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ИЛ-31 и  ИЛ-33 у  больных ревматоидным 

артритом
Н.А. Лапкина1, А.А. Баранов1, Н.Е. Абайтова1, Н.Ю. Левшин1, О.П. Речкина1, 

Е.А. Леонтьева1, А.С. Авдеева2, А.С. Артюхов3, Е.Л. Насонов2,4 

Цель исследования – изучить клинико-диагностическое значение определения интерлейкина 
(ИЛ) 31 и ИЛ-33 у больных ревматоидным артритом (РА).
Материал и методы. Обследовано 154 больных с достоверным диагнозом РА. Сывороточный уровень 
ИЛ-31 и ИЛ-33 исследовали с помощью мультиплексной технологии хMАР на анализаторе Bio-PlexTM  
200 System (BIO-RAD, США). Верхняя граница нормы при исследовании 20 сывороток здоровых доноров 
составила (M+3σ): для ИЛ-31 – 15,08 пг/мл, для ИЛ-33 – 3,40 пг/мл.
Результаты. У больных РА наблюдались более высокие, чем в контрольной группе, уровни (Me (25-й; 75-й пер-
центили)) ИЛ-31 – 13,75 (5,63; 308,52) и 6,10 (2,87; 8,62) пг/мл (р<0,001) и ИЛ-33 – 18,86 (7,45; 65,95) 
и 0,52 (0,17; 0,78) пг/мл (р<0,001). 
Увеличение концентрации ИЛ-33 (более 3,40 пг/мл) отмечено у 87,0% пациентов, ИЛ-31 (более 15,08 пг/мл) – 
у 48,1% пациентов с РА. У 42,2% (65 из 154) пациентов с РА наблюдалось увеличение концентрации только 
ИЛ-33, в то время как изолированное увеличение концентрации ИЛ-31 отмечено только у 2 (1,3%) пациентов. 
Одновременная гиперпродукция ИЛ-33 и ИЛ-31 имела место у 69 (44,9%) пациентов. 
Выявлена положительная связь показателей клинико-лабораторной активности РА с концентрацией цито-
кинов: оценка по SDAI (Simplified Disease Activity Index) коррелировала с ИЛ-33 (r=0,36; p<0,05), уровень 
C-реактивного белка – с ИЛ-31 (r=0,49; p<0,05) и ИЛ-33 (r=0,40; p<0,05). 
Заключение. Концентрации ИЛ-31, ИЛ-33 повышены у больных РА и коррелируют с показателями воспали-
тельной активности заболевания.
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IL-31 AND IL-33 IN RHEUMATOID ARTHRITIS PATIENTS

Natalia A. Lapkina1, Andrey A. Baranov1, Natalia E. Abaytova1, Nikolay Yu. Levshin1, Olga P. Rechkina1, 
Elena A. Leontyeva1, Anastasia S. Avdeyeva2, Alexander S. Artyukhov3, Evgeny L. Nasonov2,4

Objective – to investigate clinical and diagnostic significance of IL-31 and IL-33 determination in patients with rheu-
matoid arthritis (RA).
Material and methods. 154 patients with a reliable diagnosis of RA were examined. Serum levels of IL-31 and IL-33 were 
studied using multiplex xMAP technology on Bio-PlexTM 200 System analyzer (BIO-RAD, USA). The upper limit 
of the norm in the study of 20 healthy donor sera was (M+3σ): IL-31 – 15.08 pg/ml, IL-33 – 3.40 pg/ml.
Results. IL-31 (Me (25th; 75th percentile) – 13.75 (5.63; 308.52) and 6.10 (2.87; 8.62) pg/ml (p<0.001), IL-33 – 
18.86 (7.45; 65.95) and 0.52 (0.17; 0.78) pg/ml (p<0.001) levels were observed in RA patients in comparison 
with the control group. An increase in IL-33 concentration (more than 3.40 pg/ml) was observed in 87.0% of patients, 
and IL-31 (more than 15.08 pg/ml) in 48.1% of patients with RA. An increase in IL-33 alone was observed in 42.2% 
(65 of 154 patients) with RA, while an isolated increase in IL-31 concentration was observed in only 2 (1.3%) patients. 
Simultaneous hyperproduction of IL-33 and IL-31 occurred in 69 (44.9%) patients. We revealed positive correla-
tion of clinical and laboratory parameters of RA with cytokine concentration: SDAI correlated with IL-33 (r=0.36; 
p<0.05); CRP – with IL-31 (r=0.49; p<0,05) and IL-33 (r=0.40; p<0.05). 
Conclusion. Concentrations of IL-31 and IL-33 are elevated in RA patients and correlate with the indices of inflam-
matory activity of the disease.
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Ревматоидный артрит (РА) – хрониче-
ское иммуновоспалительное ревматическое 
заболевание (ИВРЗ), проявляющееся про-
грессирующей деструкцией суставов, систем-
ным воспалением внутренних органов и ши-
роким спектром коморбидных заболеваний, 
связанных с хроническим воспалением [1]. 
Центральное место в патогенезе занимает 

