
Научно-практическая ревматология. 2017;55(6):655–661 655

Ф о р у м  м о л о д ы х  у ч е н ы х

ФГБНУ «Научно-
исследовательский
институт ревматологии
им. В.А. Насоновой»,
Москва, Россия
115522 Москва,
Каширское шоссе, 34А

V.A. Nasonova Research
Institute of
Rheumatology, Moscow,
Russia
34A, Kashirskoe Shosse,
Moscow 115522 

Контакты: Анастасия
Сергеевна Авдеева;
9056249400@mail.ru

Contact: 
Anastasia Avdeeva;
9056249400@mail.ru

Поступила 23.10.17

ИФНγγ-индуцируемый белок 10 ( IP-10)  
при ревматоидном артрите :  
обзор литературы и собственные данные
Авдеева А.С.

Ревматоидный артрит (РА) – системное аутоиммунное воспалительное заболевание, характеризующееся

хроническим воспалением синовиальной оболочки суставов и прогрессирующей деструкцией костной

и хрящевой ткани. В основе хронического воспаления и суставной деструкции при РА лежит массивная ин-

фильтрация синовиальной оболочки иммунными и воспалительными клетками: макрофагами, моноцитами,

гранулоцитами, плазматическими и дендритными клетками, В-лимфоцитами, CD4+ и CD8+ Т-лимфоцита-

ми, представленными в основном эффекторными Т-клетками (Тэфф). 

C-X-C-хемокин 10 (CXCL10) первоначально был идентифицирован как хемокин, секретируемый несколькими

типами клеток: макрофагами, эндотелиальными клетками и фибробластами в ответ на продукцию интерферона γ
(ИФНγ). Также он известен как ИФНγ-индуцируемый белок 10 (IP-10). Недавно было обнаружено, что уровень

CXCL10 повышен в сыворотке и ткани суставов у лабораторных животных с коллаген-индуцированным артри-

том. При РА было продемонстрировано повышение уровня IP-10 в сыворотке, синовиальной жидкости и сино-

виальной ткани пациентов по сравнению с больными остеоартритом или здоровыми донорами как при ранней,

так и при развернутой стадии заболевания. Содержание IP-10 в периферическом кровотоке, в отличие от остро-

фазовых показателей или индексов активности, более точно может отражать состояние ремиссии заболевания,

что необходимо учитывать при решении вопроса об оптимизации терапии. IP-10 может являться маркером бо-

лее тяжелого течения заболевания и использоваться для оценки риска развития псориатического артрита у па-

циентов с псориазом; его прогностическое значение у пациентов с вероятным РА требует дальнейшего уточне-

ния. Повышенный уровень IP-10 может ассоциироваться с развитием интерстициального поражения легких

у пациентов с РА и выявляться у больных на ранней стадии заболевания с бессимптомным течением.

Таким образом, IP-10 может являться полезным и перспективным прогностическим маркером при РА, зна-

чение которого требует дальнейшего изучения.
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белок 10; эффективность терапии; биомаркеры.
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IFN-γγ-INDUCED PROTEIN 10 (IP-10) IN RHEUMATOID ARTHRITIS: 
LITERATURE REVIEW AND THE AUTHORS' OWN DATA

Avdeeva A.S.

Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic autoimmune inflammatory disease characterized by chronic inflammation of

joint synovial membrane and progressive destruction of bone and cartilage. Massive synovial infiltration with immune

and inflammatory cells, such as macrophages, monocytes, granulocytes, plasma cells and dendritic cells, B lympho-

cytes, CD4+ and CD8+ T lymphocytes, presented mainly by effector T cells (Teff), underlies chronic inflammation

and joint destruction in RA. 

