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Историческая справка  

Быстрое развитие генноинженерных тех-

нологий в последнее десятилетие позволило 

создать новый тип лекарственных препара-

тов — биологические агенты, представляю-

щие собой моноклональные антитела с раз-

нонаправленными точками приложения, в 

том числе к провоспалительным цитокинам 

(ФНО-a, IL-1, IL-6 и др.) [1, 2]. 

На сегодняшний день данные применения 

биологических агентов в практическом здра- 

 

воохранении и результаты клинических ис-

следований свидетельствуют о том, что пре-

параты не излечивают заболевание, а преры-

вают его прогрессирование, уменьшают ле-

карственную нагрузку и повышают качество 

жизни пациентов. Однако после их отмены 

через тот или иной промежуток времени 

возможно обострение заболевания [1, 3]. 

Биологические агенты, как правило, сле-

дует назначать при активном воспалитель-

ном процессе после того, как не было полу-

чено желаемого результата от назначения 
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последовательно различных, не менее двух 

эффективных «базисных» препаратов. Тя-

жесть заболевания, влияние болезни на ка-

чество жизни, выраженность клинических 

проявлений заболевания у разных пациентов 

отличаются. При назначении пациенту био-

логических агентов следует учитывать все 

эти факторы, а также токсические эффекты 

раннее назначаемых «базисных» препара-

тов [3]. 

Биологические агенты могут быть вклю-

чены в комплекс проводимой терапии или, 

при наличии показаний, могут быть назна-

чены вместо ранее получаемого «базисного» 

препарата в виде монотерапии [3, 4]. 

Полученные на сегодняшний день данные 

клинических исследований показали, что эти 

препараты высокоэффективны и могут назна-

чаться сразу после постановки диагноза без 

первоначального использования традицион-

ных «базисных» препаратов [3–5]. 

В качестве основной («базисной») тера-

пии биологические агенты используются в 

ревматологии, неврологии, гастроэнтероло-

гии. Не смотря на хорошие отдаленные ре-

зультаты лечения препаратами (до 10 лет), 

широкое их использование ограничено рис-

ком возникновения побочных эффектов и 

высокой стоимостью, что особенно актуаль-

но для стран третьего мира и не имеющих 

страховой медицины.  

Перед применением биологических аген-

тов пациентам необходимо пройти тщатель-

ное клиническое обследование для исключе-

ния скрытого туберкулеза, носительства ан-

тигена вирусных гепатитов В и С, других 

воспалительных и сопутствующих заболева-

ний, так как при назначении терапии биоло-

гическими агентами возможно их обостре-

ние. При выявлении хронических воспали-

тельных заболеваний проводится их лечение 

и после этого назначается терапия биологи-

ческими агентами [3, 4, 6]. 

Классификация биологических агентов  

АТС классификация  

L Антинеопластичесие и иммуномодулиру-

ющие агенты 

L01 Антинеопластические агенты 

L01Х Другие антинеопластические агенты 

L01ХС Моноклональные антитела 

L01ХС02 Ритуксимаб 

L04 Иммуносупрессанты 

L04А Иммуносупрессанты 

L04АА Селективные иммуносупрессанты 

L04AA15 Алефацепт 

L04AA23 Натализумаб 

L04AA24 Абатацепт 

L04AA26 Белимумаб 

L04АВ Ингибиторы фактора некроза 

опухоли альфа (ФНО-α) 

L04AВ01 Этанерцепт 

L04AВ02 Инфликсимаб 

L04AВ04 Адалимумаб 

L04AВ05 Цертолизумаб пегол 

L04AВ06 Голимумаб 

L04АС Ингибиторы интерлейкинов 

L04AС03 Анакирна 

L04AС07 Тоцилизумаб 

M05B Препараты, влияющие на структуру 

и минерализацию костей 

M05BX Другие препараты, влияющие на 

структуру кости и минерализации 

M05BX04 Деносумаб 

Моноклональные антитела 

Фармакодинамика  

Ритуксимаб представляет собой синте-

тические (генно-инженерные) химерные мо-

ноклональные антитела мыши/человека, об-

ладающие специфичностью к CD20 антиге-

ну, обнаруживаемому на поверхности нор-

мальных и малигнизированных В-лимфо-

цитов. По структуре ритуксимаб относится к 

иммуноглобулинам класса G1  [7–9]. 

