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S t r e s z c z e n i e

Reumatoidalne zapalenie stawów jest układową chorobą zapal-
ną prowadzącą do trwałego uszkodzenia stawów i narządów we-
wnętrznych. Adalimumab należy do nowej grupy leków stosowa-
nych w terapii chorych na to zapalenie stawów. W artykule
omówiono wyniki badań klinicznych przemawiające za skutecz-
nością tego leku w terapii chorych na reumatoidalne zapalenie
stawów.

S u m m a r y

Rheumatoid arthritis is a systemic inflammatory disease leading
to joint deformation and multiorgan dysfunction. Adalimumab
belongs to a new class of antirheumatic drugs. This article gives
a systematic review of data supporting the efficacy of
adalimumab in the treatment of rheumatoid arthritis.
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Adalimumab – pierwsze całkowicie ludzkie przeciwciało
monoklonalne stosowane w leczeniu reumatoidalnego 
zapalenia stawów

Adalimumab – the first fully human monoclonal antibody used in the treatment 
of rheumatoid arthritis
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Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) jest chorobą
układową o nieznanej etiologii, której istotą jest przewle-
kły proces zapalny uszkadzający stawy i odpowiedzialny
za liczne objawy pozastawowe. Leczenie chorych na RZS
polega na wczesnym rozpoznaniu choroby i jak najszyb-
szym rozpoczęciu terapii lekami, określonymi jako mody-
fikujące przebieg choroby (LMPCh). Celem leczenia jest
uzyskanie remisji, a tym samym zahamowanie lub istot-

ne zmniejszenie procesu uszkadzającego stawy oraz eli-
minacja ogólnoustrojowych skutków zapalenia. 

Nową grupą leków hamujących reakcję zapalną zwią-
zaną z RZS są tzw. leki biologiczne. Stosowane obecnie
leki z tej grupy hamują aktywność czynnika martwicy no-
wotworów (tumour necrosis factor – TNF-α) i interleuki-
ny 1 (IL-1), eliminują limfocyty B oraz modulują aktywację
limfocytów T [1–3]. Spośród leków oddziałujących na ak-
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tywność TNF-α zarejestrowane są trzy preparaty: infliksy-
mab, adalimumab i etanercept. Dwa pierwsze są prze-
ciwciałami monoklonalnymi swoiście reagującymi 
z TNF-α i tą drogą dezaktywującymi tę cytokinę. Infliksy-
mab to białko chimeryczne zbudowane z fragmentu my-
siego i ludzkiego, natomiast adalimumab jest białkiem
całkowicie ludzkim. Etanercept jest połączeniem części
zewnątrzkomórkowej receptora dla TNF-α (tzw. recepto-
ra rozpuszczalnego) z fragmentem immunoglobuliny G
i ma zdolność łączenia się z TNF-α na zasadzie agonista-
-receptor, będąc „fałszywym receptorem” [4].

Celem artykułu jest przedstawienie własności far-
makologicznych, skuteczności klinicznej oraz profilu
bezpieczeństwa adalimumabu, który jest w pełni ludz-
kim przeciwciałem monoklonalnym skierowanym prze-
ciwko TNF-α. 

Skuteczność adalimumabu stosowanego
w monoterapii 

Badaniem opisanym przez den Broedera i wsp. [5]
objęto chorych z długotrwałym aktywnym RZS, którzy
otrzymywali w przeszłości w terapii RZS liczne LMPCh.
W badaniu tym wykazano bardzo dobrą skuteczność
adalimumabu i dobrą tolerancję stosowanej terapii. Naj-
wyższy odsetek chorych spełniających kryteria ACR 20
(American College of Rheumatology) i ACR 50 obserwo-
wano w przypadku stosowania dawek 3 mg/kg m.c.
oraz dawki 5 mg/kg m.c.

Do badania przedstawionego przez van de Puttego
i wsp. [6] zakwalifikowano chorych na RZS, z długotrwa-
łą aktywną chorobą, u których nie uzyskano poprawy
po kilku uprzednio stosowanych LMPCh. U wszystkich
chorych leczonych adalimumabem obserwowano szybką
poprawę. Najlepsze wyniki obserwowano w grupach
otrzymujących adalimumab w dawkach 40 mg i 80 mg
tygodniowo. Adalimumab stosowany w monoterapii
u chorych z długotrwałym aktywnym RZS, nieodpowia-
dających na LMPCh prowadzi zatem do szybkiej poprawy
klinicznej, z istotnym spadkiem wartości DAS 28 (Disease
Activity Score) i poprawą wydolności funkcjonalnej, oce-
nianą w HAQ (Health Assessment Questionnaire).

