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Абатацепт в лечении ювенильного 
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Предлагаем обзор современных представлений о месте абатацепта в лечении ювенильного идиопатического артрита 
с акцентом на высокий профиль его безопасности и возможность использования у пациентов, рефрактерных к стан-
дартной базисной терапии и ингибиторам фактора некроза опухоли �. Представлены результаты клинических иссле-
дований по оценке эффективности и безопасности абатацепта при различных вариантах ревматоидного артрита 
у взрослых и ювенильного идиопатического артрита у детей. Раскрыты преимущества и перспективы использования 
препарата в детской ревматологии: возможность назначения в монотерапии, в т. ч. у пациентов с непереносимостью 
или недостаточной эффективностью метотрексата/ингибиторов фактора некроза опухоли �. Авторами также приве-
дены собственные данные о применении абатацепта у 8 детей с ювенильным идиопатическим артритом, проживаю-
щих в Республике Мордовия, в т. ч. составляющих группу риска по активации туберкулезной инфекции. 50% улучшения 
по педиатрическим критериям Американской коллегии ревматологов через 1 год наблюдения достигли 75% детей, 
половина из которых были рефрактерны к генно-инженерным биологическим препаратам.
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The authors represent a review of modern views on abatacept usage in treatment of juvenile idiopathic arthritis emphasizing its 
high level of safety and possibility to use it in patients resistant to standard basic therapy and tumor necrosis factor � inhibitors. 
The results of clinical investigations on assessment of efficacy and safety of abatacept in treatment of various types of rheumatoid 
arthritis in adults and juvenile idiopathic arthritis in children are given. Among the advantages and prospects of abatacept usage in 
pediatric rheumatology is possibility to its administration as monotherapy, particularly in patients with intolerability or insufficient 
efficacy of methotrexate and/or tumor necrosis factor �. The authors also show their own data on abatacept usage in 8 children with 
juvenile idiopathic arthritis in the Republic of Mordovia, among them — patients with high risk of tuberculosis infection activation. In 
1 year 75% of children (half of them being resistant to genetically engineered biological agents) achieved 50% improvement according 
to the pediatric criteria of the American College of Rheumatology.
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Ювенильный идиопатический артрит (ЮИА) — 
наиболее распространенное хроническое воспа-
лительное заболевание суставов у детей, поражаю-
щее 0,15–1,5% детского населения [1]. В Республике 
Мордовия, по данным регистра, на 01.01.2014 г. насчи-

тывается 98 детей и 57 подростков, страдающих ЮИА. 
Распространенность и первичная заболеваемость 
составляют 109,1 и 16,6 на 100 тыс. детей соответству-
ющего возраста. При этом первичная заболеваемость 
практически аналогична среднероссийским показате-



29

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

 /
2

0
1

4
/ 

ТО
М

 1
3

/ 
№

 2

лям, а распространенность превышает таковую более чем 
в 1,5 раза, что, возможно, связано с высокой частотой 
носительства среди лиц угро-финской расы (составляю-
щей коренное население республики) HLA-B27-анти гена. 
В структуре ЮИА в Мордовии преобладают олиго- и поли-
артикулярные варианты, а также энтезитные артриты, 
составляющие в общей сложности 65–90% всех случаев 
болезни (рис. 1).

Лечение ЮИА, несмотря на достигнутые успехи, 
является одной из наиболее актуальных и не до кон-
ца решенных задач детской ревматологии, поскольку 
единая терапевтическая тактика в отношении этого 
заболевания до недавнего времени отсутствовала [2, 3]. 
В 2011 г. Американской коллегией ревматологов (АКР) 
утверждены рекомендации по дифференцированной 
тактике лечения ЮИА, а 2 годами позже опубликован 
отечественный вариант подобных рекомендаций, учиты-
вающий специфику российского контингента больных, 
особенности лекарственного обеспечения и традиции 
отечественной детской ревматологии [4, 5]. В обоих 
изданиях подчеркивается, что современные средства 
базисной терапии (в частности, «золотой стандарт» — 
метотрексат) высокоэффективны и относительно безо-
пасны у большинства пациентов [6, 7]. Вместе с тем 
существует небольшая когорта больных (как прави-
ло, со злокачественным полиартритом), рефрактерных 
к метотрексату, которым показаны генно-инженерные 
биологические препараты (ГИБП) [4, 5].