C-X-C-chemokine 10 (CXCL10) was originally identified as a chemokine secreted by several types of cells: macrophages,

endothelial cells, and fibroblasts in response to the production of interferon-γ (IFN-γ). It is also known as IFN-γ-

induced protein 10 (IP-10). It has been recently discovered that the level of CXCL10 is elevated in the serum and joint

tissues of laboratory animals with collagen-induced arthritis. Patients with RA demonstrated higher serum, synovial fluid,

and synovial tissue levels of IP-10 than those with osteoarthritis or healthy donors at both early and late stages of the dis-

ease. Peripheral blood IP-10, unlike acute-phase measures or indices of activity, may more accurately reflect remission

status, which should be kept in mind while deciding for therapy optimization. IP-10 may be a marker for more severe

Авдеева А.С. – 
научный сотрудник 

лаборатории стандартизации 
терапии ревматических заболеваний

ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой,
канд. мед. наук



656 Научно-практическая ревматология. 2017;55(6):655–661

Ревматоидный артрит (РА) – системное аутоиммун-

ное воспалительное заболевание, характеризующееся хро-

ническим воспалением синовиальной оболочки суставов

и прогрессирующей деструкцией костной и хрящевой тка-

ни [1, 2]. В основе хронического воспаления и суставной

деструкции при РА лежит массивная инфильтрация сино-

виальной оболочки иммунными и воспалительными клет-

ками: макрофагами, моноцитами, гранулоцитами, плазма-

тическими и дендритными клетками, В-лимфоцитами,

CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитами, представленными в ос-

новном эффекторными Т-клетками (Тэфф). Накопление

в суставе активированных клеток иммунной системы при-

водит к повышенной продукции провоспалительных цито-

кинов и хемокинов [3, 4].

C-X-C хемокин 10 (CXCL10), также известный как

индуцированный интерфероном γ (ИФНγ) белок 10

(IP-10), первоначально был идентифицирован как хемо-

кин, секретируемый несколькими типами клеток: макро-

фагами, эндотелиальными клетками и фибробластами –

в ответ на продукцию ИФНγ [5]. CXCL10 связывается с ре-

цептором CXCR3, CXCR3b, высокоаффинными рецепто-

рами на эпителиальных клетках и регулирует иммунные от-

веты путем рекрутирования лейкоцитов, включая Т-лим-

фоциты, естественные клетки-киллеры (NK) и моноци-

ты/макрофаги [5]. Помимо взаимодействия с CXCR3-ре-

цептором, CXCL10 также может активировать и Toll-подоб-

ный рецептор 4 (TLR4) [6]. Важнейшая роль CXCL10 была

продемонстрирована при ряде воспалительных заболева-

ний, в патогенезе которых наблюдается активация иммун-

ного ответа по Th1-типу. В воспаленной ткани CXCL10 ре-

крутирует Th1-клетки, секретирующие ИФНγ, а также ряд

других провоспалительных цитокинов через CXCR3, что,

в свою очередь, стимулирует продукцию CXCL10 в различ-

ных типах клеток и приводит, по принципу положительной

обратной связи, к усилению продукции CXCL10 и форми-

рованию «порочного круга» [7]. Таким образом, анализируя

уровень IP-10 в сыворотке крови, можно косвенно судить

об активном Т-клеточном ответе с преимущественной диф-

ференцировкой клеток в Т-хелперы (Th) 1-го типа. IP-10

регулирует воспаление еще на нескольких уровнях: помимо

опосредованного хемотаксиса, он индуцирует активацию

молекул адгезии, клеточный апоптоз бета-клеток поджелу-

дочной железы и ингибирует пролиферацию как эпители-

альных, так и эндотелиальных клеток [7–10]. Другие про-

воспалительные эффекты данного хемокина включают ин-

дукцию синтеза ИЛ8 и CXCL5, а также костимуляторных

молекул (CD54, CD80, CD86) [9, 10].

