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Опыт лечения абатацептом близнецов, 
больных ювенильным идиопатическим 
артритом

Клиническое наблюдение

В.А. Кельцев

Самарский государственный медицинский университет, Российская Федерация

В статье представлен случай клинического наблюдения за братьями-близнецами (мальчики Е. и Н.), страдающими 
ювенильным идиопатическим артритом. Мальчики заболели с разницей 1 год 5 мес в возрасте 1 года 9 мес и 3 лет 
2 мес, соответственно. Заболевание протекало волнообразно, с периодами ремиссий и обострений. Стойкий сустав-
ной синдром развился в июле и ноябре 2009 г., соответственно. Оба ребенка получали нестероидные противовоспа-
лительные средства, комбинацию метотрексата в дозе 10 мг/м2 в нед и сульфасалазина в дозе 20 мг/кг массы тела 
в сут. Мальчику Е. также был назначен преднизолон в дозе 10 мг/сут. Длительность противоревматической терапии 
составила 7 и 3 мес, соответственно. В связи с неэффективностью лечения иммунодепрессантами и преднизолоном 
у мальчика Е. близнецам была инициирована терапия блокатором костимуляции Т лимфоцитов абатацептом. Через 
6 нед лечения было зарегистрировано 50%, через 24 нед — 90% улучшение по критериям Американской коллегии 
ревматологов (АКРпеди). Нежелательных явлений не наблюдалось.
Ключевые слова: дети, близнецы, ювенильный идиопатический артрит, абатацепт, лечение.
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Experience of Treatment of the Twins Sick with Juvenile 
Iidiopathic Arthritis by Abatacept

V.А. Kel’tsev

Samara State Medical University, Russian Federation

The case of clinical observation over twin brothers (boys E. and N) suffering juvenile idiopathic arthritis is presented in the article. Boys 
fell ill with a difference in 1 year and 5 months at the age of 1 year and 9 months and 3 years 2 months, respectively. The disease 
proceeded wavily with the periods of remissions and exacerbations. Resistant articulate syndrome developed in July and November, 
2009, respectively. Both children received NSAID, methotrexate combination in a dose of 10 mg/m2/week and sulphasalazine in a 
dose of 20 mg/kg of body weight per day. To the boy E. it was also prescripted prednisolon in a dose of 10 mg per day. Duration of 
antirheumatic therapy made 7 and 3 months, respectively. The therapy with a blocker of T-lymphocytes costimulation, abatacept, 
was initiated for the twins due to the inefficiency of treatment by immunodepressants and prednisolon at the boy E. In 6 weeks of the 
treatment 50% improvement, in 24 weeks — 90% improvement by criteria of the American College of Rheumatologists (ACRpedi) were 
registered. The undesirable phenomena weren’t observed.
Key words: children, twins, juvenile idiopathic arthritis, abatacept, treatment.
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ВВЕДЕНИЕ 
Ювенильный идиопатический артрит (ЮИА) явля-

ется наиболее частым ревматическим заболеванием 
у детей и характеризуется преимущественным пора-
жением суставов, а также патологией других органов 
и тканей с формированием полиорганной недостаточ-
ности различной степени выраженности [1]. В осно-
ве возникновения и прогрессирующего течения ЮИА 
лежат взаимосвязанные иммунопатологические и вос-
палительные процессы и реакции, которые характеризу-
ются определенной клинической картиной, снижением 
качества жизни и нередко — тяжелой инвалидизацией 
пациента [2]. ЮИА — Т- и В-клеточное аутоиммунное 
заболевание, которое инициируется множеством экзо- 
и/или эндогенных антигенных факторов, действующих 

на фоне генетической предрасположенности и посто-
янно поддерживающих аутоиммунный ответ на компо-
ненты синовиальной оболочки [1–3]. Многие клеточные 
популяции, включая моноциты, макрофаги, В и Т клет-
ки, эндотелиальные клетки и фибробласты, принимают 
участие в поддержании воспалительного процесса [2]. 
Точный вклад каждого из этих типов клеток в патогенез 
ЮИА до конца не известен. Вероятно, заболевание раз-
вивается вследствие взаимодействия всех перечислен-
ных клеточных популяций [1, 4].

