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ВВЕДЕНИЕ

Образование гранулем — это способ изоляции 
патогенных веществ, которые фагоциты не в состо-
янии расщепить, удалить из ткани. В этом процессе 
важную роль играют такие цитокины макрофагов, как 
фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-1. В насто-
ящее время насчитывают более 70 нозологических 
форм гранулематозных болезней (ГБ). Их объеди-
няют по нозологическому и этиологическому прин-
ципу в четыре группы [9]: ГБ инфекционной, неин-
фекционной, неустановленной этиологии, медика-
ментозные. К группе ГБ неинфекционной этио логии 
относят [6, 9] подагру. Из ГБ инфекционной этиоло-
гии к компетенции ревматологов относится острая 
ревматическая лихорадка. Из ГБ неустановленной 
этиологии ревматологи чаще всего имеют дело 
с ревматоидным артритом (РА), гигантоклеточным 
артериитом, гранулематозом Вегенера, синдромом 
Черджа — Стросс, артериитом Такаясу, идиопати-
ческим церебральным ангиитом, панникулитом типа 
Вебера — Крисчена [1, 3]. Врачи-ревматологи уча-
ствуют в лечении таких ревматических проявлений 
ГБ, как саркоидоз и болезнь Крона.

Исходом гранулем может быть: 1) рассасыва-
ние инфильтрата; 2) казеозный некроз; 3) нагное-
ние, формирование абсцесса в гранулеме; 4) обра-
зование на месте гранулемы рубца или фиброзного 
узелка; 5) формирование на месте гранулемы псев-
доопухоли. Ярким примером трансформации грану-
лем (то есть атером, бляшек) служит атеросклероз.

ПОДАГРА

Подагра характеризуется отложением в коже, хря-
щах, эпифизах костей, околосуставных тканях, поч-
ках, интиме венечных артерий, клапанах, в мио карде, 
перикарде микрокристаллов уратов. Отложения по-
вреждают ткани, активируют продукцию фагоцитами 
медиаторов воспаления, инициируют хроническое 
пролиферативное воспаление с формированием гра-
нулем [9]. Развивается макрофагально-гистиоцитар-

ная инфильтрация с большим количеством гигантских 
клеток инородных тел, фагоцитирующих кристаллы 
уратов. Вокруг кристаллов возникает пролифератив-
ное гранулематозное воспаление. Таким образом по-
дагрические гранулемы (тофусы) — это скопления 
кристаллов мочевой кислоты и ее солей (чаще натри-
евой), окруженные фиброзной капсулой с включени-
ями макрофагов, гигантских клеток (рис. 1).

Рис. 1. Отложение солей мочевой кислоты при подагре. Вокруг со-
лей — воспалительная реакция с гигантскими клетками (по А.И. Абри-
косову, А.И. Струкову)

В субхондральных отделах костей гранулемы 
вызывают деструкцию костной ткани, в интерсти-
циальной ткани почек — нефропатию. Грануляци-
онная ткань в виде паннуса «наползает» на сустав-
ной хрящ, субхондральные отделы кости. Отложе-
ние уратов в интерстиции почек, эпителии канальцев 
приводит к развитию абактериального пиелонефри-
та, а затем нефросклероза, подагрически сморщен-
ной почки и хронической почечной недостаточно-
сти. Кристаллизация урата натрия в канальцах, ло-
ханках, мочеточниках приводит к нарушению оттока 
мочи. Кроме уратных камней, образуются кальцие-
вые конкременты. Микротофусы возникают в хря-
щах и других соединительнотканных образованиях. 
Под влиянием провоцирующих факторов увеличи-
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ЗАБОЛЕВАНИЙ
В работе дана характеристика гранулематозного воспаления при не-
которых ревматологических заболеваниях. Гранулемы развиваются 
при участии иммунопатологических механизмов, и блокировать звенья 
развития гранулематозного процесса на молекулярном уровне мож-
но с помощью антицитокиновых средств. Антицитокиновые средства 
в настоящее время эффективно используются при ревматоидном ар-
трите, но они, очевидно, перспективны и в отношении других грануле-
матозных болезней в ревматологической практике.
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вается гиперурикемия, освобождение уратов, депо-
нированных в хряще. Они появляются в синовиаль-
ной жидкости, фагоцитируются лейкоцитами, в ре-
зультате возникает острый синовит.

