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Ревматоїдний артрит  (РА) — найбільш розпо-
всюджене запальне аутоімунне захворювання, 
на яке у світі страждає близько 63 млн осіб. Висо-
кі показники поширення  (0,5–1%) і захворювано-
сті  (приблизно 30 на100 тис. населення), схиль-
ність до неухильного прогресування, рівні непра-
цездатності зумовлюють високу медико-соціальну 
значимість цієї патології  (Коваленко В.М., Корнаць-
кий В.М., 2009).

Останні досягнення у розумінні патофізіоло-
гії та патогенезу РА привели до деяких ключових 
змін у підходах до лікування і висунули нові вимоги 
до його діагностики.

НОВІ КЛАСИФІКАЦІЙНІ КРИТЕРІЇ РА 

Протягом останніх 30 років при встановленні діа-
гнозу РА використовували класифікаційні критерії, 
розроблені Американською колегією ревматологів 
 (АСR), переглянуті у 1987 р.  (Arnett F.C. et al., 1988; 
Коваленко В.М., Шуба Н.М., 2004). Однак першо-
чергово зазначені критерії розроблялися саме як 
класифікаційні критерії, з метою визначення най-
більш гомогенних ознак підбору пацієнтів для про-
ведення клінічних досліджень або тривалих про-
спективних спостережень  (Braun J., Sieper J., 2009). 
Відповідно вони були сформульовані та валідизова-

ні на групі хворих із встановленим РА і не є інформа-
тивними як діагностичний засіб для виявлення па-
цієнтів із дебютом, ранніми стадіями чи у разі ати-
пового варіанта перебігу хвороби.

З метою розробки нових класифікаційних крите-
ріїв РА було створено робочу групу, в яку увійшли 
провідні фахівці АCR та Європейської антиревма-
тичної ліги  (EULAR). За мету було поставлено роз-
робити такі класифікаційні критерії, які б надали 
можливість ідентифікувати пацієнтів із дебютом або 
на ранніх стадіях РА, оскільки саме в цього контин-
генту доведеною є перевага раннього інтенсивно-
го терапевтичного втручання.

У результаті групою експертів АСR/EULAR ство-
рено діагностичний алгоритм і нові класифікаційні 
критерії для ідентифікації хворих із загрозою роз-
витку ерозивного артриту, які виглядають таким чи-
ном  (рис. 1):
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Рис. 1. Алгоритм обстеження хворого із синовітом і симптомами су-
глобового синдрому щодо ідентифікації РА  (І)  (Aletaha D. et al., 2010)

У разі синовіту, що не має специфічного етіоло-
гічного фактора чи за умови відсутності типового 
ерозивного процесу  (лише за потенційної можли-
вості розвитку ерозивного артриту) подальша оцін-
ка ризику розвитку РА проводиться в балах за па-
раметрами, наведеними в табл. 1.
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Таблиця 1

Алгоритм обстеження хворого із неспецифічним 

синовітом та відсутністю типових ерозивних змін 

щодо ідентифікації РА (ІІ) (Aletaha D. et al., 2010)

Cуглоби  (0–5) Бал

1 великий суглоб 0

2–10 великих суглобів 1

1–3 дрібних суглоби  (великі суглоби не рахуються) 2

4–10 дрібних суглобів  (великі суглоби не рахуються) 3

>10 суглобів  (і як мінімум — 1 дрібний) 5

Серологія  (0–3)

Негативний за ревматоїдним фактором (РФ) та негативний 
за рівнем антитіл до циклічного цитрулінованого пептиду (АЦЦП)

0

Позитивний у низькому титрі за РФ та позитивний у низькому 
титрі за АЦЦП

2

Позитивний у високому титрі за РФ та позитивний у високому 
титрі за АЦЦП

3

Тривалість симптомів  (0–1)

<6 тиж 0

≥6 тиж 1

Гострофазові реактанти (0–1)

Нормальний рівень С-реактивного протеїну (СРП) та нормаль-
ний рівень швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ)

0

Ненормальний рівень СРП та ненормальний рівень ШОЕ 1

Оцінка: <6 балів — відсутній РА

≥6 — РА

Представлена класифікаційна схема розроблена 
з метою стандартизації підходів до виявлення тієї ка-
тегорії осіб, із симптомами запального артриту неві-
домого генезу із залученням периферичних суглобів, 
для яких характерний високий ризик персистування 
симптоматики або розвитку ерозивних змін, у зв’язку 
з чим вони потребують ініціації терапії «базисними» 
препаратами. Важливо також відмітити, що зазначе-
ні критерії є саме «класифікаційними», а не «діагнос-
тичними», оскільки за мету було поставлено розпіз-
навати з популяції пацієнтів із недиференційованим 
синовітом таку підгрупу, яка має високі ризики роз-
витку персистувального чи ерозивного РА, і які мо-
жуть бути включені у клінічні чи будь-які інші дослі-
дження за уніфікованими параметрами.

СТАНДАРТИЗАЦІЯ ПІДХОДІВ 

ДО ТЕРАПІЇ РА СИНТЕТИЧНИМИ 

ТА БІОЛОГІЧНИМИ БАЗИСНИМИ 

ПРЕПАРАТАМИ 

На сьогодні підходи до лікування РА зводяться 
до декількох основних принципів. При цьому в осно-
ві досягнення максимального терапевтичного успі-
ху є належне поєднання медикаментозної терапії, 
зокрема хворобомодифікуючих антиревматичних 
препаратів  (ХМАРП), нестероїдних протизапальних 
препаратів  (НПЗП) та глюкокортикоїдів  (ГК), з не-
фармакологічними засобами, зокрема фізіо-, праце- 
і психотерапією. Незмінною основою лікування хво-
рих на РА залишається призначення одного із пре-
паратів групи ХМАРП, принципи застосування яких 
протягом останніх десятиріч зазнали виражених змін 
не лише внаслідок появи нових, високоефективних 
лікарських засобів  (біологічних агентів), а також за-
вдяки зміні загальної стратегії — максимально ран-
нє призначення  (у період «вікна можливості») і час-
то доволі агресивна тактика, навіть у дебюті хвороби 
 (Bukhari M.A. et al., 2003; van Dongen H. et al., 2007).

