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  Клинические особенности 

АЦЦП-негативного и  АЦЦП-позитивного 

вариантов ревматоидного артрита
Д.А. Дибров1, А.С. Авдеева1, В.В. Рыбакова1, Н.В. Демидова1, Е.Л. Насонов1,2

Цель исследования – изучить особенности клинической картины заболевания у пациентов с негативным 
и позитивным по антителам к циклическому цитруллинированному пептиду (АЦЦП) вариантами ревмато-
идного артрита (РА).
Материалы и методы. В исследование были включены больные с достоверным диагнозом РА, соответству-
ющие критериям Американской коллегии ревматологов/Европейского альянса ревматологических ассоци-
аций (ACR/EULAR, American College of Rheumatology/European Alliance of Associations for Rheumatology) 
2010 г. Выделены две группы пациентов: АЦЦП-позитивная (АЦЦП(+)) и АЦЦП-негативная (АЦЦП(–)), 
которые были сопоставимы по полу, возрасту, длительности заболевания и проводимой терапии. 
Оценивались характер дебюта и течения заболевания, активность РА (по индексам DAS28 (Disease Activity 
Score), SDAI (Simplified Disease Activity Score), CDAI (Clinical Disease Activity Score)).
Результаты. Включены 79 пациентов с АЦЦП(+) и 79 пациентов с АЦЦП(–) РА. Медиана возраста 
АЦЦП(–) больных составила 52 [39; 62] года, АЦЦП(+) больных – 54 [42; 62] года; длительность заболева-
ния – 59 [23; 122] и 48 [17; 84] месяцев соответственно.
У АЦЦП(+) пациентов определялись более высокая активность заболевания по индексам DAS28-СРБ 
(DAS28 с определением уровня C-реактивного белка), DAS28-СОЭ (DAS28 с определением скорости осе-
дания эритроцитов), SDAI, CDAI, более высокие значения CРБ и СОЭ, большее число болезненных и при-
пухших суставов (p<0,05). 
У АЦЦП(+) пациентов чаще встречались воспалительные изменения проксимальных межфаланговых, пяст-
нофаланговых, лучезапястных и плечевых суставов.
Системные проявления РА на момент осмотра и в анамнезе статистически значимо чаще встреча-
лись у АЦЦП(+), чем у АЦЦП(–) больных – 32,9% и 17,7% соответственно. Из системных проявлений 
у АЦЦП(+) пациентов чаще отмечались ревматоидные узелки, при АЦЦП(–) РА выявлена тенденция 
к большей частоте нейропатии, склерита и эписклерита.
Выводы. У пациентов с АЦЦП(–) субтипом РА менее выражены клинические признаки поражения суста-
вов и признаки системного воспаления по сравнению с АЦЦП(+) пациентов. Однако смешанная картина 
манифестации, менее «яркое» течение заболевания, отсутствие характерных иммунологических биомарке-
ров обуславливают необходимость длительного и тщательного наблюдения данной группы. При этом субъ-
ективное восприятие тяжести болезни и нарушение функции из-за анкилозирования суставов у АЦЦП(+) 
и АЦЦП(–) больных существенно не различались. 
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CLINICAL FEATURES OF ACPA-NEGATIVE AND ACPA-POSITIVE VARIANTS 
OF RHEUMATOID ARTHRITIS

Danil A. Dibrov1, Anastasia S. Avdeeva1, Valeriia V. Rybakova1, Natalia V. Demidova1, Evgeny L. Nasonov1,2

