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Альвеолярдык структуралардагы сезгенүү медиаторло-
рунун ашыкча чыгарылышына алып келген иммундук жооп-
тордун гиперактивдешүүсү коронавирус 2 (SARS-CoV-2) ка-
туу курч респиратордук синдрому менен шартталган 2019-
жылдагы коронавирустук оорунун (COVID-19) негизги пато-
логиялык өзгөчөлүгү болуп саналат. SARS-CoV-2 менен шарт-
талган инфекциялар биринчи кезекте дем алуу жолу жана 
тыгыз байланыш аркылуу жугат, алар өтө патогендүү жана 
жугучтуу. COVID-19дагы цитокиндердин гиперактивациясы 
ревматоиддик артритте жана башка аутоиммундук оору-
ларда байкалгандай көрүнөт. Бирок, ревматоиддик артрит 
менен COVID-19 ортосундагы байланыштын негизинде кан-
дай механизмдер жатканы азырынча белгисиз. Жаңы изилдөө 
ревматоиддик артрит менен ооруган бейтаптарда COVID-
19 коркунучун жана коркунучун тастыктады. Иммундук-сез-
генүү механизмдери менен байланышкан таяныч-кыймыл 
аппаратынын көрүнүштөрүнүн далилдерин, ошондой эле 
COVID-19да артралгия жана/же миалгиянын учурларын эске 
алуу менен, COVID-19 менен ревматоиддик артриттин орто-
сундагы кроссовердик өзгөрүүлөр көп талкууланат. Бул ада-
бияттарды карап чыгууда COVID-19 жана ревматоиддик 
артриттин эпидемиологиясы, COVID-19 менен ревматоиддик 
артриттин ортосунда пайда болгон кайчылаш реакциялар 
жана COVID-19 учурунда ревматоиддик артрит менен оору-
ган бейтаптарды дарылоо менен байланышкан этиопатоге-
нетикалык механизмдер жана кыйынчылыктар жөнүндө 
учурдагы билимдер жалпыланган. оору. 

Негизги сөздөр: COVID-19, ревматоиддик артрит, ци-
токиндер, аутоиммундук процесс, сезгенүү, муундар, дары-
лоо. 

Гиперактивация иммунных ответов, приводящая к из-
быточному высвобождению провоспалительных медиаторов 
в структурах альвеол, является основным патологическим 
признаком коронавирусной болезни 2019 года (COVID-19), 
вызванной тяжелым острым респираторным синдромом ко-
ронавируса 2 (SARS-CoV-2). Инфекции, вызванные SARS-CoV-
2, передаются преимущественно воздушно-капельным путем 
и при тесном контакте, которые являются высокопатоген-
ными и трансмиссивными. Гиперактивация цитокинов при 
COVID-19, по-видимому, аналогична той, которая наблюдае-
тся при ревматоидном артрите и других аутоиммунных заб-
олеваниях. Однако до сих пор неизвестно, какие механизмы 
лежат в основе связи ревматоидного артрита и COVID-19. 
Новые исследования подтвердили тяжесть и риск заболева-
ния COVID-19 у пациентов с ревматоидным артритом. На 
фоне данных о скелетно-мышечных проявлениях, связанных с 
иммунно-воспалительными механизмами, а также случаев 

артралгии и/или миалгии при COVID-19, часто обсуждаются 
перекрестные изменения между COVID-19 и ревматоидным 
артритом. В настоящем литературном обзоре обобщаются 
имеющиеся знания об эпидемиологии COVID-19 и ревматоид-
ном артрите, о возникающих перекрестных реакциях между 
COVID-19 и ревматоидном артрите, а также об этиопато-
генетических механизмах и о проблемах, связанных с лечением 
пациентов с ревматоидным артритом во время болезни 
COVID-19.  

Ключевые слова: COVID-19, ревматоидный артрит, 
цитокины, аутоиммунный процесс, суставы, воспаление, лече-
ние. 

