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Цель исследования – изучить взаимосвязь уровня кальпротектина (КП) с активностью ревматоидного 
артрита (РА), уровнем острофазовых показателей, провоспалительных цитокинов, хемокинов и факторов 
роста, а также оценить его динамику на фоне терапии биоаналогом ритуксимаба (РТМ).
Материал и методы. Обследовано 20 больных с РА. Всем больным проведено по 2 инфузии РТМ (Ацеллбия®) 
в дозе 600 мг внутривенно с интервалом в 2 недели на фоне терапии метотрексатом (МТ). Содержание каль-
протектина в сыворотке крови проводили методом иммуноферментного анализа.
Результаты. До начала терапии РТМ индексы DAS28 (5,6 [4,9–6,8]), SDAI (27,17 [23,08–39,9]) и CDAI 
(26,6 [22,25–37.0]) соответствовали высокой активности РА. Снижение активности заболевания регистриро-
валось через 12 и 24 недели терапии: значения DAS28 составили 4,28 [3,24–4,75] и 4,14 [3,11–4,66] соответ-
ственно (p<0,05). До начала терапии у пациентов с РА отмечался более высокий уровень КП по сравнению 
со здоровыми донорами – 9,68 (4,5–21,5) и 2,39 (1,52–4,45) мкг/мл соответственно (р<0,05). На фоне тера-
пии РТМ отмечалось статистически значимое снижение уровня КП через 12 недель после первой инфузии: 
по группе в целом – на 26,5%, среди пациентов с умеренным эффектом или отсутствием эффекта терапии – 
на 32,7% от исходного.
Заключение. Уровень КП статистически значимо снижается на фоне терапии и может быть использован 
для мониторирования эффективности терапии. Прогностическое значение данного лабораторного показате-
ля требует дальнейшего изучения.
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DYNAMICS OF THE LEVEL OF CALPROTECTIN IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS  
DURING RITUXIMAB BIOSIMILAR (ACELLBIA “BIOCAD”) THERAPY

Anastasia S. Avdeeva1, Mariya V. Cherkasova1, Evgeny L. Nasonov1,2

Objective. To study the relationship between the level of calprotectin (CP) and RA activity, the level of acute phase 
reactants, proinflammatory cytokines, chemokines and growth factors, to assess its dynamics during rituximab (RTM) 
biosimilar therapy.
Material and methods. 20 patients with RA were examined. All patients received 2 intravenous infusions of RTM 
(Acellbia®) at a dose of 600 mg with an interval of 2 weeks against the background of methotrexate therapy. The level 
of CP in blood serum was measured by ELISA.
Results. Before starting DAS28 (5.6 [4.9–6.8]), SDAI (27.17 [23.08–39.9]) and CDAI (26.6 [22.25–37.0]) corre-
sponded to the high disease activity. A decrease in disease activity was noted after 12 and 24 weeks of therapy: the 
DAS28 value was 4.28 [3.24–4.75] and 4.14 [3.11–4.66], respectively (p<0.05). Before the start of therapy, patients 
with RA had a higher CP level compared with healthy donors 9.68 (4.5–21.5) and 2.39 (1.52–4.45) μg/ml, respec-
tively (p<0.05). Against the background of RTM therapy, there was a decrease in the CP level 12 weeks after the first 
infusion of the drug in the group as a whole by 26.5% from the initial level, among patients with moderate/no effect 
of therapy – by 32.7% from the initial level.
Conclusion. The CP level significantly decreases during therapy and can be used to monitor the effectiveness of ther-
apy. The predictive value of this laboratory parameter requires further study.
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Кальпротектин (КП) относится к семей-
ству лейкоцитарных белков S100. КП – неко-
валентный гетеродимер c молекулярной мас-
сой 36,5 кДа, состоящий из двух белковых 
кальций-связывающих молекул – S100A8 
и S100A9 (MRР14/MRP8, кальгранулин 
А/В), – кодируемых геном, расположен-
ным на хромосоме 1q21 [1]. КП содержит 

