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Маркеры воспаления 

при ревматических заболеваниях 
А.С. Авдеева

Иммуновоспалительные ревматические заболевания (ИВРЗ) – это большая группа патологических состоя-
ний, в основе которых лежит нарушение иммунологической толерантности к собственным тканям, ведущее 
к воспалению и необратимым органным повреждениям. Лабораторная диагностика ИВРЗ включает опре-
деление широкого спектра биомаркеров на клеточном и гуморальном уровнях (аутоантител, белков острой 
фазы воспаления, цитокинов, маркеров повреждения эндотелия, компонентов системы комплемента, имму-
ноглобулинов, криоглобулинов, субпопуляций лимфоцитов, показателей костного метаболизма, маркеров 
апоптоза, генетических маркеров и др.). Одним из ведущих аспектов лабораторной диагностики ИВРЗ явля-
ется исследование уровня маркеров воспаления в крови (скорости оседания эритроцитов, С-реактивного 
белка (СРБ), сывороточного амилоидного белка А (САА), ферритина, прокальцитонина, аполипопротеи-
на АI, кальпротектина и др.). Анализ маркеров воспаления позволяет оценить активность болезни, характер 
прогрессирования и прогноз хронического воспалительного процесса, а также эффективность проводимой 
терапии. В обзоре представлены последние данные о роли таких наиболее часто изучаемых маркеров воспа-
ления, как СРБ, САА и ферритин. 
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INFLAMMATORY MARKERS IN RHEUMATIC DISEASES
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Immune-mediated rheumatic diseases (IMRDs) are a broad group of pathological conditions based on impaired immu-
nological tolerance to one’s own tissues leading to inflammation and irreversible organ damage. Laboratory diagnosis 
of IMRDs includes a wide range of biomarkers (autoantibodies, acute phase proteins, cytokines, markers of endothelial 
damage, components of the complement system, immunoglobulins, cryoglobulins, lymphocyte subpopulations, indica-
tors of bone metabolism, apoptosis markers, genetic markers, etc). One of the leading aspects of laboratory diagnosis 
of IMRDs is the study of the level of inflammation markers in the blood (erythrocyte sedimentation rate, C-reactive 
protein (CRP), serum amyloid protein (CAA), ferritin, procalcitonin, apolipoprotein AI, calprotectin, etc). The analysis 
of inflammation markers makes it possible to assess the disease activity, the nature of the progression and the progno-
sis of the outcomes of a chronic inflammatory process, as well as the effectiveness of the therapy. The review presents 
the latest data on the role of the most frequently studied inflammatory markers such as CRP, CAA and ferritin.
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Иммуновоспалительные ревматические 
заболевания (ИВРЗ) – это большая группа па  -
тологических состояний, в основе кото-
рых лежит нарушение иммунологической
толерантности к собственным тканям, веду-
щее к воспалению и необратимым органным 
повреждениям [1]. На основании ведущих ме-
ханизмов патогенеза ИВРЗ условно можно 
классифицировать на аутоиммунные, ауто-
воспалительные и ИВРЗ смешанного генеза. 
Для данной группы болезней характерны хро-
ническое, прогрессирующее течение и высо-
кая распространенность среди лиц молодого 
и среднего возраста. Прогноз ИВРЗ, харак-
теризующихся тяжелым течением и высокой 
летальностью, во многом зависит от возмож-
ности ранней диагностики, которая позволя-
ет проводить активную противовоспалитель-
ную терапию в дебюте болезней [1, 2].