The aim of the study was to study the features of the clinical picture of the disease in patients with ACPA-negative 
and ACPA-positive variants of rheumatoid arthritis.
Materials and methods. The study included patients with a reliable diagnosis of rheumatoid arthritis (RA) according 
to the criteria of ACR/EULAR 2010. Depending on the values of the ACPA, two groups of patients were recruited: 
ACPA-positive and ACPA-negative, comparable in gender, age, duration of the disease and therapy. The nature 
of the onset and course of the disease, the activity of RA were evaluated (according to the DAS28, SDAI, CDAI indices).
Results and discussion. The study included 79 patients with ACPA-negative variant of RA and 79 with ACPA-positive. 
Age of patients (Me [IR], in years) with the ACPA(–) variant was 52 [39; 62], with the ACPA(+) – 54 [42; 62], 
the duration of the disease (in months) is 59 [23; 122] and 48 [17; 84] respectively.
In ACPA(+) patients, higher disease activity was determined by the indices DAS28-CRP, DAS28-ESR, SDAI, CDAI, 
values of C-reactive protein and erythrocyte sedimentation rate, a greater number of painful and swollen joints (p<0.05).
According to the localization of the involved joints, arthritis of the proximal interphalangeal, metacarpal, wrist 
and shoulder joints was more often determined in ACPA(+) patients.
Systemic manifestations of RA at the time of examination and in the anamnesis were statistically significantly 
more common in ACPA(+) (32.9%) than in ACPA(–) (17.7%). Of the systemic manifestations, rheumatoid nodules 
were more common in ACPA(+) patients, a tendency to a higher frequency of neuropathy, scleritis and episcleritis 
was revealed in ACPA(–) patients.
Conclusion. In patients with ACPA(–) subtype, clinical signs of joint damage and the inflammatory component 
are less pronounced compared to ACPA(+). However, the mixed picture of manifestation, the less “bright” course 
of the disease, the absence of characteristic immunological biomarkers necessitate long-term and careful monitoring 
of this group of patients. At the same time, the subjective severity of the disease and dysfunction due to ankylosing 
joints do not differ from the ACPA(+) variant of RA.
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Ревматоидный артрит (РА) – иммуновоспалительное 
(аутоиммунное) ревматическое заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся хроническим эрозивным 
артритом и системным поражением внутренних орга-
нов, приводящее к ранней инвалидизации и сокращению 
продолжительности жизни пациентов [1]. В зависимости 
от наличия лабораторных биомаркеров: IgM ревматоидно-
го фактора (РФ) и антител к циклическому цитруллини-
рованному пептиду (АЦЦП), – выделяют серопозитивный  
и серонегативный варианты РА. Иммунологические суб-
типы различаются по факторам риска, иммунопатогенезу 
и характеру течения заболевания.

В настоящее время накоплено мало данных по сравни-
тельной клинической характеристике АЦЦП(+) и АЦЦП(–) 
вариантов РА. Отмечено, что на доклинической стадии 
АЦЦП(+) больные чаще предъявляют жалобы на боль в су-
ставах нижних конечностей [2]. Для АЦЦП(–) варианта ха-
рактерны большее число болезненных суставов, меньшая 
продолжительность артралгий до развития артрита и позд-
ний возраст манифестации заболевания [2–6]. 

Данные, касающиеся сопоставления активности 
заболевания, весьма противоречивы. На ранних стади-
ях РА большинством авторов [7–13] не выявлено стати-
стически значимых различий активности при наличии 
и отсутствии АЦЦП. В некоторых исследованиях было 
установлено, что АЦЦП(+) субтип ассоциирован с более 
высокой активностью по DAS28 (Disease Activity Score 28) 
в дебюте заболевания и при длительном наблюдении [14–
17]. В ряде работ [18–21], напротив, была выявлена более 
высокая воспалительная активность при АЦЦП(–) вари-
анте заболевания, что может быть связано с возможностью 
установления достоверного диагноза при наличии уже раз-
вернутой клинической картины. 

Цель исследования – дать сравнительную клиниче-
скую характеристику пациентов с АЦЦП(–) и АЦЦП(+) 
вариантами ревматоидного артрита.

