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Ревматоидный артрит, ассоциированный с интерстициальным заболеванием легких (РА-ИЗЛ), представляет собой особый клини-
ко-патогенетический фенотип заболевания, сопровождающийся высокой воспалительной активностью, серопозитивностью и си-
стемными проявлениями. В последнее время все большее внимание уделяется роли внеклеточной ДНК и нейтрофильных внеклеточных 
ловушек (NETs) в патогенезе РА. Представлен первый случай применения селективной плазмосорбции внеклеточной ДНК и NETs у 
пациента с РА-ИЗЛ. На фоне терапии отмечались уменьшение боли и скованности в суставах, улучшение общего состояния 
пациента. Прослежена динамика лабораторных показателей. Данный клинический случай демонстрирует потенциал применения 
плазмосорбции ДНК-содержащих структур в лечении рефрактерных форм РА как метода, дополняющего эффект генно-инженерной 
биологической терапии. 
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Rheumatoid arthritis (RA) associated with interstitial lung disease (RA-ILD) represents a distinct clinical and pathogenetic phenotype charac-
terized by high inflammatory activity, seropositivity, and systemic manifestations. In recent years, increasing attention has been directed to the 
role of extracellular DNA and neutrophil extracellular traps (NETs) in RA pathogenesis. This report presents the first case of selective plas-
mosorption of extracellular DNA and NETs in a patient with RA-ILD. The therapy was associated with a decrease in joint pain and stiffness and 
improvement of general condition. Laboratory parameters were also monitored dynamically. This clinical case demonstrates the potential of 
DNA-containing structure plasmosorption as an adjunctive method to enhance the effect of therapy with biological disease modifying antirheumatic 
drugs in refractory RA. 



Ревматоидный артрит (РА) – иммуновоспалительное 
(аутоиммунное) ревматическое заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся хроническим эрозивным арт-
ритом и системным поражением внутренних органов, при-
водящее к инвалидности, развитию тяжелой коморбидной 
патологии и, как следствие, к сокращению продолжительности 
жизни пациентов [1]. Среди широкого спектра системных 
проявлений РА особое внимание привлекает интерстици-
альное заболевание легких (ИЗЛ) – наиболее тяжелая форма 
легочной патологии при РА (РА-ИЗЛ), которая патогенети-
чески связана с аутоиммунными механизмами, лежащими в 
основе РА. Важное значение в развитии РА-ИЗЛ имеет се-
ропозитивность по ревматоидным факторам (РФ), антителам 
к циклическому цитруллинированному пептиду (АЦЦП) и 
другим цитруллинированным белкам. В целом РА-ИЗЛ – 
фенотип РА, отличающийся тяжелым течением, высокой 
воспалительной активностью и неблагоприятным прогнозом. 
Этот фенотип относят к категории «трудно поддающегося 
лечению РА» (Difficult-to-Treat, D2T), подходы к его фарма-
котерапии до конца не разработаны [2]. 

О роли аутоиммунных механизмов в развитии РА сви-
детельствует гиперпродукция аутоантител, в частности РФ, 
представляющего собой антитела к Fc-фрагменту IgG, и ан-
тител, реагирующих с белками с измененной конформа-
ционной структурой, индуцированной цитруллинированием 
или другими формами посттрансляционной модификации 
белков (ПТМБ) [3]. Предполагается, что антитела к ПТМБ 
участвуют в развитии боли, воспаления, деструкции суставов 
и системных проявлений (генерализованная потеря костной 
ткани, атеросклеротическое поражение сосудов и ИЗЛ) [4]. 

Одним из механизмов образования ПМБТ является про-
цесс нетоза (NETosis), форма запрограммированной клеточной 
гибели нейтрофилов, который сопровождается формирова-
нием «сетевых» структур, состоящих из нитей ДНК с включе-
ниями внутриклеточных белков нейтрофилов и выбросом 
большого количества ферментов. Эти структуры получили 
название нейтрофильных внеклеточных ловушек (neutrophil 
extracellular traps, NETs) [5]. В составе NETs, присутствующих 
в синовиальной ткани пациентов с РА, обнаруживается фер-
мент пептидил-аргининдезаминаза (ПАД), под влиянием 
которого происходит конверсия пептидил-аргинина (с по-
ложительным зарядом) в пептидил-цитруллин (с нейтральным 
зарядом). Данный процесс приводит к приобретению белками 
аутоантигенных свойств и образованию антител к цитрул-
линированным белкам (АЦБ) [6, 7]. Таким образом, нетоз 
рассматривается как один из ключевых источников цитрул-
линированных аутоантигенов. Цитруллинированные белки 
в тканях сустава стимулируют высвобождение перфорина и 
образование мембраноатакующего комплекса (биомаркер 
активации комплемента) с повреждением ткани [8]. Высво-
бождающаяся из NETs нейтрофильная эластаза вызывает 
повреждение хряща [9]. Также NETs провоцируют экспрессию 
лиганда рецептора-активатора NF-κВ (receptor activator of 