В настоящее время лабораторная ди-
агностика ИВРЗ включает определение ши-

рокого спектра биомаркеров на клеточном 
и гуморальном уровнях (аутоантител, бел-
ков острой фазы воспаления, цитокинов, 
маркеров повреждения эндотелия, компо-
нентов системы комплемента, иммуногло-
булинов, криоглобулинов, субпопуляций 
лимфоцитов, показателей костного метабо-
лизма, маркеров апоптоза, генетических мар-
керов и др.). Лабораторные тесты, применя-
емые в ревматологии, позволяют получить 
объективную информацию о характере им-
мунопатологических нарушений и являют-
ся важным инструментом для диагностики, 
оценки активности болезни, тяжести тече-
ния, прогноза и эффективности проводимой 
фармакотерапии [3–6]. Одним из ведущих 
аспектов лабораторной диагностики ИВРЗ 
является исследование уровня маркеров вос-
паления в крови (скорости оседания эритро-
цитов (СОЭ), С-реактивного белка (СРБ), 
сывороточного амилоидного белка А (САА), 
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ферритина (ФР), прокальцитонина, аполипопротеина АI, 
кальпротектина и др.) [3, 7, 8]. 

Так, СРБ играет важную роль в развитии воспали-
тельной реакции и защите организма от инфекционных 
агентов [9, 10]. Связывание СРБ с Fc-рецепторами (CD64) 
к мономерным иммуноглобулинам изотипа IgG приво-
дит к усилению продукции провоспалительных цитоки-
нов и поддержанию воспаления [11, 12]. Продукция СРБ 
осуществляется преимущественно гепатоцитами в ответ 
на стимуляцию интерлейкином (ИЛ) 6 [13, 14]; в меньшей 
степени – гладкомышечными клетками, макрофагами, эн-
дотелиальными клетками, лимфоцитами и адипоцитами 
[15]. В настоящее время СРБ рассматривается в качестве 
иммунного регулятора, а не только маркера воспаления 
и инфекционного процесса. Идентифицированы две изо-
формы СРБ, обладающие различными биологическими 
свойствами. СРБ синтезируется в гепатоцитах и секрети-
руется в кровоток в виде пентамерного СРБ (pСРБ), также 
известного как нативный СРБ. Считается, что pСРБ дей-
ствует как иммунорегулятор [16]. При связывании с кле-
точными мембранами или липосомами pСРБ может не-
обратимо диссоциировать в мономерный СРБ (мСРБ), 
который представляет собой провоспалительную изофор-
му, способную активировать тромбоциты, лейкоциты, 
эндотелиальные клетки, стимулировать образование ма-
крофагов фенотипа M1 с последующей продукцией прово-
спалительных цитокинов, влиять на синтез молекул адге-
зии, а также связывать компоненты комплемента [16, 17]. 
мСРБ имеет ограниченную растворимость по сравнению 
с pСРБ и считается связанным с тканями [16]. В зависимо-
сти от структурной формы СРБ взаимодействует с лейко-
цитами и эндотелиальными клетками, стимулируя вы-
свобождение провоспалительных цитокинов, в том числе 
ИЛ-6, ИЛ-1β, и фактора некроза опухоли (ФНО) α, повы-
шает продукцию молекул адгезии, увеличивает высвобо-
ждение хемоаттрактантного белка-1 моноцитов и рекру-
тирование моноцитов, подавляет выработку оксида азота 
и активирует тромбоциты, тем самым вызывая провоспа-
лительные и атерогенные эффекты. 

СРБ принимает участие в патогенезе ревматоидно-
го артрита (РА) и развитии коморбидной патологии. СРБ 
индуцирует экспрессию RANKL в моноцитах перифериче-
ской крови и стимулирует дифференцировку остеокластов. 
Однако данный эффект СРБ зависит от его изоформы: 
мСРБ ингибирует индуцированную RANKL дифференци-
ровку остеокластов in vitro путем нейтрализации RANKL, 
потенциально оказывая защитное действие [18, 19]. Кро-
ме того, больные РА с дисбалансом моноцитов (соотноше-
ние М1/М2>1) демонстрируют значительно более высокие 
уровни СРБ, чем те, у кого соотношение M1/M2<1 (в сред-
нем 4,5 мг/л против 0,8 мг/л; p = 0,032) и выше остеокла-
стогенез in vitro [18]. 

