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THE ARTICLE DESCRIBES THE CLINICAL CASE OF A DIFFICULT SYSTEMIC
JUVENILE ARTHRITIS REFRACTORY TO TRADITIONAL IMMUNOSUPPRESSANT
AND TNF�� BLOCKER THERAPY. THE DISEASE WAS CHARACTERIZED BY
SUCH EXTRA�ARTICULATE MANIFESTATIONS AS FEVER, LYMPHADENOPATHY,
HEPATOLIENOMEGALY, POLYORRHYMENITIS, GENERALIZED JOINT AFFEC�
TION AND HIGH LABORATORY ACTIVITY INDICATORS (ESR, CRP). THE INCLU�
SION OF RITUXIMAB STIMULATED THE REMISSION OF SYSTEMIC MANIFES�
TATIONS AND THE JOINT SYNDROME, AS WELL AS NORMALIZED THE LABO�
RATORY DISEASE ACTIVITY INDICATORS. THE THERAPEUTIC EFFECT DURA�
TION WAS 22 WEEKS UPON THE INITIAL INFUSION OF RITUXIMAB. THE
RESULTS DEMONSTRATE THAT RITUXIMAB IS A PROMISING MEDICATION
FOR TREATING SYSTEMIC JUVENILE ARTHRITIS CHILDREN.
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ПРИВОДИТСЯ ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ СИСТЕМНОГО ЮВЕНИЛЬНОГО АРТРИТА,
РЕФРАКТЕРНОГО К ТЕРАПИИ ТРАДИЦИОННЫМИ ИММУНОДЕПРЕССАНТАМИ И БЛОКАТОРАМИ ФНО��. ЗАБОЛЕВА�
НИЕ ХАРАКТЕРИЗОВАЛОСЬ ТАКИМИ ЭКСТРААРТИКУЛЯРНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ КАК ЛИХОРАДКА, ЛИМФАДЕНОПА�
ТИЯ, ГЕПАТОСПЛЕНОМЕГАЛИЯ, ПОЛИСЕРОЗИТ, ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ СУСТАВОВ И ВЫСОКИМИ
ЛАБОРАТОРНЫМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ АКТИВНОСТИ (СОЭ, СРБ). ВКЛЮЧЕНИЕ В СХЕМУ ЛЕЧЕНИЯ РИТУКСИМАБА ИНДУ�
ЦИРОВАЛО РАЗВИТИЕ РЕМИССИИ СИСТЕМНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ БОЛЕЗНИ И СУСТАВНОГО СИНДРОМА, А ТАКЖЕ
НОРМАЛИЗАЦИЮ ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АКТИВНОСТИ ЗАБОЛЕВАНИЯ. ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ЭФФЕКТА ТЕРАПИИ
СОСТАВИЛА 22 НЕД С МОМЕНТА ПЕРВОЙ ИНФУЗИИ РИТУКСИМАБА. ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ СВИДЕТЕЛЬСТВУЮТ,
ЧТО РИТУКСИМАБ ЯВЛЯЕТСЯ ПЕРСПЕКТИВНЫМ ПРЕПАРАТОМ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ С СИСТЕМНЫМ ВАРИАНТОМ
ЮВЕНИЛЬНОГО АРТРИТА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ, РИТУКСИМАБ, ЮВЕНИЛЬНЫЙ АРТРИТ.

