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Ревматоидный артрит (РА) представляет собой 
заболевание, в изучение и терапию которого во-
влечено большинство основных общемедицинских 
проблем  — закономерности развития иммуните-
та, аутоиммунные реакции, воспаление, медицин-
ская генетика, костный метаболизм, остеопороз 
и др. Поэтому успехи в данных сферах медицины 
и в исследованиях РА как конкретной нозологиче-
ской единицы оказывают взаимное положительное 
и развивающее влияние. В частности крупный про-
гресс в расшифровке общих закономерностей им-
мунных реакций и в установлении важнейшей роли 
цитокинов обусловил покорение принципиально 
новых вершин в лечении РА [3, 7, 41, 48]. В осно-
ве этих достижений лежит вмешательство в глав-
ные звенья патогенеза заболевания, что приводит 
к  торможению основного патологического про-
цесса при  РА  — аутоиммунного воспаления  [2]. 
При этом исследователи не только использовали 
естественные биологические системы в качестве 
объектов воздействия, но и имитировали эти си-
стемы для создания средств терапии. Не случайно 
этот новый подход к лечению РА в конце XX в. полу-
чил название биологической терапии.

Термины «биологическая терапия» или «мето-
ды биологической терапии» в ревматологии начали 
применяться недавно и еще не имеют пока унифи-
цированного определения. Предполагается, что их 
можно определить как использование в терапевти-
ческих целях активных веществ и механизмов, ко-

торые играют существенную роль в естественном 
функционировании основных биологических си-
стем организма, — антител, цитокинов, клеточных 
рецепторов, их антагонистов и т.д.

Современное ведение больных РА основано 
на ранней диагностике и активном (агрессивном) 
лечении [4, 40]. В связи с расширившимися тера-
певтическими возможностями выбор оптималь-
ной схемы терапии становится все более слож-
ным. Драматическое улучшение прогноза РА свя-
зано преимущественно с  внедрением в  практику 
за последнее десятилетие нового класса иммуно-
супрессивных медикаментозных средств — биоло-
гических препаратов, в первую очередь, ингибито-
ров фактора некроза опухоли (ФНО)-α. Именно эти 
агенты, несмотря на появление препаратов с дру-
гими механизмами действия, остаются наиболее 
часто назначаемой группой препаратов биологи-
ческого действия [2, 45].

Появление генно-инженерной биологической 
терапии произвело революцию в РА. Еще десяти-
летие назад лечение пациентов с РА было ограни-
чено только базисными противоревматическими 
препаратами, что создавало определенные труд-
ности в  курации больных с  выраженным эрозив-
ным поражением суставов и активным прогресси-
рующим течением.

За последнее десятилетие в целом изменился 
взгляд на проблему РА [11, 48]. Показано, что ран-
нее применение базисных противовоспалительных 
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препаратов (БПВП) позволяет эффективно сдержи-
вать формирование необратимых изменений суста-
вов и улучшать функциональный статус [4]. Принцип 
«пирамиды», на котором базировалось лечение РА 
в 90-е годы прошлого века и в начале XXI ст., канул 
в Лету. Также забыта пословица «идем низко, дви-
гаемся медленно» («go low and go slow»), которая 
касалась медленного наращивания доз базисных 
препаратов. Разработка суммарных показателей 
на основе базового набора наиболее информатив-
ных признаков обеспечила возможность надежно-
го определения уровня активности РА. Появились 
новые высокоэффективные препараты, в  первую 
очередь, биологические, позволяющие значитель-
но улучшить качество медицинской помощи. Уста-
новлено, что лечение, направленное на достижение 
низкой активности болезни, обеспечивает гораздо 
более благоприятные результаты, чем традицион-
ный способ ведения больных. Наконец, ремиссия 
РА на сегодняшний день может рассматриваться 
как вполне реальная и достижимая цель [15, 40, 41].

Если еще 10–15 лет назад 20% улучшение со-
стояния больного могло считаться терапевтиче-
ским успехом, а достижение клинической ремис-
сии — редкой удачей, то в настоящее время [41] 
реальными задачами лечения стали:

•	купирование симптомов заболевания;
•	достижение клинической ремиссии или  как 

минимум низкой активности болезни;
•	торможение прогрессирования деструкции 

и нормализация функции суставов;
•	улучшение качества жизни больных, сохране-

ние трудоспособности;
•	увеличение продолжительности жизни до по-

пуляционного уровня.
Поэтому врачи стремятся получить наилучшие 

результаты, что требует дополнительных усилий: 
новые эффективные препараты, тактика лечения, 
своевременный мониторинг, ранняя диагностика 
с помощью новых технологий и т.д.

Существенным образом изменилась и тактика 
лечения РА, и набор медикаментозных средств [7, 
10]. В  90-е года ХХ  ст. метотрексат стал активно 
вытеснять другие БПВП, такие как парентераль-
ные препараты золота и аминохинолиновые пре-
параты; немного позже расширение знаний и по-
нимания патогенеза РА привело к появлению био-
логических препаратов. Сегодня менеджмент РА 
регулируется принципами ранней диагностики, не-
медленного начала терапии БПВП или биологиче-
скими агентами, частыми оценками эффективно-
сти терапии по достижению ремиссии и монито-
ринга побочных эффектов (табл. 1).

В настоящее время усилия научных работников 
в сфере ревматологии направлены на выявление 
генетических маркеров риска и биомаркеров, что 
в будущем сможет обеспечить индивидуализацию 
и персонализацию лечения больных.

Одновременно установленным фактом являет-
ся то, что комбинационная терапия позволяет бы-
стрее достичь ответа на лечение и поддержать это 

преимущество, что делает достижение ремиссии 
при РА вполне реальной целью.