Повышение уровня IP-10 регистрируется при ряде

аутоиммунных заболеваний, таких как сахарный диабет

1-го типа, особенно у детей и пациентов с небольшой дли-

тельностью болезни [11–14], при аутоиммунном тиреои-

дите, причем повышенный уровень CXCL10 обнаружива-

ется как в ткани железы, так и в сыворотке крови больных

[15–17], при ряде ревматических заболеваний: РА [18], си-

стемной красной волчанке [19–24], системной склеродер-

мии [25], криоглобулинемическом васкулите [26–29]. 

При ревматоидном воспалении CXCL10 в основном

продуцируется макрофагами и фибробластоподобными

синовиоцитами [30]. Необходимо отметить, что повышен-

ная экспрессия CХCR3 в синовильной ткани ассоцииро-

ванна с инфильтрацией Т-лимфоцитов и высокой выра-

боткой ИФНγ [30]. Экспрессия CХCR3 выявляется также

на эндотелиальных и дендритных клетках [31]. Недавно

было обнаружено, что уровень CXCL10 повышен в сыво-

ротке и ткани суставов у лабораторных животных с колла-

ген-индуцированным артритом [32]. Данные об уровне

CXCL10 в сыворотках пациентов с РА, а также о его взаи-

мосвязи с активностью заболевания противоречивы. В ря-

де работ было продемонстрировано повышение уровня

IP-10 в сыворотке, синовиальной жидкости и синовиаль-

ной ткани пациентов с РА по сравнению с больными ос-

теоартритом [18, 33] или здоровыми донорами [18] как при

ранней [34, 35], так и при развернутой [36] стадии заболе-

вания. У пациентов с развернутым РА регистрировался бо-

лее высокий уровень CXCL10, CXCL9, CCL2, CCL3, CCL4

и CXCL8 в синовиальной жидкости по сравнению с сыво-

роткой крови, причем эта разница для CXCL10 и CXCL8

составляла более 10 раз [33]. J.M. Pandya и соавт. [37] про-

анализировали широкий спектр хемокинов в группе из

43 пациентов с ранним РА, не получавших предшествую-

щей терапии базисными противовоспалительными препа-

ратами и глюкокортикоидами. По данным однофакторно-

го анализа, в группе РА был выявлен достоверно более вы-

сокий уровень Тh1- (CXCL9, CXCL10), Th2- (CCL22) хе-

мокинов, а также CXCL13 и CCL4 по сравнению со здоро-

выми донорами; авторами была продемонстрирована по-

ложительная корреляционная взаимосвязь между уровнем

IP-10 и показателями активности заболевания: индексами

активности DAS28, SDAI, числом болезненных (ЧБС)

и припухших (ЧПС) суставов, уровнем С-реактивного бел-

ка (СРБ) и СОЭ. Сходные данные о взаимосвязи уровня

IP-10 с DAS28-СРБ были получены Т. Ichikawa и соавт. [38]

в группе из 22 пациентов с развернутым РА. В работе

W. Kuan и соавт. [39] уровень IP-10 доставлено снижался на

фоне терапии в группе больных, ответивших на лечение

(n=28), однако взаимосвязи между содержанием IP-10, ин-

дексами активности заболевания и острофазовыми пока-

зателями (СРБ и СОЭ) авторы не выявили. 

Недавно были представлены данные о важной роли

IP-10 для мониторинга активности заболевания. A. van

Hooij и соавт. [40] сравнили уровни IP-10 в группе пациен-

тов с активным РА (n=15) и больных, достигших безлекар-

ственной ремиссии заболевания (n=19). Авторы не выяви-

ли достоверной разницы в исходных значениях IP-10

в двух группах наблюдения, однако продемонстрировали

снижение уровня данного хемокина в группе безлекарст-

венной ремиссии (р<0,05), концентрация же CXCL10 сре-

ди пациентов с активным заболеванием оставалась ста-
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disease and can be used to assess the risk of psoriatic arthritis in patients with psoriasis; its prognostic value in patients with probable RA requires further

clarification. Elevated IP-10 levels may be associated with the development of interstitial lung disease in patients with RA and identified in asymptomatic

early-stage patients. 

