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У пациентов с РА отмечается снижение уровня β-эндорфинов и повышение уровня ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10 
в сыворотке крови, более выраженное при длительности заболевания менее 7 лет. ТЭС-терапию наиболее ра-
ционально применять у больных РА с повышенным уровнем ИЛ-1β при длительном течении РА и с повышенным 
уровнем ИЛ-6 и ИЛ-10 при любых сроках течения РА, в сочетании с медикаментозным лечением, с целью кор-
рекции цитокиновой системы пациентов. 
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INFLUENCE OF ТES-THERAPY ON THE CYTOKINE PROFILE  

IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 
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Abstract. Decreased level of β-endorphines and increased level of IL-1 β, IL-6, IL-10 in serum, more expressed at 

duration of disease less than 7 years, were discovered in patients with rheumatoid arthritis. To correct the cytokine profile 
ТES-therapy combined with medication treatment is recommended for application in RA patients with increased level of 
IL-1β and long duration of the disease and with the increased level IL-6 and IL-10 at any duration of the disease. 
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Ревматоидный артрит (РА) – одно из наибо-

лее распространенных хронических воспали-
тельных заболеваний, частота которого в попу-
ляции достигает 1 % [7], а среди всех ревматиче-
ских болезней на его долю приходится до 10 % 
[4]. Основу патологического процесса при РА со-
ставляет генерализованное, иммунологически 
обусловленное воспаление, приводящее к раз-
витию широкого спектра системных органных 
проявлений и катаболических нарушений [6, 11]. 
Пусковыми цитокинами являются фактор некроза 
опухоли (ФНО)-α и ИЛ-1. ИЛ-1 стимулирует про-
дукцию серии провоспалительных (ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-12) и противовоспалительных цитокинов (ИЛ-
4, ИЛ-10, растворимого рецептора ФНО, раство-
римого антагониста и рецептора ИЛ-1 и др.) со 
смещением баланса в пользу первой группы [15]. 
Под влиянием ИЛ-1 и ИЛ-4 происходит транс-
формация В-лимфоцитов в плазматические клет-
ки с последующим образованием иммунных ком-
плексов, в том числе комплекса IgG-РФ [14]. По-
вышение проницаемости сосудов микроциркуля-
торного русла (под влиянием широкого спектра 
медиаторов) инициирует повреждение сосудов и 
болевой синдром. 

Все препараты, применяемые для лечения 
РА, имеют массу побочных и нежелательных 
эффектов. Это послужило основанием для раз-
работки новых немедикаментозных методов ле-
чения РА. 

Под ТЭС-терапией понимают транскрани-

альную электростимуляцию, направленную на 
избирательную активацию защитных механизмов 
мозга, работа которых осуществляется с участи-
ем эндорфинов и серотонина [4]. 

В литературе имеются данные об уменьше-
нии спазма сосудов и улучшении состояния мик-
роциркуляции при ТЭС-терапии [1]. ТЭС-терапия 
в режиме анальгезии вызывает противовоспали-
тельный эффект, используемый в комплексной 
терапии воспалительных заболеваний в различ-
ных системах организма [11]. Все вышесказанное 
дает возможность использовать ТЭС-терапию 
в комплексном лечении больных РА со сходными 
положительными эффектами. 

 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Оценить влияние ТЭС-терапии на цитокино-

вый профиль (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10) у больных РА. 
 
МЕТОДИКА ИСЛЕДОВАНИЯ 
Обследовано 146 больных РА со II-III степе-

нью активности, II-III рентгенологической стади-
ей, с выраженным болевым синдромом (ВАШ 8), 
в основном женщин (113) в возрасте от 30 до 55 
лет, получавших метатрексат (в дозе 10 мг/сут. 
не менее 1,5 лет), нестероидные противовоспа-
лительные средства (100 мг/сут. в пересчете на 
диклофенак) в сочетании с ТЭС-терапией. Дли-
тельность заболевания до 7 лет (1-я группа – 44 
пациента) и свыше 7 лет (2-я группа – 54 пациен-
та), а также 48 больных РА с длительностью за-
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болевания в среднем 9 лет, получавших только 
медикаментозное лечение (3-я группа). В качест-
ве контроля обследовано 40 относительно здо-
ровых лиц (4-я группа) аналогичного возраста. 