Таблица 1
Менеджмент РА: цели, основные принципы и общепринятые 

подходы к применению базисных противоревматических 
и биологических препаратов

Це
ль  МИНИМИЗАЦИЯ КУМУЛЯТИВНОГО ВОСПАЛЕНИЯ
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Раннее выявление РА
1. Немедленное на-
значение лечения
2. Поддержание вы-
сокого уровня кон-
троля за воспалени-
ем для улучшения по-
следствий РА
3. Индивидуализация 
лечения РА, что бази-
руется на соотноше-
нии преимущество/
риск для каждого па-
циента НА
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ЛЕ
НИ

Я 
ЛЕ
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НИ
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1. Раннее применение БПВП
2. Мониторинг ответа на лечение, 
пересмотр графика последующих 
визитов с целью учащения
3. Эскалационная (наращивающая) 
терапия — подбор максимально эф-
фективной дозы БПВП
4. Использования комбинирован-
ной терапии
5. Использование биологической те-
рапии в случае неадекватного ответа 
на препараты небиологической тера-
пии (БПВП) 
6. Применение препаратов второй ли-
нии биологической терапии в случае 
неэффективности препаратов пер-
вой линии

Несколько крупных исследований (например 
BeST, PREMIER, TEMPO, SWEFOT, TEAR, OPTIMA, 
другие) продемонстрировали улучшение резуль-
татов лечения пациентов, в том числе торможение 
рентгенологической прогрессии РА и предупреж-
дение развития осложнений, при  использовании 
комбинаций БПВП с  биологическими препарата-
ми, позволяющих добиться более значимых ре-
зультатов в  достижении более низкой активно-
сти РА и ремиссии [47]. Тем не менее, неоднород-
ность РА является общепризнанным фактом, что 
затрудняет, с одной стороны, контроль заболева-
ния, а с другой, обусловливает гетерогенность от-
вета на БПВП и биологическую терапию [2, 10]. Если 
одному пациенту для достижения низкой активно-
сти РА достаточно монотерапии одним из стандарт-
ных БПВП, то другому требуется комбинированная 
терапия с ранним включением препаратов биоло-
гического действия. Еще в 80-х годах XX в. стало 
очевидным, что проблема гетерогенности РА и ин-
дивидуализации стратегии имеет первостепенную 
важность, ибо в зависимости от их трактовки ре-
шаются вопросы прогнозирования заболевания 
и оценки эффективности применяемой терапии [9]. 
Оценка активности болезни на ранней стадии и ее 
дальнейшее тщательное мониторирование — один 
из ключевых моментов для индивидуализации ле-
чения и улучшения его результатов [31].

Перед практикующими врачами встает вопрос 
выбора оптимальной стратегии лечения для каждо-
го конкретного пациента, выбор наиболее подхо-
дящего препарата и время перехода на новый этап 
терапии, когда ответ на предыдущее лечение явля-
ется неполным или неадекватным. Поэтому сейчас 
основные усилия фокусируются на индивидуализа-
цию лечения РА, основанные на особенностях кли-
нического течения РА и ответа на терапию.
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Сегодня врачам-ревматологам доступно 9 био-
логических препаратов для лечения РА [45], в том 
числе 5 блокаторов ФНО-α (инфликсимаб, адали-
мумаб, этанерцепт, голимумаб, цертолизумаб), 
модулятор Т-клеточной костимуляции (абатацепт), 
блокатор рецепторов интерлейкина (ИЛ)-1 (ана-
кинра), блокатор рецепторов ИЛ-6 (тоцилизумаб), 
В-клеточный агент (ритуксимаб) (табл. 2). К сожа-
лению, некоторые их этих препаратов еще не заре-
гистрированы в Украине, однако, учитывая темпы 
роста фармацевтического рынка и международных 
связей, это дело недалекого будущего. Основные 

патофизиологические пути, на которые направлена 
биологическая активность этих препаратов при РА 
в сравнении с базисными противоревматическими 
препаратами, схематически представлена на рис. 1.

Наиболее широкое признание среди методов 
биологического лечения РА в наши дни нашла ан-
тицитокиновая терапия и, прежде всего, нейтра-
лизация ФНО-α, роль которого в патогенезе этого 
заболевания не вызывает сомнений [1, 3, 7]. Ис-
пользование данного принципа лечения позволи-
ло достичь результатов, значительно превосходя-
щих результаты применения классических базис-

Таблица 2
Биологические агенты, применяемые в терапии РА у взрослых

Препарат, действие Структура Показания Доза
Абатацепт — модулятор 
Т-клеточной костимуляции

Растворимая гибридная 
белковая молекула, состоящая 
из внеклеточного домена 
человеческого СTLA4 (Cytotoxic  
T-Lymphocyte-associated Antigen 4), 
сцепленного с модифицированным 
Fc фрагментом человеческого IgG

Уменьшает признаки и симптомы, 
ингибирует прогрессию структурных 
повреждений, улучшает физическую 
функцию у пациентов со средним 
и тяжелым течением РА

500–1000 мг внутривенно 
на 2-й и 4-й неделе после 
инициальной инфузии и каждую 
4-ю неделю после этого

Ритуксимаб — анти-В-клеточный 
агент

Химерные моноклональные антитела 
к молекуле
CD20 на мембране В-клеток

В комбинации с метотрексатом для 
лечения среднетяжелого и тяжелого 
активного РА у взрослых, имеющих 
неадекватный ответ  
на ≥1 анти-ФНО-препаратов

1000 мг внутривенно 1 раз в 2 нед, 
курс — 2 инфузии; повторное 
применение возможно через 
6–12 мес и более после первого 
курса

Адалимумаб — блокатор ФНО-α Человеческие моноклональные 
антитела, пептидная 
последовательность которых 
идентична IgG1 человека

Уменьшает признаки и симптомы, 
ингибирует прогрессию структурных 
повреждений, улучшает физическую 
функцию у пациентов со средним 
и тяжелым течением РА

40 мг подкожно 1 раз в 2 нед,  
при необходимости — 1 раз 
в неделю

Тоцилизумаб — блокатор 
рецептора ИЛ-6

Рекомбинантное гуманизированное 
моноклональное антитело 
к человеческому рецептору  
ИЛ-6, подавляющее растворимые 
и мембранные рецепторы цитокина

Лечение среднетяжелого и тяжелого 
активного РА у взрослых, имеющих 
неадекватный ответ  
на ≥1 анти-ФНО-препаратов

4 мг/кг массы тела внутривенно 
(60-минутная инфузия), 1 раз 
каждые 4 нед; после этого 
при необходимости доза может 
быть повышена до 8 мг/кг с учетом 
клинического ответа

Анакинра — блокатор рецептора 
ИЛ-1

Рекомбинатный антагонист 
рецептора ИЛ-1

Редуцирует признаки и симптомы 
и замедляет прогрессирование 
структурных повреждений 
при среднем и тяжелым течением 
РА у пациентов в возрасте 
≥18 лет при неэффективности 
предшествующей терапи

100 мг подкожно ежедневно

Цертолизумаб — блокатор ФНО-α Пегилированный фрагмент (FAb) 
антитела против ФНО-α

Лечение среднетяжелого и тяжелого 
РА в активной фазе

200 мг подкожно, 
на 2-й и 4-й неделе после 
инициальной дозы и каждую 
следующую неделю после 
этого, 400 мг подкожно каждую 
4-ю неделю, необходимость 
дальнейшего применения 
обсуждается

