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РЕЗЮМЕ 

Углубляясь в эффективность, профили безопасности и долгосрочные 

результаты каждого варианта лечения, медицинские работники могут 

получить полное представление о меняющейся ситуации в лечении РА. Эти 

знания затем можно использовать для оказания индивидуальной помощи 

пациентам, которая оптимизирует результаты и улучшает качество их жизни. 

Хотя в настоящее время не существует лекарства от РА, существует несколько 

вариантов лечения, которые могут помочь справиться с симптомами и 

предотвратить повреждение суставов. В сегодняшний день имеется 

множество вариации купирование симптомов РА. В этой научной работе 

будут рассмотрены традиционные варианты лечения РА, включая 

нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), кортикостероиды 

и противоревматические препараты, модифицирующие заболевание 

(DMARD). 
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Точная этиология ревматоидного артрита (РА) неизвестна, считается, что 

ряд генетических, экологических и иммунологических переменных играют 

роль в его возникновении. Учитывая, что определенные аллели человеческого 

лейкоцитарного антигена (HLA), особенно те, которые имеют общий эпитоп 

HLA-DRB1, прочно связаны с повышенным риском развития РА, ге-

нетическая предрасположенность играет ключевую роль (van Drongelen V, 

Holoshitz J. Human Leukocyte Antigen-Disease Associations in Rheumatoid Ar-

thritis. Rheum Dis Clin North Am. 2017 Aug;43(3):363-376. doi: 

10.1016/j.rdc.2017.04.003. PMID: 28711139; PMCID: PMC5643023.). Факторы 

окружающей среды, такие как курение и некоторые инфекции, также 

связаны с возникновением РА у людей с определенной генетической 

предрасположенностью (Karlson EW, Deane K. Environmental and gene-

environment interac-tions and risk of rheumatoid arthritis. Rheum Dis Clin North 
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Am. 2012 May;38(2):405-26. doi: 10.1016/j.rdc.2012.04.002. Epub 2012 May 30. 

PMID: 22819092; PMCID: PMC3402910.). 

Хроническое воспаление синовиальной оболочки, выстилающей суставы, 

приводящее к синовиту и дегенерации суставов, является отличительным 

признаком РА. Инфильтрация иммунных клеток, таких как лимфоциты, мак-

рофаги и дендритные клетки, определяет синовиальное воспаление (Tran CN, 

Lundy SK, Fox DA. Synovial biology and T cells in rheumatoid arthritis. Patho-

physiology. 2005 Oct;12(3):183-9. doi: 10.1016/j.pathophys.2005.07.005. PMID: 

16112560; PMCID: PMC3533491.). Эти иммунные клетки вызывают выработку 

провоспалительных цитокинов, включая интерлейкин-6 (IL-6) и фактор 

некроза опухоли-альфа (TNF-α), которые продлевают воспаление и 

разрушают суставы. Синовиальная гиперплазия и расширение обусловлены 

продолжающимся воспалением при РА, что приводит к развитию паннуса. 

Паннус поражает суставной хрящ и разрушает подлежащую кость, необра-

тимо разрушая сустав и нарушая его функцию (Wei ST, Sun YH, Zong SH, 

Xiang YB. Serum Levels of IL-6 and TNF-α May Correlate with Activity and Se-

verity of Rheumatoid Arthritis. Med Sci Monit. 2015 Dec 24;21:4030-8. doi: 

10.12659/msm.895116. PMID: 26704133; PMCID: PMC4694713.). Цикл вос-

паления и повреждения тканей при РА усугубляется разрушением компонен-

тов суставов, включая хрящи и кости, что приводит к высвобождению про-

воспалительных медиаторов. При РА, аутоиммунном заболевании, части си-

новиальной оболочки ошибочно воспринимаются иммунной системой как 

чужеродные. Ревматоидный фактор и антитела к цитруллинированному бел-

ку являются двумя примерами аутоантител, которые играют важную роль в 

этиологии заболеваний. Когда эти антитела объединяются для создания им-

мунных комплексов, активируются воспалительная реакция и каскады ком-

племента. На развитие заболевания влияют взаимодействия между иммунны-

ми клетками, включая Т-клетки, В-клетки и врожденные иммунные клетки. 

