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Абстракт

У пациентки 50 лет с  достоверным диагнозом псориатического артрита на фоне
лечения  нестероидными  противовоспалительными  препаратами  (НПВП)  развилось
осложнение  в  виде  экзокринной недостаточности  поджелудочной железы с  синдромом
диспепсии,  не  позволившее  продолжить  противовоспалительную  терапию  согласно
клиническим  рекомендациям.  Представленный  клинический  случай  призван
продемонстрировать  врачам-специалистам  возможности  применения  биорегуляционных
препаратов в лечении пациентов с аутовоспалительными заболеваниями. 

Особенностью  описанного  клинического  случая  является  «мягкое»  течение
псориатического артрита,  преимущественно проявляющееся у пациентки энтезопатиями
различной локализации, а также болями и скованностью в нижней части спины без ярко
выраженных артритов.  Окончательный диагноз  был верифицирован  в  2018  году после
развертывания полной клинической картины заболевания, позволившей диагностировать
псориатический  артрит  согласно  критериям  CASPAR.  Инициированная  базисная
противовоспалительная терапия метотрексатом в дозе 12,5 мг в неделю в комбинации с
нимесулидом  в  дозе  в  200  мг  в  день  была  отменена  в  2021  году  в  виду  достижения
ремиссии заболевания. В связи с рецидивом симптомов псориатического артрита летом
2024 года в виде нарастания болей в области энтезисов различной локализации, болей и
скованности  в  суставах,  пациентка  возобновила  прием  НПВП  и  увеличила  дозу
нимесулида до 400 мг в день, что спровоцировало развитие серьезного нежелательного
явления  –  экзокринной  недостаточности  поджелудочной  железы,  потребовавшей
госпитализации пациентки. В последствии на амбулаторном этапе лечения, находясь под
наблюдением врача-гастроэнтеролога, пациентка обратилась к врачу-ревматологу в связи с
выраженными болями (70 мм из 100 мм по визуально-аналоговой шкале) воспалительного
характера  в  левом  коленном  суставе,  локализующимися  преимущественно  в  области
верхнего края надколенника, болями в области больших вертелов бедренных костей и в
местах прикрепления ахилловых сухожилий к пяточной кости. По результатам УЗИ левого
коленного  сустава  установлена  причина  болей  -  энтезит  латеральной  головки
четырехглавой  мышцы  бедра  без  признаков  артрита.  Принимая  во  внимание
невозможность использования НПВП, пациентке было выполнено трехкратное введение
Траумель®  C  (Traumeel®  S)  по  2,2  мл  в  область  латеральной  головки  четырехглавой
мышцы левого бедра под навигацией УЗИ с  периодичностью 1  раз  в  неделю,  терапия
дополнена  назначением  таблетированной  формы  Траумель®  C.  Через  месяц  терапии
биорегуляционным препаратом при УЗИ-контроле левого колена отмечена положительная
динамика  в  виде  «стихания»  проявлений  энтезита,  а  также  снижение  уровня  боли  в
суставах  и  в  области  энтезисов  с  70  мм  до  10  мм  по  визуально-аналоговой  шкале.
Пациентка при повторном визите к врачу-ревматологу на фоне терапии таблетированной
формой  Траумель®  C  отметила  значительное  улучшение  своего  состояния,  а  также
практическое полное прекращение болей и скованности в области энтезисов и крестца.

Представленный  клинический  случай  на  практике  демонстрирует  успешное
применение терапии многокомпонентным препаратом Траумель® C в лечении энтезопатий



у  пациентки  с  псориатическим  артритом  в  условиях  невозможности  применения
нестероидных противовоспалительных препаратов.

