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Сывороточный кальпротектин 
при  иммуновоспалительных ревматических 
заболеваниях :  новый биомаркер воспаления
Е.Л. Насонов1, А.С. Авдеева1, А.А. Баранов2, М.Ю. Самсонов3 

При иммуновоспалительных ревматических заболеваниях (ИВРЗ) лабораторные биомаркеры, к которым 
относятся аутоантитела, белки острой фазы воспаления, цитокины, маркеры повреждения эндотелия, компо-
ненты системы комплемента, субпопуляции лимфоцитов, показатели костного метаболизма и многие другие, 
занимают центральное место в диагностике, оценке активности и мониторинге эффективности фармакоте-
рапии. В спектре биомаркеров воспаления в последние годы особое внимание привлечено к кальпротектину 
(КП), представляющему собой гетеродимерный комплекс S100A8 и S100A9 кальций-зависимых белков. 
В настоящее время для характеристики воспаления при ИВРЗ привлекает внимание определение концентра-
ции КП в биологических жидкостях – так называемого циркулирующего или сывороточного (с) КП, увели-
чение концентрации которого может быть в большей степени связано с локальным (in situ), чем с системным, 
синтезом КП. В нарративном обзоре суммированы данные, касающиеся клинического значения определения 
сКП при ревматоидном артрите и других ИВРЗ как нового биомаркера активности воспаления. Представлены 
предварительные рекомендации, касающиеся показаний к определению сКП при ИВРЗ.
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SERUM CALPROTECTIN IN IMMUNE-MEDIATED INFLAMMATORY RHEUMATIC DISEASES: 
A NEW BIOMARKER OF INFLAMMATION

Evgeny L. Nasonov1, Anastasia S. Avdeeva1, Andrey A. Baranov2, Mikhail Yu. Samsonov3

In immuno-mediated rheumatic diseases (IMRD), laboratory biomarkers, which include autoantibodies, proteins 
of the acute phase of inflammation, cytokines, markers of endothelial damage, components of the complement system, 
subpopulations of lymphocytes, indicators of bone metabolism, and many others, occupy a central place in the diag-
nosis, assessment of activity, and monitoring of the effectiveness of pharmacotherapy. In the range of biomarkers 
of inflammation in recent years, special attention has been drawn to calprotectin (CP), which is a heterodimeric com-
plex of S100A8 and S100A9 calcium-dependent proteins. Currently, to characterize inflammation in IMRD, atten-
tion is drawn to determining the concentration of CP in biological fluids, the so-called circulating or serum (s) CP, 
an increase in the concentration of which may be more associated with local (in situ) than with systemic synthesis of pro-
tein. The narrative review summarizes the clinical significance of the sCP determination in IMRD as a new biomarker 
of inflammation. Preliminary recommendations regarding indications for determining the sCP in IMRD are presented.
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Введение

Лабораторные методы занимают централь-
ное место в диагностике, мониторинге активно-
сти воспаления и эффективности фармакотера-
пии при иммуновоспалительных ревматических 
заболеваниях (ИВРЗ) и  включают определе-
ние широкого спектра биомаркеров, отражаю-
щих развитие хронического воспаления  [1–4], 
патогенетически связанного с  аутоиммунными 
и/или  аутовоспалительными механизмами  [5–
7]. К ним относятся аутоантитела, белки острой 
фазы воспаления, цитокины, маркеры повре-
ждения эндотелия, компоненты системы ком-
племента, субпопуляции лимфоцитов, показате-
ли костного метаболизма и многие другие [8, 9]. 

В спектре биомаркеров воспаления в по-
следние годы особое внимание привлечено 
к  кальпротектину (КП)  [10–16]. Напомним, 