Провоспалительная среда создается, когда нарушение регуляции субпопуля-

ции Т-клеток приводит к дисбалансу про- и противовоспалительных цитоки-

нов (Yap HY, Tee SZ, Wong MM, Chow SK, Peh SC, Teow SY. Pathogenic Role of 

Immune Cells in Rheumatoid Arthritis: Implications in Clinical Treatment and 

Biomarker Development. Cells. 2018 Oct 9;7(10):161. doi: 10.3390/cells7100161. 

PMID: 30304822; PMCID: PMC6211121.). Чтобы кон-тролировать иммунные 

реакции и остановить или обратить вспять воспале-ние и дегенерацию 

суставов при РА, важно понимать эти взаимодействия. 

Ревматоидный фактор (РФ), аутоантитело, обнаруженное при ревмато-

идном артрите (РА), был предметом многочисленных исследований. РФ 

представляет собой антитело иммуноглобулина М (IgM) или, реже, имму-
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ноглобулина G (IgG), направленное против Fc-части IgG. (Ingegnoli F, Castelli 

R, Gualtierotti R. Rheumatoid factors: clinical applications. Dis Markers. 

2013;35(6):727-34. doi: 10.1155/2013/726598. Epub 2013 Nov 13. PMID: 24324289; 

PMCID: PMC3845430.) Хотя это не является признаком конкрет-ного 

заболевания, РФ используется для диагностики РА. Более высокая тя-жесть 

заболевания и повреждение суставов связаны с высоким уровнем РФ. Еще 

одним типичным аутоантителом при РА являются антитела к цитрулли-

нированному белку (ACPA). Для идентификации РФ используются серологи-

ческие процедуры, такие как ИФА или анализы латекс-агглютинации. В раз-

ных популяциях частота RF-положительных результатов варьируется, при-

чем более высокие показатели наблюдаются у людей с более тяжелыми симп-

томами заболевания. Наличие аутоантител к РФ и ACPA не только полезно 

при диагностике РА, но также имеет важное клиническое значение для про-

гноза и прогрессирования заболевания. РФ выявляется примерно у 70-80% 

больных РА, хотя его можно обнаружить и при других аутоиммунных и ин-

фекционных заболеваниях. (Street, T., MD. (n.d.). Rheumatoid Factor: reference 

range, interpretation, collection and panels.) ACPA, с другой стороны, высоко-

специфичен для РА и может быть обнаружен примерно у 60-70% пациентов, 

что делает его надежным маркером для диагностики заболевания. (Liang Z, 

Wang N, Shang L, Wang Y, Feng M, Liu G, Gao C, Luo J. Evaluation of the im-

mune feature of ACPA-negative rheumatoid arthritis and the clinical value of ma-

trix metalloproteinase-3. Front Immunol. 2022 Jul 27;13:939265. doi: 

10.3389/fimmu.2022.939265. PMID: 35967336; PMCID: PMC9363571.) При-

сутствие этих аутоантител, особенно при обнаружении на ранней стадии за-

болевания, может помочь отличить РА от других форм артрита. Более того, 

их уровни коррелируют с активностью заболевания и могут помочь предска-

зать прогрессирование заболевания, повреждение суставов и вероятность до-

стижения ответа на лечение (Myrthe A.M. van Delft, Tom W.J. Huizinga, An 

overview of autoantibodies in rheumatoid arthritis, Journal of Autoimmunity, 

Volume 110, 2020, 102392, ISSN 0896-8411,) Патогенетическая роль аутоан-тител 

при РА многогранна. Во-первых, аутоантитела RF и ACPA могут об-

разовывать иммунные комплексы, когда они связываются со своими мише-

нями, такими как IgG или цитруллинированные белки. Эти иммунные ком-

плексы могут активировать каскады комплемента и вызывать воспалительные 

реакции, способствуя синовиальному воспалению и повреждению суставов. 

