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В статье представлен опыт применения ингибитора интерферона типа I анифролумаба (АФМ) у пациента с торпидным течением 
системной красной волчанки. Обоснованием для назначения АФМ была необходимость быстрого достижения низкой активности 
заболевания в связи с планируемым эндопротезированием тазобедренных суставов. Данные динамического наблюдения в течение  
6 мес терапии подтвердили, что АФМ позволяет быстро достигать низкой активности болезни без увеличения дозы глюкокортикоидов, 
значительно улучшать качество жизни пациентов и даже подготовить их к крупным хирургическим вмешательствам без 
обострения основного процесса. 
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This article describes the experience of using the type I interferon inhibitor anifrolumab (AFM) in a patient with a torpid course of systemic lupus 
erythematosus. The reason for prescribing AFM was the need for a quick achievement of low disease activity due to a planned hip replacement. 
Dynamic observational data over a six-month period confirmed that AFM enables a rapid achievement of low disease activity without increasing 
the dose of glucocorticoids, significantly improve the patient's quality of life and even prepare them for major surgery without exacerbating the 
underlying process. 
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Системная красная волчанка (СКВ) – системное ауто-
иммунное ревматическое заболевание неизвестной этиологии, 
характеризующееся гиперпродукцией органонеспецифических 
аутоантител к различным компонентам клеточного ядра и 
цитоплазмы с развитием иммуновоспалительного повреж-
дения внутренних органов [1]. Среди многообразия патоге-
нетических механизмов СКВ, включающих активацию врож-
денного и приобретенного иммунитета, центральное место 
занимают нарушения регуляции синтеза интерферона (ИФН) 
типа I [2, 3]. Результаты фундаментальных и клинических 
исследований послужили основанием для разработки нового 
подхода к фармакотерапии СКВ, связанного с использованием 
моноклональных антител, блокирующих активность ИФН 
типа I или его рецепторов [4, 5].  

Одним из таких препаратов является анифролумаб 
(АФМ), который представляет собой полностью человеческое 
моноклональное антитело IgG1κ, связывающееся с высокой 
афинностью и специфичностью с клеточным рецептором 
для ИФНα – IFNAR1 (Interferon Alpha And Beta Receptor 
Subunit 1) [6, 7]. Механизм действия АФМ реализуется через 
подавление экспрессии ИФН-отвечающих генов и провос-
палительных цитокинов, блокаду созревания моноцитов в 
миелоидные дендритные клетки, дифференцировки плаз-
моцитоидных дендритных клеток и В-клеток, нормализацию 
концентрации В-клеточных цитокинов (B cell activating factor 
belonging to the TNF family, BAFF) [4, 5]. 

В Российской Федерации препарат зарегистрирован 27 
февраля 2023 г. и показан в качестве дополнительной терапии 
для лечения взрослых пациентов с активной среднетяжелой 
и тяжелой СКВ с наличием аутоантител при недостаточном 
ответе на стандартную терапию. АФМ был предоставлен 
ряду ревматологических центров России в Москве, Санкт-
Петербурге, Оренбурге, Новосибирске, Саратове, Волгограде 
и Ростове-на Дону по программе раннего доступа. В рамках 
данной программы лечение получили 48 пациентов с СКВ, 
практически половина из которых (n=21) наблюдается в 
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии 
им. В.А. Насоновой» (НИИР им. В.А. Насоновой).  

АФМ был получен ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой  
также по программе раннего доступа. «Исследовательская 
программа по изучению эффективности и безопасности пре-
парата АФМ у взрослых пациентов со среднетяжелой и тя-
желой СКВ» была одобрена локальным этическим комитетом 
ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой (протокол заседания 
№17 от 08.09.2022).  

Критериями включения в исследование были подписанное 
информированное согласие и возраст старше 18 лет, а кри-
териями невключения – активный волчаночный нефрит и 
поражение нервной системы (поскольку по этим показаниям 
АФМ не зарегистрирован).  

