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Связь цитокинового профиля и  антител 
к  посттрансляционным модификациям 
белков у  пациентов с  ревматоидным 
артритом (предварительные данные)
Д.А. Дибров1, А.С. Авдеева1, М.Е. Диатроптов1, В.В. Рыбакова1, Е.Л. Насонов1,2 

Цель исследования – изучить связь уровня цитокинов и значений антител к циклическому цитруллиниро-
ванному пептиду (АЦЦП) и антител к карбамилированным белкам (анти-Карб) у пациентов с ревматоид-
ным артритом (РА). 
Материалы и методы. В исследование были включены 106 пациентов с достоверным диагнозом ревмато-
идного артрита. Определение анти-Карб и АЦЦП проводилось методом иммуноферментного анализа. 
Концентрацию 27 цитокинов в сыворотке крови определяли с помощью мультиплексной технологии хMАР.
Результаты. Пациенты были разделены на подгруппы в зависимости от значений АЦЦП и анти-Карб. 
При сравнении иммунологических подгрупп у АЦЦП(+) пациентов отмечены более высокие концентра-
ции интерлейкина (ИЛ) 1β, ИЛ-1Ра, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-13, ИЛ-15, ИЛ-17, основного 
фактора роста фибробластов, гранулоцитарного колониестимулирующего фактора (КСФ), гранулоци-
тарно-макрофагального КСФ, интерферона γ (ИФН-γ), ИФН-γ-индуцируемого белка, моноцитарного 
хемотаксического белка 1, макрофагального белка воспаления 1α (МБВ-1α), тромбоцитарного фактора 
роста bb, фактора некроза опухоли α и васкулоэндотелиального фактора роста. У АЦЦП(–) пациентов были 
выше значения ИЛ-5, ИЛ-9, эотаксина, МБВ-1β и RANTES (regulated on activation, normal T cell expressed 
and secreted). В подгруппе АЦЦП(–) пациентов выявлена обратная корреляция между ИЛ-5 и суммарным 
счетом Шарпа, между ИЛ-9 и DAS28-СРБ (Disease Activity Score 28 с определением уровня C-реактивного 
белка). У анти-Карб(–) пациентов (n=73) зафиксированы более высокие значения ИЛ-17.
Выводы. Для РА как гетерогенного заболевания характерно наличие различных клинико-иммунологических 
субтипов, выделение которых может иметь важное значение для совершенствования персонифицированной 
терапии. 
Ключевые слова: цитокины, антитела к циклическому цитруллинированному пептиду, АЦЦП, антитела 
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RELATION OF CYTOKINE PROFILE AND ANTIBODY VALUES TO POST-TRANSLATIONAL PROTEIN 
MODIFICATIONS IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS (PRELIMINARY DATA)

Danil A. Dibrov1, Anastasia S. Avdeeva1, Mikhail E. Diatroptov1, Valeriya V. Rybakova1, Evgeny L. Nasonov1,2