(Derksen VFAM, Huizinga TWJ, van der Woude D. The role of autoantibodies in 

the pathophysiology of rheumatoid arthritis. Semin Immunopathol. 2017 

Jun;39(4):437-446. doi: 10.1007/s00281-017-0627-z. Epub 2017 Apr 27. PMID: 

28451788; PMCID: PMC5486798.). Кроме того, аутоантитела могут активно 
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участвовать в усилении воспаления в синовиальной оболочке. Антитела 

ACPA, например, были обнаружены в синовиальной ткани пациентов с РА и 

могут напрямую связываться с цитруллинированными белками, способствуя 

выработке провоспалительных цитокинов и хемокинов в сотрудничестве с 

иммунными клетками синовиальной оболочки. (Sokolova MV, Schett G, Stef-

fen U. Autoantibodies in Rheumatoid Arthritis: Historical Background and Novel 

Findings. Clin Rev Allergy Immunol. 2022 Oct;63(2):138-151. doi: 10.1007/s12016-

021-08890-1. Epub 2021 Sep 8. PMID: 34495490; PMCID: PMC9464122.). Также 

аутоантитела могут способствовать привлечению и ак-тивации иммунных 

клеток, таких как макрофаги и нейтрофилы, в синовиаль-ной ткани. Эти 

иммунные клетки при взаимодействии с иммунными комплек-сами или 

цитруллинированными белками выделяют дополнительные провос-

палительные цитокины и ферменты, которые закрепляют синовиальное вос-

паление и разрушение суставов (Chang MH, Nigrovic PA. Antibody-dependent 

and -independent mechanisms of inflammatory arthritis. JCI Insight. 2019 Mar 

7;4(5):e125278. doi: 10.1172/jci.insight.125278. PMID: 30843881; PMCID: 

PMC6483516.). Суммируя эти данные, можно прийти к выводу что аутоанти-

тела, особенно RF и ACPA, играют значительную роль в патогенезе РА. Они 

не только помогают в диагностике РА, но также имеют важное клиническое 

значение для прогноза и прогрессирования заболевания. Эти аутоантитела 

способствуют синовиальному воспалению посредством образования иммун-

ных комплексов, активации каскадов комплемента и запуска провоспалитель-

ных реакций в синовиальной оболочке. Понимание роли аутоантител при РА 

дает представление о потенциальных терапевтических мишенях, которые мо-

гут модулировать их эффекты и останавливать прогрессирование заболева-

ния. 

Заключения. В заключение отметим, что в лечении ревматоидного 

артрита (РА) за последние годы произошел значительный прогресс. Одним из 

ключевых направлений прогресса в лечении РА является использование 

биологических методов лечения, таких как ингибиторы ФНО, 

моноклональные антитела и ингибиторы Янус-киназы (JAK). Эти агенты 

продемонстрировали эффективность в снижении активности заболевания, 

улучшении клинических результатов и предотвращении повреждения 

суставов. Более того, разработка биоаналогов расширила возможности 

лечения и повысила их доступность для пациентов. Кроме того, таргетная 

терапия стала многообещающей стратегией лечения РА. Низкомолекулярные 

ингибиторы, такие как ингибитор фосфодиэстеразы-4 (ФДЭ-4) апремиласт и 

ингибитор тирозинкиназы селезенки (SYK) фостаматиниб, показали 

эффективность в снижении активности заболевания и улучшении 
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физической функции. Эти таргетные методы лечения предлагают 

альтернативу для пациентов, которые могут иметь противопоказания к 

традиционным вариантам лечения или не реагировать на них. Более того, 

достижения в методах иммунотерапии показали многообещающую 

эффективность в лечении РА. Толерогенные дендритные клетки, 

мезенхимальные стволовые клетки и регуляторные Т-клетки 

продемонстрировали потенциал в модуляции иммунной системы и 

индукции иммунной толерантности, тем самым потенциально предотвращая 

прогрессирование заболевания и достигая долгосрочной ремиссии. Тем не 

менее, несмотря на значительные достижения в лечении РА, проблемы 

остаются. Доступ к инновационным методам лечения, соображения 

стоимости и возможность побочных эффектов, связанных с приемом 

лекарств, являются препятствиями, которые необходимо устранить. 

Продолжающиеся исследовательские усилия и сотрудничество между 

врачами, исследователями и фармацевтическими компаниями необходимы 

для дальнейшего совершенствования стратегий лечения и оптимизации 

ухода за пациентами. В данный момент самым оптимальным вариантом 

лечения остается комбинационная терапия так как остальные методы 

нуждаются в разработке. Однако благодаря постоянному прогрессу в 

понимании основных механизмов заболевания и разработке инновационных 

подходов к лечению, будущее открывает огромные перспективы для 

улучшения результатов и качества жизни людей, живущих с РА. 
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