Варто також відзначити і той факт, що досі під-
ходи до терапії хворих на РА не були чітко регла-
ментованими і узгодженими, при цьому могли сут-
тєво відрізнятися між окремими ревматологами 
і часто залежати від доволі суб’єктивних факторів: 
академічних підходів до лікування хворих в окре-
мих цент рах чи у приватних клініках; преференцій 
окремих засобів хворими; особливостей відшко-
дування витрат пацієнтам. Враховуючи цей факт, 
експертами EULAR у 2010 р. розроблено реко-
мендації щодо лікування хворих на РА з викорис-
танням синтетичних та біологічних ХМАРП та ГК. 
До складу комітету увійшли 25 провідних фахівців-
ревматологів із 12 країн Європи, а також зі Спо-
лучених Штатів Америки, якими були опрацьова-
ні дані 5 систематизованих літературних оглядів, 
присвячених питанням: 

1) застосування синтетичних ХМАРП у моно- 
чи комбінованій терапії в поєднанні з ГК чи без ГК;

2) застосування ГК окремо чи в поєднанні із син-
тетичними ХМАРП; 

3) особливостей призначення біологічних 
ХМАРП; 

4) основним терапевтичним стратегіям лікуван-
ня хворих на РА;

5) фармако-економічним питанням. 
Ці рекомендації мали висвітлювати питання 

балансу ефективності та безпеки застосування, 
без деталізації щодо профілю токсичності окре-
мих засобів.

У результаті було напрацьовано, сформовано 
і затверджено 3 базові принципи ведення хворих 
на РА і 15 остаточних рекомендацій, що стосують-
ся питань призначення синтетичних і біологічних 
ХМАРП  (табл. 2):

Таблиця 2

Рекомендації по веденню хворих на РА із застосуванням синте-

тичних та біологічних хворобомодифікуючих антиревматичних 

препаратів (Smolen J.S. et al., 2010)

Базові принципи

А Основними спеціалістами, які первинно опікуються хворими 
на РА, є ревматологи

В Мета терапії хворих на РА — визначення найбільш оптимально-
го підходу, який має базуватися на стратегії, виробленій спільно 
пацієнтом та лікарем

С З позиції медичних витрат РА є високовартісним захворюван-
ням, тому зазначені витрати мають враховуватися ревматологом, 
який проводить лікування

Основні рекомендації

1 Лікування з використанням синтетичних ХМАРП необхідно розпо-
чинати одразу з моменту встановлення діагнозу РА

2 Мета лікування кожного конкретного хворого — досягнен-
ня ремісії чи мінімальної активності захворювання настільки 
швидко, наскільки можливо. Як тільки мети терапії досягну-
то, лікування має супроводжуватися частим (кожні 1–3 міс) 
моніторингом

3 У пацієнтів з активним РА метотрексат  (МТХ) має бути частиною 
первиної терапевтичної стратегії

4 У випадках, коли МТХ противопоказаний  (або у разі його 
непереносимості), як частина первинної терапевтичної стратегії 
мають розглядатися такі ХМАРП: лефлуномід, сульфасалазин або 
препарати золота парентерально

5 У пацієнтів, які раніше не застосовували ХМАРП, незалежно 
від прийому ГК, монотерапія синтетичними ХМАРП більш при-
йнятна порівняно з комбінованою терапією синтетичними ХМАРП
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6 Додатковий прийом ГК у низьких і средньовисоких дозах на фоні 

монотерапії синтетичними ХМАРП  (комбінації синтетичних ХМАРП) 
є ефективним доповненням у короткому курсі, з подальшим поступо-
вим зниженням дози якомога раніше і наскільки це клінічно можливо

7 У разі коли з первинною хворобомодифікуючою стратегією тера-
певтична мета не досягнута та при наявності негативних прогно-
стичних факторів, необхідно вирішувати питання про призначен-
ня біологічних ХМАРП; при відсутності негативних прогностичних 
факторів доцільним є переключення пацієнта на іншу стратегію 
із синтетичними ХМАРП

8 Якщо пацієнт недостатньою мірою відповідає на МТХ та/чи інші 
синтетичні ХМАРП (на фоні або без ГК), то слід розпочати засто-
сування біологічних ХМАРП, у клінічній практиці частіше почи-
нають з інгібітора фактора некрозу пухлини (ФНП)  (адалімумаб, 
цертолізумаб, етанерсепт, голімумаб, інфліксимаб), які мають 
комбінуватися з МТХ

9 Хворим, у яких один із інгібіторів ФНП був неефективним, має 
призначатись інший інгибітор ФНП, абатасепт, ритуксимаб чи 
тоцилізумаб

10 У разі рефрактерного РА з тяжким перебігом або при наявності 
протипоказань для біологічних агентів чи раніше зазначених 
ХМАРП, наступні синтетичні ХМАРП можуть розглядатись у складі 
як моно-, так і комбінованої терапії, а саме: азатіоприн, циклоспо-
рин А (або у виняткових випадках — циклофосфамід)

11 Принципу інтенсивної медикаментозної стратегії необхідно дотри-
муватись у кожного пацієнта, особливо при наявності несприятли-
вих прогностичних факторів

12 Якщо після зниження дози ГК пацієнт перебуває у стані 
персистуючої ремісії, можливий розгляд питання про зниження 
дози біологічних ХМАРП, особливо у разі їх комбінації з синтетич-
ними ХМАРП

13 У разі тривалої ремісії можливим є обережне титрування дози 
синтетичного ХМАРП — як спільне рішення лікаря та пацієнта

14 Пацієнтам, які раніше не приймали ХМАРП, з наявністю неспри-
ятливих прогностичних факторів рекомендується комбінована 
терапія МТХ + біологічні агенти

15 При корекції терапії, окрім активності захворювання слід врахову-
вати ступінь прогресування структурних змін, супутні захворюван-
ня а також профіль безпеки

А. Основними спеціалістами, які первинно 

опікуються хворими на РА, є ревматологи

Цей принцип був сформульований на базі уза-
гальнень результатів досліджень, в яких доведено, 
що хворим, які первинно спостерігались у ревма-
тологів, порівняно з іншими спеціалістами, діагноз 
РА встановлювався раніше, вони частіше отримува-
ли ХМАРП і мали кращі віддалені наслідки за основ-
ними характеристиками РА, особливо за ступе-
нем деструктивних змін у суглобах та їх функціо-
нальною здатністю  (Rat A.C. et al., 2004; Lacaille D. 
et al., 2005). Згідно з сучасними вимогами до тера-
пії лише ревматологи здатні правильно визначити 
ступінь активності запального процесу та, врахо-
вуючи основні показання, протипоказання і побічні 
явища ХМАРП, оцінити можливість їх призначення 
у кожного конкретного пацієнта.

В. Метою терапії хворих на РА є визначення 

найбільш оптимального підходу, який має ба-

зуватися на стратегії, виробленій спільно паці-

єнтом та лікарем

Найбільш «оптимальний підхід» — термін, який 
найкраще виражає мету створення цих рекоменда-
цій; термін «спільно вироблена стратегія» відобра-
жає потребу в обговоренні з пацієнтом основних 
цілей лікування, причин, за якими той чи інший на-
прямок терапії був вибраний.