W badaniu DEO11 [7] uczestniczyli chorzy na RZS
charakteryzujący się znaczną aktywnością choroby
i dużym upośledzeniem wydolności funkcjonalnej,
u których stosowane wcześniej LMPCh były nieskutecz-
ne. Spełnienie kryteriów poprawy ACR 20, 50, 70
stwierdzono w stosunku do istotnie wyższego odsetka
chorych we wszystkich grupach leczonych adalimuma-
bem, w porównaniu z osobami otrzymującymi placebo.
Podobne wyniki uzyskano, stosując kryteria odpowie-
dzi na leczenie zalecane przez EULAR (European League
Against Rheumatism). Znamienna poprawa stanu kli-

nicznego występowała już po 2 tyg. leczenia i utrzymy-
wała się przez cały okres badania. Autorzy sugerują, że
dawka adalimumabu 40 mg stosowana co drugi ty-
dzień w iniekcjach podskórnych stanowi optymalny
schemat terapeutyczny (tab. I, II).

Skuteczność adalimumabu stosowanego
w leczeniu skojarzonym

W badaniu STAR [8] dokonano oceny skuteczności
i tolerancji adalimumabu stosowanego w skojarzeniu
z LMPCh. Wykazano dobrą skuteczność i tolerancję le-
ku stosowanego w skojarzeniu z różnymi LMPCh.

W badaniu ARMADA [9] oceniano skuteczność
i bezpieczeństwo adalimumabu stosowanego w skoja-
rzeniu z metotreksatem (MTX) u chorych z aktywnym
RZS. W grupach leczonych adalimumabem i MTX istot-
nie częściej obserwowano osiągnięcie kryteriów popra-
wy ACR 20, 50, 70. Najwyższy odsetek chorych spełnia-
jących kryteria ACR 50 obserwowano w grupie chorych
otrzymujących MTX i 40 mg adalimumabu co drugi ty-
dzień. W grupach otrzymujących adalimumab poprawę
obserwowano już po pierwszej dawce leku. Adalimu-
mab okazał się w tym badaniu lekiem bezpiecznym
i dobrze tolerowanym.

Głównym celem badania DEO19 [10] była ocena
progresji zmian strukturalnych w stawach, redukcji ob-
jawów i dolegliwości oraz poprawy wydolności funkcjo-
nalnej u chorych na aktywną postać RZS leczonych
adalimumabem w skojarzeniu z MTX. Postęp zmian ra-
diologicznych był istotnie mniejszy u otrzymujących
MTX i 40 mg adalimumabu co drugi tydzień w porów-
naniu z leczonymi MTX i adalimumabem w dawce
20 mg co tydzień oraz w porównaniu z grupą chorych
otrzymujących MTX w monoterapii.

W badaniu PREMIER [11] oceniano skuteczność ada-
limumabu we wczesnym agresywnym RZS u chorych
uprzednio nieleczonych MTX. Wykazano, że u chorych
z wczesnym agresywnym RZS leczenie skojarzone adali-
mumabem i MTX okazało się istotnie skuteczniejsze
w porównaniu z terapią samym adalimumabem lub tyl-
ko MTX. Kryteria poprawy ACR 50 spełniało 59% cho-
rych stosujących leczenie skojarzone adalimumabem
i MTX, 37% osób leczonych tylko adalimumabem
oraz 43% pacjentów otrzymujących tylko MTX. Progre-
sja radiologiczna była istotnie mniejsza w grupie, w któ-
rej prowadzono leczenie skojarzone w porównaniu
z chorymi stosującymi adalimumab bądź MTX w mono-
terapii. Po 2 latach leczenia 49% chorych leczonych ada-
limumabem i MTX osiągnęło remisję kliniczną (DAS 28
<2,6), z jednoczesnym zahamowaniem progresji radiolo-
gicznej, natomiast u chorych leczonych tylko adalimu-
mabem lub tylko MTX remisja kliniczna dotyczyła 25%
pacjentów (tab. III, IV).
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((ttyyggooddnniiee))

den Broeder I ADA vs placebo ocena 120 4 0,5–10 mg/kg m.c.  
i wsp. [5] skuteczności pojedyncza dawka i.v.

i tolerancji

van de Putte II ADA vs placebo ocena skuteczności 284 12 20 mg, 40 mg, 80 mg 
i wsp. [6] i tolerancji, tygodniowo s.c.