В настоящее время при ЮИА активно используют 
5–7 препаратов из группы ГИБП, половину из которых 
составляют ингибиторы основного провоспалитель-
ного цитокина — фактора некроза опухоли (ФНО) �, 
обладающие сопоставимой эффективностью и суще-
ственно улучшающие качество жизни и прогноз при 
тяжелых полиартикулярных вариантах заболевания 
[8–10]. В настоящее время в Мордовии ГИБП получа-
ют 26 детей (16% общего числа больных или 24% всех 
детей с активной фазой болезни), 14 из которых лечат-
ся ингибиторами ФНО �.

Относительно высокая стоимость ГИБП (может дости-
гать $15 000 в год), определенные возрастные ограни-
чения, а также отсутствие в настоящее время средств 
для перорального приема в ряде случаев затрудняют 
их назначение. Кроме того, около 1/3 детей и подрост-
ков не дают адекватного ответа на ГИБП первого ряда 
(ингибиторы ФНО �), проводя до 60% времени в стадии 
активной болезни и наглядно демонстрируя участие дру-
гих патогенетических механизмов в развитии ЮИА [11].

Также ввиду относительно недавнего (с начала XXI в.) 
опыта использования ГИБП у детей и подростков имеются 
ограниченные данные об их долговременной эффективно-
сти и безопасности. В настоящее время интенсивно нака-
пливается и анализируется информация о возможной 
активации латентного туберкулеза, развитии вторичных 
инфекций, аутоиммунных болезней и опухолей у пациен-
тов с ЮИА на фоне ГИБП [12]. В целом спектр побочных 
эффектов препаратов этой группы у детей и взрослых 
аналогичен, и часть из них (например, инфекционные 
осложнения, гепатотоксичность) регистрируют преиму-
щественно при сочетании ГИБП с базисными и нестеро-
идными противовоспалительными  препаратами [13].

Грозным осложнением (или проявлением) аутоиммун-
ного воспаления является ускоренное развитие атеро-
склероза коронарных артерий и аорты, что предопреде-
ляет более высокую относительно среднепопуляционной 
смертность пациентов с ревматоидным артритом, в т. ч. 
лиц молодого возраста, серопозитивных по ревматоид-

ному фактору [14, 15]. Несмотря на то, что формирование 
атеросклеротической бляшки протекает достаточно мед-
ленно, а воспалительная активность болезни и проводи-
мая терапия могут существенно модулировать скорость 
этого процесса, проблема сердечно-сосудистых и мета-
болических нарушений в детской ревматологии остается 
достаточно острой [16–19].

Одним из способов повышения эффективности тера-
пии ЮИА наряду с блокадой отдельных провоспалитель-
ных цитокинов — ФНО �, интерлейкины 1, 6 и др. — 
является возможность подавления источника их 
продукции — активированных Т клеток [20]. Процесс 
активации запускается при соединении пептида на 
поверхности антигенпрезентирующей клетки с рецепто-
ром Т лимфоцита. Однако для полной активации необхо-
дим дополнительный костимулирующий сигнал, который 
реализуется в процессе взаимодействия пептида CD28, 
экспрессирующегося активированными Т лимфоцита-
ми, с лигандами CD80/CD86 на антигенпрезентирующих 
клетках [21, 22].

Одним из белков семейства CD28 является цито-
токсический Т лимфоцитассоциированный антиген 4 
(cytotoxic T-lymphocyte-associated antigen 4, CTLA-4), кото-
рый обладает структурным сходством с CD28, но при этом 
гораздо более выраженным сродством к рецепторам 
и противоположной направленностью действия. Если 
посредством CD28 реализуется дополнительный воз-
буждающий сигнал для Т клеток, то CTLA-4 опосредует 
ингибирующий сигнал, тем самым уменьшая продукцию 
провоспалительных цитокинов, активацию макрофагов 
и В клеток [23].

Абатацепт представляет собой растворимый реком-
бинантный полностью человеческий белок, состоящий 
из внеклеточного домена CTLA-4 и модифицированного 
Fc-фрагмента иммуноглобулина G, который конкурент-
но связывает CD80 или CD86 и лишает их способности 
к взаимодействию с CD28 T лимфоцитов, ингибируя 
про цесс T-клеточной активации [24]. За счет этого абата-
цепт уменьшает секрецию провоспалительных цитокинов 
и аутоантител, не разрушая при этом клетки иммунной 
системы [25].

