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ВВЕДЕНИЕ

Ревматоидный артрит (РА) – это хроническое заболе-
вание, характеризующееся воспалением синовиальной 
оболочки суставов, которое может привести к разруше-
нию костно-хрящевых структур сустава, а также к целому 
ряду системных осложнений [1]. РА представляет собой 
серьезную медико-социальную проблему в Российской 

Федерации [2]. Цели лечения включают контроль симпто-
матики (боль, воспаление), снижение степени поврежде-
ния суставов, инвалидизации, поддержание или улучше-
ние физических функций и качества жизни пациентов [1]. 
Алгоритмы лечения включают оценку активности заболе-
вания с помощью комплексных индексов, применение 
стратегии «лечения до достижения цели» и использова-
ние стандартных, биологических и новых таргетных 
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Резюме
Несмотря на прогресс фармакотерапии, сохраняется насущная потребность в разработке новых методов медикаментозного 
лечения ревматоидного артрита (РА). Перспективы лекарственной терапии в настоящее время связывают с препаратом сари-
лумаб (САР), недавно зарегистрированным в Российской Федерации для лечения РА с умеренной и высокой активностью у 
взрослых пациентов. САР связывается как с мембранными, так и с растворимыми рецепторами интерлейкина-6 (ИЛ-6р), бло-
кируя его провоспалительные эффекты. САР имеет определенные отличия от своего предшественника тоцилизумаба: пред-
ставляет собой полностью человеческое, а не гуманизированное антитело, вводится 1 раз в 2 недели подкожно, обладает 
более выраженной аффинностью в отношении ИЛ-6р. САР является высокоэффективным средством лечения больных РА, он 
продемонстрировал более высокую эффективность в монотерапии по сравнению с представителем класса ингибиторов ФНО 
(и-ФНО) адалимумабом. Клинические исследования показали приблизительно равные параметры клинической эффективно-
сти и безопасности САР и тоцилизумаба. Сарилумаб следует рассматривать как препарат первого ряда в биологической тера-
пии РА с высокой воспалительной активностью, а также при резистентности к и-ФНО.
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Abstract
Despite progress in pharmacotherapy, there still are urgent needs in the development of new methods of drug therapy of 
rheumatoid arthritis (RA). New prospects for drug therapy are currently associated with sarilumab (SAR), recently registered in the 
Russian Federation for the treatment of moderate to highly active RA in adult patients. SAR binds to both membrane and soluble 
interleukin-6 receptors (IL-6r), blocking its pro-inflammatory effect. SAR has certain differences from its predecessor, tocilizumab: 
it is a fully human, not humanized, antibody, it is injected subcutaneously once every 2 weeks, it has a more pronounced affinity 
for IL-6r. SAR is a highly effective treatment for patients with RA, it has shown higher efficacy in monotherapy compared to the 
representative of the class of TNF inhibitors adalimumab. Clinical studies have shown approximately equal clinical efficacy 
parameters and a safety profile for SAR and tocilizumab. Sarilumab should be considered as a first-line biologic drug in patients 
with high inflammatory activity, as well as in patients resistant to anti-TNF.
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небиологических болезнь-модифицирующих (базисных) 
противоревматических препаратов (БПВП) [3]. Хотя про-
гноз для большинства пациентов в настоящее время 
благоприятен, многие больные все еще не отвечают в 
достаточной степени даже на современные методы лече-
ния. Соответственно, сохраняется насущная потребность в 
разработке новых методов медикаментозной терапии [3].

За последние годы генно-инженерные биологические 
препараты (ГИБП) стали практически обязательным ком-
понентом лечения тяжелых вариантов РА, резистентных к 
стандартным БПВП, таким как метотрексат (МТ), что 
нашло отражение в российских и международных клини-
ческих рекомендациях [4, 5]. Тем не менее широкое при-
менение ГИБП, таких как ингибиторы фактора некроза 
опухоли (и-ФНО), которые рассматриваются как стандарт 
лечения для таких пациентов, абсолютно не является 
панацеей [6, 7].

