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Введение
Псориаз  – хроническое воспалительное неинфекци-

онное заболевание кожи, которое развивается при на-
личии генетической предрасположенности, нарушений 

метаболизма и воздействии факторов риска. Известно, 
что псориаз связан с развитием псориатического артри-
та (ПсА), ожирения, сердечно-сосудистых заболеваний 
и метаболического синдрома (МС)  [1, 2]. По различным 
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Аннотация
В статье представлены результаты изучения эффективности нетакимаба (Эфлейра) в комплексном лечении пациентов с псориазом, 
псориатическим артритом, спондилитом и сопутствующим метаболическим синдромом. Исследование включало наблюдения за клини-
ческими проявлениями заболеваний и изменениями после применения нетакимаба. В результате лечения отмечено улучшение не только 
клинических симптомов, но и показателей метаболического синдрома. У всех 3 пациентов, получавших нетакимаб, замечено снижение 
активности сакроилеита, сопровождающееся потерей массы тела, что свидетельствует о плейотропном влиянии данного препарата. 
Описанные клинические случаи являются интересными для ревматологов, дерматологов, эндокринологов, терапевтов, врачей общей 
практики и иллюстрируют успешное применение нетакимаба как ингибитора интерлейкина-17.
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Abstract
The article presents the results of studying the efficacy of netakimab (Efleira) in the complex treatment of patients with psoriasis, psoriatic 
arthritis, spondylitis and concomitant metabolic syndrome. The study included observations of clinical manifestations of diseases and changes 
after the use of netakimab. As a result of treatment, there was an improvement not only in clinical symptoms, but also in the metabolic 
syndrome parameters. In all 3 patients treated with netakimab, there was a decrease in the activity of sacroileitis, accompanied by weight loss, 
which indicates pleiotropic effect of this drug. The described clinical cases are of interest to rheumatologists, dermatologists, endocrinologists, 
therapists, general practitioners, and illustrate the successful use of netakimab as an interleukin-17 inhibitor.
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данным, распространенность МС среди общего населе-
ния составляет около 15–25%, однако у пациентов с псо-
риазом этот показатель может быть в 3 раза выше  [3].  
Для диагностики МС необходимо наличие 3 и более кри-
териев из 5, таких как: абдоминальное ожирение (окруж-
ность талии – ОТ>102 см у мужчин и >88 см у женщин), 
уровень триглицеридов ≥150 мг/дл (≥1,8 ммоль/л), уровень 
холестерина липопротеидов высокой плотности <40 мг/дл  
у мужчин и <50 мг/дл у женщин, артериальное давление – 
АД≥130/85 мм рт. ст., уровень глюкозы натощак ≥110 мг/дл.  
Следует помнить о том, что МС связан с 5-кратным уве-
личением риска развития сахарного диабета 2-го типа 
(СД 2) [4].

Гены, играющие роль в развитии псориаза, также ока-
зывают влияние на развитие МС [5]. Важно отметить, что 
ожирение, как один из основных признаков МС, напрямую 
влияет на эффективность лечения. Известно, что у паци-
ентов с псориазом и сопутствующим ожирением эффек-
тивность инфликсимаба на 60% ниже, чем у больных без 
ожирения [6]. Следует отметить, что коморбидность псо-
риаза и МС непосредственно связана с тяжестью течения 
кожного заболевания.

Согласно одной из гипотез о сопутствующем течении 
псориаза и МС псориаз является хроническим системным 
воспалительным заболеванием, что приводит к инсулино-
резистентности из-за снижения регуляции инсулиновых 
рецепторов. Цитокин интерлейкин (ИЛ)-6 производится 
адипоцитами и имеет прямую связь с ожирением и инсу-
линорезистентностью. ИЛ-17 играет значимую роль в раз-
витии инсулинорезистентности и СД 2 [7].

Фактор некроза опухоли α (ФНО-α) также играет 
критическую роль в развитии воспаления и инсулиноре-
зистентности при МС. Его уровень прямо коррелирует с 
уровнем ожирения [8, 9]. Т-хелперы 17-го типа (Th17) име-
ют важное значение в развитии МС и влияют на баланс 
между Th17 и регуляторными Т-клетками (treg), играющи-
ми ключевую роль в иммунологическом гомеостазе.