Кристаллы урата мононатрия преимущественно 
откладываются в бессосудистых тканях (хрящах), 
слабо васкуляризованных (связки, сухожилия), силь-
но охлаждающихся местах — в дистальных суста-
вах, ушных раковинах. При отсутствии лечения гра-
нулемы-тофусы в среднем образуются через 10 лет 
после приступа подагры. Они чаще располагаются 
в синовиальной ткани; субхондральных отделах ко-
стей; в области суставов кистей и стоп, сумки лок-
тевого отростка; на разгибательной поверхности 
предплечья; в области ахиллова сухожилия; реже — 
в области ушных раковин. Целостность тофуса мо-
жет нарушиться, и его содержимое выходит наружу. 
Раннее появление тофусов характерно для ювениль-
ной подагры, заболеваний почек, сопровождающих-
ся выраженной гиперурикемией, женщин пожилого 
возраста, принимающих диуретики, миелопролифе-
ративных заболеваний. Тофусы могут образовывать-
ся до развития артрита, что наблюдается у женщин 
пожилого возраста с почечной недостаточностью, 
принимающих диуретики. В число подагрических 
висцеропатий входит гепатопатия вследствие об-
разования в ней подагрических гранулем. Возника-
ют митральная недостаточность, АВ-блокады раз-
личной степени, экстрасистолия, тахикардия. Часто 
имеется сочетание с коронарным атеросклерозом 
и ишемической болезнью сердца, которые у паци-
ентов с подагрой начинаются в более молодом воз-
расте и протекают более тяжело. К рентгенологиче-
ским признакам, характерным для подагры, отно-
сятся отек мягких тканей, тофусы, эрозии и сужение 
суставной щели. Тофусы на рентгенограмме видны 
как очаги неравномерного уплотнения мягких тка-
ней, в которых иногда откладывается кальций. Кост-
ные эрозии имеют «штампованную» форму (симптом 
«пробойника») со склеротической каемкой и нави-
сающими краями, образующимися при разруше-
нии коркового вещества кости (симптом «вздутия 
костного края») иногда эти эрозии называют «кры-
сиными укусами». Подагрические тофусы могут об-
разовываться в узелках Гебердена. Размеры тофу-
сов варьируют от 1 мм до 5 см, они могут сливаться 
и образовывать конгломераты. Известно, что значи-
тельное уменьшение концентрации мочевой кисло-
ты в сыворотке крови способствует резорбции ура-
тов из тофусов. Поэтому концентрацию мочевой 
кислоты в сыворотке крови рекомендуется поддер-
живать как минимум на 1,0 мг/дл ниже верхней гра-
ницы нормы (6,8 мг/дл). Положительный результат 
наступает при длительном лечении аллопуринолом.

ОСТРАЯ РЕВМАТИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА

Иммунный воспалительный процесс при острой 
ревматической лихорадке приводит к дезоргани-
зации соединительной ткани, которая происходит 
в несколько этапов [5–7, 9]. На одной из стадий 
воспалительного процесса формируются специ-
фические ревматические гранулемы (табл. 1).

Таблица 1

Стадии воспалительного процесса 

в соединительной ткани при острой ревматической лихорадке

Стадии 

воспалительного 

процесса

Характеристика патологического процесса

Мукоидное набухание Деполимеризуется основное вещество соедини-
тельной ткани, в нем накапливаются мукополисаха-
риды (в основном кислые). Соединительная ткань 
разволокняется. Патологический процесс обратим

Фибриноидный 
некроз

Наступает глыбчатый распад коллагена, дезоргани-
зация коллагеновых волокон, их набухание, отложе-
ние фибриноида. Процесс необратим