С. З позиції медичних витрат РА є високовар-

тісним захворюванням, тому зазначені витрати 

мають враховуватися ревматологом, який про-

водить лікування

Комітет експертів мав на меті особливо підкрес-
лити високі рівні прямих та непрямих витрат у разі 
РА; високу вартість сучасних методів терапії, зо-
крема біологічних агентів  (Rat A.C., Boisser M.C., 
2004; Kobelt G., Jonsson B., 2008), а також потре-
бу у оцінці фармакоекономічних питань при тера-
пії хворих на РА.

1. Призначати синтетичні ХМАРП якомога 

раніше 

Абсолютно одностайно визначено, що для всіх 
хворих на РА терапія першої лінії має включати син-
тетичні ХМАРП, оскільки достовірно більша кількість 
пацієнтів на фоні застосування зазначених лікар-
ських засобів здатна досягти стану клнічної ремі-
сії або низької активності захворювання  (Emery P. 
et al., 2008; Nandi Р. et al., 2008). Більше того, до-
ведено, що у разі несвоєчасного чи пізнього при-
значення ХМАРП віддалений прогноз захворю-
вання гірший порівняно з початком хворобомо-
дифікуючої терапії у самому дебюті захворювання 
 (van der Heide A. et al., 1996; Lard L.R. et al., 2001; 
Nell V.P. et al., 2004). Таким чином, терапія ХМАРП 
має розпочинатись одразу після встановлення діа-
гнозу РА.

2. Мета лікування — ремісія чи низька актив-

ність хвороби

Безумовно, що досягення стану ремісії чи низь-
кої клінічної активності приводить до кращих струк-
турних та функціональних наслідків захворювання 
і чим раніше зазначених станів вдається досягти, 
тим краще  (Aletaha D. et al., 2009; Smolen J.S. et al., 
2009). Таким чином, ремісія є терапевтичною ме-
тою, особливо при ранньому РА, водночас низька 
активність захворювання може бути досить при-
йнятною альтернативою у разі тривалого перебі-
гу процесу. При цьому досягти встановленої мети 
необхідно протягом 3–6 міс, оскільки результата-
ми клінічних досліджень встановлено, що саме ак-
тивність хвороби через 3–6 міс після початку те-
рапії є доволі інформативним предиктором відда-
лених наслідків РА  (Aletaha D. et al., 2007). Після 
досягнення клінічної мети пацієнт має перебувати 
під ретельним спостереженням. Моніторинг має 
супроводжуватися визначенням активності захво-
рювання згідно з валідизованими шкалами, серед 
яких пропонується використовувати — Disease 
Activity Score  (DAS) у модифікації DAS28, Simplified 
Disease Activity Index, Clinical Disease Activity Index 
 (Aletaha D., Smolen J.S., 2006).

3. Метотрексат (МТХ) — початковий препа-

рат вибору

МТХ — високоефективний хворобомодифікую-
чий препарат при РА  (Weinblatt M.E., 1995), до того 
ж застосування його у високих (20–30 мг/тиж) до-
зах значно ефективніше порівняно із таким у низь-
ких  (7,5–15 мг/тиж) дозах  (Aletaha D., Smole J.S., 
2002; Visser K., van der Heijde D., 2009). МТХ має ці-
лий ряд переваг, перш за все завдяки його ефек-
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тивності в монотерапії, по-друге, внаслідок здат-
ності підвищувати ефективність біологічних ХМАРП 
при їх комбінації; по-третє, завдяки сприятливому 
профілю токсичності, навіть у разі тривалого засто-
сування. На думку експертів, при використанні МТХ 
необхідно враховувати: 1) МТХ використовується 
як частина первинної терапевтичної стратегії, тоб-
то МТХ, за необхідності, може також комбінувати-
ся з іншими препаратами; 2) МТХ призначається 
при активному РА, тобто у разі низької активності 
хвороби його застосування необов’язкове; 3) МТХ 
має призначатися пацієнтам, які раніше отримува-
ли не МТХ, а застосовували інші синтетичні ХМАРП. 
Безумовно, ця рекомендація не поширюється на тих 
хворих, яким МТХ протипоказаний.

4. Лефлуномід, сульфасалазин чи препара-

ти золота парентерально

На сьогодні відомо недостатньо даних, що засто-
сування вищезазначених препаратів менш ефек-
тивне порівняно з МТХ  (Weinblatt M.E. et al., 1999; 
Rau R. et al., 2002; Plosker G.L., Croom K.F., 2005; 
Donahue K.E. et al., 2008; Nandi P. et al., 2008). Про-
те, зважаючи на колосальну доказову базу стосов-
но ефективності МТХ, три вищезазначені препара-
ти можуть застосовуватись замість МТХ лише у разі 
наявності протипоказань  (чи непереносимості) 
до призначення останнього. На додаток до вище-
зазначених лікарських засобів застосування анти-
малярійних засобів  (гідроксихлорокіну чи хлорокі-
ну) можливе, але лише як компонент комбінованої 
терапії. При цьому доцільність його використання як 
складової такої терапії  (у плані впливу на структур-
ні зміни), особливо у разі поєднання із сульфасала-
зином, остаточно не визначена. Проте (із врахуван-
ням ступеня клінічної ефективності антималярійних 
засобів у монотерапії) розглядається можливість 
їх призначення у разі дуже помірного перебігу хво-
роби, при наявності протипоказань до призначен-
ня інших сполук.

5. Монотерапія чи комбінована терапія син-

тетичними ХМАРП

На основі аналізу ряду клінічних досліджень, 
незважаючи на порівняно значну підтримку на ко-
ристь застосування комбінованої терапії, було ви-
значено, що у хворих, які раніше не застосовували 
ХМАРП, баланс ефективність/токсичність є більш 
прийнятним у разі застосування монотерапії по-
рівняно з комбінацією декількох засобів. До того ж 
слід пам’ятати і те, що при поєднанні декількох син-
тетичних ХМАРП та при недосягненні терапевтич-
ної мети абсолютно неможливо встановити, який 
із комбінованих препаратів був недостатньо ефек-
тивним. Необхідно звернути також увагу на те, 
що був використаний термін «незважаючи на при-
йом ГК». Комітетом експертів було одностайно ви-
знано, що застосування ГК на додаток до моно- 
чи комбінованої терапії покращує віддалений про-
гноз захворювання.