ИЛ-17, продуцируемый Th17-клетками, активирует ма-
крофаги и другие клетки иммунной системы, внося вклад 
в воспалительный ответ, а также участвует в развитии МС 
и поддерживает хроническое воспаление в жировой тка-
ни. Исследования на мышах показали, что Th17 усиливает 
инсулинорезистентность путем продукции ИЛ-17  [9–11]. 
Адипоциты при ожирении могут способствовать увеличе-
нию синтеза ИЛ-17 за счет усиленного производства про-
воспалительных цитокинов, таких как ИЛ-6 и ФНО-α.

Имеются данные о том, что применение ингибито-
ров ФНО-α при ожирении приводит к снижению общего 
холестерина, улучшению показателей МС и повышению 
чувствительности рецепторов к инсулину  [12]. Однако 
одновременно есть некоторые сведения, указывающие на 
увеличение уровня липидов крови у пациентов с МС и 
псориазом, принимающих препараты данной группы [13]. 
Сдерживание активности Th17 и увеличение активности 
treg являются важными стратегиями для контроля хро-
нического воспаления и профилактики развития МС. Ис-
следования в области метаболических нарушений активно 
исследуют возможности снижения уровня воспаления и 
восстановления иммунологического баланса через метабо-
лический контроль Th17 и treg. В связи с этим препараты, 
способствующие ремиссии ПсА, могут оказаться эффек-
тивными в лечении МС.

Приведенные исследования показывают, что хрониче-
ское воспаление при псориазе, снижение регуляции инсу-
линовых рецепторов и другие факторы могут предраспо-

лагать к развитию МС. Многие воспалительные маркеры 
начинают формироваться в коже пациентов с псориазом 
и могут в дальнейшем способствовать развитию МС [14].  
Таким образом, имеются данные, указывающие на сходство 
патофизиологии обоих состояний. В свете перечисленно-
го следует представить несколько клинических случаев 
успешного применения ингибитора ИЛ-17 нетакимаба у 
пациентов с псориазом, спондилитом и ожирением, ко-
торое привело к снижению массы тела (МТ). Нетакимаб 
является оригинальным инновационным ингибитором 
ИЛ-17А российской компании «Биокад» и представля-
ет собой гуманизированное моноклональное антитело с 
высокой прочностью связывания (аффинностью) и низ-
кой иммуногенностью. 

Цель исследования – изучение связей между динами-
кой МТ, индексом МТ (ИМТ), показателями воспаления 
(скоростью оседания эритроцитов, содержанием C-реак-
тивного белка – СРБ, лейкоцитоза) и эффективностью ле-
чения пациентов, страдающих псориазом и МС, с примене-
нием препарата нетакимаб.

Материалы и методы
Для проведения исследования выбрано ревматологиче-

ское отделение стационара ГБУ РД ГКБ г. Махачкалы. В ис-
следование включены 3 пациента с диагнозами псориаза, 
артрита и спондилита, которые также имели диагностиче-
ские признаки МС. Динамику показателей воспаления и 
МТ оценивали до и после лечения препаратом нетакимаб. 
Препарат вводили подкожно в дозе 120 мг 1 раз в неделю 
на неделях 0, 1 и 2, затем каждые 2 нед до недели 10 вклю-
чительно. Далее с недели 14 препарат вводили 1  раз в 
4 нед. Эффективность терапии оценивали с помощью ин-
декса распространенности и тяжести псориаза (Psoriasis 
Area and Severity Index – PASI), индекса тяжести псориаза 
ногтей (Nail Psoriasis Severity Index – NAPSI), дерматологи-
ческого индекса качества жизни (Dermatology Life Quality 
Index – DLQI) на различных этапах лечения [15]. Наличие 
МС у пациентов определяли по рекомендациям Минздрава 
России (2013 г.) [15, 16]. Для изучения антропометрических 
и биохимических параметров крови пациентов проводили 
соответствующие исследования. Для оценки степени ожи-
рения использовали информацию о МТ, ИМТ и ОТ у па-
циентов.

Клинический случай 1
Пациент О., 37 лет, госпитализирован весной 2023 г. 