Формирование 
специфических 
ревматических 
гранулем

Гранулемы формируются вокруг очагов фибрино-
идного некроза и представлены крупными базо-
фильными гистиоцитами, базофилами, моноцита-
ми, лимфоцитами, плазматическими клетками

Стадия склероза Исход гранулемы

Одновременно с гранулемами в ткани отмечают 
проявления неспецифического воспаления. Рев-
матические гранулемы возникают в сердце, распо-
лагаются в периваскулярной соединительной тка-
ни или в интерстиции миокарда с преимуществен-
ной локализацией в левом желудочке, перегородке, 
сосочковых мышцах, эндокарде, наружной оболоч-
ке сосудов. Они состоят из базофильных клеток 
(крупных, неправильной формы) гистиоцитарного 
происхождения; гигантских многоядерных клеток; 
лимфоидных, плазматических и тучных клеток. Цикл 
формирования и рубцевания гранулемы занимает 
в среднем 3–4 мес. Исходом имевшегося вальву-
лита является кардиосклероз. Дезорганизация со-
единительной ткани, экссудативное воспаление, 
васкулит наблюдаются в суставных тканях, сосудах 
мозга. Изменения клеток полосатого тела, субтала-
мических ядер большого мозга и мозжечка являют-
ся причиной возникновения малой хореи. Вас кулит, 
очаговая воспалительная реакция являются причи-
ной поражения кожи и подкожной клетчатки.

РА

Характерным проявлением РА как ГБ являются 
ревматоидные узелки и ревматоидные гранулемы, 
разрушающие кости суставов [5–7, 9]. Узелки — это 
соединительнотканные плотные образования окру-
глой формы диаметром от нескольких миллиметров 
до нескольких сантиметров. Они безболезненны, 
подвижные, но иногда могут быть спаяны с костью 
или апоневрозом. Бывают единичными, множествен-
ными, симметричными, асимметричными. Как прави-
ло, узелки развиваются у больных с высоким титром 
ревматоидного фактора и в 20–35% случаев лока-
лизуются на разгибательной поверхности предпле-
чья (рис. 2). Могут располагаться в области затылка, 
голосовых связок, крестца, в миокарде, клапанных 
структурах, в легких, центральной нервной систе-
ме (ЦНС). Появляются в период обострения и исчеза-
ют в период ремиссии (раннее появление считается 
прогностически неблагоприятным фактором). Выде-
ляют так называемый ревматоидный нодуллез, ког-
да множественные ревматоидные узелки сочетают-
ся с: 1) выраженным синовитом; 2) субхондральны-
ми кистозными изменениями мелких суставов кистей 
и стоп; 3) высоким титром ревматоидного фактора.

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У
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Ревматоидные узелки являют собой зону фибри-
ноидного некроза, которая окружена гистиоцитами 
(вытянутой формы) и клетками соединительной тка-
ни по периферии. Множественные ревматоидные 
узелки могут развиваться в легких. Они располага-
ются в периферических отделах легких, могут рас-
падаться с образованием бронхоплевральных сви-
щей. При силикозе могут определяться округ лые, 
многочисленные очаги диаметром 0,5–5 см на пери-
ферии легких (синдром Каплана). Миокардит бывает 
как интерстициальный, так и гранулематозный. Тя-
желое поражение с развитием сердечной недоста-
точности развивается редко. Гранулематоз эндо-
карда ведет к формированию пороков сердца. Гра-
нулематоз поражает стенки аорты (выслушивается 
систолический шум над аортой), а также склеры.

Рис. 2. РА: ревматоидные узелки и локтевой бурсит

ГРАНУЛЕМАТОЗНЫЙ ВАСКУЛИТ 

Гранулематозное воспаление имеет место 
при неспецифическом аортоартериите, гиганто-
клеточном (височном) артериите, изолированном 
ангиите ЦНС, гранулематозе Вегенера, синдроме 
Черджа — Стросс [4, 8, 9, 16], вторичном аортите — 
ревматоидном, туберкулезном, сифилитическом. 
При гранулематозном воспалении, синдроме Чер-
джа — Стросс имеет место продукция антител к ли-
зосомным ферментам нейтрофилов (ANCA). В био-
птатах тканей при гранулематозном васкулите вы-
являют характерные изменения (табл. 2).