Определение уровня СРБ имеет важное значе-
ние для оценки активности РА, т. к. данный показа-
тель учитывается при подсчете ряда индексов активности 
(DAS28-СРБ (Disease Activity Score с определением уровня 
CРБ), SDAI (Simplifi ed Disease Activity Index)) [20]. Повы-
шенный уровень СРБ ассоциируется с быстрым рентгено-
логическим прогрессированием и может рассматриваться 
в качестве маркера для выявления группы пациентов с не-
благоприятным прогнозом заболевания [21, 22]. Одна-
ко необходимо учитывать, что нормализация уровня СРБ 
не всегда может отражать снижение активности РА [23]. 

Повышенный уровень СРБ у пациентов с РА ассоци-
ируется с высоким риском развития коморбидной патоло-
гии – в первую очередь, сердечно-сосудистых заболеваний, 
метаболического синдрома. Данные больших когортных 
исследований продемонстрировали практически двукрат-
ное повышение риска сердечно-сосудистых заболеваний 
у пациентов с РА по сравнению с общей популяцией вне за-
висимости от наличия традиционных факторов риска [24–
29]. Результаты эпидемиологических исследований сви-
детельствуют о наличии тесной взаимосвязи уровней СРБ 
и ИЛ-6 с риском сердечно-сосудистых заболеваний [30]. 
Так, уровень СРБ более 3,0 мг/л сопровождается повыше-
нием риска развития ишемической болезни сердца на 58% 
[31, 32]. Системное воспаление является ключевым фак-
тором прогрессирования атеросклероза и развития тром-
ботических нарушений [33]. СРБ активирует систему ком-
племента, индуцирует апоптоз, способствует развитию 
эндотелиальной дисфункции за счет уменьшения продук-
ции оксида азота и активации молекул адгезии; увеличива-
ет адгезию и миграцию лейкоцитов, генерацию активных 
форм кислорода, что усиливает воспалительную реакцию. 
СРБ увеличивает нестабильность бляшки, индуцируя эк-
спрессию металлопротеиназ, и способствует росту тромба 
за счет активации тромбоцитов [33]. 

В последнее время важная роль в прогрессирова-
нии атеросклероза и развитии сосудистых катастроф отво-
дится мСРБ. В ряде работ было выявлено наличие мСРБ 
в растущих атеросклеротических бляшках, особенно с не-
устойчивым фенотипом [34]. Кроме того, в лабораторных 
условиях подтверждена способность мСРБ активировать 
сигнальные пути, связанные с ангиогенезом (стимулиро-
вать продукцию моноцитами сосудистого эндотелиального 
фактора роста), способствовать рекрутированию моноци-
тов в бляшку, активировать агрегацию макрофагов-тром-
боцитов, что вызывает эрозию бляшки и тромбоз [35, 36]. 
В более ранних работах был идентифицирован СРБ в зонах 
атеросклеротического поражения тканей у кроликов с ги-
перхолестеринемией, а также в нестабильных или разо-
рвавшихся бляшках в коронарных артериях человека [37]. 
J. Habersberger и соавт. [38] обнаружили более высокое со-
держание мСРБ в крови пациентов с инфарктом миокарда 
по сравнению с контролем. И. Мельников и соавт. [39] вы-
явили значительно повышенную концентрацию циркули-
рующего в крови мСРБ, связанного с макрофагами, у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца. В тканях больных, 
умерших от инфаркта миокарда, в зонах некроза иммуно-
гистохимическим методом также был обнаружен СРБ [40]. 

мСРБ может играть роль в развитии органных пора-
жений при ИВРЗ, у ряда пациентов могут обнаруживаться 
антитела к этой изоформе СРБ. Повышенный уровень ан-
тител к мСРБ у пациентов с волчаночным нефритом ассо-
циировался с обострением заболевания, повышением кон-
центрации ИЛ-6 и ФНО-α [41]. 