Введение 
Воспаление является одним из фундаментальных защитных механизмов организма

человека,  направленных  на  поддержание  гомеостаза,  функциональной  и  структурной
целостности  органов  и  тканей  [1].   Неспособность  организма  своевременно  устранить
воспаление  и  последующая  хронизация  этого  процесса  составляют  патогенетическую
основу широкого круга патологических состояний, определяемых как «воспалительные» и
«иммунно-воспалительные» заболевания: атеросклероз, остеоартрит, остеопороз, псориаз,
хроническая обструктивная болезнь легких, злокачественные новообразования, сахарный
диабет 2 типа и многие другие [2-5].

Аутовоспаление  и  аутоиммунитет  являются  ведущими  механизмами  патогенеза
большой группы хронических воспалительных заболеваний человека, включающей более
100 нозологических форм, представленных во всех разделах клинической медицины [6].
Терапия любого аутовоспалительного заболевания и его прогноз определяются не только
самой  нозологической  формой,  но  и  коморбидными  состояниями,  наблюдаемыми  у
пациента.  За  последние  несколько  десятилетий  благодаря  достижениям  современной
медицины  и  фармакологии  создались  предпосылки  для  индивидуализации  терапии
аутовоспалительных  заболеваний.  Применение  биорегуляционных  препаратов  за  счет
стимулирования  синтеза  проразрешающих  медиаторов  позволяет  потенцировать
разрешение аутовоспаления и препятствовать его хронизации [7].

Описание клинического случая
Пациентка Е., 50 лет. С 2016 отметила появление боли преимущественно по ночам

в пояснично-крестцовом отделе позвоночника и тазобедренных суставах, боли в области
пяток.  По  результатам  МРТ  от  17.02.2016  выявлен  правосторонний  хронический
сакроилеит  и  подозрение  на  левосторонний  хронический  сакроилеит  без  признаков
активности  воспалительного  процесса  (Приложение  №1).  Поданным  УЗИ  пяточный
областей  от  24.02.2016  определены  косвенные  признаки  энтезопатии  в  виде
неоднородности плантарных фасций (Приложение №2). В анализах крови от 24.02.2016 и
18.05.2016  признаков  лабораторной  активности  не  отмечалось  (Приложение  №3).
Пациентка  наблюдалась  с  диагнозом:  Серонегативный  спондилоартрит.  Принимала
нимесулид 400 мг в режиме «по требованию». С 2016 по 2018 у пациентки было отмечено
прогрессирование  болей  в  позвоночнике  с  присоединением  болей  в  суставах  стоп,
локальной припухлостью в области плюстне-фаланговых суставов, а также преходящих
ноющих болей в коленных суставах, сопровождающихся утренней скованностью. В связи
с  нарастанием  симптомов  заболевания  пациентка  обратилась  к  врачу-ревматологу.  По
результатам проведённой рентгенографии левой стопы от 09.03.2017 выявлены косвенные
признаки  псориатической  артропатии:  кистовидные  просветления  и  околосуставной
остеопороз суставных поверхностей  1  плюстнефалангового сустава,  а  также  локальная
периостельная  реакция  в  области  медиального  отдела  верхней  трети  диафиза  1
плюстневой кости (Приложение №4). Лабораторное обследование пациентки от 07.04.2017
показало  наличие  воспалительной  активности:  уровень  С-реактивного  белка  был  13,4
нг/мл  при  норме  до  4,4  мн/мл  (Приложение  №5).  Пациентке  был  рекомендован
длительный  регулярный  прием  мелоксикама  15  мг,  а  также  инициирована  терапия
метотрексатом  в  дозе  12,5  мг  в  неделю.  На  фоне  комбинированной  базисной
противовоспалительной  терапии  боли  в  суставах  и  позвоночнике  у  пациентки
уменьшились, нормализовался уровень С-реактивного белка (Приложение №6).



