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THE ARTICLE DESCRIBES THE RUN OF THE SEVERE SYSTEMIC JUVENILE
RHEUMATOID ARTHRITIS, WHICH IS RESISTANT TO THE STANDARD
ANTIRHEUMATIC THERAPY. THE DISEASE WAS CHARACTERIZED BY SUCH
SYSTEMIC IMPLICATIONS OF THE DISEASE, AS: FEVER, RASH, PERICARDITIS,
LYMPHADENOPATHY, HEPATOMEGALY ACCOMPANIED BY THE GENERALIZED
JOINT SYNDROME AND HIGH LABORATORY INDICES OF ACTIVITY. INTRODUCB
TION OF RITUXIMAB INTO THE TREATMENT SCHEME ALLOWED THE
RESEARCHERS TO DECREASE THE GENERAL ACTIVITY OF THE DISEASE,
ARREST THE SYSTEMIC IMPLICATIONS, IMPROVE FUNCTIONAL STATUS OF
THE JOINTS, AND NORMALIZE THE LABORATORY INDICES OF ACTIVITY. THE
EFFECT DURATION WAS 5 MONTHS AND 4 MONTHS AFTER THE FIRST AND
SECOND COURSE OF TREATMENT BY RITUXIMAB ACCORDINGLY. THE TREATB
MENT RESULTS PROVE THE PERSPECTIVE OF RITUXIMAB APPLICATION WITHB
IN THE COMPLEX THERAPY FOR THE PATIENTS, SUFFERING FROM JUVENILE
RHEUMATOID ARTHRITIS. HOWEVER, IT IS NECESSARY TO CONDUCT FURB
THER RESEARCH TO IDENTIFY THE LOCATION OF ANTIBODIES TO CD 20+
WITHIN THE THERAPY SCHEME OF THIS DISEASE. 
KEY WORDS: CHILDREN, TREATMENT, RITUXIMAB, JUVENILE RHEUMA�
TOID ARTHRITIS.
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ПРИВОДИТСЯ ОПИСАНИЕ ТЕЧЕНИЯ ТЯЖЁЛОГО СИСТЕМНОГО ЮВЕНИЛЬНОГО РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА, РЕЗИСB
ТЕНТНОГО К СТАНДАРТНОЙ ПРОТИВОРЕВМАТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ. ЗАБОЛЕВАНИЕ ХАРАКТЕРИЗОВАЛОСЬ НАЛИЧИЕМ
ТАКИХ СИСТЕМНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ЗАБОЛЕВАНИЯ КАК ЛИХОРАДКА, СЫПЬ, ПЕРИКАРДИТ, ЛИМФАДЕНОПАТИЯ, ГЕПАB
ТОМЕГАЛИЯ, СОПРОВОЖДАЮЩИХСЯ ПОЛИАРТИКУЛЯРНЫМ СУСТАВНЫМ СИНДРОМОМ И ВЫСОКИМИ ЛАБОРАТОРB
НЫМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ АКТИВНОСТИ. ВКЛЮЧЕНИЕ РИТУКСИМАБА В СХЕМУ ЛЕЧЕНИЯ ПОЗВОЛИЛО СНИЗИТЬ
ОБЩУЮ АКТИВНОСТЬ ЗАБОЛЕВАНИЯ, КУПИРОВАТЬ СИСТЕМНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, УЛУЧШИТЬ ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОB
СТОЯНИЕ СУСТАВОВ, НОРМАЛИЗОВАТЬ ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ АКТИВНОСТИ. ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ЭФФЕКТА СОB
СТАВИЛА 5 МЕС И 4 МЕС ПОСЛЕ ПЕРВОГО И ВТОРОГО КУРСА ЛЕЧЕНИЯ РИТУКСИМАБОМ, СООТВЕТСТВЕННО. РЕЗУЛЬB
ТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ СВИДЕТЕЛЬСТВУЮТ О ПЕРСПЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ РИТУКСИМАБА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ
БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ. ОДНАКО НЕОБХОДИМЫ ДАЛЬНЕЙШИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ДЛЯ
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПОКАЗАНИЙ ДЛЯ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИТЕЛ К CD20+ ПРИ ЮВЕНИЛЬНОМ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ, РИТУКСИМАБ, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ.

