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РЕЗЮМЕ

Клинические исследования подтверждают эффективность алемтузумаба в терапии рассеянного склероза не только по тради-
ционным показателям, но и по комбинированным параметрам, таким как NEDA (no evidence of disease activity – отсутствие 
признаков активности болезни). Однако доказанная эффективность препарата и удобная схема лечения уравновешиваются 
возможностью развития серьезных нежелательных явлений. В связи с этим необходимо повышать осведомленность врачей 
как о потенциальных преимуществах терапии алемтузумабом, так и об особенностях его профиля безопасности.
Настоящий обзор представляет собой анализ исследований реальной клинической практики применения препарата в Европе, 
США и других регионах. Полученная информация поможет врачам правильно назначать и проводить лечение алемтузумабом, 
а также обеспечивать эффективный мониторинг безопасности с целью своевременного выявления нежелательных явлений и 
сохранения максимальной пользы терапии для пациента.
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ABSTRACT

Clinical trials confirm alemtuzumab efficacy for multiple sclerosis treatment in terms of both conventional measures and combined 
criteria such as NEDA (no evidence of disease activity). However, established drug efficacy and convenient dosing schedule are 
balanced by the risk of serious adverse events. Therefore, it is necessary to inform physicians about the benefits of alemtuzumab 
therapy along with the pattern of its safety profile.
The present review provides the analysis of alemtuzumab real-world studies in Europe, USA and other parts of the world. The 
information obtained can help physicians to prescribe and administer the drug properly and to perform effective safety monitoring 
for early detection of adverse events and saving the maximum treatment benefit for the patient. 
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Разработка нового лекарственного средства 

включает доклинические и клинические 

исследования (КИ), позволяющие изучить 

эффективность и безопасность исследуемого и плани-

руемого к регистрации лекарственного препарата. На 

этапе КИ изучение эффективности и безопасности про-

ходит на ограниченном числе участников исследования, 

которые предварительно были отобраны в соответствии 

с жесткими критериями включения/исключения, однако, 

как правило, в рутинной практике зарегистрированное 

лекарственное средство применяется на более широ-

кой популяции пациентов, отличимой от испытуемой по 

длительности и активности заболевания, сопутствую-

щей патологии, предшествующему анамнезу как лекар-

ственной терапии, так и соматической патологии. 

Современная терапия рассеянного склероза (РС) вклю-

чает различные препараты, изменяющие течение РС 

(ПИТРС), обладающие разной эффективностью и безо-

пасностью. Препарат алемтузумаб в настоящее время 

зарегистрирован более чем в 60 странах мира, включая 

Российскую Федерацию. 

Алемтузумаб  – гуманизированное моноклональное 

антитело, специфичное для поверхностного белка CD52, 

экспрессируемого на Т- и В-лимфоцитах, естественных 

киллерах, моноцитах и дендритных клетках [1]. Введение 

препарата приводит к быстрому и глубокому истощению 

циркулирующих клеток, экспрессирующих CD52, за счет 

комплемент-зависимой цитотоксичности, антитело-зави-

симой клеточно-опосредованной цитотоксичности и 

апоптоза [2]. После истощения происходит постепенное 

восстановление этих клеток с увеличением Th2-CD4+-T-

клеток и снижением провоспалительных Th1-и Th17-

клеток и цитокинов [3–5]. В отличие от медленного вос-

становления Т-клеток более чем у 85% пациентов 

В-клетки достигают нижней границы нормы к 6-му меся-

цу после каждого курса терапии алемтузумабом, что 

может объяснить развитие вторичных гуморальных ауто-

иммунных нарушений [2]. 