Ингибиторы биологических эффектов интерлейкина-6 
(и-ИЛ-6) представляют собой активно развивающуюся 
группу ГИБП. Несмотря на то что эта группа биологических 
препаратов появилась в арсенале ревматологов значи-
тельно позднее и-ФНО, она в настоящее время занимает 
значительное место в терапии РА. ИЛ-6 играет ключевую 
роль в патогенезе РА. Различные клинические исследова-
ния доказали выдающуюся эффективность при РА первого 
в своем классе ингибитора эффектов ИЛ-6 тоцилизумаба 
(ТЦЗ)  – гуманизированного моноклонального антитела к 
рецептору ИЛ-6 (ИЛ-6р) [8]. Это подтверждает гипотезу о 
существовании независимых от ФНО механизмов патоге-
неза РА [9]. Хорошо известно, что ИЛ-6 – провоспалитель-
ный цитокин с обширным спектром биологического воз-
действия на клетки иммунной системы, а также на неим-
мунные клетки, такие как клетки сосудистого эндотелия, 
костного мозга, синовиальной оболочки суставов и др. 
[10],  – влияет на процессы пролиферации, дифференци-
ровки, выживаемости клеток и определяет системные 
иммуновоспалительные реакции, в т. ч. высвобождение 
белков острой фазы воспаления в гепатоцитах, включая 
С-реактивный белок (СРБ) и сывороточный амилоид А [11, 12]. 
При РА уровни ИЛ-6 в сыворотке соотносятся с индексами 
активности болезни [11] и костной деструкцией [13]. 

Медикаментозные средства из класса и-ИЛ-6 – пре-
параты тоцилизумаб (ТЦЗ) и сарилумаб (САР), зарегистри-
рованные для лечения РА к настоящему времени, – фак-
тически представляют собой моноклональные антитела 
(мАТ) к ИЛ-6р. Также создан целый ряд препаратов мАТ к 
самому ИЛ-6 (сирукумаб, олокизумаб, клазакизумаб), 
пока не получивших официальной регистрации. Несмотря 
на близкие результаты клинических исследований мАТ к 
ИЛ-6 и мАТ к ИЛ-6р в отношении эффективности, воз-
можно, что применение мАТ к самому ИЛ-6 ассоциирова-
но с некоторыми проблемами безопасности [14], этот 
вопрос требует прояснения в процессе дальнейших кли-
нических испытаний. Первый из зарегистрированных 
препаратов  – ингибитор ИЛ-6р тоцилизумаб  – зареко-
мендовал себя в качестве эффективного препарата у 
больных РА, резистентных к МТ и и-ФНО [15–17]. Новые 
перспективы лекарственной терапии и-ИЛ-6 в настоящее 

время связываются с препаратом сарилумаб1 (САР), 
недавно зарегистрированным в Российской Федерации 
[18] для лечения РА с умеренной и высокой активностью 
у взрослых пациентов, которые неадекватно отреагиро-
вали или не переносят один или несколько БПВП; его 
назначают в дозировке 200 или 150 мг подкожно 1 раз в 
2 недели в комбинации с метотрексатом (МТ). САР также 
можно назначать в качестве монотерапии в случае непе-
реносимости МТ или когда лечение МТ нецелесообразно.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ САРИЛУМАБА ПРИ 
РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ

САР представляет собой человеческое мАТ IgG1 к 
ИЛ-6р, связывается как с мембранными, так и с раство-
римыми ИЛ-6р, нарушая передачу по сигнальному пути 
сигнала, связанного с гликопротеином 130 (gp130) и сиг-
нальными белками STAT-3, что ведет к подавлению синте-
за других провоспалительных цитокинов, хемокинов, 
торможению активации клеток иммунной системы2. САР 
по своим характеристикам имеет определенные отличия 
от ТЦЗ3 [18–19]. Так, сарилумаб – это антитело, идентич-
ное человеческому, в то время как тоцилизумаб – гумани-
зированное антитело, т. е. содержащее некоторое количе-
ство мышиного белка. В форме подкожной инъекции САР 
вводится 1 раз в 2 недели, а ТЦЗ – еженедельно. В то же 
время ТЦЗ доступен в внутривенной лекарственной 
форме. Согласно некоторым источникам, САР обладает 
более выраженной аффинностью в отношении ИЛ-6р, 
чем ТЦЗ, а также связывает рецептор более стабильно, 
поэтому САР может снижать уровень СРБ более эффек-
тивно и в меньших концентрациях [20, 21].

Эффективность САР при РА была продемонстрирована 
в целом ряде рандомизированных клинических исследо-
ваний (РКИ) II-III фазы [22–33]. Основные данные по 
эффективности САР в РКИ при РА представлены в таблице.

Крупнейшим предрегистрационным исследованием 
САР было исследование MOBILITY (протоколы A и B) II-III 
фазы [22–26]. В протоколе MOBILITY A у пациентов часто-
та ответа ACR20 (20%-ное улучшение по критериям 
American College of Rheumatology [2]) на 150 и 200 мг 
САР по сравнению с плацебо на 24-й неделе составила 
58,0, 66,4 и 33,4% соответственно (р < 0,0001); среднее 
изменение индекса HAQ (Health Assessment Question
naire  – опросник оценки здоровья [2]) к 16-й неделе 
составило -0,53, -0,55 и -0,29 соответственно (р < 0,0001). 
Среднее изменение по шкале Шарпа (рентгенологиче-
ский индекс Sharp-van der Heijde [2]) на 52-й неделе 
составило 0,90, 0,25 и 2,78 соответственно (р < 0,0001). 
После завершения РКИ MOBILITY часть пациентов была 
включена в открытую продленную фазу исследования 
(протокол EXTEND, NCT011046652), в котором все паци-
енты получали САР 200 мг/сут плюс МТ [34], снижение 
дозы до 150 мг/сут допускалось при изменении лабора-

1 Кевзара ®, рег. уд. ЛП-005185 от 19.11.2018, АО «Санофи-авентис груп», Франция.
2 Инструкция по применению препарата Кевзара. https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_
v2.aspx?routingGuid = 5b781c69-9631-4661-87a4-3b3bd96a20d9&t =.
3Там же.
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торных показателей и по усмотрению исследователя. 
У включенного в протокол EXTEND 901 пациента через 
1 год активность заболевания быстро снизилась, при этом 
динамика рентгенологических изменений по шкале 
Шарпа была стабильной в течение 2 лет.

В исследовании ONE [32], помимо клинической эффек-
тивности, оценивалась иммуногенность САР. Антитела к САР 
были выявлены у 12,3% больных на дозе 150 мг и у 6,1% 
на дозе 200 мг 1 раз в 2 недели подкожно, при этом не 
наблюдалось снижения эффективности при 24-недельном 
наблюдении.

В РКИ TARGET [28, 29] больные РА с недостаточным 
ответом на и-ФНО получали САР по 150, 200 мг или пла-
цебо каждые 2 недели в течение 24 недель в комбинации 
со стандартными синтетическими БПВП. Частота ответа 
ACR20 на 24-й неделе была значительно выше на САР 
150 и 200 мг каждые 2 недели по сравнению с плацебо 
(55,8, 60,9 и 33,7% соответственно; р < 0,0001); средняя 
динамика индекса HAQ на 12-й неделе была значительно 
более выраженной на САР 150 мг, составляя -0,46 (p = 
0,0007), и на САР 200 мг, составляя -0,47 (p = 0,0004), по 
сравнению с плацебо (-0,26). 