Диагноз РА верифицировался с учетом ди-
агностических критериев АРА 1987 г. и класси-
фикации РА, утвержденной АРР в 2004 г. [5]. На-
ряду с общеклиническими физикальными иссле-
дованиями, определяли уровень ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-
10, β-эндорфинов. Определение β-эндорфинов 
проводили с помощью метода твердофазного 
иммуноферментного анализа с использованием 
наборов реагентов (˝EIA for – Endorphin (Human) 
˝Peninsula Laboratories, США). Определение ИЛ-1, 
ИЛ-6, ИЛ-10 проводили с помощью метода твер-
дофазного иммуноферментного анализа с ис-
пользованием наборов реагентов ООО "Цитокин" 
(г. Санкт-Петербург). Клинические и лаборатор-
ные исследования проводили до применения 
курса ТЭС-терапии и после его окончания. Ста-
тистический анализ полученных данных прово-
дили с использованием непараметрической ста-
тистики лицензионного пакета программы "Sta-
tistika 6.0".  

Для проведения ТЭС-терапии использовали 
аппараты "ТРАНСАИР". Сеансы ТЭС-терапии 
проводились в положении больного лежа дли-
тельностью 20 минут. С целью получения макси-
мального эффекта проводили не менее 7 сеан-
сов ТЭС-терапии. 

  
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Во всех группах, в среднем, отмечалось 

снижение уровня β-эндорфинов, более выражен-
ное у пациентов, длительно страдающих РА (2-я 
группа), что не противоречит литературным дан-
ным [9, 13]. При исследовании цитокиновой сис-
темы больных РА выявлены неоднозначные из-
менения уровня ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10. В 1-й группе 
реакция цитокинового звена оказалась более 
выраженной, чем в 2-й группе: отмечалось по-
вышение уровня ИЛ-10, ИЛ-6, ИЛ-1β, что свиде-
тельствует об активности воспалительного 
процесса. Повышение уровня ИЛ-10 свиде-
тельствует о неблагоприятном прогнозе течения 

заболевания [5, 10]. Повышение уровня ИЛ-6 
свидетельствует о хронизации воспалительного 
процесса [3].  

Анализ влияния ТЭС-терапии на содержа-
ние ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10 в сыворотке крови вы-
явил нормализацию уровня ИЛ-10 (снижение на 
52 %), снижение уровня ИЛ-6 на 52 % и отсутст-
вие достоверных изменений уровня ИЛ-1β (табл. 
1). Возможно, ИЛ-1β является универсальным 
маркером воспалительной реакции, поэтому ко-
лебания его уровня на фоне ТЭС-терапии не 
столь выражены, как ИЛ-10. Следовательно, 
уровень ИЛ-10 в плазме крови является более 
информативным прогностическим показателем 
течения ревматоидного воспаления [10]. 

Сопоставление изменений уровня ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ИЛ-10 в сыворотке крови с состоянием 
микроциркуляторного русла при проведении 
ТЭС-терапии выявило, что у пациентов с нормо-
циркуляторным типом микроциркуляции уровень 
ИЛ-10 в сыворотке крови нормальный в обеих 
группах. В 1-й группе отмечено достоверное 
(р<0,05) снижение уровня ИЛ-6 на 51,2 % после 
проведения ТЭС-терапии.  

У пациентов с застойным типом микроцир-
куляции в 1-й группе отмечались достоверное 
снижение уровня ИЛ-1β (на 38,5 %), тенденция 
к снижению уровня ИЛ-6 (снизился на 8,7 %) и 
нормализация уровня ИЛ-10 (снизился на 36,9 %), 
тогда как во 2-й группе уровень ИЛ-10 колебался 
в границах нормы, а уровень ИЛ-1β и ИЛ-6 оста-
вался повышенным, что возможно объяснить бо-
лее медленной динамикой ИЛ-6 и более медлен-
ным возвращением его к норме [3].  