Ревматоидный артрит — это иммуноагрессивное ТBВBлимфоцитарное (синоB
ним: гуморальноBклеточное, кооперативное) заболевание. Процесс развиваB
ется вследствие активации как клеточного, так и гуморального звеньев иммуB
нитета. До недавнего времени считалось, что основным патогенетическим
механизмом в развитии ревматоидного артрита является активация ТBклеток,
гиперпродукция провоспалительных цитокинов, таких как фактор некроза
опухолейBальфа (ФНОB�), интерлейкины 1,6 и другие. Однако эксперименB
тальные исследования свидетельствуют также и о фундаментальной роли
В лимфоцитов в имунопатогенезе ревматоидного артрита (ювенильного ревB
матоидного артрита). Показано, что В лимфоциты способны презентировать
антиген и тем самым активировать CD4+ Т лимфоциты по Th1Bтипу; ВBклетки
синтезируют ревматоидный фактор, а также провоспалительные цитокины
(ФНОB�, ИЛ 1, лимфотоксин, ИЛ 6, ИЛ 10), которые индуцируют деструкцию
хрящевой и костной ткани суставов; ВBклетки, синтезирующие ревматоидный
фактор, взаимодействуют с иммунными комплексами и презентируют широB
кий спектр аутоантигенов; активированные ВBклетки экспрессируют коBстимуB
лирующие молекулы (В7 и CD40), обеспечивающие активацию ТBклеток.
Все вышеизложенное явилось основанием для исследования эффективности
препарата ритуксимаб (Мабтера, «Ф. Хоффманн — Ля Рош Лтд.», Швейцария)
при ревматоидном артрите. Ритуксимаб представляет собой химерные высоB
коаффинные моноклональные антитела к поверхностным рецепторам В лимB
фоцитов — CD20 (человеческий IgG каппа и фрагмент мышиных антиBCD20
антител IDEC — C2В8).
CD20 — это клеточный мембранный антиген, который экспрессируется на
«ранних» и «зрелых» B лимфоцитах. Он не определяется на стволовых, «ранних»
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преBВBклетках, дендритных и плазматических клетках.
CD20 не высвобождается с мембраны В лимфоцитов и не
присутствует в свободной (циркулирующей) форме, котоB
рая потенциально может препятствовать взаимодейстB
вию антиBCD20 антитела с мембранной молекулой СD20.
Действие ритуксимаба заключается в удалении В лимфоциB
тов посредством комплементзависимой цитотоксичности, анB
тителозависимой клеточной цитотоксичности и индукции
апоптоза [1, 2]. Отсутствие экспрессии СD20 на стволовых,
«ранних» преBВ лимфоцитах и плазматических клетках обеспеB
чивает сохранение ВBклеточного иммунного ответа в условиB
ях удаления В лимфоцитов под воздействием ритуксимаба. 
В настоящее время проведён ряд клинических исследоваB
ний, в которых была показана высокая эффективность риB
туксимаба у взрослых больных ревматоидным артритом,
резистентным к терапии «стандартными» иммунодепресB
сантами и ингибиторам ФНОB� [3–11]. Результаты исслеB
дований показали, что ритуксимаб достоверно эффективB
ней плацебо, монотерапии метотрексатом, он замедляет
прогрессирование костноBхрящевой деструкции и повыB
шает качество жизни больных. В детской ревматологичесB
кой практике в настоящее время также применяется биоB
логическая терапия. Наиболее широко — блокаторы ФНОB�.
Однако, анализ их эффективности показал, что наибольB
шим терапевтическим эффектом они обладают при сусB
тавных формах ЮРА и часто бывают неэффективны у
больных системными формами болезни [12, 13]. 
Все вышеизложенное явилось основанием для применения
ритуксимаба у больной с тяжёлым системным ЮРА, резисB
тентным к стандартным противоревматическим препаратам.
Больная Б. 7 лет, поступила в ревматологическое отделеB
ние Научного центра здоровья детей РАМН в марте
2005 г. с жалобами на лихорадку до 39°С, пятнистоBпапуB
лёзные высыпания на коже, боли за грудиной, боли и приB
пухлость в коленных, голеностопных, локтевых, лучезапяB
стных суставах и мелких суставах кистей и стоп. 
Из анамнеза известно, что девочка от первой беременноB
сти, протекавшей без особенностей. Родилась в срок с
массой тела 2800 г, ростом — 52 см. Раннее физическое
и психомоторное развитие соответствовало возрасту. До
2,5 лет прививалась по индивидуальному графику. ПереB
несённые заболевания — редкие ОРВИ, ангина, ветряная
оспа. Наследственность не отягощена.
Больна с марта 2001 г. — с 2 лет 5 мес, когда без провоB
цирующих факторов начались подъёмы температуры до
40°С, появились боли, скованность и припухлость в праB
вом голеностопном суставе.
Девочка была обследована в кардиоревматологическом
отделении Республиканской детской клинической больниB
цы Башкортостана. Были выявлены симметричный полиB
артрит, лимфаденопатия, гепатоспленомегалия, в общем
анализе крови — повышение СОЭ до 55 мм/ч. Был выB
ставлен диагноз: ювенильный ревматоидный артрит, сисB
темный вариант, полиартрит, активность III степени, рентB
генологическая стадия — 2, функциональный класс — 1.
В августе 2001 г. были назначены преднизолон в начальB
ной дозе 20 мг в сут со снижением до 5 мг в сут в течение
года, метотрексат 5 мг в нед с повышением дозы до 10 мг
в нед в течение полугода. Эффекта от проводимой тераB
пии не было. Сохранялся суставной синдром, лихорадка.
В течение четырёх лет многократно поступала в стациоB
нар по месту жительства, сохранялась лихорадка, полиарB
тикулярный суставной синдром, поражение внутренних
органов, ускорение СОЭ. Девочка лечилась циклоспориB
ном в дозе 75 мг в сут, пульсBтерапией метилпреднизолоB
ном и метотрексатом, нестероидными противовоспалиB
тельными препаратами и преднизолоном для пероральноB
го применения. Было проведено три курса плазмафереза.