В исследовании MONARCH [30, 31] у больных РА с 
недостаточным ответом на МТ САР сравнивался с и-ФНО 

адалимумабом; эффективность САР оказалась выше в 
отношении динамики индекса активности болезни DAS28-
СОЭ [4] (-3,28 против -2,20; р < 0,0001). Пациенты, полу-
чавшие СРА, продемонстрировали более частое достиже-
ние ответа на лечение по критериям ACR 20/50/70 
(САР: 71,7/45,7/23,4%; адалимумаб: 58,4/29,7/11,9%; все 
р ≤ 0,0074) и имели более выраженное улучшение индекса 
HAQ (р = 0,0037). К 24-й неделе они чаще, чем принимав-
шие адалимумаб, достигали и низкой активности заболе-
вания (41,8% против 24,9%; р = 0,0005). К 24-й неделе САР 
превосходил адалимумаб по параметрам самооценки 
пациентов, таким как общая оценка состояния здоровья 
больным (p < 0,001), оценка боли по визуально-аналоговой 
шкале (p < 0,001) и физическим компонентам опросника 
качества жизни SF-36 (р < 0,001).

Японское 52-недельное РКИ HARUKA [35] было посвя-
щено сравнению эффективности и безопасности САР в 
монотерапии (n = 61) и в сочетании с сБПВП (n = 30). 
Улучшение по критериям ACR 20/50/70, индексам DAS28-
СОЭ и HAQ было сопоставимо независимо от применяв-
шейся схемы лечения сарилумабом.

Еще одно национальное многоцентровое исследова-
ние KAKEHASI, проведенное в Японии [33], двойное сле-
пое, многоцентровое РКИ III фазы с плацебо-контролем, 

 Таблица. Эффективность сарилумаба при ревматоидном артрите по данным рандомизированных клинических исследова-
ний II-III фазы

 Table. Sarilumab efficacy in rheumatoid arthritis according to randomized phase II-III clinical trials

Название исследования, 
номер, ссылка Фаза Группы сравнения Критерии и число больных, 

длительность лечения Результаты

MOBILITY part A 
(NCT01061736)
[23]

II САР в разных дозах (100, 
150, 200 мг) плюс МТ про-
тив плацебо плюс МТ

Больные РА с недостаточным 
ответом на МТ, n = 306, 22 недели 

Ответ по ACR20 к 12-й неделе достоверно выше на 
САР в дозе ≥ 150 мг 1 раз в 2 недели (p = 0,0203)

MOBILITY part B 
(NCT01061736)
[24–27]

III САР 150 и 200 мг плюс МТ 
против плацебо плюс МТ

Больные РА с недостаточным 
ответом на МТ; 2 когорты: 
n  =  172 и n  =  1197; 52 недели + 
6 недель наблюдения после лече-
ния

САР превосходил плацебо по достижению ответа 
ACR20, влиянию на ООЗБ, ВАШ боли, HAQ, SF-36, 
FACIT-F (p  <  0,0001), тормозил рентгенологическое 
прогрессирование, снижал уровни биомаркеров 
деструкции хряща и кости

ASCERTAIN 
(NCT01768572) [28]

III САР 150 и 200 мг подкожно 
против ТЦЗ 4 и 8 мг на 1 кг 
массы тела внутривенно

Больные РА с недостаточным 
ответом на и- ФНО-α; n = 202; 
24 недели + 60 дней наблюдения 
после лечения

Фокус на безопасность: не было значимых разли-
чий между САР и ТЦЗ в отношении частоты и тяже-
сти нежелательных реакций

TARGET (NCT01709578)
[29, 30]

III САР 150 и 200 мг плюс 
сБПВП против плацебо 
плюс сБПВП

Больные РА с недостаточным 
ответом на и- ФНО-α; n = 546; 
24 недели + 6 недель наблюдения 
после лечения

САР превосходил плацебо по достижению ответа 
ACR20, снижению индекса HAQ (p  <  0,001), а также 
снижал уровни биомаркеров иммунного воспале-
ния и повреждения тканей