Таблица 2

Результаты биопсии при гранулематозном васкулите

Васкулит

Место взятия 

биоптата, 

другие методы 

диагностики

Характер клеточной 

инфильтрации в биоптатах

Синдром Чер-
джа — Стросс

Биопсия поражен-
ных органов (обыч-
но легких)

Гранулематозные эозино-
фильные инфильтраты

Гранулематоз 
Вегенера

Биопсия легких, 
ANCA

Некротизирующиеся грану-
лемы в верхних и нижних ды-
хательных путях. Некротизи-
рующий очаговый артери-
ит в легких, некротизирующий 
гломерулонефрит

Гигантоклеточ-
ный артериит

Биопсия височных 
артерий

Гигантоклеточные инфильтра-
ты в стенках сосудов

Болезнь Такаясу Ангиография, МРТ 
грудной клетки

Гигантоклеточные инфильтра-
ты в стенках сосудов

Изолированный 
васкулит ЦНС

Биопсия мозговых 
оболочек или по-
раженных участков 
мозга

Гранулематозное воспале-
ние мелких и средних арте-
рий мозга

ГИГАНТОКЛЕТОЧНЫЙ АРТЕРИИТ

Гигантоклеточный артериит характеризуется гра-
нулематозным воспалением аорты и ее основных 
ветвей — преимущественно внечерепных ветвей 
сонной артерии, височной, позвоночной или других 
[9, 11, 15]. Чаще всего поражается височная артерия. 
Возможно развитие продуктивного флебита, тром-
бофлебита. При гистологическом исследовании по-
раженных артерий выявляют очаги некроза во вну-
треннем и мышечном слое стенки артерий средне-
го калибра; деструкцию эластической мембраны; 
инфильтрацию лимфоцитами всех слоев стенки ар-
терий; гранулемы вокруг очагов деструкции, содер-
жащие макрофаги, гигантские многоядерные клет-
ки, лимфоциты; утолщение интимы; пристеночный 
тромбоз; сужение/ обтурацию просвета артерий.

АРТЕРИИТ ТАКАЯСУ

Гранулематозное воспаление поражает аорту 
и ее основные ветви, приводит к окклюзии и отсут-
ствию пульса на руках [9, 12, 15]. Оно локализуется 
в наружных слоях медии и адвентиции. В грануле-
мах определяют скопления макрофагов, лимфоци-
тов и гигантских многоядерных клеток. Воспаление 
сопровождается фиброзом гранулем, склерозиро-
ванием и повреждением медии, разрушением эла-
стических мембран, пролиферацией эндотелия, су-
жением просвета сосудов. У пациентов с артериитом 
Такаясу выявляют очаги некроза в средней оболоч-
ке сосудов; вокруг них располагаются клеточные ин-
фильтраты, состоящие из макрофагов, гигантских 
многоядерных лимфоидных клеток, плазмоцитов; 
клеточная инфильтрация распространяется на все 
оболочки сосудистой стенки; отмечаются разрас-
тания интимы, тромбозы; прогрессирующий скле-
ротический процесс приводит к окклюзии просве-
та артерий. Описанные изменения выражены в ме-
стах отхождения артерий от аорты, в том числе от ее 
брюшного отдела. Внутриорганные артерии подоб-
ным изменениям не подвергаются. Следствием су-
жения просвета сосудов является тромбообразова-
ние. Поражаются vasa vasorum, нарушается крово-
ток в различных органах.

Морфологические изменения при артериите 
Такаясу и гигантоклеточном артериите идентичны, 
различия состоят только в локализации грануле-
матозного воспаления. При гигантоклеточном ар-
териите преимущественно поражается сонная ар-
терия, ее ветви.