Однако эффект от терапии был кратковременный. У деB
вочки непрерывно рецидивировали системные проявлеB
ния: лихорадка, сыпь, полисерозит, пневмонит с сердечноB
лёгочной недостаточностью. Сохранялся активный полиB
артикулярный суставной синдром. 
В ревматологическом отделении Научного центра здороB
вья детей РАМН наблюдается с 20 марта 2005 г. с диагноB
зом: юношеский артрит с системным началом (М08.2)
(лимфаденопатия, гепатоспленомегалия, полисерозит,
пневмонит, лихорадка, сыпь); генерализованный суставB
ной синдром с поражением шейного отдела позвоночниB
ка, челюстноBвисочных, плечевых, коленных, голеностопB
ных суставов и мелких суставов кистей и стоп. Активность
3Bй степени. Недостаточность функции 3–4Bй степени.
Анатомический класс 3–4. Синдром Кушинга (нанизм,
ожирение, гипертрихоз, остеопороз).
Девочке была проведена коррекция терапии: метотрекB
сат отменён и начато проведение пульсBтерапии циклоB
фосфамидом в дозировке 15 мг/кг (270 мг на введение)
однократно с частотой 1 раз в мес.
Терапия циклофосфамидом в сочетании с циклоспорином,
глюкокортикоидами для перорального, внутривенного и внуB
трисуставного введения, иммуноглобулином натуральным
проводилась в течение 9 мес. Эффекта от лечения не было.
2 декабря 2005 г. девочка в очередной раз поступила в
ревматологическое отделение Научного центра здоровья
детей РАМН. 
При осмотре состояние тяжёлое. Лихорадит до 38°С. На
коже груди, живота, спины пятнистоBпапулёзная сыпь
(рис. 1). Отмечаются проявления медикаментозного синдB
рома Кушинга (рис. 2). Пальпируются единичные подчелюB
стные, переднешейные, заднешейные, подмышечные
лимфоузлы мягкоBэластической консистенции, не спаянB
ные между собой и подлежащими тканями, подвижные,
безболезненные, размером до 0,5–0,8 см. В лёгких дыхаB
ние везикулярное, проводится равномерно во все отделы,
хрипы не выслушиваются. Границы относительной сердечB
ной тупости: правая — правый край грудины, верхняя —
2Bе ребро, левая — на 1,5 см кнаружи от левой среднеB
ключичной линии. ЧСС — 120 ударов в мин. Тоны сердца
приглушены, тахикардия, выслушивается негрубый систоB
лический шум на основании сердца и вдоль левого края
грудины. АД на левой руке — 90/50 мм. рт. ст. Аппетит
плохой. Язык обложен беловатым налетом. Живот обычB
ной формы, симметричный, равномерно всеми отделами
участвует в акте дыхания; мягкий, безболезненный при
пальпации. Печень +2,0 см от края рёберной дуги, край
безболезненный при пальпации. Селезёнка не пальпироB
валась. Мочеиспускание свободное, безболезненное.
Симптом поколачивания — отрицательный с обеих стоB
рон. Очаговой неврологической симптоматики не выявлеB
но. Выявляется выраженная припухлость, болезненность
и ограничение движений в коленных, голеностопных, локB