6. Глюкокортикоїди (ГК)

ГК мають не лише виражений протизапаль-
ний вплив, але й одночасно виявляють хворо-
бомодифікуючі властивості  (Kirwan J.R., 1995; 

van Everdingen A.A. et al., 2002; Kirwan J.R. et al., 
2007). Визнано, що досить успішною є стратегія 
поєднання ХМАРП із ГК у низьких  (<10 мг до ек-
вівалента преднізолону) дозах  (Mottonen T. et al., 
1999; Svensson B. et al., 2005; Wassenberg S. et al., 
2005). Водночас доведено, що досягти більш швид-
кого покращання стану можна при застосуванні ГК 
у вищих дозах протягом порівняно короткого тер-
міну  (Boers M. et al., 1997). Проте клінічних дослі-
джень, в яких би проводилося порівняння різних 
режимів дозувань ГК, їх переваг та недоліків, не-
багато, тому доказова база була розцінена як не-
достатня. Із врахуванням побічних явищ, які вини-
кають при тривалому застосуванні ГК, визначено, 
що їх використання має бути нетривалим, а знижен-
ня дози — настільки швидким, наскільки це дозво-
ляє клінічна ситуація.

7. Додавання біологічного ХМАРП або пере-

хід на інший синтетичний ХМАРП

Це положення визначило важливість прогнос-
тичних маркерів у виборі терапевтичної стратегії. 
До переліку факторів, які, ймовірно, можуть визна-
чати наслідок, внесено: а) наявність аутоантитіл, 
зокрема РФ та/чи АЦЦП, особливо у високих ти-
трах; б) висока активність захворювання визначе-
на на основі індексів  (DAS, DAS28, Simplified Disease 
Activity Index, Clinical Disease Activity Index), кількос-
ті припухлих суглобів або гострофазових реактан-
тів  (СРП, ШОЕ); с) ранній розвиток ерозивних змін. 
На основі цього експертами визначено, що якщо 
у пацієнтів не вдалося досягти терапевтичної мети 
на фоні використання початкової схеми із синте-
тичними ХМАРП та при відсутності факторів ризи-
ку, описаних раніше; вони можуть бути переведені 
на 3–6 міс на інший синтетичний ХМАРП, один із за-
значених у рекомендації 4 з подальшим вирішен-
ням питання щодо доцільності та можливості при-
значення біологічного ХМАРП. Якщо ж на фоні недо-
статньої ефективності початкової терапії у пацієнта 
наявні несприятливі прогностичні фактори, він має 
розглядатись як кандидат на додаткове отриман-
ня біологічного агента в комбінації з синтетични-
ми ХМАРП.

8. Призначення інгібітора ФНП

Це положення випливає із попередньої реко-
мендації, відображаючи те, що біологічні ХМАРП 
призначаються при недостатній ефективності по-
чаткової терапії синтетичними ХМАРП і мають ком-
бінуватися з МТХ, оскільки саме в цій комбінації до-
веденою є вища ефективність порівняно з моноте-
рапією. Останній факт встановлений результатами 
порівняльних клінічних досліджень ІІІ фази при за-
стосуванні інгібіторів ФНП  (Klareskog L. et al., 2004; 
Breedveld F.C. et al., 2006) та даними ІІ фази клініч-
них досліджень у разі ритуксимабу та тоцилізума-
бу  (Edwards J.C. et al., 2004; Maini R.N. et al., 2006). 
У країнах Європи з метою лікування хворих на актив-
ний РА схваленими є інгібітори ФНП і тоцилізумаб; 
а застосування ритуксимабу й абатасепту можли-
ве лише при недостатній ефективності блокаторів 
ФНП. Хоча це положення може зазнати змін най-
ближчим часом. Варто також відзначити, що засто-
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сування анакінри, антагоніста рецептора інтерлейкі-
ну-1, незважаючи на описану клінічну ефективність 
у окремих хворих на РА, у великих клінічних дослі-
дженнях не продемонструвало високого ступеня 
ефективності  (Cohen S. et al., 2002; Gartlehner G. 
et al., 2006) і тому не рекомендується її призначен-
ня як основного лікарського засобу при РА.

9. Абатасепт, ритуксимаб або тоцилізумаб

Дані одного із рандомізованих клінічних дослі-
джень стали основою для досить вагомої доказо-
вої бази, що абатасепт, голімумаб, ритуксимаб або 
тоцилізумаб ефективні у пацієнтів, в яких недостат-
ньою була ефективність терапії інгібітором ФНП 
 (Genovese M.C. et al., 2005; Cohen S.B. et al., 2006; 
Emery P. et al., 2008; Smolen J.S. et al., 2009). Ці ре-
зультати частково підтверджуються даними спо-
стережень, на основі створених реєстрів, що пе-
реведення пацієнта з одного інгібітора ФНП на ін-
ший є так само ефективним, як і переведення його 
з інгібітора ФНП на ритуксимаб  (Gomez-Reino J.J. 
Carmona L., 2006; Hyrich K.L., 2007; Finckh A. et al., 
2010). Комітетом не виявлено рандомізованих клі-
нічних досліджень, в яких би проводилось порівнян-
ня між переведенням на різні біологічні агенти, тому 
переваг будь-якого окремого біологічного засобу 
не встановлено  (Smolen J.S., Weinblatt M.E., 2008).

10. Азатіоприн, циклоспорин А або цикло-

фосфамід

РА може бути рефрактерним до декількох ХМАРП 
та біологічних агентів, при цьому призводячи до ви-
ражених деструктивних змін та непрацездатності 
 (Moreland L.W. et al., 1995; Cohen S.B. et al., 2006; 
Teng Y.K. et al., 2007; Emery P., et al., 2008). Незва-
жаючи на те що в попередніх рекомендація зазна-
чено 4 синтетичних ХМАРП та 9 біологічних агентів, 
які створюють широкий вибір для терапевтичних рі-
шень, проте все одно відомі випадки розвитку реф-
рактерності. Саме тому для такої категорії пацієнтів 
були виділені засоби, які, за даними літератури, ма-
ють достатню доказову базу щодо їх клінічної ефек-
тивності. Однак слід постійно пам’ятати про ступінь 
токсичності зазначених засобів, особливо це стосу-
ється циклоспорину А та циклофосфаміду, остан-
ній препарат має призначатися лише у винятко-
вих ситуаціях. Цілий ряд препаратів не включений 
до цього переліку, оскільки доказову базу їх ефек-
тивності розцінено експертами як недостатню. Це 
стосується D-пеніциламіну, міноцикліну, такролі-
мусу та хлорамбуцилу.

11. Інтенсивна медикаментозна стратегія

Це твердження підтримує декілька раніше за-
значених положень, зокрема доцільності призна-
чення комбінованої терапії, що включає МТХ + ГК 
або МТХ + біологічний агент, а також ретельний мо-
ніторинг і швидку зміну лікування у разі, якщо тера-
певтичні цілі не досягнуті  (Goekopp-Ruiterman Y.P. 
et al., 2007; Smolen J.S. et al., 2007).