Абатацепт успешно применяют у взрослых у пациен-
тов с ревматоидным артритом (в т. ч. в виде монотера-
пии), рефрактерных к базисным средствам, в качестве 
альтернативы ингибиторам ФНО � при их неэффек-
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Рис. 1. Структура ювенильного идиопатического артрита 
в Республике Мордовия
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тивности или непереносимости. Препарат позволяет 
достичь существенного клинического улучшения, умень-
шить явления костно-хрящевой деструкции и значитель-
но улучшить качество жизни больных [26–28]. Хотя, 
по данным метаанализов, все ГИБП обладают сходной 
эффективностью и токсичностью [29–31], в большин-
стве исследований применение абатацепта (в отли-
чие от ингибиторов ФНО �) не связывают с серьезным 
риском малигнизации и развития опасных инфекций, 
включая туберкулез [32–36].

Даже в исследовании ASSURE, куда включали пациен-
тов с различной сопутствующей патологией, частота неже-
лательных явлений (инфекционных осложнений и злока-
чественных новообразований) у пациентов, лечившихся 
абатацептом и иммудепрессантами (90%), не отличалось 
от таковой в группе плацебо и иммунодепрессантов (87%), 
но риск развития инфекций существенно возрастал при 
сочетании абатацепта с другими ГИБП [37].

Что касается сердечно-сосудистой безопасности аба-
тацепта, то прямые данные по этому вопросу в литерату-
ре отсутствуют, однако принято считать, что эффективное 
подавление активности хронического аутоиммунного вос-
паления с помощью ГИБП и/или базисных противоревма-
тических средств снижает атеросклерозопосредованную 
сер дечно-сосудистую заболеваемость и смертность боль-
ных с ревматоидным артритом [38, 39]. Данный эффект 
хорошо изучен для ингибиторов ФНО � [40, 41], а для 
абатацепта и анакинры он лишь предполагается.

Для лечения ЮИА абатацепт был одобрен управле-
нием по санитарному надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов (Food and Drug Administration, 
FDA, США) с шестилетнего возраста по результатам 
проведенного в 2008 г. рандомизированного двойно-
го слепого плацебоконтролируемого исследования под 
руководством N. Rupperto [42]. В ходе четырехмесячного 
открытого open-label-периода 30% улучшение по педиа-
трическим критериям АКР (АКРпеди30) было достигнуто 
у 123 (65%) из 190 детей с активным артритом и неэф-
фективностью хотя бы одного базисного препарата и/или 
ингибитора ФНО �, получавших абатацепт дополнительно 
к метотрексату.

В двойной слепой фазе исследования установлено, 
что у пациентов с ЮИА, получавших абатацепт, заболе-
вание обострялось реже, чем у детей лечившихся пла-
цебо (в 20 и 53% случаев, соответственно), а улучшение 
по АКРпеди30 к концу 6-го мес было зарегистрировано 
у 82% детей, лечившихся абатацептом, против 69%, 
получавших плацебо. При этом у 1/2 пациентов, полу-
чавших абатацепт, уже через 4 мес зафиксировали улуч-
шение по критериям AКРпеди50. Важно, что из 57 паци-
ентов, предварительно получавших анти-ФНО-терапию, 
22 (39%) достигли 30%, а 14 (25%) — 50% улучшения 
по критериям АКРпеди, что свидетельствует об эффектив-
ности абатацепта у детей с ЮИА, рефрактерных к инги-
биторам ФНО �.

Переносимость абатацепта была хорошей: частота 
побочных эффектов на фоне его приема (70% в откры-
той фазе и 62% в двойной слепой фазе) была сопоста-
вима с группой плацебо (55%). Наиболее часто реги-
стрировали головную боль, тошноту, кашель, диарею 
и инфекции верхних дыхательных путей. Серьезные 
побочные эффекты, включая 1 случай лейкемии, заре-
гистрированы у 6 пациентов во время открытой фазы 
и не выявлены в слепом периоде, хотя ретроспективный 
анализ клинических данных показал, что, скорее всего, 
начальные проявления лейкоза предшествовали лече-
нию абатацептом.

