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Резюме 

Введение. Нарушение иммунологической толерантности и 

дисрегуляция механизмов программируемой гибели клеток рассматриваются 

как ключевые звенья иммунопатогенеза аутоиммунных ревматических 

заболеваний. Фактор некроза опухоли-ассоциированный лиганд, 

индуцирующий апоптоз (TRAIL) представляет собой важный 

иммунорегуляторный медиатор, участвующий в элиминации аутореактивных 

лимфоцитов, поддержании иммунного гомеостаза и модуляции врожденного 

и адаптивного иммунного ответа. Помимо индукции апоптоза, TRAIL 

способен активировать сигнальные пути, связанные с продукцией 

провоспалительных цитокинов и поддержанием хронического воспаления. 

Несмотря на имеющиеся данные о его биологических функциях, роль данного 

медиатора в иммунопатогенезе ревматологических заболеваний остается 

недостаточно изученной. Цель. Оценить уровень TRAIL у пациентов с 

ревматоидным артритом (РА), системной красной волчанкой (СКВ) и 

анкилозирующим спондилитом (АС), а также определить его взаимосвязь с 

клиническими и лабораторными характеристиками заболеваний. Материалы и 

методы. В пилотное исследование включены 73 человека, среди которых были 

пациенты с 18 пациентов с РА, 29 – СКВ, 16 – АС и 9 условно здоровых лиц. 

Всем участникам проведено клиническое обследование, лабораторная 

диагностика и определение сывороточного уровня исследуемого белка 

методом иммуноферментного анализа. Статистическая обработка результатов 

выполнялась с использованием методов сравнительного и корреляционного 

анализа, а также анализа диагностической эффективности. Результаты. У 

пациентов с РА выявлен статистически значимо более высокий уровень 

исследуемого белка по сравнению со здоровыми лицами, а также пациентами 

с СКВ и АС. При СКВ и АС значимых отличий от группы контроля не 

обнаружено. У пациентов с СКВ повышение уровня белка ассоциировалось с 

поражением суставов, что вероятно обусловлено специфическим 

генетическим и иммунологическим фенотипом данного клинического 

проявления. Анализ диагностической эффективности показал высокую 

способность исследуемого показателя различать пациентов с РА и другие 

группы обследованных. Выводы. У пациентов с РА выявлено повышение 

сывороточного уровня TRAIL по сравнению со здоровыми лицами, 

пациентами с СКВ и АС. Полученные данные свидетельствуют о вовлечении 

белка в механизмы иммунорегуляции при РА и подтверждают возможную 

роль нарушений апоптоз-опосредованного контроля иммунного ответа в 

поддержании хронического аутоиммунного воспаления. Ассоциация 

повышенного уровня TRAIL с суставным синдромом при СКВ может 

отражать участие интерферон-зависимых сигнальных путей в локальных 

иммуновоспалительных реакциях. TRAIL представляет интерес как 

потенциальный иммунологический биомаркер и перспективная мишень для 

дальнейших исследований механизмов иммунной дисрегуляции при 

ревматологических заболеваниях. 
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Abstract 

Introduction. Impaired immune tolerance and dysregulation of programmed 

cell death pathways are central mechanisms in the pathogenesis of autoimmune 

rheumatic diseases. Tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing ligand 

(TRAIL) is an important immunoregulatory molecule involved in the elimination of 

autoreactive lymphocytes and modulation of innate and adaptive immune responses. 

In addition to its proapoptotic activity, this ligand may activate non-apoptotic 

signaling pathways associated with cytokine production, cell survival, and chronic 

inflammation. However, its contribution to immune dysregulation in rheumatic 

diseases remains insufficiently characterized. Objective. To evaluate serum levels of 

TRAIL in patients with rheumatoid arthritis (RA), systemic lupus erythematosus 

(SLE), and ankylosing spondylitis (AS), and to investigate its associations with 

clinical and immunological disease characteristics. Materials and Methods. This 

pilot study included 73 participants: 18 patients with RA, 29 with SLE, 16 with AS, 

and 9 healthy controls. Serum levels of TRAIL were measured by enzyme-linked 

immunosorbent assay. Immunological assessment included determination of 

rheumatoid factor, antibodies to cyclic citrullinated peptides, antibodies to double-

stranded deoxyribonucleic acid, and complement components. Statistical analyses 

comprised comparative, correlation, and receiver operating characteristic curve 

analyses. Results. Patients with RA exhibited significantly elevated serum levels of 

TRAIL compared with healthy controls and patients with SLE or AS. A trend toward 

higher concentrations was observed in antibody-positive rheumatoid arthritis, 

suggesting a relationship between this mediator and autoimmune activation. In SLE, 

increased ligand levels were associated with joint involvement, potentially reflecting 

enhanced type I interferon-driven immune activation. Receiver operating 

characteristic analysis demonstrated high diagnostic performance of the biomarker 

for identifying RA. Conclusions. Elevated serum levels of TRAIL are associated 

with RA and may reflect disturbances in apoptosis-mediated immune regulation and 

persistence of autoimmune inflammation. These findings support the involvement 

of this mediator in the immunopathogenesis of rheumatic diseases and highlight its 

potential utility as a component of immunological biomarker panels for rheumatoid 

arthritis. 