что  КП представляет собой гетеродимерный 
комплекс S100A8  и  S100A9  кальций-зависи-
мых белков, известных также как MRP-8/MRP-
14 (myeloid related protein 8 и 14) или кальграну-
лин А и В, и составляет 60% белков цитоплазмы 
нейтрофилов и  моноцитов. КП секретируется 
нейтрофилами, моноцитами и  макрофагами, 
а  также, вероятно, многими другими клетка-
ми (хондроциты, эндотелиальные, эпителиаль-
ные и дендритные клетки, фибробласты, осте-
окласты, остеобластами), при  их  активации, 
опосредуемой кальций-зависимой протеин-
киназой  С, а  также пассивно высвобождает-
ся в  кровяное русло в  процессе повреждения 
клеток. КП, обладая характеристиками DAMP 
(damage-associated molecular pattern), дейст-
вует как  эндогенный лиганд TLR4 (Toll-like 
receptor 4) и рецепторов AGE (advanced glycation 
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end product), индуцирует воспаление, связанное с механизма-
ми врожденного иммунитета. Связывание гетеродимерного 
КП с TLR4 индуцирует активацию факторов транскрипции 
NF-κB (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of  activated 
B cells), MAPK (mitogen-activated protein kinase) и цитозоль-
ного адаптерного белка MyD88 (myeloid differentiation primary 
response gene), участвующих в регуляции экспрессии «прово-
спалительных» цитокинов, включая фактор некроза опухоли 
(ФНО) α, интерлейкин (ИЛ) 6, ИЛ-8 и ИЛ-23. КП являют-
ся основным компонентом нейтрофильных внеклеточных 
ловушек (NETs, neutrophil extracellular traps), которые в свою 
очередь играют важную роль в  иммунопатогенезе широко-
го спектра ИВРЗ  [17]. Обсуждается роль КП в  активации 
аутореактивных антиген-презентирующих CD8+  Т-клеток 
и в синтезе ИЛ-17. 

Уровень КП, определяемый в кале, рассматривается 
как  чувствительный и  специфичный биомаркер воспали-
тельных заболеваний кишечника (ВЗК) [18]. В настоящее 
время для характеристики воспаления при ИВРЗ привле-
кает внимание определение концентрации КП в  биоло-
гических жидкостях  – так  называемого циркулирующего 
или сывороточного (с) КП. Полагают, что в процессе акти-
вации иммунных клеток, участвующих в развитии воспале-
ния, увеличение концентрации сКП может быть в большей 
степени связано с  локальным (in  situ), чем  с  системным, 
синтезом КП. сКП присутствует в сыворотке, плазме и си-
новиальной жидкости; в норме его концентрация не пре-
вышает 1  мкг/мл, в  то  время  как на  фоне воспаления 
и  инфекций он  может повышаться более  чем в  100  раз. 
Эти  данные наряду с  пре-аналитическими характери-
стиками, свидетельствующими о  высокой стабильности 
сКП в  процессе приготовления образцов для  тестирова-
ния и хранения [19–21], и разработкой стандартизованных 
иммуноферментного и  иммунотурбудимического мето-
дов привлекли внимание к изучению клинического значе-
ния сКП при  ревматоидном артрите (РА) и  других ИВРЗ 
как нового биомаркера активности воспаления. 

Публикация является нарративным обзором (narrative 
review), в  котором суммированы данные, касающиеся кли-
нического значения сКП как нового биомаркера активности 
воспаления и представлены предварительные рекомендации, 
касающиеся показаний к определению сКП при ИВРЗ.

Ревматоидный артрит 

Рассматривая клиническое значение определения 
сКП при  РА, следует напомнить, что  индексы активно-
сти РА наряду с  клиническими параметрами включают 
определение острофазовых показателей воспаления: ско-
рости оседания эритроцитов (СОЭ) и С-реактивного бел-
ка (СРБ)  [22]. Однако более  чем у  трети пациентов кон-
центрация СРБ может быть в  пределах нормы, несмотря 
на  клинические признаки активности воспаления  [23–
25]. Учитывая ведущую роль ИЛ-6  в  регуляции синтеза 

СРБ гепатоцитами [26, 27], предполагают, что определен-
ная «дискордантность» между синтезом сКП и  СРБ мо-
жет быть связана со специфическими механизмами регуля-
ции синтеза этих белков, существованием фенотипов РА, 
в меньшей степени связанных с ИЛ-6-зависимым систем-
ным воспалением [28–31], а также с влиянием курения, ко-
морбидной патологии (в частности ожирения) и генетиче-
ских факторов [28] на уровень СРБ в сыворотке. 

Связь между концентрацией сКП и активностью вос-
паления при  РА продемонстрирована в  многочисленных 
исследованиях [32–61] и их метаанализах [62–65] (табл. 1).