У всех пациентов оценивались активность заболевания 
по индексу SLEDAI-2K (Systemic Lupus Erythematosus Disease 
Activity Index-2000) [8], степень выраженности изменений 
кожи и слизистых оболочек по индексу CLASI (Cutaneous 
Lupus Disease Area and Severity Index) [9, 10], необратимые 
повреждения органов по индексу повреждения (ИП) 
SLICC/ACR (Systemic Lupus International Collaborating Clinics / 
American College of Rheumatology damage index) [11], качество 
жизни, связанное со здоровьем (КЖСЗ), а также сопут-
ствующая терапия. До включения в исследование и в процессе 
наблюдения проводились стандартные лабораторные анализы, 

в том числе общий анализ крови и мочи, определение имму-
нологических маркеров СКВ: антител к двуспиральной ДНК 
(анти-дсДНК), антинуклеарного фактора (АНФ) на клетках 
Нep2, компонентов комплемента С3 и С4, IgM- и IgG-
антител к кардиолипину, IgM- и IgG-антител к β2-глико-
протеину 1. 

SLEDAI-2K, равный 0, соответствовал отсутствию ак-
тивности СКВ, от 1 до 5 – низкой, от 6 до 10 – средней, от 11 
до 19 – высокой и >20 – очень высокой активности [8]. 
CLASI от 0 до 9 расценивался как легкое, от 10 до 20 – уме-
ренное и от 21 до 70 – тяжелое поражение кожи 10]. ИП 
имел следующие градации: 0 – отсутствие повреждений, 1 – 
низкий, от 2 до 4 – умеренный, >4 – высокий. Для изучения 
КЖСЗ использовался опросник LupusQol (Lupus Quality of 
Life), который больные заполняли самостоятельно. Он со-
держит 34 вопроса, объединенных в 8 шкал: физическое здо-
ровье; эмоциональное здоровье; образ тела (восприятие 
собственного тела и то, как, по мнению пациента, оценивают 
его окружающие); боль; планирование; усталость, интимные 
отношения; зависимость от окружающих. [12]. Наихудшее 
КЖСЗ по LupusQoL соответствует 0, наилучшее – 100. 

Представляем клиническое наблюдение торпидного течения 
СКВ с рецидивированием кожных и суставных изменений, 
высокой иммунологической активностью, наличием нежела-
тельных явлений (НЯ) на фоне терапии глюкокортикоидами 
(ГК) и невозможностью увеличения их дозы для купирования 
активности болезни (большая кумулятивная доза за период 
болезни, асептический некроз головок бедренных костей, тре-
бующий эндопротезирования тазобедренных суставов, ТБС). 
Пациент длительно находился на лечении в Ярославской област-
ной клинической больнице (ЯОКБ), откуда был направлен в 
НИИР им. В.А. Насоновой для инициации терапии АФМ.  

Пациент подписал информированное согласие на участие 
в программе раннего доступа по получению препарата АФМ, 
публикацию своих фотографий и данных истории болезни. 

 
Клиническое наблюдение 
Пациент Д., 1998 года рождения, имеет среднее образование, 

работает сборщиком мебели, не женат. Болен с февраля 2015 г. 
(проживал в Павлодаре, Казахстан), когда стал отмечать по-
явление без видимой причины эритемы в виде «бабочки» на лице, 
эритематозные высыпания в зоне декольте, боль в мелких 
суставах кистей, повышение температуры до 39 °С. При об-
следовании по месту жительства в клиническом анализе крови 
выявлены лейкопения (2,6‧109/л) и увеличение СОЭ (50,0 мм/ч), 
впервые обнаружены анти-дсДНК ˃25 МЕ/мл (референсные 
значения – <25 МЕ/мл). Диагностирована СКВ. Назначены ме-
тилпреднизолон (МП) 48 мг/сут, гидроксихлорохин (ГКХ)  
400 мг/сут. Ежемесячно в течение 7 мес выполнялось внутривенное 
(в/в) введение эндоксана 1000 мг и 6 МП 1000 мг. Была достигнута 
низкая активность заболевания. В течение 2015–2016 гг. по 
рекомендации врачей доза МП была снижена до 8 мг/сут.  