12. Поступове зниження дози біологічно-

го ХМАРП 

На сьогодні доволі незрозумілим залишається 
те, яким чином продовжувати чи припиняти лікуван-
ня у хворих, які досягли стану ремісії. Даними ран-

домізованого клінічного дослідження щодо припи-
нення терапії синтетичними ХМАРП у пацієнтів, які 
досягли ремісії, продемонстровано, що лише ⅓ хво-
рих, які продовжували приймати ХМАРП, мали за-
гострення процесу, на відміну від ⅔, які припини-
ли прийом цих засобів. Варто зазначити, що після 
припинення прийому ХМАРП досягти стану ремісії 
було значно важче  (ten Wolde S. et al., 1997). Ці дані 
підтвердилися результатами проведеного метаана-
лізу  (O’Mahony R. et al., 2009). У контексті цього пи-
тання необхідно розставити декілька важливих ак-
центів. По-перше, це тривалість ремісії — вона має 
бути персистуючою, тобто тривати декілька місяців, 
перед тим, як розпочинати зниження дози синте-
тичного та/чи біологічного ХМАРП. Більше того, пе-
ред зниженням ХМАРП необхідно знизити дозу ГК, 
як зазначено в рекомендації 6, і при цьому ремісія 
має залишатися персистуючою. На думку експер-
тів, зниження дози біологічних агентів необхідно 
проводити повільно, шляхом збільшення інтерва-
лів між введеннями або зниженням дози, водно-
час прийом синтетичних ХМАРП має продовжува-
тися. Чіткі часові рамки не визначені у зв’язку із від-
сутністю достатніх даних, але на думку експертів, 
персистуючою можна назвати ремісію, яка триває 
понад 12 міс  (O’Mahony R. et al., 2009).

13. Зниження дози синтетичних ХМАРП

Це твердження є продовженням попереднього 
і описує зокрема те, що зниження дози синтетичних 
ХМАРП має відбуватися у разі довготривалої ремі-
сії після того, як було припинено прийом ГК та біо-
логічних агентів. Доказова база на підтримку цього 
твердження відсутня — так само, як і деталі часо-
вих рамок, режимів дозування та тривалість інтер-
валів протягом цього процесу. Таким чином, осо-
бливості цієї процедури мають визначатися спільно 
лікарем і хворим. Існуючі дані досліджень свід-
чать про збільшення кількості загострень хвороби 
на фоні зниження чи відміни ХМАРП  (ten Wolde S. 
et al., 1998; O’Mahony R. et al., 2009), тому експер-
тами рекомендується проводити цю процедуру обе-
режно і вкрай виважено, з подальшим ретельним 
спостереженням.

14. Лікування біологічними агентами у хво-

рих, які раніше не застосовували ХМАРП

Незважаючи на те що в попередніх рекоменда-
ція біологічні ХМАРП мають призначатися хворим 
з недостатньою ефективністю терапії синтетични-
ми ХМАРП, на думку експертів, існує реальна по-
треба у виділенні категорії пацієнтів, у яких біоло-
гічні агенти мають розглядатись як терапія першої 
лінії. Ці пацієнти мають несприятливі прогностичні 
фактори, включаючи високу активність захворю-
вання чи ранні кістково-деструктивні зміни в сугло-
бах. На сьогодні лише інгібітори ФНП є схваленими 
для цього контингенту пацієнтів, хоча найближчим 
часом може бути дозволений прийом і інших біоло-
гічних агентів. Варто відзначити, що це тверджен-
ня мало найнижчий рівень узгодженості  (8,0/10) і це 
стало єдиною рекомендацією, яку відзначили бага-
то ревматологів як таку, що не відповідає їх рутин-
ній практиці та може принципово її змінити.
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15. Корекція лікування

При призначенні лікарських засобів хворим 
на РА необхідно враховувати їх профіль токсич-
ності, а також наявність супутньої патології індиві-
дуально у кожного пацієнта. Факторами, які допо-
магають прийняти правильне рішення щодо почат-
ку та корекції терапії, є швидкість прогресування 
кістково-деструктивних змін або інші прогностич-
ні фактори, особливо якщо кістково-деструктивні 
зміни наростають, незважаючи на досягнення те-
рапевтичної мети.

Коротко суть викладених рекомендацій та ал-
горитм терапевтичної тактики у хворих на РА наве-
дено на рис. 2.

ОЦІНКА ТА КОРЕКЦІЯ СЕРЦЕВО-

СУДИННОГО РИЗИКУ У ПАЦІЄНТІВ 

ІЗ ЗАПАЛЬНИМИ АРТРИТАМИ

Інша група питань, на які була спрямована увага 
експертів EULAR — оцінка і корекція кардіоваскуляр-
ного ризику у хворих на РА та інші запальні артрити. 
Цілою низкою досліджень встановлено, що пацієн-
ти із запальним ураженням суглобів характеризу-
ються високим рівнем захворюваності на хвороби 
серцево-судинної системи, мають високі показ-
ники поширення всіх стадій атерогенезу  (від ен-
дотеліальної дисфункції до утворення атероскле-
ротичних бляшок в артеріях), а також підвищений 
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Рис. 2. Алгоритм, оснований на рекомендаціях EULAR, по веденню хворих на РА  (адаптовано з: Smolen J.S. et al., 2010)
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ризик розвитку інфаркту міокарда і гострого пору-
шення мозкового кровообігу. Таким чином, спира-
ючись на аналіз даних літератури, присвячених ви-
браному питанню, робочою групою EULAR розроб-
лено і сформовано 10 рекомендацій щодо оцінки 
серцево-судинного ризику у хворих на РА та інші 
запальні артрити  (анкілозивний спондиліт, псоріа-
тичний артрит)  (табл. 3).