Эффективность и безопасность двух ежегодных кур-

сов алемтузумаба в дозе 12 мг были оценены в трех 

рандомизированных прямых сравнительных исследова-

ниях с заслеплением метода оценки у пациентов с 

активным РС. Сравнение проводилось с интерфероном 

бета-1а в дозе 44 мкг (ИНФβ-1а), вводимым подкожно 3 

раза в неделю. В двух исследованиях принимали уча-

стие пациенты, ранее не получавшие ПИТРС (исследова-

ние II фазы CAMMS223 и исследование III фазы CARE-

MS I), тогда как в исследовании III фазы CARE-MS II 

участвовали пациенты с субоптимальным ответом на 

предшествующую терапию ПИТРС [6–8]. Все три прямых 

сравнительных исследования продемонстрировали пре-

имущество алемтузумаба при сравнении с ИНФβ-1а как 

в снижении частоты обострений, увеличении доли паци-

ентов без обострений, так и в снижении активности 

заболевания по данным магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ) [8–10]. Долго срочная эффективность и 

безопасность алемтузумаба продолжает изучаться в 

открытом расширенном исследовании TOPAZ [12, 13].

В настоящее время доступны данные по эффективности 

и безопасности алемтузумаба на протяжении более

10 лет. В дополнение к привычным конечным точкам 

(частота обострений, МРТ-критерии) терапия алемтузу-

мабом способствует уменьшению выраженности невро-

логического дефицита по шкале EDSS и снижению 

потенциального риска перехода заболевания во вто-

рично-прогрессирующую фазу болезни [14, 15], что 

может оказать положительное влияние на долгосрочный 

прогноз, а также замедлению скорости потери объема 

головного мозга (ПОГМ) [16], коррелирующей с когни-

тивной дисфункцией и инвалидизацией [17, 18]. 

Безусловно, важными преимуществами терапии алемту-

зумабом является возможность достичь подобных 

результатов после двух лечебных циклов при отсутствии 

повторного введения препарата. Эта относительная 

«свобода от терапии» вместе с длительным клиниче-

ским улучшением или стабильностью, а также строгий 

контроль безопасности могут представлять собой сдвиг 

в стандарте, по которому оценивается терапевтическая 

эффективность.

Все ПИТРС обладают побочными эффектами. 

Соображения о потенциальных преимуществах терапии 

алемтузумабом должны быть сбалансированы потенци-

альными рисками. Наиболее распространенными неже-

лательными реакциями, связанными с лечением алемту-

зумабом, являются инфузионные реакции, инфекции и 

вторичные аутоиммунные состояния [12, 13, 16, 19, 20]. 

Подобные риски достаточно изучены и управляемы при 

раннем выявлении и соблюдении мониторинга безопас-

ности. Наблюдение на протяжении 10 лет за участниками 

трех исследований алемтузумаба подтвердило, что риск 

аутоиммунных нежелательных реакций существенно сни-

жается на 4-м году наблюдения после последней инфу-

зии препарата. Данное наблюдение подтверждает обо-

снованность временных рамок программы мониторинга 

безопасности (4 года после последней дозы алемтузума-

ба, т. е. минимум 5 лет у пациентов, которым требуется 

только два курса алемтузумаба). Тем не менее в пост-

регистрационной клинической практике появляется 

дополнительная информация о безопасности алемтузу-

маба, которая требует настороженности и подготовлен-

ности врача, проводящего лечение и наблюдение за 

пациентом после проведенных лечебных циклов. 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ АЛЕМТУЗУМАБА В РУТИННОЙ 

КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Несмотря на то что более 1400 пациентов прошли 

лечение алемтузумабом в контролируемых КИ, данные 

об использовании алемтузумаба и результатах лечения 

в условиях рутинной клинической практики предостав-

ляют ценную дополнительную информацию об эффек-

тивности и безопасности этого средства в реальном 

мире. Данные «реальной практики» на сегодняшний 

день ограниченны, поскольку постмаркетинговое при-

менение препарата начато только 5 лет назад в Европе 

и 4 года назад в США.
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В ретроспективном анализе эффективности и безо-