nuclear factor kappa-B ligand, RANKL), стимулируя остеокласты, 
что ведет к разрушению костной ткани [10].  

Нетоз способствует поддержанию местного воспаления, 
а также вызывает стимуляцию Т-лимфоцитов и фибробла-
стоподобных синовиальных клеток [11, 12]. По данным  
N. Jarzebska и соавт. [13], теоретически потенциальными те-
рапевтическими средствами, способными подавлять процесс 
нетоза, могут быть ингибиторы ПАД4, ингибиторы интер-
лейкинов 4 и 13, N-ацетилцистеин и гидроксихлорохин (ГКХ). 
Однако эффект данных средств пока не доказан. Авторы под-
черкивают возможную значимую роль элиминации ДНК-со-
держащих структур и NETs из кровотока при использовании 
сорбционной колонки [13]. Ее активным ингредиентом является 
инертная матрица, на которую иммобилизован рекомбинант-
ный белок гистон Н1.3, специфически связывающий внекле-
точную ДНК и NETs. Что касается нетоза и РА, то в клинических 
исследованиях выявлена позитивная корреляция между вы-
раженностью нетоза и воспалительной активностью, динамикой 
прогрессирования деструктивных изменений в суставах, раз-
витием внесуставных проявлений. У больных РА по сравнению 
со здоровыми донорами нейтрофилы характеризуются повы-
шенной склонностью к нетозу, причем этот процесс усиливается 
под влиянием аутоантител – РФ и АЦБ [14]. 

Широкое внедрение в клиническую практику традицион-
ных и таргетных противоревматических препаратов позволяет 
эффективно подавлять воспалительную активность и сдер-
живать прогрессирование РА, улучшать качество жизни боль-
ных. Однако в ряде случаев даже смена таргетных препаратов 
не позволяет добиться целевого уровня активности. Серьезные 
трудности, возникающие при ведении таких пациентов, поз-
волили выделить особый вариант болезни – D2T РА [15]. Для 
обозначения этой формы РА нередко используется термин 
«рефрактерный». Безусловно, до настоящего времени нет од-
нозначного подхода к терапии РА-ИЗЛ. Поскольку данный 
фенотип заболевания часто ассоциирован с серопозитивностью 
по РФ, АЦЦП и другим АЦБ [16], а также с воспалительной 
активностью [17], удаление из кровотока ДНК-содержащих 
структур и NETs может снизить активность заболевания и 
усилить действие последующей терапии генно-инженерными 
биологическими препаратами (ГИБП).  

Представляем первый в мире клинический случай ус-
пешного применения селективной плазмосорбции внекле-
точной ДНК и NETs у пациента с трудно поддающимся 
лечению ИЗЛ-РА. 

 
Клиническое наблюдение 
Пациент, Н., 60 лет, не работает. Диагноз: РА серопози-

тивный, АЦЦП+, антитела к модифицированному цитрулли-
нированному виментину (АМЦВ)+, стадия поздняя, активность 
высокая (Disease Activity Score 28, DAS28 – 7,55), эрозивный, 
рентгенологическая стадия II, с внесуставными проявлениями 
(ревматоидные узелки; ИЗЛ, дыхательная недостаточносmь 
2-й степени). Функциональный класс 3. 
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Болен с июня 2021 г., дебют с боли и скованности в суставах 
кистей и коленных суставах. При обследовании выявлены по-
ложительный РФ (1102 МЕ/мл), повышение уровня СРБ до  
31 мг/л. Установлен диагноз РА, инициирована терапия ме-
тотрексатом (MT), доза которого в октябре 2021 г. составляла 
10–15 мг/нед, а также метилпреднизолоном (МП) 4 мг/сут;  
с декабря 2022 г. доза МТ была повышена до 25 мг/нед из-за 