Thus, IP-10 may be a useful and promising prognostic marker in RA, the significance of which requires further investigation.
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бильной. Также была продемонстрирована положительная

корреляционная взаимосвязь содержания IP-10 с индекса-

ми активности заболевания, причем уровень IP-10 в боль-

шей степени, чем значения острофазовых показателей

(СРБ и СОЭ), отражал динамику активности заболевания.

Анализируя полученные результаты, авторы пришли к вы-

воду об информативности именно динамической оценки

уровня IP-10 на протяжении лечения, поскольку одно-

кратное исследование данного показателя может зависеть

от ряда параметров и не имеет прогностического значения. 

Важная роль IP-10 в развитии и поддержании воспа-

ления при РА подтверждается разработкой и успешной по-

пыткой применения анти-IP-10 моноклональных антител

(мАТ) у пациентов с активным РА и отсутствием эффекта

терапии метотрексатом (МТ) [41]. В исследование было

включено 70 пациентов, рандомизированных на две груп-

пы: группа исследуемого препарата (n=35) и группа плаце-

бо (n=35) на фоне стабильной терапии МТ. Исследуемый

препарат продемонстрировал большую клиническую эф-

фективность по сравнению с плацебо через 12 нед терапии:

число пациентов, достигших 20% улучшения по критериям

Американской коллегии ревматологов (ACR20), составило

54 и 17% соответственно (р<0,05); однако достоверных

различий в числе пациентов, достигших ACR50 и ACR70,

выявлено не было. Также в данной работе были получены

данные о повышении экспрессии мРНК FoxP3 в группе

пациентов, ответивших на терапию анти-IP-10 мАТ. Эти

результаты позволяют предположить, что уменьшение вы-

работки IP-10 приводит к восстановлению баланса Т-регу-

ляторных/Т-эффекторных клеток (Трег/Тэфф) у пациентов

с РА, что было подтверждено на экспериментальных моде-

лях. Установлено, что у мышей с дефицитом IP-10 регист-

рируется более высокий уровень Трег в периферическом

кровотоке, что приводит к подавлению артрита [42]. Таким

образом, влияние уровня IP-10 на гомеостаз Трег у пациен-

тов с РА требует дальнейшего изучения. 

Уровень IP-10 достоверно изменяется на фоне тера-

пии различными классами лекарственных препаратов.

Так, представляют интерес данные о влиянии тофацитини-

ба на уровень IP-10 при РА. D.L. Boyle и соавт. [43] оцени-

ли влияние тофацитиниба в комбинации с МТ на широкий

спектр лабораторных показателей у 29 пациентов с РА. Че-

рез 4 нед терапии авторы выявили значительное снижение

уровня IP-10, матриксных металлопротеиназ (ММП) 1 и 3;

достоверного изменения уровней других биомаркеров не

наблюдалось. Сходные данные о снижении уровня IP-10

также были продемонстрированы на фоне терапии инги-

биторами фактора некроза опухоли α (ФНОα) этанерцеп-

том и инфликсимабом [36, 38, 44].

В последнее время накапливаются данные о взаимо-

связи продукции IP-10 с прогрессированием деструктив-

ных изменений суставов при РА. Имеющиеся результаты

показывают, что рецептор активированного ядерного фак-

тора κB-лиганд (RANKL) способствует экспрессии

CXCL10 на предшественниках остеокластов, а также об

опосредованной экспрессии RANKL на CD4+ Т-лимфо-

цитами путем взаимодействия CXCL10 с Gαi-субъедини-

цей CXCR3 в синовиальной ткани. Таким образом, это пе-

рекрестное взаимодействие между CXCL10 и RANKL,

а также с другими цитокинами, такими как ФНОα, может

приводить к прогрессированию воспаления и деструктив-

ных изменений суставов при РА [32]. Эти данные были

подтверждены в ряде исследований на лабораторных жи-

вотных. Jong-Ho Lee и соавт. [45] продемонстрировали

значительную экспрессию RANKL, ФНОα и интерлейки-

на 6 (ИЛ6) мРНК CD4+ лимфоцитами, выделенными от

WT и Tlr4–/– линий мышей под влиянием IP-10. 