дисрегуляция синтеза провоспалительных 
цитокинов, в первую очередь фактора некро-
за опухолей (ФНО) α, интерлейкина (ИЛ) 1, 
ИЛ-6 [2–4]. В последнее время привлече-
но внимание к изучению роли ИЛ-31 и ИЛ-
33 в развитии ИВРЗ, в том числе РА [4, 5], 
общая характеристика которых суммирована 
в таблице 1. 
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Целью исследования было изучение 
клинического значения определения кон-
центраций ИЛ-31 и ИЛ-33 при ревматоид-
ном артрите.

Материал и  методы

В исследование включено 154 больных 
с достоверным диагнозом РА по критериям 
Американской коллегии ревматологов/Ев-
ропейского альянса ревматологических ас-
социаций (ACR/EULAR, American College 
of Rheumatology/European Alliance of Associ-
ations for Rheumatology) 2010 г. [14] (табл. 2). 

Большинство пациентов были женщи-
ны среднего возраста, с длительным течени-
ем заболевания, серопозитивные по IgM РФ 
(ревматоидный фактор) и/или АЦЦП (ан-
титела к циклическим цитруллинирован-
ным белкам), II и III рентгенологической 
стадией, умеренной и высокой активностью 
заболевания, умеренным нарушением жиз-
недеятельности. 144 (93,5%) пациента при-
нимали базисные противовоспалительные 
препараты (метотрексат, лефлунамид, суль-
фасалазин), а также нестероидные про-
тивовоспалительные препараты и глюко-
кортикоиды (ГК) до 10 мг/сут. в пересчете 
на преднизолон. Всем пациентам проводи-
лось исследование клинических и лабора-
торных показателей, включая число болез-
ненных суставов (ЧБС), число припухших 

Таблица 1. Характеристика ИЛ-33 и ИЛ-31 [6–13]

Характеристика ИЛ-31 ИЛ-33

Семейства ИЛ-6 ИЛ-1

Молекулярная 

масса
24 kDa 32 kDa (активная форма – 18 kDa)

Рецептор IL-31RA/OSMRβ ST2

Сигнальные пути MAPK, PI3K/AKT; Jak/STAT NF-kB, MAPKs

Клеточные 

источники

Активированные CD4+Т-клетки (преимуществен-

но Th2), CD8+Т-клетки, моноциты, макрофаги, 

ДК, тучные клетки, кератиноциты, фибробласты

Некротизированные клетки, фибробласты, 

стромальные клетки, ЭК

Клеточные мишени

Кератиноциты, ЭК, ганглии задних рогов, 

эозинофилы, тучные клетки, базофилы, 

моноциты 

Базофилы, тучные клетки, эозинофилы, ДК, 

макрофаги, ЕК-клетки, ЕК Т-клетки, Е Т-клетки, 

В-клетки, эндотелиальные клетки, ЭК, 

фибробласты, ВЛК

Основные функции

Индукция синтеза ИЛ-6, хемокинов (ИЛ-8, 

CXCL1, CXCL8, CCL2, CCL8) в эозинофилах; уси-

ление экспрессии мРНК хемокинов в кератино-

цитах, факторов роста и хемокинов в ЭК; индук-

ция пролиферации и апоптоза ЭК

Индукция Th2-типа иммунного ответа в муко-

зальной ткани; фактор созревания костномоз-

говых ДК, вызывающий высвобождение про-

воспалительных цитокинов; усиление экспрес-

сии молекул адгезии (интегрины) на базофи-

лах и эозинофилах; индукция ВЛК

Связь 

с заболеваниями

Аллергические заболевания кожи (атопический 

дерматит, аллергический контактный дерматит), 

уртикарный васкулит, неатопическая экзема, 

астма, другие ИВРЗ (вероятно)

Аутоиммунные, кардиоваскулярные заболева-

ния, болезни ЖКТ и легких, РА, астма, парази-

тарные инфекции

«Таргетная» 