ГРАНУЛЕМАТОЗ ВЕГЕНЕРА

Для заболевания характерно наличие некроти-
зирующего артериита, поражающего систему ды-
хания и почки; изъязвление слизистой оболочки но-
совых пазух, носоглотки, гортани, трахеи; развитие 
некротических гранулем с участками некроза, напо-
минающими географическую карту; поражение по-
чек — гломерулонефрит (с образованием полулуний); 
выявление у 70% пациентов сANCA; быстрое прогрес-
сирование болезни при отсутствии лечения, развитие 
почечной недостаточности; высокая эффективность 
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циклофосфамида [5, 9, 14, 17]. В генезе и обостре-
нии болезни предполагается этиологическая роль 
инфекции. Некротизирующий вас кулит с эрозивно-
язвенным поражением верхних дыхательных путей 
может возникнуть после применения сульфанилами-
дов, антибиотиков, противотуберкулезных средств, 
дифенилгидантоина, введения противостолбнячной 
сыворотки, длительного приема наркотиков. Значе-
ние имеет и идиосинкразия к сывороткам, вакцинам. 
В стенках мелких артерий и вен, а также в окружаю-
щих тканях выявляют воспалительные гранулемы. 
Некротический васкулит, гранулемы, полости выяв-
ляются в ткани легких. Вследствие воспаления, фи-
броза и рубцевания развивается обструкция бронхов. 
Гранулематозное воспаление и некроз (с васкулитом 
или без) имеется в слизистой оболочке верхних дыха-
тельных путей, придаточных пазух носа, в носоглот-
ке. В почках гранулемы определяются редко, снача-
ла появляются морфологические признаки очагово-
го гломерулонефрита, а затем экстракапиллярного. 
Гранулемы в пищеварительном тракте и дыхатель-
ных путях некротизируются (в них мало клеток фи-
бробластического ряда), в печени и почках — рубцу-
ются. Следствием хронического гранулематозного 
воспаления может явиться стеноз гортани и трахеи 
со стридорозным дыханием и дыхательной недоста-
точностью. В ткани легкого возникает воспалитель-
ный процесс, который протекает остро или хрони-
чески. В периваскулярном пространстве интерсти-
циальной ткани и перегородок альвеол образуются 
воспалительные гранулемы (узелки). Они могут рас-
полагаться в стенках сосудов и бронхах. Очаги остро-
го и хронического воспаления рассасываются без 
образования рубца или с отложением в этих участ-
ках коллагена.

При гистологическом исследовании легких вы-
являют характерную триаду признаков: некроти-
ческие полиморфно-клеточные гранулемы, васку-
лит, очаги некроза. Гранулемы имеют неправиль-
ную форму, содержат нейтрофилы, лимфоциты, 
плазматические клетки, макрофаги, гигантские 
многоядерные клетки, эозинофилы. Гистиоциты 
вокруг очагов некроза образуют характерные «па-
лисадные» структуры. Очаги некрозов определя-
ются в гранулемах и легочной ткани. За счет боль-
шого количества разрушенных ядер клеток очаги 
некроза обладают базофилией. Они напоминают 
микроабсцессы. К предполагаемым причинам не-
кроза относят активацию нейтрофилов и ишемию.

Cиндрома Черджа — Стросс представляет собой 
гранулематозный некротизирующий васкулит, для 
которого характерно поражение мелких и средних 
сосудов, развитие воспаления верхних дыхательных 
путей, аллергического ринита, эозинофилии, брон-
хиальной астмы [6, 9, 13, 17]. Раньше синдром рас-
ценивался как астматический вариант узелкового 
полиартериита. В стенках сосудов и периваскулярно 
развиваются эозинофильные инфильтраты. Важную 
патогенетическую роль в его развитии играют анти-
нейтрофильные цитоплазматические антитела. От-
личительные признаки, характерные для синдрома 
Черджа — Стросс: поражаются артерии (среднего 