Hyperactivation of immune responses leading to excessive 
release of proinflammatory mediators in alveolar structures is the 
main pathological feature of coronavirus disease 2019 (COVID-
19), caused by severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 
(SARS-CoV-2). Infections caused by SARS-CoV-2 are transmitted 
primarily through respiratory droplets and close contact, which 
are highly pathogenic and transmissible. Cytokine hyperactivation 
in COVID-19 appears to be similar to that seen in rheumatoid ar-
thritis and other autoimmune diseases. However, it is still unknown 
what mechanisms underlie the connection between rheumatoid 
arthritis and COVID-19. New research has confirmed the severity 
and risk of COVID-19 in patients with rheumatoid arthritis. Given 
the evidence of musculoskeletal manifestations associated with 
immune-inflammatory mechanisms, as well as the incidence of ar-
thralgia and/or myalgia in COVID-19, crossover changes between 
COVID-19 and rheumatoid arthritis are often discussed. This lite-
rature review summarizes the current knowledge about the epide-
miology of COVID-19 and rheumatoid arthritis, the emerging 
cross-reactions between COVID-19 and rheumatoid arthritis, and 
the etiopathogenetic mechanisms and challenges associated with 
the treatment of patients with rheumatoid arthritis during COVID-
19 illness. 

Key words: COVID-19, rheumatoid arthritis, cytokine storm, 
autoimmune process, inflammation, treatment. 

Коронавирусная болезнь 2019 года (COVID-19), 
вызванная острым респираторным синдромом коро-
навируса 2 (SARS-CoV-2), представляет собой тяже-
лое респираторное заболевание, которое поражает 
множество групп населения, особенно пожилых лю-
дей. Инфекции, вызванные SARS-CoV-2, передаются 
преимущественно воздушно-капельным путем и при 
тесном контакте, также являясь высокопатогенными 
и трансмиссивными [1]. По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ) во всем мире заре-
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гистрировано более 760 миллионов подтвержденных 
случаев заболевания и почти 6,8 миллиона случаев 
смерти от COVID-19. Однако до сих пор нет одно-
значного объяснения патогенеза COVID-19.  

В настоящее время считается, что нарушения 
цитокиновой регуляции и высокая степень воспале-
ния являются причиной основных клинических про-
явлений и осложнений этого заболевания, получив-
ший название цитокиновый шторм. После заражения 
SARS-CoV-2 в легких индуцируется большое коли-
чество сигнальных реакций с последующим высво-
бождением цитокинов и хемокинов, таких как IL-1β, 
IL-6, IL-8 и TNF-α, а также рекрутирование воспали-
тельных клеток в инфицированные участки, что ча-
сто приводит к острому респираторному дистресс-
синдрому (ОРДС), полиорганной недостаточности и 
даже смерти [2,3]. Несмотря на многочисленные раз-
личия между COVID-19 и ревматоидным артритом 
(РА) с точки зрения этиологии, эпидемиологии, кли-
нических особенностей, поражения органов и про-
гноза, они имеют некоторые сходства в патогенезе и 
факторах риска. 

Известно, что ревматоидный артрит – это хро-
ническое системное аутоиммунное заболевание, по-
ражающее множество суставов, которое может при-
вести к прогрессирующей инвалидности, системным 
осложнениям, социально-экономическим издержкам. 
РА сопровождается системными проявлениями, ко-
торые могут привести к высокой инвалидности и 
смертности среди больных. Он характеризуется вос-
палением суставов, связанным с гиперплазией сино-
виальной оболочки, выработкой цитокинов и хемо-
кинов, обнаружением аутоантител, таких как ревма-
тоидный фактор (РФ) и антитела к антицитрулли-
нированному пептиду (ACPA). Более того, РА сопро-
вождается остеокластогенезом, ангиогенезом и сис-
темными проявлениями, влияющими на сердечно-
сосудистые, легочные, нервно-сосудистые и скелет-
ные изменения. Более того, симметричный полиар-
тикулярный артрит и стойкое воспаление синовиаль-
ной оболочки могут привести к образованию панну-
са и, следовательно, к разрушению сустава. Приме-
чательно, что паттерны цитокиновой и иммунной 
активации у пациентов с COVID-19 аналогичны та-
ковым у пациентов с РА, которые поражают нес-
колько суставов и часто сопровождается синовитом, 
характеризующимся клеточной инфильтрацией, про-
лиферацией синовиальной ткани, ангиогенезом, и 
повреждение хряща [4]. В очагах местного воспале-
ния у больных РА иммунные клетки и провоспали-
тельные цитокины, включая IL-1β, IL-6, IL-17 и TNF-
α, играют решающую роль в патогенезе, регулируя 
воспаление, аутоиммунитет и разрушение суставов 
[5]. Таким образом, существует возможность возник-

новения общих патологических каскадов, как при 
COVID-19, так и при РА. 