пасности терапии алемтузумабом у 19 пациентов с 

ремитирующим РС (РРС) в Корее были продемонстриро-

ваны следующие результаты: у 16 (84,2%) пациентов не 

наблюдалось прогрессирования инвалидизации, у 11 

(57,9%) пациентов отсутствовали новые/увеличенные 

Т2-гипер интен сивные очаги и у 13 (68,4%) – контрасти-

руемые очаги на МРТ [21]. Критериям NEDA соответство-

вали 10 (52,6%) пациентов при среднем времени наблю-

дения 1,5 ± 0,4 года. У 89,5% пациентов наблюдались 

инфузионные реакции. У одного пациента с гипотирео-

зом в анамнезе развился рак щитовидной железы. 

Авторы данной работы продемонстрировали среднее 

изменение уровня EDSS (-0,08), показатель отсутствия 

6-месячного подтвержденного прогрессирования 

(84,2%) и частоту подтвержденного 6-месячного про-

грессирования (15,8%), которые были сопоставимы с 

соответствующими результатами в исследовании CARE-

MS II (-0,17, 92 и 22% соответственно) [22]. 

Два центра в Австралии провели анализ эффектив-

ности и безопасности алемтузумаба у 104 пациентов с 

РРС [23]. Средний возраст пациентов перед первым 

лечебным циклом составлял 38 (17–55) лет, что несколько 

превышает возраст участников рандомизированных 

исследований алемтузумаба. Средняя продолжительность 

заболевания составила 8,4 (±7,0) года, что больше, чем в 

CARE-MS I и CARE-MS II исследованиях (2,1 и 4,5 года 

соответственно) [7, 8]. Медиана числа предшествующих 

обострений была равна 3 (1–12) с одним обострением 

(0–3) в последние 2 года до начала терапии алемтузума-

бом. Медианное число предшествующих ПИТРС состави-

ло 1,5, а средняя длительность наблюдения – 20 (1–35) 

месяцев. Средний уровень инвалидизации по шкале 

EDSS на момент начала лечения алемтузумабом был 

равен 2,0 балла (0–7), а на последнем осмотре  – 1,5 

балла (0–7). В итоге у 24/104 (23%) состояние улучшилось, 

у 61/104 (58%) оставалось стабильным и у 9/104 (9%) 

ухудшилось. Аутоиммунные побочные явления наблюда-

лись у 18/104 (17%), при этом наиболее распространен-

ными были аутоиммунные заболевания щитовидной 

железы (у 13/104 (13%)) [23].

Поскольку в 2 исследованиях алемтузумаба принима-

ли участие пациенты, ранее не получавшие ПИТРС, то 

наибольший интерес представляет анализ наблюдатель-

ных исследований, в которых пациенты получали ПИТРС, 

особенно такие препараты, как натализумаб, финголимод 

или митоксантрон, и были переведены на алемтузумаб. 

Интересными представляются результаты ретроспек-

тивного многоцентрового наблюдательного исследова-

ния в Италии [24]. В анализ были включены данные о 40 

пациентах с РРС, которым было проведено два лечеб-

ных цикла алемтузумаба (первый цикл  – 12 мг/сут 5 

дней и второй цикл – 12 мг/сут 3 дня) в рамках програм-

мы «раннего доступа» до регистрации препарата регу-

ляторным агентством Италии при условии отсутствия 

альтернативной терапии. Исследование проводилось 21 

территориальным центром РС. Наблюдательный период 

составил 36 месяцев после первого введения алемтузу-

маба и включал осмотры невролога и оценку состояния 

по шкале EDSS каждые 3 месяца, МРТ головного и спин-

ного мозга каждые 6 месяцев по стандартизованному 

протоколу. Медианное число предыдущих ПИТРС в ана-

лизируемой группе составило 4 (0–8), включая бета-

интерфероны, натализумаб, финголимод, глатирамера 

ацетат, митоксантрон, циклофосфамид, диметилфумарат, 

ритуксимаб и аутологичную трансплантацию гемопоэти-

ческих стволовых клеток (АСКТ). Последними ПИТРС, 

полученными пациентами, были финголимод (n = 15), 

натализумаб (n = 13), циклофосфамид (n = 4), диметил-

фумарат (n = 3), AСКТ (n = 1), глатирамера ацетат (n = 1), 

ритуксимаб (n = 1), ИНФβ-1б подкожно (n = 1). Основной 

причиной прекращения предшествующей терапии 

ПИТРС и последующего введения алемтузумаба были: 