и мелкого калибра, как при узелковом полиартери-
ите), артериолы, капилляры (в том числе почечных 
клубочков), венулы и вены; у 70% пациентов опре-
деляют рANCA; воспаление имеет гранулематозный 
характер. К данным, позволяющим установить диа-
гноз синдрома Черджа — Стросс, относят: симпто-
мы аллергии или бронхиальной астмы в анамнезе; 
эозинофилию; инфильтраты в легких; полиорган-
ное поражение; гранулематозное воспаление со-
судов и эозинофильную инфильтрацию тканей (би-
опсия). Морфологические проявления, присущие 
синд рому Черджа — Стросс, включают: некротиче-
ский васкулит мелких артерий и вен; мелкие некро-
тические гранулемы, экстраваскулярно расположен-
ные по отношению к артериям и венам малого кали-
бра; характерное строение гранулемы: центральное 
эозинофильное ядро и окружающие его радиаль-
но расположенные макрофаги и гигантские много-
ядерные клетки; преобладание среди воспалитель-
ных элементов эозинофилов.

ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ АНГИИТ 

В основе церебрального ангиита лежит грану-
лематозное воспаление мелких и средних артерий 
мозга [9, 10]. Синонимами термина «церебральный 
ангиит» являются «изолированный ангиит ЦНС», 
«первичный васкулит (ангиит) ЦНС», «идиопатиче-
ский васкулит (ангиит) ЦНС». Эта форма васкулита 
относится к редким заболеваниям. При люмбаль-
ной пункции у больных выявляют признаки хрони-
ческого менингита. При гистологическом исследо-
вании биоптатов определяют воспаление сосудов, 
лейкоцитарную инфильтрацию с преобладанием 
лимфоцитов, нередко — гранулемы, что свидетель-
ствует о пролиферативном характере воспаления. 
Заболевание проявляется одним из нижепредстав-
ленных синдромов: 1) многоочаговой симптомати-
кой, напоминающей рассеянный склероз; 2) энце-
фалопатией (острой и подострой), проявляющейся 
психопатологическими нарушениями; 3) общемоз-
говой или очаговой симптоматикой, имитирующей 
опухоль головного мозга и быстро прогрессирую-
щей. Диагноз устанавливают на основании резуль-
татов церебральной ангиографии и биопсии ткани 
мозга и мозговых оболочек. Также исключаются 
другие причины стенозирования мозговых артерий.

ПАННИКУЛИТ

Для панникулита характерно системное пораже-
ние жировой ткани (являющейся разновидностью 
соединительной) средостения, эпикарда, большого 
сальника и др. [2, 6, 9]. Повышенный липолиз и анги-
оспастический синдром сопровождаются ишемией 
жировой ткани, нарушением структуры коллагена, 
дифференциации жировых клеток соединительной 
ткани, развитием воспалительного процесса, появ-
лением участков некроза. В дальнейшем на месте 
некротических очагов возникает фиброзная ткань. 
Возможно развитие жировой дистрофии печени, 
почек, сердечно-сосудистой системы. В основе за-
болевания лежит васкулит мелких сосудов жировой 
ткани с развитием некроза жировых клеток и фи-
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брозной ткани. Выделяют подкожную и системную 
формы болезни. Характерно острое начало, напо-
минающее инфекционное заболевание. Появляются 
узлы различного размера — от 1 до 1,5 см, локализу-
ющиеся на конечностях, бедрах и туловище, реже — 
на лице, голове, кистях, щеках, грудных железах. Они 
единичные или множественные, имеют различную 
форму (чаще круглую), при пальпации болезненные, 
кожа над ними горячая на ощупь, синюшно-красная. 
Узлы могут образовывать конгломераты — крупные 
бляшки неправильной формы, расположенные глу-
боко в подкожной клетчатке. Узлы вначале плотные, 
затем они становятся мягкими, появляется флюкту-
ация, их содержимое прорывается кнаружи в виде 
желтоватой пенистой массы. В дальнейшем эти 
участки кожи атрофируются, она втягивается, по-
является пигментация, может откладываться каль-
ций. Следует учитывать возможные варианты пора-
жения жировой клетчатки: средостения, эпикарда, 
брыжейки кишечника, кишечника, сальника, забрю-
шинной, околопочечной, орбиты глаза и др. Воспа-
лительная инфильтрация, очаги некроза с дальней-
шим атрофическим процессом возникают в печени, 
селезенке, почках, надпочечниках, нервной систе-
ме. При поражении внутренних органов заболева-
ние протекает тяжело, с выраженной интоксикаци-
ей, фебрильной температурой тела. В таких случаях 
развивается перитонит, перикардит, плеврит, сер-
дечная и почечная недостаточность с возможным 
летальным исходом. Выделяют узловую, бляшеч-
ную и инфильтративную формы, острое, подострое 
и хроническое течение болезни, а также четыре сте-
пени активности (0, І, ІІ, ІІІ). Наиболее благоприятно 
хроническое течение болезни, характеризующееся 
длительными ремиссиями (>1 года). Рецидивы мо-
гут возникать через период от нескольких недель 
до нескольких лет. При тяжелом течении с систем-
ным поражением жировой клетчатки (перитонит, пе-
рикардит, плеврит, сердечная и почечная недоста-
точность) летальность достигает 10%.