Широко обсуждается вопрос о взаимосвязи гипер-

продукции IP-10 с развитием интерстициального пораже-

ния легких (ИПЛ), ассоциированного с РА. ИПЛ – это

наиболее распространенный вид поражения легких в рам-

ках РА. Недавно проведенные исследования продемонст-

рировали, что на фоне снижения общей смертности среди

пациентов с РА в группе больных с ИПЛ, ассоциирован-

ным с РА, уровень смертности остается высоким [46–50].

Благодаря внедрению в клиническую практику компьютер-

ной томографии высокого разрешения ИПЛ выявляется

более чем у 40% пациентов с РА [51], причем в среднем

только у 10% больных имеются клинические проявления

болезни [52]. B.R. Gochuico и соавт. [53], проанализировав

динамику рентгенологических изменений в группе из 21 па-

циента с субклиническими вариантами РА, ассоциирован-

ного с ИПЛ, выявили рентгенологическую прогрессию

в течение 2 лет более чем у 50% пациентов. Сходные данные

были получены J.K. Dawson и соавт. [54] в группе из 29 па-

циентов с ИЗЛ. В течение 24 мес наблюдения прогрессиро-

вание легочного поражения регистрировалось у 34% боль-

ных. Учитывая представленные данные, необходимы поиск

маркеров и выявление факторов, влияющих на прогресси-

рование легочного поражения. Учитывая, что сама ИПЛ

труднодоступна, необходимо использовать для изучения

альтернативные биоматериалы и делать больший упор на

молекулярные биомаркеры, имеющее тесную взаимосвязь

с патогенезом заболевания, по сравнению с данными рент-

генологического исследования. В ряде исследований было

продемонстрировано повышение уровней хемокинов

(CXCL9, CXCL10) в сыворотках пациентов с ИПЛ, что,

по мнению авторов, характерно для ранних стадий заболе-

вания [55]. Это мнение было подтверждено данными гисто-

логических исследований, выявивших появление CXCR3+

лимфоцитов в легочной ткани на ранних стадиях заболева-

ния [56]. J. Chen и соавт. [57] проанализировали уровень ла-

бораторных биомаркеров в двух когортах пациентов (n=133

и n=86) с ИПЛ, ассоциированным с РА. Авторы выявили

значительно более высокий уровень ММП7 и IP-10 среди

пациентов с ИПЛ, по сравнению с больными без патологии

легких. Данные логистического регрессионного анализа

с корректировкой на пол, возраст, активность заболевания

также подтвердили значимость ММП7 и IP-10 в качестве

независимых маркеров развития ИПЛ. Таким образом, мо-

ниторирование уровня IP-10 имеет важное прогностиче-

ское значение для выявления группы пациентов, имеющих

потенциально более высокий риск развития поражения

легких или начальные бессимптомные стадии заболевания,

что необходимо учитывать при планировании тактики ве-

дения этой группы пациентов. 

Интерес представляют данные F. Abji и соавт. [58],

продемонстрировавшие роль IP-10 в прогнозировании

развития псориатического артрита (ПсА) у пациентов

с псориазом. В исследование было включено 620 пациен-

тов с псориазом без признаков артрита. Больные ежегодно

обследовались и распределялись на две группы: те, у кого

развился ПсА, и больные без признаков артрита. У всех па-

циентов до включения в исследование проводилась оценка

активности заболевания, величины кожного поражения,

а также изучались лабораторные показатели с последую-
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щим сравнительным анализом этих параметров в группах

пациентов с развившимся ПсА (n=46) и без него (n=45).