высокой воспалительной активности и 
неэффективности более низких доз. 
(При обследовании 18.11.2022: тр. – 
392 ‧109/л, л. – 9,8 ‧109/л; СОЭ –  
15 мм/ч, СРБ – 46 мг/л, РФ – 1247,8 
МЕ/мл.) Пациент отмечал недостаточ-
ную эффективность терапии, сохранялись 
жалобы на боль в шее по утрам, утреннюю 
скованность около 2 ч, ограничение сжа-
тия кисти в кулак и боль в стопах и ко-
ленных суставах. В связи с этим в декабре 
2021 г. доза МП увеличена до 6 мг/сут. 
Воспалительная активность сохранялась. 
При обследовании 17.01.2023: тр. –  
397 ‧109/л, л. – 15,9 ‧109/л; СОЭ – 5 мм/ч, 
СРБ – 56,7 мг/л, РФ – 1519 МЕ/мл.  
В общем анализе мочи: эритроциты – 
100 в поле зрения, в остальном без от-
клонений от нормы. Ввиду эритроци-
турии МТ был отменен, увеличена доза 
МП до 8 мг/сут. Пациент регулярно 
принимал нестероидные противовоспа-
лительные препараты. 

В марте-апреле 2023 г. проходил 
стационарное лечение в ФГБНУ «На-
учно-исследовательский институт рев-
матологии им. В.А. Насоновой» (НИИР 
им. В.А. Насоновой). При обследовании 
24.03.2023: л. – 12,4 ‧109/л; СОЭ –  
86 мм/ч, РФ – 2870,0 МЕ/мл, АЦЦП – 
28,8 Ед/мл, антинуклеарный фактор 
(АНФ) Hеp2 – 1/2560 h+sp, cytopl.  

Рентгенография кистей и стоп 
(27.03.2023): рентгенологическая картина 
может соответствовать диагнозу РА 
III стадии по Штейнброкеру (рис. 1). 

Учитывая позитивность по АНФ, для 
исключения ИЗЛ 27.03.2023 пациенту про-
ведена компьютерная томография (КТ) 
органов грудной клетки (ОГК; рис. 2). 
Определялись интерстициальные изменения 
в паренхиме обоих легких с формированием 
тракционных цилиндрических бронхоэк-
тазов. Множественные солидные очаги в 
обоих легких (ревматоидные узелки). 

УЗИ коленных суставов (29.03.2023): 
в обоих суставах – признаки синовита с 
пролиферативным компонентом, деге-
неративных и периартикулярных изме-
нений, кисты Бейкера. 

Назначена терапия ритуксимабом 
(РТМ) 1000 мг, проведено две инфузии 
(31.03 и 16.04.2023), переносимость те-
рапии была удовлетворительной. Эффект 

сохранялся в течение 7–8 мес. Возобновлена терапия МТ  
20 мг/нед, доза МП снижена до 4 мг/сут.  

Обострение зимой 2024 г. в виде выраженного полиартрита. 
Отмечалось увеличение длительности утренней скованности 
до 5 ч. Лабораторные исследования: тр. – 608 ‧109/л, л. –  
11,4 ‧109/л; СОЭ – 140 мм/ч, СРБ – 98,9 мг/л, РФ  
>3000 МЕ/мл, АЦЦП – 15,9 Ед/мл, АНФ – 1/2560.  
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Рис. 1. Рентгенография кистей и стоп пациента Н. 
Fig. 1. X-ray of the hands and feet of patient N.

Рис. 2. КТ ОГК пациента Н. 
Fig. 2. Chest CT of patient N.

Рис. 3. Схема проведения процедур селективной плазмосорбции ДНК и NETs 
Fig. 3. Scheme of selective plasmosorption procedures for DNA and NETs

М П  8  м г / с у т

День 1            День 3            День 5

ГКХ 400 мг/сут

Селективная плазмосорбция           Контроль лабораторных                 РТМ 1000 мг + МП 250 мг 
ДНК и NETs                                          показателей



Повторно находился на стационар-
ном лечении в НИИР им. В.А. Насоновой 
с 25.03 по 04.04.2024. По данным КТ ОГК 
изменения в легких сохранялись. Выявлен 
положительный результат с использо-
ванием Диаскинтеста. Пациент был кон-
сультирован фтизиатрами, установлен 
диагноз «латентная туберкулезная ин-
фекция», в течение месяца получал про-
тивотуберкулезную терапию. MT от-
менен, введение РТМ отложено.  