По современным представлениям, Т клетки име-
ют фундаментальное значение в патогенезе ЮИА [5]. 
Установлено, что для оптимальной активации Т лимфо-
цитов требуется как минимум два сигнала. Один из них 
реализуется в процессе взаимодействия Т-клеточных 
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рецепторов с молекулами главного комплекса гистосов-
местимости, экспрессирующихся на мембране антиген-
презентирующих клеток (АПК), другой — за счет взаимо-
действия т. н. костимулирующих рецепторов на Т клетках 
и соответствующих лигандов на АПК. Ключевой костиму-
ляторный сигнал обеспечивается за счет взаимодействия 
СD28 на Т лимфоцитах и СD80/СD86 на АПК. СD28 посто-
янно экспрессируется на наивных СD4+ и СD8+ Т клетках, 
а СD80 и СD86 — только после стимуляции АПК [5]. При 
получении обоих сигналов Т лимфоциты вступают в фазу 
пролиферации и синтезируют цитокины, которые в свою 
очередь активируют другие клетки иммунной системы, 
прежде всего макрофаги. В отсутствии костимулятор-
ного сигнала Т лимфоциты теряют способность эффек-
тивно отвечать на антигенные стимулы и подвергаются 
 апоптозу [5].

Наиболее мощным физиологическим ингибитором 
взаимодействия СD28-СD80/СD86 является суtotoxic 
Т-lymphocyte-associated antigen 4 (СТLА4) — рецептор для 
СD80/СD86, который экспрессируется после активации 
АПК и взаимодействует с этими лигандами с более высо-
кой авидностью (примерно в 500–2500 раз выше, чем 
СD28). Эту молекулу рассматривают как негативный регу-
ляторный рецептор, ограничивающий неконтролируемую 
активацию Т клеток в процессе иммунного ответа [5].

Учитывая важную роль Т лимфоцитов в развитии 
ЮИА, одним из перспективных направлений лечения 
этого заболевания является блокирование костиму-
ляции Т лимфоцитов, для чего и был создан препа-
рат абатацепт. Абатацепт — полностью человеческий 
рекомбинантный растворимый белок, состоящий 
из внеклеточного домена СТLА4 человека и модифи-
цированного Fс-фрагмента IgG1. Важно отметить, что 
модифицированный Fс-фрагмент очень слабо связы-
вается с СD64 и не связывается с СD16 и СD32, что 
препятствует развитию антитело- и комплементзависи-
мой клеточной цитотоксичности, приводящей к цитолизу 
[6–8]. Как и нативный СТLА4, этот белок связывается 
с более высокой авидностью с СD80/СD86, чем с СD28, 
и блокирует активацию Т лимфоцитов [8–11]. За счет 
угнетения активации и пролиферации Т лимфоцитов 
абатацепт уменьшает секрецию провоспалительных 
цитокинов и аутоантител, не разрушая при этом Т лим-
фоциты и другие лейкоциты [12–15]. Эффективность 
абатацепта была продемонстрирована в открытых 
нерандомизированных и рандомизированных контро-
лируемых исследованиях у взрослых с ревматоидным 
артритом и детей с ЮИА [16–25].

Все вышеизложенное явилось основанием для назна-
чения абатацепта больным близнецам Н. и Е., истории 
болезни которых представлены ниже.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Из анамнеза известно, что дети родились от 2-й бере-

менности, 2-х родов. Первая беременность женщины 
закончилась мертворождением. В течение последующих 
3 лет женщина продолжала получать лекарственные пре-
параты по поводу бесплодия. Беременность наступила 
от экстракорпорального оплодотворения, причем женщи-
на продолжала получать терапию по поводу бесплодия, 
уже будучи беременной, на протяжении 1,5 мес. Дети 
рождены посредством кесарева сечения 04.09.2005. 
Масса мальчика Е. при рождении составила 2450 г, дли-
на тела — 52 см; масса мальчика Н. — 2360 г, длина 
тела — 51 см. Период новорожденности протекал без 
особенностей. К груди приложены на 2-е сут. Дети нахо-
дились на смешанном вскармливании до 6 мес жизни, 

