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Ревматоидный артрит (РА) в настоящее время 
остается одной из наиболее значительных 
медицинских и социальных проблем. Количество 

заболевших велико в разных популяциях, в т. ч. и среди 
трудоспособного населения. Это заболевание характери-
зуется тяжестью суставного процесса, приводящего к 
стойкой потере трудоспособности, а также множествен-
ными системными проявлениями. Ключевым элементом 
патологического процесса является синовиальная обо-
лочка сустава, воспаление и пролиферация которой с 
формированием паннуса рассматриваются как важней-
шие механизмы разрушения суставного хряща и подле-
жащей кости. Неконтролируемая пролиферация синовио-
цитов говорит об определенной аналогии между РА и 
онкопроцессом и является одним из оснований для при-
менения цитотоксических иммунодепрессантов, таких 
как метотрексат, в качестве базисной терапии РА. Тем не 
менее, несмотря на достаточно агрессивную терапию с 
применением комбинированной иммунодепрессивной 
терапии, достижение значимого эффекта возможно лишь 
у части пациентов. Так, по данным зарубежных специали-

стов, краткие эпизоды ремиссии на протяжении 2 лет 
зарегистрированы только у 45% пациентов, тогда как 
длительная ремиссия достижима не более чем у 14% 
пациентов, получающих адекватную терапию РА [1].

Согласно современным международным и нацио-
нальным рекомендациям, стратегия «Лечение до дости-
жения цели» (Treat to target  – Т2Т) предусматривает 
достижение ремиссии, если это возможно, или низкой 
активности заболевания с обязательным применением 
синтетических базисных противовоспалительных препа-
ратов (БПВП) и при необходимости биологических аген-
тов. «Золотым стандартом» начала терапии РА является 
метотрексат. При неэффективности монотерапии мето-
трексатом либо его комбинации с другими базисными 
препаратами показано применение генно-инженерных 
биологических препаратов (ГИБП) антицитокинового 
действия (ингибиторы ФНО-альфа, ингибиторы ИЛ-6 и 
др.) или модуляторов активности иммунокомпетентных 
клеток (В-лимфоцитов, Т-лимфоцитов) [2]. Следует под-
черкнуть, что в начальной терапии РА предпочтение отда-
ется синтетическим БПВП не только из-за более низкой 
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стоимости, но и в связи с другими их особенностями, 
такими как низкий антигенный потенциал, т. к. они не 
являются белковыми молекулами. Несмотря на достаточ-
но большой спектр препаратов, применяемых для лече-
ния РА, в повседневной клинической практике возникают 
серьезные трудности при реализации стратегии «Т2Т», 
что в значительной степени связано с плохой переноси-
мостью рекомендованных доз стандартных БПВП, проти-
вопоказаниями к их применению, а также развитием 
серьезных побочных явлений. 

Наиболее частыми причинами, ограничивающими 
длительное применение ГИБП, являются вторичная неэф-
фективность, в т. ч. связанная с иммуногенностью препа-
ратов, и серьезные нежелательные явления.

Биологические препараты, особенно имеющие строе-
ние моноклональных антител (МАТ), способны индуциро-
вать продукцию специфических антилекарственных 
антител, не только снижающих эффективность ГИБП, но и 
приводящих к развитию вторичных иммунопатологиче-
ских феноменов, включая развитие анафилактоидных 
реакций [3]. 

Раскрытие ключевых механизмов иммунопатогенеза 
РА дает основание для новых подходов к фармакотера-
пии этого заболевания [4]. В настоящее время доказана 
роль внутриклеточных сигнальных систем, в частности 
системы JAK-STAT, в активации иммунокомпетентных кле-
ток в ответ на различные внеклеточные агенты. Как 
известно, система JAK-STAT обеспечивает передачу 
информации от рецепторов к ядру клетки и тем самым 
влияет на транскрипцию ДНК. JAK-STAT – это сигнальный 
комплекс, состоящей из янус-киназ (они получили такое 
название благодаря присутствию в одной молекуле двух 
киназных доменов, обращенных в разные стороны  – 
подобно изображениям древнеримского бога Януса) и 
сигнального белка  – трансдуктора и активатора транс-
крипции STAT (Signal Transducter and Activator of 
Transcription). Семейство JAK относится к группе тирозин-
киназ и состоит из 4 белков: JAK1, JAK2, JAK3 и TYK2, 
обладающих ферментативной активностью и ассоцииро-
ванных с рецепторами цитокинов. Основная функция JAK 
заключается в передаче сигналов от различных медиато-
ров, в частности от интерферона и цитокинов (IL6), и в 
обеспечении ответа на эти сигналы соответствующих 
клеток-мишеней. При взаимодействии цитокина и рецеп-
тора к данному цитокину янус-киназы фосфорилируют 
сигнальные молекулы STAT c участием аденозинтрифос-
фата (АТФ). Процесс фосфорилирования приводит к акти-
вации белков STAT, которые проникают в ядро клетки и 
индуцируют транскрипцию тех генов, экспрессия которых 
регулируется данным цитокином. Таким образом, система 
JAK-STAТ передает стимулирующий сигнал через транс-
мембранные рецепторы непосредственно к промоторам 
генов-мишеней в ядре клетки, тем самым обеспечивая 
функциональную активацию клетки-эффектора. 