активность заболевания (n = 26), проблемы безопасно-

сти из-за потенциального риска развития прогрессиру-

ющей мультифокальной лейкоэнцефалопатии (ПМЛ) у 

пациентов, серопозитивных к вирусу Джона Каннингема 

(JCV) (n = 9), побочные явления на финголимоде (n = 2), 

развитие антител к натализумабу (n = 1), отсутствие воз-

можности продолжать вливания ритуксимаба вне 

инструкции (off-label) (n = 1). Медиана времени от пре-

кращения терапии последним ПИТРС до начала лечения 

алемтузумабом составила 3 (0–48) месяца. Только одна 

30-летняя пациентка не получала ранее ПИТРС, но на 

протяжении 14 месяцев после начала РС у нее разви-

лось 3 обострения с остаточным неврологическим дефи-

цитом и уровнем инвалидизации по шкале EDSS, рав-

ным 2,5 балла. Еще одна 25-летняя пациентка была 

пролечена алемтузумабом через 10 месяцев после 

AСКТ, поскольку она перенесла тяжелое обострение с 

признаками активности на МРТ. Мониторинг безопас-

ности проводился согласно инструкции к препарату 

ежемесячно. Конечными точками были приняты: доля 

пациентов, удовлетворяющая критериям NEDA-3 (no 

evidence of disease activity  – отсутствие признаков 

активности болезни), а также стойкое снижение степени 

инвалидизации. Согласно результатам исследования к 

36-му месяцу наблюдения 18 (45%) пациентов соответ-

ствовали критериям NEDA-3, у 30 (75%) пациентов не 

развилось обострений, у 33 (82,5%) пациентов отмеча-

лась стабилизация неврологического статуса и у 25 

(62,5%) пациентов не наблюдалось активности заболе-

вания по данным МРТ. Авторы публикации отметили, что 

после терапии алемтузумабом наблюдалось резкое 

снижение средней частоты обострений (-96%) и средне-

го числа контрастируемых очагов (-99%) в течение 

36-месячного наблюдения (значения p<0,0001). Кроме 

того, к 36-му месяцу наблюдения было отмечено значи-

тельное снижение медианы EDSS от исходного уровня 

(p<0,0001), более выраженное на 12-м месяце. У 11 

(27,5%) пациентов наблюдалось устойчивое снижение 

степени инвалидизации на 36-м месяце. Через четыре 

месяца после первого курса алемтузумаба у пациентки 

с АСКТ в анамнезе произошло обострение и на МРТ, 

через 6 месяцев был выявлен один новый контрастиру-

емый очаг, однако после этого события не было зареги-
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стрировано ни дальнейших обострений, ни проявлений 

активности заболевания на МРТ, и уровень ее инвалиди-

зации оставался стабильным на уровне EDSS = 6,0 в 

течение 36-месячного периода наблюдения. Перед каж-

дым введением алемтузумаба обязательно проводилась 

премедикация стероидами, антигистаминными и жаро-

понижающими препаратами, однако почти у всех паци-

ентов (38/40) развилась хотя бы одна инфузионная 

реакция в виде кожной сыпи, головной боли, лихорадки, 

тошноты, миалгии, астении, брадикардии или гипотен-

зии. Все эти побочные эффекты оценивались как уме-

ренные, с быстрым разрешением после замедления 

скорости введения алемтузумаба или приема дополни-

тельных доз парацетамола, стероидов или антигиста-

минных препаратов.