затем переведены на искусственное питание. Раннее 
физическое и психомоторное развитие соответствова-
ло возрасту. Вакцинации проводили согласно календа-
рю. Перенесенные заболевания: частые респираторные 
инфекции (4–5 раз в год). В декабре 2007 г. близнецы 
заболели инфекционным мононуклеозом, причем Е. забо-
лел остро, температура тела в течение 14 сут находилась 
в пределах 37,5–38°C, гепатоспленомегалия наблюда-
лась до 38 нед, полиадения — в течение 30 нед. У Н. 
заболевание протекало в стертой форме: температура 
была субфебрильной в течение 2 нед, гепатоспленомега-
лия — 3 нед, полиадения — 6 нед. Пациенты находились 
в детской инфекционной клинике в течение 3 нед, где 
было проведено полное клинико-лабораторное и иммуно-
логическое обследование (табл. 1, 2). Этот период условно 
назван «мононуклеозным». В июне 2007 г. у мальчика Е. 
без видимых провоцирующих факторов появились отеч-
ность и болезненность в коленных и голеностопных суста-
вах. Родители ребенка обратились в детскую поликлинику 
по месту жительства, где педиатром был поставлен диаг-
ноз «Реактивный артрит». Ребенка госпитализировали 
в детское кардиоревматологическое отделение Самары. 
В стационаре пациенту назначили антибактериальную 
терапию препаратами цефалоспоринового ряда, несте-
роидные противовоспалительные средства. На фоне 
лечения состояние ребенка улучшилось, и больной был 
выписан домой. В ноябре 2008 г. у Н. на фоне острой 
респираторной инфекции вирусной этиологии, которая 
протекала с субфебрильной температурой и катараль-
ными явлениями, появились отечность и болезненность 
в коленных и лучезапястных суставах. Родители также 
обратились в детскую поликлинику по месту житель-
ства, где был поставлен диагноз «Реактивный артрит». 
Ребенка также госпитализировали в детское кардио-
ревматологическое отделение Самары. На фоне лече-
ния его состояние улучшилось, и ребенок был выписан 
домой. Пациенты находились в детской клинике в течение 
3 нед, где было проведено полное клинико-лабораторное 
и иммунологическое обследование (см. табл. 1). Период 
условно назван «Реактивный артрит». В течение этого 
времени обращало на себя внимание нарастание числа 
Т лимфоцитов в периферической крови (а именно CD4+ 
и CD95+) по сравнению с «мононуклеозным» периодом. 
Концентрация провоспалительных цитокинов в пери-
ферической крови продолжала повышаться. В течение 
последующего года у пациентов отмечались преходящие 
артралгии в суставах. Со слов родителей, боли в суставах 
были непродолжительными, после тепловых процедур 
и приема нестероидных противовоспалительных средств 
быстро купировались.

У мальчика Е. в июле 2009 г. после длительного 
(в течение 3 ч) пребывания на солнце появились боли 
в лучезапястных, голеностопных, коленных суставах, 
а также отечность и болезненность в пястно-фаланговых 
и проксимальных межфаланговых суставах кистей, боли 
и ограничение подвижности в шейном отделе позвоноч-
ника. Ребенка беспокоила утренняя скованность продол-
жительностью более 2 ч. Он был госпитализирован в дет-
ское кардиоревматологическое отделение Самарского 
областного клинического кардиологического диспансе-
ра. При обследовании выявлены высокие лабораторные 
показатели активности заболевания (см. табл. 1). При 
этом число Т лимфоцитов (CD4+ и CD95+) в перифери-
ческой крови продолжало увеличиваться, концентрация 
цитокинов также повышалась. Был поставлен диагноз: 
«Ювенильный идиопатический артрит, суставная форма, 
полиартрит». Назначен метотрексат в дозе 10 мг/м2 
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в нед, сульфасалазин из расчета 20 мг/кг массы тела. 
Несмотря на лечение, у больного сохранялись высо-
кая воспалительная активность заболевания, скован-
ность и нарушение функций в пораженных суставах. 
Недостаточная эффективность терапии послужила осно-
ванием для назначения преднизолона в дозе 10 мг/сут. 
На фоне комбинированной терапии отмечено улучшение 
состояния больного: продолжительность утренней ско-

ванности сократилась до 30 мин, уменьшилась интенсив-
ность болевого синдрома в суставах, увеличился объ-
ем движений в шейном отделе позвоночника. Ребенок 
выписан из отделения в удовлетворительном состоянии.