Анализ материалов, касающихся клинического зна-
чения определения сКП при РА, позволяет сделать следу-
ющие основные выводы. Концентрация сКП более тесно 
коррелирует с клиническими компонентами индексов ак-
тивности РА, чем СОЭ и СРБ, особенно у пациентов с ис-
ходно нормальным уровнем СРБ [42, 43, 49, 50]. Увеличение 
концентрации сКП ассоциируется с  серопозитивностью 
по  ревматоидному фактору (РФ) и  антителам к  цитрул-
линированным белкам (АЦБ) [37–39, 54], у серопозитив-
ных пациентов более тесно коррелирует с  активностью 
воспаления, чем  у  пациентов с  серонегативным РА  [54], 
коррелирует с  прогрессированием РА и  риском развития 
эрозий по данным рентгенологического исследования су-
ставов [37, 42]. Отмечена связь между увеличением базаль-
ного уровня сКП и эффективностью терапии РА метотрек-
сатом и  генно-инженерным биологическим препаратам 
(ГИБП)  [11, 52, 66–69], а  эффективность терапии корре-
лирует со снижением концентрации сКП [47, 60, 67]. Од-
нако вопрос о  том, может  ли уровень сКП у  пациентов, 
достигших ремиссии, прогнозировать риск обострений 
на фоне отмены терапии, остается открытым [67]. Особен-
но важные преимущества определение сКП (по  сравне-
нию с СРБ) может иметь у пациентов, получающих инги-
биторы ИЛ-6 [55–57, 59, 69, 70, 71] и, в меньшей степени, 
ингибиторы янус-киназы (JAK, Janus kinase), поскольку 
эти препараты обладают способностью подавлять ИЛ-6 за-
висимый синтез СРБ  [72–74], не зависимо от влияния 
на клинические компоненты индексов активности РА. 
Совсем недавно было показано, что увеличение базальной 
концентрации сКП и  других маркеров NETs, в  отличие 
от  концентрации СРБ, позволяет прогнозировать эффек-
тивность терапии ингибитором JAK – барицитинибом [69].

Для  оценки выраженности воспаления и  эффектив-
ности терапии у пациентов с РА наряду с клинико-лабора-
торными индексами широко применяется ультразвуковое 
исследование (УЗИ) с  использованием энергетического 
доплера (ЭД), позволяющее дифференцировать «активный» 
синовит (гиперваскуляризацию синовиальной оболочки) 
от  «неактивной» пролиферации синовии  [75, 76]. Исполь-
зование ультразвуковых режимов «серой» шкалы и ЭД по-
зволяет адекватно оценить активность воспаления суставов, 
в том числе субклинического «активного» синовита у паци-
ентов с РА, находящихся в клинической ремиссии. При этом 

Таблица 1. Сывороточный кальпротектин при ревматоидном артрите

Связь с уровнем сКП Число исследований Результаты

Увеличение концентрации сКП по сравнению с нормой 13 MD=1,48; 95% ДИ: 1,116–1,79

Связь между концентрацией сКП и СРБ 19 КК=0,58; 95% ДИ: 0,53–0,63 

Связь между концентрацией сКП и DAS28 17 КК=0,48; 95% ДИ: 0,38–0,58

Связь между концентрацией сКП и эффективностью терапии 4 MD=0,38; 95% ДИ: –0,09...–0,85
Примечание: сКП – сывороточный кальпротектин; MD – среднее различие (mean difference); 95% ДИ – 95%-й доверительный интервал; CРБ – C-реактивный белок; 
КК – коэффициент корреляции; DAS28 – Disease Activity Score 28
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корреляция между уровнем сКП и выраженностью синови-
та по данным УЗИ суставов более тесная, чем с концентра-
цией СРБ [49, 50, 55, 56, 59, 60].

Особое значение имеет тот факт, что увеличение кон-
центрации сКП имеет место у пациентов у пациентов с до-
клинической стадией РА (пре-РА) и,  в  отличие от  СРБ, 
ассоциируется с  риском последующего развития РА, до-
полняя в этом отношении АЦБ и РФ [58]. 

Болезнь Стилла

Болезнь Стилла, включающая системный ювениль-
ный идиопатический артрит (сЮИА) и  болезнь Стилла 
взрослых, рассматривается как  одно системное аутово-
спалительное заболевание, в основе которого лежат еди-
ные иммунопатогенетические механизмы, связанные 
с активацией врожденного иммунитета [77–79]. В насто-
ящее время получены данные, позволяющие рассматри-
вать сКП для перспективный биомаркер для диагностики 
и оценки активности воспаления при болезни Стилла [80–
98]. По данным метаанализа (10 исследований), увеличе-
ние концентрации сКП коррелирует с активностью вос-
паления и характерно для сЮИА в значительно большей 
степени, чем  для  других форм артрита у  детей или  раз-
личных заболеваний, протекающих с  лихорадкой  [86]. 
Определение сКП может иметь значение для дифферен-
циальной диагностики сЮИА с инфекциями, злокачест-
венными новообразованиями и другими аутоиммунными 
и аутовоспалительными заболеваниями [99,100]. Установ-
лено, что увеличение концентрации сКП (>10500 нг/мл), 