 

Keywords: TRAIL, apoptosis, rheumatic diseases, rheumatoid arthritis, 

systemic lupus erythematosus, ankylosing spondylitis.
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1 Введение 1 

Иммунопатогенез ревматологических заболеваний представляет собой 2 

одну из ключевых проблем современной медицины. В настоящее время, 3 

общепринятой является теория о взаимосвязи генетической 4 

предрасположенности и средовых факторов, приводящие к изменению в 5 

работе иммунной системы с появлением пула аутореактивных клеток 6 

(CD4+CD8+ [1], CD4+CD28null, Th17-лимфоциты [2] и др.)  и снижением 7 

количества иммуносупрессорных (CD4+CD25+CD127lo/- [3], 8 

CD19+CD24hiCD38hi, CD19+CD24hiCD27+ и др. [4]), что сопровождается 9 

избыточной секрецией провоспалительных цитокинов. Одним их механизмов, 10 

способствующих сохранению провоспалительных и смерти 11 

противовоспалительных клеток, является нарушение в процессе их 12 

программированной гибели. В физиологических условиях, она реализуется 13 

несколькими путями: апоптоз, аутофагия, выброс энзиматических ловушек 14 

(ЕТоз), некроптоз и пироптоз [5]. 15 

Апоптоз является ключевым механизмом поддержания 16 

иммунологической толерантности и элиминации аутореактивных клеток. 17 

Нарушения апоптоза могут способствовать персистенции воспаления и 18 

развитию аутоиммунных заболеваний.  Одним из наиболее изученных 19 

механизмов апоптоза является FasL-FasR взаимодействие, с каскадной 20 

активацией внутриклеточных каспаз, BH3 interacting-domain death agonist и, 21 

как следствие, митохондриального пути апоптоза [6]. Вместе с этим, клетки 22 

теряют чувствительность к противоапоптическим молекулам (Bcl-2) [5] и, 23 

таким образом, процесс становится необратимым. Другим проапоптическим 24 

медиатором, вызывающим большой научный интерес, является TNF-25 

ассоциированный апоптоз-индуцирующий лиганд (TRAIL). TRAIL — белок 26 

суперсемейства фактора некроза опухоли, обладающий способностью 27 

индуцировать апоптоз через рецепторы смерти TRAIL-R1 (DR4) и TRAIL-R2 28 

(DR5) [7]. При этом «ложные» рецепторы TRAIL-R3 и TRAIL-R4 [8] могут 29 

ингибировать данный процесс. Описано также взаимодействие TRAIL с 30 

рецептором остеопротегерина, который, вероятно, по аналогии с RANKL, 31 

связывает белок и блокирует его биологическую функцию [9]. В 32 

пикомолярных концентрациях он обнаруживается в сыворотке крови, что 33 

позволило активно изучать его биологические эффекты. 34 

TRAIL всё чаще рассматривается как плейотропный белок, способный 35 

активировать и неапоптотические пути, в том числе сигнальные каскады NF-36 

κB, MAPK и PI3K/AKT. Эти пути влияют на выживание, пролиферацию, 37 

дифференцировку клеток и выработку цитокинов, что позволяет 38 

предположить, что TRAIL действует в качестве контекстно-зависимого 39 

регулятора клеточного цикла [10]. На баланс между апоптотической и 40 

неапоптотической сигнализацией влияют паттерны экспрессии рецепторов, 41 

ложные рецепторы (DcR1, DcR2), внутриклеточные ингибиторы, такие как c-42 

FLIP и факторы клеточной микросреды [11]. Несмотря на накопленные 43 

данные, роль TRAIL в патогенезе различных ревматологических заболеваний 44 
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и его связь с их клинико-лабораторными характеристиками остаются 45 