Повышенные уровни СРБ ассоциируются с боль-
шей распространенностью метаболического синдро-
ма у пациентов с РА [42, 43], выраженностью абдоми-
нального ожирения [44], инсулинорезистентностью [45], 
повышением уровня липидов [46]. Тем не менее, два 
крупных когортных исследования не обнаружили стати-
стически значимой взаимосвязи между уровнем СРБ и ча-
стотой метаболического синдрома при РА [42]. Содержание 
СРБ было связано с нарушением липидного обмена [47], 
отрицательно коррелировало с уровнем липопротеидов 
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высокой плотности (ЛПВП) [48], однако прямую биоло-
гическую связь между СРБ и метаболическим синдромом 
еще предстоит уточнить. 

У пациентов с РА в два раза чаще диагностирует-
ся сахарный диабет (СД) 2-го типа по сравнению с общей 
популяцией. Высокий уровень СРБ при РА коррелирует 
с нарушением толерантности к глюкозе, инсулинорези-
стентностью [49], а также с нарушением гликемии натощак 
(отношение шансов (ОШ) – 1,02; 95%-й доверительный 
интервал (95% ДИ): 1,001–1,034; р=0,02) [50]. Примене-
ние базисных противовоспалительных препаратов (БПВП) 
может уменьшить риск развития СД 2-го типа [51–53] 
и привести к снижению уровня гликозилированного гемо-
глобина (HbA1c) [54] у больных РА. По данным регистра 
CORRONA, применение ингибиторов ФНО-α значительно 
снижало риск развития СД 2-го типа (ОШ=0,35; 95% ДИ: 
0,13–0,91; р=0,03); в то же время данный показатель повы-
шался (ОШ=2,33; 95% ДИ: 1,68–3,22; p=0,02) у пациентов, 
принимавших глюкокортикоиды (ГК) в дозе 7,5 мг в пере-
счете на преднизолон, по сравнению с теми, кто их не по-
лучал [53]. В ретроспективном анализе данных японского 
исследования отмечалось значительное снижение уров-
ня HbA1c после 3 месяцев лечения любым из ингибито-
ров ФНО-α или тоцилизумабом (ТЦЗ; p<0,001 для обоих 
видов лечения) у пациентов с РА, в том числе в подгруп-
пе больных с СД. В этом анализе терапия ТЦЗ ассоцииро-
валась с более выраженным снижением уровня HbA1c, чем 
использование ингибиторов ФНО-α (ОШ=5,59; 95% ДИ: 
2,56–12,2; p<0,001) [54].

Высокий уровень СРБ связан с повышенным ри-
ском развития хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) у пациентов с РА. Уровень СРБ у больных с ХОБЛ 
выше, чем у пациентов без патологии легких. В ряде ра-
бот было показано, что уровень СРБ более 3 мг/л ассоци-
ируется с худшим прогнозом заболевания и риском смерти 
[55–57]. Связь повышенного уровня СРБ с риском разви-
тия интерстициального заболевания легких (ИЗЛ) у паци-
ентов с РА требует уточнения; в настоящий момент отсут-
ствуют убедительные данные, позволяющие рассматривать 
СРБ как фактор риска развития ИЗЛ у пациентов с РА, 
в отличие от курения, мужского пола, пожилого возраста 
и серопозитивности по ревматоидному фактору и антите-
лам к циклическому цитруллинированному пептиду [58].

Повышенные уровни СРБ, ФНО-α и ИЛ-6 в ряде ра-
бот ассоциировались с высоким риском развития депрес-
сии у пациентов с РА, однако уточнить взаимосвязь между 
ее симптомами и воспалительными маркерами затрудни-
тельно, учитывая существенный вклад боли и активности 
заболевания в состояние пациента [59–61]. 

Таким образом, СРБ является недорогим, легкодо-
ступным иммунорегуляторным маркером системного вос-
паления при ИВРЗ, играющим непосредственную роль 
в рентгенологическом прогрессировании и развитии ко-
морбидной патологии у пациентов с РА. Однако СРБ 
не имеет значения для оценки риска развития РА; отсут-
ствует также конкретный пороговый уровень СРБ, позво-
ляющий прогнозировать риск развития сопутствующих за-
болеваний. 