С 2018 года у пациентки появились высыпания в межъягодичных складках,  под
грудью,  в  области  бедер  и  волосистой  части  головы,  онихолизис  ногтевых  пластинок
(приложение  №7).  Врачом-дерматовенерологом  05.10.2018  верифицирован  бляшечный
псориаз  с  поражением  ногтей  и  волосистой  части  головы  (Приложение  №8).  Ранее
установленный  диагноз  пациентки  был  пересмотрен  врачом-ревматологом  06.11.2018
согласно  критериям  CASPAR  в  пользу  псориатического  артрита  с  поражением
плюстнефалагновых  суставов,  коленных  суставов,  крестцово-подвздошных  сочленений
(Приложение №9). 

С 2021 года у  пациентки  на  фоне  комплексной противовоспалительной терапии
достигнута стойкая ремиссия псориатического артрита, позволившая отменить базисную
терапию  метотрексатом  и  использовать  только  нестероидные  противовоспалительные
препараты для контроля над воспалением (нимесулид 200 мг в день). 

С  мая  2024  после  перенесенного  ОРВИ  у  пациентки  стали  нарастать  боли  и
скованность в суставах, заставившие ее усилить противовоспалительную терапию: доза
нимесулида была увеличена с 200 мг до 400 мг в день. С июля 2024 появились боли в
эпигастрии,  связанные  с  приемом  пищи  и  усиливающиеся  при  голодании.  Пациентка
самостоятельно  начала  прием  антацидных  средств  и  полностью  отменила  нимесулид,
однако симптомы диспепсии сохранялись.  В связи с  выраженностью болей выполнила
ЭГДС 08.10.2024:  Эрозивный  антральный гастрит  (Приложение  №10).  В  октябре  2024
пациентка  госпитализирована  в  связи  с  развитием  экзокринной  недостаточности
поджелудочной  железы  с  синдромом  диспепсии  (Приложение  №11).  В  анализах
панкреатическая амилаза 191,6 ед/л (норма 13,0-53,0 ед/л), С-реактивный белок 29,4 мг/л
(норма  0-5  мг/л).  После  выписки  из  стационара  при  попытках  возобновить
противовоспалительную  терапию  (прием  нестероидных  противовоспалительных
препаратов)  по  поводу  ухудшения  течения  псориатического  артрита,  проявляющегося
усилением болей в суставах и энтезопатиями преимущественно в области тазобедренных
и коленных суставов,  а  также болями и скованностью в области крестца,  у  пациентки
отмечалось возобновление болей в эпигастрии, сопровождающиеся выраженной тошнотой
и  повышением  уровня  панкреатической  амилазы  (Приложение  №12).  Прием
нестероидных  противовоспалительных  препаратов  был  противопоказан,  пациентка
продолжила  амбулаторное  лечение  у  врача-гастроэнтеролога.  В  январе  2025  в  виду
отсутствия терапии псориатического артрита у пациентки появились выраженные боли в
левом  коленном  суставе  преиммущественно  в  области  верхнего  края  надколенника,
трохантерииты,  боли  в  местах  прикрепления  ахилловых  сухожилий  и  подошвенного
апоневроза  к  пяточной  кости.  При  обследовании  активность  клинических  проявлений
псориатического  артрита  на  момент обращения была  минимальной.  При лабораторном
обследовании выявлен повышенный уровень С-реактивного белка (Приложение № 13). По
результатам  УЗИ  коленных  суставов  от  17.01.2025  энтезит  латеральной  головки
четырехглавой  мышцы левого  бедра  (Приложение  №14).  По  результатам  консультации
врача-ревматолога установлено, что клиническая картина заболевания была обусловлена
обострением  энтезитов,  характерных  для  псориатического  артрита.  Наибольший
дискомфорт  для  пациентки  представлял  энтезит  латеральной  головки  четырехглавой
мышцы левого бедра и  трохатериты.  Уровень  боли в  области энтезисов  по визуально-
аналоговой шкале,  оцениваемый пациентом,  составлял 70 мм из  100 мм.  Принимая во
внимание  невозможность  использования  нестероидных  противовоспалительных
препаратов  и  интенсивность  боли  в  области  энтезисов,  после  получения  согласия  от
пациентки,  ей  было  выполнено  трехкратное  введение  по  2,2  мл  Траумель®  C  под
навигацией УЗИ в область  латеральной головки четырехглавой мышцы левого бедра с