В ноябре 2009 г. после эпизода острой респираторной 
инфекции манифестировал суставной синдром у мальчи-
ка Н.: боль и отечность в коленных, голеностопных, луче-
запястных, пястно-фаланговых, межфаланговых суставах, 

Показатели Контроль

Периоды заболевания

Мононуклеозный
Реактивный 

артрит
Дебют ЮИА

Через 
6 нед лечения 
абатацептом

Через 
24 нед лечения 

абатацептом

Н. Е. Н. Е. Н. Е. Н. Е. Н. Е.

CD4+, % 35,1 ± 1,1 39 43 41 44 53 62 37 39 34 36

CD8+, % 22,5 ± 0,5 21 25 23 27 26 28 24 25 21 20

CD4+/CD8+ 1,70 ± 0,5 1,8 1,7 1,8 1,6 2,2 2,2 1,6 1,6 1,6 1,8

CD16+, % 9,4 ± 0,2 13 15 14 15 15 16 13 14 9,2 9,4

CD95+, % 27,5 ± 1,5 44 57 48 58 59 76 35 36 28 29

IgG, г/л 9,8 ± 1,2 13,5 14,6 13,8 14,9 14,1 15,2 11,4 12,2 10,0 10,1

IgM, г/л 0,94 ± 0,07 1,4 1,8 1,6 1,9 1,7 2,1 1,1 1,2 0,91 0,91

IgА, г/л 1,37 ± 0,1 1,60 1,91 1,81 2,11 1,91 2,4 1,61 1,82 1,41 1,48

ИЛ 1�, пг/мл 46,8 ± 3,7 69,1 81,2 102,3 108,4 121,3 148,6 61,2 67,2 53,4 58,2

ИЛ 4, пг/мл 45,5 ± 3,1 47,4 52,3 49,8 54,2 57,4 64,2 47,2 56,2 47,1 49,3

ИЛ 6, пг/мл 7,51 ± 1,04 12,7 15,6 13,4 15,8 17,4 21,6 10,7 11,8 8,2 8,8

ФНО �, пг/мл 43,21 ± 1,31 73,1 98,9 84,5 101,6 114,2 126,9 54,6 63,5 47,1 48,5

ИЛ 8, пг/мл 19,8 ± 1,2 38,4 48,6 27,5 29,6 28,4 32,3 25,1 27,2 21,2 23,6

ИЛ 10, пг/мл 9,8 ± 1,2 16,7 25,7 14,5 16,6 18,5 21,6 13,5 14,7 10,5 11,2

ИФН �, пг/мл 43,6 ± 1,9 102,2 106,4 112,2 126,6 68,1 71,2 51,2 54,2 44,2 45,2

Показатель
До терапии Через 6 нед лечения Через 24 нед лечения

Н. Е. Н. Е. Н. Е.

Длительность утренней скованности, мин 28 36 0 0 0 0

Число болезненных суставов, абс. 14 20 0 0 0 0

Число суставов с экссудацией, абс. 4 6 0 0 0 0

Число суставов с ограничением функции, абс. 12 14 0 0 0 0

Индекс боли Ричи, баллы 42 46 0 0 0 0

Активность заболевания по ВАШ (оценка врача), мм 64 68 12 14 0 0

Активность заболевания по ВАШ (оценка родителей), мм 58 60 32 36 10 12

Индекс качества жизни CHAQ, баллы 1,4 1,2 0 0 0 0

Скорость оседания эритроцитов, мм/ч 55 68 18 22 12 14

Гемоглобин, г/л 90 88 108 104 116 114

Эритроциты, �1012 /л 3,9 3,7 4,1 4,0 4,4 4,3

С-реактивный белок, мг% (N < 5 мг%) 16,6 18,2 6,2 7,2 4,4 4,6

Антитела к циклическому цитруллинированному пептиду 
(N < 10 ЕД/мл)

88,6 92,1 12,2 14,4 < 6 < 6

Таблица 1. Динамика иммунологических показателей близнецов Н. и Е., больных ювенильным идиопатическим артритом, 
в зависимости от периода заболевания