терапия

мАТ к ИЛ-31Р (nemolizumab): атопический 

дерматит 

мАТ к ИЛ-3 (REGN3500, AMG282, GSK3772847, 

etokimab): астма; мАТ к ST2 (astegolimab): астма 

Примечание: ИЛ – интерлейкин; MAPK – mitogen-activated protein kinase; PI3K – phosphatidylinositol 3-kinase; AKT – Akt/protein 

kinase B; Jak – Janus kinase; STAT – signal transducer and activator of transcription; NF-κB – nuclear factor kappa-light-chain-enhancer 

of activated B cells; Th2 – T-helper 2; ДК – дентдритная клетка; ЭК – эпителиальная клетка; ЕК – естественные клетки-киллеры; 

ВЛК – врожденные лимфоидные клетки; мРНК – матричная рибонуклеиновая кислота; ИВРЗ – иммуновоспалительные ревмати-

ческие заболевания; ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; РА – ревматоидный артрит; мАТ – моноклональные антитела.

Таблица 2. Клиническая характеристика 

больных ревматоидным артритом (n=154), 

Me (25-й; 75-й перцентили)

Признак Значение

Пол (м/ж), n (%) 41 (26,6)/113 (73,4)

Возраст, годы 56,0 (50,0; 64,0)

Длительность заболевания, годы 9,4 (3,0; 13,0)

Рентгенологическая стадия 

(I/II/III/IV), n (%)

32 (20,8)/53 (34,4)/57 

(37)/12 (7,8)

ФК (I/II/III/IV), n (%) 34 (22,1)/108 (70,1)/12 (7,8)/0

DAS28 (СОЭ) 5,40 (4,65; 6,00)

CDAI 26,65 (19,0; 33,0)

SDAI 27,18 (20,0; 35,1)

HAQ 1,44 (0,875; 1,75)

СОЭ, мм/ч 27,0 (18,0; 40,0)

СРБ, мг/л 10,25 (6,0; 18,5)

IgM РФ, МЕ/мл 107,0 (77,5; 741,0)

РФ-позитивные, n (%) 129 (83,8)

АЦЦП, Ед/мл 33,9 (15,38; 128,49)

АЦЦП-позитивные, n (%) 106 (68,8)

Фармакотерапия

Метотрексат, n (%) 129 (83,8)

Лефлуномид, n (%) 13 (8,4)

Сульфасалазин, n (%) 2 (1,3)

Прием ГК, n (%) 44 (28,6)

Примечание: ФК – функциональный класс; DAS28 – Disease 

Activity Score 28; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; CDAI – 

Clinical Disease Activity Index; SDAI – Simplified Disease Activity 

Index; HAQ – Health Assessment Questionnaire; СРБ – С-реактив-

ный белок; IgM – иммуноглобулин M; РФ – ревматоидный фак-

тор; АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному 

пептиду; ГК – глюкокортикоиды.
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суставов (ЧПС), общую оценку состояния здоровья боль-
ным (ОСЗБ) и врачом (ОСЗВ) по визуальной аналоговой 
шкале, индексы DAS28 (Disease Activity Score 28), CDAI 
(Clinical Disease Activity Index), SDAI (Simplifi ed Disease 
Activity Index), HAQ (Health Assessment Questionnaire) [15]. 
Концентрацию С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке 
крови определяли иммунонефелометрическим методом 
на анализаторе BNProSpec (Siemens, Германия), IgM РФ – 
иммунотурбидиметрическим методом на анализаторе 
«Сапфир 400» (Япония). Количественное определение 
АЦЦП в сыворотке крови проводили методом иммунофер-
ментного анализа с помощью коммерческих наборов (ОМ-
НИКС, Россия). Сывороточный уровень ИЛ-31 и ИЛ-
33 исследовали с помощью мультиплексной технологии 
хMАР на анализаторе Bio-PlexTM 200 System (BIO-RAD, 
США). Верхняя граница нормы при исследовании 20 сы-
вороток здоровых доноров составила (M+3σ): для ИЛ-31 – 
15,08 пг/мл, для ИЛ-33 – 3,40 пг/мл.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с использованием пакета программ Stаtistica 10.0 
(StatSoft Inc., США), включая общепринятые методы пара-
метрического и непараметрического анализа. Для параме-
тров, распределение которых отличалось от нормального, 
при сравнении двух групп использовали критерий Ман-
на – Уитни, а при сравнении трех и более групп – критерий 
Краскела – Уоллиса (для независимых групп). Результа-
ты представлены в виде медианы (Ме) с интерквартиль-
ным размахом [25-й; 75-й перцентили]. Корреляционный 
анализ проводился по методу Спирмена. Для сравнения 
частот качественных признаков в несвязанных группах 
применялись точный критерий Фишера, критерий χ2. Раз-
личия считались статистически значимыми при p<0,05.

