

парата и у 353 из-за его непереносимо-

сти. Преимущественно заменяли ин-

фликсимаб на адалимумаб или этанер-

септ (559 больных), хотя наблюдалась и обратная картина: у

80 больных инфликсимаб был заменен на этанерсепт и у 15

– на адалимумаб. При этом 73% больных, которым был на-

значен второй ингибитор ФНО α, успешно продолжали ле-

чение на протяжении всего периода наблюдения.

По данным Датского регистра DANBIO (Danish database

for biological treatments) [38], переключение с одного антаго-

ниста ФНО α на другой отмечено у 235 (23%) из 1021 больно-

го РА. Закономерности перевода больных с одного на другой

препарат в целом были близкими к таковым в Британском

регистре [37]: несмотря на некоторые различия (табл. 4), ча-

ще всего вторым препаратом были адалимумаб (в Дании) и

этанерсепт (в Великобритании) и реже (в обеих странах) –

инфликсимаб. Такое переключение, впрочем, было эффек-

тивно для большинства пациентов при всех вариантах.

В более поздней публикации, основанной на данных

Британского регистра [39], отмечается, что у пациентов с не-

эффективностью первого ингибитора ФНО α замена препа-

рата играет позитивную роль. У 36–46% «переключившихся»

больных отмечалось значимое улучшение функциональной

способности (по индексу HAQ), что позволило авторам сде-

лать вывод об эффективности этого метода для преодоления

лекарственной резистентности.

Конечно, в вопросе об оптимальной тактике ведения

больных с недостаточным ответом на антагонисты ФНО α
еще много неясного. Серьезная дискуссия развернулась в Ве-

ликобритании вокруг проблемы назначения биологических

препаратов при безуспешном применении одного из ингиби-

торов ФНО α. National Institute for Health and Clinical

Excellence (NICE) – авторитетная независимая организация с

государственным финансированием, занимающаяся разра-

боткой руководств в разных областях медицины, – исходя

преимущественно из экономических соображений, опубли-

ковала предварительный документ [40], основанный на мета-

анализе имеющихся исследований, в котором не рекомендует

назначение второго ингибитора ФНО α (адалимумаб, инфли-

ксимаб или этанерсепт) больным РА с неэффективным пред-

шествующим лечением каким-либо препаратом из данной

группы. Это вызвало резкую негативную реакцию многих

специалистов, в том числе врачебных общественных органи-

заций, таких как British Society for Rheumatology (BSR) [41] и

Arthritis and Musculoskeletal Alliance (ARMA) [42]. Ревматоло-

ги Великобритании считают, что переключение на второй

блокатор ФНО α является важным инструментом преодоле-

ния резистентности к биологическим препаратам и дает шанс
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Таблица 4. С х е м ы  п е р е к л ю ч е н и я  б о л ь н ы х  ( в  % ) с  о д н о г о  
и н г и б и т о р а  Ф Н О  α н а  д р у г о й ,  п р и м е н я в ш и е с я  
в  В е л и к о б р и т а н и и  и  Д а н и и  
(по данным национальных регистров биологических препаратов)

Первый препарат          Регистр                                             Второй препарат  
этанерсепт             инфликсимаб          адалимумаб

Этанерсепт

Инфликсимаб

Адалимумаб

BSRBR
DANBIO

BSRBR
DANBIO

BSRBR
DANBIO

—
—

69,9
44

82,6
82

37,9
33

—
—

17,4
18

62,1
67

30,1
56

—
—
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Л И Т Е Р А Т У Р А

на избавление от страданий и сохранение нормального каче-

ства жизни пациентов. Хотя опубликованный вариант руко-

водства NICE является предварительным, он удостоился це-

лого ряда нелестных отзывов типа: «Это – рецепт на боль».

Таким образом, применение ингибиторов ФНО α в комби-

нации с метотрексатом остается основным методом лечения ак-

тивного РА. Это направление в противоревматической терапии

стремительно развивается. На повестке дня – ряд нерешенных

вопросов, связанных с отбором пациентов (особенно на ранней

стадии РА) для лечения антагонистами ФНО α, прогнозирова-

нием его эффективности, изучением сравнительных аспектов

терапии. Появление в России самого современного ингибитора

ФНО α – адалимумаба, обладающего неоспоримыми достоин-

ствами, открывает новые перспективы в лечении РА.