При длительном (до 5 лет) наблюдении за детьми, 
лечившимися абатацептом, общая эффективность тера-
пии не отличалась от таковой у детей, прерывавших 
и не прерывавших инъекции абатацепта во время двой-
ной слепой фазы, но число пациентов в стадии неак-
тивной болезни на 589-е сут наблюдения было в 2 раза 
меньше в первой группе [43]. Продемонстрировано 
также положительное влияние абатацепта на качество 
жизни детей в виде улучшения сна, дневной активно-
сти, снижения интенсивности болевого синдрома [44]. 
Данные постмаркетингового наблюдения о безопаснос-
ти применения абатацепта у 90 детей с ревматическими 
болезнями, длительно (до 10 лет) лечившихся препара-
том, опубликованные педиатрическим комитетом FDA 
в 2009 г., показали развитие 6 серьезных реакций 
(4 — у пациентов с ЮИА и 2 — у больных, лечившихся 
по другим показаниям), в т. ч. 1 случая рассеянного 
склероза и 1 случая лимфомы у пациента с васкулитом, 
получавшего предварительно другие ГИБП и иммуноде-
прессанты [45].

В исследовании, проведенном в Канаде, сравнили 
стоимость лечения одним из ГИБП (инфликсимабом, 
этанерцептом, адалимумабом и абатацептом) со стои-
мостью базисной терапии ЮИА. Оказалось, что затраты 
на лечение абатацептом (прямые и непрямые, в т. ч. свя-
занные с коррекцией побочных эффектов) до достижения 
30% ответа по критериям АКРпеди оказались наименьши-
ми, по сравнению с другими ГИБП, и составили около 
$16 205 в год на одного пациента [46], а недавно опубли-
кованные данные, продемонстрировавшие эффектив-
ность подкожного введения абатацепта у взрослых паци-
ентов с ревматоидным артритом, открывают еще более 
широкие перспективы для его применения в детской 
ревматологии [47].

В Республике Мордовия лечение абатацептом 
(Оренсия производства компании Бристол-Маейрс 
Сквибб, США) получали 8 пациентов, т. е. 1/3 из всех 
получающих ГИБП. Максимальная продолжительность 
приема препарата составляет 6,5 лет. Характеристика 
детей представлена в табл.

В целом лечение абатацептом оказалось достаточно 
эффективным. Назначение препарата уже к 4-му мес 
лечения сопровождалось существенным уменьшением 
числа припухших, болезненных суставов, суставов с нару-
шением функции, а также снижением лабораторных мар-
керов активности воспаления. Все больные в среднем 
через 3,8 ± 0,4 мес от начала лечения препаратом достиг-
ли 30% улучшения по критериям АКРпеди. На наш взгляд, 
весьма важным является сохранение эффекта абатацеп-
та с течением времени: как следует из рис. 2, доля детей, 
достигших 50% улучшения и стадии неактивной болезни 
через 1 год лечения, даже несколько возросла.

Анализируя результаты лечения пациентов, которым 
абатацепт был назначен в качестве препарата второго 
ряда (при неэффективности или непереносимости инги-
биторов ФНО �), и больных, которым препарат назна-
чали в качестве ГИБП первого ряда, мы отметили, что 
50% улучшения по АКРпеди через 1 год лечения достигли 
3 из 4 ФНО-наивных детей и 3 из 4 ФНО-неответчиков.

Имело место выраженное влияние препарата 
на качество жизни детей. Как следует из рис. 3, на фоне 
лечения уже к 4-му мес отмечалось заметное снижение 
индекса CHAQ и повышение функциональной активно-
сти пациентов.

Несомненным преимуществом препарата являет-
ся безопасность в отношении развития туберкулезной 
инфекции [48, 49]. Последнее обстоятельство является 
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для Республики Мордовия крайне важным, посколь-
ку в Мордовии располагаются исправительные учреж-
дения Управления федеральной службы исполнения 
наказаний, и заболеваемость туберкулезом достига-
ет 51,6 на 100 тыс. населения (при этом она высо-
ка даже среди постоянно проживающего населения — 
33,3 на 100 тыс. по итогам 2013 г. среди взрослых, 
26,1 на 100 тыс. — среди подростков и 15,1 на 100 тыс. — 
среди детей).

В последнем метаанализе, включившем данные 
85 исследований, показано, что частота развития тубер-

кулеза на фоне применения ГИБП варьирует в широ-
ких пределах (0,01–2,6/100 пациенто-лет) и макси-
мальна у пациентов, получавших инфликсимаб [50]. 
Действительно, ФНО � играет ключевую роль в ответ-
ной реакции организма на туберкулезную инфекцию 
(особенно в формировании гранулемы), и о повышен-
ном риске ее развития у пациентов, получающих анти-
ФНО-терапию, хорошо известно [51, 52]. Для абатацепта 
частота составляет 0,07–0,18, что вполне объяснимо 
с учетом особенностей механизма его действия. Кроме 
того, в классическом эксперименте доказано, что аба-