Материалы и методы 

Набор больных проводился на базе консультатив-
но-диагностического центра и стационара ФГБНУ НИИР 
им. В.А. Насоновой. В исследование были включены 
158 пациентов с достоверным диагнозом РА, соответ-
ствующих критериям Американской коллегии ревмато-
логов/Европейского альянса ревматологических ассоци-
аций (ACR/EULAR, American College of Rheumatology/
European Alliance of Associations for Rheumatology) 2010 г. 
Пациенты с синдромом Шегрена и псориазом в исследо-
вание не включались. В этой группе было 132 (83,5%) жен-
щины и 26 (16,5%) мужчин. Медиана возраста пациентов 
составила 53 [40; 62] года, продолжительности заболе-
вания – 48 [22; 96] месяцев. В зависимости от значений 
АЦЦП пациенты были разделены на две группы. В первую 
вошли АЦЦП(+) больные, во вторую – АЦЦП(–) боль-
ные; при наборе учитывалась сопоставимость по полу, воз-
расту, длительности заболевания и проводимой терапии. 

В группу АЦЦП(+) вошли пациенты со значениями 
АЦЦП >2 норм; в группе АЦЦП(–) уровень АЦЦП был 
ниже верх ней границы нормы. Оценивались характер де-
бюта и течения заболевания; для оценки активности РА 
использовались индексы DAS28, SDAI (Simplifi ed Disease 
Activity Index), CDAI (Clinical Disease Activity Index). Ретро-
спективная характеристика начала и особенностей течения 
заболевания проводилась на основании данных анамнеза 
и медицинской документации. 

Определение скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 
осуществляли стандартным международным методом 
по Вестергрену (норма ≤30 мм/ч). Сывороточную кон-
центрацию С-реактивного белка (СРБ) и IgM РФ опреде-
ляли иммунонефелометрическим методом на анализато-
ре BN ProSpec (Siemens, Германия). Нормальный уровень 
СРБ в сыворотке крови составлял ≤5,0 мг/л. По инструк-
ции фирмы-изготовителя за верхнюю границу нормы 
IgM РФ была принята концентрация, равная 15,0 МЕ/мл. 
Количественное определение АЦЦП в сыворотке крови 
проводили электрохемилюминесцентным методом на ана-
лизаторе Cobas e411 (Roche, Швейцария; верхняя граница 
нормы – 17,0 Ед/мл), а также методом иммуноферментно-
го анализа с помощью коммерческого набора реагентов 
(AxisShield, Великобритания; верхняя граница нормы – 
5,0 Ед/мл; Orgentec, Германия; верхняя граница нормы – 
20,0 Ед/мл).

Объем дополнительного обследования в каждом кон-
кретном случае определялся лечащим врачом с учетом кли-
нической ситуации. Рентгенологическая стадия определя-
лась врачом-рентгенологом при оценке рентгенограмм 
кистей и стоп. Поражение шейного отдела позвоночника 
подтверждалось данными магнитно-резонансной томог-
рафии. Для диагностики нейропатии использовали сти-
муляционную электронейромиографию. Интерстициаль-
ное заболевание легких диагностировалось по данным 
компьютерной томографии высокого разрешения. Нали-
чие перикардита, плеврита, увеличения печени и селезен-
ки подтверждалось по результатам ультразвукового иссле-
дования. Диагноз склерита и эписклерита устанавливался 
врачом-офтальмологом.

Статистическая обработка результатов проводилась 
с использованием пакета программ IBM SPSS Statistics 26 
(IBM Corp., США), включая общепринятые методы па-
раметрического и непараметрического анализа. При ста-
тистической обработке данных количественные перемен-
ные описывались с помощью среднего арифметического 
(М), стандартного отклонения (d), медианы, 25-го и 75-го 
процентилей. Качественные переменные описывались аб-
солютными и относительными частотами (процентами). 
Различия считались статистически значимыми при p<0,05. 
Для количественных переменных проводился тест на нор-
мальность распределения. Для оценки полученных резуль-
татов использованы: χ2-критерий Пирсона (анализ таб-
лиц сопряженности), непарный t-критерий Стьюдента. 
Если распределение отличалось от нормального, исполь-
зовался U-тест Манна – Уитни.
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Результаты