Таблиця 3

Рекомендації ЕULAR щодо контролю серцево-судинного ризику 

у пацієнтів із запальними артритами  (РА, псоріатичний артрит, 

анкілозивний спондиліт) (Peters M.J.L. et al., 2010)

1 РА має розглядатись як стан, асоційований з підвищеним ризи-
ком розвитку серцево-судинних захворювань. Підвищення ризику 
пов’язане як із традиційними факторами ризику, так і з наявністю 
запального стану  (категорія В)

2 Для зниження серцево-судинного ризику необхідний адекватний 
контроль активності захворювання  (категорія В)

3 Для всіх пацієнтів з РА оцінка серцево-судинного ризику має про-
водитися згідно з національними стандартами і виконуватися по-
вторно у разі зміни антиревматичного лікування  (категорія С)

4 Моделі оціночних шкал повинні бути адаптовані для пацієнтів з РА 
шляхом підвищення ризику у 1,5 раза. Це підвищення має прово-
дитись за умови, якщо пацієнт відповідає хоча б одному з нижче-
зазначених критеріїв  (категорія С):

· тривалість захворювання понад 10 років;
· серопозитивність за РФ або АЦЦП;
· наявність виражених позасуглобових проявів

5 При використанні шкали SCORE необхідно застосовувати 
співвідношення загальний холестерин (ХС)/ліпопотеїни високої 
щільності (ЛПВЩ)

6 Корекція ризику має проводитися згідно з прийнятими 
національними настановами  (категорія С)

7 Перевага надається призначенню у ролі терапевтичних засобів 
статинів, інгібіторів ангіотензинперетворювального ферменту 
(АПФ) та блокаторів ангіотензину ІІ  (категорія С–D)

8 Роль коксибів та більшості НПЗП як факторів серцево-судинного 
ризику досі остаточно не встановлена і потребує подальшого ви-
вчення. Отже, слід бути досить обережним у призначенні цих 
препаратів пацієнтам, особливо за наявності вже задокументова-
ного серцево-судинного захворювання або за наявності серцево-
судинних факторів ризику  (категорія С)

9 ГК мають застосовуватись у можливих максимально низьких до-
зах  (категорія С)

10 Рекомендується припинення тютюнопаління  (категорія С)

1. РА має розглядатись як стан, асоційова-

ний з підвищеним ризиком розвитку серцево-

судинних захворювань. Це також стосується 

анкілозивного спондиліту та псоріатичного ар-

триту, але доказова база нижча. Підвищення 

ризику пов’язане як із традиційними фактора-

ми ризику, так і з наявністю запального стану

Варто відмітити, що абсолютний ризик смерті 
від серцево-судинного захворювання вищий 
у осіб старшого віку і чоловіків, хворих на РА, 
тоді як відносний ризик — вищий у пацієнтів мо-
лодого віку і жіночої статі, які страждають на РА 
 (Kvalvik A.G. et al., 2000; Solomon D.H. et al., 2006). 
Захворюваність на серцево-судинну патологію 
у пацієнтів із запальними артритами є також 
підвищеною, а загальний серцево-судинний ри-
зик є аналогічним, як при цукровому діабеті ІІ типу 
 (van Halm V.P. et al., 2009). Зазначимо, що традиційні 
фактори ризику лише частка, окрема складова за-
гального серцево-судинного ризику, ключову роль 
у підвищенні якого відіграє запалення, яке, з одно-

го боку, має важливе значення на всіх стадіях ате-
рогенезу, а з іншого — посилює існуючі традиційні 
фактори ризику  (Ross R. et al., 1999; Sattar N. et al., 
2003; Maradit-Kremers H. et al., 2005; Aubry M.C. 
et al., 2007). Результати цілого ряду досліджень 
свідчать, що маркери хронічного запалення не-
залежно асоціюються з рівнями захворюваності 
та смертності від серцево-судинної патології 
при РА. Дані щодо анкілозивного спондиліту 
і псоріатичного артриту порівняно із загальною 
популяцією є обмеженими, але є аналогічними 
з такими при РА та асоціюються з підвищенням 
смертності переважно від хвороб серцево-судинної 
системи  (Peters M.J. et al., 2004).

2. Для зниження серцево-судинного ризику 

необхідний адекватний контроль активності за-

хворювання  (найкраще доведеною є ефектив-

ність інгібіторів ФНП та МТХ)

Результатами низки досліджень доведена важ-
ливість ролі запалення в посиленні та приско-
ренні атерогенезу  (Nagata-Sakurai M. et al., 2003; 
Wong M. et al., 2003; Hannawi S. et al., 2007). Ці дані 
максимально відображають ступінь взаємовідно-
шень між запаленням та атеросклерозом у разі 
запальних артритів і обґрунтовують важливість їх 
більш агресивного лікування. Виявлено, що ран-
ня та ефективна антиревматична терапія, зокре-
ма із застосуванням інгібіторів ФНП та МТХ, приво-
дить до незалежного зниження серцево-судинного 
ризику  (Symmons D.P. et al., 1998; Choi H.K. et al., 
2002; Jacobsson L.T. et al., 2005; van Halm V.P. et al., 
2006; Carmona L. et al., 2007; Dixon W.G. et al., 2007; 
Naranjo A. et al., 2008). Ефективність терапевтичних 
заходів також сприяє поліпшенню фізичного стану, 
що, у свою чергу, зумовлює зниження ризику гіпер-
тензії, ожиріння та діабету — визначальних факто-
рів серцево-судинних хвороб.

Лікування МТХ викликає стан гіпергомоцистеї-
немії за рахунок зниження рівня фолієвої кислоти 
 (Haagsma C.J. et al., 1999). Гіпергомоцистеїнемія 
має токсичний вплив на ендотелій, виявляє про-
коагулянтні властивості, тому є фактором ризи-
ку серцево-судинних захворювань  (Clarke R. et al., 
1991; van Ede A.E. et al., 2002; Woolf K., Manore M.M. 
et al., 2008). Саме через загрозу розвитку такого 
стану абсолютно аргументованою є рекомендація 
призначати фолієву кислоту хворим на РА, які отри-
мують МТХ, для профілактики зазначеного стану. 
Проте вплив такого втручання на серцево-судинний 
ризик остаточно невідомий  (Morgan S.L. et al., 1998; 
Whittle S.L., Hughes R.A., 2004).

3. Для всіх пацієнтів з РА оцінка серцево-

судинного ризику має проводитися згідно з на-

ціональними стандартами і виконуватися що-

річно для хворих з анкілозивним спондилітом 

та псоріатичним артритом. Оцінка ризику має 

виконуватися повторно у разі зміни антиревма-

тичного лікування  (за відсутності затверджених 

національних настанов рекомендується вико-

ристання шкали SCORE) 

Відповідно до цього твердження і рекомендацій, 
викладених раніше, всім пацієнтам необхідно що-
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річно проводити оцінку серцево-судинного ризику. 
Водночас у пацієнтів із низьким серцево-судинним 
ризиком або низькою активністю захворювання ця 
оцінка може проводитись 1 раз на 2–3 роки. Оцін-
ку серцево-судинного ризику можна легко впрова-
дити як додатковий спосіб обстеження в ході регу-
лярного моніторингу хворих на РА, за рахунок лише 
додаткового визначення рівня ліпідів  (переважно 
ХС та ЛПВЩ) і вимірювання артеріального тиску.