периодичностью 1 раз в неделю. Дополнительно рекомендован прием таблетированной
формы Траумель® C по 1 таблетке 3 раза в день а течение 2 месяцев. После завершения
инъекционного  курса  Траумель  С  на  фоне  продолжающейся  терапии  таблетированной
формой  Траумель®  C  к  середине  февраля  2025  года  у  пациентки  достигнут  стойкий
клинический  эффект:  боли  в  области  энтезисов  тазобедренных  суставов  и  левого
коленного  сустава  практически  полностью прошли  и  составляли  10  мм из  100  мм по
визуально-аналоговой шкале, прошла скованность в суставах и позвоночнике. При УЗИ-
контроле отмечена положительная динамика:  прошли проявления энтезита латеральной
головки  четырехглавой  мышцы  левого  бедра  (Приложение  №15).  При  лабораторном
обследовании от  17.02.2025 у  пациентки  нормализовался  уровень  С-реактивного  белка
(Приложение №16).

Пациентка  поделилась  своими  впечатлениями  от  результатов  проведённого
лечения,  отметив «значительное улучшение своего состояния,  прилив сил и энергии,  а
также  практическое  полное  прекращение  болей  и  скованности  в  области  энтезисов  и
крестца».

Обсуждение
Аутовоспаление  представляет  собой  патологический процесс,  в  основе  которого

лежит  генетически  детерминированная  (или  индуцированная)  активация  врожденного
иммунитета [8-9]. Ряд аутовоспалительных заболеваний могут иметь черты аутоиммунной
патологии, а также зачастую ассоциируются с носительством HLA класса 1 и активацией
интерлейкинов 17 и 23. К таким заболеваниям относят псориаз, псориатический артрит,
анкилозирующий спондилоартрит, болезнь Бехчета, увеит и др. [10]. Аутовоспаление не
только  определяет  течение  основного  заболевания,  но  и  патогенетически  влияет  на
развитие коморбидных состояний, участвует в возраст-ассоциированном ремоделировании
иммунной системы (inflammaging). При этом коморбидная патология существенно влияет
на прогноз пациента, страдающего аутовоспалительным заболеванием, и лежит в основе
выбора тактики лечения.

На  сегодняшний  день  хорошо  известны  универсальные  механизмы  разрешения
воспаления.  Фаза  разрешения  воспаления  необходима  для  его  ограничения  и
восстановления  тканевого  гомеостаза  после  устранения  сигнала  опасности  [11].
Решающую роль в регуляции воспаления играют нейтрофилы. Нейтрофилы формируют
первую  линию  защиты  организма  от  патогенов  за  счет  выработки  активных  форм
кислорода,  фагоцитоза  и  разрушения  микробов  и  погибших  клеток.  Нейтрофилы,
секретируя  цитокины  и  хемокины,  участвуют  в  рекрутировании  и  активации  клеток
иммунной  системы,  формируют  специализированные  структуры,  получившие  название
«внеклеточные нейтрофильные ловушки» (Neutrophil extracellular traps - NETs), которые
позволяют  уничтожать  внеклеточные  патогены  при  минимальном  повреждении  клеток
«хозяина» [12-13]. Основными компонентами NETs являются ДНК, гистоны, ферменты и
пептиды нейтрофильных гранул и др. Процесс образования NETs компонентами бактерий,
активированными  тромбоцитами,  белками  системы  комплемента,  аутоантителами,
«провоспалительными»  цитокинами  (ИЛ-1,  ИЛ-18),  связанными  с  активацией
инфламмасом,  и  рассматривается  как  важный  механизм  тромбовоспаления.  NETs
являются  источником  ядерных  аутоантигенов  и  при  этом  индуцируют  синтез
«провоспалительных»  цитокинов,  потенцируя  воспаление  и  стимулируя  синтез  в  том
числе аутоантител. В эксперименте показано, что значимую роль в активации процессов
разрешения  воспаления  играет  блокирование  притока  нейтрофилов.  Многие  вещества
природного  происхождения  обладают  способностью  ограничивать  активность
нейтрофилов  (α-Токоферол,  нордигидрогуаретиковая  кислота,  кофейная  (3,4-