Наблюдались 79 пациентов с АЦЦП(–) и 79 – 
с АЦЦП(+) вариантом РА. Медиана возраста АЦЦП(–) 
больных составила 52 [39; 62] года, АЦЦП(+) – 
54 [42; 62] года; длительности заболевания – 59 [23; 122] 
и 48 [17; 84] месяцев соответственно. Статистически зна-
чимых различий по возрасту и длительности заболева-
ния между группами не было. На момент включения в ис-
следование 10 (12,7%) АЦЦП(–) и 11 (13,9%) АЦЦП(+) 
пациентов медикаментозную терапию не получали; 
56 (70,9%) АЦЦП(–) и 53 (67,1%) АЦЦП(+) больных по-
лучали базисные противовоспалительные препараты; 
13 (16,5%) АЦЦП(–) и 15 (19%) АЦЦП(+) пациентов по-
лучали генно-инженерные биологические препараты – 
статистически значимых различий по характеру терапии 
не обнаружено (p=0,872). 12 (15,2%) АЦЦП(–) и 70 (88,6%) 
АЦЦП(+) больных были позитивны по РФ. У 6 (7,6%) 
АЦЦП(+) и у 4 (5,1%) АЦЦП(–) больных имелись род-
ственники первой линии, страдающие РА.

Клиническая картина начала заболевания для серо-
логических субтипов имела статистически значимые раз-
личия (p<0,001; рис. 1). У 48,6% АЦЦП(+) пациентов пер-
вым проявлением заболевания был артрит мелких суставов, 

Рис. 1. Клиническая картина начала заболевания у АЦЦП(–) и АЦЦП(+) пациентов: АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду

Таблица 1. Сравнительная оценка показателей активности заболевания в зависимости от позитивности по АЦЦП

Показатели АЦЦП(–) (n=79) АЦЦП(+) (n=79) p

DAS28-СРБ, М±σ 4,51±0,14 5,15±0,13 0,002*

DAS28-СОЭ, М±σ 4,82±0,15 5,36±0,15 0,011*

SDAI, Ме [25-й; 75-й процентили] 24,2 [16,04; 32,61] 26,67 [20,52; 38,6] 0,02*

CDAI, М±σ 23,08±1,23 26,84±1,28 0,035*

СРБ (мг/л), Ме [25-й; 75-й процентили] 6,3 [1,1; 24,9] 18 [4,2; 39,5] 0,007*

СОЭ (мм/ч), Ме [25-й; 75-й процентили] 18 [11; 30] 30 [16; 60] 0,003*

ЧБС28, Ме [25-й; 75-й процентили] 7 [4; 12] 9 [5; 13] 0,044*

ЧПС28, Ме [25-й; 75-й процентили] 4 [2; 7] 7 [3; 10] 0,001*

Интенсивность боли по ВАШ (мм), Ме [25-й; 75-й процентили] 60 [48; 70] 53 [40; 70] 0,189

Общая оценка активности заболевания пациентом по ВАШ (мм), Ме [25-й; 75-й процентили] 60 [50; 70] 50 [40; 70] 0,89

Общая оценка активности заболевания врачом по ВАШ (мм), Ме [25-й; 75-й процентили] 50 [30; 60] 50 [40; 65] 0,218

РФ+, n (%) 12 (15,2) 70 (88,6) <0,001*

Примечание: АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду; DAS28 – Disease Acitvity Score 28; СРБ – С-реактивный белок; СОЭ – скорость оседа-

ния эритроцитов; SDAI – Simplified Disease Activity Index; CDAI – Clinical Disease Activity Index; ЧБС28 – число болезненных суставов из 28; ЧПС28 – число припухших 

суставов из 28; ВАШ – визуальная аналоговая шкала; РФ – ревматоидный фактор

у 45,8% – артралгии, в остальных случаях – артрит крупных 
суставов (4,2%), системные и конституциональные прояв-
ления (1,4%). Начало заболевания у АЦЦП(–) пациентов 
чаще всего проявлялось артритом мелких суставов (36,8%), 
несколько реже – воспалением крупных суставов (32,9%) 
и артралгиями (25%), в отдельных случаях – системными 
и конституциональными проявлениями (5,3%).