Еще одним маркером воспаления, мониторинг кото-
рого имеет большое значение при ИВРЗ, является сыво-
роточный амилоидный белок-А. У здоровых людей кон-
центрация САА в крови составляет менее 3 мг/л; во время 
воспалительной реакции его содержание повышается более 

чем в 1000 раз в течение 24 часов и затем быстро снижа-
ется [62]. Учитывая определенные методические сложно-
сти оценки уровня САА, его содержание редко изучается 
в рутинной клинической практике. Однако в ряде ситуа-
ций САА может быть более информативным маркером, 
чем СРБ или СОЭ. Концентрация САА может быть по-
вышена при нормальных цифрах СРБ и СОЭ и указывать 
на наличие субклинического воспаления, а также ассоци-
ироваться с риском развития амилоидоза и сердечно-сосу-
дистых заболеваний [62, 63]. 

Транскрипция САА может активироваться не-
сколькими цитокинами – ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6: сти-
муляция только ИЛ-6 приводит к слабой экспрессии; 
изолированное воздействие ФНО-α или ИЛ-1β почти 
не вызывает экспрессии САА; максимальная продукция 
отмечается при совместном воздействии ИЛ-6 и ФНО-α 
или ИЛ-1β, что необходимо учитывать при планировании 
схемы терапии [64]. Так, совместное применение инги-
биторов янус-киназ и рецепторов ИЛ-6 приводит к почти 
полному подавлению синтеза САА; применение только ан-
тагонистов ИЛ-1 или ФНО-α обеспечивает лишь частич-
ное подавление продукции САА [65, 66]. 

Роль САА в патогенезе ИВРЗ наиболее подробно из-
учена на модели РА. САА продуцируется не только гепатоци-
тами, но и локально в клетках синовии, усиливая миграцию 
лейкоцитов, воспалительную инфильтрацию и ангиогенез 
[67, 68]. Он обладает цитокиноподобными свойствами, 
стимулирует синтез ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6. САА усили-
вает синтез матриксных металлопротеиназ (ММП) хон-
дроцитами и синовиальными фибробластами [69, 70], 
что приводит к разрушению костной и хрящевой ткани. 
Кроме того, СAA индуцирует продукцию синовиоцитами 
пентраксина 3, что способствует дополнительному усиле-
нию воспалительной реакции [71]. В патогенезе ряда ИВРЗ 
важное значение имеют Th17 Т-лимфоциты. Th17-клетки 
экспрессируют на своей поверхности рецептор ИЛ-23, ко-
торый необходим для выживания данной клеточной суб-
популяции, а также хемокиновый рецептор 6 (CCR6, C-C 
chemokine receptor type 6), активирующийся хемокино-
вым лигандом 20 (CLC20, chemokine (C-C motif) ligand 20) 
[72]. CLC20 действует как хемоаттрактант и стимулиру-
ет продукцию ИЛ-17. СAA является мощным индуктором 
ИЛ-23 и CCL20 в синовиальной оболочке и, следовательно, 
индуцирует поляризацию CD4+ Т-клеток в Th17 и стиму-
лирует продукцию ИЛ-17 [66, 73]. Недавние исследования 
[74–76] показали, что САА стимулирует синтез про-ИЛ-1β 
и активацию NOD-подобных рецепторов (NLRP3, NOD-
like receptor family pyrin domain containing 3) с последующей 
активацией каспазы 1, которая обеспечивает конверсию 
про-ИЛ-1β в его активную форму ИЛ-1β. В перифериче-
ском кровотоке САА связывается с липопротеидами вы-
сокой плотности (ЛПВП), замещая аполипопротеин А1, 
что приводит к структурной перестройке молекул ЛПВП 
с последующей их функциональной недостаточностью. 
Такие молекулы ЛПВП называют провоспалительными, 
они характеризуются сниженной способностью к обрат-
ному транспорту холестерина, усиливают окисление ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП) и в меньшей 
степени ингибируют продукцию моноцитарного хемоат-
трактантного белка 1 (MCP-1, monocyte chemoattractant 
protein 1) в гладкомышечные клетки сосудов, что ассоци-
ируется с их повышенным атерогенным потенциалом [77, 
78]. В фазу активного воспаления САА может замещать 
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до 87% аполипопротеина А1 в составе ЛПВП. Влияя 
на эндотелиальные клетки, САА стимулирует продукцию 
ФНО-α, эндотелиальных факторов роста, экспрессию мо-
лекул адгезии, снижает выработку клетками оксида азота, 
что способствует образованию атеросклеротической бляш-
ки [79, 80]. Таким образом, у пациентов с ИВРЗ представ-
ляется целесообразным определять соотношение САА/
ЛПВП для оценки проатерогенных эффектов. 