Этанерцепт — блокатор ФНО-α Гибридная димерная белковая 
молекула, состоящая 
из рекомбинантного  
ФНО-рецептора, соединенная  
с Fc-фрагментом человеческого IgG1

Уменьшает признаки и симптомы, 
ингибирует прогрессию структурных 
повреждений, улучшает физическую 
функцию у пациентов со средним 
и тяжелым течением РА

50 мг подкожно еженедельно

Голимумаб — блокатор ФНО-α Человеческие моноклональные 
антитела к ФНО-α

В комбинации с метотрексатом 
для лечения среднетяжелого 
и тяжелого РА в активной фазе 
у взрослых

50 мг подкожно 1 раз в месяц

Инфликсимаб — блокатор ФНО-α Химерические моноклональные 
IgG1-антитела на основе гибридных 
мышиных и человеческих

В комбинации с метотрексатом 
для уменьшения выраженности 
симптомов и признаков, 
ингибирования структурных 
повреждений и улучшения 
физической функции у пациентов 
со среднетяжелым и тяжелым 
активным РА

3 мг/кг массы тела внутривенно, 
на 2-й и 6-й неделе после 
инициальной инфузии, и каждые 
8 нед в последующем; если 
ответ неполный, доза может 
быть повышена до 10 мг/кг 
или применяться каждые 4 нед

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У
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ных средств. Внедрение в  клиническую практику 
моноклональных антител к ФНО-α, особенно гума-
низированных, рассматривается как одно из наи-
более крупных достижений в лечении РА за послед-
нее десятилетие.

Активно исследовалась роль и других цитоки-
нов в патогенезе РА. Так, было установлено суще-
ственное самостоятельное значение ИЛ-1 не толь-
ко для развития ревматоидного синовита, но и осо-
бенно для возникновения суставной деструкции, 
во многом определяющей исходы РА [10]. В ряде 
работ показано, что разрушение кости и  сустав-
ного хряща зависит в  большей степени от  дей-
ствия ИЛ-1, чем от влияния ФНО-α. Поэтому соз-
дание антагониста рецептора ИЛ-1 (анакинра) 
также считается революционным событием. Поч-
ти одновременно был создан тоцилизумаб — пер-
вое гуманизированное моноклональное антитело 
к  рецепторам ИЛ-6 [6, 19]. Еще одним аспектом 
биологической терапии РА является попытка бло-
кирования функций главной иммунокомпетентной 
клетки — CD4+ Т-лимфоцита с помощью соответ-
ствующих моноклональных антител (абатацепт).

Одним из  ярких инновационных препаратов 
в ревматологии считается анти-В-клеточный пре-
парат (ритуксимаб), который активно применя-
ется в гематологии с 90-х годов ХХ ст. Известно, 
что основной механизм действия ритуксимаба 
при  РА связан с  деплецией (подавлением) клона 
В-лимфоцитов, несущих на  поверхности клетки 
антиген CD20 (CD20+ В-клетки) [5]. Ритуксимаб, 

представляющий собой химерное моноклональное 
антитело к CD20, осуществляет подавляющее воз-
действие на В-лимфоциты с помощью трех основ-
ных механизмов [8]:

•	антителозависимая клеточная цитотоксич-
ность, в которой участвуют естественные кил-
леры, моноциты и макрофаги;

•	комплементзависимая клеточная цитотоксич-
ность, при которой формирование на поверх-
ности В-лимфоцита иммунного комплекса (ри-
туксимаб — CD 20) приводит к активации ком-
племента и образованию мембраноатакующего 
комплекса, что в итоге вызывает лизис клетки;

•	стимуляция апоптоза CD20+ В-клеток.
Эффективность биологической терапии проде-

монстрирована в крупных рандомизированных кли-
нических испытаниях, где их противоревматиче-
ская активность сравнивалась с плацебо или с зо-
лотым стандартом БПВП — метотрексатом. Однако 
известны несколько крупных рандомизированных 
исследований, в которых непосредственно сравни-
вались биологические агенты. Именно такие иссле-
дования представляют особую ценность, посколь-
ку высокая стоимость препаратов, различные пути 
введения, разные профили безопасности, доста-
точно высокий риск потенциальных осложнений 
всегда вызывают сомнения у  практикующих вра-
чей в правильности выбора биологических препа-
ратов. Знания о преимуществах того или иного ле-
карственного средства будут способствовать бы-
строму принятию верных решений.
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Примечание: АПК — антиген-презентирующая клетка, ГМ-КСФ — гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор, RF — ревмато-
идный фактор, анти-ЦЦП — антитела к циклическому цитруллированному пептиду.

Рис.  1. Различные патофизиологические цели базисных антиревматических и  биологических препаратов при  РА (адаптировано 
нами по: van Vollenhoven R.F., 2009 [48])
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Недавний анализ датской базы биологиче-
ской терапии позволил сравнить три ингиби-
тора ФНО-α  — адалимумаб, этанерцепт и  ин-
фликсимаб  — относительно влияние на  такие 
показатели, как ответ ACR70, динамику индек-
сов DAS28 и  CDAI  (клинический индекс активно-
сти болезни), а  также приверженность пациен-
тов лечению [24]. В исследование было отобрано 
2326 пациентов с РА, получавших ранее терапию 
БПВП, но  не  применявших лечение биологиче-
скими препаратами. Через 6 мес ответ на  лече-
ние по критериям ACR70, а также динамика индек-
сов DAS28 и CDAI была достоверно лучшей в груп-
пе пациентов, принимавших адалимумаб — 19; 26 
и 15% соответственно. Вторую позицию занял эта-
нерцепт — 17; 21 и 10% соответственно; инфлик-
симаб продемонстрировал более скромные до-
стижения  — 11; 17 и  8%. Приверженность лече-
нию через 48 мес терапии была наиболее высокой 
у этанерцепта, на второй позиции — адалимумаб, 
наименьшая приверженность лечению наблюда-
лась при применении инфликсимаба.