Еще в одном открытом наблюдательном исследова-

нии, проведенном в региональном центре РС на 

Сардинии, приняли участие 90 пациентов либо с агрес-

сивным течением заболевания, либо с высоким риском 

ПМЛ в случае терапии натализумабом согласно про-

грамме стратификации риска, рекомендованной 

Европейским медицинским агентством (ЕМА) [25–26]. 

Только 7 из пролеченных алемтузумабом пациентов не 

получали ранее ПИТРС, тогда как другие получали 

терифлуномид (n = 4), глатирамера ацетат (n = 5), финго-

лимод (n = 20), ИНФβ (n = 10), митоксантрон (n = 1), 

диметилфумарат (n = 14), натализумаб (n = 29). 

Большинство пациентов получили только 2 лечебных 

цикла алемтузумаба, в то время как 6 пациентам был 

проведен один дополнительный цикл из трех инфузий и 

одному пациенту было проведено в общей сложности 4 

лечебных цикла в период с 2009 по 2018 г. [26]. За 

время наблюдения примерно у 75% пациентов не было 

зафиксировано обострений заболевания, что сопостави-

мо с результатами клинических исследований CARE-MS I 

и CARE-MS II (78 и 65% соответственно) [7, 8], а также 

описанного выше исследования Prosperini L. с соавт. 

[24]. Большая часть обострений развивалась между пер-

вым и вторым курсами алемтузумаба, что не было рас-

ценено как неэффективность терапии, поскольку пол-

ным считается проведение двух лечебных циклов инфу-

зий. Лишь в двух случаях клиническая реактивация 

после второго цикла была особенно серьезной, сопро-

вождалась признаками МРТ-активности, что послужило 

основанием считать терапию неэффективной. К сожале-

нию, только у половины пациентов удалось проанализи-

ровать клинические и радиологические данные на про-

тяжении не менее 2 лет наблюдения. В этой подгруппе 

пациентов авторы исследования не обнаружили при-

знаков активности заболевания (NEDA-3) примерно у 

44% пациентов, что было несколько выше, чем в иссле-

дованиях CARE-MS I и II (39 и 32% соответственно) [7, 8]. 

Недавно Wiendl H. с соавт. предложили классифика-

цию пациентов по ответу на терапию алемтузумабом [27]. 

Тип 1 был определен как наилучший сценарий с длитель-

ным и полным ответом после первого цикла алемтузума-

ба; тип 2 – как полный, но преходящий ответ, без реакти-

вации после первого курса, но с активностью заболева-

ния после первого курса и возможной необходимостью 

повторного введения алемтузумаба; тип 3 – как непол-

ный ранний ответ с реактивацией РС между двумя цикла-

ми и стабилизацией после завершения лечения; тип 4 – 

как наихудший сценарий, состоящий из первичного 

отсутствия ответа как после первого курса, так и после 

второго курса. В проанализированной когорте пациентов, 

наблюдавшихся на Сардинии, авторы работы классифи-

цировали 51 пациента (56,7%) как тип 1; 9 пациентов 

(10%) – как тип 2; 24 (26,7%) пациента – как тип 3 и 6 

(6,6%) пациентов как тип 4. Два пациента, выбывшие из 

исследования, не могли быть классифицированы в соот-

ветствии с одним из типов ответа [26]. 

Подобно исследованиям CARE-MS I и II, в которых 

90–97% пациентов испытывали инфузионные реакции, у 

пациентов в исследуемой когорте также часто появлялась 

сыпь, отмечались лихорадка, головная боль или озноб во 

время инфузий. Интересно, что у 10 пациентов был диа-

гностирован пневмонит во время инфузий алемтузумаба, 

которые пришлось прервать из-за нежелательной реак-

ции. У одной пациентки, ранее не получавшей ПИТРС, 

пневмонит развился после двух инфузий препарата во 

время первого цикла, и она завершила лечение после 

разрешения пневмонита. В остальных девяти случаях 

пневмонит развился после по крайней мере трех инфу-

зий первого лечебного цикла или после двух инфузий 

второго цикла. В подобных ситуациях инфузии не были 

возобновлены по решению лечащего невролога. 