ustalenie dawki

DEO11 van de Putte III ADA vs placebo ocena skuteczności  544 26 t 20 mg, 40 mg tygodniowo 
i wsp. [7] i tolerancji, ustalenie 20 mg, 40 mg co 2 tyg. s.c.

schematu leczenia

TTaabbeellaa II..  Badania kliniczne z randomizacją oceniające skuteczność adalimumabu stosowanego w monote-
rapii u chorych na reumatoidalne zapalenie stawów
TTaabbllee II..  Randomized clinical trials assessing efficacy of adalimumab used in monotherapy in patients with
rheumatoid arthritis

ADA – adalimumab; i.v. – dożylnie; s.c. – podskórnie

AAuuttoorr PPoopprraawwaa  wwgg  AACCRR ZZmmiiaannaa ZZmmiiaannaa PPrrooggrreessjjaa  
((%%  cchhoorryycchh)) DDAASS  2288** HHAAQQ** zzmmiiaann

2200 5500 7700 rraaddiioollooggiicczznnyycchh

den Broeder i wsp. [5] • 3 mg/kg m.c. No No No

78 28 No

• 5 mg/kg m.c. No No No

67 28 No

van de Putte i wsp. [6] • 20 mg/raz w tyg. –1,8 –0,45 No

51 24 11

• 40 mg/raz w tyg. –2,1 –0,47 No

57 27 10 

• 80 mg/raz w tyg. –2,0 –0,48 No

54 19 8

DEO 11 van de Putte • 20 mg raz w tyg. –1,6 –0,39 No

i wsp. [7] 39 21 10

• 20 mg co 2. tydz. –1,3 –0,29 No

36 19 9

• 40 mg raz w tyg. –2,0 –0,49 No

53 35 18

• 40 mg co 2. tydz. –1,3 –0,38 No 

46 22 12

TTaabbeellaa IIII.. Skuteczność adalimumabu stosowanego w monoterapii u chorych na reumatoidalne zapalenie
stawów – wyniki badań klinicznych z randomizacją
TTaabbllee IIII..  Efficacy of adalimumab used in monotherapy in patients with rheumatoid arthritis – results of ran-
domized clinical trials

No – nie oceniano; * wartość ujemna oznacza redukcję w stosunku do wartości wyjściowej
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Skuteczność adalimumabu w otwartych
badaniach obserwacyjnych

Wiele badań fazy I, II i III jest kontynuowanych jako
otwarte badania obserwacyjne (open label extension
– OLE). Poza tym prowadzone są liczne badania poreje-
stracyjne, które poszerzają wiedzę na temat skuteczno-
ści i bezpieczeństwa adalimumabu w naturalnej nieran-
domizowanej populacji chorych na RZS.

Długotrwałe stosowanie adalimumabu w formie mo-
noterapii oceniano u chorych na RZS leczonych uprzed-
nio adalimumabem w badaniach I i II fazy. Leczenie w tej
grupie kontynuowano przez 5 lat. Dobrą lub bardzo do-
brą odpowiedź na leczenie (wg kryteriów EULAR) uzyska-
no u 79% chorych już w ciągu 1. roku leczenia, która
u 81% chorych utrzymywała się przez 5 lat [12].

W porejestracyjnym badaniu ReAct adalimumab był
dodawany do już stosowanego schematu leczenia
w przypadku nieadekwatnej odpowiedzi na terapię 
standardowymi LMPCh u 6610 chorych w normalnych
warunkach opieki zdrowotnej. Wśród chorych, którzy
ukończyli 12. tydz. leczenia, kryteria poprawy ACR 20 speł-
niało 69%. Zgodnie z kryteriami EULAR umiarkowaną od-
powiedź na leczenie stwierdzono u 83%, a dobrą u 33%
chorych. U 20% chorych obserwowano remisję kliniczną,
a u 25% chorych z uprzednio upośledzoną wydolnością
funkcjonalną stwierdzono prawidłową funkcję układu ru-
chu [13]. Obserwację 52-tygodniową ukończyło 1251 cho-

rych. Zgodnie z kryteriami EULAR umiarkowaną odpo-
wiedź na leczenie uzyskano u 82%, a dobrą u 38% cho-
rych. U 35% chorych uzyskano remisję kliniczną [14].