цинк-связывающие домены, благодаря чему 
обладает антимикробной активностью. 
MRР14/MRP8 – основной внутриклеточ-
ный белок нейтрофильных гранулоцитов 
и моноцитов, в цитозоле которых его содер-
жание составляет 40–60% от общего коли-
чества протеинов; в цитоплазме лимфоци-
тов он практически отсутствует. КП является 
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эндогенным лигандом toll-like рецептора 4 (TLR-4); ока-
зывает провоспалительный эффект на фагоциты, эндо-
телиальные клетки in vitro и способствует развитию вос-
палительного процесса in vivo [1–8]. Он также является 
важным медиатором многих регуляторных функций, та-
ких как хемотаксис, активация дегрануляции и фагоцито-
за нейтрофилов, ингибиция синтеза иммуноглобулинов, 
пролиферации и дифференцировки клеток [4–6]. Наряду 
с его классической ролью в качестве эндогенного актива-
тора врожденного иммунитета, КП может служить связу-
ющим звеном между воспалением и адаптивным иммун-
ным ответом [1]. При активации антигенпрезентирующих 
клеток (АПК) КП способствует индукции аутореактивных 
CD8+-Т-лимфоцитов [3]. КП участвует в костимуляции 
при взаимодействии CD40/CD40-лиганд, что приводит 
к потере толерантности Т-лимфоцитов [3].

КП поддерживает хроническое воспаление, ак-
тивируя эндотелий и усиливая миграцию нейтрофилов 
в воспаленную синовию. На экспериментальных моделях 
артрита был выявлен существенный вклад MRP8/14 в раз-
витие синовиального воспаления и лейкоцитарной ин-
фильтрации [1, 5]. Большинство исследований указывают 
на то, что уровень КП в синовиальной жидкости при рев-
матоидном артрите (РА) выше, чем при остеоартрите [5–
8]. Учитывая низкую молекулярную массу молекулы КП 
(36,5 кДа), она может легко диффундировать из мест 
воспаления и определяться в периферическом кровото-
ке, однако период полураспада КП в плазме составляет 
в среднем около 5 часов [9]. Предполагается, что MRP8/14 
является потенциально более чувствительным биомарке-
ром активности ревматических заболеваний, чем класси-
ческие острофазовые показатели, такие как скорость осе-
дания эритроцитов (СОЭ) и C-реактивный белок (CРБ), 
поскольку он непосредственно отражает воспаление в си-
новиальной оболочке [10–14]. В настоящее время КП рас-
сматривается как потенциальный острофазовый маркер 
при многих воспалительных и аутоиммунных болезнях. 
Получены данные, подтверждающие важную роль MRР14/
MRP8 при ожирении, сахарном диабете 2-го типа, сердеч-
но-сосудистых и ряде других заболеваний [1, 11–13].

Цель исследования – изучить взаимосвязь уров-
ня кальпротектина с активностью ревматоидного артри-
та, содержанием острофазовых показателей, провоспали-
тельных цитокинов, хемокинов и факторов роста, а также 
оценить его динамику на фоне терапии биоаналогом ри-
туксимаба.

Материал и  методы 

Обследовано 20 больных РА, соответствующих крите-
риям АCR/EULAR (2010), наблюдавшихся в ФГБНУ НИИР 
им. В.А. Насоновой (табл. 1). Как видно из таблицы, боль-
шинство больных были женского пола, среднего возраста, 
с длительным течением заболевания (Me=39,5 мес.), серо-
позитивными по ревматоидному фактору (РФ) класса IgM 
и антителам к циклическому цитруллинированному пеп-
тиду (АЦЦП); имели высокую активность воспалительного 
процесса, II или III рентгенологическую стадию, II функци-
ональный класс, умеренное нарушение жизнедеятельности; 
до начала терапии Ацеллбией® получали метотрексат (МТ) 
в стабильной дозе (Ме=15 [10; 17,5] мг) в течение не менее 
4 недель, а также нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) и глюкокортикоиды (ГК) до 10 мг/сут-
ки в пересчете на преднизолон без достаточного терапевти-
ческого эффекта. 

Всем больным проведено по 2 инфузии ритуксимаба 
(РТМ) (Ацеллбия®) в дозе 600 мг внутривенно с интервалом 
в 2 нед. на фоне терапии МТ, НПВП и ГК. Клинические 
показатели анализировались непосредственно перед на-
чалом терапии, через 12 и 24 недели после первой инфу-
зии. Для оценки эффективности использовали критерии 
EULAR (индекс DAS28). Ремиссию заболевания оценива-
ли по индексу DAS28. 