Пациенты с пневмонитами на первом курсе прошли вто-

рой курс в соответствии с протоколом, и только у одной 

пациентки был второй эпизод. К сожалению, отсутствие 

специальных диагностических инструментов затрудняет 

выяснение причин подобной нежелательной реакции, 

однако высказывается предположение о цитокин-опос-

редованной этиологии [28]. Подобное наблюдение с раз-

витием пневмонита, возникшего через один месяц после 

первого лечебного цикла алемтузумаба, недавно опи-

сано у 51-летней пациентки из Великобритании [29]. 

В другом проспективном исследовании приняли уча-

стие 100 пациентов с РРС, наблюдение за которыми про-

водилось с 2000 по 2016 г. в трех центрах РС Велико-

британии [30]. Показанием для проведения терапии было 

агрессивное течение заболевания, характеризующееся 

высокой частотой обострений, радиологическими при-

знаками активности, быстронарастающей инвалидизаци-

ей, ранней моторной, мозжечковой или когнитивной 

дисфункцией или сочетанием этих факторов. Большинство 

пациентов (79%) наблюдались в течение 2–10 лет, при 

этом небольшая доля – на протяжении менее двух (9%) и 

более десяти (12%) лет соответственно. По крайней мере 

27% пациентов получали один ПИТРС до назначения 

алемтузумаба: Авонекс (n = 4), Азатиоприн (n = 2), 

Бетаферон (n = 5), Копаксон (n = 5), Экставию (n = 1), 

Метотрексат (n = 1), Мофетила микофенолат (n = 2), 

Натализумаб (n = 3) и Ребиф (n = 18). Среднее время 

наблюдения за пациентами составило 6,1 года (1–13 лет). 

28% пациентов получили три лечебных цикла, 11%  – 

четыре цикла и один пациент – пять циклов. 7 пациентов 
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получили только один лечебный цикл в связи с наиболее 

распространенными опасениями, связанными с соблюде-

нием мониторинга безопасности (n = 2), развитием пред-

раковой коморбидности (n = 1) или тяжелыми инфузион-

ными реакциями (n = 3). Результаты исследования пока-

зали, что среднегодовая частота обострений после лечеб-

ных циклов снизилась с 2,1 до 0,2 (p<0,0001) и сохраня-

лась на протяжении восьми лет наблюдения. Среднее 

изменение балла по шкале EDSS составило +0,14. У 47 

пациентов развились вторичные аутоиммунные состоя-

ния, наибольшую долю которых составила аутоиммунная 

патология щитовидной железы (35%) [31].

Безусловно, сложным бывает решение о проведении 

терапии алемтузумабом у пациентов, ранее получавших 

митоксантрон с известным профилем токсичности. Во 

Франции было проведено наблюдательное проспектив-

ное исследование эффективности и безопасности алем-

тузумаба у 16 пациентов с агрессивным течение РС, 

ранее получавших митоксантрон [31]. В период с июня 

2004 г. по октябрь 2013 г. 13 пациентов получали алемту-

зумаб в дозе 20 мг/сут и трое пациентов в дозе 12 мг/сут 

в течение 5 дней (препарат применялся вне инструкции 

(off-label)). Средний период наблюдения составил 6,2 

года (1–10). В исследование было включено 8 пациентов 

с РРС и 8 пациентов с вторично-прогрессирующим РС 

(ВПРС). За 12 месяцев до алемтузумаба среднегодовая 

частота обострений составила 0,75 у пациентов с ВПРС и 

3,14 – у пациентов с РРС. Четверо пациентов с субопти-

мальным ответом получали алемтузумаб во время курсо-

вой терапии митоксантроном и 12 пациентов  – через 

17,8 года после курса митоксантрона. Из 8 пациентов с 

ВПРС у двоих не наблюдалось активности заболевания 

до последнего посещения (4,7 и 8 лет), у 5 пациентов 

неврологический статус улучшился или стабилизировал-

ся, но только временно, а у одного пациента ухудшился. 