The aim of the study was to investigate the relationship between cytokine levels and values of antibodies to cyclic 
citrullinated peptide (anti-CCP) and antibodies to carbamylated proteins (anti-CarP) in patients with rheumatoid 
arthritis (RA). 
Materials and methods. 106 patients with a reliable diagnosis of rheumatoid arthritis were included in the study. 
Determination of anti-CarP and anti-CCP was performed by enzyme immunoassay. Patients were divided into sub-
groups depending on the values of anti-CCP and anti-CarP. The concentration of 27 cytokines in serum was deter-
mined using multiplex xMAR technology.
Results and discussion. When comparing immunological subgroups, anti-CCP(+) patients had higher concentra-
tions of interleukin (IL) 1β, IL-1Ra, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-13, IL-15, IL-17, fibroblast growth factor, 
granulocyte colony-stimulating factor (CSF), granulocyte-macrophage CSF, interferon (IFN) γ, IFN0γ-induced 
protein 10, monocyte chemoattractant protein 1, macrophage inflammatory protein 1α (MIP-1α), transform-
ing growth factor bb, tumor necrosis factor α and vascular endothelial growth factor. IL-5, IL-9, eotaxin, MIP-1β 
and RANTES (regulated on activation, normal T cell expressed and secreted) values were higher in anti-CCP(–) 
patients. In the subgroup of anti-CCP(–) patients, an inverse correlation was found between IL-5 and total Sharpe 
score, between IL-9 and DAS28-CRP (Disease Activity Score with C-reactive protein calculation). In anti-Carp(–) 
patients (n=73) higher values of IL-17 were recorded.
Conclusion. Our data support the concept of RA heterogeneity, characterised by the existence of different clinical 
and immunological subtypes, which may have implications for improving personalised therapy.
Key words: cytokines, antibodies to cyclic citrullinated peptide, anti-CCP, antibodies to carbamylated proteins, anti-
Carp, rheumatoid arthritis
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Ревматоидный артрит (РА) – наиболее частое им-
муновоспалительное (аутоиммунное) ревматическое за-
болевание (ИВРЗ), проявляющееся хроническим эро-
зивным артритом и системным поражением внутренних 
органов [1]. В настоящее время РА рассматривается 
как синдром, характеризующийся клинической и патоге-
нетической гетерогенностью, связанной с многообрази-
ем механизмов патологической активации врожденного 
и приобретенного иммунитета, определяющих вариабель-
ность течения, исходы воспалительного процесса и эффек-
тивность противовоспалительной терапии [2–4]. Важной 
характеристикой иммунопатологии РА является наруше-
ние регуляции синтеза цитокинов, что приводит к разви-
тию самоподдерживающегося воспалительного процесса 
в синовиальной ткани [5]. Важность изучения цитокинов 
при РА связана с применением широкого спектра генно-
инженерных биологических препаратов (ГИБП), направ-
ленных на ингибирование определенных цитокинов [6, 
7]. Выделение иммунологических подтипов РА, основан-
ных на оценке эффективности ГИБП в сочетании с ана-
лизом биомаркеров воспаления [4], создает предпосыл-
ки для изучения особенностей патологического процесса 
и оптимизации терапии в «тераностической» классифика-
ции ИВРЗ [8].

Цель исследования – изучить связь уровня цитоки-
нов и антител к циклическому цитруллинированному пеп-
тиду (АЦЦП) и к карбамилированным белкам (анти-Карб) 
у пациентов с ревматоидным артритом.

Материалы и методы 

В исследование включено 106 пациентов с достовер-
ным диагнозом ревматоидного артрита по критериям Евро-
пейского альянса ревматологических ассоциаций/Амери-
канской коллегии ревматологов (EULAR/ACR, European 
Alliance of Associations for Rheumatology/American College 
of Rheumatology) 2010 г. [9] и 30 здоровых людей в каче-
стве группы контроля. Исследование одобрено локаль-
ным этическим комитетом (протокол № 22 от 02.12.2021). 
Все пациенты подписали добровольное информированное 
согласие.

Характеристика пациентов представлена в таблице 1. 
Среди пациентов преобладали женщины (83%) среднего 
возраста с длительностью заболевания 48 [24; 96] месяцев; 
у большинства больных была умеренная и высокая актив-
ность заболевания.

Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) определяли 
стандартным методом по Вестергрену (норма ≤30 мм/ч). 
Сывороточную концентрацию C-реактивного бел-
ка (СРБ) и IgM ревматоидного фактора (РФ) измеря-
ли иммунонефелометрическим методом на анализаторе 
BN ProSpec (Siemens, Германия). Нормальный уровень 
СРБ в сыворотке крови составлял ≤5,0 мг/л. По ин-
струкции фирмы-изготовителя, за верхнюю грани-
цу нормы IgM РФ была принята концентрация, равная 
15,0 МЕ/мл. Количественное определение АЦЦП в сы-
воротке крови проводили методом иммуноферментно-
го анализа с помощью коммерческого набора реагентов 
(AxisShield, Великобритания: верхняя граница нормы – 
5,0 Ед/мл; Orgentec, Германия: верхняя граница нор-
мы – 20,0 Ед/мл). Определение анти-Карб проводи-
лось методом иммуноферментного анализа (BlueGene 
Biotech, Китай). Верхняя граница нормы анти-Карб была 
установлена по 95-му процентилю значений здорового 
контроля и составила 143,46 нг/мл.