Длительно сохраняющийся повышенный уровень 
САА может привести к развитию АА-амилоидоза. В 1974 г. 
был идентифицирован амилоидный белок А, являющий-
ся протеолитическим производным САА. Процессинг 
СAA в лизосомах макрофагов приводит к накоплению 
новообразованных амилоидных фибрилл АА и развитию 
АА-амилоидоза [81, 82]. 

Уровень САА у пациентов с РА значительно повы-
шен по сравнению со здоровыми донорами и больными 
остеоартритом, статистически значимо коррелирует с ак-
тивностью заболевания и рентгенологическим прогрес-
сированием деструктивных изменений в суставах [83]. 
САА является более чувствительным маркером активно-
сти заболевания при РА, чем СРБ или СОЭ [84–87], име-
ет большое значение для выявления субклинического 
воспаления у пациентов с нормальными цифрами других 
острофазовых показателей [88–90] и может использовать-
ся для прогнозирования ремиссии заболевания в течение 
12 месяцев [91]. 

Оценка уровня САА может иметь прогностическое 
значение. Была продемонстрирована связь между исход-
но более высоким уровнем САА (более 3 мкг/мл) и отсут-
ствием ремиссии на фоне терапии БПВП [92]. САА мо-
жет рассматриваться в качестве чувствительного маркера 
ответа на терапию ингибиторами янус-киназ. При нор-
мализации уровня САА на фоне лечения ответ на тера-
пию тофацитинибом был статистически значимо лучше, 
чем в группе пациентов с постоянно высоким уровнем 
САА [93]. Уровень САА статистически значимо коррелиру-
ет с клиническим улучшением на фоне терапии голимума-
бом, адалимумабом (АДА), инфликсимабом (ИНФ) и са-
рилумабом [94–97]. 

Таким образом, мониторинг уровня САА может быть 
полезен для более объективной оценки активности забо-
левания, выявления субклинического воспаления, оцен-
ки риска развития амилоидоза и сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Еще одним важным лабораторным показателем, ко-
торый в настоящее время рассматривается в контексте си-
стемного воспаления, является ФР. Это кристаллизую-
щийся белок диаметром примерно 10–12 нм, на 54,5% 
состоящий из белка, на 12,1% – из нуклеиновой кисло-
ты и на 35% – из оксида-гидроксида железа. Молекула ФР 
имеет сферическую форму, состоит из оболочки и полого 
центра, внутри которого хранится железо; имеет две субъ-
единицы (L и H), экспрессия которых варьирует в зависи-
мости от типа ткани и физиологического состояния клеток 
[98, 99]. Ранее ФР рассматривался как суррогатный маркер 
запасов железа в организме: низкий уровень ФР указыва-
ет на снижение уровня железа, тогда как его высокие уров-
ни говорят о нормальном или повышенном содержании же-
леза [100, 101]. Позже, к семидесятым годам, стало понятно, 
что уровень ФР повышается при острых инфекционных 
заболеваниях [102]. ФР рассматривался как маркер, позво-
ляющий дифференцировать железодефицитную анемию 