недостаточно изученными. 46 

Цель исследования — оценить уровень TRAIL у пациентов с 47 

ревматологическими заболеваниями (ревматоидный артрит, системная 48 

красная волчанка, анкилозирующий спондилит) и проанализировать его 49 

взаимосвязь с клинико-лабораторными показателями этих заболеваний. 50 

2 Материалы и методы 51 

В пилотное исследование было включено 73 пациента, из которых 18 с 52 

ревматоидным артритом (РА), верифицированном на основании 53 

классификационных критериев ACR/EULAR 2010, 29 – системной красной 54 

волчанкой (СКВ), верифицированной на основании классификационных 55 

критериев EULAR/ACR 2019г, либо SLICC 2012г, 16 – анкилозирующим 56 

спондилитом (АС), верифицированным на основании критериев ASAS 2009г 57 

и 9 условно здоровых (УЗ) лиц без ревматологической патологии на момент 58 

включения в исследование. Пациенты наблюдались в консультативно-59 

диагностическом отделении научно-исследовательского института 60 

клинической и экспериментальной ревматологии им. А.Б. Зборовского и/или 61 

проходили стационарное лечение в ревматологическом отделении городской 62 

клинической больницы скорой медицинской помощи №25 г. Волгограда в 63 

период с 2024 по 2025 гг. 64 

Критерии включения: наличие верифицированного диагноза РА, СКВ 65 

или АС; возраст от 18 до 75 лет; подписанное информированное согласие на 66 

участие в исследовании. Критерии исключения: наличие злокачественных 67 

новообразований на момент включения в исследование; беременность; 68 

признаки острой вирусной или обострение хронической вирусной или 69 

бактериальной инфекции на момент исследования; терминальная почечная 70 

или печеночная недостаточность; наличие других аутоиммунных заболеваний 71 

или их комбинации.   72 

Исследование было проведено в соответствии с принципами 73 

Хельсинкской декларации Международной медицинской ассоциации, 74 

принятой в 1996 г., и рекомендациями по этике биомедицинских 75 

исследований. Исследование было одобрено этическим комитетом НИИ 76 

клинической и экспериментальной ревматологии им. А.Б. Зборовского 77 

(заключение №1 комитета по биомедицинской этике о результатах этической 78 

экспертизы исследования на тему: «Системный анализ иммунорегуляторных 79 

и провоспалительных медиаторов при ревматоидном артрите, 80 

анкилозирующем спондилите, системной красной волчанке: от патогенеза к 81 

персонализированной медицине» от 01.08.2025г) и проводилось в рамках 82 

выполнения плановой научной темы института клинической и 83 

экспериментальной ревматологии им. А.Б. Зборовского. 84 

Всем участникам было проведено стандартное клинико-лабораторное 85 

обследование, выполнена рентгенография пораженных суставов.  86 

Методом иммуноферментного анализа на фотометре Multiskan EX 87 

(Thermo Fisher Scientific, США) в сыворотке крови определены уровни антител 88 
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к циклическим цитруллинированным пептидам (АЦЦП) (ORGENTEC 89 

Diagnostika GmbH (ФРГ, Cat. No.: ORG 301)), Антитела к двуспиральной ДНК 90 

(дсДНК) (Вектор-Бэст (РФ, Cat. No.: А-8656), ревматоидный фактор (Вектор-91 

Бэст (РФ, Cat. No.: А-8654) и TRAIL (USCN (КНР, Cat. No.: RA139S-HU). 92 

Методом иммунотурбидиметрии определялись уровни компонентов 93 

комплемента С3 и С4. 94 

Статистическая обработка производилась с использованием пакета 95 

программ Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США) и SPSS Statistics 22.0 (IBM, США). 96 

Показатели, подверженные нормальному распределению, представлены в 97 

формате среднее арифметическое ± стандартное отклонение и 95 % 98 

доверительный интервал (здесь и далее M±σ (95 % ДИ)), ненормальному – 99 

медиана и интерквартильный размах (здесь и далее Me [Q1; Q3]). Различия 100 

показателей считались статистически значимыми при p<0,05. 101 

3 Результаты: Клинико-антропометрические характеристики пациентов, 102 

включенных в исследование представлены в таблице 1. 103 

Группы пациентов с ревматологическими заболеваниями и условно 104 

здоровые лица были сопоставимы по основным антропометрическим 105 

показателям (рост, масса тела, индекс массы тела), статистически значимых 106 

различий не выявлено (p>0,05 для всех сравнений). 107 

Несмотря на более низкий медианный возраст в группе условно 108 

здоровых лиц, различия с группами РА, СКВ и АС не достигали 109 

статистической значимости (p>0,05). 110 

В структуре коморбидности преобладали артериальная гипертензия и 111 

заболевания желудочно-кишечного тракта во всех группах пациентов. 112 

Следующим шагом был проведен сравнительный анализ среднего 113 

уровня TRAIL между пациентами с РЗ и УЗ и между пациентами с РЗ (рисунок 114 

1).  115 

Как видно из рисунка 1, пациенты с РА имели статистически значимо 116 

более высокий уровень TRAIL (13,2 [9.26-18.6] нг/мл), как при сравнении с 117 

группой УЗ лиц (8.41 [8.17-8.77] нг/мл), так и с АС (8.46±0.41 (8.25-8.68)) и 118 