На момент включения в исследование у АЦЦП(+) 
пациентов чаще, чем у АЦЦП(–) пациентов, отмечалась 
утренняя скованность в суставах (в 89,5% и 78,2% случа-
ев соответственно); она также имела большую длитель-
ность (медиана – 60 [30; 180] и 43 [12; 120] мин соответ  -
ственно). По частоте выявления положительного симпто-
ма сжатия кистей статистически значимых различий меж-
ду группами не выявлено (76,4% и 69,6% соответственно; 
p=0,35).

У АЦЦП(+) пациентов определялась более высо-
кая активность заболевания по индексам DAS28-СРБ, 
DAS28-СОЭ, SDAI, CDAI, более высокие значения СРБ 
и СОЭ, большее число болезненных и припухших суставов 
(табл. 1). Интенсивность боли и общая оценка активности 
заболевания врачом и пациентом по визуальной аналого-
вой шкале существенно не различались.

АЦЦП(–) 

  Артрит мелких 

суставов

  Артрит крупных 

суставов

  Артралгии

  Системные 

и конституциональные 

проявления

  Артрит мелких 

суставов

  Артрит крупных 

суставов

  Артралгии

  Системные 

и конституциональные 

проявления

АЦЦП(+) 
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Рис. 2. Локализация припухших суставов (из 28)

Таблица 2. Оценка поражения суставов, n (%)

Локализация пораженных суставов
Болезненные суставы Припухшие суставы

АЦЦП(–) (n=79) АЦЦП(+) (n=79) p АЦЦП(–) (n=79) АЦЦП(+) (n=79) p

Проксимальные межфаланговые 43 (54,4) 54 (68,1) 0,087 36 (45,6) 52 (65,3) 0,015*

Пястнофаланговые 45 (57) 57 (72,2) 0,051 41 (51,9) 57 (72,2) 0,01*

Лучезапястные 60 (75,9) 67 (84,7) 0,177 43 (54,4) 64 (80,6) 0,001*

Локтевые 15 (19) 16 (20,8) 0,776 5 (6,3) 10 (12,5) 0,192

Плечевые 28 (35,4) 26 (33,3) 0,785 1 (1,3) 9 (11,1) 0,011*

Тазобедренные 3 (3,8) 7 (8,3) 0,240 – – –

Коленные 35 (44,3) 29 (36,1) 0,305 27 (34,2) 29 (36,1) 0,804

Голеностопные 39 (49,4) 34 (43,1) 0,437 27 (34,2) 29 (36,1) 0,804

Плюснефаланговые 27 (34,6) 18 (25) 0,199 11 (13,9) 15 (20,8) 0,261

АЦЦП(–) (n=79) АЦЦП(+) (n=79) p

ВНЧС 6 (7,6) 2 (2,8) 0,187

ШОП 3 (3,8) 2 (2,8) 0,727

Анкилозы 19 (24,1) 18 (22,2) 0,790

Рентгенологическая 

стадия

1 16 (19,7) 2 (2,8)

0,007*
2 40 (51,5) 40 (50)

3 13 (16,7) 23 (29,2)

4 10 (12,1) 14 (18,1)

Примечание: АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду; ВНЧС – височно-нижнечелюстной сустав; ШОП – шейный отдел позвоночника

Таблица 3. Сравнение системных и конституциональных проявлений РА в зависимости от позитивности по АЦЦП и РФ, n (%)

Проявления ревматоидного артрита АЦЦП(–) (n=79) АЦЦП(+) (n=79) p РФ(–) (n=76) РФ(+) (n=82) p