Следует подчеркнуть, что роль системы JAK-STAТ в 
патогенезе целого ряда патологических процессов, в т. ч. 
при ревматических и онкологических заболеваниях, 
вполне доказана. В связи с этим перспективным направ-

лением коррекции иммунопатологических нарушений и 
неконтролируемой клеточной пролиферации стало при-
менение ингибиторов тирозинкиназы в онкологии, а 
также поиск новых антиревматических препаратов среди 
ингибиторов JAK.

К таким препаратам относится тофацитиниб (торговое 
наименование – Яквинус™). Тофацитиниб (ТОФА) обрати-
мо ингибирует JAK1 и JAK3 и тем самым обеспечивает 
прерывание сигнального пути с участием JAK-STAT-
системы: сигнал, подаваемый цитокином, не передается в 
ядро клетки, и биологические эффекты цитокина не реа-
лизуются [5, 6]. В марте 2013 г. ТОФА стал первым ингиби-
тором JAK, получившим разрешение Минздрава России 
для применения у пациентов с РА умеренной и тяжелой 
степенью активности после неэффективности или при 
непереносимости стандартных базисных средств, вклю-
чая метотрексат, который может применяться как в ком-
бинированной, так и в качестве монотерапии.

По данным международных рандомизированных кли-
нических исследований получены убедительные доказа-
тельства высокой эффективности и хорошей переноси-
мости ТОФА у больных РА [7–9]. Эти результаты послужи-
ли основанием для включения ТОФА в международные и 
национальные клинические рекомендации в качестве 
препарата 2–3-й линии [2, 3, 5]. При этом нет единого 
мнения по вопросу, следует ли рассматривать его как 
альтернативу ГИБП и как его лучше применять: до лече-
ния ГИБП (во 2-й линии) или только после того, как ГИБП 
оказались недостаточно эффективными (в 3-й линии). 

Наши собственные данные, полученные в результате 
клинического наблюдения по применению тофацитиниба 
у 5 пациентов РА с неудовлетворительным ответом на 
стандартную терапию БПВП, подтверждают эффектив-
ность этого препарата [10]. 

В настоящее время в России закончено 6-месячное 
многоцентровое клиническое открытое наблюдательное 
исследование по оценке эффективности и безопасности 
тофацитиниба в лечении больных РА с недостаточным 
ответом на метотрексат и другие БПВП, а также ГИБП.
В рамках этого исследования в клинике факультетской 
терапии Волгоградского государственного медицинского 
университета получен клинический опыт по применению 
ТОФА в лечении еще 10 пациентов РА, резистентных к 
стандартной терапии.

Целью нашего анализа явилась оценка эффективно-
сти и безопасности ТОФА у пациентов с РА, не достигших 
низкой активности либо ремиссии по критериям EULAR 

Согласно современным международным
и национальным рекомендациям, стратегия 

«Лечение до достижения цели» (Treat to target) 
предусматривает достижение ремиссии, если это 

возможно, или низкой активности заболевания
с обязательным применением синтетических 

базисных противовоспалительных препаратов
и при необходимости биологических агентов
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под воздействием синтетических болезнь-модифициру-
ющих препаратов либо биологических агентов. 