Ритуксимаб специфически связывается с 

трансмембранным антигеном CD20. Этот 

антиген локализуется на поверхности пре-В-

лимфоцитов и зрелых B-лимфоцитов, но от-

сутствует на стволовых гемопоэтических 

клетках, про-B-клетках, нормальных плазма-

тических клетках и здоровых клетках других 

тканей [10–12]. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Ритуксимаб изначально синтезировался и 

применялся для лечения лимфом. Однако, в 

настоящее время доказал свою эффектив-

ность и используется для лечения таких 

аутоиммунных заболеваний, как ревматоид-

ный артрит (РА), поскольку истощает  B-

клетки, которые являются клетками воспа-

ления и участвуют в производстве аномаль-

ных антител. Ритуксимаб применяют в тера-

пии РА у пациентов, для которых лечение 

ингибиторами ФНО-α оказалось неэффек-

тивным. Кроме того, ритуксимаб может на-

значаться пациентам, имеющим противопо-

казания для лечения ингибиторами ФНО-α, 

http://immon.com.ua/immun-disease-alfavit-limfoma.html
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особенно при наличии в анамнезе лимфо-

пролиферативных опухолей, а также при 

ревматоидном васкулите. У пациентов с не-

эффективностью ингибиторов ФНО- α, на-

значение ритуксимаба в большей степени 

подавляет активность воспаления суставов, 

чем замена одного ингибитора ФНО-α на 

другой [8, 9]. 

В последние годы очень быстро накапли-

вается клинический опыт применения ри-

туксимаба для лечения других аутоиммун-

ных заболеваний, включая системную крас-

ную волчанку (СКВ), болезнь Шегрена, 

системные васкулиты, идиопатические вос-

палительные миопатии, тяжелый анти-фос-

фолипидный синдром и др. В большинстве 

случаев ритуксимаб дает хороший клиничес-

кий эффект у пациентов с очень тяжелым 

течением вышеперечисленных заболеваний, 

которые были резистентны к стандартной 

глюкокортикостероидной и цитотоксичес-

кой терапии, внутривенному введению им-

муноглобулина и экстракорпоральным мето-

дам лечения [12–14]. 

Особенности применения  

Внутривенные инфузии ритуксимаба 

должны проводиться только в условиях ста-

ционара под тщательным наблюдением 

врача, имеющего опыт подобного лечения. 

Необходимо иметь в налички весь комплекс 

для проведения реанимационных мероприя-

тий. В связи с опасностью развития гипотен-

зии рекомендуется отмена антигипертензив-

ных препаратов за 12 ч до начала и на про-

тяжении всего времени введения препарата. 

Следует строго соблюдать режимы инфузии, 

недопустимо струйное или болюсное введе-

ние ритуксимаба. 

Алгоритм лечения  

Ритуксимаб вводят подкожно, две дозы в 

две недели, приблизительно каждые шесть 

месяцев. 

Побочные действия  

Большинство серьезных побочных реак-

ций, вызванных ритуксимабом, включает: 

инфузионные реакции, синдром лизиса опу-

холи, реакции со стороны слизистых оболо-

чек и кожи, реакции гиперчувствительности, 

сердечные аритмии, стенокардию, почечную 

недостаточность. Наиболее часто встреча-

ются инфузионные реакции и лимфопения.  

Перед началом терапии необходимо тща-

тельное обследование на носительство ви-

русного гепатита В (возможна реактивация 

вируса) [7, 14, 15]. 

Селективные иммуносупрессанты 

Фармакодинамика  

Алефацепт представляет собой белок, ко-

торый связывается с антигеном СD2, прини-

мающим участие в активировании Т-лимфо-

цитов.  

Абатацепт блокирует активацию T-лим-

фоцитов (является модулятором ко-стимуля-

ции взаимодействия CD80 и CD86 на анти-

генпрезентирующих клетках с CD28 на T-

лимфоцитах).  

Натализумаб — селективный ингибитор 

адгезивных молекул. Вследствие нарушения 

молекулярных связей препятствует мигра-

ции мононуклеарных лейкоцитов через эн-

дотелий в очаги воспаления паренхимы 

центральной нервной системы (ЦНС). Сле-

довательно, прекращается миграция ауто-

реактивных Т-лимфоцитов через гемато-

энцефалический барьер. Дополнительный 

механизм действия натализумаба может 

быть обусловлен его способностью подав-

лять воспалительные реакции в тканях 

вследствие угнетения взаимодействия α4-

экспрессирующих лейкоцитов с их лиганда-

ми во внеклеточном веществе и на клетках 

паренхимы. За счет подобного механизма 

действия натализумаб способен подавлять 

очаговые воспалительные реакции и ингиби-

ровать дальнейшее поступление иммунных 

клеток к воспаленным тканям. 