с жалобами на боли смешанного характера в коленных и 
тазобедренных суставах (ТБС). Умеренная интенсивность 
болей также наблюдалась в проксимальных, плюснефалан-
говых и голеностопных суставах, а также в поясничном от-
деле позвоночника. У пациента имелось распространенное 
поражение кожи в результате псориаза. В истории его бо-
лезни отмечаются постоянное наблюдение у дерматолога и 
лечение в стационаре. В качестве терапии использовались 
инъекции глюкокортикостероидов – ГКС (дексаметазон в 
дозе 8 мг) и местные препараты. Однако состояние кожи 
продолжало ухудшаться, в результате чего принято реше-
ние увеличить дозу дексаметазона до 12 мг. С 2015 г. па-
циент лечился амбулаторно, посещая дерматолога. В ходе 
лечения применялись препараты, такие как дексаметазон, 
Белосалик и салициловая мазь, однако положительная 
динамика была незначительной. Базисная терапия, вклю-
чающая циклоспорин и метотрексат, не назначена. За по-
следние 3 года пациент отмечал усиление псориаза с его 
распространением по всему телу и развитием псориати-
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ческой эритродермии. С 2020 по 2022 г. пациент периоди-
чески принимал нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП), но не проходил полное обследова-
ние. В 2022 г. он обратился за медицинской помощью в  
ФГБУ «НМИЦ ТО им. Р.Р. Вредена», где запланировали 
протезирование ТБС. Однако из-за активности основно-
го заболевания и высоких острофазовых тестов пациен-
ту отказано в протезировании и показано обращение к 
профильному специалисту для лечения. После достиже-
ния частичной ремиссии будет рассмотрена возможность 
протезирования суставов. Учитывая высокую активность 
заболевания и прогрессирование суставного синдрома у 
пациента, страдающего псориазом уже 11 лет, рекомендо-
вано начать целенаправленную иммунотерапию. Пациент 
госпитализирован для подбора терапии в ревматологиче-
ское отделение ГБУ РД ГКБ г. Махачкалы. 

При объективном осмотре выявлен слабоположитель-
ный признак поперечной сдавливаемости кистей и стоп. 
При пальпации остистых отростков позвоночника отмеча-
ется болезненность. Сомнительный признак Кушелевского. 
Обнаружена болезненность при пальпации ахилловых су-
хожилий. Дактилиты III и I пальцев на левой кисти. Огра-
ничение подвижности в плечевых и локтевых суставах. МТ 
пациента – 94 кг, рост – 166 см, ИМТ – 34,1, ОТ – 112 см. 
В лабораторных тестах уровень гемоглобина составил 
107 г/л, скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – 41 мм/ч, 
уровень СРБ  – 66 мг/л, уровень глюкозы  – 7,2 ммоль/л, 
уровни аспартатаминотрансферазы и аланинаминотранс-
феразы  – в пределах нормы. Индекс Хома  – 2,9. Гепато-
спленомегалии по данным ультразвукового исследования 
не выявлено. Рентгенография таза с оценкой ТБС показала 
наличие состояния после интрамедуллярного остеосинте-
за левой бедренной кости (рис. 1). Неполностью консоли-
дированный межпозвонковый перелом. Остеоартроз лево-
го ТБС 3-й степени. Асептический некроз головки правой 
бедренной кости в стадии фрагментации. Магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) грудного отдела позвоночни-
ка позволила выявить снижение высоты позвонков ThVII, 
ThVIII с умеренным отеком костного мозга в позвонке ThVII 
и формированием углового кифоза. 

Клинический диагноз у пациента: ПсА с поражением 
периферических суставов. Рентгенологическая стадия по 
Штейнброкеру – IV. Клинико-лабораторная активность – 
III. Индекс DAPSA, отражающий активность ПсА, соста-
вил  78, что указывает на высокую активность заболева-
ния. Индекс PASI 90, оценивающий степень поражения 
кожи псориазом, выявил 3-ю степень, что свидетельству-
ет о значительной площади поражения кожи. У пациента 
также диагностированы вторичный остеопороз, связан-
ный с продолжительным приемом ГКС, и переломы ThVI–
ThVIII. Из сопутствующей патологии привлекает внимание 
наличие МС. Пациенту, ввиду активности и непрерывно-
го прогрессирования основного заболевания, проведена 
инициация терапии препаратом ингибитором ИЛ-17 не-
такимабом.