Концентрацию 27 цитокинов в сыворотке кро-
ви, включая интерлейкин (ИЛ) 1β, ИЛ-1Рa, ИЛ-2, ИЛ-4, 
ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-8, ИЛ-9, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-13, 
ИЛ-15, ИЛ-17, эотаксин, основной фактор роста фибро-
бластов (ФРФ), гранулоцитарный колониестимулирую-
щий фактор (Г-КСФ), гранулоцитарно-макрофагальный 
колониестимулирующий фактор (ГМ-КСФ), интерферон γ 
(ИФН-γ), ИФНγ-индуцируемый белок (ИП-10), моноци-
тарный хемотаксический белок 1 (МХБ-1), макрофагаль-
ный белок воспаления (МБВ) 1α и 1β, трансформирующий 
фактор роста (ТФР), RANTES (Regulated upon Activation, 
Normal T Cell Expressed and Presumably Secreted), фак-
тор некроза опухоли α (ФНО-α), васкулоэндотелиаль-
ный фактор роста (ВЭФР), определяли с помощью муль-
типлексной технологии хMАР на анализаторе Bio-Plex 
Array System (BIORAD, США). Активность ревматоидно-
го артрита оценивалась по индексу DAS28 (Disease Activity 

Таблица 1. Характеристика пациентов

Характеристики Пациенты (n=106)

Пол: женщины/мужчины, n (%) 88 (83%) / 18 (17%)

Возраст (годы), Me [25-й; 75-й процентили] 54 [44; 62]

Длительность заболевания (месяцы), Me [25-й; 75-й процентили] 48 [24; 96]

СРБ (мг/л), Me [25-й; 75-й процентили] 12 [2,2; 38,25]

СОЭ (мм/ч), Me [25-й; 75-й процентили] 23,5 [14; 56]

DAS28-СОЭ, М±σ 5,28±1,31

DAS28-СРБ, М±σ 4,98±1,15

Внесуставные проявления, n (%) 37 (34,9%)

РФ-позитивные, n (%) 58 (54,7%)

АЦЦП-позитивные, n (%) 59 (55,7%)

Анти-Карб-позитивные, n (%) 33 (31,1%)

Рентгенологическая стадия: I/II/III/IV, n (%) 15 (15,4%) / 46 (46,9%) / 21 (21,4%) / 16 (16,3%) 

Примечание: CРБ – C-реактивный белок; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; DAS28 – Disease Activity Score 28; РФ – ревматоидный фактор; АЦЦП – антитела 
к циклическому цитруллинированному пептиду; анти-Карб – антитела к карбамилированным белкам
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Score 28) [10]. Оценка рентгенологических изменений су-
ставов кистей и стоп проводилась по методу Шарпа в мо-
дификации ван дер Хейде.

Статистическая обработка результатов выполнялась 
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 (Me), 25-го 
и 75-го процентилей. Качественные переменные описыва-
лись абсолютными и относительными частотами (процен-
тами). Для количественных переменных проводился тест 
на нормальность распределения. Для оценки получен-
ных результатов использованы χ2-критерий Пирсона (ана-
лиз таблиц сопряженности) и непарный t-критерий Стью-
дента. Если распределение отличалось от нормального, 

использовался U-тест Манна – Уитни. Корреляционный 
анализ проводился по методу Спирмена. Различия счита-
лись статистически значимыми при p<0,05.

Результаты

У пациентов с РА было выявлено статистически зна-
чимое увеличение концентрации ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-7, 
ИЛ-8, ИЛ-9, МБВ-1β и ФНО-α в сравнении с контролем 
(p<0,05 во всех случаях). При анализе подгрупп пациен-
тов в зависимости от позитивности по АЦЦП и анти-Карб 
не выявлено статистически значимых отличий по возра-
сту, продолжительности и активности заболевания, а так-
же по значениям СРБ и СОЭ.