Белимумаб — является полностью чело-

веческим моноклональным антителом клас-

са IgGR, которое специфически связывается 

с растворимым BLyS человека и подавляет 

его биологическую активность. BLyS (также 

известен как BAFF и TNFSF13) относится к 

лигандам семейства ФНО-α, который подав-

ляет апоптоз В-лимфоцитов и стимулирует 

дифференцировку В-лимфоцитов в плазма-

тические клетки, вырабатывающие иммуно-

глобулины. У пациентов с СКВ наблюдается 

избыточная экспрессия BLyS. Как доказано 

в исследованиях, существует сильная корре-

ляционная связь между степенью актив-

ности СКВ (по индексу активности СКВ 

SELENA-SLEDAI) и уровнем BLyS в плазме 

крови.  
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Белимумаб связывается с В-лимфоцита-

ми не напрямую, а за счет связывания с 

BLyS подавляет жизнеспособность В-лим-

фоцитов, в т. ч. аутореактивных клонов, и 

снижает дифференцировку В-лимфоцитов в 

плазматические клетки, вырабатывающие 

иммуноглобулины. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Алефацепт используется для лечения 

взрослых пациентов с хроническим псориа-

зом среднетяжелой или тяжелой степени, 

которым рекомендована системная терапия.  

Абатацепт применяют для лечения РА у 

взрослых пациентов, для которых лечение 

ингибиторами ФНО-α оказалось неэффек-

тивным. Также рекомендован для альтер-

нативной болезнь-модифицирующей тера-

пии детей с ювенильным идиопатическим 

артритом. 

Натализумаб разрешен к применению 

для лечения рассеянного склероза, а также 

умеренной и тяжелой болезни Крона. 

Перспективное использование — лечение 

РА, резистентного к другим биологическим 

препаратам. 

Белимумаб разрешен к применению у 

взрослых пациентов европейской расы с 

активной СКВ и наличием аутоантител, как 

дополнительная терапия при недостаточном 

ответе на стандартную терапию.  

Препарат не показал достаточной эффек-

тивности у пациентов с РА во II фазе кли-

нических испытаний.  

В настоящее время поводятся клиничес-

кие испытания по оценке эффективности бе-

лимумаба у пациентов с болезнью Шегрена. 

Особенности применения  

До начала терапии селективными имму-

носупрессантами необходимо провести тща-

тельные скрининг пациента на наличие ла-

тентной туберкулезной инфекции и вирус-

ных гепатитов (возможна реактивация у 

носителей). 

Рекомендовано избегать сочетанного 

применения селективных иммуносупрессан-

тов с анакинрой и анти-ФНО-α, не приме-

нять живые вакцины во время и через 3 мес. 

после лечения. 

Алефацепт — необходимо контролиро-

вать количество CD4+ T лимфоцитов за не-

делю до начала первой инъекции и в течение 

всего курса лечения. При уровне менее 

250 клеток/µL, сохраняющемся в течение 

месяца, препарат отменяют. 

Алгоритм лечения  

Алефацепт вводят внутримышечно одно-

кратно в неделю. Рекомендуемый курс — 

12 инъекций. Повторный курс может быть 

проведен после подтверждения нормального 

уровня CD4+ T лимфоцитов и не менее 12-

недельного перерыва.  

Абатацепт вводят внутривенно инфу-

зионно, ежемесячно. 

Натализумаб вводят внутривенно инфу-

зионно с интервалом в 4 нед. 

Белимумаб вводят внутривенно инфу-

зионно в дни лечения 0, 14 и 28 и в дальней-

шем 1 раз каждые 4 недели. Препарат сле-

дует вводить неопределенно долго. 

Побочные действия  

При лечении препаратами данной группы 

встречаются следующие побочные реакции: 

инфузионные реакции, реакции гипречувст-

вительности, тяжелые инфекции, туберку-

лез, гематологические нарушения, почечная 

и печеночная недостаточность, возможны 

респираторные осложнения у пациентов с 

хроническим обструктивным заболеванием 

легких (ХОЗЛ). Также данные препараты 

могут увеличивать потенциальный риск раз-

вития злокачественных опухолей (риск раз-

вития лимфомы с высоким уровнем актив-

ности) [6, 16–20].  