Под наблюдением находилось всего 15 пациентов
с достоверным диагнозом РА (критерии ACR-1987, 
EULAR-2010). Из них 5 больных получали ТОФА в клини-
ческой практике и 10 пациентов входили в многоцентро-
вое открытое клиническое исследование IV фазы. Среди 
включенных в настоящий ретроспективный анализ паци-
ентов было 12 женщин и трое мужчин в возрасте от 31 до 
64 лет (средний возраст 51,67 года). У пациентов имела 
место развернутая (у 3 пациентов) либо поздняя (у 12 
пациентов) клиническая стадия эрозивного артрита с 
преимущественным поражением мелких суставов кистей, 
рентгенологическая стадия не ниже 3-й. Серопозитивный 
вариант РА диагностирован у 11 пациентов, серонегатив-
ный по ревматоидному фактору (РФ) вариант РА имел 
место у 4 пациентов. Все пациенты были серопозитивны 
по АЦЦП – антителам к циклическому цитруллинирован-
ному пептиду. Степень активности заболевания по индек-
су DAS28 варьировала от 4,71 до 6,65 балла (среднее 
значение 5,74 ± 2,1 балла), причем у 13 пациентов она 
соответствовала уровню высокой активности (индекс 
DAS28 > 5,1) и лишь у 2 человек индекс DAS28 был менее 
5,1 балла (табл. 1).

Все пациенты до назначения ТОФА получали стан-
дартную противоревматическую терапию, которая не 
была достаточно эффективной. Основная часть больных 
(13 человек) получала метотрексат в дозе от 10 до 15 мг 
в неделю, при этом у троих пациентов в анамнезе были 
курсы комбинированной терапии метотрексатом и суль-
фасалазином либо метотрексатом и лефлуномидом. Двое 
пациентов получали базисную терапию лефлуномидом в 
дозе 20 мг/сут. Одна пациентка, наряду со стандартной 
терапией, получала ранее лечение ритуксимабом (2 г на 
курс). Следует отметить, что 6 пациентов, наряду с эпизо-
дическим применением НПВП, получали плановую тера-
пию метилпреднизолоном в суточной дозе 4–8 мг в 
связи с высокой активностью заболевания и недостаточ-
ным эффектом базисных средств (табл. 2).

В связи с сохраняющейся активностью заболевания 
всем пациентам был назначен ТОФА в дозе 5 мг 2 раза в 
день (суточная доза 10 мг). Сопутствующая базисная тера-
пия была следующей: 7 пациентов получали ТОФА без 
других болезнь-модифицирующих средств (в режиме 
монотерапии), 7 пациентов получали комбинацию ТОФА 
и метотрексата в дозе 12,5–15 мг/нед., 1 пациентка полу-
чала комбинацию ТОФА и лефлуномида 20 мг/сут. Что 
касается других противовоспалительных средств, то у 5 
пациентов имел место прием НПВП «по требованию», а 5 
пациентов продолжили прием метилпреднизолона – от 4 
до 8 мг/сут (табл. 3).

Анализ проводился с учетом терапии ТОФА в течение 
6 мес: ежемесячный мониторинг эффективности и безо-
пасности использованной схемы лечения.

Перед назначением тофацитиниба всем пациентам 
было проведено стандартное обследование для исключе-
ния туберкулеза и латентной вирусной инфекции (рентге-
нография органов грудной клетки, проба Манту, Диаскин-
тест, маркеры вирусного гепатита, ВИЧ-инфекции). 

Эффективность терапии ТОФА оценивали на основа-
нии динамики клинических и лабораторных показателей, 
отражающих активность РА: динамику индекса DAS28-4 
(СОЭ), критерии ACR 20/50/70. Кроме того, для более точ-
ного анализа динамики суставного синдрома и призна-
ков активности мы использовали индексы CDAI, SDAI, 
RAPID3, которые в последнее время рекомендованы как 
наиболее простые и адекватные способы оценки эффек-
тивности лечения. Наряду с этим, мы учитывали динамику 
общепринятых иммунологических показателей – С-реак-
тивного белка (СРБ) и РФ, которые являются основными 

Таблица 1.    Клиническая характеристика пациентов

Характеристика пациентов N = 15

Женщины, n (%) 12 (80%)

Средний возраст (годы) 51,67 

РА развернутый 3 (20%) 

РА поздний 12 (80%)

РФ (+) 11 (73,3%)

АЦЦП (+) 15 (100%)

DAS28-4 (СОЭ) 5,74 ± 2,1

DAS28-4 (СОЭ) > 5,1 13 (86,67%)

Таблица 2.    Предшествующая терапия

Предшествующая терапия Пациенты (N = 15)

ГИБП (ритуксимаб) 1 (6,6%)

Комбинация БПВП (в анамнезе) 3 (20%)

Лефлуномид 2 (13,3%)

Mетотрексат 13 (86,6%)

ГКС 6 (40%)

Таблица 3.    Сопутствующая терапия при назначении 
тофацитиниба

Сопутствующая терапия Тофацитиниб в дозе 5 мг,
2 раза в сутки (N = 15)

Монотерапия ТОФА 7 (46,6%)

Комбинация с МТХ 7 (46,6%)

Комбинация с ЛФ 1 (6,6%)

НПВП по требованию 5 (33,3%)

ГКС 5 (33,3%)
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маркерами клинико-иммунологической активности рев-
матоидного процесса.