по  данным метода иммунотурбудиметрии (sCAL turbo, 
particle-enhanced immuno-turbidimetric assay turbo), позво-
ляет дифференцировать сЮИА от других «лихорадочных» 
заболеваний с чувствительностью 84% и специфичностью 
94% (площадь под кривой – 0,96; p<0,001) [93]. При уве-
личении концентрации сКП более 15000  нг/мл вероят-
ность сЮИА составляет 95% (в  отношении исключения 
инфекции) и  100% (в  отношении исключения лейкоза). 
Обсуждается прогностическое значение сКП при сЮИА 
на фоне инновационной терапии ГИБП [100], увеличение 
концентрации которого у  пациентов, достигших ремис-
сии, дополняет данные УЗИ суставов в  отношении про-
гнозирования риска обострения  [92]. Низкий базальный 
уровень сКП (и S100A12) и СРБ у пациентов с активным 
ЮИА ассоциируется с  эффективностью терапии блока-
тором костимуляции Т-клеток абатацептом, а  снижение 
концентрации этих биомаркеров в течение первых 4 меся-
цев терапии позволяет прогнозировать эффективность те-
рапии [89].

В целом использование сКП как дополнительного ди-
агностического биомаркера болезни Стилла может иметь 
очень важное значение для  улучшения прогноза при  этом 
заболевании, связанного с перспективами раннего назначе-
ния таргетной терапии ингибиторами ИЛ-6 и ИЛ-1 [100-102]. 

Другие иммуновоспалительные заболевания

Увеличение концентрации сКП отмечено при  ши-
роком круге воспалительных ревматических и неревмати-
ческих заболеваний (табл.  2), включая анкилозирующий 

Таблица 2. Клиническое значение сывороточного кальпротектина при иммуновоспалительных заболеваниях

Заболевание Клиническое значение

Анкилозирующий спондилит
Корреляция с болью (ВАШ), BASDAI, ASDAS [103–110]; ассоциация с субклиническим воспалением кишечника [177]; 
прогнозирование рентгенологического прогрессирования поражения позвоночника [106, 107]; снижение 
концентрации сКП ассоциируется с эффективностью терапии [106]

Реактивный артрит Корреляция с концентрацией СРБ и активностью; снижение концентрации на фоне клинического улучшения [111]

Псориатический артрит
Корреляция с активностью ПсА (индексы PASI, DAPSA), числом воспаленных и припухших суставов (ОСЗ) [113, 114]; 
ассоциация с ранней стадией ПсА [48] и с обнаружением атеросклеротических бляшек в сонных артериях [116]

Подагра
Увеличение концентрации в сыворотке и тканях [115, 160]; корреляция с СРБ и утренней скованностью (в первую 
очередь при полиартикулярном подагрическом артрите) [161], выраженностью синовита по данным УЗИ и DECT [160], 
развитием АГ, СД 2-го типа, кардиоваскулярным риском [161]

Системная красная волчанка
Корреляция с активностью (SLEDAI) [137–141, 143–147], развитием волчаночного нефрита [137, 139, 140, 144], 
нейропсихических и когнитивных нарушений [147, 148], титрами анти-ДНК [146], снижением С3-компонента 
комплемента [146], эффективностью терапии РТМ [144] и ГХ [142]

Антифосфолипидный синдром Корреляция с микрососудистыми нарушениями, гемолитической анемией, анти-β2-ГПI [151], тромбоцитопенией [151, 153]

АНЦА-СВ
Корреляция с активностью (BVAS) и тяжестью [117–122], риском развития обострений [117, 118], нарастанием 
почечной недостаточности, гематурии, протеинурии в отсутствие увеличения титров АНЦА [119]

Синдром Шёгрена Корреляция с атеросклеротическими бляшками в сонных артериях [129] и риском развития MALT-лимфомы [130]
Системная склеродермия Корреляция с mRSS, DAI, DSS, FVC, DLCO, развитием дигитальных язв, ИЗЛ [134] 
Идиопатические  
воспалительные миопатии

Корреляция с активностью и мышечной силой при ювенильном ДМ [135], снижением DLCO и развитием ИЗЛ (КТ-ВР) [136]