Ингибиторы ФНО-α 

Фармакодинамика  

Этанерсепт, инфликсимаб, адалимумаб, 

голимумаб и цертолизумаб — «биологичес-

кие препараты», которые перехватывают 

сигнальный белок — фактор некроза опу-

холи альфа (ФНО-α) в суставах. Ингибиторы 

ФНО-α активирует воспаление суставов при 

различных аутоиммунных артритах, в пер-

вую очередь — ревматоидном артрите. 

Использование этих препаратов позволяет 

быстро и эффективно нивелировать симпто-

мы артрита [4, 6, 21]. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Ингибиторы ФНО-α используют для ле-

чения РА, псориатического артрита, анкило-

зирующего спондилита, а также ювенильно-

го ревматоидного артрита (ЮРА) (этанер-
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цепт, адалимумаб), болезни Крона и неспе-

цифического язвенного колита (НЯК) (реми-

кейд, адалимумаб) [4, 6, 21]. 

В настоящее время ингибиторы ФНО-α 

применяются в тех случаях, когда другие ба-

зисные препараты оказались неэффективны-

ми. Данные препараты часто используют в 

комбинации с метотрексатом и другими про-

тиворевматическими средствами [22–24]. 

Следует избегать назначения биологичес-

ких агентов пациентам, имеющим высокий 

риск развития остановки сердца, и с забо-

леваниями, обусловленными демиелиниза-

цией нервных волокон (рассеянный склероз) 

[22–25]. 

Особенности применения  

Накопившиеся за время использования 

ингибиторов ФНО-α данные выявили сле-

дующую проблему — увеличение частоты 

развития и тяжести течения инфекций 

(пневмония, сепсис, бактериальный артрит, 

поражение кожи и мягких тканей и др., в 

том числе с летальным исходом), включая 

оппортунистические (инвазивные микозы, 

пневмоцистная пневмония и др.), а также 

повышенный риск реактивации латентной 

инфекции, в первую очередь туберкулеза и 

вирусных гепатитов (возможна реактивация 

у носителей гепатита В). В связи с чем, со-

гласно рекомендациям, используемым во 

всем мире и, в том числе, нашей стране, пе-

ред началом лечения необходимо проводить 

обследование пациента с целью выявления 

активного и латентного туберкулеза (нали-

чие контакта с больными туберкулезом, 

рентгенография органов грудной клетки, 

туберкулиновая проба). При активном ту-

беркулезе препараты не назначают, при ла-

тентном туберкулезе — предварительно 

проводят превентивное противотуберкулез-

ное лечение. Если признаки туберкулезной 

инфекции проявились в период лечения 

препаратами, то препарат не отменяют (за 

исключением решения самого пациента) и 

проводят противотуберкулезную терапию на 

фоне приема ингибитора ФНО-α [13, 26–28]. 

Алгоритм лечения  

Этанерсепт вводят подкожно несколько 

раз в неделю. 

Инфликсимаб вводят внутривенно инфу-

зионно один раз в 4–8 недель. 

Адалимумаб вводят подкожно 1 раз в две 

недели или еженедельно. 

Голимумаб вводят подкожно или внутри-

венно инфузионно ежемесячно. 

Цертолизумаб вводят подкожно каждые 

2–4 недели.  

Побочные действия  

1. Во время лечения ингибиторами 

ФНО-α пациентов-носителей вируса гепати-

та В возможна реактивация вируса. Решение 

вопроса о начале терапии принимается по-

сле обследования на наличие вируса и с уче-

том возможного риска для пациента. 

2. В редких случаях возможно появление/ 

обострение демиелинизирующих заболеваний. 

3. Нельзя исключить риск развития лим-

фомы и других злокачественных новообра-

зований. 

4. В период лечения может наблюдается 

панцитопения. При появлении стойкой ли-

хорадки, гематом, кровоточивости необхо-

димо решение вопроса о дальнейшем прие-

ме препаратов. 

5. Во время приема ингибиторов ФНО-α 

возможно развитие хронической сердечной 

недостаточности (ХСН) или ее усугубление. 