MONARCH 
(NCT02332590)
 [31, 32]

III САР 200 мг плюс плацебо 
против адалимумаба 40 мг 
плюс плацебо

Больные РА с недостаточным 
ответом на МТ; n = 369; 24 недели

САР в монотерапии превосходил монотерапию ада-
лимумабом по динамике DAS28-СОЭ и индекса HAQ 
(p < 0,005), ООЗБ (p < 0,001), ВАШ боли (p < 0,001) и 
физических компонентов SF-36 (р < 0,001)

ONE (NCT02121210) [33] III САР 150 или 200 мг Больные РА с недостаточным 
ответом на БПВП; n = 132; 
24 недели 

Ответ по критериям ACR 20/50/70% составил для 
дозы САР 200 мг 71,6/50,7/29,9%, для дозы 150 мг 
73,8/53,8/29,2% соответственно 

KAKEHASI 
(NCT02293902) [34]

III САР 150 и 200 мг плюс МТ 
против плацебо плюс МТ

Больные РА из Японии с недоста-
точным ответом на МТ; n = 243; 
24 недели

На САР ответ ACR20 наблюдался: на 150 мг у 67,9%, 
на 150 мг у 57,5% пациентов; на плацебо у 14,8% 
пациентов (p  <  0,001)

Примечание. САР – сарилумаб, ТЦЗ – тоцилизумаб, РА – ревматоидный артрит, МТ – метотрексат, сБПВП – синтетические базисные противовоспалительные препараты, ACR20/50/70 – 20, 
50, 70%-ное улучшение по критериям American College of Rheumatology, ООЗБ – общая оценка здоровья больных, ВАШ – визуально-аналоговая шкала, HAQ – опросник оценки здоровья, 
SF-36 – опросник качества жизни, FACIT-F – опросник по оценке утомляемости, DAS28-СОЭ – индекс активности болезни с учетом скорости оседания эритроцитов, и-ФНО-α – ингибиторы 
фактора некроза опухоли альфа [4].
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изучало применение САР у японских пациентов, не отвеча-
ющих на МТ. Был достигнут ответ ACR20 у 67,9, 57,5 и 14,8% 
больных на САР 200 мг, 150 мг и плацебо соответственно. 

Специфичный для РА индекс оценки нанесенных 
болезнью повреждений – 7-доменная шкала «RA Impact 
of Disease scale» (RAID) – был использован в материале 
исследований TARGET и MONARCH [36]. САР 150 и 200 мг 
в сочетании с синтетическими БПВП был эффективнее 
плацебо + БПВП (p < 0,05), а САР 200 мг был эффективнее 
адалимумаба 40 мг в отношении снижения индекса RAID 
к 12-й неделе (-0,93 и -1,13; -0,49 соответственно) и 24-й 
неделе (-0,75 и -1,01; -0,78 соответственно).

По результатам сетевого метаанализа опубликован-
ных 53 исследований, в т. ч. исследований MOBILITY-A, 
MOBILITY-B и TARGET [37], было показано, что у больных 
РА с недостаточным ответом на БПВП САР в дозе 200 мг 
не отличается по параметрам эффективности от боль-
шинства ГИБП и таргетных препаратов, хотя САР был 
несколько эффективнее барицитиниба в дозе 2 мг, тофа-
цитиниба и цертолизумаба к 24-й неделе по влиянию на 
рентгенологический индекс Шарпа. САР 150 мг был сопо-
ставим по эффективности со всеми таргетными препара-
тами. В группе пациентов, не ответивших на и-ФНО, САР 
200 мг был равен по эффективности абатацепту, голиму-
мабу, тоцилизумабу 4 мг и 8 мг/кг внутривенно и ритукси-
мабу, превосходил барицитиниб 2 мг/сут по ACR50 и 
достижению ремиссии по индексу DAS28 (<2,6 балла), а 
также превосходил абатацепт, голимумаб, тоцилизумаб 4 
мг/кг внутривенно и ритуксимаб в отношении достиже-
ния ремиссии по индексу DAS28 (<2,6 балла).