Авторы продемонстрировали исходно более высокий

уровень IP-10 среди пациентов из группы ПсА, по срав-

нению с больными без артрита (493 [356; 984] и 371 [263;

578] пг/мл соответственно; р=0,005). Также была выявлена

более высокая экспрессия мРНК CXCL10 в клетках сино-

виальной жидкости по сравнению с периферическим кро-

вотоком у пациентов с ПсА, что указывает на важную роль

IP-10 в развитии воспаления. По данным многопараметри-

ческого анализа, концентрация CXCL10 являлась незави-

симым биомаркером перехода псориаза в ПсА, уровень

данного показателя 100 мкг/мл приводил к 30% увеличе-

нию шансов развития ПсА у больных с псориазом [относи-

тельный риск (ОР)=1,3; 95% доверительный интервал

(ДИ) 1,1–1,5; р=0,004]. Клинические данные, а также уро-

вень других лабораторных биомаркеров (острофазовых по-

казателей) не позволяли прогнозировать развитие ПсА.

Эти данные демонстрируют способность IP-10 независимо

от клинических показателей прогнозировать риск разви-

тия ПсА у пациентов с псориазом. 

Нами были получены сходные данные о важной ро-

ли IP-10 при РА [59–62]. Мы проанализировали уровень

IP-10 в группе из 159 пациентов с РА, из которых с ранней

стадией были 45 больных, из них 35 женщин, средний

возраст – 53,5 [46; 59,5] года, длительность заболевания –

7,0 [4,0; 11,5] мес, DAS28=5,8 [4,9; 6,4], позитивных по

ревматоидному фактору (РФ) – 91%, позитивных по ан-

тителам к циклическому цитруллинированному пептиду

(АЦЦП) – 96% и 114 – с развернутой стадией заболева-

ния (93 женщины, средний возраст – 53,0 [42,0; 60,0] го-

да, длительность заболевания – 60,0 [28,0; 08,0] мес,

DAS28=5,9 [5,2; 6,7], РФ-позитивных – 82,5%, АЦЦП-

позитивных – 83,3%). Уровень IP-10 в группе как ранне-

го, так и развернутого РА был достоверно выше по срав-

нению со здоровыми донорами (5176,5 [2679,7; 8788,9],

8764,25 [1195,1; 22 743,9] и 717,8 [188,7; 4064,8] пг/мл со-

ответственно; р<0,05). Регистрировалась положительная

корреляционная взаимосвязь уровня IP-10 с показателя-

ми активности заболевания: в группе раннего РА –

с ЧБС28 (r=0,46; p=0,002), ЧПС28 (r=0,44; p=0,003),

DAS28 (r=0,46; p=0,002), SDAI (r=0,49; p=0,001), CDAI

(r=0,49; p=0,001); в группе развернутого РА – с DAS28

(r=0,4; p=0,009), SDAI (r=0,4; p=0,01), CDAI (r=0,5;

p=0,005). 

Затем мы оценили динамику уровня IP-10 на фоне

различных схем терапии как базисными противовоспали-

тельными (МТ), так и генно-инженерными биологически-

ми препаратами (адалимумабом, ритуксимабом, тоцилизу-

мабом). Динамика уровня IP-10 оценивалась совместно

с другими показателями цитокинового профиля. 

На фоне монотерапии МТ к 12-й неделе лечения вы-

явлено снижение уровней провоспалительных (ИЛ6,

ИЛ17, ФНОα), антивоспалительных (ИЛ4, ИЛ5, ИЛ9,

ИЛ3) цитокинов, хемокинов (IP-10) и факторов роста

(FGF; p<0,05); к 24-й неделе – снижение уровней ИЛ6,

ИЛ9, IP-10, PDGF-bb, а также повышение концентрации

ИЛ10 (p<0,05; рис.1). При использовании комбинирован-
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Рис. 1. Динамика показателей цитокинового профиля на фоне
монотерапии МТ. *p<0,05 по сравнению с исходным уровнем 
(на рис. 1–3)
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Рис. 2. Динамика показателей цитокинового профиля на фоне
комбинированной терапии МТ и адалимумабом
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ной терапии МТ+адалимумаб к 12-й неделе лечения выяв-