При исследовании уровня цитокинов у па-
циентов 2-й группы с гиперемическим типом вы-
явлено достоверное снижение уровня ИЛ-10, 
нормализация уровня ИЛ-6 (снизился на 68,1 %) 
и тенденция к снижению уровня ИЛ-1β (снизился 
на 40,1 %). У пациентов 3-й группы выраженных 
изменений уровня интерлейкинов не выявлено. 

При анализе влияния ТЭС-терапии на уро-
вень β-эндорфина выявлено достоверное повы-
шение его уровня до нормальных показателей 
независимо от типа микроциркуляции, пола и дли-
тельности течения РА.  

 
Таблица 1 

Содержание цитокинов и β-эндорфина в сыворотке больных РА до и после ТЭС-терапии 

1-я группа (n = 44) 2-я группа (n = 54) 3-я группа** (n = 48) 
Параметр 

До ТЭС После ТЭС До ТЭС После ТЭС До ТЭС После лечения 

ИЛ-10, пг/мл 77±14,9 36±1,5* 12±7,5 11,5±1,7 53±11,7 50±10,9 

ИЛ-6, пг/мл 252±9,5 121±9,9* 101±8,5 99±7,9 165±9,8 159±9,7 

ИЛ-1β, пг/мл 228±8,3 254±10,6 126±10,6 211±10,6* 158±9,6 163±8,9 

β-эндорфин, пмоль/л 12,1±1,3 16,8±0,6* 9,0±0,5 16,8±0,4* 10,3±2,1 11,4±0,8 
 

* – достоверные изменения (р<0,05) после проведения ТЭС-терапии; 
**
 – данные в 3-й группе приведены до и после ле-
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чения в стационаре (без ТЭС-терапии). 

 
Корреляционный анализ показал наличие 

обратной связи между длительностью течения 
РА и степенью снижения уровня β-эндорфина 
(r = –0,98), что не противоречит литературным 
данным [9, 13]. Корреляционный анализ уровня 
цитокинов с клиническими проявлениями РА по-
казал наличие прямой связи у пациентов 1-й 
группы уровня ИЛ-10 и количества воспаленных 
суставов (r = 0,59), а уровня ИЛ-1β – с выражен-
ностью болевого синдрома, оцененного по ВАШ 
(r = 0,64), что подтверждает отрицательный про-
гноз у лиц с повышенным уровнем цитокинов [6] 
и, возможно, наличием срыва компенсаторных 
реакций у пациентов с длительно текущими ау-
тоиммунными заболеваниями.  

Применение ТЭС-терапии позволяет также 
нормализовать уровень β-эндорфинов в сыво-
ротке крови независимо от типа микроциркуля-
ции, пола и длительности течения РА. У пациен-
тов 3-й группы значительных изменений иссле-
дуемых показателей не отмечено. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
1. У пациентов с РА отмечается снижение 

уровня β-эндорфинов и повышение уровня ИЛ-
1β, ИЛ-6, ИЛ-10 в сыворотке крови, более вы-
раженное при длительности заболевания ме-
нее 7 лет. 

2. У пациентов, страдающих РА менее 7 лет, 
выявлена прямая корреляционная зависимость 
между уровнем ИЛ-10 в сыворотке крови и коли-
чеством вовлеченных в воспалительный процесс 
суставов, а также между уровнем ИЛ-1β и выра-
женностью болевого синдрома. 

3. ТЭС-терапию наиболее рационально 
применять у больных РА с повышенным уровнем 
ИЛ-1β при длительном течении РА и повышен-
ным уровнем ИЛ-6 и ИЛ-10 при любых сроках те-
чения РА в сочетании с медикаментозным лече-
нием с целью коррекции цитокиновой системы 
пациентов.  
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