По данным литературы одним из вероятных 
факторов риска РА является пожилой возраст. Это 
может быть связано с резкими изменениями в попу-
ляциях и фенотипах лимфоцитов, которые могут вы-
звать увеличение реактивности к собственным ткане-
вым антигенам. Аналогичным образом, возраст стар-
ше 65 лет может увеличить риск заражения COVID-
19. Другим известным фактором риска является ку-
рение, при котором у курильщиков отмечался серо-
позитивный эрозивный РА с внесуставными прояв-
лениями. Это можно объяснить эффектом посттранс-
ляционных модификаций, таких как цитруллиниро-
вание белка слизистой оболочки. 

У пациентов с РА противоинфекционная способ-
ность может быть ниже, чем в общей популяции, из-за 
потенциальной дисфункции иммунной системы, со-
путствующих заболеваний и длительного приема им-
муносупрессивной терапии [6]. Согласно некоторым 
предыдущим исследованиям, COVID-19 часто встре-
чался у пациентов с РА, и симптомы более серьезные, 
чем у населения в целом. Более того, иммунные изме-
нения, непосредственно вызванные РА или косвенные 
эффекты лечения могут привести к неблагоприятному 
прогнозу при COVID-19.  В результате высокая ве-
роятность заражения SARS-CoV-2 и неблагоприятный 
исход COVID-19, несомненно, представляют собой 
существенное препятствие для лечения больных РА. 

Последние исследования показали, что инфек-
ционные заболевания являются ведущей причиной 
преждевременной смерти больных РА [7]. По дан-
ным проспективного когортного исследования у па-
циентов с РА риск заражения в 3,5 раза выше, чем у 
населения в целом [8]. У пациентов с РА наблюдает-
ся повышенная дисфункция тимуса, обновление пе-
риферических Т-клеток и дисфункция Т-клеток кро-
вообращения, что делает их более уязвимыми к ви-
русным инфекциям. 

Известно, что некоторые внешние микроорга-
низмы могут вызывать острый и хронический артрит 
либо в результате непосредственного присутствия в 
суставах, либо в результате аберрантной аутоиммун-
ной реакции, вызванной хозяином. С другой сторо-
ны, было обнаружено, что отсутствие комменсаль-
ных бактерий, присутствующих в микробиоме, при-
водит к улучшению заболевания за счет снижения 
провоспалительной реакции Th1. Однако, пациенты, 
страдающие воспалительным артритом, подвергают-
ся высокому риску инфекций, поскольку это может 
привести к обострению заболевания. Кроме того, у 
пациентов с РА часто наблюдаются сопутствующие 
заболевания, такие как сахарный диабет, сердечно-
сосудистые заболевания и заболевания легких, что 
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еще больше увеличивает риск вирусных инфекций. 
Этот повышенный риск заражения связан с опреде-
ленными факторами риска, аналогичными тем, о ко-
торых сообщалось при COVID-19. 

На данный период времени одним из наиболее 
часто встречающихся сопутствующих заболеваний 
при РА является гипертония. Недавние исследования 
показали, что гипертония была в значительной сте-
пени связана с повышенным риском неблагоприят-
ных исходов у пациентов с COVID-19 и что гиперто-
ния является независимым фактором риска для про-
гнозирования тяжести и смертности пациентов с 
COVID-19 [9]. Кроме того, распространенность са-
харного диабета среди РА является спорной, но оп-
ределенно пациенты с РА более предрасположены к 
развитию как инсулинорезистентности, так и сахар-
ного диабета 2 типа. Вторым наиболее распростра-
ненным сопутствующим заболеванием, связанным с 
худшим исходом у пациентов с COVID-19, является 
сахарный диабет, вероятно, из-за более высокой экс-
прессии ACE2 у данных пациентов [10]. 