СКВ (8.9 [8.53-9.63]). При этом, у пациентов с СКВ уровень TRAIL был выше, 119 

чем у пациентов с АС. В то же время, средний уровень TRAIL был сопоставим 120 

между УЗ лицами, пациентами с СКВ и АС. Таким образом, повышение 121 

TRAIL является характерной особенностью именно РА в исследуемой 122 

выборке. 123 

Анализ взаимосвязи уровня TRAIL с антропометрическими 124 

показателями (возраст, рост, масса тела, индекс массы тела) не выявил 125 

статистически значимых корреляций ни в общей группе, ни в отдельных 126 

нозологических подгруппах (Spearmans ρ<0,35; p>0,05). Это позволяет 127 

исключить влияние указанных факторов как значимых конфаундеров при 128 

интерпретации результатов. 129 

Для уточнения клинико-лабораторного значения определения TRAIL у 130 

пациентов с РА (таблица 2), АС (таблица 3) и СКВ (таблица 4), был проведен 131 

меж- и внутригрупповой анализ, результат представлен в таблице 3. 132 
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При оценке результатов межгруппового анализа, пациенты с РА имели 133 

более высокие значения как при наличии клинико-лабораторных 134 

характеристик заболевания, так и при их отсутствии, при этом по результатам 135 

внутригруппового анализа близкое к статистически значимому повышение 136 

TRAIL наблюдалось только АЦЦП-позитивных больных.  137 

При межгрупповом анализе уровня TRAIL у пациентов с АС 138 

статистически значимых различий не наблюдалось, однако пациенты с такими 139 

внесуставными проявлениями как кокситы и энтезиты имели меньший 140 

уровень TRAIL, чем пациенты без них. Более того, пациенты с АС и приемом 141 

метотрексата также имели сниженный уровень TRAIL. 142 

Межгрупповой анализ уровня TRAIL пациентов с СКВ демонстрирует 143 

близкое к статистически значимому повышение при наличии алопеции и 144 

гематологических нарушений, отсутствии поражения почек и нормальном 145 

уровне Ат к дсДНК. В то же время, пациенты с поражением суставов при СКВ 146 

имели более высокое значение TRAIL при сравнении с группой УЗ лиц и с 147 

пациентами без поражения периферических суставов. 148 

С помощью метода анализа ROC-кривых была построена модель, 149 

оценивающая вероятность наличия РА по сывороточному уровню TRAIL при 150 

сопоставлении с УЗ лицами, пациентами с АС и СКВ (рис. 2). 151 

Площадь под кривой (AUC) составила 0.901±0.041 (95% ДИ 0.821-152 

0.980). Пороговое значение, обладавшее наибольшей чувствительностью 153 

(77,8%) и специфичностью (89,7%) составило 9,23 нг/мл.  154 

При проведении логистической регрессии, повышение уровня TRAIL 155 

было статистически значимо ассоциировано с наличием РА (ОШ 2,77; 95% ДИ 156 

1,54–4,98; p=0,001) 157 

4 Обсуждение 158 

Изучение звеньев врожденного иммунитета при ревматологических 159 

заболеваниях представляется интересным и перспективным направлением 160 

научного поиска. Так, один из вариантов программируемой гибели клеток, а 161 

именно ЕТоз является процессом высвобождения лейкоцитарными клетками 162 

внутриклеточных белков и кислот, необходимых для реализации защитной 163 

функции врожденного иммунитета, за счет захвата патоген и повреждение 164 

ассоциированных молекулярных паттернов, но при чрезмерной активации 165 

повреждающих здоровые ткани [12]. В клинических исследованиях НЕТоза 166 

(энзиматических ловушек нейтрофилов) [13] и МЕТоза (моноцитарных 167 

ловушек) [14] у пациентов с РА продемонстрировало, что нейтрофилы и 168 

моноциты обладают большей способностью как с спонтанному, так и 169 

индуцированному формированию энзиматических ловушек, чем у здоровых 170 

лиц и она повышалась дополнительно при наличии активной формы 171 

заболевания.  172 

Изучение TRAIL является важной междисциплинарной медицинской 173 

проблемой в связи с его двойной роли в развитии заболеваний у человека. При 174 

онкологических заболеваниях TRAIL изучается в связи с его избирательной 175 

цитотоксичностью по отношению к опухолевым клеткам, что делает его 176 
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перспективным кандидатом для терапевтической мишени. Однако механизмы 177 