Необходимость контроля: адалимубаб — 

кровотечения, местные реакции в месте вве-

дения, лимфома, глубокие микозы, инфек-

ции нижних дыхательных путей; цертоли-

зумаб — 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; голимумаб — 

кровотечения, инфекции, местные реакции в 

месте введения, глубокие микозы; инфлик-

симаб — анемия, кровотечения, гипер- или 

гипотензия, повышение риска развития рака 

у пациентов с ХОЗЛ, инфузионные реакции, 

инфекции [29–32]. 

Ингибиторы интерлейкинов 

Фармакодинамика  

Анакинра — представляет собой искусст-

венно синтезированный белок-антагонист 

рецепторов провоспалительного цитокина 

интерлейкин-1. 

Тоцилизумаб — препарат, являющийся 

рекомбинантным гуманизированным моно-

клональным антителом к человеческому ре-

цептору интерлейкина-6, блокирующий оба 

сигнальных пути интерлейкина-6-зависимой 

клеточной активации. 
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Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике  

Анакинра используется для лечения и ку-

пирования симптоматики среднетяжелых 

и тяжелых форм РА у больных с неэффек-

тивностью лечения метотрексатом или дру-

гими препаратами базисной группы, вклю-

чая ингибиторы ФНО-α. Препарат может 

назначаться как в виде монотерапии, так 

и в комбинации с метотрексатом. В некото-

рых европейских странах запрещено исполь-

зовать анакирну без метотрексата. 

Имеются данные об использовании ана-

кинры для лечения подагры. Препарат пока-

зал хорошую эффективность у тех пациен-

тов, страдающих острой и подострой фор-

мами подагры, которые не переносили стан-

дартных противовоспалительных средств 

или при неэффективности последних. Кли-

ническая эффективность достигала 78 %. 

В других случаях подагры у пациентов, ко-

гда нельзя было использовать кортикосте-

роиды, или при их малой эффективности, 

лечение анакинрой практически всегда было 

эффективным, как в отношении купирова-

ния острого подагрического приступа, так 

и в отношении профилактики обострений 

заболевания. 

Описано использование анакинры при 

периодической болезни, а также у пациентов 

с диабетом 2 типа. Блокируя эффекты ин-

терлейкина-1, анакинра уменьшает уровни 

антагонистов рецепторов к ИЛ-1 в панкреа-

тических островках, тем самым защищая 

бета-клетки от глюкозо-индуцированного 

апоптоза [33–35]. 

Тоцилизумаб был недавно одобрен для 

лечения взрослых пациентов с умеренным и 

активным РА, у которых наблюдался не-

достаточный ответ на лечение ингибиторы 

ФНО-α, как в качестве монотерапии, так и в 

комбинации с метотрексатом и/или с дру-

гими базисными противовоспалительными 

препаратами, в том числе для торможения 

рентгенологически доказанной деструкции 

суставов. А также для лечения системного 

ювенильного идиопатического артрита у 

пациентов в возрасте 2 лет и старше как в 

виде монотерапии, так и в комбинации с ме-

тотрексатом. 

Ингибиторы интерлейкинов не рекомен-

дуют применять в сочетании с ингибито-

рами ФНО-α, а также вводить живые вак-

цины во время лечения. 

До терапии необходимо определять у па-

циентов уровень тромбоцитов и нейтрофи-

лов (не применять препарат при уровне 

тромбоцитов < 100 • 109/л и нейтрофилов 

< 2,0 • 109/л), во время терапии — уровень 

печеночных ферментов (не применять пре-

парат, если уровень АлАТ и АсАТ повышен 

более чем в 1,5 раза от нормы). 

Алгоритм лечения  

Анакинра вводится подкожно ежедневно. 

Рекомендуется соблюдать время ежеднев-

ного введения препарата. 

Тоцилизумаб вводят внутривенно, еже-

месячно. 

Побочные действия  

Чаще всего встречаются инфекции верх-

них дыхательных путей, головная боль, ар-

териальная гипертензия, боли в животе, 

тошнота, гематологические нарушения, 

слабо- или умеренно выраженные гипере-

мия, кровоподтеки, опухание и болезнен-

ность в области инъекции (анакинра) [33]. 