Системные проявления 14 (17,7) 26 (32,9) 0,028* 12 (15,2) 28 (35,4) 0,013*

Ревматоидные узелки 7 (8,9) 18 (22,8) 0,016* 6 (7,9) 19 (23,2) 0,009*

Нейропатия 10 (12,7) 4 (5,1) 0,093 6 (7,9) 8 (9,8) 0,681

Интерстициальное заболевание легких 2 (2,5) 2 (2,5) 1 1 (1,3) 3 (3,7) 0,349

Перикардит, плеврит 2 (2,5) 5 (6,3) 0,246 3 (3,9) 4 (4,9) 0,776

Склерит, эписклерит 3 (3,8) 0 0,08 3 (3,9) 0 0,069

Васкулит 0 2 (2,5) 0,155 0 2 (2,5) 0,171

Лимфаденопатия 3 (3,8) 5 (6,5) 0,468 3 (3,9) 5 (6,1) 0,538

Гепатомегалия 5 (6,3) 2 (2,6) 0,246 5 (6,6) 2 (2,4) 0,206

Спленомегалия 1 (1,3) 0 0,316 1 (1,3) 0 0,297

Лихорадка 19 (24,1) 13 (16,5) 0,235 19 (25) 13 (15,9) 0,153

Похудание 16 (20,3) 4 (5,2) 0,004* 16 (21,1) 4 (4,9) 0,002*

Амиотрофии 10 (12,7) 17 (21,5) 0,139 9 (11,8) 18 (22) 0,092

Примечание: АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду, РФ – ревматоидный фактор

АЦЦП(–) АЦЦП(+) 

<25% 25–50% 50–75% >75% <25% 25–50% 50–75% >75%



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. 2023;61(2):207–213 211

У АЦЦП(+) пациентов статистически значимо 
чаще выявлялся артрит проксимальных межфаланго-
вых, пястнофаланговых, лучезапястных и плечевых сус-
тавов (табл. 2, рис. 2). По локализации болезненных сус-
тавов, частоте анкилозирования, вовлечения шейного 
отдела позвоночника и височно-нижнечелюстного сус-
тава между группами статистически значимых отличий 
не выявлено. При АЦЦП(+) варианте РА отмечались бо-
лее выраженные рентгенологические изменения суста-
вов, чем при АЦЦП(–) (табл. 2).

Системные проявления на момент осмотра и в анам-
незе были выявлены у 40 (25,3%) пациентов. Наиболее ча-
стыми из них у всех пациентов были ревматоидные узелки 
(15,7%), реже встречалась нейропатия (8,8%), в отдельных 
случаях выявлялись интерстициальное заболевание легких 
(2,5%), перикардит и плеврит (4,4%), склерит и эписклерит 
(1,9%), васкулит (1,3%). Как было указано ранее, пациенты 
с синдромом Шегрена в исследование не включались.

Системные проявления РА статистически значимо 
чаще встречались при АЦЦП(+) (32,9%), чем при АЦЦП(–) 
(17,7%) РА (табл. 3). У АЦЦП(+) пациентов чаще выяв-
лялись ревматоидные узелки. У АЦЦП(–) больных отме-
чена тенденция к большей частоте нейропатии (p=0,093), 
склерита и эписклерита (p=0,08). По частоте других си-
стемных проявлений существенных различий не выявле-
но. Наиболее частым конституциональным проявлением 
АЦЦП(–) РА было похудание (снижение массы тела на 5 кг 
и более за 6 месяцев). По частоте лихорадки, амиотро-
фии, гепатомегалии, спленомегалии и лимфаденопатии 
статистически значимых отличий не выявлено. У РФ(–) 
и РФ(+) пациентов частота нейропатии существенно 
не различалась (p=0,681), а склерит и эписклерит у РФ(–) 
больных встречались несколько чаще, чем при РФ(+) РА 
(p=0,069). 