Таблица 2. Динамика клинических и лабораторных показателей активности заболевания до терапии и на фоне лечения абатацептом 
близнецов Н. и Е., больных ювенильным идиопатическим артритом
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боли и ограничение подвижности в шейном отделе позво-
ночника. Ребенка беспокоила утренняя скованность про-
должительностью более 1,5 ч. Он также был госпитали-
зирован в детское кардиоревматологическое отделение 
Самарского областного клинического кардиологического 
диспансера. При обследовании зарегистрированы высо-
кие значения иммунологических и других лабораторных 
параметров (см. табл. 1, 2). Ребенку поставлен диагноз: 
«Ювенильный идиопатический артрит, суставная форма, 
полиартрит». Назначен метотрексат в дозе 10 мг/м2 
в нед, сульфасалазин из расчета 20 мг/кг массы тела. 
На фоне комбинированной терапии отмечено улучшение 
состояния пациента: продолжительность утренней ско-
ванности сократилась до 30 мин, уменьшилась интенсив-
ность болевого синдрома в суставах, увеличился объем 
движений в шейном отделе позвоночника. Пациент был 
выписан из отделения в удовлетворительном состоянии. 
Следует отметить, что клиническая картина ЮИА у Н. 
была менее яркая, чем у Е. Этот период заболевания был 
назван «дебют ЮИА».

В феврале 2010 г. ребенок Е., а в марте 2010 г. — 
мальчик Н. поступили в детское кардиоревматологи-
ческое отделение Самарского областного клиническо-
го кардиологического диспансера с обострением ЮИА. 
В табл. 2 представлены клинические и лабораторные 
показатели активности заболевания близнецов при 
поступлении на лечение. Признаки свидетельствовали 
о максимальной активности воспалительного процесса 
и тяжелом состоянии детей, несмотря на проводимое 
лечение.

Учитывая сохраняющийся активный полиартикуляр-
ный вариант ЮИА и неэффективность проводимой тера-
пии, а также высокие показатели Т-клеточного имму-
нитета и уровень провоспалительных цитокинов, было 
принято решение о назначении блокатора костимуляции 
Т лимфоцитов — препарата абатацепт (Оренсия, Bristol 
Myers Squibb, США).

15 апреля 2010 г. пациентам было проведено первое 
введение абатацепта в дозе 10 мг/кг массы тела на вве-
дение путем внутривенной инфузии в течение 30 мин 
в дни 1, 15 и 29-й, а далее — ежемесячно. При этом 
дети продолжали получать метотрексат в дозе 10 мг/м2 
поверхности тела в нед внутримышечно; сульфасалазин 
был отменен. Также была назначена фолиевая кис-
лота в рекомендуемых для данного возраста дозах. 
Нежелательных явлений в ответ на введение абатацепта 
зарегистрировано не было. В дальнейшем пациенты 
поступали в отделение 1 раз в мес для выполнения инфу-
зий абатацепта.

Анализ эффективности лечения абатацептом пока-
зал, что уже через 2 нед после 2-й инфузии значительно 
уменьшилась интенсивность боли в суставах. Через 6 нед 
купировалась утренняя скованность. Следует отметить, 
что у Н. эффект от лечения абатацептом наступил более 
быстро, чем у Е.

Через 24 нед лечения отмечена выраженная поло-
жительная динамика в состоянии обоих пациентов: 
полностью восстановился объем движений в шейном 
отделе позвоночника, движения в суставах стали без-
болезненными, купировались экссудативные явления 
во всех суставах. Снизилась активность заболевания, 
оцененная с помощью визуальной аналоговой шкалы 
(ВАШ) как врачом, так и родителями пациентов. В клини-
ческом анализе крови повысилась концентрация гемо-
глобина, нормализовалась скорость оседания эритроци-
тов. Иммунологические показатели стабилизировались. 
Анализ качества жизни показал, что к 24-й нед лече-

ния абатацептом повысилось качество жизни пациентов 
по опроснику CHAQ (см. табл. 2). По критериям АКРпеди, 
к 6-й нед лечения удалось достичь 50%, а к 24-й — 90% 
улучшения в состоянии здоровья детей, что соответствует 
клинико-лаборатор ной ремиссии. На фоне терапии аба-
тацептом удалось отменить преднизолон у мальчика Е. 
Нежелательных явлений в процессе лечения зафиксиро-
вано не было. К настоящему моменту близнецы продол-
жают терапию абатацептом. Состояние детей удовлетво-
рительное, жалоб нет.