резистентности опухолей (подавление экспрессии рецепторов, 178 

сверхэкспрессия антиапоптотических белков и нарушение нижестоящих 179 

сигнальных путей) ограничивают его возможное клиническое применение 180 

[15]. При инфекционных и воспалительных заболеваниях TRAIL способствует 181 

иммунной регуляции, модулируя реакции Т-клеток и уничтожая 182 

инфицированные клетки, однако чрезмерная или нарушенная передача 183 

сигнала от TRAIL может усугубить повреждение тканей. При аутоиммунных 184 

и хронических воспалительных заболеваниях, TRAIL также оказывает 185 

парадоксальные эффекты. Экспериментальные данные свидетельствуют о 186 

том, что TRAIL может подавлять аутоиммунное воспаление, индуцируя 187 

апоптоз аутореактивных лимфоцитов и ингибируя прогрессирование 188 

клеточного цикла, тем самым оказывая защитное действие [16]. И наоборот, 189 

при определенных условиях TRAIL может способствовать воспалению через 190 

неапоптотические сигнальные пути, которые усиливают выработку цитокинов 191 

и выживание клеток, приводя к персистенции заболевания [17]. 192 

Полученные в нашем исследовании результаты свидетельствуют о 193 

вовлечении TRAIL в поддержание иммунного гомеостаза при РА. Известно, 194 

что TRAIL участвует в элиминации активированных и аутореактивных Т- и В-195 

лимфоцитов, тем самым ограничивая аутоиммунное воспаление. Повышение 196 

его концентрации в сыворотке может отражать компенсаторную активацию 197 

механизмов периферической иммунологической толерантности в ответ на 198 

хроническую иммунную активацию. При этом, более высокие уровни TRAIL 199 

не обязательно свидетельствует об эффективной реализации апоптоза. Они 200 

могут отражать существование компенсаторного ответа, недостаточного для 201 

контроля воспаления вследствие изменения экспрессии рецепторов смерти, 202 

увеличения экспрессии ложных рецепторов или активации внутриклеточных 203 

антиапоптотических механизмов. Полученные результаты ROC-анализа 204 

свидетельствуют о том, что TRAIL может обладать умеренной 205 

диагностической ценностью в отношении РА. Это согласуется с выявленным 206 

повышением его уровня у данной категории пациентов. В то же время 207 

ограниченная выборка, особенно в группе РА, не позволяет рассматривать 208 

TRAIL как самостоятельный диагностический маркер. Вероятно, его 209 

наибольшая ценность может реализовываться в составе комбинированных 210 

панелей биомаркеров.  211 

Средний уровень TRAIL у пациентов с СКВ и АС не отличался от УЗ 212 

лиц, что, вероятно, обусловлено меньшей вовлеченностью данного механизма 213 

клеточной гибели в патогенез заболеваний. При этом, у пациентов с СКВ 214 

сывороточный уровень TRAIL оказался выше, чем у пациентов с АС. 215 

Известно, что ИФН 1 типа является одним из основных цитокинов развития и 216 

прогрессирования СКВ, при этом, он способен индуцировать синтез и 217 

секрецию TRAIL NK-клетками, B-лимфоцитами, моноцитами, дендроцитами 218 

и др. [18], что и могло привести к его относительному повышению. У 219 

пациентов с СКВ также отмечается более высокий уровень TRAIL при 220 
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наличии артрита. Развитие поражения суставов при СКВ обусловлено рядом 221 

факторов, что сильно отличает этот процесс от ревматоидного. Наиболее 222 

значимыми выступают отложение иммунных комплексов [19], формирование 223 

воспалительной среди в синовии за счет гиперэкспрессии ИФН 1 типа [20], 224 

вовлечение В-клеток, плазмоцитов, Т-фолликулярных хелперов и др. [21]. При 225 

этом, даже среди других проявлений СКВ, поражения суставов чаще 226 

встречаются у пациентов экспрессирующих HLA-DRB1 [22] и, 227 

предположительно, имеющих отличный хемотаксический градиент 228 

(например, преобладание активности CXCL12/CXCR4 оси). Таким образом, 229 

патогенез поражения суставов при СКВ имеет специфический генетический и 230 

иммунологический фенотип, одним из проявлений которого, вероятно, 231 

является повышенный уровень TRAIL. 232 

В группе пациентов с АС отмечается тенденция к снижению уровня 233 

TRAIL при наличии кокситов, энтезитов и терапии метотрексатом. В связи с 234 

тем, что есть ассоциация между приемом метотрексата и наличием кокситов 235 

(80% пациентов, принимавших метотрексат, были с кокситами), наиболее 236 

вероятным объяснением снижения уровня TRAIL в данной ситуации является 237 

«нормализация» иммунологического профиля, за счет прямого 238 

биологического эффекта метотрексата [23], что можно рассматривать как 239 

предпосылку для расширения методов лабораторной диагностики в оценке 240 

эффективности терапии данных пациентов. 241 

5 Выводы 242 

У пациентов с РА выявлено повышение сывороточного уровня TRAIL 243 

по сравнению со здоровыми лицами, пациентами с СКВ и АС. Полученные 244 

данные свидетельствуют о вовлечении TRAIL в механизмы иммунорегуляции 245 

при РА и подтверждают возможную роль нарушений апоптоз-246 

опосредованного контроля иммунного ответа в поддержании хронического 247 

аутоиммунного воспаления. Ассоциация повышенного уровня TRAIL с 248 

суставным синдромом при СКВ может отражать участие интерферон-249 

зависимых сигнальных путей в локальных иммуновоспалительных реакциях. 250 

TRAIL представляет интерес как потенциальный иммунологический 251 

биомаркер и перспективная мишень для дальнейших исследований 252 

механизмов иммунной дисрегуляции при ревматологических заболеваниях.  253 
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ТАБЛИЦЫ 

 

Таблица 1.  Клинико-антропометрические характеристики пациентов. 