Препараты, влияющие на структуру  

и минерализацию костей 

Фармакодинамика 

Деносумаб — представляет собой моно-

клональное антитело человека (IgG2), ми-

шенью для которого является RANKL, с ко-

торым препарат связывается с высокой 

аффинностью и специфичностью, пре-

дотвращая активацию его рецептора RANK 

на поверхности прекурсоров, остеокластов и 

остеобластов. Предотвращение взаимодейст-

вия RANKL/RANK угнетает образование 

остеокластов, ухудшает их функционирова-

ние и жизнеспособность, таким образом, 

уменьшая резорбцию как трубчатых, так и 

губчатых костей и способствуя повышению 

минеральной плотности кости [36–39]. 

Показания и принципы использования  

в терапевтической клинике 

Деносумаб используется для лечения ос-

теопороза у женщин в постменопаузальный 

период с повышенным риском возникнове-

ния переломов (позвонков, переломов непо-

звоночной локализации и переломов бедра).  

В постменопаузальном периоде остеопо-

роз представляет для женщин наибольшую 

опасность, т. к. гормональная перестройка 

организма приводит к понижению уровня 
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эстрогенов в крови. Дефицит этих стероид-

ных гормонов повышает секрецию лиганда 

RANK, стимулирующего, в свою очередь, 

активность остеокластов — клеток, разру-

шающих костную ткань. В результате этого 

снижается минеральная плотность костей. 

Уникальное действие деносумаба заключа-

ется в имитации естественного механизма 

защиты кости: связываясь с лигандом 

RANK, препарат снижает образование и ак-

тивность остеокластов. 

При длительной терапии наблюдалось 

значимое снижение риска переломов во всех 

отделах скелета. На фоне терапии отмечено 

повышение минеральной плотности как тра-

бекулярной, так и кортикальной костной 

ткани [40–45]. 

Также препарат используется для лече-

ния потери костной массы у мужчин с повы-

шенным риском возникновения переломов 

позвонков (метастатическое поражение ске-

лета), которые получают гормоносупрессив-

ную терапию в связи с раком предстатель-

ной железы.  

Алгоритм лечения 

Деносумаб вводится в виде подкожной 

инъекции (в область бедра, живота или на-

ружной поверхности плеча) 1 раз каждые 

6 мес. 

На фоне терапии деносумабом пациенты 

в дополнение должны получать препараты 

кальция и витамина D3. 

Побочные действия 

Наиболее частыми осложнениями тера-

пии были инфекции верхних дыхательных 

путей, артральгия, боли в спине, воспали-

тельный процесс подкожно-жировой клет-

чатки (целлюлит). 

В настоящее время преимущества тера-

пии биологическими агентами в ревматоло-

гии хорошо оценены и подтверждены мно-

гочисленными клиническими исследования, 

однако, до настоящего времени не опреде-

лен порядок и оптимальные сроки перехода 

на эти препараты с традиционных базисных 

противовоспалительных препаратов (БПВП) 

[6, 46]. В обновленных рекомендациях по 

терапии биологическими агентами не пред-

лагаются решения относительно перехода 

или добавления альтернативных БПВП у па-

циентов, ранее получавших терапию БПВП 

[47]. Единственным исключением является 

рекомендация перейти на биологический 

агент только после неэффективности небио-

логической терапии. Однако не уточнено, 

сколько должно быть таких неудач, чтобы 

начать терапию биологическими препарата-

ми. В связи с этим только сведения, полу-

ченные в будущем, позволят ответить на 

вопросы стратегии лечения ревматологичес-

ких заболеваний, а именно, как долго врач 

может ждать перед принятием решения о 

неэффективности терапии и необходимости 

перехода на биологические агенты, и являет-

ся ли время принятия решения одинаковым 

по длительности независимо от применяемо-

го лечения? 

В 1999 г. D. Furst и соавт. [47] обосно-

вали необходимость разработки консенсуса 

по биологическим средствам (тогда только 

блокаторам ФНО-α ) тем, что при хороших 

терапевтических результатах в отношении 

нового класса препаратов отмечалась очень 

высокая стоимость лечения и недостаточная 

изученность его отдаленных последствий.  

Начиная с 2000 г. европейские консенсу-

сы по биологической терапии содержат ре-

комендации по обследованию пациентов 

перед назначением препаратов, обсуждение 

противопоказаний и рисков терапии, указа-

ния на необходимые инструменты для мони-

торинга состояния больного на фоне лече-

ния. Основным положением консенсусов 

EULAR является наличие специального раз-

дела, посвященного основным направлени-

ям дальнейших исследований, снабженного 

списком вопросов, требующих первоочеред-

ного решения. 
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