В 2017 г. семья переехала на постоянное место жительство 
в Углич Ярославской области. С января 2018 г. наблюдалось вы-
раженное обострение СКВ в виде повышения температуры, ге-
нерализованных эритематозных высыпаний на коже лица и ту-
ловища, полиартрита. В ЦРБ Углича при обследовании выявлены 
анемия (Hb – 99,0 г/л), лейкопения (2,29·109/л), тромбоцитопения 
(2,29‧109/л), увеличение СОЭ (40,0 мм/ч). В общем анализе мочи 
впервые отмечены изменения в виде лейкоцитурии (9 в поле 
зрения, п/з), эритроцитурии (до 5 в п/з), цилиндрурии (гиалиновые 
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цилиндры – 3 в п/з). Проведены в/в инфузии преднизолона по  
90 мг ежедневно в течение 5 дней, увеличена доза МП до  
8 мг/сут, назначены омепразол, реополиглюкин, витамин В6.  

С 6 по 30.03.2018 больной находился в ревматологическом 
отделении ЯОКБ. При обследовании подтверждено наличие 
мочевого синдрома – протеинурия (0,45 г/л), гематурия (40–
50–60 эритроцитов в п/з), белок суточной мочи – 2,428 г/сут. 
Проба Нечипоренко от 14.03: реакция – кислая, лейкоциты – 
28 500/мл, эритроциты – 38 500/мл. Мочевина – 10,82 ммоль/л, 
креатинин – 120,0 мкмоль/л. Доза ГК увеличена до 50 мг/сут в 
пересчете на преднизолон  

В апреле 2018 г. госпитализирован в нефрологическое от-
деление ЯОКБ, где была выполнена нефробиопсия и получено 
заключение: «Волчаночный нефрит, класс IV-G(A/С), диффузный 
пролиферативный эндо- и экстракапиллярный нефрит (выра-
женная мезангиальная и эндокапиллярная гиперклеточность); 
диффузный сегментарный эндокапиллярный кариорексис и гло-
мерулярный фибриноидный некроз; сегментарные и циркулярные 
полулуния (60%), клеточные и фиброзно-клеточные (в соотно-
шении 5:1); полный (3%) и сегментарный (10%) гломерулосклероз; 
незначительное тубулоинтерстициальное воспаление, мульти-
фокальное острое повреждение эпителия канальцев без тубу-
лоинтерстициального фиброза и артериолосклероза. Высокая 
степень активности (24 из максимально возможных 24 баллов), 
незначительная степень хронизации (2 из максимально воз-
можных 12 баллов). Волчаночная васкулопатия, иммуноком-
плексная, неосложненная, с поражением артериол и артерий 
мелкого и среднего калибра». 

20.04.2018 начата индукционная терапия волчаночного 
нефрита по классической схеме: ежемесячное (на протяжении 
6 мес) в/в введение 1000 мг циклофосфамида (ЦФ). С апреля по 
сентябрь 2018 г. больной получил суммарно 6 г ЦФ, переведен 
на в/в ведения каждые 3 мес. В декабре 2018 г. был купирован 
нефротический синдром, при этом сохранялся минимальный 
мочевой синдром, который на фоне терапии ЦФ был купирован 
к марту 2019 г., функция почек нормальная. К июню 2019 г. 
суммарно было введено 9 г ЦФ и достигнута ремиссия нефрита. 
Амбулаторно наблюдался у нефролога и ревматолога, получал 
8 мг/сут МП и 400 мг/сут ГКХ. 

Однако возникали ежегодные обострения СКВ с поражением 
кожи и суставов и высокой иммунологической активностью:  
в 2020 г. анти-дсДНК – 154,6 МЕ/мл при референсном значе- 
нии – 0–25 МЕ/мл. Тогда же во время обострения при эхокар-
диографии выявлены признаки перикардита. Поддерживающая 
доза ГК – от 8 до 48 мг/сут, ГКХ – 200–400 мг/сут, при обост-
рениях проводилась пульс-терапия 6-МП и эндоксаном 1000 мг, 
выполнено 3 сеанса плазмафереза. В 2021 г. регистрировались 
лейкопения (2,9‧109/л) и высокая концентрация анти-дсДНК 
(121 МЕ/мл, референсный интервал – 0–25 МЕ/мл). 