Таким образом, с учетом высоких показателей Т-кле-
точного иммунитета назначение абатацепта позволило 
индуцировать клинико-лабораторную ремиссию у близ-
нецов и обеспечить им удовлетворительное качество 
жизни. Следует также отметить, что абатацепт ребенку 
Н. был назначен на 4 мес раньше, чем Е., т. е. в ранние 
сроки заболевания, что в дальнейшем привело к более 
быстрой индукции ремиссии.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Описанные клинические случаи представляют очень 

большой интерес. Братья-близнецы заболели ЮИА с раз-
ницей в 1 год 5 мес, были резистентны к стандартной 
противоревматической терапии метотрексатом, сульфа-
салазином и преднизолоном (у мальчика Е.), но хорошо 
ответили на лечение блокатором костимуляции Т лим-
фоцитов — абатацептом. Высокий эффект абатацеп-
та, который мы наблюдали, в клинической практике 
подтверждает результаты клинических исследований 
эффективности и безопасности препарата у пациентов 
с ЮИА. Одним из основных является рандомизированное 
двойное слепое плацебоконтролируемое исследование 
эффективности и безопасности абатацепта, в которое 
были включены 190 детей в возрасте от 6 до 17 лет с раз-
личными вариантами ЮИА (олиго-, полиартрит, РФ- или 
РФ+, системный вариант без системных проявлений) 
[11]. Критериями включения в открытую фазу были неэф-
фективность одного из иммунодепрессантов или генно-
инженерного биологического препарата (ГИБП), наличие 
не менее 2 суставов с активным артритом и 2 суставов 
с нарушением функции при скрининге, а также поражение 
не менее 5 суставов в анамнезе. Критериями исключе-
ния были наличие системных проявлений болезни (лихо-
радка, сыпь, гепатоспленомегалия, плеврит, перикардит, 
синдром активации макрофагов), вакцинация в течение 
3 мес до начала исследования, острая или хроническая 
бактериальная инфекция, частые острые или хронические 
бактериальные инфекции в анамнезе, необходимость 
в протезировании сустава во время исследования или 
протезирование более 5 суставов в анамнезе. Абатацепт 
вводили внутривенно из расчета 10 мг/кг массы тела, 
но не более 1000 мг, в течение 30 мин по схеме: 0, 2, 
4-я нед, и далее каждые 4 нед. Первую фазу исследова-
ния завершили 170 (90%) из 190 пациентов. К окончанию 
открытой фазы исследования (через 4 мес) 30% улучше-
ние по педиатрическим критериям Американской кол-
легии ревматологов (АКРпеди30) было зарегистрировано 
у 123 (65%), 50% улучшение (АКРпеди50) — у 95 (50%), 70% 
(АКРпеди70) — у 54 (28%), 90% (АКРпеди90) — у 24 (13%) 
детей. Из 133 (70%) детей, ранее не лечившихся ингиби-
торами фактора некроза опухоли (ФНО) �, 30% и более 
улучшение по АКРпеди наблюдали у 101 (76%) больного 
и лишь у 22 (39%) из 57 детей, ранее получавших анти-
ФНО-терапию. В двойную слепую плацебоконтролируе-
мую фазу из 190 человек были включены 122 ребенка, 
у которых зарегистрировали АКРпеди30; из них 60 получа-
ли абатацепт, 62 — плацебо. Целью второй фазы иссле-
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дования являлось сравнение интервала времени до раз-
вития обострения у больных, лечившихся абатацепом 
и плацебо. Через 6 мес наблюдения доля детей с обо-
стрением, получавших абатацепт, была статистически 
значимо меньше, чем доля детей, лечившихся плацебо 
(20 и 53% в конце двойного слепого периода, соответ-
ственно) [11]. Показатели активности болезни несколько 
снизились или были стабильными в группе детей, лечив-
шихся абатацептом, и ухудшились у пациентов в группе 
плацебо. Через 6 мес терапии улучшение АКРпеди30 было 
зарегистрировано у 82% детей, лечившихся абатацептом, 
и у 69% человек, получавших плацебо. Согласно критери-
ям АКРпеди, 50, 70 и 90% улучшение было достигнуто у 77, 
53 и 40% детей, лечившихся абатацептом. В группе детей, 
получавших плацебо, ответ на терапию был хуже в срав-
нении с аналогичным показателем на момент включе-
ния в двойную слепую фазу исследования [11]. Наряду 
с высокой эффективностью в проведенном исследова-
нии отмечалась и хорошая переносимость препарата.