Следующая госпитализация в НИИР 
им. В.А. Насоновой – с 07.05 по 24.05.2024. 
При обследовании: выраженный поли-
артрит мелких суставов кистей, луче-
запястных, локтевых, плечевых суставов, 
скованность в течение всего дня; 
ограничение движений в плечевых, луче-
запястных суставах; сгибательные конт-
рактуры локтевых суставов; ревмато-
идные узелки в области локтевых суставов. 
Число болезненных суставов (ЧБС) – 20, 
число припухших суставов (ЧПС) – 16. 
Боль по визуальной аналоговой шкале 
(ВАШ) – 79 мм. Индекс DAS28 – 7,55. 
Лабораторные исследования: тр. –  
386 ‧109/л, л. – 10,5 ‧109/л; СОЭ –  
61 мм/ч, СРБ – 93,2 мг/л, РФ >300 МЕ/мл, 
АЦЦП – 59,5 Ед/мл, АМЦВ – 715 Ед/мл, 
АНФ –1/1 280, Д-димер – 1516 мкг/л.  

С целью быстрого купирования вос-
палительной активности и с учетом вы-
раженные иммунологических нарушений 
принято решение о проведении курса из 
трех процедур селективной плазмосорбции 
ДНК и NETs с использованием сорбцион-
ной колонки на фоне терапии МП  
8 мг/сут с интервалом в 24 ч между про-
цедурами (рис. 3). Cелективная плазмо-
сорбция выполнялась на аппарате «Гемма 
ПФ» с использованием плазмосепаратора 
Plasmaflo OP-5W-05W/08254 и сорбцион-
ной колонки (рис. 4). 

 Длительность процедур составила 5 ч 30 мин, 5 ч 15 мин и 
5 ч 15 мин соответственно. За время процедур обработано  
15 160, 36 120 и 26 400 мл крови и 4120, 7620 и 6150 мл плазмы 
соответственно. Во время первой процедуры отмечалось тром-
бирование контура тока крови, в связи с чем она была оста-
новлена. Учитывая выраженную гипервязкость крови, пациенту 
дополнительно назначен фраксипарин подкожно 0,3 мл 2 раза в 
сутки. В динамике оценивались клинические параметры, лабо-
раторные показатели иммунологической и воспалительной ак-
тивности. Уже после первой процедуры уровень СРБ снизился 
до 16,8 мг/л (-82%), а после третьей – до 15,6 (-83,5%). К мо-
менту завершения курса плазмосорбции были зарегистрированы 
следующие результаты: тр. – 347 ‧109/л, л. – 10 ‧109/л; РФ – 
280 МЕ/мл (-7%), АЦЦП – 78 Ед/мл (+31%), АМЦВ –  
111 Ед/мл (-84,4%), АНФ – 1/1280, Д-димер – 703 мкг/л  
(-53,6%). Исчезли утренняя скованность, сгибательные конт-
рактуры. Уменьшилось ЧБС и ЧПС соответственно до 12 и 
10, интенсивность боли по ВАШ – до 40 мм, индекс DAS28 –  

до 6,26 (-17%). Динамика лабораторных показателей воспали-
тельной и иммунологической активности, а также индекса 
активности DAS28 представлены на рис. 5–7. Через 3 дня 
после окончания курса плазмосорбции и оценки лабораторных и 
клинических параметров внутривенно капельно введено 250 мг 
МП и 1000 мг РТМ. Перед выпиской к терапии был добавлен 
ГКХ 400 мг/сут, рекомендовано продолжить прием МП в дозе 
8 мг/сут. 

В июне 2024 г. пациент был повторно госпитализирован в 
НИИР им. В.А. Насоновой для введения насыщающей дозы РТМ 
1000 мг. Клинический эффект плазмосорбции сохранялся: ут-
ренней скованности и сгибательных контрактур не наблюдалось, 
ЧБС – 12, ЧПС – 10, ВАШ – 45 мм. Выявлено повышение 
уровня воспалительных маркеров: СОЭ – 90 мм/ч, СРБ –  
71 мг/л. Индекс DAS28 – 6,61. Сохранялась тенденция к 
снижению РФ (261 МЕ/мл), АМЦВ (62 ЕД/мл), отмечено по-
вышение АЦЦП до 119 ЕД/мл.  