Innym aspektem badania ReAct było porównanie
wyników leczenia adalimumabem w skojarzeniu z MTX
z wynikami adalimumabu w kombinacji z innymi
LMPCh. Nie stwierdzono różnic istotnych statystycznie
w kryteriach poprawy ACR, EULAR oraz aktywności cho-
roby u leczonych adalimumabem i MTX w porównaniu
z leczonymi adalimumabem i innymi niż MTX lekami
modyfikującymi przebieg choroby [15]. Wyniki te wska-
zują, że leczenie skojarzone adalimumabem prowadzi
do utrzymującej się poprawy w zakresie objawów i do-
legliwości w naturalnej populacji chorych na RZS, którzy
stosują inne niż metotreksat LMPCh.

W badaniu opisanym przez Emery’ego i wsp. [16]
oceniano częstość występowania utrwalonej remisji za-
równo we wczesnym, jak i zaawansowanym RZS u pa-
cjentów leczonych adalimumabem w skojarzeniu z MTX.
Trwającym 4 lata badaniem objęto chorych na RZS, któ-
rzy ukończyli badania kliniczne z randomizacją: ARMA-
DA, STAR i dwa badania I fazy. Remisję, która utrzymy-
wała się średnio przez 24 mies., stwierdzono u 29%
chorych. Chorzy z umiarkowaną aktywnością choroby
osiągali istotnie częściej długotrwałą remisję w porów-
naniu z chorymi z dużą aktywnością choroby. Czynnika-
mi predysponującymi do wystąpienia remisji były
młodszy wiek i mniejsza wartość CRP, natomiast wy-
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((ttyyggooddnniiee))

STAR Furst III ADA + LMPCh ocena skuteczności 636 24 40 mg  
i wsp. [8] vs LMPCh i tolerancji co 2. tydz.

w skojarzeniu z lekami s.c.
standardowymi

ARMADA III ADA +MTX ocena skuteczności 271 24 20 mg, 40 mg, 80 mg 
Weinblatt i wsp. [9] vs MTX i tolerancji co 2. tydz.

w skojarzeniu z MTX s.c.

DEO19 Keystone III ADA +MTX ocena progresji 619 52 20 mg co tydz.
i wsp. [10] vs MTX radiologicznej, ACR, 40 mg co 2. tydz.

wydolności funkcjonalnej s.c.
w skojarzeniu z MTX

PREMIER III/IV ADA vs ocena ACR 50, 799 104 40 mg 
Breedveld ADA + MTX progresji radiologicznej co 2. tydz.
i wsp. [11] vs MTX we wczesnym RZS s.c.

TTaabbeellaa IIIIII..  Podwójnie ślepe kontrolowane placebo badania kliniczne z randomizacją oceniające skuteczność
adalimumabu stosowanego w leczeniu skojarzonym u chorych na reumatoidalne zapalenie stawów
TTaabbllee IIIIII..  Randomized double-blind placebo-controlled trials assessing the efficacy of adalimumab in therapy
of patients with rheumatoid arthritis

ADA – adalimumab; MTX – metotreksat
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stępowanie i miano czynnika reumatoidalnego (RF),
test zmęczenia (FACIT-F) oraz czas trwania sztywności
porannej nie wykazały korelacji z występowaniem re-
misji. Wyniki badań wskazują, że zastosowanie inhibi-
torów TNF-α we wczesnym okresie RZS może przynieść
znacznie większe korzyści, w tym również ekonomicz-
ne, niż w długotrwałej, zaawansowanej chorobie.

Ocenę skuteczności i bezpieczeństwa adalimumabu
stosowanego w skojarzeniu z MTX przeprowadzono rów-
nież w ramach badania otwartego, którym objęto 162
chorych uczestniczących w badaniu ARMADA [17]. Po 4 la-
tach obserwacji kryteria poprawy ACR 20, 50, 70 spełnia-
ło odpowiednio 78, 57 i 31% chorych. Remisję kliniczną
stwierdzono u 43%, a u 22% chorych z upośledzoną wy-
dolnością funkcjonalną w momencie klasyfikacji do ba-
dań uzyskano prawidłową funkcję układu ruchu (HAQ
– 0). U 63% chorych obniżono dawkę uprzednio stosowa-
nych glikokortykosteroidów, natomiast u 42% obniżono
dawkę MTX lub obu leków, co nie wpłynęło na zmniejsze-
nie skuteczności terapii. Obserwacja chorych leczonych
adalimumabem (DEO10, będące kontynuacją badania
I fazy) prowadzona w ciągu 7 lat również wykazała dobrą
skuteczność i tolerancję stosowanej terapii. Ponad 40%
obserwowanych chorych pozostawało w remisji [18].