 Оценку безопасности терапии с включением ТОФА 
проводили путем регистрации возможных нежелатель-
ных явлений, связанных с приемом исследуемого препа-
рата, а также на основании динамики стандартных лабо-
раторных тестов (развернутого общего анализа крови, 
общего анализа мочи, биохимических показателей 
крови  – уровень билирубина, трансаминаз, креатинина, 
мочевины, холестерина). 

Мониторинг клинических и лабораторных показате-
лей проводился с анализом исходных параметров и их 
динамики через 3 и 6 мес. На каждого пациента была 
заполнена индивидуальная регистрационная карта, отра-
жающая повизитный учет всех анализируемых показате-
лей. Полученные данные были подвергнуты статистиче-
скому анализу с использованием параметрических мето-
дов для показателей, соответствующих нормальному 
распределению. В отсутствие нормального распределе-
ния мы применяли методы непараметрического анализа. 
Достоверность различий оценивали с использованием 
критерия Стьюдента либо критерия Вилкоксона. Наряду с 
анализом динамики средних величин, мы учитывали про-
цент пациентов, у которых наблюдалось снижение иссле-
дованных показателей клинической и иммунологической 
активности РА, т. е. проводили анализ 20-, 50-, 70%-ного 
улучшения в соответствии с критериями ACR 20/50/70. 

Результаты сравнительного анализа исходных клинико-
лабораторных показателей и их динамики под влиянием 
терапии с применением ТОФА представлены в табли-
цах 4 и 5. Как уже отмечалось ранее, исходные показа-
тели, прежде всего индекс DAS28, у подавляющего боль-
шинства пациентов (86,67%) соответствовали уровню 
высокой активности заболевания. При этом следует 
подчеркнуть, что под влиянием лечения ТОФА уже через 
1 мес по целому ряду клинических и лабораторных 
показателей наблюдалась положительная динамика: 
имело место уменьшение индексов DAS28, CDAI, SDAI, 
RAPID, сочетающееся у ряда пациентов со снижением 
СОЭ, СРБ и РФ.

Через 3 мес. лечения ТОФА наблюдалось дальнейшее 
уменьшение клинических признаков активности РА, при 
этом произошло существенное снижение индекса DAS28 
по сравнению с исходным значением у всех 15 пациен-
тов: от 1,09 до 2,50 балла (в среднем на 1,61 балла). При 
этом количество пациентов, у которых имела место высо-
кая активность РА, через 3 месяца лечения уменьшилось 
с 13 человек до 2 и составило всего 13,3%. Как следует из 

представленных в таблице 4 данных, положительная 
динамика всех использованных индексов была достовер-
ной уже на этапе 3-месячного курса терапии, причем 
снижение упрощенных индексов активности (SDAI и 
CDAI) произошло более чем на 50%. Более наглядно эти 
результаты представлены на рисунке 1. 

 Через 6 мес лечения все суммарные показатели 
активности РА оставались на достигнутом уровне 3 мес и 
также были достоверно ниже соответствующих индексов 
на момент включения в исследование. Более того, через 
6 мес лечения только у одной пациентки оставалась 
высокая активность РА по индексу DAS28, хотя по сравне-
нию с исходным значением этот показатель снизился на 
1 балл. Что касается упрощенных индексов активности, то 
их динамика была более значительной, чем DAS28, в т. ч. 
у данной пациентки. Следует подчеркнуть, что анализиру-
емый случай характеризуется резистентным течением 
заболевания и неудовлетворительным ответом не только 
на синтетические базисные препараты, но и на ГИБП 
(ритуксимаб в адекватной дозе в течение 1 года терапии). 

Дополнительным подтверждением обнаруженных 
закономерностей является сравнительный анализ 
отдельных клинических показателей, характеризующих 
выраженность суставного синдрома (число болезненных 
суставов  – ЧБС, число припухших суставов  – ЧПС), 
общего состояния здоровья (оценка общего здоровья 
больным – ООЗБ), а также лабораторных данных – СРБ, 
СОЭ, РФ (табл. 5).