Гигантоклеточный артериит Корреляция с активностью [125, 126]
Болезнь Бехчета Корреляция с активностью и СРБ [154, 155]
Семейная средиземноморская 
лихорадка

Корреляция с риском развития обострений [156–159]

COVID-19 Корреляция с тяжестью инфекции [164–166], риском летальных исходов [167]
Примечание: ВАШ – визуально-аналоговая шкала; BASDAI – Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; ASDAS – Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score; 
сКП – сывороточный кальпротектин; CРБ – С-реактивный белок; ПсА – псориатический артрит; PASI – Psoriasis Area and Severity Index; DAPSA – Disease Activity 
in Psoriatic Arthritis; ОСЗ – оценка состояния здоровья пациентом; УЗИ – ультразвуковое исследование; DECT – двухэнергетическая компьютерная томография (dual-
energy computed tomography); АГ – артериальная гипертензия; СД – сахарный диабет; SLEDAI – Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index; РТМ – ритукси-
маб; ГХ – гидроксихлорохин; анти-β2-ГПI – антитела к β2-гликопротеину I; АНЦА-СВ – системные васкулиты, ассоциирующиеся с антинейтрофильными цитоплазма-
тическими антителами; BVAS – Birmingham Vasculitis Activity Score; MALT – mucosa-associated lymphoid tissue; mRSS – modified Rodnan Skin Score; DAI – Disease 
Activity Index; DSS – Disease Severity Scale; FVC – forced vital capacity; DLco – диффузионная способность легких по монооксиду углерода (diffusion lung capacity 
for carbon monoxide); ИЗЛ – интерстициальные заболевания легких; ДМ – дерматомиозит; КТ-ВР – компьютерная томография высокого разрешения
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спондилит (АС) [103–110], реактивный артрит [111], псо-
риатический артрит (ПсА) [48, 59, 112–116], системные ва-
скулиты, ассоциирующиеся с  антинейтрофильными ци-
топлазматическими антителами (АНЦА-СВ)  [117–122], 
IgA-васкулит  [123], болезнь Кавасаки  [124], гигантокле-
точный артериит, ревматическую полимиалгию  [125, 
126], изолированный аортит  [127], синдром Шёгрена 
(СШ)  [128–130], системную склеродермию (ССД)  [131–
134], дерматомиозит  [135, 136], системную красную 
волчанку (СКВ)  [137–150], антифосфолипидный син-
дром [151–153], болезни Бехчета [154, 155], семейную сре-
диземноморскую лихорадку  [156–159], подагру  [115, 160, 
161], остеоартрит  [162], артрит в  рамках ревматических 
иммуноопосредованных нежелательных реакций, связан-
ных с  ингибицией иммунных контрольных точек  [163], 
COVID-19 (CoronaVirus Disease  2019)  [164–167], идиопа-
тический легочный фиброз [168, 169], а также заболевания 
сердечно-сосудистой системы, связанные с  атеросклеро-
тическим поражением сосудов [170–176].

Атеросклеротическое поражение сосудов

Фундаментальный вклад воспаления в развитие атеро-
склеротического поражения сосудов привлекает внимание 
к  схожести механизмов иммунопатогенеза атеросклероза, 
РА и других ИВРЗ [177]. При ИВРЗ раннее развитие и бы-
строе прогрессирование атеросклероза (и,  как  следствие, 
кардиоваскулярных катастроф), только частично зависящее 
от классических кардиоваскулярных факторов риска, явля-
ется основной причиной сокращения продолжительности 
жизни пациентов, страдающих этим заболеванием. В связи 
с этим большой интерес привлекают данные, свидетельству-
ющие о том, что у пациентов с коронарной болезнью сердца 
отмечено увеличение концентрации сКП  [170–176], ассо-
циирующееся с  кальцификацией коронарных артерий не-
зависимо от  традиционных кардиоваскулярных факторов 

риска, уровней СРБ, тропонина и мозгового натрийурети-
ческого пептида  [170]. Установлено также, что  сКП явля-
ется биомаркером атеросклеротического поражения сосу-
дов при ИВРЗ, включая ПсА (атеросклеротические бляшки 
в сонных артериях) [116] и СШ (атеросклеротические бляш-
ки в сонных артериях) [129]. 