Результаты

У больных РА наблюдались статистически значи-
мо более высокие, чем у доноров, уровни ИЛ-31 и ИЛ-33 
(р<0,05) (табл. 3).

Таблица 3. Концентрации ИЛ-31, ИЛ-33 в сыворотке крови 

больных ревматоидным артритом (n=154) и здоровых 

доноров (n=20), Me (25-й; 75-й перцентили)

Показатели (пг/мл) Больные РА (n=154) Контроль (n=20) p

ИЛ-31 13,75 (5,63; 308,52) 6,10 (2,87; 8,62) р<0,001

ИЛ-33 18,86 (7,45; 65,95) 0,52 (0,17; 0,78) р<0,001

Примечание: РА – ревматоидный артрит; ИЛ – интерлейкин.

Увеличение концентрации ИЛ-33 (более 3,40 пг/мл) 
отмечено у 87,0% пациентов, ИЛ-31 (более 15,08 пг/мл) – 
у 48,1% пациентов с РА. У 42,2% (65 из 154) пациентов с РА 
наблюдалось увеличение концентрации только ИЛ-33, 
в то время как изолированное увеличение концентрации 
ИЛ-31 – только у 2 (1,3%) пациентов. Одновременная ги-
перпродукция ИЛ-33 и ИЛ-31 имела место у 69 (44,9%) па-
циентов. 

Для определения клинико-диагностического зна-
чения показателей ИЛ-31 и ИЛ-33 были сформирова-
ны три группы. В первую группу вошли больные РА с вы-
сокой концентрацией ИЛ-31 (n=75), вторую составили 
пациенты с повышенной концентрацией ИЛ-33 (n=134), 
третью – больные с одновременным повышением кон-
центраций ИЛ-31 и ИЛ-33 (n=69). Данные группы паци-
ентов сравнивались с больными, у которых эти показатели 
не превышали пределы верхних значений нормы (табл. 4).

Таблица 4. Клинико-лабораторная характеристика обследованных больных по группам, в зависимости от уровня 

ИЛ-31 и ИЛ-33  Me (25-й; 75-й перцентили)

Признак

Концентрация ИЛ-31 (n=75) Концентрация ИЛ-33 (n=134) Концентрации ИЛ-31 и ИЛ-33 (n=69)

ИЛ-3115,08 пг/мл  

(n=80)

ИЛ-31>15,08 пг/мл 

(n=74)

ИЛ-333,40 пг/мл 

(n=33)

ИЛ-33>3,40

пг/мл (n=134)

ИЛ3-115,08

ИЛ-333,40

пг/мл (n=85)

ИЛ-31>15,08

ИЛ-33>3,40

пг/мл (n=69)

ЧБС 28 10,0 (7,0; 13,0) 10,0 (8,0; 14,0) 11,0 (6,5; 15,0) 10,0 (7,0; 13,0) 10,0 (7,0; 14,0) 10,0 (7,0; 13,0)

ЧПС 28 6,0 (1,0; 10,0) 4,0 (1,0; 8,0) 5,0 (1,0; 10,0) 4,0 (1,0; 8,0) 6,0 (1,0; 10,00) 4,0 (1,0; 8,0)

ОСЗБ, ВАШ (0–10 см) 50,0 (40,0; 65,0) 50,0 (40,0; 60,0) 57,5 (35,0; 70,0) 50,0 (40,0; 60,0) 50,0 (40,0; 70,0) 50,0 (40,0; 60,0)

ОСЗВ, ВАШ (0–10 см) 50,0 (40,0; 60,0) 50,0 (40,0; 60,0) 50,0 (40,0; 55,0) 50,0 (40,0; 55,0) 50,0 (40,0; 60,0) 50,0 (40,0; 52,5)

Боль, ВАШ (0–10 см) 50,0 (40,0; 70,0) 50,0 (40,0; 70,0) 50,0 (42,5; 75,0) 50,0 (40,0; 70,0) 50,0 (40,0; 70,0) 50,0 (40,0; 70,0)

DAS28 (СОЭ) 5,39 (4,51; 6,01) 5,42 (4,86; 5,92) 5,44 (4,43; 6,10) 5,38 (4,65; 5,97) 5,41 (4,54; 6,01) 5,4 ( 4,8; 5,89)