Однако в нескольких исследованиях было выяв-
лено, что пациенты с диагнозом ревматические забо-
левания, особенно пациенты с хроническим воспали-
тельным артритом, принимающие биологические 
препараты (bDMARDS), не подвергаются более вы-
сокому риску заражения COVID-19 по сравнению с 
остальной частью населения [11]. Независимое ис-
следование показало, что распространенность 
COVID-19 у пациентов с аутоиммунными заболева-
ниями была выше, чем в других популяциях. Кроме 
того, использование глюкокортикоидов повышало 
риск тяжелых исходов, тогда как терапия анти-ФНО 
снижала риск тяжелого течения COVID-19 [12]. Пер-
воначально сообщалось, что пациентам с ревматиче-
скими заболеваниями и инфекцией COVID-19 чаще 
требовалась искусственная вентиляция легких, но 
уровень госпитализации у них был такой же. Однако 
обновленная версия этого исследования показала, 
что пациенты с ревматическими заболеваниями не 
подвергаются более высокому риску госпита-
лизации, поступления в отделение интенсивной тера-
пии, искусственной вентиляции легких или смерти 
[13]. 

В настоящее время многие ученые по всему ми-
ру исследуют потенциальные терапевтические аген-
ты, которые можно использовать для лечения 
COVID-19. Стандартная помощь включает оксигено-
терапию, вентиляцию легких и антибиотики. Также 
несколько попыток включали использование плазмы, 
содержащей антитела, от выздоровевших пациентов 
с COVID-19 для пациентов с тяжелым состоянием, 
инфицированных SARS-CoV-2. Более того, антиви-
русные препараты, которые ранее действовали про-

тив других РНК-вирусов, такие как ремдесивир и 
лопинавир/ритонавир, показали потенциальную те-
рапевтическую эффективность против вируса SARS-
CoV-2 in vitro. Однако другие исследования показа-
ли, что лопинавир/ритонавир не снижает смертность, 
продолжительность госпитализации или клиниче-
ское прогрессирование у госпитализированных па-
циентов с COVID-19 [14]. Более того, исследование 
RECOVERY показало, что лопинавир/ритонавир не 
вызывал какого-либо снижения 28-дневной смертно-
сти, продолжительности госпитализации или риска 
перехода к искусственной вентиляции легких или 
смерти. 

Как упоминалось ранее, существует сходство 
цитокинового дисбаланса при COVID-19 и воспали-
тельных ревматических заболеваниях, поэтому неко-
торые противоревматические препараты были пере-
направлены на лечение этой пандемии. Также мно-
гие противоревматические препараты, особенно био-
логические агенты, в настоящее время исследуются 
для использования в протоколах лечения COVID-19. 
На протяжении десятилетий хорошо известно, что 
стероиды, такие как преднизолон, используемый при 
РА, поскольку они уменьшают боль и обострения си-
новита, а также модифицируют прогрессирование 
заболевания, влияя на болезненность суставов. Кор-
тикостероиды были внедрены для терапии COVID-
19, потому что дексаметазон оказывает противовос-
палительное и иммуносупрессивное действие, огра-
ничивая активность воспалительных цитокинов, Т- и 
В-клеток. Исследование RECOVERY также поддер-
жало использование дексаметазона, что привело к 
снижению уровня смертности среди пациентов с 
COVID-19, получавших либо искусственную венти-
ляцию легких, либо только кислород [15].  

По последним данным было выявлено, что нес-
тероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), такие как ибупрофен, которые могут ис-
пользоваться в качестве вспомогательного лечения 
для уменьшения боли при артрите, индуцируют 
сверхэкспрессию ACE2 и, следовательно, могут по-
вышать восприимчивость к инфекции SARS-CoV-2. 
Они ухудшают клиническое течение или даже мас-
кируют некоторые симптомы, которые помогают в 
диагностике COVID-19. Другие исследования утвер-
ждали, что НПВП не связаны с вероятностью госпи-
тализации, в отличие от воздействия глюкокортикои-
дов, которые, по-видимому, увеличивают шансы на 
госпитализацию у пациентов с ревматическими за-
болеваниями. 