С 2022 г. стали беспокоить боль и ограничение движений в 
ТБС, «утиная» походка. При обследовании выявлен двусторонний 
асептический некроз головок бедренных костей, рекомендовано 
хирургическое лечение. За время болезни в общей сложности 
получил 21 курс пульс-терапии 6-МП с ЦФ.  

Очередное обострение с весны 2023 г.: пятнисто-папулезные 
высыпания на лице (в зоне «бабочки), шее, верхней части груди, 
верхних конечностях, гнездная алопеция, яркий ладонный ка-
пиллярит, полиартрит мелких суставов кистей, высокая им-
мунологическая активность: анти-дсДНК – >100 МЕ/мл (ре-
ференсный интервал – 0–25 МЕ/мл), титр АНФ в реакции непрямой 
иммунофлюоресценции – 1/10240 (референсный интервал –  

<1/80). Продолжал принимать МП 4 мг/сут и ГКХ 200 мг/сут. 
Отмечал резкое усиление боли и ограничение движений в обоих 
ТБС. Учитывая торпидное течение заболевания (рецидивирующее 
поражение кожи, постоянно высокая лабораторная и иммуно-
логическая активность), наличие НЯ на фоне терапии ГК (дву-
сторонний асептический некроз головок бедренных костей), 
выраженной боли и ограничения объема движений в ТБС, суще-
ственно ухудшавших качество жизни, а также невозможность 
достижения низкой активности заболевания при увеличении 
дозы ГК и необходимость эндопротезирования ТБС, пациент 
был направлен на госпитализацию в НИИР им В.А. Насоновой 
для инициации терапии АФМ.  

Диагноз при поступлении: СКВ, подострое течение, высокая 
активность (SLEDAI-2К=13), c вовлечением кожи (острая 
кожная красная волчанка, поражение кожи лица в зоне «бабочки», 
пятнисто-папулезные эритематозные высыпания, индекс  
CLASI А = 23, CLASI D = 1), сосудов (околоногтевой капиллярит, 
синдром Рейно), суставов (полиартрит мелких суставов кистей), 
гематологические (лейкопения, лимфопения), иммунологические 
(анти-дсДНК, волчаночный антикоагулянт, гипокомплементемия 
по С3 и С4, высокий уровень АНФ) нарушения. В анамнезе – 
cерозит (перикардит), спленомегалия, люпус-нефрит (класс IV 
по данным нефробиопсии от апреля 2018 г.). ИП SLICC/ACR –  
2 (асептический некроз головок бедренных костей). Осложнения: 
двусторонний асептический некроз головок бедренных костей, 
функциональный класс 3. 

Заключение дерматолога – поражение кожи лица в зоне 
«бабочки», пятнисто-папулезные эритематозные высыпания, 
ладонный капиллярит. Синдром Рейно. Полиартрит мелких 
суставов кистей, ограничение движений в ТБС, передвигается 
сильно прихрамывая. При обследовании: лейкоциты – 2,3‧109/л, 
лимфоциты – 0,64‧109/л, протеинурия – 0,015 г/л, осадка нет, 
скорость клубочковой фильтрации – 125 мл/мин, АНФ – 1/5120, 
анти-дсДНК – 800 МЕ/мл (референсное значение – 0– 
100 МЕ/мл), С3 – 0,7 г/л (норма – 0,9–1,8 г/л), С4 – 0,09 г/л 
(норма – 0,1–0,4 г/л), прямая реакция Кумбса – 1+, других 
иммунологических нарушений не выявлено. Индекс активности 
SLEDAI-2K – 13 баллов (высыпания – 2, алопеция – 2, артрит – 
4, низкий уровень комплемента – 2, повышенный уровень анти-
дсДНК – 2, лейкопения – 1), индекс активности и тяжести 
красной кожной волчанки CLASI А=23, ИП SLICC – 2 (асеп-
тический некроз головок бедренных костей). К проводимой те-
рапии (МП 4 мг и ГКХ 200 мг) добавлен микофенолата мофетил 
(ММФ) 1000 мг/сут. 