В ходе повторной госпитализации весной спустя 
1,5 мес у пациента наблюдались выраженное клиническое 
улучшение состояния, снижение суставного болевого син-
дрома (БС) и сокращение утренней скованности до 30 мин. 
Имелась частичная регрессия по псориазу, при этом индекс 
PASI составлял 53. В лабораторных исследованиях отмече-
но уменьшение острофазовых показателей, таких как: уро-
вень гемоглобина – 137 г/л, СОЭ – 10 мм/ч, СРБ – 12 мг/л, 
уровень глюкозы в крови – 6,2 ммоль/л. Обращало на себя 
внимание снижение МТ с 94 до 85 кг, несмотря на то что па-

циент не изменил свой образ жизни, не занимался спортом, 
не придерживался диеты и не принимал анорексигенные 
средства. При объективном обследовании ОТ составила 
104 см, АД снизилось с 145–150/90 до 120–115/70 мм рт. ст.

Во время третьей госпитализации пациента 27 июня 
2023 г. для проведения инъекции нетакимаба отмечены по-
ложительная динамика по суставному синдрому и ремис-
сия по кожным проявлениям псориаза при индексе PASI, 
равном 4. Следует отметить, что, несмотря на отсутствие 
мероприятий по снижению МТ, у пациента наблюдались 
снижение МТ до 79 кг и ОТ, равная 95 см. В лаборатор-
ных тестах отмечена нормализация СОЭ и СРБ, а уровень 
глюкозы в крови составил 5,8 ммоль/л. Пациент отмечал 
нормализацию АД. В связи с проведением эндопротези-
рования правого ТБС пациент с июля по сентябрь 2023 г. 
не получал терапию генно-инженерными биологическими 
препаратами (ГИБП).

В октябре пациент поступил для продолжения терапии 
ГИБП на фоне отсутствия обострения симптомов псориаза, 
несмотря на перерыв в приеме препаратов ГИБП. При объ-
ективном обследовании не выявлено симптомов попереч-
ного сжатия кистей и стоп, остистые отростки позвоноч-
ника пальпаторно безболезненны, симптом Кушелевского 
1-й степени отрицательный. Дактилиты III и I  пальцев ле-
вой кисти находились в ремиссии. Ограничения в объеме 
движений в плечевых и локтевых суставах отсутствовали. 
Наблюдалась положительная динамика как по течению 
ПсА, так и по показателям лабораторных исследований: 
СОЭ  – 6  мм/ч, СРБ  – 10 мг/л, глюкоза  – 5,8   ммоль/л, а 
также по показателям МС. Отмечены дальнейшее сниже-
ние МТ, ИМТ, ОТ, нормализация АД и гликемии натощак  
(см. рис. 1).

Клинический случай 2
Пациент А., 39 лет, поступил в отделение с диагно-

стированным аксиальным спондилоартритом (АС), ха-
рактеризующимся двусторонним сакроилеитом III ста-

Рис. 1. Состояние после интрамедуллярного 
протезирования левой бедренной кости.
Fig. 1. Condition after intramedullary prosthesis of the left 
femoral bone.
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дии по классификации Келлгрена и наличием антигена 
HLA-B27. Клинико-лабораторные показатели активности 
соответствуют 2-й степени. Индекс оценки активности АС 
(ASDAS) составлял 2,5 балла, шкала оценки активности 
болезни при АС (BASDAI)  – 6,5 балла, функциональный 
индекс Накенса – 2-я степень. Пациент также имел избы-
точную МТ (ИМТ – 27,16).

При поступлении пациент предъявлял жалобы на ин-
тенсивные боли в грудном и поясничном отделах позво-
ночника, сопровождающиеся воспалительным ритмом. 
Утренняя скованность продолжалась до 3 ч. Боли смешан-
ного ритма в ТБС были умеренной интенсивности, в пра-
вом лучезапястном суставе отмечалась умеренная боль. 
Других жалоб пациент активно не предъявлял.

Согласно анамнезу пациент находился под наблюдени-
ем с диагнозом АС с 2014 г. Впервые симптомы появились в 
виде болей воспалительного ритма в нижней части спины 
и ТБС, иррадиирущих по задней поверхности бедра. Паци-
ент обратился к терапевту по месту жительства, который 
направил его к неврологу с диагнозом остеохондроза.