В  метаанализе Кокрановской базы косвенно 
сравнивались преимущества и безопасность 6 био-
логических препаратов — абатацепта, адалимума-
ба, анакиры, этанерцепта, инфликсимаба и ритук-
симаба [39]. Более современные голимумаб, цер-
толизумаб и тоцилизумаб не были включены в этот 

метаанализ, хотя и получили одобрение FDA. В ме-
таанализ были включены все исследования по био-
логической терапии при РА, доступные Кокранов-
ской библиотеке и  выполненные в  соответствии 
с  их требованиями. Преимущества терапии оце-
нивались по критериям ACR50 в оценке пациента 
и  врача, безопасность  — по  количеству сообще-
ний об  отмене препаратов вследствие развития 
побочных реакций. Результаты продемонстриро-
вали, что анакинра была менее эффективна, чем 
другие биологические агенты, хотя статистически 
достоверные отличия установлены только по срав-
нению с адалимумабом и этанерцептом. Наиболь-
шее количество побочных эффектов зарегистри-
ровано у  пациентов, применявших инфликсимаб 
и анакинру [39].

Общий спектр возможных побочных эффектов, 
потенциальных осложнений и рисков при приме-
нении препаратов биологической терапии пред-
ставлен в табл. 3.

Метотрексат сегодня считается препаратом 
первой линии в лечении РА и золотым стандартом 
базисной терапии. Огромный опыт его примене-
ния подтвердил его эффективность и хорошую пе-
реносимость у миллионов пациентов с РА. Соглас-
но рекомендациям EULAR и ACR метотрексат при-
меняется как стартовый препарат в монотерапии 
или в сочетании с другими базисными противорев-

Таблица 3
Побочные эффекты, потенциальные осложнения и возможные риски, ассоциированные  

с применением биологических агентов при РА (адаптировано нами по: van Vollenhoven R.F., 2009 [48])
Биологический препарат 

(класс) Побочные эффекты, потенциальные осложнения и риски

Анти-В-клеточный препарат 
(ритуксимаб)

Скрининг: гепатит В (возможна реактивация вируса)
Предупреждения: прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия, запрещение введения живых вакцин
Потенциальные осложнения: инфузионные реакции, инфекции, сердечные аритмии, стенокардия, панцитопения, 
слизисто-кожный синдром

Блокатор рецептора ИЛ-1 
(анакинра)

Скрининг: уровень тромбоцитов и нейтрофилов
Предупреждения: не применять сочетанно с блокаторами ФНО-α, запрещение введения живых вакцин
Потенциальные осложнения: гиперчувствительность, местные реакции, нейтропения, серьезные инфекции

Блокатор рецептора ИЛ-6 
(тоцилизумаб)

Скрининг: уровень печеночных ферментов (не применять препарат, если уровень АлАТ и АсАТ повышен более чем 
в 1,5 раза от нормы), количество тромбоцитов и нейтрофилов (не применять препарат при уровне тромбоцитов 
<100 · 109/л и нейтроцилов <2,0 · 109/л), латентная туберкулезная инфекция
Предупреждения: случаи демиелинизирующих заболеваний, гастроинтестинальные перфорации, вирусные 
инфекции, запрещение комбинации с другими биологическими агентами, запрещение введения живых вакцин.
Потенциальные осложнения: анафилаксия, инфекции, глубокие микозы, нейтропения, тромбоцитопения, 
повышение уровня печеночных ферментов, повышение уровня липидов

Блокатор
Т-клеточной костимуляции 
(абатацепт)

Скрининг: латентная туберкулезная инфекция, вирусные гепатиты (возможна реактивация у носителей)
Предупреждение: избегать сочетанного применения с анакинрой и анти-ФНО-α, возможные респираторные 
осложнения у пациентов с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), не применять живые вакцины 
во время и через 3 мес после лечения, риск тяжелых инфекций
Потенциальные осложнения: анафилаксия, ложное повышение уровня глюкозы, злокачественные опухоли  
(риск развития лимфомы с высоким уровнем активности), серьезные инфекции

Блокаторы ФНО-α (анти-
ФНО-α) (адалимумаб, 
этанерцепт, голимумаб, 
цертолизумаб, 
инфликсимаб)

Скрининг: латентная туберкулезная инфекция, вирусные гепатиты (возможна реактивация у носителей гепатита В)
Предупреждение: повышение риска развития серьезных инфекций вплоть до сепсиса, что требует скрининга 
на этапе отбора пациентов для терапии и постоянного мониторинга во время лечения, частота развития лимфомы 
превышает показатели в общей популяции, возможно ухудшение течения сердечной недостаточности или ее 
развитие, не употреблять живые вакцины.
Потенциальные осложнения: анафилаксия, обострение или появление новых случаев демиелинизирующих 
заболеваний, люпус-подобный синдром, панцитопения. Необходим также контроль этих возможных осложнений.
Необходимость контроля: адалимубаб — кровотечения, местные реакции в месте введения, лимфома, 
глубокие микозы, инфекции нижних дыхательных путей; цертолизумаб — кровотечения, инфекции, местные 
реакции в месте введения, синдром Стивена — Джонсона, глубокие микозы; этанерцепт — аутоиммунный 
гепатит, гипогликемия при диабете, глубокие микозы, местные реакции в месте введения препарата; голиму-
маб — кровотечения, инфекции, местные реакции в месте введения, глубокие микозы; инфликсимаб — анемия, 
кровотечения, гипер- или гипотензия, повышение риска развития рака у пациентов с ХОБЛ, инфузионные реакции, 
инфекции
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матическими средствами. Тем не менее, становит-
ся очевидной эффективность метотрексата только 
у части (15–40%) пациентов с РА в достижении пол-
ной ремиссии болезни [13, 17, 44]. В оценке эффек-
тивности метотрексата также играют важную роль 
гетерогенность течения РА и индивидуальные осо-
бенности переносимости препарата. Поэтому все 
чаще рекомендуется назначение биологических 
препаратов как первой линии у пациентов с ран-
ним агрессивным течением РА и высокой активно-
стью. У пациентов с менее активным течением РА 
или более длительным сроком болезни биологиче-
ские препараты могут рассматриваться как препа-
раты второй линии в случае неадекватного ответа 
на метотрексат или другие небиологические пре-
параты [35, 37].