В ряде исследований САР, помимо клинических показа-
телей, изучались биомаркеры. В исследовании MOBILITY A 
изучались биомаркеры образования и резорбции кости, 
такие как растворимый активатор рецептора лиганда 
ядерного фактора-kB (sRANKL), маркеры деградации 
хряща и др. [26]. Терапия САР 150 или 200 мг подкожно 1 
раз в 2 недели значительно снижала биомаркеры через 2 
и 12 недель после начала лечения (р < 0,05 по сравнению 
с плацебо), отмечено положительное влияние препарата 
на метаболизм кости при РА. В исследовании TARGET [29] 
продемонстрировано, что САР значимо снижает уровень 
маркера активного синовита – матриксной металлопроте-
иназы-3 (MMP-3), маркера деградации хряща  – расще-
пленных металлопротеиназами фрагментов коллагена 
типов 1 и 3 (C1M, C3M), маркеров лимфоидной активации 
(CXCL13) и ремоделирования костной ткани (RANKL). Эти 
данные подтверждают структурно-модифицирующее дей-
ствие САР.

ОСНОВНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ САРИЛУМАБОМ: 
ПРОФИЛЬ БЕЗОПАСНОСТИ 

Профиль безопасности САР был стабильным во всех 
исследованиях. Наиболее частыми серьезными нежела-
тельными явлениями (сНЯ) были: нейтропения, серьезные 
инфекции, реакции гиперчувствительности и желудочно-
кишечные перфорации [38]. Нередко наблюдалась ней-
тропения, но никакой связи ее с риском развития инфек-

ций не выявлено. Отмечались также дислипидемия, нару-
шение функции печени (повышение трансаминаз). 
В целом результаты исследований [37, 39] показывают, 
что сНЯ, в т. ч. серьезные инфекции (СИ), развивались на 
фоне терапии САР с равной частотой по сравнению с ТЦЗ.

Этот тезис хорошо иллюстрируется данными клиниче-
ских исследований. Так, в РКИ MOBILITY А частота НЯ и 
лабораторных изменений (нейтропения, повышение 
трансаминаз и дислипидемия) соответствовала данным о 
других и-ИЛ-6 [22]. В РКИ MOBILITY В [22] самым частым 
НЯ были инфекции. В группах САР 150, 200 мг и плацебо 
частота СИ составила 2,6, 4,0 и 2,3% соответственно. У 9,5, 
8,0 и 2,1% соответственно наблюдалось повышение уров-
ня аланинаминотрансферазы (АЛТ) > 3 ВГН. Повышение 
сывороточного общего холестерина наблюдалось у 36,8, 
43,0 и 18,3% пациентов соответственно. Нейтропения 
наблюдалась у 5,1 и 7,8% больных на 150 и 200 мг САР и 
не отмечена у пациентов, получавших плацебо. В иссле-
довании EXTEND [34] НЯ и сНЯ отмечались с частотой 
279,6 на 100 пациенто-лет и 16,6 на 100 пациенто-лет 
соответственно, чаще всего отмечались нейтропения, 
эритема в месте инъекции, повышение АЛТ и инфекции 
верхних дыхательных путей.

Инфекции также были наиболее частыми НЯ в РКИ 
TARGET [28]; СИ отмечены у 1,1, 0,6 и 1,1% пациентов, 
получавших плацебо, САР 150 и 200 мг соответственно, 
частота сНЯ в целом составила 3,3, 3,3 и 5,4%. В исследо-
вании MONARCH [30], где проведено сравнение САР и 
адалимумаба, нейтропения и реакции в месте инъекции 
чаще встречались на фоне сарилумаба, в то время как на 
фоне адалимумаба чаще отмечалась головная боль. НЯ в 
целом имели место у 63,6% пациентов на адалимумабе и 
у 64,1% на сарилумабе. Частота развития инфекций 
(сарилумаб: 28,8%; адалимумаб: 27,7%), а также СИ (1,1% 
для обоих препаратов) была практически одинаковой, 
независимо от нейтропении.