В исследовании N. Ruperto и соавт. показан благо-
приятный профиль безопасности абатацепта. На протя-
жении всего периода исследования инфекционных забо-
леваний, случаев развития аутоиммунных заболеваний, 
увеита или анафилактических реакций зафиксировано 
не было. У 8 (4,2%) пациентов в первой открытой фазе 
исследования наблюдали реакции на введение препа-
рата, причем только у 1 ребенка эти реакции были уме-
ренно выраженными, а у остальных — слабовыражен-
ными. Ни у кого не отмечено серьезных инфузионных 
реакций. В подавляющем большинстве случаев острые 
реакции были однократными и при повторных инфузиях 
не возникали. Не наблюдали также и каких-либо суще-
ственных и/или длительных изменений в перифериче-
ской крови, а также колебаний показателей функции 
печени и почек. Ни у одного пациента не обнаружено 
антинуклеарных антител, и/или антител к нативной дву-
спиральной ДНК, и/или соответствующих клинических 
симптомов. При длительном применении абатацепта 
в расширенной открытой фазе исследования у одного 
подростка в возрасте 12 лет развились признаки рас-
сеянного склероза. В открытой фазе периода А зареги-

стрировали 1 случай острого лимфоцитарного лейкоза 
у пациента, исходно (до начала терапии) имевшего 
выраженную анемию.

Интересными и перспективными представляются 
отдельные наблюдения и серии наблюдений [15, 16] 
эффективности абатацепта в лечении тяжелого, реф-
рактерного к применению ингибиторов ФНО � увеи-
та у больных ЮИА. Теоретическим обоснованием этого 
феномена является сообщение о биологических моделях 
животных, на которых доказана способность СТLА4-1g 
к подавлению активности экспериментального увеита 
[17, 18]. Впрочем, поражение глаз у пациентов с ЮИА 
по-прежнему представляет собой terra incognita в педиат-
рической ревматологии. Это наглядно проявилось в эру 
ГИБП, в т. ч. на примере парадоксальных эффектов инги-
биторов ФНО [19, 20], применение которых у детей с ЮИА 
способно как подавить активность рефрактерного увеита, 
так и вызвать его обострение и даже развитие de novo.

В Научном центре здоровья детей (Москва) было 
проведено исследование эффективности и безопасности 
абатацепта в российской популяции детей. В исследова-
нии участвовали 15 пациентов в возрасте 13 (11; 14,5) 
лет; средняя длительность болезни составила 4 (3; 5) 
года. Эффективность терапии оценивали по АКРпеди. 
Через 4 мес улучшение по АКРпеди30/50 было достиг-
нуто у 60/30%; через 6 мес по критериям 30/50/70 — 
у 80/40/40%, соответственно; через 12 мес по критерию 
АКР70 — у 80% пациентов. Статус неактивной болезни 
через 6 и 12 мес зарегистрирован у 6/15 (30%) и 10/15 
(60%) больных, соответственно, ремиссия — у 10/15 
(60%) детей через 12 мес лечения. Нежелательные явле-
ния развились у 6/15 (40%) пациентов и характеризова-
лись легкой степенью тяжести [24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В статье показана высокая эффективность бло-

катора костимуляции Т лимфоцитов абатацепта у 
братьев-близнецов с полиартикулярным серонегатив-
ным ювенильным идиопатическим артритом. Абатацепт 
индуцировал клинико-лабораторную ремиссию болезни 
и обеспечил повышение качества жизни пациентов.
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