Table 1.  Clinical and anthropometric characteristics of patients. 

Показатель 

Indicator 

РА, n=18 

RA, n=18 

СКВ, n=29 

SLE, n=29 

АС, n=16 

AS, n=16 

УЗ, n=9 

HC, n=9 

Возраст, лет 

Age, years 

55.7±12,1 

(49,7-61,7) 

43.1±12.9 

(38.2-48.0) 

46.8±10.9 

(41.0-52.6)  

23 [23.0-

62.0] 

Пол, м/ж 

Gender, m/f 

3/15 1/28 11/5 4/5 

Рост, см 

Height, sm 

1,66 [1.64-

1.68] 

1.64±0.04 

(1.62-1.65) 

1.75 [1.68-

1.77] 

1.72±0.10 

(1.64-1.79) 

Вес, кг 

Weight, kg 

74.0 [65.0-

85.0] 

70.0 [60.0-

81.0] 

81.2±17.9 

(71.6-90.7) 

80.2±13.3 

(70.0-90.5) 

ИМТ, кг/см2 

BMI, kg/sm2 

26.5 [23.4-

33.1] 

25.7 [23.3-

30.1] 

27.3±4.49 

(24.9-29.7) 

27.1±3.10 

(24.8-29.5)  

Коморбидность, 

n; 

Comorbidity, n 

- Гипертоничес-

кая болезнь 

Hypertension 

- ИБС 

ICD 

- Атеросклероз 

Atherosclerosis 

- Болезни 

легких 

Lung diseases 

- COVID-19 в 

анамнезе 

COVID-19 in 

anamnesis 

- Болезни ЖКТ 

GI diseases 

- СД 2 типа 

Type 2 diabetes 

- Болезни почек 

Renal diseases 

15 

 

 

12 

 

 

2 

 

7 

 

3 

 

 

7 

 

 

 

10 

 

2 

 

3 

17 

 

 

9 

 

 

3 

 

3 

 

2 

 

 

12 

 

 

 

7 

 

2 

 

4 

14 

 

 

9 

 

 

0 

 

4 

 

1 

 

 

8 

 

 

 

6 

 

0 

 

4 

3 

 

 

2 

 

 

0 

 

1 

 

0 

 

 

5 

 

 

 

2 

 

0 

 

2 

 

Примечания: РА – ревматоидный артрит; СКВ – системная красная волчанка; 

АС – анкилозирующий спондилит; УЗ – условно здоровые лица; ИБС – 

ишемическая болезнь сердца; COVID-19 – коронавирусная инфекция 2019 

года; ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; СД – сахарный диабет. 
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Notes: RA – rheumatoid arthritis; SLE – systemic lupus erythematosus; AS – 

ankylosing spondylitis; HC – healthy controls; ICD – ischemic heart disease; 

COVID-19 – Coronavirus disease 2019; GI – gastrointestinal. 

 

Таблица 2.  Меж- и внутригрупповой анализ взаимосвязь TRAIL с клинико-

лабораторными характеристика РА. 

Table 2.  Inter- and intragroup analysis of the relationship between TRAIL and the 

clinical and laboratory characteristics of rheumatoid arthritis. 

Показатель 

Indicator 

TRAIL, нг/мл 

TRAIL, ng/ml 

Сравнение с УЗ 

Comparison with 

HC 

Внутригру

пповой 

анализ 

Intragroup 

analysis 

Серопозитивность 

(15) 

Seropositivity 

Серонегативность 

(3) 

Seronegativity 

15.9±7.0 (12.0-19.7) 

 

 

9.3 [8.77-12.3] 

Z=3.52; p=0.0004 

 

 

Z=1.76; p=0.0790 

Z=1.42; 

p=0.1551 

АЦЦП-

позитивность (15) 

ACPA-positivity 

АЦЦП-

негативность (3) 

ACPA-negativity 

15,9±7,0 (12.0-19,8) 

 

 

8.77 [8.65-12.3] 

Z=3.64; p=0.0003 

 

 

Z=1.39; p=0.1655 

Z=1.89; 

p=0.0580 

Активность: 

Disease activity 

- ремиссия (1) 

remission 

- низкая (1) 

low 

- умеренная (7) 

moderate 

- высокая (9) 

high 

 

 

 

 

 

 

15.0±7.57 (8.0-22.0) 

 

15.5±7.01 (10.1-20.9) 

 

 

 

 

 

 

Z=2.70; p=0.0069 

 

Z=3.09; p=0.0020 

t=0.14; 

p=0.8939 

Эрозивность: 

Joint erosions 

- Да (5) 

Yes 

- Нет (13) 

No 

 