Общеизвестно, что метотрексат в  дозе 
25 мг/нед является эффективным препаратом, 
но обычно стартовой дозой является 7,5 мг/нед с по-
степенным медленным повышением дозы до той, 
которую позволяет соблюдение безопасности. Хо-
рошо известно также то, что достижение высо-
ких эффективных доз препарата ограничено стра-
хом врачей перед развитием побочных эффектов 
и плохой комлаентностью пациентов. В исследова-
нии S.E.J. Medley и соавторов (2009) [30] продемон-
стрирована безопасность применения метотрексата 
у 86 пациентов с РА в высокой стартовой дозе. Так, 
около 30% больных получали изначально 25 мг/нед, 
остальные — ≤15 мг/нед метотрексата. Зафиксиро-
вано 4 эпизода нейтропении: 1 — в группе, получав-
шей 25 мг/нед, 3 — в группе низких доз метотрекса-
та. Повышенные уровни печеночных ферментов вы-
явлены у 60% пациентов, получавших метотрексат 
в высоких дозах, и у 44% — в низких (р<0,02). В груп-
пе высокой дозы метотрексата (25 мг/нед) у 32% па-
циентов отмечено повышенную активность АлАТ, од-
нако более чем трехкратное повышение активности 
зарегистрировано только у 1 больного. Для сравне-
ния: у 31% пациентов с применением низких доз ме-
тотрексата также отмечено повышение активности 
АлАТ, при этом у 2 пациентов — более чем 3-разовое 
повышение. Эти данные демонстрируют безопас-
ность стартовой дозы 25 мг/нед метотрексата, а ко-
личество побочных эффектов сопоставимо с таковы-
ми у тех, кто получал более низкие дозы [30]. Необхо-
димо еще раз подчеркнуть, что именно применение 
высоких доз метотрексата (25 мг/нед) позволяет до-
стичь контроля над прогрессированием РА.

Применение биологических агентов в качестве 
стартовых препаратов является спорным. Послед-
ние данные показали лучшие результаты у пациен-
тов с ранним РА (1–3 года), применявших комбина-
цию метотрексата и биологического препарата (ин-
фликсимаб, адалимумаб, этанерцепт, абатацепт 
или  ритуксимаб) по  сравнению с  монотерапией 
метотрексатом [13, 44, 50]. Однако в этих иссле-
дованиях у  15–40% пациентов, получавших мо-
нотерапию метотрексатом, достигнута ремиссия 
и  приостановлено рентгенологическое прогрес-
сирование РА. Таким образом, выявление пациен-
тов, нуждающихся в биологической терапии с са-

мого начала заболевания, а  также тех, которые 
достигают ремиссии при монотерапии метотрек-
сатом и  комбинированной терапии с  биологиче-
скими препаратами, является основной проблемой 
в менеджменте РА [48]. К сожалению, на сегодняш-
ний день не удалось идентифицировать клиниче-
ски важных и полезных предикторов эффективно-
сти тех или  иных биологических препаратов, что 
создает трудности в определении возможной ре-
зистентности и неадекватности ответа перед вы-
бором лечения. Создание таких маркеров-преди-
кторов представляет важное направление клини-
ческой ревматологии.

Раннее применение БПВП с быстрым наращи-
ванием дозы (эскалация дозы) до  максимально 
эффективной общепризнанно является первым 
шагом в ведении пациентов с установленным РА. 
При неадекватном ответе на лечение следующим 
шагом является переход на комбинированную те-
рапию [15, 40]. Превосходство комбинированной 
терапии на основе метотрексата и биологических 
препаратов продемонстрировано во  многочис-
ленных исследованиях: TICORA [23], BeST [22], 
SWEFOT[47], GUEPARD [43] и др. Все эти исследо-
вания демонстрируют важность постоянного мо-
ниторинга течения РА, когда клинические решения 
базируются на строгих и рутинных клинических из-
мерениях, что в результате приводит к улучшению 
физических функций, приостановке рентгеноло-
гической прогрессии и активности болезни, вклю-
чая ремиссию РА.

И  хотя преимущества комбинированной тера-
пии РА хорошо оценены и  подтверждены много-
численными клиническими исследования, не опре-
делен порядок и оптимальные сроки «переключе-
ния» на  альтернативные БПВП и  биологические 
препараты [11, 48]. В обновленных рекомендаци-
ях ACR не указывает решения относительно пере-
хода или добавления альтернативных БПВП у па-
циентов, ранее получавших терапию БПВП  [37]. 
Единственным исключением является рекомен-
дация перейти на биологический препарат только 
после неэффективности небиологической тера-
пии. Однако не уточнено, сколько должно быть та-
ких неудач, чтобы начать терапию биологически-
ми препаратами.

Поэтому в современной стратегии лечения РА 
четко прослеживается два вопроса, на  которые 
предстоит ответить в будущем, поскольку это опре-
деляет тактику ведения пациентов. Во-первых, как 
долго клиницист может ждать перед принятием ре-
шения о  неэффективности терапии и  необходи-
мости перехода на другие препараты? Во-вторых, 
является ли время принятия решения одинако-
вым по длительности независимо от применяемо-
го лечения?

Только лишь в одном исследовании нами выяв-
лена калькуляция сроков перехода на другие схе-
мы терапии [16]. Используя данные исследования 
PREMIER, рассчитаны вероятности достижения ре-
миссии в течение 1 года в зависимости от уровня 
DAS28 (<2,6; от 2,6 до <3,2; от 3,2 до <5,1; и ≥5,1) 
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и  улучшения этого показателя (≤0,6 и  >0,6) у  па-
циентов, получавших комбинированную терапию 
метотрексатом и  адалимумабом или  только мо-
нотерапию метотрексатом. Пациенты, применяв-
шие монотерапию метотрексатом, которые демон-
стрировали недостоверное улучшение DAS28 че-
рез 8 нед терапии (улучшение на <0,6) или DAS28 
≥5,1 через 12 нед лечения или  DAS28 ≥3,2 через 
26 нед, являются кандидатами для смены терапии 
как имеющие очень низкую вероятность достиже-
ния ремиссии в течение 1 года терапии. У пациен-
тов, получавших комбинированную терапию мето-
трексатом и адалимумабом, период ожидания для 
смены лечения составляет ≥6 мес [16].

Анти-ФНО-α-терапия была первым биологиче-
ским направлением в лечении пациентов со сред-
нетяжелым и тяжелым РА и первым реальным про-
рывом в лечении за последние 30 лет [3, 10, 15, 22, 
43, 48]. Однако в реальной клинической практике 
около 30% пациентов отменяют блокаторы ФНО-α 
из-за  недостаточной эффективности или  побоч-
ных эффектов [33]. Возможности последующей 
терапии таких больных включают переход на дру-
гой анти-ФНО-α-препарат или переход на другой 
класс биологических препаратов. Существует до-
статочно доказательств, что «неответчики» на пер-
вый анти-ФНО-α-препарат, независимо от причи-
ны прекращения лечения, могут хорошо ответить 
на второй препарат этого класса.

В  Голландском регистре пациенты с  РА были 
разделены на  три группы, в  зависимости от  при-
чин отмены первого анти-ФНО-α-препарата: «не-
ответчики» (n=49), недостаточный ответ на терапию 
(n=75), возникновение побочных эффектов (n=73); 
исследовался эффект применения второго анти-
ФНО-α-агента. Через 6 мес после изменения тера-
пии в каждой группе пациентов были сопоставимые 
улучшения DAS28 по сравнению с исходными дан-
ными и хороший эффект по критериям EULAR [12].