Учитывая большую роль в гранулематозном 
воспалении цитокинов, осуществляющих взаим-
ную активацию макрофагов и лимфоцитов, а так-
же ингибирование образования гранулем антите-
лами к фактору некроза опухоли-α в эксперимен-
те [9], перспективным является распространение 
антицитокиновой терапии на большинство из вы-
шепредставленных гранулематозных болезней, от-
носящихся к компетенции ревматологов.
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ГРАНУЛЕМАТОЗНЕ ЗАПАЛЕННЯ 

ЯК ОСНОВА ДЕЯКИХ РЕВМАТОЛОГІЧНИХ 

ЗАХВОРЮВАНЬ

В.К. Казимирко, Л.М. Іваницька, 

А.Г. Дубкова, Т.С. Сілантьєва, В.В. Кутовий

Резюме. У роботі наведено характеристику гра-
нулематозного запалення при деяких ревмато-
логічних захворюваннях. Гранульоми розвива-
ються за участю імунопатологічних механізмів, 
і блокувати ланки розвитку гранулематозного 
процесу на молекулярному рівні можна за допо-
могою антицитокінових засобів. Антицитокінові 
засоби на сьогодні ефективно застосовуються 
при ревматоїдному артриті, але вони, очевидно, 
перспективні й щодо інших гранулематозних за-
хворювань у ревматологічній практиці.

Ключові слова: гранулематозне запалення, 
ревматологічні захворювання, антицитокінові 
засоби.
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GRANULOMATOUS INFLAMMATION 

AS A BASIS OF SOME RHEUMATOLOGIC 

DISEASES

V.K. Kazymyrko, L.M. Ivanytska, 

A.G. Dubkova, T.S. Silantyeva, V.V. Kutovyi

Summary. In this work the characteristics of granu-
lomatous inflammation in some rheumatologic dis-
eases is presented. Granulomas develope with par-
ticipation of immunopathological mechanisms and 
it is possible to block the granulomatous process 
development at the molecular level with anti-cyto-

kine therapy. Anti-cytokine therapy is being effec-
tively used in rheumatoid arthritis, but it is appar-
ently useful in relation to other granulomatous dis-
eases in rheumatological practice.

Key words: granulomatous inflammation, 
rheumatic diseases, anti-cytokine therapy.
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Согласно результатам исследования, проведен-

ного учеными из Медицинского цент ра при Универ-
ситете в Небраске (University of Nebraska Medical 
Center — UNMC), США (опубликованы в феврале 
в журнале «Annals of Allergy, Asthma and Immunology»), 
применение витамина D3 в качестве дополнения к ос-
новной терапии может способствовать уменьшению 
выраженности симптомов у пациентов с хронической 
крапивницей — аллергическим заболеванием кожи.