Исследование ASCERTAIN [27] фокусировалось на 
безопасности и переносимости САР и ТЦЗ в комбинации 
с БПВП у 202 пациентов с РА и неадекватным ответом 
или непереносимостью и-ФНО. Было выявлено, что часто-
та НЯ на фоне терапии была одинаковой для САР и ТЦЗ. 
Самыми частыми НЯ на САР были: нейтропения – 12,2% в 
группе 150 мг и 15,7% в группе 200 мг, назофарингит – 
12,2 и 5,9% и эритема в месте инъекции  – 8,2 и 7,8% 
соответственно; на ТЦЗ: передозировка – 8,8%, инфекция 
верхних дыхательных путей – 6,9% и тошнота – 6,9%. Не 
было обнаружено связи между снижением абсолютного 
количества нейтрофилов и увеличением частоты инфек-
ций. Статистически значимых различий в эффективности 
между группами найдено не было.

В исследовании KAKEHASI [33] авторы пришли к 
выводу, что профили безопасности обеих доз САР были в 
целом схожи с ожидаемыми для всего класса и-ИЛ-6.

В исследовании HARUKA [35] наиболее частыми НЯ 
были назофарингит и нейтропения. По одному случаю СИ 
наблюдалось в группах монотерапии САР и комбинации 
САР и БПВП. У пациентов с нейтропенией 3-й степени не 
было случаев СИ.
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ПЕРСПЕКТИВЫ РАСШИРЕНИЯ ПОКАЗАНИЙ ДЛЯ 
ПРИМЕНЕНИЯ САРИЛУМАБА

ИЛ-6 является плейотропным цитокином, который 
играет существенную роль в управлении нейроэндокрин-
ной системой, влияя на такие состояния, как инсулиноре-
зистентность, сосудистые заболевания, участвуя в регуля-
ции липидного обмена, митохондриальной активности, а 
также обеспечивает связь между иммунной и централь-
ной нервной системой. Лечение и-ИЛ-6 способно оказы-
вать воздействие на нейропатические компоненты боли, 
такие как аллодиния и гипералгезия, поэтому оно может 
быть приемлемым вариантом при многих состояниях, 
связанных с патологической болью при РА [40]. Кроме 
того, в настоящее время проводится либо запланирован 
ряд клинических исследований в подгруппах больных РА 
или при других иммуновоспалительных заболеваниях 
[41]: при беременности (NCT03378219), при склеродерме 
(NCT03679845), при полиартикулярном (NCT02776735) и 
системном (NCT02991469) ювенильном артрите, при 
системном мастоцитозе (NCT03770273), при гигантокле-
точном артериите (NCT03600805) и ревматической поли-
миалгии (NCT03600818).

ВЫВОДЫ

Сарилумаб – новый представитель группы ингибито-
ров ИЛ-6р  – является высокоэффективным средством 
лечения больных РА, имеющим определенные фармако-
логические преимущества перед тоцилизумабом. Он 
продемонстрировал более высокую эффективность в 
монотерапии по сравнению с представителем класса 
и-ФНО адалимумабом. Клинические исследования пока-
зали, что параметры клинической эффективности и про-
фили безопасности обоих препаратов приблизительно 
равны. Эти данные позволяют говорить о том, что сари-
лумаб следует рассматривать как препарат первого ряда 
биологической терапии у больных с высокой воспали-
тельной активностью, а также у пациентов, резистентных 
к и-ФНО. Несомненно, необходимо проведение постре-
гистрационных (в рамках регистров больных) исследо-
ваний по применению сарилумаба в реальной клиниче-
ской практике.�
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