Рис. 1. ПятнистоBпапулёзная сыпь на предплечье
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тевых, лучезапястных,
мелких суставах кистей и
стоп (рис. 3). Также ограB
ничены и болезненны
движения в тазобедренB
ных суставах и в шейном
отделе позвоночника. ДеB
вочка не могла себя обB
служивать, не могла подB
нять руки вверх (рис. 4),
до лопаток руками не доB
ставала, пальцы в кулак
не собирала (рис. 5), саB
мостоятельно не присеB
дала (рис. 6), на цыпочB
ках, на пятках не ходила.
При обследовании:
◆ Общий анализ крови
от 03.12.2005 г.: Нв —
74 г/л, эритроциты —
3,88	1012/л, лейкоциB
ты — 13,5	109/л, палочB
коядерные — 1%, сегB
ментоядерные — 61%,
лимфоциты — 34%, эозиB
нофилы — 0%, моноциB
ты — 4%; тромбоциты —
776	109/л, СОЭ —
70 мм/ч. Время кровотеB
чения — 0 сек., время
свертывания — 3 мин.
10 сек.
◆ Биохимический анализ
крови от 03.12.2005 г.:
креатинин — 46 ммоль/л
(норма — до 62 ммоль/л),
мочевина — 4,0 ммоль/л

(норма — до 6,4 ммоль/л), общий белок — 76 ммоль/л (норB
ма — до 80 ммоль/л), холестерин — 3,3 (норма до
5,2 ммоль/л), билирубин — 6,6 (норма 3,4–20,5 мкмоль/л).
◆ Иммунологический анализ крови от 03.12.2005 г.:
IgG — 1710 мг% (норма — 823–869 мг%), IgM — 365 мг%
(норма — 94–100 мг%), IgA — 355 мг% (норма —
77–90 мг%), циркулирующие иммунные комплексы —
1097 мВ (норма — 109–352 мВ), ревматоидный факB
тор — отрицательный, СBреактивный белок — 13,9 мг%
(норма до — 0,8 мг%). Антитела к двуспиральной ДНК, анB
тицитоплазматические антитела не выявляются, антинукB
леарный фактор — отрицательный.
◆ Прокальцитониновый тест: менее 0,5 (отрицательный).
◆ ЭхоКГ: лёгочная артерия — 16 мм; аорта — 16 мм; левый
желудочек 26/23 мм, межжелудочковая перегородка —

6 мм, правый желудочек — 12 мм; фракция изгнания — 73%.
Полости сердца не расширены, стенки не утолщены. Крупные
сосуды, клапаны не изменены. Перегородки интактны. СепаB
рация листков перикарда до 5 мм, преимущественно по пеB
редней поверхности сердца, листки перикарда несколько
утолщены. Сократимость миокарда в пределах нормы.
◆ УЗИ органов брюшной полости: желчный пузырь —
38	15 мм, перегиб в воронке, стенки и просвет нормальB
ные. Поджелудочная железа: головка — 13 мм, тело —
7 мм, хвост — 19 мм, повышена эхогенность паренхимы,
воротная вена и печёночные вены в норме. Печень: правая
доля — 105 мм, левая доля — 62 мм. Селезёнка —
67	30 мм, паренхима однородная, селезёночная вена —
5 мм. Правая почка — 83	36 мм, левая почка —
80	55 мм, уплотнены стенки чашечноBлоханочной систеB
мы и сосудов. Мочевой пузырь обычного размера и формы.