В ходе исследования, проведенного под руковод-
ством Джилла Поля (Jill Poole), доктора медицины, 
профессора кафедры внутренней медицины UNMC, 
в течение 12 нед 38 пациентов с хронической крапив-
ницей ежедневно принимали комбинацию из 3 проти-
воаллергических препаратов и витамина D3 в качестве 
дополнения к основной терапии. Половина больных 
принимали витамин D3 по 600 МЕ, остальные — вита-
мин D3 по 4000 МЕ. Участники исследования отмеча-
ли хроническую крапивницу от 5 до 20 лет, некоторые 
из них проводили лечение данной патологии, некото-
рые — нет. В исследовании не участвовали лица с за-
болеваниями почек или нарушением обмена кальция.

Через 1 нед терапии ученые выявили уменьшение 
на 33% выраженности симптомов у лиц с хрониче-
ской крапивницей в обеих группах. Однако по проше-
ствии 3 мес в группе принимавших ежедневно вита-
мина D3 по 4000 МЕ отмечали дальнейшее уменьше-
ние выраженности симптомов заболевания (еще 
на 40%). В группе ежедневно принимавших вита-
мин D3 по 600 МЕ не выявили дальнейшего улучше-
ния через 1 нед.

Хроническая крапивница характеризуется покрас-
нением кожи, зудом, образованием рубцов на коже, 
а в некоторых случаях и возникновением отека, мо-
жет возникать ежедневно и длиться более 6 нед, ино-
гда даже нескольких лет.

По мнению ученых, возможности витамина D3, 
которые проявляются в уменьшении выраженности 
симп томов хронической крапивницы у пациентов, мо-
гут помочь значительно улучшить их состояние. Это 
позволяет применять витамин D3 в качестве дополни-
тельной терапии при данной патологии наряду с про-
тивоаллергическими лекарственными средствами. 
Последние применяют в качестве симптоматической 

терапии при хронической крапивнице ввиду того, что 
причины возникновения этого заболевания недоста-
точно изучены.

Уровень цинка влияет на развитие 

заболеваний суставов?

По материалам http://www.cell.com
Остеоартрит (ОА)— заболевание суставов, которое 

характеризуется разрушением хрящевой ткани и явля-
ется одной из причин инвалидизации. До настоящего 
времени молекулярные причины развития данного за-
болевания были не ясны, что затрудняло поиск эффек-
тивных методов лечения ОА. Однако, согласно резуль-
татам нового исследования, опубликованным в жур-
нале «Cell», развитие упомянутой патологии связано 
с повышением уровня цинка в клетках хрящевой ткани.

Для того чтобы проверить эту теорию, исследова-
тели изучили хрящевую ткань пациентов с ОА, а так-
же смоделировали развитие данного заболевания 
у животных. Они выявили, что высокий уровень бел-
ка, называемого ZIP8, который находится в плазма-
тической мембране клеток хрящевой ткани и участву-
ет в транспортировке цинка из внешней среды внутрь 
этих клеток, способен провоцировать начало каска-
да молекулярных реакций, приводящих к разруше-
нию хрящевой ткани у животных.

Приток цинка в клетки хрящевой ткани с помощью 
белка ZIP8 активирует так называемый металл — чув-
ствительный транскрипционный фактор-1 (Metal-
responsive transcription factor-1 — MTF1), который, 
в свою очередь, повышает уровень ферментов, обра-
зующихся в клетках хрящевой ткани и разрушающих 
межклеточный матрикс хрящевой ткани, — структур-
ную систему поддержки клеток, которая окружает их 
и держит вместе.

Итак, благодаря эксперименту на животных, ис-
следователи выявили, что молекулярный путь цинк–
ZIP8–MTF1 играет ключевую роль в разрушении меж-
клеточного матрикса хрящевой ткани, которое связа-
но с развитием ОА. Результаты исследования ученых 
из Института науки и технологии Кванджу (Gwangju 
Institute of Science and Technology), Южная Корея, по-
казывают, что снижение уровня цинка в клетках хря-
щевой ткани, а также ингибирование функции белка 
ZIP8 или деятельности фактора MTF1 в хрящевой тка-
ни могут стать новыми терапевтическими подходами 
для подавления развития или прогрессирования ОА.
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