Еще одно исследование также подтвердило, что 
второй анти-ФНО-α-препарат может быть эффек-
тивным после отмены первого препарата вслед-
ствие неэффективности, низкой эффективности 
или нежелательных эффектов. При этом клиниче-
ский ответ на второй анти-ФНО-α-препарат был до-
статочно высоким в случае возникновении побоч-
ных эффектов на первый препарат или же в случае 
недостаточного ответа. Если на второй анти-ФНО-
α-препарат переводили «неответчиков» на первый 
препарат этого класса, то сила клинического эф-
фекта также была низкой. Так, среди пациентов, 
которые былы переведены на второй препарат из-
за отсутствия ответа, низкого ответа или нежела-
тельных реакций, средний/хороший ответ по кри-
териям EULAR зарегистрирован у 38,4; 66,6 и 88,8% 
пациентов соответственно [38]. Таким образом, 
при  отсутствии ответа на  первый анти-ФНО-α-
препарат (группа «неответчиков») можно предполо-
жить существование общей резистентности к бло-
каторам ФНО-α и  низкий (недостаточный) ответ 
на второй анти-ФНО-α-препарат.

Хотя пациенты, переведенные на второй анти-
ФНО-α-препарат, могут лучше или также хорошо 
ответить на лечение, всегда остается риск преры-
вания терапии по тем же причинам, что и в случае 
отмены первого анти-ФНО-α-препарата [25]. Оста-
ется открытым вопрос, какой должна быть тактика 
в случае недостаточного ответа, отсутствия отве-
та или побочных реакций на второй анти-ФНО-α-
препарат: переход на третий препарат этого клас-
са или переход на биологический препарат друго-
го класса?

Ученые, проводившие проспективное наблю-
дательное шведское исследование, попыта-
лись ответить на  этот вопрос путем мониторин-
га ответов по  критериям ACR20, ACR50, ACR70, 
DAS28<3,2, DAS28<2,6, EULAR в  целом и  хоро-
шо у 337 больных, переведенных на второй анти-
ФНО-α-препарат, и  36 пациентов, которые пере-
ведены на третий анти-ФНО-α-препарат («вторые 
переводчики») по  сравнению с  теми, кому впер-
вые назначали блокаторы ФНО-α [26]. Исследо-
вание подемонстрировало, что ответ на  лечение 
тех, кто впервые был переведен на  другой анти-
ФНО-α-препарат  — «первые переводчики», был 
несколько ниже, но статистически недостоверный, 
чем ответ тех, кому впервые назначили биологиче-
скую терапию — «начинающие пользователи». От-
вет «вторых переводчиков» был значительно ниже, 
чем у «первых переводчиков» и «начинающих поль-
зователей». Так, у  «начинающих пользователей», 
«первых переводчиков» и «вторых переводчиков» 
ответ ACR70 составил 13; 7 и 3% соответственно; 
34; 25 и 9% достигли хорошего ответа по критери-
ям EULAR, ремиссии по данным DAS28 достигли 23; 
16 и 6% пациентов соответственно [26]. В отличие 
от шведского исследования, многоцентровое ран-
домизированное двойное слепое плацебо-контро-
лируемое исследование GO-AFTER установило, что 
пациенты с  недостаточным ответом на  один/два 
предыдущих анти-ФНО-α-препарата могут иметь 
успех при переводе на второй/третий анти-ФНО-
α-препарат — голимумаб [42]. Больные, у которых 
голимумаб был вторым или  третьим препаратом 
биологической терапии, продемонстрировали до-
стижение ACR20 в сравнении с плацебо.

В то же время практика свидетельствует, что ис-
пользование даже такой мощной схемы терапии, 
как комбинация полной дозы метотрексата и  ан-
тагониста ФНО-α, не  всегда позволяет удовлет-
ворительно контролировать активность РА. Суще-
ствует также немало больных с непереносимостью 
блокаторов ФНО-α [1]. На сегодняшний день счи-
тается, что гетерогенность течения РА проявляет-
ся существованием ФНО-независимых механиз-
мов воспаления, которые преобладают у некоторых 
пациентов и формируют патогенетическую основу 
неэффективности или резистентности к анти-ФНО-
α-терапии [8].

Судя по данным национальных регистров био-
логических препаратов [25], первичная или вторич-
ная неэффективность либо непереносимость ин-
гибиторов ФНО-α заставляла менять схему лече-
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ния у 20–30% больных, которые их применяли [34]. 
Появление препаратов с новым механизмом дей-
ствия, не  связанным с  блокадой ФНО-α, значи-
тельно расширило терапевтические возможности 
при РА, особенно в случае недостаточного ответа 
на  анти-ФНО-α-терапию. Сегодня это тоцилизу-
маб, ритуксимаб, абатацепт и анакинра.

Ритуксимаб рекомендован Европейской про-
тиворевматической лигой (EULAR) для лечения 
РА, резистентного к  ингибиторам ФНО-α. Ритук-
симаб показан при тяжелом и среднетяжелом те-
чении РА в  случае недостаточного ответа на  ин-
гибиторы ФНО-α, а  также при  невозможности их 
назначения. Клиническая эффективность ритукси-
маба у больных с неэффективностью как синтети-
ческих БПВП, так и ингибиторов ФНО-α подтверж-
дена во многочисленных исследованиях, включая 
такие крупные, как DANCER и REFLEX, и в длитель-
ных открытых исследованиях [14, 18, 27]. В указан-
ных рандомизированных клинических испытаниях 
ответ на лечение по критериям ACR составил [29]: 
ACR20  — от  51 до  54%, ACR50  — от  27 до  34%, 
ACR70 — от 12 до 20%. Тем не менее, эффектив-
ность ритуксимаба была выше при применении его 
у пациентов после первой неудачи с использова-
нием анти-ФНО-α-препарата, чем при  переходе 
на ритуксимаб после смены двух или трех блока-
торов ФНО-α [28].

Использование стартовой комбинации ме-
тотрексата и  ритуксимаба у  пациентов с  ранним 
РА гарантирует улучшение клинического ответа 
по сравнению с монотерапией метотрексатом. 30% 
пациентов с РА при такой комбинации достигли ре-
миссии в течение 1 года, 18% — достигли улучше-
ния по ACR70 через 6 мес и у 64% — остановлена 
рентгенологическая прогрессия РА [44].