4. Моделі оціночних шкал повинні бути адап-

товані для пацієнтів з РА шляхом підвищення 

ризику у 1,5 раза. Це підвищення має проводи-

тись за умови, якщо пацієнт відповідає хоча б 

одному з нижчезазначених критеріїв  (катего-

рія С):

• тривалість захворювання понад 10 років;
• серопозитивність за РФ або АЦЦП;
• наявність виражених позасуглобових проявів.
Оскільки всі традиційні фактори ризику вже 

включені в існуючі моделі оцінки серцево-судинного 
ризику, важливо ідентифікувати інші фактори, які 
асоціюються з підвищенням серцево-судинного ри-
зику при РА. Одним із важливих предикторів є три-
валість захворювання  (цілим рядом досліджень під-
тверджене підвищення смертності при довшій три-
валості процесу)  (Gabriel S.E. et al., 2003; Naz S.M. 
et al., 2008). Серед інших прогностичних маркерів 
варто виділити серопозитивність за РФ та АЦЦП 
 (Jacobsson L.T. et al., 1993; Goodson N.J. et al., 
2005; Farragher T.M. et al., 2008). Також пацієн ти 
з більш тяжким перебігом процесу мають підви-
щений ризик розвитку серцево-судинного захво-
рювання  (Gabriel S.E. et al., 2003; Nicola P.J. et al., 
2005; Turesson C. et al., 2007; Farragher T.M. et al., 
2008). Таким чином, експертами рекомендовано 
підвищувати визначений серцево-судинний ризик 
у 1,5 раза при виявленні 2 із 3 вищеописаних ознак.

5. При використанні шкали SCORE необхід-

но використовувати співвідношення загальний 

ХС/ЛПВЩ

Для пацієнтів з активним перебігом запально-
го артриту характерний низький вміст ЛПВЩ, що 
спричиняє більше за допустиме значення співвід-
ношення загальний ХС/ЛПВЩ, а також високий рі-
вень тригліцеридів  (Park Y.B. et al., 1999; Yoo W.H., 
2004; Choi H.K. et al., 2005). Відзначимо, що такі 
несприятливі зміни ліпідного профілю можуть бути 
наявні навіть за 10 років до дебюту захворюван-
ня  (van Halm V.P. et al., 2007), спричинюючи під-
вищення ризику розвитку серцево-судинної хво-
роби у разі запальних артритів. Застосування хво-
робомодифікуючого антиревматичного лікування 
 (включаючи ГК та інгібітори ФНП) зумовлює спри-
ятливий вплив на ліпідний профіль за рахунок од-
ночасного підвищення рівня загального ХС, а та-
кож ЛПВЩ, знижуючи при цьому їх співвідношення 
 (Munro R et al., 1997; Park Y.B. et al., 2002; Boesr M. 
et al., 2003; Popa C. et al., 2005; Vis M. et al., 2005; 
Spanakis E. et al., 2006). На сьогодні саме співвід-
ношення загальний ХС/ЛПВЩ є найбільш стабіль-
ним маркером ліпідасоційованого ризику при РА.

6. Коррекція ризику має проводитися згід-

но з прийнятими національними настановами

Слід зазначити, що доказова база, яка стосуєть-
ся ефектів кардіопротекторних засобів на серцево-
судинні кінцеві точки при РА є недостатньою, тому 
для того щоб скерувати клініцистів у їх вирішенні до-
цільності застосування того чи іншого засобу, мож-
на лише екстраполювати дані із загальної популяції. 
Це означає, що модифікація та специфічні втручан-
ня, зокрема призначення антигіпертензивних засо-
бів або статинів, мають бути скеровані принципами, 
прийнятими в загальній популяції. Таке тверджен-
ня підтримується результатами більшості спосте-
режень та думкою експертів.

7. Перевага надається призначенню у ролі 

терапевтичних засобів статинів, інгібіторів АПФ 

та блокаторів ангіотензину ІІ

На сьогодні не опубліковано жодного рандомі-
зованого клінічного дослідження по досягненню 
серцево-судинних кінцевих точок при використан-
ні статинів або антигіпертензивних агентів у паці-
єнтів із запальними артритами. Навіть теоретично 
позитивний вплив може бути припущений на осно-
ві наявності у статинів та інгібіторів АПФ потенцій-
них протизапальних властивостей, які можуть здій-
снювати достовірний клінічний вплив у цілому ряді 
порушень запальної природи. У рандомізованому 
клінічному дослідженні щодо ефективності атор-
вастатину при РА встановлено, що, окрім помір-
ного зниження активності хвороби, вдалося до-
сягти достовірного зниження рівня загального ХС 
та ЛПНЩ у хворих на РА, які приймали аторваста-
тин  (Baigent C. et al., 2005). Інгібітори АПФ та бло-
катори ангіотензину ІІ можуть також здійснювати 
сприятливий вплив на маркери запалення та ендо-
теліальну функцію у хворих на РА  (Martin M.F. et al., 
1984; Dagenais N.J., Jamali F. et al., 2005; Tikiz C. 
et al., 2005; Flammer A.J. et al., 2008).

8. Роль коксибів та більшості НПЗП як фак-

торів серцево-судинного ризику досі остаточно 

не встановлена і потребує подальшого вивчен-

ня. Отже, слід бути досить обережним у при-

значенні цих препаратів пацієнтам, особливо 

за наявності вже задокументованого серцево-

судинного захворювання або за наявності 

серцево-судинних факторів ризику

Відомо, що застосування НПЗП та інгібіторів ци-
клооксигенази-2  (коксибів) асоціюється з підви-
щенням серцево-судинного ризику  (Garner S.E., 
2005; Bolten W.W., 2006). Загальний вплив НПЗП 
та коксибів на серцево-судинний ризик оцінити до-
сить важко. Оскільки, з одного боку, більшість з них 
виявляє протромботичні ефекти за рахунок при-
гнічення активності циклооксигенази-2, а з іншо-
го боку, ці препарати покращують мобільність хво-
рих на РА, яка може здійснювати адекватну проти-
вагу протромботичним ефектам  (Scheinman J.M., 
Fendrick A.M., 2005; Goodson N.J. et al., 2009). 
Отже, оскільки вплив зазначених засобів остаточно 
не встановлений, потенційний атеротромботичний 
ризик будь-якого НПЗП чи коксибу має враховува-
тися при їх призначенні, особливо у пацієнтів з на-
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явністю хвороб серцево-судинної системи в анам-
незі або за умови наявності серцево-судинних фак-
торів ризику.