Пациенту назначена терапия НПВП, которая дала крат-
ковременный положительный эффект. В связи с усилением 

БС в суставах пациент обратился в ФГБНУ «НИИ ревма-
тологии им. В.А. Насоновой». Учитывая вовлечение в вос-
палительный процесс периферических суставов, назначена 
базисная терапия: сульфасалазин 2,0 г/сут на регулярной 
основе, Аркоксиа 90 мг/сут. Однако при данной терапии 
положительной динамики не наблюдалось, у пациента со-
хранялся БС воспалительного характера в пояснице и пе-
риферических суставах. В связи с этим 20 июня 2023 г. па-
циент госпитализирован в ГБУ РД ГКБ, где ему проведена 
инициация ГИБП. В качестве препарата выбора назначен 
нетакимаб в дозировке 120 мг. Ему инициирована терапия 
по схеме, далее продолжено лечение препаратом нетакимаб 
120 мг каждые 2 нед. На фоне терапии достигнута положи-
тельная динамика. В настоящее время перерыв составляет 
более 2 мес (по немедицинским показаниям). 

Дата следующей плановой госпитализации для про-
должения терапии ГИБП  – 25 августа 2023 г. Объектив-
ный осмотр: выраженный грудной кифоз. Положительный 
симптом поперечного сжатия кистей и стоп. Болезнен-
ность при пальпации плантарной фасции с обеих сторон. 
Пальпаторная болезненность коленных и голеностопных 
суставов. Болезненная пальпация ахилловых сухожилий. 
Положительный симптом Кушелевского 1-й степени. Бо-
лезненность при пальпации в зоне крестцово-подвздош-
ного сочленения. Болезненность при пальпации остистых 
отростков позвоночника и паравертебральных мышц. 
Ограничение объема движений в ТБС, болезненность при 
внутренней и наружной ротации. Тест Шобера: 2 см. Экс-
курсия грудной клетки: 1 см. Тест Отта: 0 см. Тест Томайе-
ра: 1 см. Антропометрические данные: рост – 180 см, МТ – 
88 кг, ИМТ – 27,16, ОТ – 93 см. Лабораторные показатели 
на момент госпитализации: СОЭ – 35 мм/ч, СРБ – 25 мг/л, 
уровень глюкозы – 6,1 ммоль/л. Индекс Хома – 2,7. Паци-
ент получал данную терапию регулярными инъекциями с 
августа 2023 г., придерживаясь графика каждые 2 нед. Во 
время последующей госпитализации в октябре клиниче-
ское наблюдение врача и субъективная оценка пациента 
продемонстрировали положительную динамику. Отмече-
ны значительное уменьшение БС в области крестцово-под-
вздошного сочленения и полное исчезновение боли в пе-
риферических суставах. Лабораторные анализы выявили 
нормализацию показателей СОЭ и СРБ, которые состави-
ли 14 мм/ч и 9 мг/л соответственно. Кроме того, пациент 
сообщил о снижении МТ с 88 до 72 кг. Важно отметить, 
что, как и в предыдущем случае, пациент не контролировал 
режим питания и не занимался спортивной активностью, 
что исключает приведенные факторы из причин улучше-
ния состояния.

Клинический случай 3
Пациентка К., 61 год, наблюдается с диагнозом ПсА 

с поражением периферических суставов, спондилитом, 
двусторонним сакроилеитом рентгенологической стадии 
II, двусторонним кокситом, поражением периферических 
энтезитов. BASDAI – 8,5, DAPSA 28 – 65, функциональный 
индекс Накенса – 2–3-я степень. Бляшечный псориаз, рас-
пространенная форма, с достигнутой медикаментозной ре-
миссией. Псориатическая ониходистрофия кистей и стоп с 
частичным регрессом. Сопутствующий диагноз: хрониче-
ский гастрит, вне обострения. Ожирение 2-й степени.

При обращении пациентка предъявляет жалобы на 
боли в области проксимальных и дистальных межфаланго-
вых суставов кистей и стоп (рис. 2, 3), которые характери-
зуются воспалительным ритмом, высокой интенсивностью 
и выраженным ограничением объема движений.

Рис. 2. Стопы пациента с ПсА. 
Примечание. Здесь и на рис. 3: фотографии из личного архива 
авторов.
Fig. 2. Feet of a patient with PsA. 

Рис. 3. Кисти пациентки с ПсА.
Fig. 3. Hands of a patient with PsA.
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Отмечаются боли смешанного ритма в области колен-
ных и плечевых суставов, боли воспалительного ритма в 
голеностопных и лучезапястных суставах, выраженная 
утренняя скованность, сохраняющаяся в течение всего 
дня. Наблюдаются псориатические бляшки на локтях, сги-
бательных поверхностях верхних и нижних конечностей.