Рис. 2. Общий вид больной до
лечения ритуксимабом

Рис. 3. Припухлость и деформация лучезапястных и
межфаланговых суставов кистей

Рис. 4. Ограничение движений в плечевых, локтевых суставах
(не может поднять руки вверх)

Рис. 5. Ограничение движений в мелких суставах кистей (не
собирает пальцы в кулак)

Рис. 6. Ограничение движений в коленных суставах (не может
присесть на корточки)
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Таким образом, несмотря на проводимое лечение двумя
иммунодепрессантами — цитостатиком (циклофосфамид) и
селективным иммунодепресантом (циклоспорин) в сочетаB
нии с глюкокортикоидами, состояние девочки оставалось
тяжёлым. Было принято решение о проведении коррекции
противоревматической терапии. Непрерывное рецидивиB
рование системных проявлений и суставного синдрома, выB
сокие лабораторные показатели активности болезни, резиB
стентность к глюкокортикоидам, трём иммунодепресантам
(метотрексату, циклофосфамиду, циклоспорину), иммуногB
лобулину для внутривенного введения, нарастание инвалиB
дизации и тяжёлые побочные эффекты глюкокортикоидной
терапии явились основанием для назначения девочке риB
туксимаба. В комбинации с ритуксимабом девочке продолB
жено лечение метилпреднизолоном 4 мг в сут и ежемесячB
ное внутривенное введение циклофосфамида в дозе
270 мг. Было проведено две инфузии ритуксимаба в дозиB
ровке 375 мг/м2 поверхности тела (240 мг на введение) с
интервалом в 14 дней. При первой инфузии ритуксмаба у
девочки отмечалась головная боль, рвота, аллергическая
сыпь. В связи с этим инфузия была приостановлена и внутB
ривенно введено 250 мг метилпреднизолона в течение
40 мин. На фоне введения глюкокортикоидов аллергичесB
кие реакции купировались и инфузия ритуксимаба была
продолжена. Перед второй инфузией препарата девочке в
плановом порядке было введено внутривенно 250 мг меB
тилпреднизолона. Побочных реакций во время второй инB
фузии ритуксимаба не было.
Анализ темпов развития эффекта ритуксимаба показал,
что через 4 нед после второго введения препарата у деB
вочки купировались системные проявления, прекратиB
лись подъёмы температуры и высыпания, нормализоваB
лись границы относительной сердечной тупости, размеры
и количество пальпируемых периферических лимфатичесB
ких узлов и размеры печени. Значительно уменьшились
воспалительные изменения и нарос объём движений во
всех поражённых суставах — в плечевых, коленных, локB
тевых, лучезапястных, мелких суставах кистей (рис. 7, 8).
Девочка начала себя обслуживать, доставать руками лоB
патки, поднимать руки вверх (рис. 9), хорошо собирает
пальцы в кулак (рис. 10), свободно ходит на цыпочках, пятB
ках, самостоятельно приседает (рис. 11), достаёт руками
до пола.
По данным ЭХОBКГ перестали визуализироваться сепараB
ция и утолщение листков перикарда. 
В этот же период наблюдалось снижение и нормализация
лабораторных показателей. 
◆ Общий анализ крови от 01.02.2006 г.: Нв — 93 г/л,
эритроциты — 4,09	1012/л, лейкоциты — 6,6	109/л, паB
лочкоядерные — 1%, сегментоядерные — 52%, лимфоциB
ты — 35%, эозинофилы — 2%, моноциты — 10%; тромбоB
циты — 353	109/л, СОЭ — 15 мм/ч. Время кровотечеB
ния — 0 сек., время свёртывания — 3 мин. 20 сек.
◆ Иммунологический анализ крови от 01.02.2006 г.:
IgG — 882 мг% (норма — 823–869 мг%), IgM — 184 мг%
(норма — 94–100 мг%), IgA — 142 мг% (норма —
77–90 мг%), циркулирующие иммунные комплексы —
358 мВ (норма — 109–352 мВ), ревматоидный фактор —
отрицательный, СBреактивный белок — 0,1 мг% (норма
до — 0,8 мг%).
◆ Иммунофенотип лимфоцитов: доля CD20+ в общем коB
личестве лимфоцитов составила после первого введения
препарата — 0,6%, после второго введения — 1,6%. 
С февраля по апрель 2006 г. состояние девочки оставаB
лось удовлетворительным, системные проявления не реB
цидивировали, суставной синдром был вне обострения.
В апреле 2006 г. девочка перенесла ветряную оспу. Через
месяц после перенесённой инфекции вновь отмечено