9. ГК мають застосовуватись у можливих 

максимально низьких дозах 

ГК можуть впливати на серцево-судинний ри-
зик у двох взаємоконкуруючих напрямках. З одного 
боку, ГК здатні підвищувати серцево-судинний ри-
зик за рахунок їх небезпечних впливів на рівень ліпі-
дів, зміну толерантності до глюкози, продукцію інсу-
ліну та інсулінорезистентність, рівень артеріально-
го тиску та дисліпідемію  (Hallgren R., Berne C., 1983; 
Boers M. et al., 2003). З іншого боку, ГК можуть зни-
жувати ризик розвитку атеросклерозу та серцево-
судинних захворювань за рахунок пригнічення запа-
лення та парадоксально покращувати толерантність 
до глюкози і здійснювати позитивний вплив на дислі-
підемію. У зв’язку з такими протилежними впливами 
ГК на ризик серцево-судинних захворювань важли-
во враховувати основ ні риси ревматичного захворю-
вання, традиційні фактори ризику перед їх призна-
ченням. Більше того, серцево-судинний ризик вищий 
у того контингенту хворих, які протягом тривалого 
часу отримують ГК у високих дозах порівняно з їх три-
валим прийомом у низьких дозах  (Wei L. et al., 2004).

10. Рекомендується припинення тютюно-

паління 
На сьогодні відсутня дозакова база на користь 

того, що тютюнопаління має ключове значення 
у підвищенні серцево-судинного ризику при РА, але 
воно однозначно спричинює зростання абсолютно-
го ризику у окремих хворих. Таким чином, експер-
ти рекомендують радити і максимально допомага-
ти пацієнтам припинити курити.

Удосконалення та оптимізація діагностики й те-
рапевтичної тактики РА є надзвичайно актуальним 
питанням. Широке впровадження наведених ре-
комендацій дасть можливість своєчасно і в макси-
мально короткий термін встановлювати діагноз РА; 
вже у дебюті захворювання призначати адекватну, 
обґрунтовану (з точки зору патофізіології захворю-
вання) терапію, здатну суттєво змінювати перебіг 
захворювання, викликати тривалу клінічну ремісію 
та поліпшувати віддалений прогноз захворювання. 
Незважаючи на своєрідну стандартизацію процеду-
ри лікування хворих на РА, рекомендації розроб лені 
так, що дають можливість максимально індивідуалі-
зувати їх залежно від ефективності терапії, а також 
наявності несприятливих факторів ризику у кожно-
го конкретного хворого. Рекомендації щодо оцінки 
серцево-судинного ризику у пацієнтів із запальни-
ми артритами дають можливість створити страте-
гічний план шляхів зниження та своєчасної корекції 
ризику розвитку хвороб серцево-судинної системи.
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ОСНОВНЫЕ ПОДХОДЫ К ВЕДЕНИЮ 

ПАЦИЕНТОВ С РЕВМАТОИДНЫМ 

АРТРИТОМ СОГЛАСНО ПОСЛЕДНИМ 

РЕКОМЕНДАЦИЯМ ЕВРОПЕЙСКОЙ 

АНТИРЕВМАТИЧЕСКОЙ ЛИГИ  (2010)

В.Н. Коваленко, Н.М. Шуба, 

О.П. Борткевич, Ю.В. Белявская

Резюме. В статье изложены основные положе-
ния рекомендаций Европейськой антиревмати-
ческой лиги, разработанных и опубликованных 
в 2010 г., посвященных особенностям назначе-
ния синтетических и биологических болезньмо-
дифицирующих препаратов больным с ревма-
тоидным артритом; основным подходам к опре-
делению и коррекции риска развития болезней 

сердечно-сосудистой системы у пациентов с вос-
палительным артритом. Кроме того, представле-
ны последние классификационные критерии рев-
матоидного артрита, разработанные совмест-
но экспертами Европейской антиревматической 
лиги и Американской коллегии ревматологов.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, 
болезньмодифицирующие антиревматические 
препараты, диагноз, классификационные 
критерии, сердечно-сосудистый риск.

THE BASIC PRINCIPLES OF PATIENTS 

WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

MANAGEMENT ACCORDING TO RECENT 

EUROPEAN LEAGUE AGAINST 

RHEUMATISM RECOMMENDATIONS  (2010)

V.M. Kovalenko, N.M. Shuba, 

O.P. Bortkevych, Iu.V. Biliavska

Summary. The basic principles of European 
League against Rheumatism recommendations 
developed and published in 2010, devoted 
to peculiarities of synthetic and biologic disease-
modifying antirheumatic drugs application in patients 
with rheumatoid arthritis; to main approaches of 
cardiovascular risk definition and correction in 
patients with inflammatory arthritis, are presented in 
the article. In addition, the recent classification criteria 
of rheumatoid arthritis developed as collaborative 
initiative of European League against Rheumatism 
and American College of Rheumatology are descried.

Key words: rheumatoid arthritis, disease-
modifying antirheumatic drugs, diagnosis, 
classification criteria, cardiovascular risk.
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Тазоцитиниб — многообещающее будущее 

в лечении псориаза

По материалам pfizer.mediaroom.com; 
www.msn.com
Компания «Pfizer Inc.» объявила о том, что ее 

препарат-кандидат тазоцитиниб (ранее известный 
под кодом CP-690,550), являющийся пероральным 
ингибитором белка JAK-киназы, который играет 
ключевую роль во многих воспалительных и ауто-
иммунных заболеваниях, продемонстрировал эф-
фективность в ходе II фазы клинического исследо-
вания с участием пациентов с псориазом.

Всего в исследование были вовлечены 197 паци-
ентов с бляшковидным псориазом, степень которо-
го варьировала от умеренной до тяжелой. Пациенты 
были рандомизированы на четыре группы: участники 
трех получали тазоцитиниб в различной дозировке, 
и одной — плацебо. После 12 нед лечения у 66,7% 

пациентов, получавших тазоцитиниб в самой высо-
кой дозе, отмечали не менее чем 75% сокращение 
остроты и тяжести симптомов этого заболевания. 
В группах пациентов, получавших препарат в сред-
ней и низкой дозе, этот показатель составлял 40,8% 
и 25% соответственно. В группе плацебо лишь у 2% 
пациентов отмечали 75% сокращение остроты и тя-
жести симптомов. Более того, улучшение показате-
лей наблюдали уже на 4-й неделе у пациентов, полу-
чавших тазоцитиниб в самых высоких дозах.

В настоящее время стартовала III фаза клиниче-
ского исследования OPT (Oral Psoriasis Treatment), 
в котором изучается эффективность тазоцитиниба 
при хроническом умеренном и тяжелом бляшко-
видном псориазе. Кроме того, изучается эффек-
тивность данного препарата в терапии пациентов 
с ревматоидным артритом (исследование ORAL), 
синдромом сухого глаза, болезнью Крона, язвен-
ным колитом и при трансплантации органов.
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