Данные, касающиеся уровня цитокинов в зависи-
мости от обнаружения АЦЦП, представлены в табли-
це  2. У АЦЦП(+) пациентов обнаружены более высокие 

Таблица 2. Концентрация цитокинов в сыворотке крови у позитивных и негативных по антителам к циклическому цитрул-
линированному пептиду пациентов с ревматоидным артритом

Цитокины (пг/мл), Me [25-й; 75-й процентили] АЦЦП(+) (n=60) АЦЦП(–) (n=46) p

Провоспалительные

ИЛ-1³ 6,99 [3,99; 30,33] 1,95 [1,05; 3,25] <0,001*

ИЛ-6 93,31 [42,07; 378,7] 5,7 [2,9; 9,8] <0,001*

ИЛ-15 13,04 [1,83; 97,2] 0,01 [0,01; 0,01] <0,001*

ФНО-³ 167,31 [56,62; 685,2] 44,38 [29,48; 58,94] <0,001*

МБВ-1³ 10,1 [7,04; 21,62] 0,29 [0,01; 1,35] <0,001*

МБВ-1³ 117,8 [82,23; 174,43] 282,7 [129,78; 324,14] <0,001*

Антивоспалительные

ИЛ-1Ра 418,32 [237,52; 2000,03] 61 [38; 138] <0,001*

ИЛ-10 41,93 [14,43; 247,46] 6,9 [2,9; 8,9] <0,001*

ИЛ-13 20,97 [5,75; 75,43] 4,82 [3,39; 8,04] <0,001*

Th1

ИФН-γ 454,8 [170,61; 3841,1] 1,18 [0,28; 3,53] <0,001*

ИЛ-2 19.21 [0,96; 110,77] 0,001 [0,001; 0,15] <0,001*

ИЛ-12 57,42 [26,91; 193,78] 0,01 [0,01; 0,01] <0,001*

Th2

ИЛ-4 6,77 [3,74; 21,62] 6,1 [5,2; 7,95] 0,258

ИЛ-5 5,64 [3,61; 24,45] 195 [115; 340] <0,001*

ИЛ-9 101,55 [46,7; 284,09] 1549,3 [1144,3; 1844,3] <0,001*

Эотаксин 102,42 [19,39; 585,69] 127,66 [84,6; 171,76] 0,001*

Th17

ИЛ-17 60,27 [11,24; 98,1] 12,33 [6,33; 18,33] <0,001*

Колониестимулирующие факторы

ИЛ-7 26 [8,23; 111,39] 76 [20; 108] 0,243

Г-КСФ 72,25 [9,22; 130,55] 3,4 [0,6; 8,4] <0,001*

ГМ-КСФ 99,64 [10,48; 307,82] 5,75 [3,75; 7,5] <0,001*

Стромальные и ангиогенные факторы

Основной ФРФ 41,9 [19,12; 69,6] 28,23 [21,07; 33,41] 0,003*

ВЭФР 182,8 [89,13; 686,91] 0,01 [0,01; 0,01] <0,001*

ТФРbb 6224,72 [3747,8; 11741,97] 1600,54 [1182,34; 2323,01] <0,001*

Хемокины

ИЛ-8 34,35 [22,14; 49,07] 5,34 [3,38; 11,05] <0,001*

ИП-10 3036,69 [1499,33; 10911,17] 453,78 [297,3; 858,58] <0,001*

МХБ-1 98,31 [48,26; 247,78] 24,6 [19,39; 35,49] <0,001*

RANTES 1814,09 [788,19; 8299,67] 14277,8 [10888,8; 16373,3] <0,001*
Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p<0,05); АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду; ИЛ – интерлейкин; 
ФНО-Β – фактор некроза опухоли Β; МБВ – макрофагальный белок воспаления; Th – T-хелперы; ИФН-Β – интерферон Β; Г-КСФ – гранулоцитарный колониестиму-
лирующий фактор; ГМ-КСФ – гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор; ФРФ – основной фактор роста фибробластов; ВЭФР – васкулоэн-
дотелиальный фактор роста; ТФР – трансформирующий фактор роста; ИП-10 – интерферон-Β-индуцибельный белок; МХБ-1 – моноцитарный хемотаксический 
белок 1; RANTES – хемокин, выделяемый Т-клетками при активации (Regulated upon Activation, Normal T Cell Expressed and Presumably Secreted)
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концентрации ИЛ-1β, ИЛ-1Ра, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, 
ИЛ-12, ИЛ-13, ИЛ-15, ИЛ-17, основного ФРФ, Г-КСФ, 
ГМ-КСФ, ИФН-γ, ИП-10, МХБ-1, МБВ-1α, ТФРbb, 
ФНО-α и ВЭФР, а у АЦЦП(–) пациентов – ИЛ-5, ИЛ-9, 
эотаксина, МБВ-1β и RANTES. 