Определение СОЭ осуществляли стандартным ме-
ждународным методом по Вестергрену (норма ≤30 мм/ч). 
Сывороточную концентрацию СРБ и IgM РФ измеря-
ли иммунонефелометрическим методом на анализаторе 
BN ProSpec (Siemens, Германия), при этом для определения 
СРБ использовался высокочувствительный тест с латексным 
усилением (чувствительность – 0,175 мг/л). Нормальный 
уровень СРБ в сыворотке крови составлял ≤5,0 мг/л. По ин-
струкции фирмы-изготовителя за верхнюю границу нормы 
IgM РФ была принята концентрация, равная 15,0 МЕ/мл. 
Количественное определение АЦЦП в сыворотке крови 
проводили методом иммуноферментного анализа (ИФА) 
с помощью коммерческих наборов реагентов (Axis-Shield, 
Великобритания) (верхняя граница нормы – 5,0 ЕД/мл). 
Определение концентрации IgA РФ и антител к модифици-
рованному цитруллинированому виментину (АМЦВ) в сы-
воротке крови проводили методом ИФА с использованием 
коммерческих наборов реагентов (ORGENTEC Diagnostika, 
Германия). Согласно рекомендациям фирмы-изготовите-
ля, верхняя граница нормы для IgA РФ и АМЦВ составляла 
20,0 ЕД/мл. Содержание КП в сыворотке крови определя-
лось методом ИФА с помощью коммерческого набора реа-
гентов Bulhmann Laboratories AG (Швейцария). При иссле-
довании 30 сывороток здоровых доноров верхняя граница 
нормы составила <7,83 мкг/мл. С помощью мультиплек-
сной технологии хMАР на анализаторе Bio-Plex Array System 
(BIO-RAD, США) в сыворотке крови исследовалась концен-
трация 27 цитокинов, включая: интерлейкин (ИЛ) 1β; анта-
гонист рецептора (Рa) ИЛ-1; ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-7, 
ИЛ-8, ИЛ-9, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-13, ИЛ-15, ИЛ-17; Eotaxin; 

Таблица 1. Клинико-иммунологическая характеристика 
больных РА (n=20)

Показатель Значение

Пол: мужчины/женщины, n (%) 2 (10)/18(90)

Возраст (годы), Me [25–75-й процентили] 61,5 [54,0–66,5]

Длительность заболевания (мес.),  
Me [25–75-й процентили]

39,5 [20,0–84,0]

Рентгенологическая стадия: 
I/II/III/IV, n (%)

2 (10)/13 (65)/4 (20)/1 (5)

ФК  
I/II/III/IV, n (%)

4 (20)/11 (55)/5 (25)/0 

DAS28, Me [25–75-й процентили] 5,6 [4,9–6,8]

HAQ, Me [25–75-й процентили] 1,7 [1,2–2,3]

СОЭ (мм/ч (W)), Me [25–75-й процентили] 45,0 [19,5–80,0]

СРБ (мг/мл), Me [25–75-й процентили] 12,3 [8,9–42,5]

IgM РФ (МЕ/мл), Me [25–75-й процентили]

Позитивный, n (%)

Негативный, n (%)

197,0 [83,2–492,5]

18 (90)

2 (10)

АЦЦП (Ед/мл), Me [25–75-й процентили]

Позитивный, n (%) 

161,8 [98,3–300,0]

20 (100)



О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Научно-практическая ревматология. 2021;59(4):401–405 403