CDAI 26,0 (19,0; 32,0) 25,0 (20,0; 33,5) 25,5 (19,5; 35,5) 26,0 (19,0; 33,0) 26,0 (19,0; 32,0) 25,0 (20,0; 33,5)

SDAI 27,16 (19,92; 33,72) 27,30 (20,69; 36,45) 26,40 (20,69; 36,10) 27,1 (20,0; 35,1) 27,02 (19,92; 33,72) 27,55 (20,69; 36,45)

HAQ 1,50 (0,88; 1,75) 1,38 (0,75; 2,00) 1,62 (1,25; 1,75) 1,38 (0,87; 1,75) 1,50 (0,88; 1,75) 1,38 (0,75; 2,00)

Лейкоциты, 109/л# 8,30±3,10 8,54±2,86 8,72±2,37 8,45±3,06 8,56±3,08 7,90±2,86

Гемоглобин, г/л# 128,61±15,53 127,26±16,30 129,60±15,07 128,26±16,02 128,59±15,32 130,00±16,59

Тромбоциты, 109/л# 262,28±81,47 261,13±86,32 293,84±119,20 257,4±76,19 266,00±88,43 247,00±77,50

СОЭ, мм/ч 25,0 (17,0; 40,0) 29,0 (20,0; 42,0) 29,5 (14,0; 34,5) 27,0 (18,0; 41,0) 27,5 (17,0; 40,0) 27,0 (19,5; 41,0)

СРБ, мг/л 8,85 (5,80 14,60) 12,89* (6,80; 24,00) 8,65 (4,10; 14,30) 12,30 (6,10; 21,90)* 8,85 (5,65; 14,8) 12,85 (6,90; 24,00)*

IgM РФ, МЕ/мл 95,0 (73,0; 596,0) 441,0 (79,0; 780,0) 291,0 (82,0; 918,0) 106,0 (77,0; 622,0) 95,0 (73,0; 596,0) 474,0 (79,0; 780,0)

АЦЦП, Ед/мл 33,44 (14,79; 76,10) 40,03 (16,03; 141,17) 31,03 (13,18; 150,50) 36,20 (15,59; 128,49) 32,18 (14,79; 70,70) 45,26 (16,23; 146,03)

Примечание: ИЛ – интерлейкин; ЧБС 28 – число болезненных суставов из 28; ЧПС 28 – число припухших суставов из 28; ОСЗБ – оценка состояния здоровья боль-

ным; ВАШ – визуальная аналоговая шкала; ОСЗВ – оценка состояния здоровья врачом; DAS28 – Disease Activity Score 28; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; 

CDAI – Clinical Disease Activity Index; SDAI – Simplified Disease Activity Index; HAQ – Health Assessment Questionnaire; СРБ – C-реактивный белок; IgM – иммуноглобу-

лин M; РФ – ревматоидный фактор; АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду; * – различия между группами статистически значимы при 

p<0,05; # – данные представлены в виде Me (25-й; 75-й перцентили).



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. 2022;60(5):554–559 557

В группах пациентов с повышенным уровнем ИЛ-
31 и ИЛ-33, а также с одновременным повышением обоих 
цитокинов отмечен более высокий уровень СРБ, чем у па-
циентов с нормальным уровнем этих цитокинов. Отмечена 
положительная корреляция между показателями клинико-
лабораторной активности РА и концентрацией цитокинов. 
Значение индекса SDAI коррелировало с концентрацией 
ИЛ-33 (r=0,36; p<0,05), СРБ – с ИЛ-31 (r=0,49; p<0,05) 
и ИЛ-33 (r=0,40; p<0,05). Концентрации РФ или АЦЦП 
не коррелировали с уровнями ИЛ-31 и ИЛ-33. Отмече-
на корреляция между уровнями ИЛ-33 и ИЛ-31 (r=0,18; 
p<0,05). 