обострение заболевания
в виде лихорадки до
38,5°С, припухлости, боB
лезненности и ограничеB
ния движений в коленB
ных, лучезапястных сустаB
вах и мелких суставах киB
стей. Отсутствовали такие
системные проявления,
как сыпь, перикардит. ПоB
высились лабораторные
показатели активности:
◆ Общий анализ крови
от 05.06.2006 г.: Нв —
97 г/л, эритроциты —
4,22	1012/л, лейкоциB
ты — 11,7	109/л, палочB
коядерные — 1%, сегB
ментоядерные — 66%,
лимфоциты — 28%, эозиB
нофилы — 2%, моноциB
ты — 4%; тромбоциты —
922	109/л, СОЭ —
58 мм/ч. Время кровотеB
чения — 0 сек., время
свертывания — 3 мин.
40 сек.
◆ Иммунологический
анализ крови от
05.06.2006 г.: IgG —
1164 мг% (норма —
823–869 мг%), IgM —
136 мг% (норма —
94–100 мг%), IgA — 144 мг% (норма — 77–90 мг%), цирB
кулирующие иммунные комплексы — 1086 мВ (норма —
109–352 мВ), ревматоидный фактор — отрицательный,
СBреактивный белок — 5,6 мг% (норма до — 0,8 мг%).
◆ Иммунофенотип лимфоцитов от 08.062006 г.: доля
CD20+ в общем количестве лимфоцитов повысилась до
10%.
Учитывая развившееся обострение ювенильного ревмаB
тоидного артрита, хороший эффект после первых двух ввеB
дений ритуксимаба, в июле 2006 г. было проведено третье
введение препарата в дозе 375 мг/м2 поверхности тела
(240 мг на введение). Через 4 нед девочка перестала лиB
хорадить, в суставах купировались воспалительные измеB
нения и нарос объём движений. Нормализовались лабоB
раторные показатели активности заболевания: (лейкоциB
ты — 6,8	109/л, тромбоциты — 553	109/л, Hb —
107 г/л, СОЭ — 3 мм/ч, IgG — 882 мг%, IgM — 184 мг%,
IgA — 142 мг%, циркулирующие иммунные комплексы —

Рис. 7. Общий вид ребёнка после
лечения ритуксимабом

Рис. 8. Вид кистей после лечения ритуксимабом (купирование
экссудативных изменений в лучезапястных и межфаланговых
суставов кистей)
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358 мВ, СBреактивный
белок — отрицательный).
При повторном обследоB
вании иммунофенотипа
лимфоцитов 17.10.2006 г.
содержание В лимфоциB
тов CD20+ снизилось и
составило 2,6% (10% —
до третьего введения риB
туксимаба). 
Анализ терапевтической
эффективности ритуксиB
маба у девочки, длительB
но болеющей системным
ювенильным ревматоидB
ным артритом, резистентB
ным к стандартной протиB
воревматической тераB
пии, показал, что включеB
ние препарата в схему
лечения индуцировало
развитие у ребёнка клиB
н и к о B л а б о р а т о р н о й
ремиссии через месяц
после окончания курса
лечения ритуксимабом.
Ремиссия болезни соB
провождалась резким
снижением содержания
В лимфоцитов CD20+ в

периферической крови. Однако терапевтический эффект
был нестойким и через 5 мес у девочки вновь развиваетB
ся обострение заболевания после перенесённой ветряB
ной оспы. Необходимо отметить, что обострение сопроB
вождалось повышением содержания В лимфоцитов
CD20+ почти в 10 раз. Второй курс лечения ритуксимабом
был также эффективным, вместе с тем его эффект опять
сохранялся лишь в течение 4 мес.
Таким образом, полученные первичные результаты и их
анализ свидетельствуют о наличии терапевтического эфB
фекта ритуксимаба у больной с очень тяжёлым течением
системного ювенильного ревматоидного артрита.
Однако для определения места ритуксимаба в схеме тераB
пии ювенильного ревматоидного артрита, необходимы
дальнейшие исследования его эффективности при разB
личных вариантах течения заболевания, отработка алгоB
ритма лечения и показаний для назначения антител к
CD20+.

Рис. 9. Восстановление объёма
движений в локтевых и плечевых
суставах

Рис. 10. Восстановление объёма движений в мелких суставах
кистей

Рис. 11. Восстановление объёма движений в коленных
суставах (легко садится на пятки)