дигидроксициннамовая)  кислота,  флавоноиды).  Частично  контроль  за  миграцией
нейтрофилов  осуществляют  проразрешающие  липидные  медиаторы  –  резольвины,
которые  способствуют  переключению  синтеза  медиаторов  воспаления  с
провоспалительных  молекул  на  проразрешающие  [14].  Проразрешающие  медиаторы
могут  блокировать  рекрутирование  нейтрофилов,  частично  подавляя  их  хемокиновые
рецепторы [15], способствуя в конечном итоге разрешению воспаления и препятствуя его
хронизации. 

Фармакотерапия  аутоиммунных  и  аутовоспалительных  заболеваний  является
предметом  многочисленных  исследований,  проводимых  за  последние  несколько
десятилетий [16-17]. В начале ХХ в. было разработано более 20 инновационных генно-
инженерных  биологических  препаратов,  блокирующих  активность  провоспалительных
цитокинов (ИЛ-1, 6, 17, 23) и ИФН-α, патологическую активацию В-клеток, костимуляцию
Т-клеток,  а  в  последние  годы  –  группа  синтетических  «таргетных»  препаратов,
блокирующих  сигнализацию  цитокинов,  участвующих  в  развитии  воспаления:
ингибиторы янускиназ. Следует подчеркнуть, что многие препараты, разрабатывающиеся
для  лечения  определенных  аутоиммунных  и  аутовоспалительных    заболеваний  в
последующем  нашли  применение  при  других  воспалительных  ревматических  и
неревматических  заболеваниях,  что  позволило  получить  новые  данные,  касающиеся
механизмов развития аутоиммунитета, аутовоспаления и регуляции иммунной системы в
целом.

Фармакотерапия,  направленная  на  разрешение  воспаления,  –  это  новый
терапевтический подход, основанный на использовании медиаторов разрешения [18-20].
Идея состоит в том, чтобы стимулировать фазу разрешения для ускорения восстановления
гомеостаза путем стимулирования синтеза проразрешающих липидных медиаторов (SPM,
включая липоксины, резольвины, протектины и марезины) [21-22] или белков (например,
аннексин-A1, DEL-1) [23].

В отношении купирования воспаления при аутовоспалительных заболеваниях на
сегодняшний  день,  помимо  базисных  противоревматических  препаратов  (метотрексат,
сульфасалазин и др.), широко применяются НПВП и глюкокортикоиды. В тоже время во
многих странах в  терапии воспалительных заболеваний опорно-двигательного аппарата
длительное время применяются многокомпонентные препараты с низкой концентрацией
действующих веществ,  такие  как  Траумель® С.  Траумель® C содержит 14 природных
компонентов,  воздействующих  на  различные  звенья  воспалительного  процесса  и
оказывающих  комплексное  влияние  на  систему  цитокинов.  Хотя  применение
биорегуляционных  препаратов  у  пациентов  с  аутовоспалительными  заболеваниями,
имеющими черты аутоиммунной патологии, до настоящего времени не было изучено в
крупных  рандомизированных  клинических  исследованиях,  на  практике  имеет  место
успешное клиническое использование многокомпонентных препаратов для купирования
воспаления  у  пациентов  с  невысокой  активностью  аутовоспалительного  заболевания,
имеющих  ряд  коморбидных  состояний,  ограничивающих  прием  НПВП  или
глюкокортикоидов. 
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