Обсуждение

В настоящее время большое внимание уделяет-
ся изучению уровня провоспалительных цитокинов 
как маркеров воспалительной активности РА и монито-
рингу прогнозирования эффективности противовоспа-
лительной терапии [6]. Увеличение концентрации раз-
личных цитокинов в сыворотке в большей или меньшей 
степени коррелирует с активностью воспаления, тяжестью 
заболевания и неблагоприятным прогнозом в отношении 
прогрессирования деструкции суставов как при раннем, 
так и при развернутом РА [16–20]. По нашим данным 
при РА чаще всего наблюдается увеличение концентрации 
как ИЛ-33, так и ИЛ-31, в то время как изолированная ги-
перпродукция ИЛ-31 имеет место очень редко. Возмож-
ность участия ИЛ-33 (и, вероятно, ИЛ-31) в патогенезе РА 
в определенной степени подтверждается в серии экспе-
риментальных и клинических исследований. Так, по дан-
ным экспериментальных исследований, у мышей с ран-
ней стадией коллагенового артрита отмечено увеличение 
экспрессии иРНК ИЛ-33 [21]. Кроме того, у мышей с кол-
лагеновым артритом, лишенных гена ИЛ-33 рецептора – 
ST2 (knockout), и при введении мышам c эксперименталь-
ным артритом (коллагеновый и K/BxN) моноклональных 
антител (мАТ) к ST2 отмечается снижение активности 
воспаления и концентраций ИЛ-17, ФНО-α и интерферо-
на γ [21, 22]. При этом введение ИЛ-33 приводит к обо-
стрению артрита [23, 24]. Провоспалительные цитокины, 
в первую очередь ФНО-α, индуцируют экспрессию ИЛ-
33 в фибробластах, который в свою очередь стимулирует 
образование ММП 3 (матриксной металлопротеиназы 3), 
ИЛ-8, ИЛ-6 и остеокластогенез [25]. В то же время име-
ются данные об антивоспалительном эффекте ИЛ-33 по 
крайней мере при экспериментальном артрите, что связы-
вают с индукцией пролиферации Т-регуляторных клеток 
[26] или активацией тучных клеток, подавляющих акти-
вацию моноцитов [27]. Внутриклеточный ИЛ-33 облада-
ет антиостеокластогенной и антивоспалительной актив-
ностью [28]. Имеются данные о В-клеточных эффектах 

ИЛ-33, связанных с индукцией синтеза IgM, ИЛ-10 В-ре-
гуляторными клетками и активацией В1-клеток [29, 30]. 
Имеются данные, свидетельствующие об увеличении кон-
центрации ИЛ-33 при РА как в сыворотке, так и в сино-
виальной жидкости [31–33], коррелирующем с активно-
стью заболевания [34–37], развитием костных эрозий [36], 
титрами IgM РФ [35], развитием интерстициальных забо-
леваний легких [36] и прогрессированием атеросклероза 
сонных артерий [38]. Увеличение концентрации раствори-
мого ST2 также ассоциируется с активностью воспаления 
при РА [39]. Имеются данные о связи между базальным 
уровнем ИЛ-33 и эффективностью терапии генно-ин-
женерными биологическими препаратами (ГИБП). На-
пример, отсутствие динамики уровня ИЛ-33 в сыворотке 
и синовиальной жидкости коррелирует с недостаточным 
эффектом ингибиторов ФНО-α [40]. Базальное увеличе-
ние концентрации ИЛ-33 ассоциируется с эффективно-
стью терапии мАТ к CD20 В-клеток ритуксимабом [41], 
а снижение концентрации ИЛ-33 коррелирует с поло-
жительной динамикой активности воспаления на фоне 
лечения мАТ к ИЛ-6Р тоцилизумабом [35]. Однако, 
по данным других авторов, связи между базальным уров-
нем ИЛ-33 и эффективностью терапии ингибиторами 
ФНО-α и ГИБП с другим механизмами действия не про-
слеживалось, но данный показатель коррелировал с гипер-
продукцией аутоантител [42]. По нашим данным, концен-
трация ИЛ-33 в сыворотке крови также была существенно 
выше у пациентов с РА по сравнению с группой контроля. 
Выявили корреляцию между увеличением концентрации 
ИЛ-33 с индексом SDAI и уровнем СРБ, что в целом соот-
ветствует представленным выше данным других авторов. 
Кроме того, отмечена корреляция между концентрациями 
ИЛ-33 и ИЛ-31, а одномоментное увеличение концентра-
ций ИЛ-33 и ИЛ-31 ассоциировалось с выраженным уве-
личением концентрации СРБ.

Расшифровка роли ИЛ-31 и ИЛ-33 в иммунопа-
тогенезе РА в перспективе может создать предпосылки 
для расширения возможностей персонифицированной те-
рапии этого заболевания. Поэтому клиническое значение 
определения ИЛ-33 (и, вероятно, ИЛ-31) и его динамики 
на фоне противовоспалительной терапии требует дальней-
шего изучения. 
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