В подгруппе АЦЦП(+) пациентов выявлена позитив-
ная корреляция между концентрацией ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-17 
и DAS28 и ИЛ-2, ИЛ-12, ИЛ-15 и деструкцией суставов 
по данным рентгенологического исследования (табл. 3).

В подгруппе АЦЦП(–) пациентов выявлена обрат-
ная корреляция между ИЛ-5 и суммарным счетом Шар-
па (r=–0,381; p=0,022), счетом эрозий (r=–0,351; p=0,036) 
и счетом сужений (r=–0,377; p=0,023), а также обратная 
корреляция между ИЛ-9 и DAS28-СРБ (r=–0,337; p=0,044). 

При сравнении уровня цитокинов на основании се-
рологического статуса по анти-Карб для большей части 
цитокинов не выявлено статистически значимых отли-
чий. Однако у пациентов с отрицательными результатами 
определения анти-Карб (n=73) по сравнению с анти-Карб 

позитивными (n=33) отмечены статистически значи-
мо более высокие значения ИЛ-17 – 19,85 [11,67; 77,19] 
против 9,33 [4,33; 57,72] соответственно (p=0,011) 
(рис. 1), тенденция к более высоким значениям эотакси-
на – 175,72 [109,52; 423,17] против 123,16 [55,96; 245,84] 
(p=0,074) и RANTES – 10618,05 [6930,8; 14608,8] про-
тив 8964,47 [730,79; 12592,3] (p=0,059). В группе пациен-
тов, отрицательных по анти-Карб, отмечена прямая корре-
ляция между уровнями ИЛ-17 и IgM РФ (r=0,465; p<0,001).

Обсуждение 

Синтез цитокинов при РА характеризуется выражен-
ной гетерогенностью и ассоциируется с клинико-иммуно-
логическими субтипами и стадией РА [5, 11, 12]. В целом 
концентрация цитокинов у АЦЦП-позитивных пациентов 
с РА была выше, чем у АЦЦП-негативных, что соответству-
ет материалам других авторов [13–20]. По данным Z. Reyes-
Castillo и соавт. [13], отмечена корреляция ИЛ-10, ИЛ-6, 

Таблица 3. Корреляционная взаимосвязь уровня цитокинов с клиническими и рентгенологическими показателями в под-
группе позитивных по антителам к циклическому цитруллинированному пептиду пациентов с ревматоидным артритом

Показатели
ИЛ-6 ИЛ-15 ИЛ-17 ИЛ-2 ИЛ-12

r p r p r p r p r p

DAS28-СОЭ 0,214 0,103 0,206 0,117 0,254 0,052 0,289 0,027* 0,242 0,064

DAS28-СРБ 0,285 0,042* 0,2 0,16 0,313 0,025* 0,286 0,042* 0,23 0,105

Счет эрозий 0,248 0,068 0,315 0,019* 0,2 0,142 0,285 0,035* 0,271 0,045*

Счет сужений 0,149 0,278 0,271 0,046* 0,146 0,289 0247 0,07 0,23 0,092

Суммарный счет Шарпа 0,222 0,104 0,325 0,018* 0,193 0,159 0,295 0,029* 0,278 0,04*

Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p<0,05); DAS28 – Disease Activity Score 28; CРБ – C-реактивный белок; СОЭ – скорость оседания эри-
троцитов 