В настоящее время в России закончено 
6-месячное многоцентровое клиническое 
открытое наблюдательное исследование
по оценке эффективности и безопасности
тофацитиниба в лечении больных РА
с недостаточным ответом на метотрексат
и другие БПВП, а также ГИБП

Таблица 5.    Динамика клинических и лабораторных 
показателей на фоне лечения тофацитинибом

Показатель Исходный 3 мес. 6 мес. P

ЧПС (М ± м) 7,1 ± 0,95 2 ± 0,73 1,77 ± 1,02 <0,05

ЧБС (М ± м) 11,6 ± 1,02 5,4 ± 1,26 4,6 ± 0,96 <0,05

СРБ (Ме, межквар-
тильный интервал)

21,0
(4,0; 31,0)

6,0
(5,0; 10,0)

РФ (Ме, межквар-
тильный интервал)

279,0
(101,0; 391,0)

187,0
(4,5; 335,0)

СОЭ (М ± м) 38,6 ± 8,21 34,5 ± 4,97 31,3 ± 4,26

ООЗБ (М ± м) 66,4 ± 3,97 36,6 ± 7,87 32,2 ± 4,2 <0,05

Таблица 4.    Динамика индексов активности РА на фоне 
терапии тофацитинибом

Показатель Исходный
(M ± m)

3 мес
(M ± m) р1

DAS28 5,736 ± 0,17 4,13 ± 0,25 P < 0,001

SDAI 45,48 ± 6,24 17,60 ± 2,32 P < 0,001

CDAI 30,52 ± 1,93 13,83 ± 2,10 P < 0,001

RAPID 18,28 ± 1,41 11,15 ± 2,28 P < 0,05

р1 – вероятность ошибки (оценка достоверности различий через 3 мес. лечения).
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Как следует из представленных результатов, среднее 
число болезненных суставов уменьшилось с 11,6 до 5,4 
через 3 мес. и до 4,6 через 6 мес. лечения, а среднее 
число припухших суставов  – с 7,1 до 2 и 1,7 соответ-
ственно. При этом всеми пациентами было отмечено 
улучшение общего состояния здоровья как через 3, так 
и через 6 мес лечения, что отразилось и на средних 
значениях этого показателя, который снизился практи-
чески вдвое (рис. 2).

Что касается лабораторных показателей, то их дина-
мика оказалась менее выраженной. Тем не менее при 
анализе изменений со стороны СРБ и РФ методами непа-
раметрической статистики мы обнаружили достоверность 
различий по сравнению с исходными показателями. 

Уже на этапе 3-месячного курса лечения 20%-ное 
улучшение по показателям ЧБС, ЧПС и ООЗБ имело место 
у 14 пациентов из 15, что составило 93,33% от общего 
количества больных. При этом у подавляющего большин-
ства пациентов число болезненных и припухших суста-
вов уменьшилось наполовину (у 12 и 13 человек соответ-
ственно) и даже на 70% (у 8 и 9 пациентов соответствен-
но). Что касается одной пациентки, у которой не произо-
шло существенного уменьшения выраженности суставно-
го синдрома, то необходимо учесть особенности течения 
заболевания в данном клиническом случае, а именно 
длительный анамнез, позднюю клиническую стадию РА, 

многолетний прием кортикостероидов, резистентность к 
стандартной терапии, в т. ч. к ГИБП. 

При анализе влияния терапии ТОФА на маркеры вос-
паления установлено, что из лабораторных показателей 
наиболее информативным оказался уровень СРБ, 20%-ное 
снижение которого отмечено у 12 человек, 50%-ное сни-
жение  – у 10, а 70%-ное снижение почти у половины 
пациентов (у 7 человек из 15). Менее выраженным оказа-
лось снижение СОЭ, однако у 8 пациентов имело место 
как минимум 20%-ное уменьшение этого показателя. 
Интересной оказалась динамика РФ, т. к. этот показатель 
является важным прогностическим маркером неблаго-
приятного течения РА. Из полученных нами результатов 
следует, что у 7 из 11 серопозитивных больных произо-
шло значимое снижение РФ, причем более чем у трети 
серопозитивных больных наблюдалось 50%-ное сниже-
ние уровня РФ, а у двух пациентов была достигнута отри-
цательная сероконверсия. 