Из 8 пациентов с РРС состояние одного пациента остава-

лось стабильным до последнего визита (8,7 года), несмо-

тря на 1 обострение и активность на МРТ на 18-м месяце 

наблюдения, у 7 пациентов состояние улучшилось (отме-

чалось снижение степени инвалидизации на 1–4 балла 

по шкале EDSS) [31]. Новых сигналов по безопасности 

алемтузумаба в ходе наблюдения за пациентами полу-

чено не было. 

В другой наблюдаемой когорте из 250 пациентов, 

получавших алемтузумаб в центре РС в США, промежу-

точный анализ данных показал, что в течение 4–12-месяч-

ного наблюдения было отмечено значимое отсутствие 

клинического ухудшения состояния пациентов [32]. 

Большинство пациентов этой когорты (n = 200) до начала 

лечения алемтузумабом получали натализумаб. В тече-

ние 6 месяцев после прекращения терапии натализума-

бом и начала лечебного цикла алемтузумабом ни у одно-

го из пациентов не развилось обострение, уровень инва-

лидизации по шкале EDSS снизился у 69/162 (43%) 

пациентов и увеличился у 2/162 (1%). Ни одного случая 

ПМЛ зарегистрировано не было. Инфузионные реакции 

носили общий системный характер и, как правило, про-

текали мягко. По мнению авторов публикации, вероятно, 

алемтузумаб помог избежать активации заболевания 

[32].

Интересными также представляются результаты 

ретроспективного анализа клинических и радиологиче-

ских данных 50 пациентов с РРС, получавших алемтузу-

маб после терапии финголимодом [33]. Данные были 

получены из девяти крупных немецких центров РС с 2013 

по 2016 г. и проанализированы с использованием описа-

тельной статистики. Пациенты с длительностью заболе-

вания 12,9 года и медианой балла EDSS, равной 3,0, 

исходно перешли на алемтузумаб после 68 недель лече-

ния финголимодом. Основанием для смены терапии 

послужила сохраняющаяся активность заболевания. 

Ранее, до терапии финголимодом, 54% пациентов полу-

чали натализумаб, терапия которым была завершена в 

связи с высоким риском ПМЛ. Таким образом, в данном 

исследовании принимали участие пациенты с высокоак-

тивным РС. После проведения терапии алемтузумабом 

пациенты наблюдались в среднем в течение 64 недель. 

Средне годовая частота обострений снизилась с 2,2 в год 

до 0,34 в следующем году после перехода на алемтузу-

маб, а балл по шкале EDSS стабилизировался. В подгруп-

пе пациентов (n = 23) динамическое МРТ-обследование 

продемонстрировало уменьшение числа Т1-контрасти-

руе мых очагов (4,47 против 0,26) и новых/увеличиваю-

щихся Т2-очагов (5,8 против 0,27) после коррекции лече-

ния. Как и ожидалось, по опубликованным данным по 

безопасности алемтузумаба, вторичные аутоиммунные 

состояния развились у 2 из 50 пациентов. У одного паци-

ента развились летальная некротизирующая лейкоэнце-

фалопатия и гемолитическая анемия [33].

Таким образом, терапия алемтузумабом является 

эффективным инструментом контроля над активностью и 

прогрессированием заболевания, особенно при раннем 

назначении терапии. Тем не менее для большей осведом-

ленности неврологов о возможных осложнениях прово-

димой терапии и причинах их развития необходимы 

публикации результатов когортных исследований, в кото-

рых осуществляются сбор и анализ данных рутинной 

клинической практики. 
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