Кроме того, из-за присутствия воспалительных 
цитокинов в плазме и жидкости бронхоальвеолярно-
го лаважа пациентов с COVID-19 было предложено 
воздействовать на такие маркеры с помощью биоте-
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рапии, такой как блокатор рецепторов IL-6 тоцили-
зумаб [16]. Тоцилизумаб представляет собой реком-
бинантное человеческое моноклональное антитело к 
IL-6, которое блокирует его сигнальный путь и вос-
палительную реакцию. Тоцилизумаб был одним из 
наиболее эффективных препаратов для облегчения 
симптомов пациентов с РА и улучшения качества их 
жизни. Будучи блокатором рецепторов IL-6, тоцили-
зумаб подавляет воспалительную бурю, наблюдае-
мую при COVID-19, тем самым останавливая дис-
функцию альвеолярно-капиллярного газообмена кро-
ви, легочный фиброз и органную недостаточность. 
Исходя из этого, тоцилизумаб может быть подходя-
щим и эффективным препаратом для пациентов с 
COVID-19, особенно с ОРДС, благодаря устранению 
лихорадки и насыщения кислородом, а также восста-
новлению уровня С-реактивного белка и количества 
лимфоцитов. Например, ретроспективное исследова-
ние и многоцентровое обсервационное исследование 
показало, что риск инвазивной искусственной венти-
ляции легких, госпитализации в отделение интенсив-
ной терапии или смерти у пациентов с тяжелой пнев-
монией, вызванной COVID-19, снижается при тера-
пии тоцилизумабом [17]. Аналогичным образом, то-
цилизумаб снижал потребность в искусственной вен-
тиляции легких или смертность, но не улучшал вы-
живаемость пациентов с пневмонией Covid-19, кото-
рые не получали искусственную вентиляцию легких 
[18]. 

В связи с вышеописанным, можно выделить ос-
новные особенности развития и течения COVID-19 у 
больных с РА: 

1. Фактором риска возникновения РА и зараже-
ния SARS-CoV-2 является пожилой возраст, что воз-
можно связано с резкими изменениями в популяциях 
иммунных клеток, которые увеличивают реактив-
ность к собственным тканям. 

2. При РА часто сопутствующими заболева-
ниями являются артериальная гипертензия, сахарный 
диабет, коронарная болезнь сердца, сердечная и ды-
хательная недостаточность, что еще больше увеличи-
вает риск возникновения вирусных инфекций. Дан-
ные факторы риска являются подобными при зара-
жении COVID-19. 

3. Паттерны цитокиновой и иммунной актива-
ции у пациентов с COVID-19 аналогичны таковым у 
пациентов с РА. 

4. COVID-19 часто встречался у пациентов с 
РА, что связано со снижением резистентности к раз-
личным инфекциям, в связи с дисфункцией иммун-
ной системы, сопутствующими заболеваниями и 
длительного приема иммуносупрессивной терапии, а 
также отмечалось, что течение заболевания было тя-
желое и приводило к неблагоприятному прогнозу. 

5. Инфекционные заболевания являются веду-
щей причиной преждевременной смерти больных 
РА. 

6. Пациенты, страдающие воспалительным 
артритом, подвергаются высокому риску инфекций, 
поскольку это может привести к обострению заболе-
вания. 

7. Препараты используемые при лечении РА 
(тоцилизумаб, дексаметозон) были так же эффектив-
ны при лечении больных с COVID-19. 

Заключение. Тяжелый острый респираторный 
синдром коронавирус-2 (SARS-CoV-2), возбудитель 
пандемической коронавирусной болезни 2019 года 
(Covid-19), унес более миллиона жизней. Пациенты с 
ревматоидным артритом (РА) могут подвергаться бо-
лее высокому риску инфицирования и прогрессиро-
вания заболевания из-за нарушений аутоиммунных 
систем, приема иммунодепрессантов и сопутствую-
щих заболеваний, поэтому были рассмотрены воз-
можные иммунные механизмы и патологические 
взаимодействия между COVID-19 и РА, поскольку 
неконтролируемая иммунная активация и цитокино-
вый ответ при COVID-19 напоминают иммунное вос-
паление при РА. В последних исследованиях также 
выявлены потенциальные механизмы, которые могут 
привести к различным осложнениям, а также пробле-
мы лечения пациентов с РА при заражении SARS-
Co-2. Хотя для лечения COVID-19 разрабатывается 
несколько терапевтических средств, противоревма-
тические препараты также могут быть потенциаль-
ными вариантами из-за схожих провоспалительных 
цитокинов, индуцируемых при обоих заболеваниях. 
Кроме того, особое значение имеет безопасность и 
эффективность препаратов, и новые терапевтические 
подходы лечения РА, основанные на общих меха-
низмах между COVID-19 и РА.  
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