Пациент
Возраст, 

лет
Форма заболевания 

по ILAR

Длительность 
болезни/лечения 

абатацептом
Показания к назначению абатацепта

Пациент С. 17
ЮИА, полиартрит, 
серопозитивный, R-стадия II–III, 
активность средняя, ФК II

13 лет/3 года
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии, наличие факторов, свидетельствующих 
о неблагоприятном прогнозе

Пациентка Х. 12
ЮИА, олигоартрит, 
распространившийся, R-стадия II, 
активность высокая, ФК II

4 года/2 года
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии, наличие факторов, свидетельствующих 
о неблагоприятном прогнозе

Пациент С. 18
ЮИА, олигоартрит, 
персистирующий, активность 
средняя, R-стадия II, ФК I–II

10 лет/6,5 лет
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии и ингибиторов ФНО �, наличие факторов, 
свидетельствующих о неблагоприятном прогнозе

Пациентка П. 12
ЮИА, полиартрит, 
серонегативный, активность 
средняя, R-стадия II, ФК II

7 лет/3 года
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии и ингибиторов ФНО �, наличие факторов, 
свидетельствующих о неблагоприятном прогнозе

Пациентка М. 16
ЮИА, олигоартрит, 
персистирующий, активность 
высокая, R-стадия II, ФК II

12 лет/4 года
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии и ингибиторов ФНО, наличие факторов 
неблагоприятного прогноза

Пациентка Н. 15
ЮИА, артрит, ассоциированный 
с энтезитом, активность 
высокая, R-стадия II, ФК II

11лет/5 лет
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии и ингибиторов ФНО �, наличие факторов, 
свидетельствующих о неблагоприятном прогнозе

Пациент С. 12
ЮИА, полиартрит 
серопозитивный, активность 
средняя, R-стадия II, ФК II–III

1,5 года/6 мес
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии, наличие факторов, свидетельствующих 
о неблагоприятном прогнозе

Пациентка А. 6
ЮИА, полиартрит 
серопозитивный, активность 
средняя, R-стадия II, ФК II–III

1,5 года/1 год
Неэффективность базисной противоревматической 
терапии, наличие факторов, свидетельствующих 
о неблагоприятном прогнозе

Таблица. Клиническая характеристика пациентов, получавших абатацепт

Примечание. R-стадия — рентгенологическая стадия; ФК — функциональный класс, ФНО — фактор некроза опухоли, ЮИА — юве-
нильный идиопатический артрит.
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Рис. 2. Эффективность абатацепта через 4 (слева, n = 8) и 12 (справа, n = 7) мес лечения

Примечание. АКРпеди — критерии улучшения Американской коллегии ревматологов.
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тацепт не ослабляет противотуберкулезный иммунитет 
при хронической инфекции, вызванной Mycobacterium 
tuberculosis [53].

Мы имеем опыт длительного использования аба-
тацепта у 3 тубинфицированных детей и 1 пациентки 
из группы высокого риска по развитию заболевания 
без активации туберкулезной инфекции. В целом следу-
ет отметить хорошую переносимость препарата всеми 
пациентами. Абатацепт не вызывал развития серьезных 
побочных эффектов и ухудшения метаболических показа-
телей, а даже, напротив, способствовал нормализации 
липидного спектра крови (уменьшение содержания холе-
стерина, липопротеидов высокой плотности, триглице-
ридов и коэффициента атерогенности), коррелирующей 
со снижением активности заболевания.

В литературе описаны случаи развития аутоиммун-
ных заболеваний (в т. ч. псориаза) de novo на фоне 
лечения абатацептом. Развитие псориаза — типичное 
аутоиммунное нарушение у пациентов с ревматически-
ми болезнями (ревматоидным артритом, анкилозирую-
щим спондилитом), особенно получающих биологиче-
скую терапию, но механизм его возникновения до конца 
не ясен. Возможно, у отдельных пациентов развитие псо-
риаза представляет собой естественный процесс течения 
болезни и поэтапного появления ее отдельных симптомов 
(спондилоартрита, неспецифического язвенного колита, 
увеита, псориаза), а у других отражает истинное развитие 
нового заболевания на фоне глубоких сдвигов в системе 
иммунитета, развивающихся в ходе самого ревматиче-
ского процесса и применения базисных противоревма-
тических средств и ГИБП.