Полученные нами результаты свидетельствуют о том, 
что под влиянием терапии ТОФА уже через месяц от 
начала лечения подавляющее большинство пациентов 
отметило улучшение, заключающееся в уменьшении 
выраженности суставной боли, скованности, уменьшении 
экссудации в пораженных суставах. При этом у части 
пациентов, наряду с улучшением общего состояния здо-
ровья, наблюдалась тенденция к снижению маркеров 
воспаления. Через 3 мес терапии с включением ТОФА 
получена достоверная положительная динамика по всем 
показателям, отражающим активность ревматоидного 
воспаления. Важным клиническим результатом является 
снижение маркеров системного воспаления, в т. ч. уровня 
РФ у всех серопозитивных пациентов, и даже достижение 
сероконверсии по этому показателю у двух больных, что 
косвенно подтверждает влияние ТОФА на ключевые 
иммунопатологические механизмы РА. 

Особый интерес представлял анализ нежелательных 
явлений в наблюдаемой нами группе пациентов в связи 
с возможным влиянием ТОФА на систему кроветворения, 
функцию печени, липидный профиль крови [11]. Что каса-
ется серьезных нежелательных явлений, то они не были 
зарегистрированы ни у одного из 15 пациентов, все кон-
тролируемые общепринятые лабораторные показатели 
оставались в пределах нормальных значений, за исклю-
чением одной пациентки, у которой наблюдалось прехо-
дящее повышение уровня аминотрансфераз не более 
чем на 20% от исходного нормального уровня. 
Приверженность к лечению ТОФА у пациентов была 
удовлетворительной. Наряду с этим, в отдельных случаях 
пациенты указывали на небольшую тошноту сразу после 
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Рисунок 1.    Динамика суммарных индексов активности РА 
под влиянием терапии с включением ТОФА 
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Рисунок 2.    Динамика показателей суставного синдрома 
и общей оценки здоровья у больных РА под влиянием 
терапии с включением ТОФА

Для более точного анализа динамики 
суставного синдрома и признаков активности 
мы использовали индексы CDAI, SDAI, RAPID3, 
которые в последнее время рекомендованы
как наиболее простые и адекватные способы 
оценки эффективности лечения
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приема препарата, которая проходила самостоятельно и 
не требовала назначения дополнительного лечения или 
отмены ТОФА.

В заключение следует отметить, что на основании 
проведенных нами клинических наблюдений по при-
менению ТОФА при РА получены убедительные доказа-
тельства высокой эффективности и безопасности этого 
препарата у пациентов с недостаточным ответом на 
стандартную базисную терапию РА. Полученные нами 
данные согласуются с публикациями последних лет, в 
которых дан анализ влияния этого препарата на клини-
ческие и лабораторные признаки РА в больших популя-
ционных исследованиях, выполненных, в частности, в 
США и Японии. Так, Srend V, Kremer J и соавт. [7] была 
продемонстрирована высокая эффективность моноте-
рапии ТОФА в рандомизированном плацебо-контроли-
руемом исследовании, в котором участвовало 611 паци-
ентов с неэффективностью предшествующей болезнь-
модифицирующей терапии. По данным Yamanaka H.

и соавт., применение ТОФА как в виде монотерапии, так 
и в комбинации с метотрексатом у 486 пациентов из 56 
центров Японии на протяжении 3 и более лет позволило 
добиться стойкого терапевтического эффекта, который 
не имел тенденции к снижению на протяжении всего 
периода наблюдения. При этом наиболее частыми 
побочными эффектами лечения в японской популяции 
оказались рецидивирующая назофарингеальная инфек-
ция и Herpes zoster [9]. Что касается наших собственных 
наблюдений, то случаев инфекции Herpes zoster мы не 
регистрировали, а острая респираторная инфекция 
наблюдалась у одной пациентки в эпидемический пери-
од, что трудно связать с проводимым лечением и пря-
мым негативным влиянием ТОФА на противоинфекци-
онный иммунитет.

ВЫВОДЫ

1. Применение тофацитиниба во второй и третьей линии 
фармакотерапии РА как в виде монотерапии, так и в 
комбинации со стандартными базисными препарата-
ми позволяет достоверно улучшить результаты лече-
ния больных, резистентных к метотрексату, лефлуно-
миду либо их комбинации. 

2. Высокий терапевтический эффект тофацитиниба, в т. ч. 
его комбинации с метотрексатом или лефлуномидом, 
у пациентов РА дает основание для более широкого 
использования этого препарата у пациентов с неадек-
ватным ответом на стандартную терапию.

На основании проведенных нами клинических 
наблюдений по применению ТОФА при РА 
получены убедительные доказательства 
высокой эффективности и безопасности 
этого препарата у пациентов с 
недостаточным ответом на стандартную 
базисную терапию РА
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