Обсуждение

При сравнении клинических особенностей заболе-
вания у АЦЦП(+) и АЦЦП(–) пациентов были выявлены 
определенные различия. В нашей работе активность забо-
левания по индексам DAS28, SDAI, CDAI у АЦЦП(+) па-
циентов была выше, чем у АЦЦП(–) пациентов, за счет 
количества пораженных суставов и лабораторных па-
раметров (СОЭ, СРБ). По паттерну поражения суста-
вов субтипы РА различались преимущественно более ча-
стым развитием артрита проксимальных межфаланговых, 
пястнофаланговых, лучезапястных и плечевых суставов 
у АЦЦП(+) больных. Несмотря на то что АЦЦП(–) РА ха-
рактеризовался менее выраженной воспалительной актив-
ностью, не выявлено статистически значимых различий 
АЦЦП(+) и АЦЦП(–) групп по оценке боли, активности 
заболевания врачами и пациентами. Также мы не выяви-
ли разницы по частоте анкилозирования суставов меж-
ду этими субтипами. Сходные результаты были получены 
в недавно опубликованном исследовании S.S. Zhao и со-
авт. [22], которые не выявили различий прогрессирования 
функциональных нарушений крупных суставов в зависи-
мости от значений РФ, хотя РФ(+) РА и считается более 
«агрессивным» субтипом заболевания.

Для АЦЦП(+) пациентов были характерны более вы-
раженные рентгенологические изменения, что подтвер-
ждает данные других работ [23–27]. 

Ограничением нашего исследования является то, 
что для формирования гомогенных групп набирались 
сопоставимые по возрасту и длительности заболевания 
пациенты. В реальной клинической практике диагноз 
АЦЦП(–) РА зачастую устанавливается на более поздних 
стадиях [28], а возраст дебюта у таких больных обыч но 
старше [3–6]. Нельзя исключать вероятность того, что бо-
лее низкая активность АЦЦП(–) РА является не харак-
терной особенностью субтипа, а следствием лучшего от-
вета на терапию.

Интересной особенностью АЦЦП(–) варианта РА
у наших пациентов являлась манифестация с артри-
та крупных суставов практически в 1/3 случаев, в то вре-
мя как для АЦЦП(+) РА была характерна «классическая» 
картина дебюта с артралгий или артрита мелких суставов 
кистей. Данное отличие имеет весомое значение в диагно-
стике болезни на ранней стадии, так как в реальной прак-
тике верификация диагноза серонегативного РА может 
представлять сложную задачу для клинициста, а одним 
из основных ее этапов является дифференциальная диаг-
ностика со спондилоартритами [29]. При этом необходи-
мо продолжительное наблюдение пациентов и постоянная 
настороженность в отношении альтернативных диагнозов, 
несмотря на значительную длительность течения заболе-
вания [30].

У АЦЦП(+) пациентов чаще выявлялись систем-
ные проявления РА, которые в основном были представ-
лены ревматоидными узелками. У АЦЦП(–) пациентов 
в анамнезе чаще отмечалось похудание и обнаружена тен-
денция к большей частоте нейропатии, склеритов и эпи-
склеритов, хотя эти различия не достигали статистиче-
ской значимости. Одним из ограничений проведенного 
исследования являются различия по объему обследования 
каждого пациента, который определялся лечащим врачом 
с учетом соответствующих показаний.

Выводы 

В настоящей работе выявлены существенные разли-
чия клинической картины РА в зависимости от позитив-
ности по АЦЦП. У пациентов с АЦЦП(–) субтипом менее 
выражены клинические признаки поражения суставов 
и системного воспаления, чем при АЦЦП(+) РА. Одна-
ко смешанная картина манифестации, менее «яркое» те-
чение заболевания, отсутствие характерных иммуноло-
гических биомаркеров обуславливают необходимость 
длительного и тщательного наблюдения данной группы 
пациентов. При этом субъективное восприятие тяже-
сти болезни и нарушение функции из-за анкилозирова-
ния суставов при АЦЦП(+) и АЦЦП(–) РА существенно 
не различаются. 
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