фактор роста фибробластов (ФРФ); гранулоцитарный ко-
лониестимулирующий фактор (ГКСФ); гранулоцитарно-
макрофагальный колониестимулирующий фактор (ГМ-
КСФ); интерферон (ИФН) γ; ИФН-γ-индуцируемый белок 
(ИБ-10); моноцитарный хемотаксический белок (МХБ-1); 
макрофагальный белок воспаления (МБВ) 1α и МБВ-1β; 
тромбоцитарный фактор роста (ТФР) β; хемокин, выделя-
емый Т-клетками при активации (RANTES); фактор не-
кроза опухолей (ФНО) α; сосудистый эндотелиальный 
фактор роста (СЭФР). Верхняя граница нормы при иссле-
довании 30 сывороток здоровых доноров составила (пг/мл): 
ИЛ-1β – 10,2; ИЛ-1Рa – 1287,4; ИЛ-2 – 153,6; ИЛ-4 – 
10,9; ИЛ-5 – 10,6; ИЛ-6 – 39,6; ИЛ-7 – 287,7; ИЛ-8 – 50,2; 
ИЛ-9 – 307,5; ИЛ-10 – 554,6; ИЛ-12 – 53,6; ИЛ-13 – 110,4; 
ИЛ-15 – 66,8; ИЛ-17 – 471,3; Eotaxin – 1616; ФРФ – 71,8; 
ГКСФ – 52,5; ГМКСФ – 261,1; ИФН-γ – 4298,7; ИБ-10 – 
20219,7; МХБ-1 – 280,1; МБВ-1α – 42,7; МБВ-1β – 165,9; 
ФНО-α – 145,9; СЭФР – 7693,1. Исследуемые сыворотки 
хранили при –70°С.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с использованием пакета программ Stаtistica 10.0 
(StatSoft Inc., США), включая общепринятые мето-
ды параметрического и непараметрического анализов. 
Для параметров, распределение которых отличалось от нор-
мального, при сравнении двух групп использовали крите-
рий Манна – Уитни, а при сравнении трех и более групп – 
критерий Краскела – Уоллеса; результаты представлены 
в виде медианы (Ме) с интерквартильным размахом [25–
75-й процентили]. Корреляционный анализ проводился 
по методу Спирмена. Различия считались статистически 
значимыми при p<0,05.

Результаты 

До начала терапии РТМ медиана индекса DAS28 со-
ставляла 5,6 [4,9–6,8], индекса SDAI – 27,17 [23,08–39,9], 
индекса CDAI – 26,6 [22,25–37]. Снижение активности за-
болевания регистрировалось через 12 и 24 недели после нача-
ла терапии, когда медиана DAS28 составила 4,28 [3,24–4,75] 
и 4,14 [3,11–4,66] соответственно (p<0,05). К 24-й неделе те-
рапии РТМ хороший/удовлетворительный эффект по кри-
териям EULAR регистрировался у 17 (85%) пациентов; ре-
миссия по DAS28 (<2,6) была достигнута у 4 (20%) больных, 
по SDAI (≤3,3) – у 2 (10%), по CDAI (≤2,8) – у 1 (5%). На 12-й 
неделе исследования доля больных, достигших 20%-го улуч-
шения, согласно критериям ACR (ACR20), составила 70%, 
50%-го улучшения (ACR50) – 55%, 70%-го улучшения – 5%; 
на 24-й неделе эти показатели составили 75%, 45% и 15% со-
ответственно.

До начала терапии у пациентов с РА отмечался стати-
стически значимо более высокий уровень КП по сравнению 
со здоровыми донорами. Его медиана составила 9,68 [4,5–
21,5] и 2,39 [1,52–4,45] мкг/мл соответственно (р<0,05). 
Отмечалась позитивная корреляция содержания КП с ин-
дексом DAS28 (r=0,7; p=0,0001), СОЭ (r=0,74; p=0,0001), 

уровнем СРБ (r=0,71; p=0,0001), ММП-3 (r=0,89; p=0,0001), 
ИЛ-2 (r=0,45; p=0,04), ИЛ-6 (r=0,79; p=0,0001), ИЛ-8 
(r=0,55; p=0,01), ИЛ-15 (r=0,5; p=0,02), МХБ-1 (r=0,54; 
p=0,01), ФНО-α (r=0,49; p=0,02) и СЭФР (r=0,53; p=0,02). 

На фоне терапии РТМ отмечалось статистически зна-
чимое снижение уровня КП через 12 недель после первой 
инфузии препарата по группе в целом на 26,5% от исходно-
го уровня, среди пациентов с удовлетворительным эффек-
том/отсутствием эффекта терапии – на 32,7% от исходного 
уровня. В группе больных, хорошо ответивших на терапию, 
динамика была статистически не значима, что, вероятно, 
было связано с небольшим числом обследованных боль-
ных (табл. 2).

Статистически значимой разницы в исходном уровне 
КП среди пациентов, достигших и не достигших ремиссии 
заболевания к 24-й неделе терапии, а также ответивших 
и не ответивших на терапию, выявлено не было (р>0,06). 