Ювенильный артрит (М08 по МКБ 10 пересмотра) — тяжелое заболевание,
которое у детей нередко протекает не только с поражением опорно�двига�
тельного аппарата, но и с экстраартикулярными проявлениями: лихорадкой,
сыпью, гепатоспленомегалией, кардитом, полисерозитом, лимфаденопатией.
Именно лечение системного варианта заболевания представляет большие
трудности. В схему терапии, как правило, включаются глюкокортикоиды (ГК)
для внутривенного и перорального введения, пульс�терапия метотрексатом и
циклофосфамидом [1]. Однако у большинства больных эта терапия недоста�
точно эффективна с одной стороны и вызывает осложнения с другой. О чем
свидетельствует приведенный ниже клинический случай. 
Больная К. 5 лет наблюдается в ревматологическом отделении Научного цен�
тра здоровья детей РАМН с декабря 2005 г. Из анамнеза известно, что девоч�
ка от 1�й физиологической беременности. Роды срочные, со стимуляцией.
Масса тела при рождении составила 3 500 г, длина тела — 54 см. Период
новорожденности протекал без особенностей, раннее физическое и психомо�
торное развитие соответствовало возрасту. На грудном вскармливании нахо�
дилась до 1 года 3 мес. Вакцинирована БЦЖ в роддоме, привита по календа�
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рю до 4 лет. Перенесенные заболевания — частые ОРИ,
ангины. Наследственность не отягощена. Девочка больна
с ноября 2004 г., когда после перенесенной ОРИ по�
явилась припухлость коленных суставов и нарушение
походки. После консультации хирурга было исключено
травматическое поражение суставов ног, и ребенок был
направлен к кардиоревматологу. После проведенного об�
следования был установлен диагноз «реактивный артрит».
Девочка лечилась антибактериальными препаратами,
НПВП, пункциями коленных суставов с введением глюко�
кортикоидов. Эффекта от лечения не было. Суставной син�
дром рецидивировал, по данным клинического анализа
крови СОЭ наросла до 40 мм/ч. В течение 6 мес ребенку
неоднократно проводились пункции суставов с введени�
ем глюкокортикоидов, эффект которых был кратковре�
менным. В связи с этим с июня 2005 г. больной начали
проводить пульс�терапию метилпреднизолоном и был на�
значен метотрексат в дозе 10 мг/м2 поверхности тела в
нед. Несмотря на проводимую терапию в ноябре 2005 г. у
девочки развился генерализованный суставной синдром
и продолжали рецидивировать системные проявления.
Был назначен второй иммунодепрессант — циклоспорин
в дозе 3 мг/кг массы тела. В декабре 2005 г. впервые по�
ступила в ревматологическое отделение Научного центра
здоровья детей РАМН. При поступлении состояние расце�
нивалось как тяжелое, отмечалась фебрильная лихорад�
ка, гепато� и спленомегалия, лимфаденопатия, умеренное
расширение границ относительной сердечной тупости,
глухость тонов. Суставной синдром носил генерализован�
ный характер, выявлялись выраженные экссудативные
изменения в коленных, голеностопных, локтевых, лучеза�
пястных, межфаланговых суставах кистей, их болезнен�
ность и нарушение функций, а также ограничение движе�
ний и болезненность в шейном отделе позвоночника,
плечевых и тазобедренных суставах. Походка была нару�
шена, на пятках и носках ходила с трудом, не могла сесть
на пятки. В клиническом анализе крови: СОЭ — 47 мм/ч,
число лейкоцитов — 16�109/л. Было выявлено повыше�
ние сывороточных концентраций СРБ до 1,56 мг%
(норма — до 0,8 мг%), IgG — до 935 мг% (норма —
109–352 мг%). На основании данных анамнеза, клиниче�
ского осмотра и данных лабораторных методов исследо�
вания девочке был установлен диагноз: «юношеский
артрит с системным началом» (М08.2) (лихорадка, лимфа�
денопатия, гепатоспленомегалия, полисерозит). Также
была констатирована выраженная гормонозависимость,
синдром Кушинга. На фоне парентерального введения
глюкокортикостероидов у ребенка развился гипертрихоз,
отложение жира на лице и груди, склонность к артериаль�
ной гипертензии. Девочка перестала расти. Учитывая ран�
нее начало заболевания, признаки агрессивного течения
ревматоидного процесса (полиартикулярный суставной
синдром, поражение мелких суставов кистей, пролифера�
тивные изменения с развитием контрактуры в правом ко�
ленном суставе, высокую иммунологическую активность,
гормонозависимость, неэффективность лечения мето�
трексатом и циклоспорином), была начата биологическая
терапия препаратом моноклональных антител к фактору
некроза опухолей � (ФНО��) — инфликсимабом, в дозе
100 мг/на введение (6,6 мг/кг массы тела) в сочетании с
метотрексатом в дозе 10 мг/м2 поверхности тела в нед и
циклоспорином в дозе 4,11 мг/кг массы тела в сут.
Инфликсимаб вводился по схеме 0, 2�я, 6�я нед, и далее
каждые 8 нед. После первой инфузии препарата была от�
мечена положительная динамика: уменьшились экссуда�
тивные изменения и болевой синдром в пораженных сус�

тавах, нарос объем движений. Однако сохранялась болез�
ненность и тугоподвижность в проксимальных межфалан�
говых суставах пальцев обеих кистей, болезненность при
крайнем сгибании — девочка не могла собрать пальцы
кисти в кулак. На носках и пятках ходила свободно. Через
1 нед вновь наросла экссудация в коленных суставах, по�
явились боль, утренняя скованность длительностью более
30 мин, субфебрилитет. В связи с нарастанием активнос�
ти и функциональной недостаточности девочке вновь про�
водились пункции обоих коленных суставов с введением
глюкокортикоидов. Эффект глюкокортикоидной терапии
был недостаточный и нестойкий. У ребенка сохранялись
экстраартикулярные проявления, активный суставной
синдром, нарастала инвалидизация и лабораторные по�
казатели активности болезни: сывороточные концентра�
ции ЦИК составляли 1651 мВ (норма 109–352 мВ),
СРБ — 4(+) (норма — отрицательно). У девочки прогрес�
сировала анемия, содержание гемоглобина в эритроци�
тах снизилось до 80 г/л, СОЭ наросла до 72 мм/ч, число
тромбоцитов — до 927�109/л. В марте 2006 г. при прове�
дении третьего планового введения ингибитора ФНО��,
отмечалась аллергическая реакция (боли в животе, за�
труднение дыхания, кашель). Учитывая неэффективность
блокаторов ФНО�� и развитие побочных реакций анти�
ФНО терапия была прекращена. В связи с неэффективно�
стью средних доз метотрексата, блокаторов ФНО��, глю�
кокортикоидов для парентерального введения, девочке
была начата пульс�терапия метотрексатом в дозе
50 мг/м2 поверхности тела в нед (30 мг в нед). Было про�
ведено 11 инфузий метотрексата, с последующим перехо�
дом на внутримышечное ведение препарата в дозе
30 мг/м2 в нед (16 мг в нед). Продолжен прием циклоспо�
рина в дозе 70 мг в сут (4,11 мг/кг массы тела в сут).
На фоне проводимой терапии состояние оставалось неста�
бильным, суставной синдром продолжал рецидивировать,
что потребовало внутрисуставного введения глюкокорти�
коидов. В сентябре 2006 г. число эритроцитов перифери�
ческой крови снизилось до 2,5�109/л. Нарастание эритро�
пении было расценено как побочный эффект метотрекса�
та, в связи с чем доза препарата снижена до 20 мг/м2 в
нед (12,5 мг в нед). В декабре 2006 г. девочка вновь посту�
пила в отделение в тяжелом состоянии за счет генерализо�
ванного поражения суставов, выраженной интоксикации,
лихорадки до 39
С. В клиническом анализе крови отмеча�
лось снижение числа эритроцитов до 2,9�109/л. Эритро�
пению продолжали расценивать как побочный эффект
терапии метотрексатом. В связи с этим проводилось сни�
жение дозы препарата. На фоне снижения дозы иммуноде�
прессанта состояние еще более ухудшилось. 
Анализ состояния ребенка свидетельствовал о неэффек�
тивности традиционной противоревматической терапии,
включая блокаторы ФНО��. У ребенка были все показа�
ния для назначения преднизолона для перорального при�
ема. Однако выраженная зависимость ребенка от глюко�
кортикоидов для внутривенного и внутрисуставного вве�
дения, их кратковременный эффект, свидетельствовал о
том, что пероральный прием преднизолона с одной сторо�
ны, скорее всего, будет недостаточно эффективен, а с дру�
гой вызовет неконтролируемую гормонозависимость, как
у большинства детей, страдающих системным вариантом
ювенильного артрита [3]. Пероральное назначение пред�
низолона будет сопровождаться у девочки не только гор�
монозависимостью, но и низкорослостью, о чем свиде�
тельствует наличие факторов риска развития нанизма у
этой пациентки, а именно: начало болезни в раннем воз�
расте, системный вариант ЮА, генерализованное пора�
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жение суставов, высокая активность болезни, непрерыв�
но рецидивирующее течение заболевания, частое парен�
теральное введение глюкокортикоидов [1]. 
Все вышеизложенное дало основание воздержаться от
назначения преднизолона per os и начать терапию биоло�
гическим агентом ритуксимабом (Мабтера, Ф. Хофф�
манн — Ля Рош Лтд., Швейцария). 
Каковы же были основания для выбора этого препарата?
Необходимо отметить, что ранее считалось, что ключевым
моментом в патогенезе заболевания являлась активация
Т лимфоцитов и, как следствие, гиперпродукция провос�
палительных цитокинов ФНО��, интерлейкинов (ИЛ) 1, 6 и
других). В настоящее время установлено, что значитель�
ную роль в иммунопатогенезе ревматоидного артрита
играют В лимфоциты. Показано, что В�клетки могут
презентировать антигены и тем самым способствовать
активации CD4+ Т�лимфоцитов по Th1�типу; В�клетки син�
тезируют ревматоидный фактор, а также провоспалитель�
ные цитокины (ФНО��, ИЛ 1, лимфотоксин, ИЛ 6, ИЛ 10),
которые индуцируют развитие системных проявлений, ги�
перпродукцию острофазовых белков (амилоид, CРБ, фиб�
риноген), деструкцию хрящевой и костной ткани суставов,
а также способствуют хемотаксису в очаг воспаления раз�
личных групп активированных клеток (макрофагов, Т лим�
фоцитов, лейкоцитов); активированные В�клетки экспрес�
сируют ко�стимулирующие молекулы (В7 и CD40), обеспе�
чивающие избыточную активацию Т клеток. В�клетки,
синтезирующие ревматоидный фактор, взаимодействуют
с иммунными комплексами и презентируют широкий
спектр аутоантигенов, поддерживая высокую интенсив�
ность аутоиммунного процесса [1, 4–16]. Высокая актив�
ность В�клеток при ревматоидном артрите делает их
мишенью для биологических препаратов. Особенно акту�
альной блокада В�клеток может быть для детей с систем�
ным вариантом заболевания, при котором ведущая роль
отводится эффектам ИЛ 6, который избыточно продуциру�
ется активированными Th2 и В лимфоцитами и индуциру�
ет развитие лихорадки, синтез однофазовых белков,
тромбоцитоз, костно�хрящевую деструзию. Препаратом,
который блокирует В�клетки, является ритуксимаб.
Ритуксимаб представляет собой химерные высокоаффин�
ные моноклональные антитела к рецепторам CD20 на по�
верхности В лимфоцитов. Он включает в себя человечес�
кий IgG каппа фрагмент и фрагмент мышиных анти�CD20
антител IDEC — C2В8. CD20 — это клеточный мембран�
ный антиген, который экспрессируется на «ранних» и
«зрелых» B лимфоцитах. Он не определяется на стволовых,
«ранних» пре�В�клетках, дендритных и плазматических
клетках, что обеспечивает сохранение В�клеточного
иммунного ответа в условиях практически полного удале�
ния В лимфоцитов СD20+. Экспериментальные данные
показали, что у больных, получивших курс терапии ритук�
симабом, не отмечалось повышения частоты инфекцион�
ных осложнений [1, 4–16]. CD20 не высвобождается с
мембраны В лимфоцитов и не присутствует в свободной
(циркулирующей) форме, которая потенциально может
препятствовать взаимодействию анти�CD20 антитела с
мембранной молекулой СD20 [1, 4–16].
Действие ритуксимаба заключается в выведении В лим�
фоцитов CD20+ посредством трех основных механизмов:
комплемент�зависимой цитотоксичности, антитело�зави�
симой клеточной цитотоксичности и индукции апоптоза
[1, 4, 16]. В настоящее время в ряде клинических исследо�
ваний была показана высокая эффективность ритуксима�
ба у взрослых больных ревматоидным артритом, резис�
тентного к «стандартной» иммуносупрессивной терапии и
терапии другими биологическими агентами — ингибито�

рами ФНО�� [6–16]. Результаты исследований показали,
что ритуксимаб достоверно эффективней плацебо и моно�
терапии метотрексатом, он замедляет прогрессирование
костно�хрящевой деструкции и существенно повышает ка�
чество жизни больных. Кроме того, установлена возмож�
ность проведения повторных курсов терапии ритуксима�
бом. Второй и последующие курсы введения препарата не
только поддерживают достигнутое ранее улучшение, но и
приводят к развитию более быстрого и стойкого положи�
тельного эффекта. При этом не отмечалось увеличения
частоты побочных реакций. Результаты некоторых зару�
бежных исследований показывают, что после трех курсов
введения ритуксимаба частота инфузионных осложнений
достоверно снижается более чем в 2 раза. Повторные
курсы введения ритуксимаба также не вызывают у паци�
ентов развития инфекционных осложнений, связанных с
уменьшением сывороточного уровня IgМ [15]. В детской
ревматологической практике опыта применения ритукси�
маба практически нет. Однако, в ревматологическом от�
делении Научного центра здоровья детей РАМН уже есть
опыт применения ритуксимаба у больных системным ва�
риантом ювенильного артрита [16]. Более того, в наших
исследованиях была показана неэффективность инфлик�
симаба у детей с системным вариантом заболевания [17].
Все вышеизложенное явилось основанием для назначе�
ния ритуксимаба больной К. в дозе 500 мг/ на введение
по схеме 0, 2�я, 6�я нед. Назначение препарата было одоб�
рено локальным этическим комитетом Научного центра
здоровья детей РАМН. Родители ребенка подписали ин�
формированное согласие на применение препарата.
До начала терапии ритуксимабом у больной отмечался ге�
нерализованный суставной синдром, с поражением всех
групп суставов, системные проявления заболевания, вы�
сокие клинические и лабораторные показатели активнос�
ти болезни (табл., рис. 1а, 2а, 3а, 4а). Перед введением
ритуксимаба проводилась инфузия глюкокортикоидов в
дозе 100 мг. Во время первой инфузии ритуксимаба у де�
вочки отмечались спастические боли в животе, которые
купировались после инфузии антигистаминного препара�
та. В дальнейшем побочных реакций на введение препа�
рата не отмечалось. Анализ темпов развития эффекта
ритуксимаба показал, что ко второй неделе после перво�
го введения девочка перестала лихорадить, стала более
активной, купировались экссудативные изменения в сус�
тавах. К 6 нед от начала терапии полностью купировалась
утренняя скованность, восстановился объем движений
практически во всех пораженных суставах. Значительно
снизилась активность заболевания (табл.).
На момент выписки из отделения состояние девочки было
расценено как удовлетворительное, системные проявле�
ния заболевания не рецидивировали. Дома состояние
ребенка также оставалось стабильным, не болела, обост�
рений суставного синдрома не отмечалось. Девочка про�
должала лечиться циклоспорином в суточной дозе 70 мг
массы тела в сут (4,3 мг/кг в сут) и метотрексатом в дозе
10 мг/нед (15 мг/м2 поверхности тела в нед). Через 16 нед
ребенок вновь поступил в клинику для проведения кон�
трольного обследования и проведения повторного курса
терапии ритуксимабом. При поступлении состояние было
расценено как удовлетворительное. Ребенок был активен,
чувствовал себя хорошо. Масса тела составила 16 кг, длина
тела — 104,5 см (девочка выросла на 4,5 см за 16 нед). 
При обследовании патологии со стороны суставов и внут�
ренних органов выявлено не было. Объем движений во
всех группах суставов был полный, движения безболез�
ненные (рис. 1б, 2б, 3б, 4б). Девочка свободно ходила на
цыпочках и пятках, легко собирала пальцы в кулак, сади�
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лась на корточки. При наклоне вперед доставала руками
до пола. Утренней скованности не было. У ребенка н о р �
мализовались лабораторные показатели активности
болезни (табл.). 