Skuteczność adalimumabu u chorych
na reumatoidalne zapalenie stawów
po niepowodzeniu leczenia innymi 
lekami anty-TNF-α

W związku z faktem, że wszystkie trzy dostępne in-
hibitory TNF-α działają na podobnych zasadach patofi-
zjologicznych, a w przeprowadzonych badaniach kli-
nicznych wykazują zbliżoną skuteczność i mniej więcej
takie same działania niepożądane, pojawia się pytanie
o zasadność zamiany jednego leku biologicznego na in-
ny w przypadku braku skuteczności jednego z nich.

Niewiele jest badań porównujących działanie różnych
leków biologicznych u tych samych chorych. Pierwsze ta-
kie badania dotyczyły infliksymabu i etanerceptu [19].

Jedno z pierwszych doniesień oceniających skutecz-
ność adalimumabu u pacjentów z RZS leczonych po-
przednio innymi lekami anty-TNF-α pochodzi z 2004 r.
[20]. Opisano w nim zastosowanie adalimumabu 
u 18 chorych poprzednio leczonych etanerceptem i/lub
infliksymabem. U 10 z nich stosowano uprzednio oba
leki, u 8 jedynie etanercept. Przyczynami zaprzestania
podawania leków była ich nieskuteczność lub wystąpie-
nie działań niepożądanych. Poprawę kliniczną po adali-

Adalimumab w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawów 155

AAuuttoorr PPoopprraawwaa  wwgg  AACCRR ZZmmiiaannaa ZZmmiiaannaa PPrrooggrreessjjaa  
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2200 5500 7700 rraaddiioollooggiicczznnyycchh

STAR Furst i wsp. [8] 52 29 15 No No No

ARMADA Weinblatt i wsp. [9] • 20 mg s.c. co 2. tydz. No –0,54 No

48 32 10

• 40 mg s.c. co 2. tydz. No –0,62 No

67 55,2 27

• 80 mg s.c. co 2. tydz. No –0,59 No

66 42 19

DEO 19 Keystone i wsp. [10] • 20 mg s.c. co 2. tydz. No –0,61 0,8

55 38 21

• 40 mg s.c. co 2. tydz. No –0,59 0,1

59 41 23

PREMIER Breedveld i wsp. [11] • adalimumab + MTX DAS 28 <2,6 –1,0 1,9

69 59 47 49%

• adalimumab (tylko) 25% –0,9 5,3

49 37 28

TTaabbeellaa IIVV.. Skuteczność adalimumabu stosowanego w terapii skojarzonej u chorych na reumatoidalne za-
palenie stawów
TTaabbllee IIVV..  The efficacy of adalimumab used in combined therapy in treatment of patients with rheumatoid
arthritis

No – nie oceniano; * wartość ujemna oznacza redukcję w stosunku do wartości wyjściowej
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mumabie uzyskano u 10 pacjentów – po 5 osób w obu
podgrupach.

Wick i wsp. [21] na podstawie rejestru STURE opisa-
li dobrą odpowiedź na leczenie adalimumabem u cho-
rych na RZS, u których poprzednio stosowano inne leki
anty-TNF-α. Podobne rezultaty opisali Bennett i wsp.
[22] oraz Nikas i wsp. [23].

Bazując na materiale chorych zakwalifikowanych
do badania ReAct, wykazano, że adalimumab jest sku-
teczny i dobrze tolerowany u chorych na RZS uprzednio
leczonych innymi antagonistami TNF [24].

Na podstawie brytyjskiego [25] i hiszpańskiego [26]
rejestru chorych leczonych biologicznie stwierdzono, że
nieskuteczność jednego preparatu anty-TNF-α nie wy-
klucza skuteczności innego.

Działania niepożądane

W badaniach klinicznych adalimumab był dobrze
tolerowany, a jego profil bezpieczeństwa jest podobny
do profilu etanerceptu i infliksymabu. 

Adalimumab, który jest w pełni ludzkim przeciwcia-
łem monoklonalnym, jest uważany za mniej immunogen-
ną substancję w porównaniu z mysimi lub chimeryczny-
mi przeciwciałami monoklonalnymi. Podczas stosowania
adalimumabu obserwowano jednak powstawanie ludz-
kich przeciwciał przeciwludzkich (human anti-human an-
tibodies – HAHA) [7, 8, 27]. W przypadku podawania leku
w monoterapii występowały one u ok. 12% chorych, na-
tomiast w leczeniu skojarzonym z metotreksatem stwier-
dzono je u 1% pacjentów [7]. Nie wykazano zależności po-
między obecnością przeciwciał HAHA a odpowiedzią
kliniczną na lek i występowaniem objawów niepożąda-
nych, choć pojawiają się doniesienia, że u chorych z prze-
ciwciałami obserwowano gorsze wyniki leczenia [28]. 