 

14.7 [11.5-15.8] 

 

16.2±8.23 (5.99-26.4) 

 

 

Z=2.67; p=0.0077 

 

Z=3.24; p=0.0012 

Z=0.49; 

p=0.6221 

Внесуставные 

проявления: 

 

 

 

 

 

 

Z=0.75; 

p=0.4501 
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Extra-articular 

manifestations 

- Да (10) 

Yes 

- Нет (8) 

No 

 

13.9±6.47 (9.26-18.5) 

 

15.3 [9.93-19.7] 

 

Z=3.10; p=0.0019 

 

Z=2.93; p=0.0033 

Осложнения: 

Complications 

- Да (9) 

Yes 

- Нет (9) 

No 

 

 

13.1±379 (10.2-16.0) 

 

16.7±8.69 (10.0-23.4) 

 

 

Z=3.00; p=0.0027 

 

Z=3.05; p=0.0023 

t=1.15; 

p=0.2677 

 

Примечания: TRAIL – фактор некроза опухоли-ассоциированый, апоптоз 

индуцирующий лиганд; УЗ – условно здоровые лица; АЦЦП – антитела к 

циклическим цитруллинированным пептидам; 

Notes: TRAIL – Tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing ligand; HC – 

healthy controls; ACPA – anti-citrullinated proteins antibody 

 

Таблица 3.  Меж- и внутригрупповой анализ взаимосвязь TRAIL с клинико-

лабораторными характеристика АС. 

Table 3.  Inter- and intragroup analysis of the relationship between TRAIL and the 

clinical and laboratory characteristics of ankylosing spondilitis. 

Показатель 

Indicator 

TRAIL, нг/мл 

TRAIL, ng/ml 

Сравнение с 

УЗ 

Comparison 

with HC 

Внутригрупповой 

анализ 

Intragroup analysis 

Внеаксиальные 

проявления: 

Extra-axial 

manifestations 

- Да (12) 

Yes 

- Нет (4) 

No 

Артрит: 

Arthritis 

- Да (7) 

Yes 

- Нет (9) 

No 

Коксит: 

Coxitis  

- Да (6) 

 

 

 

 

8.34±0.32 (8.14-

8.55) 

 

8.65 [8.53-9.14] 

 

 

 

8.37±0.41 (7.99-

8.75) 

 

8.53 [8.29-8.53] 

 

 

 

 

 

 

Z=0.71; 

p=0.4773 

 

Z=0.93; 

p=0.3545 

 

 

 

Z=0.48; 

p=0.6338 

 

Z=0.04; 

p=0.9648 

 

 

 

 

Z=1.88; p=0.0602 

 

 

 

 

 

Z=0.69; p=0.4914 

 

 

 

 

 

t=2.57; p=0.0222 
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Yes 

- Нет (10) 

No 

Энтезиты: 

Enthesitis 

- Да (10) 

Yes 

- Нет (6) 

No 

 

8.17±0.21 (7.95-

8.40) 

 

8.64±0.41 (8.35-

8.93) 

 

 

 

8.31±0.27 (8.12-

8.51) 

 

8.71±0.50 (8.19-

9.24) 

 

 

 

Z=1.30; 

p=0.1948 

 

Z=0.57; 

p=0.5676 

 

 

 

Z=0.73; 

p=0.4624 

 

Z=0.59; 

p=0.5557 

 

 

 

 

 

t=2.09; p=0.0551 

Терапия 

метотрексатом: 

Methotrexate intake 

- Да (5) 

Yes 

- Нет (11) 

No 

Терапия 

cульфасалазином: 

Sulfasalazine intake 

- Да (4) 

Yes 

- Нет (12) 

No 

Терапия ГИБП 

Biological therapies 

- Да (4) 

Yes 

- Нет (12) 

No 

 

 

 

8,05±0,09 (7,94-

8,17) 

 

8,53 [8.4-8.77] 

 

 

 

 

8.47±0.47 (7.72-

9.22) 

 

8.46±0.41 (8.20-

8.72) 

 

 

 

8.3±0.35 (7.75-

8.85) 

 

8.52±0.43 (8.25-

8.79) 

 

 

 

Z=1.8; 

p=0.0719 

 

Z=0.72; 

p=0.4704 

 

 

 

 

Z=0.0; p=1.0 

 

Z=0.21; 

p=0.8312 

 

 

 

Z=0.54; 

p=0.5891 

 

Z=0.0; p=1.0 

 

 

 

Z=3.06; p=0.0022 

 

 

 

 

 

 

t=0.03; p=0.9787 

 

 

 

 

 

t=0.92; p=0.3704 
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Примечание: TRAIL – фактор некроза опухоли-ассоциированый, апоптоз 

индуцирующий лиганд; УЗ – условно здоровые лица; ГИБП – генно-

инженерные биологические препараты 

Application: TRAIL – Tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing ligand; 

HC – healthy controls;  

 

Примечания: TRAIL – фактор некроза опухоли-ассоциированый, апоптоз 

индуцирующий лиганд; УЗ – условно здоровые лица; ГИБП – генно-

инженерные биологические препараты 

Notes: TRAIL – Tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing ligand; HC – 

healthy controls; 

 

Таблица 4.  Меж- и внутригрупповой анализ взаимосвязь TRAIL с клинико-

лабораторными характеристиками СКВ. 