лено снижение уровней ИЛ6, ИЛ1Pa, IP-10 (p<0,05); к 24-й

неделе лечения – снижение уровней провоспалительных

(ИЛ12), антивоспалительных (ИЛ9) цитокинов, хемоки-

нов (IP-10, MCP1, MIP1β), факторов роста (VEGF), повы-

шение уровня ИЛ10 (p<0,05; рис. 2). 

Применение ритуксимаба сопровождалось снижени-

ем уровня IP-10 лишь в группе пациентов, хорошо отвеча-

ющих на терапию (10 481,7 [4204,1; 13 748,4] и 5223,9

[3163,8; 10741,5] пг/мл; р<0,05); среди больных с удовле-

творительным эффектом препарата концентрация IP-10

достоверно не изменялась. 

Использование тоцилизумаба сопровождается быст-

рым и выраженным снижением уровня IP-10 уже через

2 нед после первой инфузии препарата, которое сохраня-

лось на всем протяжении терапии, достигая нормальных

значений к 24-й неделе лечения (24 148,2 [16 915,3;

32 123,6] пг/мл исходно и 1238,3 [865,8; 1717,4] пг/мл

к 24-й неделе; р<0,05). 

Затем мы оценили различия в динамике показателей

цитокинового профиля среди пациентов с ранним РА в за-

висимости от эффективности терапии МТ: среди «ответив-

ших» на терапию через 12 нед выявлено достоверное сни-

жение ИЛ1Ra, ИЛ2, ИЛ4, ИЛ6, ИЛ7, ИЛ9, ИЛ13, IP-10,

ФНОα, VEGF, в группе «не ответивших» уровень показате-

лей цитокинового профиля достоверно не изменялся

(рис. 3). Таким образом, отсутствие динамики показателей

цитокинового профиля через 12 нед терапии МТ можно

рассматривать в качестве возможного предиктора отсутст-

вия эффекта препарата, что может позволить выявить груп-

пу пациентов с потенциально более тяжелым течением за-

болевания, нуждающихся в более агрессивной терапии. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют

о важной роль IP-10 в патогенезе РА, развитии синовиаль-

ного воспаления и прогрессировании суставной деструк-

ции. Оценка уровня данного маркера совместно с клини-

ческими показателями имеет важное значение для мони-

торирования активности заболевания. Содержание IP-10

в периферическом кровотоке, в отличие от острофазовых

показателей или индексов активности, более точно может

отражать состояние ремиссии заболевания, что необходи-

мо учитывать при решении вопроса об оптимизации тера-

пии. Следует обратить внимание на информативность

именно динамической оценки уровня IP-10 на протяже-

нии лечения, поскольку его концентрация может зависеть

от ряда параметров и однократное исследование данного

показателя не имеет прогностического значения. Сниже-

ние уровня IP-10 на фоне терапии способствует восстано-

влению баланса Трег/Тэфф, что также приводит к сниже-

нию выраженности воспаления.

IP-10 может являться маркером более тяжелого тече-

ния заболевания и использоваться для оценки риска раз-

вития ПсА у пациентов с псориазом, его прогностическое

значение у пациентов с вероятным РА требует дальнейше-

го уточнения. 

Повышенный уровень IP-10 может ассоциироваться

с развитием ИПЛ у пациентов с РА и выявляться у больных

на ранней стадии заболевания с бессимптомным течением. 

Таким образом, IP-10 может являться полезным

и перспективным прогностическим маркером при РА, зна-

чение которого требует дальнейшего изучения. 
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Рис. 3. Взаимосвязь динамики показателей цитокинового профиля с эффективностью терапии
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