Анамнез заболевания: пациентка впервые обрати-
лась к врачу-ревматологу в 2009 г. с жалобами на боли в 
правом голеностопном и левом лучезапястном суставах 
воспалительного характера. Позже (точные сроки не уста-
новлены) появились бляшки в волосистой части головы, 
безболезненные, сопровождающиеся умеренным зудом 
и шелушением. Поставлен диагноз: ПсА. Назначена тера-
пия метотрексатом в дозировке 2,5 мг/нед с последующим 
увеличением до 5 мг/нед. Терапия не привела к улучше-
нию состояния. В связи с развитием побочных эффектов 
(тошноты, не устраняемой Церукалом) препарат отменен.  
С 2009 по 2019 г. пациентка принимала НПВП и ГКС, что 
привело к слабовыраженной положительной динамике. 
В  2019 г. после обращения к ревматологу в связи с выра-
женным обострением ей назначен лефлуномид (Ара-
ва) в дозе 20 мг/сут однократно. Несмотря на шестиме-
сячный непрерывный прием, у пациентки сохранялся 
суставной БС, а псориатические высыпания усилились.  
В  2022  г. госпитализирована в ФГБНУ «НИИ ревматоло-
гии им. В.А.  Насоновой», где также проконсультирована 
врачом-дерматологом. Поставлен диагноз: обыкновенный 
псориаз, распространенная форма, прогрессирующая ста-
дия. Дистрофия ногтей (псориатическая ониходистрофия 
кистей и стоп). Пациентке рекомендованы: Такролимус 
0,1% мазь 2  раза в сутки, на верхние и нижние конечно-
сти  – Дайвобет 2 раза в сутки в течение 8 нед, на воло-
систую часть головы  – Ксамиол гель 1 раз в сутки на 
протяжении 4 нед. При госпитализации в отделение ревма-
тологии ФГБНУ «НИИ ревматологии им. В.А. Насоновой» 
в лабораторных тестах отмечены высокие титры острофа-
зовых тестов: СОЭ – 30  мм/ч, СРБ – 58 мг/л, гемоглобин –  
85 г/л. По данным МРТ выявлены признаки сакроилеита 
и спондилита. Назначена терапия адалимумабом (Хумира) 
в дозе 40 мг 2 раза в неделю. На фоне этого лечения отме-
чалась положительная динамика. Однако из-за отсутствия 
в регионе ГИБП у пациентки произошло очередное обо-
стрение заболевания. В июле 2022 г. ее перевели на препа-
рат цертолизумаба пэгол (Симзия) в дозе 200 мг подкожно 
1 раз в 2 недели. Пациентка получала регулярную терапию 
препаратом Симзия до декабря 2022 г. Несмотря на прово-
димую терапию, у нее сохранялся суставной БС с утренней 
скованностью до полудня и высокими острофазовыми по-
казателями (СРБ – 70 мг/л, СОЭ – 65 мм/ч). С декабря по 
август 2023 г. на регулярной основе лечение не получала. 
В июле 2023 г. повторно выполнена МРТ крестцово-под-
вздошных суставов и поясничного отдела позвоночника, 
выявлено сохранение признаков активного воспаления на-
ряду с хроническим воспалением суставов (рис. 4).

В связи с высокой активностью основного заболевания, 
вовлечением периферических суставов и прогрессирова-
нием поражения в августе 2023 г. госпитализирована в от-
деление ревматологии ГБУ РД ГКБ, инициирован препарат 
нетакимаб 120 мг подкожно. Пациентка с псориатическими 
кожными поражениями на верхних и нижних конечностях. 
Рост – 158 см, МТ – 90 кг на начало терапии (ОТ – 90 см). 
При объективном осмотре выявлен резко положительный 
симптом поперечного сжатия кистей и стоп. Пальпаторно 
отмечается болезненность в области правого локтевого 
сустава. Имеются ограничение объема движений в плече-