и анемию хронических заболеваний, так как при последней 
уровень ФР выше за счет воспаления [103]. Затем было уста-
новлено, что ФР не только повышается при остром или хро-
ническом воспалении, связанном с инфекцией, но также иг-
рает важную роль в патогенезе аутоиммунных заболеваний 
[104–106]. В настоящее время повышение уровня ФР рас-
сматривается как проявление «гиперферритинемического 
синдрома», выявляемого при ряде тяжелых, жизнеугрожа-
ющих заболеваний – болезни Стилла взрослых (БСВ), син-
дроме активации макрофагов, катастрофическом антифос-
фолипидном синдроме и септическом шоке. 

Сывороточный ФР представлен преимущественно 
L-ФР, который высвобождается из печени в ответ на по-
вышение уровня железа в сыворотке [107, 108]. Несколько 
экспериментальных работ, проведенных на печени крыс, 
показали, что секреция ФР может стимулироваться прово-
спалительными цитокинами – ИЛ-6 и ФНО-α [109]. Основ-
ная роль ФР – это участие в обмене железа, однако он также 
вовлечен в различные физиологические и патологические 
процессы. Учитывая токсичность железа для организма, 
основная роль ФР заключается в уравновешивании его кон-
центрации при избытке или дефиците [110]. Избыточное на-
копление ФР в тканях приводит к развитию таких заболева-
ний, как СД, гопогонадизм, гиперпигментация и патология 
печени [110–112]. Недавние работы показали важную роль 
накопления железа в развитии онкологических заболева-
ний, старении, прогрессировании хронических нейроде-
генеративных состояний, таких как болезнь Альцгеймера 
и болезнь Паркинсона [113]. ФР присутствует в клеточных 
органеллах, таких как ядро, митохондрии и лизосомы, где 
он выполняет различные функции. Митохондриальный 
ФР защищает клетку от активных форм кислорода и влияет 
на ферроптоз (запрограммированная гибель клеток, связан-
ная с железом) [114]. Кроме того, было показано, что ядер-
ный ФР эффективно защищает ДНК от вызванного желе-
зом окислительного повреждения [115].

Повышенный уровень ФР отмечается при различ-
ных ИВРЗ. В крупном когортном исследования D. Üsküdar 
Cansu и соавт. [116] был проанализирован уровень ФР 
в 11 498 образцах, собранных за 10 лет. Гиперферритине-
мия была выявлена в 4,7% тестов. Наиболее частой при-
чиной повышения уровня ФР являлись: ИВРЗ (59,1%), 
инфекционные заболевания (27,3%), перегрузка желе-
зом, солидные злокачественные новообразования, гема-
тологические злокачественные новообразования. Среди 
ИВРЗ наиболее часто повышенный уровень ФР отмечается 
при БСВ – в 29,4% случаев, РА – в 25,6%, системных васку-
литах – в 12,6%. Уровень ФР значительно повышен не толь-
ко в сыворотке, но и в синовиальной жидкости больных РА 
[117]. Для пациентов с системной красной волчанкой не ха-
рактерно повышение острофазовых показателей, однако 
при развитии волчаночного нефрита в отсутствие призна-
ков воспаления в моче пациентов был выявлен повышен-
ный уровень ФР [117]; сывороточный уровень ФР также 
коррелировал с активностью заболевания [118]. Важное 
значение имеет оценка уровня ФР при БСВ: в ряде работ 
продемонстрировано статистически значимое повышение 
содержания ФР (от 1000 до 250 000 нг/мл), причем уровень 
выше 1000 нг/мл было предложено использовать как ди-
агностический критерий заболевания [119–121]. Уровень 
ФР позитивно коррелирует с активностью заболевания, 
является предиктором смерти и развития синдрома акти-
вации макрофагов [122]. 
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Клиническое значение маркеров воспаления сумми-
ровано в таблице 1. 