Обсуждение

Полученные нами данные свидетельствуют 
о важной роли КП в оценке активности заболевания. В на-
шей группе больных РА концентрация КП была статисти-
чески значимо выше по сравнению со здоровыми донора-
ми. Отмечалась статистически значимая корреляционная 
взаимосвязь содержания КП с уровнем острофазовых по-
казателей и DAS28. В литературе представлены сходные 
данные о важной роли КП в мониторинге активности РА, 
выявлении субклинического воспаления и прогнозирова-
нии обострений заболевания [15–17]. M.K. Jonsson и соавт. 
[18, 19] проанализировали взаимосвязь уровня КП с СОЭ, 
концентрацией СРБ, а также с клиническими показате-
лями активности воспаления. В анализ были включены 
230 пациентов с ранним РА, не получавших предшеству-
ющей терапии базисными противовоспалительными пре-
паратами (БПВП); 61% составляли женщины с умерен-
ной активностью заболевания; средний возраст больных 
50,9±13,7 года (данные исследования ARCTIC). Медиана 
исходного уровня КП составила 1045 [567–2235] мкг/л 
и статистически значимо снижалась на фоне терапии (до 
485 [296–805] мкг/л к 12-му месяцу лечения). Выявлялась 
статистически значимая корреляция между уровнем КП 
и СОЭ (r=0,51), концентрацией СРБ (r=0,66), а также 
клиническими показателями активности заболевания ис-
ходно и через 12 месяцев. Отмечалась статистически зна-
чимая разница в уровне КП в группах пациентов, достиг-
ших и не достигших ремиссии по SDAI, на фоне терапии 
(p<0,05). По данным многофакторного анализа, КП яв-
лялся независимым фактором рентгенологического про-
грессирования через 2 года после начала наблюдения. 
Сходные данные о важной роли КП в мониторинге актив-
ности заболевания были получены A.F. Soliman и соавт. 
[20] при изучении уровня данного показателя у 32 пациен-
тов с ранним РА. Исходный уровень КП в сыворотках па-
циентов был статистически значимо выше по сравнению 

Таблица 2. Динамика уровня кальпротектина на фоне терапии РТМ, Me [25–75-й процентили]

Показатель Недели Группа в целом (n=20) Ответившие на терапию (n=17) Хороший ответ (n=5) Удовлетворительный ответ/нет ответа (n=15)

КП, мкг/мл

0 9,68 [4,5–21,5] 9,48 [4,7–18,9] 6,58 [4,7–9,48] 11,9 [3,8–27,0]

12 7,12 [5,24–9,59]* 7,38 [5,44–9,45] 6,87 [5,04–7,38] 8,07 [5,44–9,74]*

24 9,52 [4,1–14,05] 9,27 [3,42–15,48] 4,74 [2,2–11,36] 9,77 [5,01–15,48]

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с исходным уровнем
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со здоровыми донорами (3057±1527 и 1268±511 нг/л со-
ответственно) и снижался но фоне терапии (p<0,05). 
Отмечалась положительная корреляция концентрации КП 
с СОЭ (r=0,646), СРБ (r=0,5) и DAS28 (r=0,61). Результаты 
ROC-анализа продемонстрировали По данным ROC-
анализа было выявлено, что уровень КП более 1310 нг/л яв-
ляется чувствительным маркером активности заболевания 
(AUC=0,513). J. Inciarte-Mundo и соавт. [21] при обследо-
вании 87 пациентов с РА, получающих различные ингиби-
торы ФНО-α, выявили статистически значимую разни-
цу в уровне КП между группами пациентов с ремиссией 
и низкой активностью заболевания, а также обратную вза-
имосвязь с уровнем лекарственного препарата в перифе-
рическом кровотоке. В другом исследовании эти авторы 
анализировали взаимосвязь содержания КП с СОЭ, СРБ 
и показателями активности заболевания у 33 пациентов 
с РА, получавших тоцилизумаб (ТЦЗ) [22]. Были получены 
сходные данные о более высоком уровне КП в сыворотках 
пациентов с РА, а также выявлена более выраженная кор-
реляция уровня КП с показателями активности заболева-
ния по сравнению с СРБ и СОЭ. H. Hammer и соавт. [23] 
также была установлена корреляция данного биомаркера 
с активностью заболевания и его важная роль в качестве 
независимого предиктора рентгенологического прогресси-
рования деструктивных изменений в суставах [23]. 