Метаанализ исследований AIM, ATTAIN, ATTEST 
и ARRIVE показал, что суммарная частота аутоим-
мунных нарушений на фоне абатацепта колеблется 
по годам в пределах 0–2,1/100 пациенто-лет, снижа-
ясь с увеличением длительности наблюдения, и наи-
более частым событием при этом является псориаз 
(0,53–0,56/100 пациенто-лет) [27]. В последнем мета-
анализе, объединившем результаты 8 исследований 
по наблюдению за 3173 пациентами в плацебоконтро-
лируемых фазах и 4149 — на этапе длительного прие-
ма, установлено, что частота аутоиммунных нарушений 
на фоне применения абатацепта редка: 2,64/100 (95% 
ДИ 2,02–3,39; n = 61) против 1,55/100 пациенто-лет 
(95% ДИ 0,83–2,65; n = 13) в группе плацебо [49]. 
При длительном применении абатацепта частота встре-
чаемости аутоиммунных событий оказалась сходной: 

1,99/100 пациенто-лет (95% ДИ 1,74–2,26; n = 232); 
наиболее частым событием, как и при краткосрочном 
приеме, был псориаз (0,57/100 пациенто-лет). Следует 
отметить, что лечение абатацептом не ухудшает течение 
псориаза [54], хотя данную взаимосвязь еще предстоит 
прояснить.

В эпидемиологических исследованиях пациентов, 
лечившихся абатацептом, не установили повышения 
риска развития злокачественных новообразований, 
в частности солидных опухолей [55]. Как показывают 
результаты рандомизированных плацебоконтролируе-
мых клинических исследований, суммарная частота раз-
вития лимфом на фоне приема абатацепта составила 
5/4153 пациенто-лет и была сопоставима с таковой 
для ингибиторов ФНО �, но при этом не было показано 
превышения популяционного риска [55, 56]. Эти выво-
ды были подтверждены и в недавно опубликованном 
метаанализе 63 клинических исследований с участием 
29 423 пациентов [57]. По всей вероятности, подобно 
лимфомам псориаз больше связан с самим ревматоид-
ным артритом (и с ЮИА), чем с базисной противоревма-
тической и ГИБП-терапией.

Несомненным положительным свойством является 
невысокая гепатотоксичность абатацепта, хотя повы-
шение активности трансаминаз описывают как частый 
побочный эффект использования препарата (от 1 до 10%, 
в среднем 2%), наблюдаемый в основном у пациентов, 
дополнительно получающих метотрексат или лефлуномид 
[58]. Только начинают накапливать сведения о способ-
ности абатацепта (подобно другим ГИБП и метотрексату) 
активировать хронический вирусный гепатит В и С и, воз-
можно, способствовать развитию гепатита Е [59, 60]. 
Безусловно, эти данные требуют подтверждения при дли-
тельном наблюдении за пациентами с ЮИА в реальной 
практике.

По нашему опыту и данным отечественных и зарубеж-
ных исследователей, абатацепт хорошо переносится при 
длительном приеме [61] и может быть средством выбора 
в монотерапии при непереносимости базисных противо-
ревматических препаратов [62–64]. В нашей практике 
мы использовали абатацепт в монотерапии у 3 пациен-
тов с непереносимостью метотрексата и других базисных 
средств, которая проявлялась выраженной гепатотоксич-
ностью и диспепсическим синдромом.

Хотелось бы отметить хороший ответ на абатацепт 
у серопозитивных больных, что полностью согласует-
ся с данными R. J. Maneiro и соавт., показавших, что 
эффективность препарата остается высокой даже в слу-
чае наличия положительного ревматоидного фактора 
[65]. Немаловажным, на наш взгляд, является и факт 
«накопления» терапевтического эффекта абатацепта в 
процессе лечения. Результаты собственных наблюдений 
сопоставимы с данными клинических исследований, про-
веденных в ведущих российских центрах [66–70] и про-
демонстрировавших достаточно высокую эффективность 
и безопасность абатацепта при ЮИА.

Таким образом, абатацепт является эффективным 
и безопасным средством лечения ЮИА, рефрактерного 
к базисной терапии и/или лечению ингибиторам ФНО �. 
Препарат может быть использован для лечения ЮИА как 
в сочетании с метотрексатом или другими базисными 
средствами, так и в виде монотерапии (при их непе-
реносимости). При условии тщательного обследования 
до назначения и в процессе лечения абатацепт может 
использоваться у больных из группы риска по развитию 
туберкулезной инфекции.
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Рис. 3. Влияние абатацепта на качество жизни детей 
по опроснику CHAQ
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