Таким образом, ФР является полезным дополнитель-
ным лабораторным биомаркером воспаления, имеющим 
важное значение для диагностики ряда ИВРЗ, в первую 
очередь БСВ, оценки прогноза ИВРЗ и риска развития со-
путствующей патологии. 

В заключение необходимо сказать, что мониторинг 
уровня острофазовых показателей является простым, до-
ступным методом оценки активности болезни, прогноза 
и исходов хронического воспалительного процесса. Изуче-
ние маркеров воспаления позволяет прогнозировать эф-
фективность проводимой терапии и риск развития комор-
бидной патологии.

Работа выполнена за счет средств бюджетного финан-
сирования на выполнение государственного задания по теме 
1021051402790-6.
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Таблица 1. Клиническое значение маркеров воспаления

Маркеры Характеристики Основное значение

СРБ 

Важная роль в развитии воспалительной 

реакции и защите организма от инфекции. 

Идентифицированы две изоформы – 

пентамерный СРБ (pСРБ), действующий 

как иммунорегулятор [17], и мономерный СРБ, 

представляющий собой провоспалительную 

изоформу.

Маркер активности заболевания; включен в индексы активности, ассоциируется 

с быстрым рентгенологическим прогрессированием [21, 22]; не всегда коррелирует 

с воспалительной активностью [23].

Ассоциируется с высоким риском развития сердечно-сосудистых заболеваний 

[24–32]; является важным фактором прогрессирования атеросклероза и развития 

тромботических нарушений [33].

Ассоциируется с большей распространенностью метаболического синдрома 

[42, 43], выраженностью абдоминального ожирения [44], 

инсулинорезистентностью [45], повышением уровня липидов [46].

Повышенные уровни СРБ, ФНО-α и ИЛ-6 ассоциируются с высоким риском 

развития депрессии у пациентов с РА [60–62].

САА

Маркер воспаления, продуцируется 

гепатоцитами и локально в клетках синовии; 

усиливает миграцию лейкоцитов, 

воспалительную инфильтрацию и ангиогенез 

[68, 69]; стимулирует синтез ФНО-α, ИЛ-1β 

и ИЛ-6, ММП [70, 71]; является мощным 

индуктором ИЛ-23 и CCL20 [67, 74].

Коррелирует с активностью РА и рентгенологическим прогрессированием 

деструктивных изменений в суставах [83]; является более чувствительным 

маркером активности заболевания, чем СРБ или СОЭ [84–87]; важен для выявления 

субклинического воспаления [88–90] прогнозирования ремиссии заболевания [91].

Чувствительный маркер ответа на терапию БПВП [92], ингибиторами янус-киназ. 

[93]; статистически значимо коррелирует с клиническим улучшением на фоне 

терапии АДА, ИНФ и сарилумабом [94–97].

Ассоциируется с риском развития сердечно-сосудистых заболеваний [78].

Длительно сохраняющийся повышенный уровень САА может привести к развитию 

АА-амилоидоза [81, 82].

Ферритин

Ранее рассматривался как суррогатный маркер 

запасов железа в организме, затем – как маркер 

воспаления; в настоящее время – в контексте 

гиперферритинемического синдрома.

Концентрация повышается при ревматических заболеваниях (59,1%), 

инфекционных заболеваниях (27,3%), перегрузке железом, солидных 

и гематологических злокачественных новообразованиях [116]. 

Выявляется в моче при развитии волчаночного нефрита [117], позитивно 

коррелирует с активностью системной красной волчанки [118].

Позитивно коррелирует с активностью БСВ, является предиктором смерти и риска 

развития синдрома активации макрофагов [121, 122]. 

Примечание: СРБ – C-реактивный белок; pСРБ – пентамерный СРБ; ФНО-α – фактор некроза опухоли α; ИЛ – интерлейкин; РА – ревматоидный артрит; ММП – 

металлопротеиназа; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; БПВП – базисные противовоспалительные препараты; АДА – адалимумаб; ИНФ – инфликсимабом; 

САА – сывороточный амилоидный белкок А; БСВ – болезнь Стилла взрослых
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