Мониторирование уровня КП имеет важное значение 
для прогнозирования эффективности терапии БПВП и ген-
но-инженерными биологическими препаратами (ГИБП). 
В нашей работе концентрация КП статистически значи-
мо снижалась через 12 недель после начала терапии РТМ. 
I. Choi и соавт. [24] изучали роль КП в мониторинге эффек-
тивности терапии различными ГИБП и прогнозировании 
ее результатов. В исследование были включены 170 паци-
ентов с РА, получавших РТМ (n=24), инфликсимаб (n=60) 
и адалимумаб (n=86). Исходный уровень MRP 8/14 был 
статистически значимо выше в группе пациентов, «отве-
тивших» на терапию, независимо от используемого лекар-
ственного препарата. По данным логистического регресси-
онного анализа было установлено, что исходный уровень 
MRP 8/14 более 1665 нг/мл ассоциировался с ответом 
на терапию РТМ через 24 недели лечения (отношение шан-
сов (ОШ)=55; р=0,002). При сравнении прогностической 
ценности клинических параметров (число болезненных 
и припухших суставов, DAS28), лабораторных биомаркеров 
(СОЭ, СРБ, РФ и АЦЦП) уровень MRP 8/14 оказался един-
ственным независимым предиктором эффективности тера-
пии РТМ (ОШ=210,21; р=0,002). В этой же когорте пациен-
тов S. Nair и соавт. [25] была выявлена взаимосвязь между 
исходно более высоким уровнем MRP 8/14, DAS28 и отве-
том на терапию РТМ через 24 недели после первой инфузии 
препарата. Интересные данные были получены I. Choi и со-
авт. [26] при анализе уровня MRP 8/14 в группе из 139 паци-
ентов с РА на фоне терапии ингибиторами ФНО-α и РТМ. 
Проанализировав стандартизованную медиану ответа (от-
ношение изменения уровня ко времени) авторы пришли 
к выводу о целесообразности мониторирования уровня 
MRP 8/14 для прогнозирования эффективности терапии РА. 

L. Tweehuysen и соавт. [27] оценили роль КП в прогнозиро-
вании эффективности терапии различными ингибиторами 
ФНО-α (n=125). Лица, ответившие на терапию, на терапию 
показали более высокие исходные уровни КП по сравнению 
с не ответившими на лечение – 985 и 645 нг/мл соответствен-
но (p=0,04). Клиническое значение динамики концентра-
ции КП изучено также в рамках исследования ЭТАЛОН [28]. 
Отмечена статистически значимая корреляция между кон-
центрацией КП и СОЭ, уровнем СРБ, числом припухших 
суставов, индексом DAS28. На фоне терапии ЭТЦ установ-
лено статистически значимое снижение концентрации КП 
по сравнению с исходным уровнем (р<0,0001) через 12 и 25 не-
дель, особенно у пациентов, достигших ACR50 и ACR70. 
Однако исходный уровень КП не позволял прогнозировать 
эффективность терапии этанерцептом (ЭТЦ). H. Moncrieffe 
и соавт. [29] проанализировали информативность определе-
ния КП для прогнозирования эффективности терапии МТ 
в группе из 87 пациентов с ювенильным ревматоидным ар-
тритом. Авторы выявили статистически значимую взаимос-
вязь между эффективностью терапии МТ и более высоким 
исходным уровнем КП в сыворотке крови. При проведе-
нии многофакторного анализа уровень КП более 3000 нг/мл 
ассоциировался с достижением ответа ACR50 (ОШ=16,07; 
95% доверительный интервал (ДИ): 2,00–129,3), в отличие 
от других изучаемых параметров (СРБ, СОЭ, ИЛ-2, ИЛ-6, 
ИЛ-12, ИЛ-18 и ФНО-α). Противоположные данные были 
получены S. Smith и соавт. [30], анализировавшими взаи-
мосвязь между уровнем S100A9 и эффективностью терапии 
ЭТЦ в группе из 236 пациентов с РА. При проведении ло-
гистического регрессионного анализа авторы не выявили 
взаимосвязи между эффективностью терапии и уровнем 
S100A9 в сыворотке крови (p>0,05). В нашей группе паци-
ентов также не удалось выявить взаимосвязи между эф-
фективностью терапии РТМ и исходным содержанием КП 
в сыворотке крови, что, возможно, было связано с малой чи-
сленностью пациентов. 

Таким образом, КП можно рассматривать в качестве 
полезного маркера, отражающего активность заболевания. 
Уровень КП статистически значимо снижается на фоне те-
рапии и может быть использован для мониторирования эф-
фективности терапии. Прогностическое значение данного 
лабораторного показателя требует дальнейшего изучения. 
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