В  последние годы внимание исследова-
телей привлек ИЛ-6  — плейотропный цито-
кин, который синтезируется многими клетка-
ми (Т- и  В-лимфоцитами, фибробластами, эн-
дотелиальными клетками, моноцитами и  др.), 
участвующими в развитии воспаления, и проявля-
ет широкий спектр провоспалительных биологи-
ческих эффектов [6, 32]. Первый гуманизирован-
ный блокатор рецептора ИЛ-6 тоцилизумаб одо-
брен для применения в Европе после длительного 
изучения и нескольких исследований, продемон-
стрировавших клиническую эффективность у  па-
циентов с недостаточным ответом на БПВП и анти-
ФНО-α-препараты.

Исследование AMBITION было предпринято 
для оценки эффективности и безопасности тоци-
лизумаба (в дозе 8 мг/кг) по сравнению с мето-
трексатом у пациентов с активным РА. Исследо-
вание показало, что при лечении тоцилизумабом 
значительно больше пациентов достигли крите-
риев эффективности ACR20 после 24-й недели 
лечения, чем при применении метотрексата (70% 
против 53%). Другие биологические препараты 
не  демонстрируют преимуществ по  сравнению 
с метотрексатом по этому важному клиническо-
му параметру. Кроме того, при лечении тоцили-

зумабом в режиме монотерапии ремиссия дости-
галась примерно в 3 раза чаще (34% против 12% 
случаев), чем у пациентов, применявших только 
метотрексат [10].

RADIATE (Research on Actemra Determining 
effIcacy after Anti-TNF FailurEs) — двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование III  фазы 
по  оценке эффективности и  безопасности при-
менения тоцилизумаба (в дозех 8 или 4 мг/кг мас-
сы тела) в комбинации с метотрексатом у пациен-
тов с умеренным или тяжелым РА, у которых ра-
нее наблюдалась неадекватная эффективность 
или непереносимость предшествующей терапии 
по меньшей мере одним блокатором ФНО. В ис-
следовании RADIATE 50; 29 и 12% пациентов, по-
лучавших лечение тоцилизумабом (в дозе 8 мг/кг) 
в сочетании с метотрексатом, достигли критериев 
эффективности ACR20, ACR50 и ACR70 соответ-
ственно. Те же показатели для пациентов, получав-
ших еженедельно только метотрексат, составили 
10; 4 и 1%. Тоцилизумаб в сочетании с метотрек-
сатом продемонстрировал значительный клиниче-
ский эффект даже у тех пациентов, которые ранее 
получили три ингибитора ФНО-α без эффекта. Бо-
лее того, ремиссия (DAS28 <2,6) достигнута у 30% 
пациентов, получавших тоцилизумаб (в контроль-
ной группе — у 1,6% пациентов) [19].

Еще одним перспективным направлением био-
логической терапии является применение препара-
тов с направленным действием на Т-клетки. При ис-
следовании абатацепта в  крупных международ-
ных исследованиях установлено, что добавление 
абатацепта к БПВП в случае неадекватного ответа 
на анти-ФНО-α-препарат у пациентов с РА демон-
стрирует эффект значительно выше, чем плаце-
бо. Через 6 мес в группе абатацепта ответ по кри-
териям ACR20, ACR50, ACR70 составил 50,4; 20,3 
и 10,2% соответственно, превосходя значительно 
группу плацебо (19,5; 3,08 и  1,5% соответствен-
но)  [20]. Это улучшение стойко поддерживалось 
в течение 2 лет терапии абатацептом [21].

Еще одно исследование AGREE (Abatacept Study 
to Gauge Remission and Joint Damage Progression 
in Methotrexate-Naпve Patients With Early Erosive 
Rheumatoid Arthritis) убедительно продемонстриро-
вало значительное клиническое улучшение при до-
бавлении абатацепта к метотрексату у пациентов 
с ранним РА. 55,2% пациента достигли ремиссии 
по критерию DAS28 <2,6 через 2 года; среди тех, 
кто применял только метотрексат, ремиссии до-
стигли 45% пациентов. Серьезные побочные эф-
фекты в обеих группах были сравнимы и составили 
6,42 (в группе метотрексата) и 8,35 (в группе мето-
трексат + абатацепт) серьезных побочных эффек-
тов/100 пациенто-лет [49].

Таким образом, результаты исследований 
REFLEX, AMBITION, RADIATE, ATTAINE, AGREE сви-
детельствуют о том, что добавление биологических 
агентов с различными механизмами действия па-
циентам с неадекватным ответом на анти-ФНО-α-
терапию является оправданным шагом в достиже-
нии клинической ремиссии у пациентов с РА. Од-
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нако вопрос о сроках перехода остается открытым 
и  требует дальнейших исследований и  разрабо-
ток [11, 36, 41].

Таким образом, ранняя агрессивная терапия, 
направленная на  контроль симптомов РА, позво-
ляет достичь ремиссии — главной цели при лече-
нии РА. Достижение ремиссии чрезвычайно важно 
с позиции предупреждения структурной деструк-
ции суставов, сохранения физической активно-
сти и  предупреждения инвалидности. Благода-
ря существующим биологическим агентам и тра-
диционным БПВП достижение ремиссии вполне 
реальная задача. Появление биологической тера-
пии обеспечило решение этой задачи у 50% паци-
ентов в  течение 1-го года заболевания. У  других 
50% невозможность достижения ремиссии связа-
на с неадекватным ответом на терапию, противо-
показаниями к агрессивному лечению, резистент-
ностью к препаратам, серьезными побочными не-
желательными реакциями [46].

В лечении РА наш взгляд устремлен в будущее, 
возможно, в скором будущем будут созданы новые 
биологические препараты на основании новых мо-
лекул и новых, недавно открытых, патофизиологи-
ческих путей, что сделает возможным индивидуа-
лизировать терапию РА и реально достичь ремис-
сии у всех пациентов.

Как вывод можно сформулировать следующие 
положения стратегии лечения РА:

•	Цель лечения РА  — сведение к  минимуму 
симптомов кумулятивного воспаления на ос-
новании ранней диагностики и раннего агрес-
сивного лечения БПВП.

•	Биологические препараты, как правило, пока-
заны в качестве препаратов второй линии для 
лечения РА у пациентов, не ответивших на ле-
чение метотрексатом или на комбинацию не-
биологических препаратов (БПВП).

•	Биологические препараты могут быть приме-
нены как первая линия терапии у пациентов 
с высокой активностью на момент установле-
ния диагноза и с неблагоприятными прогно-
стическими факторами.