Инициировано введение АФМ по рекомендованной схеме 
(300 мг в/в капельно ежемесячно). Во время первой и последующих 
инфузий АФМ НЯ не зафиксировано. Уже в течение первой 
недели после начала терапии отмечалось значительное умень-
шение кожных высыпаний, регресс которых продолжился и в 
дальнейшем (1 мес). Со слов больного, в первые 3 сут кожа при-
обрела здоровый цвет, появилась легкость в теле, постепенно 
стала уходить боль в суставах; после второго введения препарата 
(через 1 мес) результат «окончательно закрепился». Через 3 мес 
активные кожные проявления СКВ отсутствовали (рис. 1). 
Положительная динамика сохранялась через 6 и 9 мес после 
начала лечения (см. рис. 1, рис. 2). К 3-му месяцу терапии 
SLEDAI-2K снизился c 13 до 7 баллов (сохранялись алопеция, 
гипокоплементемия, анти-дсДНК), а к 6-му – до 4 баллов 
(иммунологические нарушения – гипокомплементемия и анти-
дсДНК) с полным купированием клинических проявлений СКВ. 
Через 3 и 6 мес после назначения АФМ отмечена нормализация 

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я  /  C L I N I C A L  O B S E R V A T I O N S

Современная ревматология. 2024;18(3):71–77 73



числа лейкоцитов (с 2,3‧109/л до 4,5‧109/л и 4,8‧109/л соответ-
ственно), а также лимфоцитов (с 0,64‧109/л до 0,83‧109/л и 
1,18‧109/л соответственно). В эти же сроки выявлена поло-
жительная динамика иммунологических показателей: снижение 
титра АНФ с 1:5120 до 1:2560, уровня анти-дсДНК с 800 
МЕ/мл до 300 и 468 МЕ/мл соответственно). 

При оценке КЖСЗ по Lupus Qol через 6 мес после начала 
терапии наблюдались его нормализация по шкалам «Боль», «За-
висимость от других людей», «Эмоциональное здоровье» и 
«Усталость», а также улучшение по шкалам «Физическое здо-
ровье», «Планирование» и «Образ тела» (рис. 3). 

Таким образом, к 6-му месяцу лечения 
достигнута низкая активность СКВ 
(SLEDAI-2К – 4 балла) на фоне ста-
бильной терапии МП 4 мг/сут, ГКХ  
200 мг/сут, ММФ 1000 мг/сут и АФМ 
300 мг в/в капельно, прослеживалась 
значительная положительная динамика 
КЖСЗ. В связи с этим принято решение 
о проведении хирургического лечения. 

16.10.2023 больной поступил в трав-
матолого-ортопедическое отделение 
НИИР им В.А.Насоновой. Локальный 
статус: функция ходьбы нарушена, хро-
мает на левую ногу. Отмечается не-
значительная гипотрофия мышц левого 
бедра. Объем движений ограничен: сги-
бание – 100°, разгибание полное, отве-
дение – 10°, приведение – 10°, ротация 
наружная – 20°, внутренняя – 5°. Тро-
фических и нейроциркуляторных рас-
стройств не выявлено. Рентгенография 
таза: крестцово-подвздошные суставы 
с обеих сторон с достаточно ровными 
четкими контурами, ширина их равно-
мерна; суставные щели видны на всем 
протяжении; остеосклероз в субхонд-
ральных отделах не выявлен; вертлужная 
впадина слева диспластичная, неглубокая, 
покрытие 2/3 головки бедренной кости 
(рис. 4, а); неравномерное сужение су-
ставных щелей ТБС с наличием выра-
женного остеосклероза головок бедренных 
костей, их тотальной кистовидной пе-
рестройкой; головки бедренных костей 
деформированы, уплощены и уменьшены 
в объеме. На период операции и реабили-
тации ММФ и АФМ отменены. 

17.10.2023 выполнено тотальное эн-
допротезирование левого ТБС (имплант 
Zimmer). Послеоперационная рентгеногра-
фия левого ТБС от 18.10.2023 (рис 4, б): 
мягкие ткани не изменены, небольшие 
включения воздуха в наружных отделах; 
состояние после тотального эндопроте-
зирования левого ТБС; чашка эндопротеза 
расположена в вертлужной впадине ти-
пично; бедренный компонент эндопротеза 
расположен центрально в костномозговом 
канале бедренной кости; соотношение 
компонентов эндопротеза правильное; 

реакции окружающей костной ткани не определяется. После-
операционный период без осложнений. 24.10.2023 больной выписан 
для амбулаторного лечения. Возобновлена терапия ММФ  
500 мг/сут, продолжал получать МП 2 мг/сут, ГКХ 200 мг/сут.  