Контроль эффективности ритуксимаба осуществлялся не
только по клиническим и лабораторным показателям ак�
тивности, но и по содержанию В лимфоцитов CD19+ и
CD 20+ в крови и в синовиальной жидкости. В динамике
оценивалось только содержание CD19+ и CD20+ В лим�
фоцитов в крови, так как уже ко второй инфузии препара�
та полностью купировались островоспалительные изме�
нения в коленных суставах и синовиальную жидкость не
представлялось возможным получить. До начала терапии
ритуксимабом доля В лимфоцитов CD19+ в крови состав�
ляла 4% от общего числа лимфоцитов, CD20+ — 5%
(норма — 10–20% по данным клинико�гематологической
лаборатории Научного центра здоровья детей РАМН).
Изначально низкий уровень клеток, вероятно, связан с
длительно проводимой комбинированной имуносупрес�
сивной терапией циклоспорином и метотрексатом. В си�
новиальной жидкости доля В лимфоцитов CD19+ состави�
ло 6%, а В лимфоцитов CD20+ — 8% от их общего числа,
что выше, чем в крови и свидетельствует о преимущест�
венной локализации В�клеток в синовиальной жидкости.
Уже после первой инфузии ритуксимаба отмечена практи�
чески полная элиминация данных популяций В лимфоци�
тов из периферического кровотока (0 и 1% клеток соот�
ветственно). К третьему введению препарата, а также
через 16 нед после третьей инфузии, В лимфоциты крови
с фенотипом СD19+ и CD20+ не определялись.
Анализ полученных данных показал, что практически полное
отсутствие CD19+ и CD20+ популяций В�клеток в перифери�
ческой крови коррелировало со значительным улучшением
как клинического состояния девочки (купировались систем�
ные проявления заболевания, утренняя скованность, экссу�
дативные изменения в суставах) так и выраженным сниже�
нием лабораторных показателей активности болезни, что
совпадает с данными других авторов [4–15, 18].
Таким образом, анализ представленного клинического
случая еще раз подтверждает, что системный вариант
ювенильного артрита характеризуется очень тяжелым не�
прерывно рецидивирующим течением, генерализован�
ным поражением суставов, быстрым развитием инвалид�

Рис. 1а. Внешний вид больной до лечения ритуксимабом.
Экссудативные изменения в коленных голеностопных суставах,
вальгусная деформация голеней, синдром Кушинга
Рис. 1б. Внешний вид больной через 22 нед после курса
лечения ритуксимабом. Отсутствие экссудативных изменений 
в суставах. Синдром Кушинга и  вальгусная деформация голеней
не определяются

А Б

Показатели

Системные проявления Лихорадка, лимфаденопатия,
гепатоспленомегалия 

Длительность утренней скованность, мин 45 

Число активных суставов 
(с болью, скованностью , экссудацией)

Субъективная оценка активности
заболевания (баллы) по ВАШ
(min 0 — max 10 баллов)

10 

9 

Таблица. Динамика клинических и лабораторных показателей ювенильного артрита с системным началом у больной К. на фоне
терапии ритуксимабом

До введения ритуксимаба

Нет 

Нет 

2

4 

Через 6 нед после
терапии ритуксимабом

Нет 

Нет 

0

0

Субъективная оценка боли (баллы) по ВАШ
(min 0 — max 10 баллов)

Функциональная активность больного, баллы

7 

50 

0 

2 

0 

0 

Индекс активности DAS 4 3,32 1,93 0,8 

СОЭ, мм/ч

ЦИК, мВ

70 

1154 

24 

930 

6 

345 

СРБ, мг% 34 0,74 0,1 

IgG, мг% 1290 1240 470 

Через 22 нед после
терапии ритуксимабом

Примечание:
ВАШ — визуально�аналоговая шкала.
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Рис. 4а, б. Функциональная способность в межфаланговых суставах пальцев кисти до (а) и через 22 нед после начала лечения
ритуксимабом (б)

А Б

Рис. 3а, б. Функциональная способность лучезапястных суставов до (а) и через 22 нед после начала лечения ритуксимабом (б)

А Б

Рис. 2а, б. Функциональная способность шейного отдела позвоночника до (а) и через 22 нед после начала терапии ритуксимабом (б)

А Б
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ности, гормонозависимостью и торпидностью к традици�
онным иммунодепрессантам и блокаторам ФНО��.
Вместе с тем, решение переключиться на лечение биоло�
гическим агентом — химерными антителами к CD20
В лимфоцитов себя оправдало. Терапия ритуксимабом ин�
дуцировала у ребенка ремиссию системных проявлений и
суставного синдрома, обеспечила полное восстановление
функции во всех группах суставов, снижение и нормали�
зацию лабораторных показателей активности, преодоле�
ние гормонозависимости. У девочки нивелировались все
признаки медикаментозного синдрома Кушинга, который
развился на фоне внутривенного и внутрисуставного вве�
дения глюкокортикоидов. Также возобновился процесс

роста ребенка. Одним из самых существенных эффектов
ритуксимаба явился отказ от назначения преднизолона
для перорального приема. 
Умеренные побочные реакции на введение препарата на�
блюдались лишь при первой инфузии. Последующие инфу�
зии прошли без осложнений.
Таким образом, полученные результаты позволяют пред�
положить, что ритуксимаб может быть перспективным
препаратом для лечения детей с системным вариантом
ювенильного артрита. Однако для разработки протокола
лечения необходимы дальнейшие исследования эффек�
тивности и безопасности ритуксимаба у репрезентативно�
го контингента больных.
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