вых суставах, деформация лучезапястных и голеностоп-
ных суставов, а также деформация пальцев кистей с раз-
нонаправленным поражением. Наблюдается сгибательная 
контрактура пальцев рук. До начала лечения лаборатор-
ные показатели были следующими: общий холестерин  –  
7,5 ммоль/л, липопротеиды низкой плотности – 4,2 ммоль/л, 
СРБ – 34 мг/л, СОЭ – 40 мм/ч. Другие показатели соответ-
ствовали возрастной норме. Индекс Хома – 3,0. В течение 
6-недельной терапии достигнут клинический эффект по 
псориазу с индексом PASI 0, что соответствует полной ре-
миссии. Однако сохранялся умеренной интенсивности БС 
в периферических суставах воспалительного характера с 
утренней скованностью до 2 ч. Индексы активности забо-
левания DAPSA 28 и BASDAI составили 45 и 6,0 соответ-
ственно. В динамике лабораторных показателей отмечено 
улучшение: общий холестерин снизился до 5,1 ммоль/л, ли-
попротеиды низкой плотности – до 3,8 ммоль/л, СРБ – до 
11,0 мг/л, СОЭ – до 25 мм/ч. Наблюдались снижение МТ до 
84 кг и уменьшение ОТ до 87 см на момент осмотра.

Обсуждение
Нетакимаб представляет собой рекомбинантное гума-

низированное моноклональное антитело, нацеленное на 
ИЛ-17А – провоспалительный цитокин, чрезмерное произ-
водство которого в первую очередь связано с активацией 
Th17. При хронических иммуновоспалительных заболева-
ниях патологическая активация Th17-клеток и гиперпро-
дукция ИЛ-17А усиливают клеточный иммунный ответ и 
повышают выработку других медиаторов воспаления, та-
ких как ИЛ-1 и 6, ФНО-α [17]. Th17-клетки играют важную 
роль в защите организма от определенных патогенов, вклю-
чая внеклеточные бактерии и грибы. Однако в последнее 
время они привлекли пристальное внимание из-за своей 
центральной роли в патогенезе различных воспалительных 
процессов, в том числе аутоиммунных заболеваний. Меха-
низм действия нетакимаба заключается в нейтрализации 
ИЛ-17А, что приводит к подавлению активации Th17-кле-
ток и уменьшению высвобождения медиаторов воспале-
ния. Это делает нетакимаб эффективной терапевтической 
стратегией при хронических иммуновоспалительных забо-
леваниях, таких как псориаз, ПсА, анкилозирующий спон-
дилит и болезнь Крона. В представленных клинических 
случаях продемонстрировано, что применение нетакимаба, 
обладающего основным иммуносупрессивным механиз-
мом действия на ИЛ-17, приводило не только к уменьше-

a     b

Рис. 4. Передний спондилит LIV–LV: a – фронтальная 
плоскость; b – сагиттальная плоскость.

Fig. 4. Anterior spondylitis LIV–LV: a – frontal plane;  
b – sagittal plane.
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нию системной воспалительной реакции, но и к снижению 
выраженности ожирения как одного из компонентов МС. 
Одним из возможных терапевтических подходов является 
блокада ИЛ-17 с использованием антител или ингибиторов 
сигнального пути ИЛ-17. Такой подход может привести к 
снижению уровня воспаления и улучшению метаболиче-
ских параметров у пациентов с МС [18].

Динамика снижения МТ у 3 пациентов с анкилозирую-
щим спондилитом и МС после курса терапии нетакимабом 
приведена на рис. 5. Отмечается выраженная тенденция к 
снижению МТ у всех 3 пациентов. Снижение МТ состави-
ло у пациентов О. и А. 16 кг (-17,0 и -18,2% соответственно) 
через 32 нед терапии, у пациента К. – 6 кг (-6,7%).

Факт снижения МТ послужил основой для гипотезы о 
том, что применение нетакимаба может сопровождаться 
плейотропными эффектами, в том числе способствовать 
снижению МТ путем воздействия на ключевое иммунное 
звено патогенеза ожирения  – ингибирование ИЛ-17 или 
его рецепторов. Это может приводить к уменьшению вос-
паления и улучшению метаболического профиля при ожи-
рении и МС (рис. 6).

ИЛ-17 играет значительную роль в патогенезе и про-
грессировании МС посредством модуляции воспалитель-
ных и метаболических путей. Механизмы влияния ИЛ-17 
на МС многообразны.

Одними из основных механизмов являются активация 
воспалительного ответа и повышение продукции провос-
палительных цитокинов, включая ИЛ-6 и туморнекротизи-
рующий ФНО-α. Данная усиливающаяся воспалительная 
реакция способствует инсулинорезистентности и другим 
метаболическим нарушениям [19].