Table 4.  Inter- and intragroup analysis of the relationship between TRAIL and the 

clinical and laboratory characteristics of systemic lupus erythematosus. 

Показатель 

Indicator 

TRAIL, нг/мл 

TRAIL, ng/ml 

Сравнение с УЗ 

Comparison 

with HC 

Внутригрупповой 

анализ 

Intragroup analysis 

Головные боли: 

Headaches 

- Да (5) 

Yes 

- Нет (24) 

No 

Поражение кожи: 

Cutaneous lupus 

- Да (16) 

Yes 

- Нет (13) 

No 

Поражение 

слизистых 

оболочек: 

Mucosal lesions 

- Да (6) 

Yes 

- Нет (23) 

No 

Алопеция: 

Alopecia 

- Да (12) 

Yes 

- Нет (17) 

 

 

8.75±0.42 (8.22-

9.28) 

 

8.95 [8.53-9.63] 

 

 

 

8.95 [8.53-9.69] 

 

8.97±0.52 (8.66-

9.29) 

 

 

 

 

9.38±1.16 (8.17-

10.60) 

 

8.9 [8.53-9.63] 

 

 

 

9.2 [8.59-9.69] 

 

 

Z=0.8; 

p=0.4237 

 

Z=1.76; 

p=0.0787 

 

 

 

Z=1.44; 

p=0.1488 

 

Z=1.60; 

p=0.1090 

 

 

 

 

Z=1.47; 

p=0.1407 

 

Z=1.55; 

p=0.1209 

 

 

 

Z=0.75; p=0.4529 

 

 

 

 

 

Z=0.11; p=0.9127 

 

 

 

 

 

 

Z=0.70; p=0.4840 

 

 

 

 

 

Z=1.31; p=0.1915 
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No 

Артрит: 

Arthritis 

- Да (17) 

Yes 

- Нет (12) 

No 

Серозит: 

Serositis 

- Да (5) 

Yes 

- Нет (24) 

No 

Люпус-нефрит:  

Lupus nephritis 

- Да (9) 

Yes 

- Нет (20) 

No 

Гематологический 

синдром: 

Haemotological 

syndrome 

- Да (14) 

Yes 

- Нет (15) 

No 

 

8.77 [8.53-9.14] 

 

 

 

9.14 [8.53-9.75] 

 

8.72±0.53 (8.39-

9.05) 

 

 

 

8.90±0.54 (8.22-

9.57) 

 

9.16±0.96 (8.76-

9.57) 

 

 

 

8.90±0.64 (8.40-

9.39) 

 

9.01 [8.53-9.51] 

 

 

 

 

 

9.04±0.56 (8.71-

9.36) 

 

8.6 [8.53-9.63] 

 

 

Z=1.95; 

p=0.0507 

 

Z=1.19; 

p=0.2357 

 

 

 

Z=2.16; 

p=0.0311 

 

Z=0.67; 

p=0.4996 

 

 

 

Z=1.10; 

p=0.2861 

 

Z=1.68; 

p=0.0934 

 

 

 

Z=1.01; 

p=0.3099 

 

Z=1.79; 

p=0.0732 

 

 

 

 

 

Z=1.73; 

p=0.0832 

 

Z=1.31; 

p=0.1896 

 

 

Z=1.99; p=0.0463 

 

 

 

 

 

t=0.59; p=0.5572 

 

 

 

 

 

Z=0.52; p=0.6040 

 

 

 

 

 

 

 

Z=0.52; p=0.6005 

 

Примечания: TRAIL – фактор некроза опухоли-ассоциированый, апоптоз 

индуцирующий лиганд; УЗ – условно здоровые лица; 
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Notes: TRAIL – Tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing ligand; HC – 

healthy controls;
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РИСУНКИ 

 

Рисунок 1. Сравнение средних уровней TRAIL между группами пациентов и 

условно здоровыми лицами 

Figure 1. A comparison of mean TRAIL levels between groups of patients and 

healthy controls 

 



TRAIL в ревматологии 

TRAIL in rheumatology                                                                                               10.15789/1563-0625-TNF-3486 

Medical Immunology (Russia)                                                             ISSN 1563-0625 (Print)  

     ISSN 2313-741X (Online) 

Рисунок 2. ROC-кривая, характеризующая вероятность наличия РА по 

сывороточному уровню TRAIL. 

Figure 2. ROC curve illustrating the probability of RA based on serum TRAIL 

levels. 
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