При повторном обращении для динамического наблюдения 
19.12.2023 в НИИР им В.А. Насоновой установлено: 3 мес не 
получает АФМ, последняя инфузия препарата выполнена в сен-
тябре 2023 г., терапия АФМ продолжалась 6 мес. В середине 
декабря 2023 г. на фоне резкого снижения температуры окру-
жающей среды появились капиллярит и высыпания в области 
кистей, стала нарастать иммунологическая активность 
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Рис. 1. Динамика кожных проявлений СКВ на фоне терапии АФМ: а – до начала те-
рапии; б – через 1 нед; в – через 3 мес; г – через 9 мес 

Fig. 1. Dynamics of skin manifestations of SLE during AFM therapy: a – before the start of 
therapy; b – after 1 week; c – after 3 months; d – after 9 months

а б в г

Рис. 2. Динамика капиллярита и полиартрита на фоне терапии АФМ: а – до начала 
терапии; б – через 3 мес; в – через 9 мес 

Fig. 2. Dynamics of capillaritis and polyarthritis during AFM therapy: a – before the start of 
therapy; b – after 3 months; c – after 9 months

а б в

Рис. 3. Улучшение КЖСЗ на фоне терапии АФМ по данным опросника Lupus Qol 
Fig. 3. Improvement of health related QoL during AFM therapy according to the Lupus-Qol 
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болезни: анти-дсДНК – 800 МЕ/мл (референсный интервал – 
0–100 МЕ/мл). Рекомендовано увеличение дозы МП до 4 мг/сут, 
ГКХ до 200 мг/сут, возобновление терапии АФМ. Больной по-
вторно осмотрен 23.01.2024 на кафедре поликлинической те-
рапии, клинической лабораторной диагностики и медицинской 
биохимии ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский 
университет» и в ЯОКБ. Выявлены умеренный капиллярит и 
высыпания в области кистей, единичные элементы на лице. 
Больной отметил значительное улучшение самочувствия и ра-
ботоспособности: «…могу садиться на корточки, ускорять 
шаг, повысилась гибкость тела, улучшился сон».  

Планируется продолжить введение АФМ и выполнить эн-
допротезирование правого ТБС в НИИР им. В.А. Насоновой. 

 
Обсуждение. В последнее время в клиническую практику 

активно внедряются современные препараты и методы 
ведения больных СКВ (в частности, стратегия «Лечение до 
достижения цели», Treat-to-target) [13]. Несмотря на это, по 
данным И.З. Гайдуковой и соавт. [14], в когортах больных 
СКВ, диагностированной с 2000 по 2009 г. и с 2010 по 2019 г., 
число пациентов, не достигших низкой активности болезни 
или ремиссии, остается практически неизменным – 44,4 и 
47,1% соответственно. При этом 76% больных постоянно 
принимают ГК в дозах, превышающих 7,5 мг преднизолона 
в сутки. Сохраняется также высокая частота коморбидных 
заболеваний, поражения жизненно важных органов и систем 
вследствие постоянной активности воспалительного процесса 
и проведения иммуносупрессивной терапии, особенно ГК. 
Таким образом, необходим поиск новых подходов к лечению 
СКВ, способных обеспечить достижение и сохранение ре-
миссии или минимальной активности болезни при низких 
дозах ГК или без них.  

28.04.2021 в онлайн-формате состоялось заседание Совета 
экспертов в области ревматических заболеваний, на котором 
обсуждалось применение АФМ в качестве перспективного 
метода лечения СКВ. Эксперты пришли к заключению, что 
наилучшие результаты при назначении препарата могут быть 
достигнуты у пациентов без тяжелого поражения почек и 
центральной нервной системы, с рецидивирующим течением, 
поражением суставов и кожи, высокой иммунологической 
активностью и невозможностью снижения дозы ГК [15].  