Кроме того, установлено, что ИЛ-17 стимулирует выра-
ботку других цитокинов, включая межклеточную молекулу 

адгезии 1 (ICAM-1), которая играет роль в развитии ате-
росклероза и гипертензии [20]. Исследования на животных 
и клинические исследования подтверждают существенную 
роль ИЛ-17 в патогенезе и прогрессировании МС. Блоки-
рование ИЛ-17 или его сигнального пути может привести 
к снижению воспаления и улучшению метаболических па-
раметров у экспериментальных моделей МС  [21]. Анало-
гичные результаты получены в клинических исследовани-
ях, где у пациентов с МС терапия, нацеленная на снижение 
уровня ИЛ-17, приводила к улучшению метаболических 
показателей [22].

Заключение
Перепрофилирование лекарств представляет собой 

эффективный метод использования существующих фар-
мацевтических препаратов для новых терапевтических 
показаний, отличающихся от первоначальных. В отличие 
от разработки новых препаратов перепрофилирование 
экономит время и ресурсы, поскольку имеющиеся данные 
о безопасности и фармакологии могут быть использованы 
для новых применений.

Приведенный подход включает выявление новых ми-
шеней для действующих лекарств и оценку их потенциала 
в лечении рассеянного склероза (РС). Существуют много-
численные примеры успешного перепрофилирования ле-
карств для лечения РС.

Одним из примеров является метформин  – препарат, 
первоначально используемый для лечения СД 2. Исследо-
вания продемонстрировали его эффективность в лечении 
ожирения и МС. Метформин улучшает чувствительность к 
инсулину, подавляет аппетит и регулирует уровень глюко-
зы в крови организма [23].

Тиазолидиндионы, традиционно применяемые для 
лечения диабета, обладают способностью уменьшать ак-
тивацию тромбоцитов и воспаление, что может принести 
пользу при РС  [24]. Кроме того, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента способствуют снижению 
инсулинорезистентности и улучшению функции поджелу-
дочной железы [25].

Таким образом, перепрофилирование существующих 
лекарственных средств для новых терапевтических целей 
в лечении МС представляет собой перспективный подход, 
позволяющий использовать существующий фармакологи-
ческий потенциал. Известно, что МС является комплексом 
нарушений, включающим избыточный вес, инсулинорези-
стентность, гипертензию и дислипидемию [26].

Рассматриваемые нарушения обусловлены не только 
метаболическими факторами, но и иммунологическими 
механизмами. Понимание взаимодействия между ИЛ-17 и 
метаболическими факторами открывает новые возможно-
сти для разработки терапевтических подходов к лечению 
МС. Известно, что снижение МТ благоприятно влияет на 
уменьшение сосудистого риска и восстановление эндоте-
лиальной дисфункции.

ИЛ-17 является ключевым цитокином, продуцируемым 
Th17-лимфоцитами – одним из подтипов Т-хелперных кле-
ток. В последние годы обнаружено, что ИЛ-17, проинфлам-
маторный цитокин, играет важную роль в развитии и про-
грессировании МС [27].

ИЛ-17  – ключевой цитокин, участвующий в воспали-
тельном ответе, который активирует макрофаги, нейтро-
филы и другие иммунные клетки. В последние годы нако-
пились свидетельства, связывающие повышенные уровни 
ИЛ-17 со значительным ухудшением метаболического 
профиля, предрасполагающего к развитию ожирения, ин-
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сулинорезистентности и других компонентов МС [28]. По-
казано, что снижение концентрации ИЛ-17 при приеме до-
бавок калия и улучшение инсулинорезистентности могут 
быть связаны со снижением концентрации ИЛ-17A [28].

Роль ИЛ-17 в патогенезе МС подчеркивает существен-
ную роль иммунологических механизмов в развитии дан-
ного заболевания. Конкретные механизмы, с помощью 
которых ИЛ-17 регулирует адипогенез и метаболизм ади-
поцитов, потребуют дальнейшего изучения, но, вероятно, 
в этом будет участвовать ряд механизмов. Ингибирование 
ИЛ-17 с помощью препарата нетакимаб, таргетирующе-
го звенья патогенеза воспаления, представляется нам 
перспективным терапевтическим подходом в лечении 
коморбидных пациентов, у которых помимо ПсА имеют-
ся сопутствующий МС и его осложнения.

Взаимодействие ИЛ-17 с метаболическими факторами 
открывает новые возможности для разработки терапевти-
ческих стратегий для МС. Дальнейшие исследования в этой 
области могут расширить спектр доступных лекарственных 
средств и улучшить результаты лечения пациентов с МС.
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