В ноябре 2024 г. – ухудшение самочувствия в виде возобнов-
ления боли в суставах, утренней скованности (около 1,5 ч), 
ограничения движений в локтевых и плечевых суставах. По 
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Рис. 4. Процедура селективной плазмосорбции 
Fig. 4. Selective plasmosorption procedure

Рис. 5. Динамика показателей воспалительной активности на фоне селективной 
плазмосорбции ДНК и NETs и последующей терапии РТМ 

Fig. 5. Dynamics of inflammatory activity indicators during selective plasmosorption of DNA 
and NETs and subsequent rituximab (RTX) therapy
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данным исследований: СОЭ – 48 мм/ч, СРБ – 19,4 мг/л.  
ЧБС – 6, ЧПС – 13. DAS28 – 5,79.  

Однако по данным КТ отмечалась положительная динамика 
в виде регресса зон консолидации, преимущественно в правом 
легком, с замещением их участками уплотнения по типу «ма-
тового стекла» (рис. 8, а, б), регресса утолщения плевры меж-
долевых отделов правого легкого (рис. 8, в), уменьшения размеров 
внутригрудных лимфатических узлов (рис. 8, г). 

Пациент консультирован амбулаторно. В связи с перси-
стирующим поражением легких к терапии добавлен мофетила 
микофеналат 1000 мг/сут. Планировалось очередное введение 
РТМ, однако по техническим причинам оно было перенесено на 
январь 2025 г. 

В январе 2025 г. – госпитализация в НИИР им. В.А. Насо-
новой для планового введения РТМ в поддерживающем режиме. 
При обследовании:ЧБС – 10, ЧПС – 6, ВАШ – 50 мм. СОЭ – 

26 мм/ч, СРБ – 22 мг/л. DAS28 – 5,67. 
Введение РТМ перенес удовлетворитель-
но. Следующее введение – в июле 2025 г. 

 
Обсуждение. Представлен яркий 

пример особого фенотипа РА –  
РА-ИЗЛ: мужчина с дебютом РА после 
50 лет, высокими показателями воспа-
лительной активности, серопозитив-
ностью по РФ, АЦЦП, АМЦВ и АНФ. 
В настоящее время тактика лечения 
РА-ИЗЛ разработана недостаточно [18, 
19], а научно обоснованные рекомен-
дации отсутствуют [20, 21]. Реализация 
стратегии Treat-to-Тarget (Т2Т) при  
РА-ИЗЛ затруднена, поскольку данный 
фенотип развивается у лиц пожилого 
возраста, имеющих различные комор-
бидные и мультиморбидные состояния, 
препятствующие проведению активной 
противовоспалительной терапии. Про-
тиворевматические препараты могут 
вызывать лекарственно-индуцирован-
ную патологию легких и увеличивать 
риск развития инфекционной пневмо-
нии. Таким образом, пациенты с  
РА-ИЗЛ автоматически относятся к ка-
тегории D2T [22–24].  

Ряд авторов считает, что понятие 
«рефрактерность» подразумевает также 
сохранение активного воспаления на 
фоне применения синтетических базис-
ных противовоспалительных препаратов 
(сБПВП) и ГИБП. При этом необходи-
мость постоянного приема умеренных 
или высоких доз глюкокортикоидов (ГК) 
тоже следует расценивать как признак 
рефрактерности к лечению [15]. Фенотип 
РА-ИЗЛ уже сам по себе является D2T, 
но, помимо этого, у нашего пациента 
наблюдалась неэффективность различ-
ных доз МТ в сочетании с МП, что счи-
тается признаком рефрактерности.  

До недавнего времени в лечении 
рефрактерных форм РА использова-

лись различные экстракорпоральные методы. Так, в 2000 г. 
С.К. Соловьев и соавт. [25] у 10 пациентов с рефрактерным 
РА и системными проявлениями применяли синхронную 
программную интенсивную терапию. На первом этапе па-
циенты получили три сеанса плазмафереза с эксфузией 
1200–1500 мл плазмы с интервалом между процедурами в 
2–3 дня и синхронным введением 40 мг МТ и 250 мг МП. 
На втором этапе аналогичная процедура плазмафереза 
проводилась 1 раз в неделю на протяжении 3 нед. После 
этого всем больным назначался МТ в дозе 20 мг/нед внут-
римышечно в течение 5 мес. Авторы отметили быстрое 
развитие терапевтического эффекта у больных рефрак-
терным РА: уменьшение системных проявлений, которые 
обычно обусловлены иммунокомплексным васкулитом, 
путем удаления из кровотока циркулирующих иммунных 
комплексов, в то время как пульс-терапия МТ и введение 

Рис. 6. Динамика уровней РФ, АЦЦП, АМЦВ на фоне селективной плазмосорбции 
ДНК и NETs и последующей терапии РТМ 

Fig. 6. Dynamics of RF, ACPA, and AMCV levels during selective plasmosorption of DNA 
and NETs and subsequent RTX therapy
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Рис. 7. Динамика DAS28 на фоне селективной плазмосорбции ДНК и NETs  
и последующей терапии РТМ 

Fig. 7. Dynamics of DAS28 during selective plasmosorption of DNA and subsequent RTX therapy
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6-МП подавляли выработку антител, 
снижали активность лимфоидных кле-
ток.  