•	Комбинированная терапия метотрексатом 
и  биологическими препаратами предпочти-
тельнее для достижения ремиссии, чем мо-
нотерапия метотрексатом.

•	Определение того, какие пациенты выиграют 
от более агрессивного режима терапии, оста-
ется основной проблемой в менеджменте РА.

•	Пациенты с неадекватным ответом на первый 
анти-ФНО-α-препарат (или побочными эффек-
тами) могут хорошо поддаться лечению вторым 
анти-ФНО-α-агентом, однако не  существует 
четкого консенсуса относительно того, сколько 
ингибиторов ФНО-α следует применять до мо-
мента отказа от этого класса препаратов и пе-
рехода на биологические препараты с альтер-
нативным механизмом действия.

•	Применение биологических препаратов с не-
зависимыми от  ФНО-α механизмами (бло-
каторы рецепторов ИЛ-1, ИЛ-6, блокаторы 

Т-клеточной костимуляции, анти-В-клеточные 
агенты) эффективны в достижении клиниче-
ской ремиссии при  РА и  могут активно при-
меняться в лечении РА.
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ІНДИВІДУАЛІЗАЦІЯ ЛІКУВАННЯ 
РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ: 
КУРС НА ДОСЯГНЕННЯ 
ОПТИМАЛЬНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ

В.М. Коваленко, І.Ю. Головач, 
О.П. Борткевич

Резюме. У  статті узагальнено і представлено 
сучасні тенденції у  стратегії ведення пацієнтів 
з ревматоїдним артритом, спрямовані на досяг-
нення клінічної ремісії в найближчі строки. Найго-
ловнішим принципом ведення пацієнтів з ревма-
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тоїдним артритом практикуючими ревматолога-
ми вважається рання діагностика захворювання, 
негайний початок терапії із застосуванням тра-
диційних базисних протиревматичних препаратів 
або біологічної терапії, постійний частий моніто-
ринг активності запалення і лікування, що врахо-
вує індивідуальні особливості пацієнта. Наведено 
дані останніх досліджень щодо вибору тактики лі-
кування при ревматоїдному артриті та ефектив-
ності препаратів біологічної та небіологічної те-
рапії. Розкрито сучасні підходи до вибору пре-
паратів біологічної терапії на  підставі аналізу 
проведених досліджень, результати яких лягли 
в основу сучасного менеджменту ревматоїдного 
артриту. Детально проаналізовані останні клініч-
ні випробування біологічних препаратів у лікуван-
ні ревматоїдного артриту, що стосуються страте-
гії ведення пацієнтів і вибору найоптимальнішого 
методу лікування, спрямованого на досягнення 
ремісії ревматоїдного артриту.

Ключевые слова: ревматоїдний артрит, 
стратегія лікування, базисні протизапальні 
препарати, біологічна терапія, блокатори 
фактора некрозу пухлини-α, блокатори 
рецептора інтерлейкіну-1, блокатори 
рецептора інтерлейкіну-6, індивідуалізація 
лікування, ефективність, досягнення мети, 
ремісія.

INDIVIDUALIZATION OF RHEUMATOID 
ARTHRITIS TREATMENT: COURSE 
TO ACHIEVE OPTIMUM RESULTS

V.N. Kovalenko, I.Yu. Golovach, 
O.P. Bortkevich

Summary. The paper summarizes and presents 
current views and trends in the strategy of man-

aging patients with rheumatoid arthritis to achieve 
clinical remission in the shortest possible time. 
Core principles of RA management identified by 
practicing rheumatologists include early diagno-
sis and referral for treatment, immediate treat-
ment with conventional or biologic disease-mod-
ifying antirheumatic drugs (DMARDs), frequent 
assessments to maintain continuous control of 
inflammation and treatment tailored to individu-
al patient needs. The paper provides the latest 
research data on choice of treatment strategies 
for rheumatoid arthritis and efficacy of biological 
and non-biological treatment. It also presents cur-
rent approaches to selection of biological therapy 
drugs based on the research analysis, results of 
which formed the basis for modern management 
of rheumatoid arthritis. The paper a detailed an-
alyzes of past clinical trials of biological drugs in 
the treatment of rheumatoid arthritis that affect 
patient management strategies and choosing the 
best method of treatment to achieve remission of 
rheumatoid arthritis.

Key words: rheumatoid arthritis, treatment 
strategy, basic anti-inflammatory drugs 
(DMARDs), biological therapy, blockers of 
tumor necrosis factors α, blockers of receptor 
for interleukin-1, blockers of receptor for 
interleukin-6, the individualization of treatment, 
efficacy, remission.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

Уровень смертности от рака молочной 
железы коррелирует с показателями доходов

По материалам www.bloomberg.com
Согласно данным, опубликованным в  докла-

де Американского общества по  борьбе с  раком 
(American Cancer Society), самый высокий уровень 
смертности от рака молочной железы в США отме-
чен среди женщин с низким уровнем дохода. Сни-
жение уровня смертности от упомянутого заболе-
вания происходит медленнее, поскольку эта группа 
женщин имеет меньший доступ к его диагностиро-
ванию и лечению.

У  около 50% женщин с  низким уровнем дохо-
да в возрасте старше 40 лет проводилась хотя бы 
1 маммография в  течение 2 лет. Для сравнения 
этот показатель у женщин с более высоким уров-
нем дохода составил 73%. Согласно данным, опу-
бликованным в  докладе, наряду со  стабилизаци-
ей количества ежегодно диагностируемых случаев 
заболеваемости раком молочной железы, начиная 

с 1990 г. отмечается снижение уровня смертности 
от  этой патологии. Однако среди женщин с  низ-
ким уровнем доходов этот показатель не снижает-
ся. До начала 90-х годов ХХ в. наибольшие показа-
тели смертности от рака молочной железы отме-
чались среди женщин с высоким уровнем дохода. 
В  период с  2003 по  2007 г. риск смерти от  этого 
заболевания у женщин с низким уровнем доходов 
был выше на 7%.

Согласно данным, опубликованным в докладе 
«Breast Cancer Statistics», ожидается, что в 2011 г. 
в  США количество диагностированных случа-
ев рака молочной железы составит 230,5 тыс. 
Таким образом, каждый третий зарегистриро-
ванный случай онкологической патологии будет 
приходиться на это заболевание. Ежегодно око-
ло 39,5 тыс. женщин умирают от рака молочной 
железы, при  этом уровень смертности наибо-
лее быстро снижается среди женщин в возрас-
те старше 50 лет.
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