Заключение

Вся совокупность имеющихся в настоящее время дан-
ных свидетельствует о  том, что  сКП можно рассматривать 
как новый чувствительный и специфичный биомаркер, от-
ражающий активность воспаления. В отличие от СРБ, кото-
рый синтезируется в печени и характеризует системное вос-
паление, связанное с гиперпродукцией ИЛ-6, уровень сКП 
является в первую очередь биомаркером локального воспа-
ления, вероятно связанного с активацией нейтрофилов. 

Однако, несмотря на то что сКП отличается удовлет-
ворительной стабильностью в  биологических жидкостях, 
при  клинической интерпретации результатов его  опреде-
ления необходимо учитывать влияние ряда пре-аналитиче-
ских факторов [19–21]. сКП представляет собой комплекс 
мономеров S100A8  и  S100A9, образующий в  присутствии 
ионов кальция гетеродимерные и гетеротетрамерные био
логические структуры, соотношение которых оказыва-
ет влияние на  результаты определения его  концентрации 
в  биологических жидкостях. Концентрация сКП в  сы-
воротке существенно выше, чем  в  плазме, что  связывают 
с высвобождением сКП in vitro из нейтрофилов в процес-
се забора и  свертывания крови. Концентрация сКП мо-
жет увеличиваться при  длительном хранении сывороток 
при комнатной температуре, что связывают с чувствитель-
ностью сКП мономера к  протеолитическому действию 
ферментов. 

Предварительные рекомендации, касающиеся пока-
заний к определению сКП, суммированы в таблице 3.

Таблица 3. Показания к определению сывороточного кальпротектина при иммуновоспалительных ревматических заболеваниях

Заболевания Показания Перспективы

Ревматоидный артрит

•	 Оценка активности РА в дополнение к стандартным индексам 
активности (DAS, SDAI, CDAI)

•	 Прогнозирование риска прогрессирования деструкции суставов

•	 Оценка эффективности терапии, в первую очередь ингибиторов 
ИЛ-6 и ингибиторов JAK

•	 Характеристика ремиссии (в комбинации с УЗИ суставов) 
в отношении возможности снижения дозы и отмены терапии

•	 Оценка риска кардиоваскулярной патологии и ИЗЛ

•	 Прогнозирование риска развития РА у пациентов 
с клинически подозрительными артральгиями

•	 Разработка индекса активности РА, включающего 
концентрацию сКП

Болезнь Стилла

•	 Диагностика и дифференциальная диагностика с другими 
заболеваниями, протекающими с лихорадкой

•	 Раннее назначение ингибиторов ИЛ-6 и ИЛ-1

•	 Оценка эффективности терапии

•	 Характеристика ремиссии и возможности снижения дозы 
и отмены ГИБП

•	 Риск развития синдрома активации макрофагов

•	 Разработка индекса активности болезни Стилла, 
включающего сКП

Анкилозирующий 
спондилит

•	 Оценка активности воспаления, в первую очередь у пациентов 
с нормальным уровнем СРБ

•	 Выявление субклинического воспаления кишечника

•	 Оценка эффективности терапии и риска прогрессирования 
поражения позвоночника

•	 Разработка индекса активности АС, включающего сКП

АНЦА-СВ
•	 Характеристика активности, риска развития обострений 

и эффективности терапии
•	 Оценка уровня сКП для характеристики ремиссии 

и возможности снижения дозы и отмены терапии 

Гигантоклеточный 
артериит 
и ревматическая 
полимиалгия

•	 Характеристика активности и эффективности терапии 
ингибиторами ИЛ-6 на фоне терапии ГК

•	 Оценка ремиссии и прогнозирования риска обострений 
на фоне отмены ГК и ингибиторов ИЛ-6
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В  перспективе особенно актуальным представляет-
ся проведение специальных исследований, направлен-
ных на создание стандартизованных индексов активности 
ИВРЗ, инкорпорирующих концентрацию сКП. 

Однако значение сКП в спектре биомаркеров, изуча-
ющихся для характеристики активности воспаления, про-
гнозирования исходов и персонализации терапии при им-
муновоспалительных заболеваниях  [2] и  характеристики 
субклинического воспаления на популяционном уров-
не [178], требует дальнейших исследований. 
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Примечание: РА – ревматоидный артрит; DAS – Disease Activity Score; SDAI – Simplified Disease Activity Score; CDAI – Clinical Disease Activity Score; ИЛ – интерлейкин; 
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ассоциирующиеся с антинейтрофильными цитоплазматическими антителами; ГК – глюкокортикоиды; СКВ – системная красная волчанка
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