Najczęstszymi działaniami niepożądanymi obser-
wowanymi u otrzymujących adalimumab są reakcje
w miejscu wstrzyknięcia. Są one relatywnie częste
(do 20%), ale zazwyczaj słabo nasilone i nie zmuszają
do zaprzestania leczenia [29]. W analizie 4 badań kli-
nicznych (ARMADA, STAR, DEO11, DEO19) wykazano
w grupie leczonej adalimumabem reakcje w miejscu
wstrzyknięcia u 20,9% chorych, a u otrzymujących pla-
cebo u 13,8%. Tylko 0,3% chorych (zarówno w grupie le-
czonej adalimumabem, jak i otrzymujących placebo)
przerwało z tego powodu leczenie [30, 31]. 

Najpoważniejszymi niepożądanymi działaniami
związanymi z terapią lekami biologicznymi, które trze-
ba brać pod uwagę, lecząc nimi chorych na RZS, są
ciężkie infekcje, a wśród nich reaktywacja zakażenia
prątkiem gruźlicy. W siedmiu kontrolowanych bada-
niach klinicznych współczynnik występowania zaka-
żeń wyniósł 1,52 pacjentów na rok u leczonych adali-
mumabem w porównaniu z 1,42 pacjentów na rok

w grupie otrzymującej placebo. Częstość ciężkich in-
fekcji wyniosła 0,04 pacjentów na rok w grupie stosu-
jącej adalimumab i 0,02 pacjentów na rok w grupie
placebo [32]. Poważne infekcje występowały głównie
u pacjentów otrzymujących dodatkowe leczenie im-
munosupresyjne. Według Dixona i wsp. [33] w grupie
pacjentów z aktywnym RZS terapia anty-TNF-α nie
jest związana z podwyższonym ryzykiem ogólnym
ciężkich infekcji w porównaniu z leczeniem LMPCh
po dostosowaniu innych czynników ryzyka. Wzrasta
natomiast ryzyko infekcji skóry i tkanek miękkich.

Większe ryzyko zakażenia prątkiem gruźlicy w grupie
pacjentów z układowymi chorobami tkanki łącznej jest
związane z samą chorobą oraz leczeniem immunosupre-
syjnym [34–36]. U wszystkich pacjentów kwalifikowanych
do leczenia biologicznego należy przeprowadzić odpo-
wiednie badania przesiewowe, tzn. skórny odczyn tuber-
kulinowy (PPD) i badanie radiologiczne klatki piersiowej
[37, 38]. W populacji pacjentów szczepionych przeciwko
gruźlicy z wątpliwym wynikiem PPD wskazane jest wyko-
nanie tomografii komputerowej płuc oraz badania 
QuantiFERON test [39]. W przypadku rozpoznania czyn-
nej gruźlicy stosowanie leków z grupy anty-TNF-α
jest przeciwwskazane. U chorych ze zwiększonym ryzy-
kiem reaktywacji zakażenia prątkiem gruźlicy zalecana
jest odpowiednia profilaktyka przeciwgruźlicza. W bada-
niach, które objęły ponad 13 tys. pacjentów, wskaźnik za-
chorowań na gruźlicę wynosił 0,26/100 pacjentów na
rok. Większość zachorowań wystąpiła w czasie pierw-
szych 8 mies. leczenia, a prawdopodobieństwo rozwinię-
cia się aktywnej gruźlicy było znacznie większe, jeśli nie
stosowano się do zaleceń związanych z profilaktyką [40]. 

Podsumowanie

Przeprowadzone dotychczas badania kliniczne
z randomizacją oraz otwarte badania obserwacyjne wy-
kazały, że adalimumab jest lekiem skutecznym i bez-
piecznym w terapii chorych na RZS. Jego stosowanie
przynosi korzyść zarówno pacjentom, którzy otrzymują
go w monoterapii, jak i tym, którzy przyjmują adalimu-
mab łącznie z LMPCh. Wykazano skuteczność stosowa-
nia adalimumabu u chorych po niepowodzeniach terapii
klasycznymi LMPCh oraz innymi lekami biologicznymi.
Obserwowane działania niepożądane są analogiczne
do stwierdzanych podczas podawania dwóch pozosta-
łych leków hamujących aktywność TNF-α.
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