В нашей стране описаны отдельные клинические случаи 
успешного применения АФМ в рамках программы раннего 
доступа препарата у больных СКВ, резистентной к тради-
ционным схемам лечения, включая несколько линий цито-
статических препаратов и генно-инженерных биологических 

препаратов (ГИБП) [16, 17]. Отмечены высокая эффективность 
и безопасность АФМ в лечении СКВ с активным поражением 
кожи, слизистых оболочек и суставов. АФМ обеспечивает 
быстрое улучшение в виде регресса кожных и суставных 
проявлений с нормализацией иммунологических показателей, 
что позволяет снизить дозу ГК, а в перспективе отменить их 
и достичь клинико-лабораторной ремиссии.  

Т.М. Решетняк и соавт. [18] представили данные 12-ме-
сячного наблюдения 21 пациента с СКВ, получавшего АФМ. 
По мнению авторов, показаниями для назначения препарата 
являются активная по SLEDAI-2K и/или CLASI СКВ с пре-
имущественным поражением кожи, ее придатков и развитием 
полиартрита с иммунологическими нарушениями, непере-
носимость/неэффективность предшествующей стандартной 
терапии и лечения ГИБП (ритуксимаб, белимумаб, двойная 
анти-В-клеточная терапия), а также невозможность дости-
жения низких поддерживающих доз пероральных ГК.  

В настоящей публикации описан больной, который ро-
дился и проживал Казахстане, а затем переехал на постоянное 
место жительство в Углич Ярославской области. При этом 
пациент не является этническим казахом или уроженцем 
Ярославской области, у которых, по данным проведенного 
ранее исследования, наблюдаются высокие показатели рас-
пространенности и заболеваемости СКВ [19]. Пациенту был 
назначен АФМ. Ранее он получил 21 курс пульс-терапии 6-
МП с ЦФ по поводу волчаночного нефрита с положительным 
эффектом, но на фоне терапии ГК развился двусторонний 
асептический некроз головок бедренных костей. Как и в 
ранее описанных клинических наблюдениях, у больного 
было торпидное течение заболевания в виде рецидивирования 
кожных и суставных изменений, высокой иммунологической 
активности. После введения АФМ отмечался быстрый (уже 
через 1 нед) регресс кожных высыпаний. Этот эффект со-
хранялся на протяжении 9 мес, в том числе 3 мес после пре-
кращения инфузий препарата. Через 3 мес после начала те-
рапии АФМ зафиксировано значительное снижение индекса 
общей активности заболевания, а к 6-му месяцу – полное 
купирование клинических проявлений СКВ. При этом от-
мечались нормализация ряда лабораторных показателей, 
снижение титра АНФ и концентрации анти-дсДНК.  

Значительная положительная динамика иммуновоспа-
лительного процесса на фоне применения АФМ и уменьшение 
дозы ГК позволили через 6 мес после назначения препарата 
провести успешное тотальное эндопротезирование левого 
ТБС, что отличает данное наблюдение от других клинических 
примеров. Ранее Я.А. Лейнеман и соавт. [16] указали на уве-
личение частоты инфекционных осложнений на фоне терапии 
АФМ, в том числе связанных с вирусом герпеса. Однако в 
нашем случае присоединения инфекции даже в наиболее 
опасном раннем послеоперационном периоде не отмечено, 
при этом низкая активность СКВ сохранялась в течение  
4 мес с момента последнего введения АФМ и после выпол-
нения эндопротезирования ТБС. 

Заключение. Таким образом, АФМ является первым пре-
паратом, направленным на ингибирование ИФН типа I, эф-
фективным при торпидном течении кожных и суставных 
проявлений, высоких лабораторных показателях активности 
СКВ. АФМ позволяет быстро достичь низкой активности 
болезни без увеличения дозы ГК, значительно улучшить ка-
чество жизни пациентов и даже подготовить их к крупным 
операциям без обострения основного процесса.
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Рис. 4. Рентгенография левого ТБС до (а) и после (б)  
тотального эндопротезирования 

Fig. 4. X-ray images of the left hip joint before (a) and after (b) 
total hip arthroplasty

а б
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