Рис. 1. Сравнение уровня интерлейкина 17 (ИЛ-17) в зависимости от иммунологических субтипов ревматоидного артрита (РА) по антите-
лам к карбамилированным белкам (анти-Карб); Me – медиана
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ИЛ-4, ИЛ-1β и ФНО-α с АЦЦП и антителам к цитруллини-
рованному виментину. W. Hueber и соавт. [17] в зависимости 
от уровня цитокинов выделили высокий и низкий кластеры, 
первый из которых ассоциировался с увеличением титров 
IgM РФ (285 ME/мл) и АЦЦП (472,2 Ед/мл) по сравнению 
со вторым (IgM РФ – 32,1 МЕ/мл; АЦЦП – 28,0 ЕД/мл) 
(p<0,05). В исследовании А.А. Новикова и соавт. [18] от-
мечена корреляция между ИЛ-1β, ИЛ-1РА, ИЛ-9, ИЛ-15, 
Г-КСФ, ГМ-КСФ c АЦЦП. По данным H. Kokkonen и со-
авт. [19], у 50 из 86 пациентов обнаружено увеличение кон-
центрации цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-1Ра, ФНО-α, 
ИФН-γ, ИЛ-12, ИЛ-4, эотоксин, ИЛ-10, ИЛ-7, ГМ-КСФ 
и Г-КСФ) и хемокинов (МХБ-1 и МВБ-1α) в среднем 
за 3,3 года до появления клинических признаков РА. 

По нашим данным, у АЦЦП-позитивных пациентов 
с РА отмечена корреляция между увеличением концентра-
ции Th1-цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-12) с активностью заболе-
вания и эрозивными изменениями в суставах. Эти данные 
подтверждают связь между гиперпродукцией цитокинов, 
АЦЦП и прогрессированием РА [11]. В то же время у па-
циентов с АЦЦП-негативным РА отмечены другие зако-
номерности, а именно повышение концентрации ИЛ-5, 
ИЛ-9, эотаксина, МБВ-1β и RANTES и негативная кор-
реляция между ИЛ-5 и суммарным счетом Шарпа и меж-
ду ИЛ-9 и DAS28-СРБ. Это позволяет обсуждать роль 
эозинофилов в разрешении воспаления при РА. По дан-
ным Z. Chen и соавт. [21], ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13 и эотаксин 
стимулирует миграцию эозинофилов в кровоток и тка-
ни, где они могут подавлять воспаление за счет поляриза-
ции макрофагов в направлении М-2 фенотипа [22].

Представляют интерес данные об увеличении кон-
центрации ИЛ-17 у пациентов, негативных по анти-Карб, 
что привлекает внимание к роли этого цитокина в имму-
нопатогенезе РА [23]. По данным клинических иссле-
дований, моноклональные антитела к ИЛ-17 проявляют 

умеренную эффективность в терапии РА [23]. Высказано 
предположение о существовании ИЛ-17-зависимого под-
типа РА [23–25], патогенетические механизмы которого, 
как и при спондилоартритах (СпА) и псориатическом ар-
трите (ПсА), ассоциируются с Th17-типом иммунного от-
вета [26]. При ПсА, который в подавляющем большинстве 
случаев серонегативен по РФ и АЦЦП, отмечено увели-
чение концентрации Th17-цитокинов – ИЛ-17 и ИЛ-23, 
а также ИЛ-1β, ИЛ-6, ИФН-γ и ФНО-α, в то время 
как при РА – ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-22, ИЛ-33, ФНО-α, эоток-
сина и CXCL13 (C-X-C Motif Chemokine Ligand 13) [27]. 

Таким образом, наши данные, касающиеся изучения 
уровня цитокинов и аутоантител, подтверждают концепцию 
о гетерогенности РА, характеризующейся существованием 
спектра клинико-иммунологически субтипов, что может 
иметь значение для совершенствования персонифициро-
ванной терапии, в том числе Th17-субтипа, для лечения ко-
торого может быть показано применение моноклональных 
антител, блокирующих ИЛ-17 [28, 29]. 

Работа выполнена за счет средств бюджетного финан-
сирования государственного задания по теме «Изучение им-
мунопатологии, диагностики и терапии на ранних стадиях 
системных ревматических заболеваний» (номер государст-
венного задания № 1021051402790-6).
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