С развитием медицины совершен-
ствуются и методы экстракорпоральной 
терапии. И сегодня применяются сорб-
ционные технологии в сочетании уже 
не с ГК или цитостатиками, а с ГИБП. 
В 2020 г. Y. Xing и соавт. [26] провели 
ретроспективное когортное исследо-
вание, в котором участвовали 153 па-
циента 18 лет и старше с активным 
рефрактерным РА, 53 из которых по-
лучили две процедуры каскадной плаз-
мофильтрации (КПФ) с введением ин-
фликсимаба и МТ через сутки после 
второй процедуры. Две другие группы 
составили пациенты, получавшие толь-
ко инфликсимаб + МТ либо ГК + МТ. 
Частота ремиссии в группе КПФ была 
>50%, тогда как в группах инфликси-
маба и ГК после 3 мес лечения частота 
достижения ремиссии по клиническому 
индексу активности болезни (Clinical 
Disease Activity Index, CDAI) составила 
41,2 и 22,4%, а по упрощенному индексу 
активности болезни (Simplified Disease 
Activity Index, SDAI) – 37,3 и 14,2%. 
Авторы полагают, что при активном 
рефрактерном РА сочетание КПФ с 
ГИБП быстро приводит к ремиссии 
или низкой активности заболевания. 
Эффективность КПФ у пациентов с 
активным РА отмечена и в других ра-
ботах [27, 28]. 

Появление методики селективной 
плазмосорбции внеклеточной ДНК и 
NETs расширило возможности лечения 
РА, позволяя воздействовать на ранее 
недоступное звено патогенеза. Докли-
нические исследования сорбционных 
колонок подтвердили, что с их помо-
щью из кровотока удаляются не только 
NETs, но и циркулирующие геномная 
ДНК и митохондриальная ДНК, ко-
торые относятся к аутоантигенам, уча-
ствующим в развитии аутоиммунных 
реакций. Первое успешное использо-
вание колонки у пациентки с систем-
ной красной волчанкой дало надежду 
на успех этого метода и у больных РА 
[29]. У пациента с РА быстрый эффект 
был отмечен уже после первой про-
цедуры плазмосорбции, а после трех 
процедур наблюдалось не только улуч-
шение общего самочувствия, полное 
купирование утренней скованности и 
сгибательных контрактур, уменьшение 
ЧБС и ЧПС, но и значительное снижение показателей вос-
палительной активности (уровня СРБ на 83%, СОЭ на 
20%). Важно подчеркнуть, что в данном случае не исполь-

зовались ни ГК, ни цитостатики, как в работе С.К. Соловьева 
и соавт. [25], а противовоспалительный эффект оказался 
сопоставимым. 
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Рис. 8. КТ ОГК пациента Н. в динамике (а–г) после селективной плазмосорбции 
ДНК и NETs с последующим введением РТМ 

Fig. 8. Chest CT of patient N. over time (a–d) after selective plasmosorption of DNA and 
NETs followed by RTX administration
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Безусловно, трех процедур селективной плазмосорбции 
недостаточно для достижения оптимальных результатов. Од-
нако сочетание плазмосорбции с ГИБП позволяет получить 
более быстрый и длительный эффект: у нашего пациента в 
течение 12 мес наблюдения отмечалось значительное улуч-
шение самочувствия. В данном случае был использован 
РТМ, что обусловлено его высокой эффективностью в от-
ношении РА-ИЗЛ [30–32].  

Заключение. Таким образом, первое применение се-
лективной плазмосорбции внеклеточной ДНК и NETs в 
терапии резистентного к терапии РА с системными про-
явлениями продемонстрировало положительные результаты. 
Она может быть показана таким пациентам в качестве до-
полнительного метода для быстрого купирования воспа-
лительной активности и обеспечения лучшего ответа на 
последующую терапию ГИБП.
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